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VVOOLLUUMMEENN  EEXXPPAANNZZIIOO  
 
LÉNYEGE: egész test (ET) Na+ ↑ okozza az összvíz mennyiség ↑-t 

Mivel a Na+ főleg EC térben van, így az EC tér is ↑ 
KIALAKULASANAK MECHANIZMUSA:  

1./ ↑ az effektív keringő vértérfogat  --  HHYYPPEERRVVOOLLAAEEMMIIAA 
  primér só retenció: Okai:  primér aldosteronismus – Conn 
        Cushing 

  Következmény:  magasvérnyomás 
  primér vízretenció: Okai:  túlzott ADH ↑  

Következmény:  
       hipozmótikus változást okoz, ezért minden víztér ↑ 

nincs magasvérnyomás 
   hiponatrémia van 

       agyödéma  
(tág, fénymerev pupilla, bradikardia, hányás) 

  primér csökken a Na kiválasztás ezért  
Okai:  glomerulonephritis (GN), nephrosis, 
Következmény: 

nő az intravascularis tér ozmolaritása, ami fokozva az ADH 
szekréciót, másodlagos vízretenció idéz elő 

2./ ↓ az effektív keringő vértérfogat - HHYYPPOOVVOOLLAAEEMMIIAA 

  mivel az intravascularis térből az intersticiális térbe izozmótikus folyadék kerül  

Okai:  hipoonkia intravascularis térben, 

  phlebohipertenzió (vénákban nő a hidrosztatikai nyomás) 

  ér permeabilitás fokozódása 

Következmény:  

EC tér intersticiális részének növekedése – ödéma 

az effektív keringő vérvolumen ↓ 

 kompenzálása (RAAR aktiválódás) miatt nő az EC térfogat 

    ET Na ↑ de a Se Na változó (ADH és folyadék felvétel befolyásolja) 

TÍPUSAI A LÉTREJÖTT EC TÉR OZMOLARITÁSA ALAPJÁN: 

EC tér 
ozmolaritása 

Mi az oka ? VVT 
térfogata 

Se Na+,  
Se osmol,  
Vvt Hgb cc-ja 
 

Htk,  
Hgb,  
Se fehérje 

Izotóniás 
ECV↑, ICV Ø,  

IVV↓ 
 

ödéma Normális Normális Csökkent 
(kompenzáló 
mechanizmusok 
miatt) 

Hipotóniás  
ECV↑, ICV ↑ 

 

↑ víz visszaszívás 
túlzott ADH 
szekréció 

Fokozott Csökkent Csökkent 

Hipertóniás  
ECV↑, ICV ↓ 

 

Fokozott bevitel 
(+ rossz 
vesefunkció) 

Csökkent Fokozott Csökkent 
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ÖDÉMA FORMÁI : 

Szisztémás:  cardiális / szívelégtelenség 
Lokális:  tüdő ödéma, gyulladásos ödéma, hepatikus ödéma 
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NN  ÁÁ  TT  RR  II  UU  MM  
HYPERNATRAEMIA 

 DEFINITIO: Se Na+ > 145 mmol/l 
 FORMÁI:   
  A./ Hypovolaemiás hypernatraemia: 
   Tünet: ↓ ET Na+ ↑ Se Na+,  ↑ Se osm   

Lényege: szabadvíz vesztés > a sóvesztésnél 
   Oka:   

1./ Hypovolaemia  - secunder hyperaldosteronismus miatt,  
  vizelet Na < 10 mmol/l 

    2./ Extrarenális Na+ és víz vesztés + hypodipsia  
(csökkent folyadék felvétel) 

     - GI (hányás, hasmenés, ileus), bőr (perspiratio sensibilis) 
     - secunder hyperaldosteronismus miatt, vizelet Na < 10 mmol/l 
    3./ Renális Na és víz vesztés - vizelet Na > 10 mmol/l 
      osmoticus diuresis 
      diureticum + hypodipsia 
      kompenzatórikus polyuria chr. veseelégtelenségben 
  B./ Izovolaemiás hypernatraemia: 
   Tünet: ∅ ET Na, ↑ Se Na+, ↑ Se osm 

Lényege: szabadvíz vesztés van, főleg az IC térből 
   Okai:  

1./ Extrarenális szabadvíz vesztés + hypodipsia: 
     a./ Tüdő, bőr (perspiráció insensibilis) 
     Kompenzálás: ↑ ADH kidobás ⇒ magas vizelet osmolalitás 
     b./ primér hypodipsia 
    2./ Renális szabadvíz vesztés 
     Diabetes insipidus  

- centrális (CDI) nincs ADH 
- idiopátiás 
- kongenitális  

- AD- vazopressin-neurophysin II gén mutáció 
 - AR-Wolfram szindroma 

(CDI, Süketség,n. opticus atrófia) 

 - kp-i idegrendszeri károsodás  
(trauma, tu, gyulladás, bevérzés) 

      - nephrogén / perifériás  
  vese gyűjtőcsatorna nem reagál ADH-ra 

       - kongenitális: - AQP2 csatorna mutáció 
          - vasopressin receptor mutáció  

(ADH hatásra nem keletkezik cAMP) 

       - szerzett: (chr. veseelégtelenség, Se Ca ↑, Se K↓,  
sarlósejtes anaemia /érkárosodás) 

  C./ Hypervolaemiás hypernatraemia: 
   Tünet: ↑ ET Na, ↑ Se Na+,  ↑ Se osm,  

Lényege: só bevitel > víz bevitel 
Oka:  iatrogén, hypertóniás oldatok adásakor 

 KÖVETKEZMÉNYE: minden formája - hyperosmoláris Se osm > 290 mOsm/kg 
        - hypertóniás, ezért IC dehydráció alakul ki 
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HYPONATREMIA: 
 DEFINITIO: Se Na+ < 135 mmol/l 
 FORMÁI: 
  A./ Hyperosmolaris / Hypertóniás vagy Redistributios hyponatraemia: 
   Tünet: ↓ Se Na+, Se osmol > 296 mOsm/kg H2O 

Oka: ↑ EC nem Na+ típusú, effektív osmol /glükóz, mannitol, mannóz, 
kontrasztanyag/ 

      ⇓ 
    víz áramlik ki az IC térből az EC térbe ⇒ ↓ Se Na  
  B./ Isosmolaris / Izotoniás vagy Pseudo hyponatraemia: 
   Tünet: ↓ Se Na+, normális Se osmol (280-296 mOsm/kg H2O) 

Oka:  Lángfotometriás Na meghatározásnál, ha ↑ Se lipid és  
↑ Se protein 

/mert a vizsgálandó mintában kevesebb lesz a víz, így a Na is/ 
  Ion szelektív elektródot kell használni. 

  C./ Hypoosmolaris /Hypotóniás hyponatraemia 
   Tünet: ↓ Se Na+, Se osmol < 275 mosm/kg 
   Oka:   ↑ a szervezet szabadvíz tartalma 
   Formái: az ET Na tartalma határozza meg 
    I./ Hypovolaemiás hyponatraemia 
     Lényege: ET Na ↓, mert a 

só vesztés > a szabadvíz vesztésnél  
⇒↑ a szervezet szabadvíz tartalma 

Hypoosmia fennmarad, mert a  
↓ EC térfogatot  

- ↑ADH kidobással/↑víz visszaszívással/ 
         - ↑szomjúsággal 

  /↑ vízfelvétellel kompenzálja 
     Oka: 1./ Extrarenális só és vízvesztés (vizelet Na <20 mmol/l) 
       GI / hasmenés, hányás/ 
       Égés, sérülés 
       3. térbe való vesztés / hasnyálmirigy gyulladás/ 
      2./ Renális só és vízvesztés (vizelet Na >20 mmol/l) 
       a./ diuretikumok: 
        thiazid típusú 

- a disztális kanyarulatos csatornára hat 
↓ Cl reabsorpció⇒(-) töltés a tubulus lumenben⇒ ↓ Na reab 

         megmarad az osm grádiens⇒megmarad az ADH hatás 
    / ↑ víz visszaszívás 

        kaccs diuretikumok  
- a Hanle kaccsra hat ↓ Na reab 

b./ sóvesztő nephropáthia:  
polycystás vese,  
chr. pyelonephritis,  
proximális RTA (bicarbonaturia miatt ↑Na ürítés, K vesztés) 

       c./ primér mellékvesekéreg elégtelenség /Addison/ 
        ∅ glükokortikoid, ∅ mineralokortikoid  

∅ aldoszteron⇒Na és víz vesztés⇒↓ EC volumen ⇒ ↑ADH 
⇒ ↑ víz visszaszívás 

       d./ osmótikus diuresis + vízivás 
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    II./ Izo / euvolaemiás hyponatraemia 
     Lényege: ET Na ∅ 

↑ vízretenció ⇒ ↑ a szervezet szabadvíz tartalma 
     Oka: 1./ Izolált glükokortikoid hiány 
       ∅ glükokortikoid 

⇒ ↑ CRF-ACTH⇒ ↑Aldoszteron 
        ⇒ ∅ gátolja az ADH gén expressióját 
      2./ Hypothyreosis       
       ↓ PV ⇒ ↓ GFR⇒ ↑ ADH secretio 
      3./ Akut psychogén / primér polydipsia 
       multifaktoriális: 
        ↑ szomjúság 
        osmostat átállítódás  

(már 250mosm/kg értéknél ↑ ADH) 
        vese ↑ érzékeny ADH-ra 
      4./ Akut postoperativ hyponatraemia 
       - sok fiz só és 5 %-os dextróz bevitel 
       - ↑ ADH szekréció oka: fájdalom 
            hypotensio 
            hypoxia 
            altatás 

5./ Gyógyszerek indukálta ADH, pszichoaktív szerek, 
Tu ellenes szerek 

      6./ SIAD regulálatlan ADH felszabadulás 
       okai: - ADH-t termelő tu  

(Schwartz-Bartter syndroma) 
        - Tüdőbetegségek (empyema, tbc, HIV) 
        - kp-i idegrendszeri betegség  

(tu, fertőzés, trauma) 
      7./ Osmostat átállítódás 
      8./ Alkoholisták potomániája 
    III./ Hypervolaemiás hyponatraemia 
     Lényege:  

ET Na ↑, mert a 
a szabadvíz retenció > só retenciónál ⇒↑ a szervezet 
szabadvíz tartalma 

     Általános jellemzője: 
- szekunder hyperaldoszteronizmus – só és víz retenció 
- nem osmoticus ADH  szekréció fokozódás 
- szomjúság, azaz fokozott folyadék felvétel  

     Oka: 
      1./ pangásos szívelégtelenség 
      2./ májelégtelenség 
      3./ nephrosis syndroma 
      4./ előrehaladott krónikus veseelégtelenség 
        ↑ Na kiválasztás a vesében – kompenzatórikus 
        ödéma akkor alakul ki, ha a  

bevitt Na mennyisége meghaladja, a  
        vese kiválasztó kapacitását  
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CC  AA  LL  CC  II  UU  MM  
ET Ca - 99 %-a csontban IC van 
  - 0,1 %-a  EC van 
EC Ca 50 %-a biológiailag hatásos, ionizált forma  

- 40% fehérjéhez kötött      
- 10 % anionokkal kötött (bicarbonát, citrát, szulfát, foszfát, laktát) 

Normál Se Ca 2,25-2,6 mmol/L 
H Y P E R K A L C A E M I A: 
 DEFINICIÓJA: Se Ca > 2,6 mmol/l 
 OKAI:  1./ ↑↑↑↑PTH termelés 
   a./ primér hyperparathyreosis 

adenoma,  
MEN 1 tumor supressor gén mindkét kópiájának szekvenciális 

inaktivációja 
MEN2a a RET protoonkogént aktiváló mutáció 

Familiáris hypokalciuriás hyperkalcaemia  
  ↓a mellékpajzsmirigy és a vese Ca érzékenysége 

   b./ tercier hyperparathyreosis 
sec. Hyperparathyreosisból autonom adenoma alakul ki 
osteitis fibrosa cystica generalizálta 

  2./ Pseudohyperparathyreosis 
   PTH normális 
   Tu eredetű anyagok (EGF, PDGF) okozzák a tünetet  

(PG függő csontresorptio) 
  3./ sok az aktív diOH-D3 vitamin 
      intoxikáció 
      ↑termelés (Boeck sarcoidosis, lymphoma) 
  4./ ↑↑↑↑ csontreszorbció tu (primer, vagy metaszt) 
      A vit. túladagolás 
      Inmobilisatio 
  5./ Endokrin betegségek ↑ pajzsmirigy, ↑ mvv, ↑GH, ↓ mv 
  6./ ↑↑↑↑ felszívódás a bélből 
      Tejalkáli szindróma (Burnett) 
       - Alkália adásra hypokalcuria 
       - tej fogyasztás miatt ↑Ca reabsorptio 
  7./ ↓renális Ca exkreció – Familiáris hypocalcuriás hypercalcaemia 
  8./ Rendellenes csontfejlődés és Ca beépülés 
      - aluminium intoxikáció 
      - adinámiás csontbetegség 
      - kortikosteroid adás, Cushing 
 TÜNETEI: 
  1./ Neurológiai - gyengeség, 

- letargia,  
- coma 

  2./ GI  - székrekedés,  
- hányás, 
- pancreatitis 

  3./ Renális  - nephrogén diabetes insipidus, 
- nephrolitiasis, 
- nephrocalcinózis 
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HH  YY  PP  OO  KK  AA  LL  CC  AA  EE  MM  II  AA::  
 DEFINICIÓJA: Se Ca < 2,25 mmol/l 
 OKAI: 
  A./ Hypoalbuminaemia  (malnutritio, májcirrhosis, proteinvesztő enteropátia, nefrózis) 

  B./ PTH hiány/ineffectivitás 
    1./ hypoparathyreosis 
     a./ veleszületett - Di George szindróma 
     b./ szerzett  - autoimmun betegsée 
        - műtéti eltávolítás 
        - amyloidosis 
    2./ 1-s típusú PTH receptor defektus 
      végtagok mindkét esetben rövidek 

a./ functio nyeréses mutáció - kondrociták ↑ proliferációja 
             ↓ érése 
          - gyenge növekedési porc 
     b./ functiovesztéses mutáció -  

↑ kalcifikációja a növekedési porcnak 
    3./ Gs fehérje defektusa 
     ↓ a cAMP 
     ↓ a vesében a Ca reabsorpció 
     ↑PTH szint  
      a./ 1a típusú pseudohypoparatireózis 

- Albright herediter osteodystrophia 
        alacsony növés 
        ↓ PTH, TSH, FSH és LH hatás 
      b./ Pseudo-pseudohypoparatireózis 

- Albright herediter osteodystrophia 
        PTH zavar-t, többi hormon nem 
      c./ 1b típusú pseudohypoparatireózis - ∅ Albright 
         csak PTH zavar 
    4./ Hypomagnesaemia 
  C./ D vitamin anyagcsere zavar 
   1./ malnutritio 

2./ abnormalis D vitamin anyagcsere 
↓ hidroxilálás - veseelégtelenség 

       - májbetegség 
   3./ fokozott komplex képződés 
 TÜNETEI:    
   1./ Látens tetánia: 
    Chvostek jel:   n. facialis perkusszióját követő arcizomrángás 
    Trousseau jel: Az a. brachialis elszorítását követő jellegzetes kéztartás 
    Erb:   fokozott idegizom ingerelhetőség 
   2./ manifeszt tetánia – clonusos tónusos görcs 
   3./ laryngospasmus 
   4./ kardiális tünetek:  -megnyúlt QT 
        -kamrafibrillálás 
        -szívmegállás 
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KKÁÁLLIIUUMM  AANNYYAAGGCCSSEERREE  
ÉÉLLEETTTTAANNAA  
 ELŐFORDULÁS: Elsősorban intracelluláris kation.  
     Csak 2 %-a van extracellulárisan 
 KÁLIUM FORGALOM: 
  Egyensúlyi állapotban: 

A vizelettel, és a széklettel ürített kálium mennyiség egyenlő  
a táplálékkal felvett mennyiséggel. 

  Extracelluláris tér kálium szintjének szabályozása: 
EC és IC tér közötti kálium áramlás (shiftelődés): 

A szabályozásban szerepet játszó hormonok: 
   Inzulin 
   Adrenalin 

Sav-bázis egyensúly eltolódást kísérő kompenzációs folyamatok 
Tápcsatornán keresztüli ürítés 
  Kálium és/vagy folyadék kiválasztás fokozódás 
  Motilitás / perisztaltika fokozódás 
Vesén keresztüli ürítés 

A glomerulusbab filtrált K 
nagy része visszaszívódik  a proximális tubulusban 

 a Henle-kacsban  
     kis része  kiválasztódik a disztális tubulusban 
          és a gyűjtő csatornában 

A renális kiválasztás szabályozása: 
Aldoszteron 

   Kortizol 
   Sav-bázis egyensúly – acidózis csökkenti a K excretio-t 

A disztális tubulus és a gyűjtő csatorna közötti potenciál 
különbség: 
 Lumen negativitás fokozódása növeli a K kiválasztást 
A vizelet áramlási sebessége. 

 
 
Extracelluláris (EC) kálium szint csökken, ha: 

Fokozódik az EC térből IC térbe történő kálium áramlás, amit 
előidézhet: 

     - az inzulin, 
     - a β2 receptoron keresztül a katekolamin 
     - alkalózis 
    Fokozódik a vesén keresztüli ürítés, amit előidézhet: 
     Aldoszteron 
     Kortizol 
    Fokozódik a tápcsatornán keresztüli ürítés, amit előidézhet: 
     aldoszteron 
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HH  YY  PP  EE  RR  KK  AA  LL  EE  MM  II  AA  

 FFOORRMMÁÁII::  
  A./ NORMÁL EGÉSZ TEST K+ 
   HYPERKALAEMIÁVAL 
    DEFINITIO:  Ha az egész test K+ normális (3000-4000 meq), 
       Se K+ > 5 mmol/l 

    OKAI / TÍPUSAI:  

1./ Pseudohyperkalaemia: 
 Diagnózisa: ↑Se K+,  

normális plazma K+ 
Okai: fokozott sejtszétesés /haemolísis, 

thrombocytosis, leukocytosis/ 

2./ K+ redistributio / K+ shift az IC térből az EC térbe 
 acidosis 
 insulin hiány vagy hyperglükémia 

  B./ FOKOZOTT EGÉSZ TEST K+ 
   HYPERKALAEMIÁVAL 
    DEFINITIO:  Ha az egész test K+ > 4000 meq, 
       Se K+ > 5 mmol/l 

    OKAI / TÍPUSAI:  

1./ ↑ K+ bevitel: jó veseműködés esetén nem okozhat gondot  
táplálkozási, iatrogén, sejtlízis 

     2./ ↓ renális K+ ürítés 
      alacsony GFR  

- csökkent K+ kiválasztás 
akut vagy chr veseelégtelenség 

      hypoaldosteronizmus - csökkent tubuláris K+ szekréció 
      4. RTA – hyporeninaemiás hypoaldosteronismus 
      Addison 
      húgyuti obstructio / elzáródás 

 TTÜÜNNEETTEEII::  
  Hormonális rendellenességek: fokozott szekréciója   az adrenalinnak 
             aldoszteronnak 
             inzulinnak 
             glucagonnak 
  Szívre gyakorolt hatás:   
   Az akciós potenciál 0 fázisa lassul: 
    Csökken a nyugalmi potenciál és a küszöbérték közötti különbség 
       P hullám alacsony, megnyúlt vagy hiányzik 

Megnyúlt PR 
Széles QRS 
ST eleváció vagy depressio 

       Csúcsos, keskeny T 
   Kamrai asystolia és kamra fibrilláció léphet fel 
  Neuromuscularis: ↑depolarizáció, ↓ excitabilitás 

Izomgyengeség, parestesia, bénulás 
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HH  YY  PP  OO  KK  AA  LL  AA  EE  MM  II  AA  
 FFOORRMMÁÁII::  
  A./ NORMÁL EGÉSZ TEST K

+ 
MELLETT 

    DEFINITIO:  Ha az egész test K+ normális (3000-4000 meq), 
       Se K+ < 3,5 mmol/l 
    OKAI: K+ shift az EC térből az IC térbe 
     Szerzett: 
      1./ alkalózis ↑H+-K+ csere 

 (H+ megy ki a sejtből, K+ megy be a sejtbe) 
      2./ sok új sejt keletkezésekor -anaemia perniciosa kezelése 
      3./ inzulin kezelés  

- inzulin receptorhoz kötődik 
- ↑Na+-H+ pumpát – hyperpolarizálja a sejtmembránt  
 (Na+ megy be a sejtbe, H+ megy ki a sejtből) 
- ↑Na+-K+- ATPase pumpa aktivitását 
 (K+ megy be a sejtbe, Na+ megy ki a sejtből) 

      4./ Katekolamin (A, NA) felszabadulás, vagy kezelés 
       - ß2 receptorhoz kötődik 
       - cAMP keletkezik 

- ↑Na+-K+- ATPase pumpa aktivitását 
      5./ Bárium mérgezés 
       gátolja a K+ diffúziót / kiáramlást a sejtekből 
     Veleszületett: 
      1./ Hypokalaemiás időszakos paralízis 

Genetikai zavar - dihydropyridin receptor mutáció 
CH hatására sok inzulin szabadul fel 

 
 
 
 
 
 
Inzulin receptorhoz kötődik 
1./ membrán hiperpolarizálódik,  
2./ aktiválódik a Na+-K+-ATP-áz  
     a sejt K+-t vesz fel 
 
 
 
 
 
 
Katekolamin β2 adrenerg 
receptorhoz kötődik 
1./ cAMP képződik 
2./ aktiválódik a Na+-K+-ATP-áz,  
     a sejt K+-t vesz fel 
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  B./ CSÖKKENT EGÉSZ TEST K
+ 

MELLETT
 

    DEFINITIO:  Ha az egész test K+ < 3000 meq 
       Se K+ < 3,5 mmol/l 

    OKAI:  

1./ Csökkent K+ bevitel 
     2./ Fokozott vesztés:  

a./ Bőrön át - égés 
      b./ GI rendszeren keresztül  

- hányás metabolikus alkalózis  
(celluláris kompenzálás EC-IC K+ shift) 
folyadék vesztés -RAR aktiválódás -
↑Na+-víz retenció és K+ ürítés 

       - hasmenés 
      c./ Renális (a K+  ürítés > 40 mmol/nap) 

       Magas RR-rel járó renális K+ vesztés 
        Primér hyperaldoszteronizmus 

       Secunder hyperaldoszteronizmus  
(ha a kompenzáció nem eredményes) 

        11-, 17- OH-áz deficiencia 
        Glükokortikoid többlet  

(mineraloid receptorhoz tud kötődni) 
Cushing,  
steroid therápia 

Liddle szindróma 

       Normális RR-rel járó renális K+ vesztés 
        Diuretikumok (ozmotikus diurézis) 
        Rosszul visszaszívódó anionok  

(bikarbonát, penicillin, ketontest) 
        Ionháztartás zavarai (↑ Ca, ↓ Mg) 
       Sec. hyperaldosteronizmus -Ödémával illv.  

norm. RR-rel járó formája 
        - Sav-Bázis eltérés: 
         Metabolikus acidosis:  

1. (disztális) RTA - ↓ H+ szekréció 
volumen depletio miatt 
↑ RAR 

2.  (proximális) RTA 
- ↓ bicarbonát reabsorptio 
(sómegvonás esetén 
normalizálódik a K+) 
Metabolikus alkalózis: 

        - Volumen vesztés – RAR aktiválódás 
        - Cl-ra nem reagáló alkalózis  

kóros Cl függő Na transzport a vesében 
(Bartter, Gitelman) 
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 HHYYPPOOKKAALLAAEEMMIIAA  TTÜÜNNEETTEEII::  
  Sav-bázis eltérés:  metabolikus alkalózis 
  Anyagcsere eltérés:  glükóz intolerancia  
  Hormonális rendellenességek: alacsony a szekréciója  a reninnek 
           aldoszteronnak 
           inzulinnak  
           GH-nak 
  Perifériás érhatás:   acut vasoconstrictio 
  Szívre gyakorolt hatás:  ST depressio 
       Lapos/negatív T 
       U hullám van 
       Megnyúlt QT / QU 
       Fokozott automácia 
       Lassult vezetés 
  Neuromuscularis: vázizom gyengeség 
      Ileus /paralítikus  
  Renális: tubulus funkció zavar - ↓ ADH érzékenység 
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VITAMIN HÁZTARTÁS 
DEFINÍCIÓJA: A vitaminok a sejtek egészséges működéséhez, anyagcseréjéhez 

nélkülözhetetlen szerves vegyületek. 
FORMÁI: Zsíroldékony: A retinol /provitaminja β karotin 
     D calciferol / ergotamin=D2, cholecalciferol=D3) 
     E tokoferol 
     K naftokinonok 

Vízoldékony: B1 tiamin 
   B2 riboflavin 
   B3 niacin, nikotinsav, nikotinamin 
   B5 pantoténsav 
   B6 piridoxin 
   B12 cianokobalamin 
   Biotin 
   C aszkorbinsav 
   Fólsav 

ÁLTALÁNOS JELLEMZŐIK: 
 FELVÉTEL:  Kis mennyiségben, de rendszeres bevitelre van szükség 
 RAKTÁROZÁS: A vízoldékonyak nem raktározódnak, ezért nagyon fontos a minden  

napi felvétel.A zsíroldékonyak raktározódnak nem függnek olyan 
nagy mértékben a bevitt mennyiségtől. 

BETEGSÉGEIK: 
 Hiánybetegségek: Csökkent bevitel miatt, főleg vízoldékonyak esetén, 
     Raktározási zavarban 
     Aktiválódási zavar alkalmával 
     Fokozott igény esetén 
 Toxikus állapotok: Fokozott bevitel (főleg zsírban oldód vitaminoknál) 
     Csökkent ürítés  
 

 
AA  vviittaammiinn  //  rreettiinnooll  

pprroovviittaammiinnjjaa  aa  ββ  kkaarroottiinn  

ELŐFORDULÁS: 
hal, tojás sárgája, marha máj 
csukamájolaj, sárgarépa, cékla, 
Sajt, tejszín   

ANYAGCSERÉJE: 
- Retinolt (Rol) a bélhámsejtek képezik 
  β karotinból karotináz hatására 
- májban raktározódik 
- vérben transthyretinnel  (TTR) és  
  a más és zsírszövet által szintetizált 
  retinol kötő fehérjével  (RBP) szállítódik 

- szállítódik: zsírszövetbe, tüdőbe, vesébe 
- Anyagcserét regulál 

CRBP = ic. Karrierje; RAR    = mag receptor; PPAR  =peroxisome proliferator activated receptorr 
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HATÁSA: 
 
szem: rhodopsin  
  fény érzékeléséhez kell 
 
bőr, nyálkahártya: 
 hám felszínek  
 fedéséhez szükséges 
 glykoproteinek képzése 
 
lizoszómákat stabilizál 
 
anyagcserét regulál 

Tünetei: 

   szem:  farkasvakság (szürkületben nem tudja a fényt érzékelni) 
   hámszövet:  
    hiperkeratózis,  
    kiszárad, berepedezik, fertőzések lépnek fel 
    tünetek lehetnek: bőrön, légutakban GI és urogenitális rendszerben 
   csont fejlődés zavar  

TOXIKUS HATÁSAI: 
 akut:   membrán és vér-agy gát permeabilitás nő ⇒ koponyaűri nyomás ↑ 
 krónikus: bőrhámlás, hajhullás, végtag- és fejfájás, terratogenitás 
    zsírmáj, lép és májmegnagyobbodás 
    carotinaemia / pszeudoikterusz  

(↑karotin fogyasztás, diabétesz mellitusz, myxödéma) 

HIÁNYBETEGSÉGEK: 
 

Okai: ↓táplálék felvétel,  
  endémiás,  
  karotin átalakulás zavara,  
   felszívódás zavar 
   tárolási zavar 
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B5 vitamin 
Pantoténsav 
 
ELŐFORDULÁS: 
 majdnem minden élelmiszerben 
HATÁSA:  
 acitranszfer kofaktor 
HIÁNYA:  
 Tünet: rossz közérzet, paresztézia 
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