
 1 

 

A diureticumok története  

 

 

History of the diuretics 

 

 

Radó János 

 

 

 
Levelezési cím: 

Dr Radó János 

1065 Budapest 

              Hajós utca 25.   



 2 

   

ÖSSZEFOGLALÁS Már Paracelsus használta az 1500-as években a kalomelt 

higanyos diureticumként, de azt „hivatalosan” csak Saxl és Heilig fedezte fel 

1920-ban. Bár a chlorothiazid (1957) és a spironolacton (1957) is mindmáig 

rendkivül hasznos diureticumok, minden idők legjobb diureticus vegyülete a 

furosemid (1964). Figyelemreméltó, hogy mennyi diureticumot fedeztek fel 1920 

és 1964 között és milyen keveset azóta. A 3 „történelmileg” is nagy hiba, amit a 

diureticus kezelésben el lehet követni: 1.konyhasó adásával „fokozni” a diurezist, 

2.elmulasztani a furosemid és thiazid együttes adását, ha az indokolt, 

3.hyperkalaemia esetén bármilyen kálium megtakaritó készitmény alkalmazása. A 

hazai diuretologia felismerései közé tartozik az alábbi 3: 1. a furosemid és thiazid 

együttes hatása (1967), 2.a  „furosemid renographia” (1967) és 3. a glibenclamid 

diureticus hatása (1971). A szerző leirása a spironolacton által okozott 

hyperkalaemiás quadriplegia első tragikus esetéről (1966) előrevetitette a mai kor 

sok gyógyszerével kapcsolatos hyperkalaemiás szövődmény előfordulását. A 

diureticumok történetének ismerete elősegiti a gyógyszerek jobb használatát, a 

káros következmények  elkerülését és a tévhitek eloszlatását. Jó lenne, ha még 

jobb vegyületek felfedezését is elősegitené. 

SUMMARY Already Paracelcus used kalomel as a „mercurial diuretic”  about 

1500, though it was discovered „officially” only in 1920 by Saxl and Heilig. 

Although  chlorothiazide (1957) and spironolactone (1957) are extraordinarilly 

useful diuretics  even now, the best diuretic compound of all times is furosemide 

(1964). It is remarkable how many diuretics were discovered from 1920 to 1964  

and how few since than. The three historically biggest mistake in diuretic therapy 

are 1. To „enhance” the diuretic effect by the administration of salt. 2. To avoid 

the concurrent administration of the furosemide and the thiazide when it is 

justified .3. the administration of any potassium-sparing drug in the presence of  

hyperkalaemia.The following three contributions are belonging to the Hungarian 

diuretology: 1. Effects of the concurrent administration of furosemide with a 

thiazide (1967), 2 „frusemide renography” (1967), 3. The diuretic effect of 

glybenclamide (1971). The description of the first tragic case of hyperkalemic 

quadriplegia  associated with spironolactone by the author (1966), predicted the 

occurrance of hyperkalaemic complications associated with several drugs 

administered nowadays. The knowledge of the history of diuretics may enhance 

the better use of these medicines, to avoid the harmful consequences and to 

dissolve the pitfalls.We desire, should it enhance the discovery of  even better 

diuretic molecules.
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A gyógyszeripar minden eddigi teljesitményét figyelembevéve ma valószinünek 

látszik, hogy nincs egyetlen olyan gyógyszercsoport sem, mely annyi beteg életét 

oly sokkal hosszabbitotta volna meg mint a diureticumok. 1920 óta, 82 éve 

rendelkezünk biztonságos diureticumokkal, a higanyos diureticum majdnem olyan 

jó és majdnem olyan biztonságos volt mint a furosemid. A “higanyos 

diureticumot” már az 1500-as években Paracelsus is használta kalomel 

(mercurochlorid) formájában. Ez a vegyület kissé toxicus volt, de messze nem 

annyira mint a vizoldékony (mercurichlorid) szublimát. A hires londoni kórház 

“Guy’s Hospital Pill”-jének is alkotórésze volt a kalomel, mely ezen  kivül 

digitalist és squill-t tartalmazott, utóbbi egy scillarenszerü glikozida. A higanyos 

diureticum tulajdonképpeni felfedezése elött 34 évvel, 1886-ban, egy zseniális 

magyar belgyógyász-ideggyógyász  Jendrassik Ernő már alkalmazta. Egyik 

cikkének cime: ”Das Calomel als Diureticum.”(1), míg a másiknak „ Weitere 

Untersuchungen über Quecksilberdiurese „(2) vagyis a „higanyos diurezis” 

kifejezést is ő vezette be a szakirodalomba A kalomelnél még kevésbé toxicus Hg 

vegyület előállitására késztetett, -az  Erlich által 1910-ben felfedezett-  salvarsan 

sikere a syphilis therápiájában. A salvarsannak a mintájára- szerves fém (Hg) 

vegyületet keresve- állitották elő 1917-ben a Novasurolt. Wenkebach világhirü 

kardiologus, bécsi klinikáján 1919-ben egy congenitalis syphilises, nem oedémás 

fiatal nőbetegnek Novasurolt adva, az ellátásában részvevő (azóta is ismeretlen 

nevü) nővér és egy Vogl nevü orvostanhallgató észrevette, hogy betegnek több 

lett a diuresise. Ezt irta le Saxl és Heilig 1920-ban (3). Ettől számitják a higanyos 

diureticum felfedezését. Bár a szerzőpáros a 20-as években még további 

közleményeket is megjelentetett erről a témáról, egyikben sem szerepel 

szerzőként a megfigyelést tevő orvostanhallgató. Vogl kivándorolt Amerikába és 

30 év mulva, 1950-ben megirta az American  Heart Journal-ben a higanyos 

diureticum felfedezésének történetét (4) Hazánkban, Fodor Imre (első János 

Kórházi főnököm) már 1923-ban irt a szivelégtelenségben szenvedő betegekben 

Novasurollal szerzett diureticus tapasztalatairól (5). 1924-ben előállitották a 

mersalyl nevü vegyületet tartalmazó, Novasurol-nál előnyösebb, még kevésbé 

toxicus és igen hatásos higanyos diureticumot, theophyllinnel való kötésben 

Salyrgan fantázianéven. Issekutz és Végh 1928-ban ismertették a magyar 

higanyos diureticumot  Novurit néven (6). Erről 1948-ban Issekutz azt irta, hogy: 
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”Novurittal a keringési elégtelenség okozta oedéma könnyen lecsapolható, mert a 

vizeletkiválasztást bámulatos mértékben fokozza. A novurit rendszeres 

használatával a szivbetegek élete évtizedekkel megnyujtható és ők rengeteg 

szenvedéstől szabadithatók meg”(7). A Salyrgan, Novurit után szerte a világban 

számos, más higanyos diureticumot is elő állitottak. A Mercuhydrin széles körben 

elterjedt, igen népszerü volt, a Chlormerodrin per os is adható volt és  a Thiomerin 

–t subcutan is lehetett adni. 

A higanyos diureticum bevezetése után röviddel, kiderült, hogy a betegek 

egy részében (novurit) rezisztencia fejlődött ki . Ez ugyan átmenetileg bizonyos 

beavatkozásokkal kiküszöbölhető volt (ammonium chlorid, majd Diamox etc.,) de 

a diureticum hatástalansága végül mégiscsak a beteg halálához vezetett.   Fodor 

Tanár Úr, akinek az osztályán dolgoztam a János Kórházban 1954 és 1956 között, 

refractaer cardiális oedémában szenvedett és egy uj eljárást próbált ki sajátmagán.. 

1955-ben olvasta Schemm és Camara cikkét az Amer J Med Sci folyóiratban a 

refractaer cardiális oedéma ACTH kezeléséről (8). Ezen irodalmi adat alapján 

végzett önkisérletét leiró cikkünk   vázlatát még látta, de az nyomtatásban csak 

1956-ban a halála után jelent meg (9). A témát folytattam 1958-59-ben, más 

betegekben is vizsgáltva az ACTH, a prednison és 6-methyl-prednisolon hatását 

refractaer cardiális oedémában (10,11). Az ezt követő évtizedekben, noha a 

jobbnál jobb diureticumok sorát fedezték fel, a diureticum rezisztencia problémája 

nem küszöbölődött ki, csak fokozódott. Ezt illusztrálják Ritz és mtsai, valamint  

Fliser és mtsai 1994 és 1997 között irt közleményei (12-14). Ők 

pharmakokinetikai és pharmakodynamiai eredetüeknek osztályozzák a diureticum 

rezisztenciát (12), melynek megoldására 6-féle lehetőséget vesznek  számitásba. 

Az egyik megoldási mód, mely talán a legnehezebb helyzetekből való 

kimozdulásra szolgál, a thiazidvegyületek és a kacsdiureticumok kombinációja 

(13,14).  

Érdekes, hogy ez az eljárás, -mely annyi beteg számára tette lehetővé a 

korábban „kezelhetetlen” oedéma lecsapolódását-, hazánkban hosszu ideig 

mellőzve volt. Valószinüleg azért, mert tulértékelték a thiazidok glomerulus 

filtratió csökkentő hatását, valamint a veselégtelenségben való „hatástalanságát”. 

Ma már tudjuk, hogy a furosemiddel való hosszantartó kezelés csökkenti ezen 

diureticum saját hatékonyságát, de ugyanekkor a distalis tubulusok anatomiai és 

funkcionális befolyásolásával megnöveli a thiazid vegyületekre adott választ. A 
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kétféle diureticum eltérő támadáspontjára és az együttes adás megnövelt hatására 

vonatkozólag már 1967 és 1969 között is közöltünk adatokat (15,16) és ezeket az 

eredményeket később többizben is megerősitettük (17-21). Több neves külföldi 

szerző sem látja máskép a diureticum kombináció értékét (22-24). 

A diureticumok felfedezésének sokat köszönhetnek a vesephysiologiai és 

renalis pharmacologiai ismereteink. Diureticumok alkalmazásával alapvető 

vesefunkciók tárultak fel. Gondoljunk csak az osmotikus diureticum, a mannitol 

alkalmazásának jelentőségére a vese concentráló és higitó müködésének 

tisztázásában. Másrészt Korányi felfedezése (25) és Homer Smith tanitványainak 

kutatásai (26) alapján a modern vesefunkciós vizsgálatok lehetővé tették, -

elsősorban a szabad viz clearance technika bevezetésével-, a diureticumok 

támadáspontjának, hatáshelyének felderitését Magunk is sok éven keresztül 

használtuk ezt a lehetőséget a diureticumok támadáspontjának vizsgálatára (27-

32). 

A carboanhydrase-gátló diureticumokat véletlenül fedezték fel a mult 

század 30-as éveiben, az antibakteriális célból alkalmazott szulfonilamid 

bicarbonaturiát és acidosist okozó hatása alapján (33).1949-ben adtak először 

cardiális decompensatióban szenvedő oedémás betegnek diureticus célból 

szulfonamidot (34), majd előállitották a molaris alapon 100x erősebb 

carboanhydrase-gátló diureticumokat (35). 1954 és 1958 között kizárólag 

carboanhydrase-gátló vegyületek voltak a „szájon át adható” diureticumok (ha a 

higany vegyületek kivételes formáitól eltekintünk). Erős diureticus hatás elérése 

céljából azonban a higanyvegyületet carboanhydrase-gátlóval kellett kombinálni.  

A carboanhydrase-gátló vegyületek (pl. acetazolamid, Diamox, Fonurit) 

annyira fontosnak látszottak, hogy ujabb diureticumok előállitása céljára növelni 

akarták ezt a gátló hatást. A legkézenfekvőbb módszer a carboanhydrase-gátlás 

növelésére az volt, hogy egy szulfonamid csoport helyett két csoportot kivántak 

„ragasztani” a molekulára, mivel a szulfonamid csoportnak tulajdonitották a 

carboanhydrase-gátló befolyást. Ezen tévedés alapján fedezte fel Novello és 

Sprague a chlorothiazidot, melynek carboanhydrase gátló hatása ugyan 

csekélyebb volt mint az acetazolamidé, de annál bőségesebb diuresist, nátrium és 

chlorkiválasztást eredményezett (36). Mindazonáltal, a per os is és intravénásan is 

adható chlorothiazid sokkal gyengébb diureticum volt, mint a higanyos 

diureticum. Elöbbi a glomerulus filtratum 3-5 %-ánál kevesebb diuresist 
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eredményezett, míg az utóbbi 20 %-ot is. Annak idején a higanyos diureticumot 

kellett chlorothiaziddal vagy/ és carboanhydrase gátlóval kombinálni, ha erős 

hatásra volt szükség. Számtalan chlorothiaziddal analog diureticus hatásu 

vegyületet állitottak elő, melyeket a közös támadáspont jellemez. Ezek a 

diureticumok mind a distális nephronban a corticális higitó segmentumban hatnak, 

vagyis a distális kanyarulatos csatornában, ahol a higitó müködést gátolják 

maximális fenntartott vizdiurezis alatt (azaz csökkentik a szabad víz clearance-t), 

de nem érintik a concentráló müködést (vagyis az osmotikus diurezis alatt 

maximális antidiuresisben meghatározott szabad víz reabsorptiót) /15,16,27-32/. 

Ezért ezt a diureticum csoportot a chlorothiazid után „thiazid-vegyületeknek” 

nevezték el, -hatástani alapon-, holott tagjai kémiailag nagyon is különbözőek. Az 

elnevezés klinikai célra tökéletesen bevált, tudományosan azonban nem szabatos. 

Az ethacrynsavat előállitó conceptió is valószinüleg téves volt. Ugyanis 

„jó” higanyos diureticumot akartak előállitani, azaz higany nélkülit. Azt 

feltételezték, hogy a higany diureticus hatása a sulfhydril csoportokhoz való nagy 

affinitáson alapszik, ami azonban korántsem bizonyitott. Ilyen megközelitéssel 

hozta létre az ethacrynsavat 1965-ben Amerikában Beyer munkatársaival (37) Igy 

sikerült az amerikai kacs-diureticumot felfedezniök. Ugyanekkor Európában 

hasonló módszerrel, ahogy Domagk felfedezte a szulfonilamidokat, végig 

vizsgáltak számtalan kész vegyületet diureticus hatás szempontjából, igy rengeteg 

szulfamoylbenzoesav származékot, az anthranylsav rokonvegyületeit és igy 

jutottak el minden idők legjobb és leghatékonyabb diureticumjához a 

furosemidhez, az európai kacs-diureticumhoz (38).  

A szulfonamid tipusu diureticumok talán a a legfontosabbak. Ezek 

közül is a heterociklusos vegyületek, amelyek közül a benzthiadiazin-okról 

kapta a csoport a thiazidvegyület nevet (chlorothiazid, 

hydrochlorothiazid,bendroflumethiazid, cyclopenthiazid etc.) Thiazidoknak 

nevezzük a kémiailag teljesen eltérő, de hatástanilag azonos phtalimidin 

diureticumokat is. A chlorthalidon és metolazon (68) tartozik ide, ezek rendkivül 

jelentősek speciális hatásaiknál fogva. A chlorthalidon a leghosszabb hatásu 

thiazid vegyület, 72 órán át hat. A metolazon arról nevezetes, hogy a hosszu 

hatása mellett erős is. Ezt a tulajdonságát annak köszönheti, hogy mind a 

proximális tubulusban, mind a distális tubulusban van támadáspontja és igy a 

kacsdiureticumokkal való kombinációban gyakorlatilag az egész nephront lefedő 
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hatása van. Igen jelentős a chronikus veseelégtelenségben fennálló rezisztens 

oedéma és hypertonia leküzdésében.. Előszeretettel alkalmazzák az amerikai 

klinikusok. A„thiazid”-ok közül a benzamid csoport pedig azért jelentős, mert a fő 

képviselője az indapamid, vasodilatatiós diureticum, hatóanyaga a Pretanixnak 

(63). A sulfamoylbenzoesavas származékok jelentőségét sem kell hangsulyozni, 

ezek közé tartozik a furosemid és a többi kacsdiureticum, a bumetanid, piretanid, 

azosemid, torasemid, muzolimin. A gyógyszerpiacról kivonták az azosemidet és 

muzolimint. Utóbbiért különösen kár, mert ez volt az egyetlen olyan 

kacsdiureticum mely nem a tubulus lumen felől hatott, azaz a tubulus sejtek 

apicalis felszinére, hanem a peritubuláris vérből egyenesen a tubulussejtekhez 

diffundált kivülről a sejtek basolaterális felszinére és igy a legdiureticum 

rezisztensebb állapotban is eljutott a célpontra. A bumetanid nagyon erős hatásu, a 

piretanid hosszu hatásu és kálium spóroló, a torasemid pedig annyira hosszu 

hatásu, hogy még az essentialis hypertonia kezelésére is alkalmas. 

A nem szulfonamid tipusu diureticumok pedig azért  fontosak, mert 

szulfonamid allergiás betegeknek is adhatók  Ilyen nem szulfonamid 

diureticum az erthacrynsav, melynek egy kevés kémiai átalakitással -különös 

módon- thiazid vegyület származéka van, a tycrinafen(tienilsav) Utóbbi mint . 

uricosuricus nem szulfonamid thiazid vegyület különösen igéretes volt, de 

gyakori májkárosodásokat okozó mellékhatása miatt az USA-ban bevonták, 

Franciaországban azonban még sokáig használták(ják?). A torasemid szulfonamid 

kacsdiureticum nem (!)szulfonamid származéka a triflocin, szintén 

kacsdiureticum  Elvileg rendelkezünk tehát nem szulfonamid tipusu 

thiazidvegyülettel is (tycrinafen) és nem szulfonamid tipusu kacsdiureticumokkal 

is (ilyen az ethacrynsav és a triflocin, de ezek mellett az etazolin is, mely a 

gyógyszerpiacról valószinüleg azért tünt el, mert nem volt jobb mint a furosemid). 

Mégegyszer hangsulyozzuk, hogy a kevés nem szulfonamid tipusu diureticum 

azért fontos, mert szulfonamid allergiás betegeknek is adható. 

A progesteron az aldosteron vesehatását ellensulyozó natriureticus és 

diureticus befolyása már régóta ismert volt, amikor az ennek az alapján inditott 

kutatások steroidális laktonok előállitását és ezek között a spironolacton 

felfedezését eredményezték (Kagawa és Cella, 1957). A spironolacton (Aldacton), 

és ennek egyik fő metabolitja a canrenon, ill. ennek egy (vizben oldható és ezért 

intravénásan is adható) kálium sója a kálium canrenoat (helytelenül intravénás 



 8 

aldactonként ismeretes) olyan –diureticumként is használatos vegyületek- melyek 

az aldosteron competetiv antagonistái, u.n. „antialdosteronok” vagyis kizárólag 

csak aldosteront termelő mellékvesekéreg jelenlétében hatásosak (39). 1965-ben 

előállitottak hasonló kálium spóroló pteridin vegyületeket (pl a triamteren) melyek 

mellékvesekéreg nélkül is hatásosak (40). E diureticumok fő mellékhatása a 

hyperkalaemia. 1966-ban a világirodalomban első izben észlelt, spironolacton 

által okozott  hyperkalaemiás quadriplegia esetünkben diabeteses nephropathia 

volt az alapbetegség, a beteg légzésbénulásban meghalt. (41) Egy következő 

beteget aki szintén diabeteses nephropathiában szenvedett, a spironolacton által 

okozott  hyperkalaemiás quadriplegiából sikerült megmenteni (42). A 

hyperkalaemia és a számos gyógyszer által okozott hyperkalaemiás quadriplegia, 

valamint szivmüködési arrhythmia viszonylag gyakori, rettegett szövődménnyé 

vált (43-54). 

A diureticumok bizonyos mellékhatásait a hypokalaemiát (55), 

hypercalcaemiát (56) és antidiuresist (57) okozó befolyásait is felhasználták 

therápiás célra a hyperkalaemia, hypocalcaemia és a nephrogen diabetes 

insipidusos polyuria leküzdésére. 

 A régebbi antidiabeticumok közül a chlorpropamid vasopressin-szerü 

antidiureticus hatása ugyancsak bevált a diabetes insipidus kezelésében (57). Ezért 

az ujabb antidiabeticumok pl a glibenclamid antidiureticus hatása várható volt, de 

éppen az ellenkezőjét tapasztaltuk. A glibenclamid diureticus hatásának (diabetes 

insipidusos betegeinken való) felfedezése (58,59) végül is az u.n. eukalaemiás 

diureticum koncepciójának megalapozásához vezetett (60,61). 

 

1.táblázat                                             2.táblázat 

 

DIURETICUMOK FELOSZTÁSA I. DIURETICUMOK 

FELOSZTÁSA II 

(hatásmód szerint)                                          (kémiai alapon I.) 

11..oossmmoottiikkuuss  ddiiuurreettiiccuummookk                                          11..hhiiggaannyyooss  ddiiuurreettiiccuummookk  

22..ccaarrbbooaannhhyyddrraassee--ggááttllóó  vveeggyyüülleetteekk            22..xxaannttiinn  sszzáárrmmaazzéékkookk  

33..tthhiiaazziidd--vveeggyyüülleetteekk                                                                33..oossmmoottiikkuuss  ddiiuurreettiiccuummookk  

44..kkaaccss--ddiiuurreettiiccuummookk                                                              44..sszzuullffoonnaammiidd  ddiiuurreettiiccuummookk  

55..kkáálliiuumm--mmeeggttaakkaarriittóó  vveeggyyüülleetteekk                    55..nneemm  sszzuullffoonnaammiidd  ddiiuurr..--ookk    

                                                                  66..kkáálliiuumm--mmeeggttaakkaarriittóó  dd..--ookk  

                                                                                                                                    77..ddooppaammiinn  aaggoonniissttáákk  
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33..ttáábblláázzaatt  

DIURETICUMOK FELOSZTÁSA III. 

(kémiai alapon II.)  

  

sszzuullffoonnaammiidd  ddiiuurreettiiccuummookk  

11..ccaarrbbooaannhhyyddrraassee--ggááttllóókk  

22..hheetteerrooccyycclluussooss  vveeggyyüülleetteekk  

aa..bbeennzzootthhiiaaddiiaazziinn((cchhlloorrootthhiiaazziidd,,hhyyddrroocchhlloorrootthhiiaazziidd,,bbeennddrroofflluummeetthhiiaazziidd))  

bb..pphhttaalliimmiiddiinn((cchhlloorrtthhaalliiddoonn,,mmeettoollaazzoonn))  

cc..  bbeennzzaammiidd  ((iinnddaappaammiidd))  

33..ssuullffaammooyyllbbeennzzooeessaavvsszzáárrmmaazzéékkookk((ffuurroosseemmiidd,,bbuummeettaanniidd,,ttoorraasseemmiidd,,ppiirreettaannii

dd,,aazzoosseemmiidd,,mmuuzzoolliimmiinn))  

  

Az 1.-3. táblázat a diureticumok felosztását mutatja hatástani (1.táblázat) 

és kémiai (2 és 3.táblázat) alapon. A xantin származékok a coffein, theobromin, és 

theophyllin ma már nem annyira fontosak. A dopamin agonisták(2 táblázat) és az 

indapamid (3.táblázat) diureticum és vasodilatator együtt (62,63). Ma a 

legfontosabbak –a kálium megtakaritó vegyületek mellett- a szulfonamid 

diureticumok, melyekkel kapcsolatosan sok minden nem fért a jelen áttekintésbe, 

ezért további munkákra utalunk (64-69).  

  

44..ttáábblláázzaatt  

AA  DDIIUURREETTIICCUUMMOOKK  FFEELLFFEEDDEEZZÉÉSSEE  

  11992200  HHIIGGAANNYYOOSS  DDIIUURREETTIICCUUMM  

  11995544  AACCEETTAAZZOOLLAAMMIIDD  

  11995577  CCHHLLOORROOTTHHIIAAZZIIDD  ((11995588))  

  11995577  SSPPIIRROONNOOLLAACCTTOONN  ((11996600))  

  11996611  TTRRIIAAMMTTEERREENN  ((11996655))  

  11996655  EETTHHAACCRRYYNNSSAAVV  

  11996644  FFUURROOSSEEMMIIDD  ((11996655))  

  

  

A diureticumok felfedezésére vonatkozó összefoglaló, 4. táblázatunkból 

látható, hogy a legfontosabb diureticumokat 1920-tól 1965 ig 45 év alatt fedezték 

fel. Ehhez mérve a következő 40 évben nem tul sok jelentős történt a 

diureticumok előállitására vonatkozólag. Talán kissé más a helyzet a 

diureticumok használatával kapcsolatban, igy születtek jelentős klinikai 

tapasztalatok refractaer oedémában és accelerált renalis hypertoniában a nagyobb 
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adagok, a különféle kombinációk és az intravénás tartós infuziók kipróbálása 

kapcsán, erről a korábbiakban már szó esett. A diureticumokat megpróbálták 

diagnosztikus célra is felhasználni, igy született a „furosemid (Lasix) 

renographia” 1967-ben (70). Sok év mulva ujrafelfedezték ezt a módszert és 

amikor Michiganből az Ann Arbori egyetemről beküldték a Journal of Urology 

szerkesztőségének (71), leközölték azzal a szerkesztőségi kommentárral (72), 

hogy az első leirók európaiak és megnevezték a magyar szerzőket (70,73,74). 

Blaufox amerikai radiologus könyvében (75) a nukleáris orvostudomány vese-

fejezetének kiemelt történelmi  fejlesztései közé sorolja a „Lasix-renographia” 

felfedezését. 35 évvel később megjelent cikkeinkben (76,77) áttekintve a világ 

renális nukleáris szakirodalmát, megerősithettük, hogy bármilyen nagyot is 

fejlődött ez a tudomány (beleértve a gamma kamera, UH,CT,MR, SPECT, PET 

etc. bevezetését)  a „furosemid (Lasix) renographia” funkcionális 

(dynamikus) jellegénél fogva a legalkalmasabb vizsgálóeljárás volt és maradt 

a hugyuti obstructiók megállapitására.. 

5.táblázat 

DIURETICUS KEZELÉSBEN A 3 LEGGYAKORIBB TÉVEDÉS 

  11..  RREEZZIISSZZTTEENNCCIIAA    EESSEETTÉÉNN  SSÓÓIINNFFUUZZIIÓÓVVAALL””FFOORRSSZZIIRROOZZOOTTTT””  

DDIIUURREESSIISS  

  22..RREEFFRRAACCTTAAEERR  OOEEDDÉÉMMÁÁBBAANN  AA  TTHHIIAAZZIIDD  ÉÉSS  

FFUURROOSSEEMMIIDDKKOOMMBBII--  NNÁÁCCÓÓJJÁÁNNAAKK  EELLMMUULLAASSZZTTÁÁSSAA  

  33..HHYYPPEERRKKAALLAAEEMMIIAA  EESSEETTÉÉNN  SSPP,,    

AACCEEII,,  AAIIIIAA,,  NNSSAAIIDD,,  BBBB,,  SSÓÓPPÓÓTTSSZZEERR  

Végezetül, ha a diureticumok felfedezése óta eltelt hosszu idő 

legfontosabb tévedéseit akarom összefoglalni akkor a következő 3-at emlitem 

(5.táblázat). Mindennapos tapasztalat, hogy a hyponatraemiás hypochloraemiás 

betegekben gyakran hatástalanná válik a diureticus kezelés. Blumgart már 1932-

ben leirta, hogy ha nagyobb az oedéma jobban hat a diureticum (78). A tévhit az, 

hogy a diureticum hatástalanná válását sós étel, sóinfuzió, hypertoniás só, 

forszirozott diuresis alkalmazásával kisérlik meg elháritani. Weston és Escher már 

1952-ben keserü tapasztalatokat szerzett hypertoniás konyhasó intravénás 

adásával (79). Refractaer oedémában az ilyen gyakorlat pusztán arra vezet, hogy a 

beteg oedémája és ascitese növekszik (54). 
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A 4. tévedés már nem szerepel, évtizedeknek kellett eltelnie, hogy 

lekerüljön a listáról. A tévhitet egy világhirü orvos Volhard alapozta meg, aki a 

20-as években egy higanyos diurezis után meghalt beteg pattanásig feszülő ductus 

thoracicusa alapján, a diureticumok extrarenális támadáspontját postulálta. Vagyis 

azt, hogy a vizhajtók az extravasculáris (pontosabban az interstitiális) térből az 

érpályába mobilizálják a vizet. Igy a szivbetegekben szivet megterhelő 

folyadékmennyiség szaporodik fel az érpályában. Ezért hoszu időn át 

tüdőoedémában tilos volt diureticumot adni. 1958-ban 44 évvel ezelött a British 

Heart Journal-ben megjelent munkánkban kimutattuk (80), hogy Novurit 

diuresisben a vénás nyomás drámaian esik, ami arra utalt, hogy a higanyos 

diureticum tüdőoedémában életmentő lehet. Sok más orvos és kutató is küzdőtt 

ezen felfogás sikeréért és ma senki sem állitja az ellenkezőjét. Ez megalapozta 

azt a meggyőződésemet, hogy nemcsak jó diureticumaink vannak, de 

előrehaladás is van bizonyos tévhitek kiküszöbölésében. Ez viszont reményt 

kelt a további tévhitek eloszlatására vonatkozólag is. 
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hhaazzaaii  iirrooddaalloommrróóll  sseemm  aadd  eeggyy  öösssszzeeffooggllaallóó  áátttteekkiinnttéésstt..  AA  ttéémmaa  oollyy  nnaaggyy,,  hhooggyy  mmiinnddeezztt  lleehheetteettlleenn  

kkiivviitteelleezznnii  eebbbbeenn  aa  kkoorrllááttoozzootttt  tteerrjjeeddeellmmüü  cciikkkkbbeenn    EEggyy  eennnnééll  nnaaggyyoobbbb  mmüü  eesseettéénn,,  ttaalláánn  iinnkkáábbbb  

lleennnnee  lleehheettőősséégg  aa  tteelljjeesssséégg  mmeeggkköözzeelliittéésséérree))  

 


