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1. Általános gyógyszertan  

1.1. A gyógyszertan tárgya és ágai 

 

A gyógyszertan (farmakológia) az ®lŖ szervezetek ®s az ®lŖ szervezetek mŤkºd®s®t befoly§sol· 

anyagok (farmaconok) kºzºtt fell®pŖ kºlcsºnhat§sokat tanulm§nyoz· tudom§ny§g.  

Legfontosabb ága az orvosi gyógyszertan, amelynek t§rgya az ember, ®s a betegs®gek megelŖz®s®re 

(prevenció), felismerésére (diagnosztizálás), gyógyítására (szanálás), használt anyagokkal foglalkozik. 

A pharmacon (gör.) gyógyszert, mérget, kábítószert egyaránt jelent, ezért használata nem azonos a 

magyar gyógyszer szóval. 

A gyógyszertan szerteágazó tudomány, magában foglalja az alábbi ágakat:  

o Farmakodinámia: a gyógyszerek hatásait, hatásmechanizmusait elemzi, vagyis azokat a 

folyamatokat, amelyeket a gyógyszer indít meg a szervezetben.  

o Farmakokinetika: Követi a gyógyszerek sorsát az emberi szervezeten belül.  

o Kísérletes gyógyszertan: a laboratóriumi körülmények között végzett kísérletek összességét öleli 

fel. 

o Klinikai farmakológia: a gyógyszertani ismeretek emberre való alkalmazásával foglalkozik. 

o Toxikológia (méregtan): a farmakonok által az emberi szervezetre gyakorolt káros hatásokkal 

foglalkozik. Az orvosi toxikológia feladata a gyógyszerek káros mellékhatásainak a 

tanulmányozása.   

o A gy·gyszer®szet (farm§cia) a gy·gyszertant·l (farmakol·gia) elt®rŖen, nem a gy·gyszerek ®s az 

®lŖ szervezet kºlcsºnhat§saival, hanem a gy·gyszerek anyagi (fizikai, k®miai) tulajdons§gaival 

foglalkozó tudomány. 

 

A gyógyszertan és a gyógyszeres terápia kialakulásának rövid története 

M§r az Ŗsember megismert bizonyos olyan anyagokat, amelyek haszn§lata sor§n b·d²t·, r®szeg²tŖ, 

izgat·, h§nytat·, hashajt·, f§jdalomcsillap²t· hat§st ®rt el. De az elsŖ kºvetkezetesen haszn§lt, 

farmakológiai hatást kiváltó szer a nyílméreg volt.  

Az egyik legr®gebbi, gy·gyszerk®nt haszn§lt szer, amelyrŖl ²r§sos bizony²t®k maradt fenn a ricinusolaj, 

amelyet az óegyiptomi, un. Ebers papiruszok említenek, mint hashajtót. Afrikában, Ázsiában, Dél-
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Amerikában mindmáig fennmaradt a hagyományos orvoslás szájhagyományon alapuló formája. Ám, 

például Indiában ezeknek a tradicionális orvoslási formáknak létezik egy írott oktatási változata is.  

Európában a tapasztalatból származó ismeretek rendszerezése a Hippokratész nevéhez kapcsolódik, 

akitŖl a Ăprimum nil nocereò (elŖsz·r is ne árts) kijelentés is származik. A továbbiakban, egészen a XV-

XVI. századig a Galenus által a Galenica-ban összefoglalt irányelvek alapján folyt a gyógyítás. Ennek 

a Paracelsus-i felfogás vetett részben véget. Paracelsus ugyanis a tapasztalati út fontosságát hirdette. 

A XVIII. században az ún. allopátia irányzat jelent meg, majd tanának ellenhatásaként a XIX. 

sz§zadban kºvetkezett Hahnemann tan²t§sa, az ¼n. homeop§tia, mely az ut·bbi idŖben ¼jra divatba 

jött.  

A gyógyszeres terápia tudományos alapjának megteremtése a Claude Bernard nevéhez kapcsolódik, 

aki a kur§r® vizsg§lata sor§n elv®gezte az elsŖ pontos farmakológiai analízist, és ezzel lefektette az 

experimentális farmakológia alapköveit. EttŖl kezdve a farmakol·gia egyenes ir§ny¼ fejlŖd®se 

figyelhetŖ meg: a XIX. sz§zadban a Dorpat-i (ma Tartu, £sztorsz§g, akkor n®met nyelvŤ oroszorsz§gi 

univerzitás volt) egyetemen Buchheim vezet®s®vel megalap²tott§k az elsŖ ºnálló gyógyszertani 

tanszéket.  Tanítványát, a lett származású Schmiedeberget, tekintik a modern gyógyszertani oktatás 

megalapítójának.  

 Az experimentális farmakológiai irányzat eredményei csak a XX. században kezdtek megmutatkozni. 

A kemoterápia alapjainak lerakása (Ehrlich) és az antibakteriális terápia kibontakozása (Domagk, 

Fleming, Waksman), az endokrinológia nagy felfedezései (Banting és Best, Minot és Murphy) 

m®rfºldkºveknek sz§m²tanak. Rendk²v¿li jelentŖs®ge volt a gy·gyszer receptorok felismer®s®nek, 

melynek nyomán egyre többet tudunk a gyógyszerhatás molekuláris mechanizmusairól. Az utóbbi 

®vekben a term®szetes, nºv®nyi vagy §llati eredetŤ szerek hely®t egyre ink§bb elfoglalj§k a 

biotechnológiai vagy géntechnológiai eljárásokkal elŖ§ll²tott ¼n. hum§n eredetŤ szerek. 

 

A magyar gy·gyszertan kiemelkedŖ alakjai meg kell eml²teni HŖgyes Endre ®s B·kay Ćrp§d nev®t, 

majd az Ŗk tan²tv§nyai kºz¿l Issekutz B®l§t, Knoll J·zsefet ®s a MTA volt elnökét Vizi Szilvesztert.  

 

1.2. A gyógyszer fogalma, farmakográfia 

 

A gyógyszer olyan anyag, amelyet betegs®gek megelŖzésére, gyógyítására vagy diagnosztizálására 

haszn§lhatunk. A gy·gyszerek lehetnek mesters®gesen elŖ§ll²tott vegyi anyagok vagy term®szetes 

eredetŤ (§ltal§ban nºv®nyi) anyagok. 
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A gy·gyszerek elŖ²r§s§nak m·dszereit a farmakogr§fia foglalja mag§ban. Gy·gyszerel®snek a 

gy·gyszer szed®s®nek elŖ²r§s§t nevezz¿k. A legtöbb gyógyszer kizárólag orvosi rendelvény (recept, 

v®ny) alapj§n szedhetŖ. Az elŖ²rt szer lehet gy§ri vagy magisztr§lis k®sz²tm®ny. 

A magisztrális gyógyszer felírása az orvos feladata. A magisztrális recept megírásakor meg kell adni a 

hatóanyag ®s a vivŖszer megnevez®s®t, ezek adagjait, az adagol§s m·dj§t ®s idŖtartam§t. A gyári 

gyógyszerek tºrzskºnyvezett, ipari mennyis®gben, ellenŖrzºtt körülmények között gyártott 

készítmények.  

 

A gyógyhatású szerek osztályozása 

A gy·gyszereket sz§mos szempont figyelembev®tel®vel k¿lºnbºzŖ csoportokba sorolhatjuk, ²gy 

figyelembe vehetj¿k az elŖfordul§st, eredetet, a hat§smechanizmus hely®t, a hat§s ir§ny§t, 

intenzitását, idejét és célpontját (1.1 Táblázat). 

 

1.1 Táblázat: A gyógyszerek osztályozása 

Szempont Csoport Megjegyzések, példák 

ElŖfordul§s szerint a. fiziológiás  

 

b. xenobiotikus anyagok 

A szervezetben is termelŖdnek (kortizol, inzulin, 

adrenalin) 

A szervezetben nem termelŖdnek (penicillin) 

Eredet szerint a. természetes 

b. szemiszintetikus 

c. szintetikus 

pld. Extractum Belladonnae siccum 

pld. penicillinum 

pld. ranitidin 

Hatásmechanizmus 

helye 

a. helyi hatású 

b. szisztemás hatású  

pld. kenŖcsºk, szemcseppek  

pld. fájdalomcsillapítók  

Hatásmechanizmus 

módja 

a. direkt 

b. indirekt 

pld. adrenalin 

pld. guanethidin  

A hatás iránya a. serkentŖ (stimul§l·) 

b. gátló (deprimáló) 

pld. acetilkolin 

pld. atropin  

A hatás intenzitása  a. erŖs 

b. közepe 

c. gyenge 

pld. noradrenalin 

pld. efedrin 

pld. fenilefrin  

A hatás ideje a. azonnali hatás 

b. k®sŖi hat§s 

pld. nitroglycerin 

pld. pentaerythril tetranitrat 
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c. irreverzibilis hatás pld. phenoxybenzamin 

Gyógyszer-hatás a. fŖhat§s 

b. mellékhatás 

pld. a v®rnyom§scsºkkentŖ szer ritmuszavart 

okoz  

A hatás célpontja a. organotrop 

b. parazitotrop  

Az emberi szervezetre ható 

Az emberi szervezet valamely ®lŖskºdŖj®re hat 

A magisztrális és gyári készítményeket gyógyszerformák szerint is osztályozhatjuk: 

I. Szilárd készítmények: 

1) Osztatlan porok: kan§llal adagolhat·ak, erŖs hatású szert nem tartalmazhatnak. Léteznek 

k¿lsŖleges ®s belsŖleges alkalmaz§s¼ k®szítmények.  

2) Osztott porok: pontos adagolásuk lehetséges. 

3) Granulátum: nagyobb porszemcsét jelent. Általában kanállal adagolják, de létezik tasakban 

kiszerelt formában is. 

4) Pellet: szabályos gºmb alak¼ szemcs®kbŖl §ll· k®sz²tm®ny. 

5) Tabletta: a porok préselése során nyert készítmények. A tabletták léteznek orális, sublinguális, 

vaginális vagy implantációs bejuttatási formákban. 

6) Drazs®: bevont fel¿letŤ tabletta. A bevonat általában cukor tartalmú, íz javító szereppel 

rendelkezik, de a modern készítmények esetében a felszívódás szabályozásában, késleltetésében 

is szerepe van.   

7) Pilula: galenikai laborokban elŖ§ll²that· gy·gyszerforma. 

8) Kapszulák: gyógyszertokban található (által§ban rossz ²zŤ) porok, granul§k vagy folyadékok. 

II. Félszilárd készítmények  

9) Kúpok: végbélkúp és hüvelygolyó formájában léteznek. VivŖanyaguk testhŖm®rs®kleten olvad 

(általában kakaóvaj vagy Adeps solidus). 

10) KenŖcsºk, kr®mek: bŖrfel¿letek vagy ny§lkah§rty§k kezel®s®re haszn§lhat·ak. A krém vízzel 

lemoshat·, olaj/v²z t²pus¼, m²g a kenŖcs zs²rosabb, v²z/olaj t²pus¼. A szemkenŖcsºket aszeptikus 

körülmények között készítik. 

III. Folyékony készítmények 

11)  Oldatok: alapkövetelmény, hogy a hatóanyagoknak tökéletesen kell oldódniuk, és állás közben 

sem válhatnak ki. Ha ennek a feltételnek nem felelnek meg, segédanyag hozzáadással 

szuszpenzi· vagy emulzi· k®sz²thetŖ. Ilyenkor figyelni kell, hogy alkalmaz§s elŖtt fel kell r§zni. Az 

oldatok közül a cseppek jelentik a legpontosabb adagolást. Létezik szemcsepp, fülcsepp és 

orrcsepp.  

IV. Gázhalmazállapotú készítmények 
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12)  Aerosolok: porlaszt· seg²ts®g®vel bel®legezhetŖ porok vagy folyad®kok. 

V. Egyéb 

13)  Injekció: steril por vagy folyadék állagú ampullába/fiolába zárt anyag. Pontos adagolást, gyors 

hatás elérését biztosítja. Fontos az aszepszis-antiszepszis szabályainak a betartása. 

14)  Gyógyszerterápiás rendszerek: programozott hatóanyag-leadást biztosítanak. Lehetnek 

szisztémás vagy helyi hatású szerek. Léteznek transzdermális tapaszok (TTS), infúziós rendszerek 

és per os rendszerek. 

15) További készítmények a fŖzet (decoctum), forrázat (infusum), tinktúra (alkoholos növényi kivonat), 

torokºblºgetŖk (gargarismata), mosások (lotiones), öblögetések (irrigationes). 

Az egyes gy·gyszerform§k k¿lºnbºzŖ utakon juttathatók be a szervezetbe (1.2 Táblázat). 

 

1.2 Táblázat: A gyógyszerbejuttat§s lehetŖs®gei 

Alkalmazás helye Alkalmazás módja Gyógyszerforma Példák 

Nem invazív 

Em®sztŖrendszer ny§lkah§rtya per os 

 

 

 

 

per lingualis 

sublingualis 

rectalis 

oldat (solutio) 

szirup 

keverék  

tabletta  

kapszula 

tabletta 

tabletta 

kúp 

opiumoldat 

Ambroxol szirup 

Maalox, Panadol 

Aspirin 

Ampicilin 

Fenosept 

Nitroglycerin 

Indometacin 

Egyéb nyálkahártya orr 

 

hºrgŖk, t¿dŖ 

 

 

kºtŖh§rtya (szem) 

hüvely 

 

 

h¼gycsŖ 

spray 

csepp  

spray  

csepp  

inhalációs por 

csepp  

kenŖcs 

kúp 

golyó  

oldat 

Bixtonim xylo 

Rinofug 

Ventolin 

Bromhexin  

Intal 

chloramphenicol 

Aciclovir 

Ketoconazol 

Poligynax 

Clotrimazol 
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pálca, oldat Alprostadil 

BŖr felület kenŖcs 

krém 

rázókeverék 

Fluocinolon 

Fenilbutazon 

Mixtura agitanda 

Invazív     

Közvetlenül a vérpályába: intravénás, intraarteriális, intracardiális 

A vérpályán kívül: subcutan, intramuscularis, intratecalis, intraperitonealis, intraarticularis, 

intrapleuralis 

Implant§ci·s: bŖr alatti kºtŖszºvet 

 

2. Farmakokinetika 

 

Farmakokinetika a gyógyszertannak azon ága, amely leírja a gyógyszerek sorsát a szervezetben, 

azaz a szervezet hatását a gy·gyszerre. A gy·gyszermolekula mozg§s§nak tºrv®nyszerŤs®geit ²rja le, 

szervezeti feltételek között. A farmakokinetika foglalkozik tehát a gyógyszerek felszívódásával, 

eloszlásával, anyagcseréjével és kiürülésével. (2.1 ábra) 

 

2.1. A gyógyszerek felszívódása 

 

Ahhoz, hogy a gyógyszerek kifejthessék a szervezeten belül a kívánt hatást, el kell jutniuk a 

c®lszervhez. Az alkalmaz§s hely®rŖl a v®rbe jut§s folyamat§t nevezz¿k felsz²v·d§snak, a v®rbŖl a 

hatás helyére, azaz a szövetekbe jutást pedig eloszlásnak. A felszívódás és az eloszlás (k®sŖbb pedig 

az elimináció) során a gyógyszermolekuláknak át kell jutniuk a biológiai membránokon. 

A biológiai membránok mozaikfel®p²t®sŤ, ink§bb foly®kony, mintsem szil§rd szerkezetek, amelyek 

bimolekul§ris lipoidr®tegbŖl §llnak. Szerkezet¿kn®l fogva megengedik a v²zold®kony ®s a zs²rold®kony 

anyagok átjutását is. A sejtmembránok lipidszerkezetüknél fogva nem jelentenek akadályt a 

zsíroldékony molekulák számára, a vízoldékonyak közül a kisebbek a pórusokon, a nagyobb 

molekulák pedig a csatornákon keresztül jutnak át. Ugyanakkor a membránok vázat is képeznek, 

amelyben receptormolekulák és enzimek helyezkednek el.  

 

A felsz²v·d§st befoly§sol· t®nyezŖk 
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A gyógyszerek felszívódását tekintve a legfontosabb befoly§sol· t®nyezŖ a lipoid-víz közötti 

megoszlási hányados. Ez azt jelenti, hogy a molekula milyen mértékben oszlik meg a szerves és a 

vizes fázis között: a vizes fázis ebben az esetben a puffer hatású plazmát, az organikus fázis pedig a 

membr§nt jelenti. Tov§bb§ fontos t®nyezŖ a disszoci§ci·s konstans (Kd), amely azt mutatja meg, hogy 

egy adott gyógyszermennyiség milyen hányada ionizált illetve nem ionizált az oldó közeg pH-ján.  

Az elŖbbiekbŖl m§r kºvetkezik, hogy a felsz²v·d§st befoly§solja a gyógyszerek pH-ja is. A 

disszociációs konstans és a pH közötti összefüggéseket a Henderson-Hasselbach féle egyenletek 

mutatják (2.2 Ábra). 

 

pKd ï a disszociációs konstans negatív logaritmusa 

[C] ï koncentráció  

 

Ugyanakkor a gyógyszerek felszívódását befolyásolják a fizikokémiai tulajdonságok, a bevitt 

gyógyszerforma és a gyógyszer felépítésében megtalálható egyéb anyagok.  

 

A gyógyszermolekulák transzportjának a törvényszerŤs®gei 

A gyógyszerhatás kiváltásának elŖfelt®tele, hogy a gy·gyszer az alkalmaz§s hely®rŖl bejusson a 

szisztémás keringésbe (kivéve intravaszkuláris adagolás). A gyógyszernek csak az a része hasznosul, 

amelyik bejut a kering®sbe. A gy·gyszermolekul§k sz§ll²t§s§ban a kºvetkezŖ folyamatok vesznek 

részt:  

1. Passzív diffúzió: a gyógyszermolekul§k koncentr§ci·gr§diens ir§ny§ba tºrt®nŖ v§ndorl§sa. A 

folyamat addig tart, ameddig a membr§n k®t oldal§n a koncentr§ci· kiegyenl²tŖdik. Ez a 

gyógyszerek membránokon való átjutásának leggyakoribb és legfontosabb útja. A folyamat 

intenzit§s§t elsŖsorban a molekulák lipoid-víz megoszlási hányadosa befolyásolja, ugyanis 

legkºnnyebben a magas megoszl§si h§nyadossal rendelkezŖ szerek v§ndorolnak. A passz²v 

diffúzió szabályait a Fick-törvény írja le (2.3 ábra) 

 

ahol: v a transzport sebessége; D a diffúziós koefficiens; L a membrán vastagsága; A a membrán területe; K a 

megoszlási hányados 

 

2. Filtr§ci·: f¿gg a membr§n k®t oldal§n levŖ nyom§st·l, a gy·gyszermolekula nagys§g§t·l valamint 

a membrán pórusainak a nagyságától. A filtrációs nyomás a vérnyomásból adódik.  
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3. Tömeges szállítás (bulk flow) a vérárammal: ebben az esetben a szállítást a molekula mérete, zsír- 

vagy v²zold®konys§ga egy§ltal§n nem befoly§solja. A v®rkering®s rºvid idŖ alatt a szervezet 

bármely pontjára eljuttatja az anyagokat, és a kapillárisfalon való átjutás gyorsabb, mint a 

penetráció bármilyen más membránon.  A tömeges szállítást kizárólag a keringés és a perctérfogat 

befolyásolja.  

4. Aktív transzport: ebben az esetben a molekulák a koncentrációgrádiens ellenében vándorolnak, és 

ehhez a folyamathoz energia szükséges. A transzporthoz elengedhetetlenül szükséges egy 

hordozó molekula, az ún. carrier-fehérje vagy pumpa jelenléte, amellyel a gyógyszer komplexet 

képez. Az aktív transzport szelektív folyamat, a hordozófehérjék anyagspecifikusak. Ezenkívül 

jellemzŖ r§, hogy a folyamat tel²thetŖ ®s hŖm®rs®kletf¿ggŖ. Az akt²v transzport ismerete kettŖs 

jelentŖs®ggel b²r: egyr®szt n®h§ny gy·gyszer felsz²v·d§s§t, elimin§ci·j§t biztos²tja, m§sr®szt 

számos gyógyszer éppen azáltal hat, hogy gátolja a szervezetben valamely endogén molekula 

aktív felszívódását (pld. a triciklikus antidepresszánsok). Az aktív transzport folyamatában 

r®sztvevŖ transzporter molekul§k sokf®l®k, de alapvetŖen n®gy csal§d k¿lºnbºztethetŖ meg: az 

organikus kation transzporterek (OCT), organikus anion transzporterek (OALT, OATP), a 

Ămultidrug resistance proteinò (MDR) ®s a Ămulti resistance associated proteinò (MRP).   

5. Facilitált transzport (diffúzió): az aktív transzporthoz hasonló folyamat, csak annyiban tér el attól, 

hogy koncentrációgrádiens irányába szállít, ezért nem energiaigényes.  

6. Ionp§rtranszport: l®nyege az, hogy az erŖsen ioniz§lt molekul§k ionp§rt k®peznek a t§pcsatorna 

mucinjával, és így polaritásukat árnyékolják, ezt kºvetŖen pedig passz²v diff¼zióval 

felszívódhatnak.  

7. Endocitózis: az a folyamat, amikor a sejt membránja körülfogja és bekebelezi a 

gyógyszermolekulát. Két formája van a fagocitózis, amikor a sejt felszínére adszorbeált részecskék 

(baktériumok, vírusok, gyógyszermolekulák) felvétele és a pinocitózis, amikor folyékony anyagok 

felvétele megy végbe. A fordított irányú folyamatot exocitózisnak nevezzük.  

Az endocitózis folyamata napjaink kutat§saink egyik fŖ ter¿lete, ugyanis a sejt endocit·zis k®pess®ge 

felhasználható arra, hogy a gyógyszert szelektíven halmozzuk fel bizonyos sejtekben ï pld. 

tumorsejtek ï, ®s ²gy a mell®khat§saik jelentŖsen lecsºkkenthetŖek. 

Az átjutás mindig jobban megy a zsíroldékony, nem ionizált formáknak, míg a vízoldékony, ionizált 

változatok nehezebben jutnak át. 

A felszívódás kinetikáját tekintve megkülºnbºztet¿nk 1 rendŤ folyamatot (ez jellemzŖ a gy·gyszerek 

többségére), amikoris a sebesség koncentrációfüggŖ, illetve 0 rendŤ, amikor a felsz²v·d§s sebess®ge 

állandó. (2.4 ábra) 
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A gyógyszerek felsz²v·d§sa a k¿lºnbºzŖ helyekrŖl 

 

A gy·gyszerek felsz²v·d§sa a sz§j¿regbŖl 

A gyógyszereket leggyakrabban szájon keresztül adagoljuk, ez a per os adagolás. A szájüreg 

alkalmas a gyógyszerek felszívódására, mert bŖ a v®rell§t§sa és vékony a nyálkahártyája (epithelium). 

KedvezŖtlen a kis felsz²v·fel¿let, de ezt kompenz§lja az elŖbb eml²tett k®t jellemzŖ. A pH közel 

semleges (pH 6). Ilyen körülmények között a molekulák nagy része disszociálatlan, így lipoid-víz 

megoszlási hányadosuk alapján jól felszívódhatnak. A nikotin például gyenge bázis (pH 8,5) a 

sz§j¿regbŖl n®gyszer gyorsabban szívódik fel, mint a gyomor-bélhuzamból, éppen amiatt, hogy a 

szájüregben a molekulák nagyrésze nem ionizált. Ezt használják ki a nikotinos rágótabletták 

elŖ§ll²t§s§n§l. A szilárd gyógyszerformák viszonylag rövid ideig tartózkodnak a szájüregben, ezért 

innen aránylag kis mennyiségben szívódnak fel. De például sublinguális adagolás esetén (pld. 

nitroglicerin) a felsz²v·d§s teljess® tehetŖ. A sz§j¿regbŖl felsz²v·d·, direkt a sziszt®m§s v®rkering®sbe 

jutó szerek ugyanis elkerülik az ún. first pass effektust, azaz nem metabolizálódnak a májban idŖ elŖtt. 

 

A gyógyszerek felszívódása a gyomorból 

A gyomorb·l a felsz²v·d§st elŖseg²ti a gyomor nagy felszíne és a bŖ v®rell§t§s. A gyomornedv 

alacsony pH-ja (pH 1-2) miatt a bázikus gyógyszerek ionizálódnak (a gyógyszerek zöme bázikus), és 

nem szívódnak fel. A bázikus gyógyszereknek el kell jutniuk a bélhuzamba, ahhoz, hogy 

felszívódhassanak. A gyomor ürülési sebessége határozza meg, hogy a bázikus gyógyszerek mennyi 

idŖ m¼lva sz²v·dnak fel. A savas jellegŤ gy·gyszerek j·l felsz²v·dnak a gyomorb·l. A gyomor 

motilit§s§t (ºsszeh¼z·d§sok, ¿r¿l®s) tºbb t®nyezŖ befolyásolja. Ezek közül meg kell említeni a 

kºvetkezŖket: a fogyasztott t§pl§l®k mennyis®ge, viszkozit§sa, a testhelyzet, a pszichés állapot. A 

gyomor legintenzívebb összehúzódásai éhség alatt vannak. A motilitást csökkenti a jóllakottság, a 

fekvŖ helyzet ®s az antikolinerg szerek. Egyáltalán nem mindegy, hogy az egyes gyógyszereket evés 

elŖtt vagy ®tkez®s ut§n adagoljuk.  Figyelembe kell venni, hogy éhesen a gyomorsav töményebb, mint 

amikor a gyomor telt. Ezért a savra érzékeny gyógyszereket, valamint azokat, amelyek a gyomor falát 

károsíthatják, étkezés után ajánlatos bevenni.  

A gyomor az egyetlen szerv az emberi szervezetben, ahol a gyomor lumene (ürege) ï pH 1 és a 

gyomor falát ellátó vérpálya ï pH 7,4 között a biológia membrán ilyen pH különbséget határol el 

egymástól. Ennek a tényezŖnek a kºvetkezm®nye az, hogy a v®rbŖl a nem ioniz§lt, zs²rold®kony 
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molekulák bejutnak a gyomor lumenébe, ahol ionizálódnak, és így számukra a membrán 

átjárhatatlanná válik. És ez a folyamat addig tart, ameddig a membrán két oldalán azonos 

koncentráció alakul ki. Érdekes, hogy azok a szerek, amelyeket intravénásan adagolunk, de így a 

gyomorba jutnak, a belekbŖl ¼gy sz²v·dnak fel, mintha sz§jon kereszt¿l adagoltuk volna.  

A savas jellegŤ vegy¿letek disszoci§ci·ja visszaszorul a gyomor lumen®ben, ez®rt ezek §tjutnak a 

biológiai membránon, és bekerülnek a keringésbe. Mivel a vér pH-ja 7,4 ezek a molekulák 

ionizálódnak és a folyamat mindaddig tart, ameddig a gyógyszer teljes mennyisége felszívódik.   

 

A gy·gyszerek felsz²v·d§sa a belekbŖl 

A vékonybélbŖl ï duodenum, ileum, jejunum val· felsz²v·d§st elŖseg²ti a speciális felszívó 

hengerhám, a nagyon nagy felszívó felület (a nyálkahártya felületét a bélbolyhok megsokszorozzák), a 

bŖs®ges v®r- és nyirokkeringés és a pH amely 5-6  között van. A gyógyszerek felszívódása általában 

befejezŖdik a jejunum felsŖ szakasz§n. Felszívódási mechanizmusokat tekintve, a belek szintjén 

valamennyi elŖfordul, ²gy a passz²v diff¼zió, facilitált diffúzió, aktív transzport, endocitózis, filtráció. A 

belekbŖl val· felsz²v·d§st befoly§solja az §thalad§s sebess®ge: a lass¼ §thalad§s elŖseg²ti, a gyors 

áthaladás ï hasmenéses állapot ï csökkenti a felszívódás mértékét. 

A vastagbélnek (colon) fŖk®nt a gyors perisztaltik§val j§r· §llapotok esetében van szerepe a 

felszívódásban, mert különben a felsz²v·d§s m§r kor§bban befejezŖdik.  

A végbél (rectum) k¿lºnºsen fontos adagol§si lehetŖs®g minden olyan esetben, amikor a beteg nem 

mŤkºdik egy¿tt: kisgyerek, eszm®letlen beteg, illetve, ha a gy·gyszer s¼lyos gyomorny§lkah§rtya-

izgalmat okoz (hányingert, hányást). A v®gb®lbŖl felsz²v·d· szerek szint®n elker¿lik a first pass 

effektust (mert a v. cava inferiorba jutnak).   

 

A gyomor-béltraktusból való felszívód§st befoly§sol· egy®b t®nyezŖk 

A kor§bbiakban m§r felsorolt befoly§sol· t®nyezŖk mellett fontos n®hány, a gyomor-bélrendszerre 

specifikus t®nyezŖt is megeml²teni, ²gy p®ld§ul a gyomor ¿r¿l®si sebess®g®t, a belek motilit§s§t is.  

A gyomor ürülési sebességét bizonyos t®nyezŖk fokozz§k (folyadékok bevitele, duodenumfekély, 

hasnyálmirigy-gyulladás, kolinerg-vegyületek), míg mások csökkentik (szilárd táplálékok, zsírok, 

savak, hasi trauma, fájdalom, szülés, diabetes mellitus, fájdalomcsillapítók) azt. A belek motilitását 

tekintve tudni kell, hogy a keverŖmozg§sok elŖnyºsen befoly§solj§k a felsz²v·d§st, m²g a hasmenés 

csökkenti.  

 

A gy·gyszerek felsz²v·d§sa a t¿dŖbŖl 
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A t¿dŖbŖl val· felsz²v·d§st elŖseg²ti a nagy alveoláris felület (50-100 m2), a vékony membrán, a jó 

vérellátás, hiszen a t¿dŖ az egyetlen szerv, amelyen a perctérfogat 100%-a áthalad. A vér és a levegŖ 

közötti megoszlási hányados szintén jelentŖsen befoly§solja a t¿dŖbŖl val· felsz²v·d§st. A t¿dŖ 

k¿lºnbºzŖ ter¿letei a levegŖ-§t§raml§suk f¿ggv®ny®ben k¿lºnbºzŖk®ppen vesznek r®szt a 

felszívódásban.  

A t¿dŖ szintj®n számos vegyület alkalmazható, így gázok, voletábilis anesztetikumok, aerosolok. 

adagolhat·k itt. A felsz²v·d§si lehetŖs®gek kºz¿l kiemelkedŖ jelentŖs®gŤ a passz²v ®s facilit§lt diff¼zi· 

valamint a fagocitózis.  

Legjobbak az 1 ®s 5 mikron kºzºtti §tm®rŖvel rendelkezŖ r®szecsk®k. Az enn®l nagyobb §tm®rŖj¿ek 

elakadnak a felsŖ l®gutakban, m²g az enn®l kissebek legtºbbje pedig hat§s n®lk¿l, azonnal t§vozik a 

kil®legzett levegŖvel.  

 

 

 

A gyógyszerek felszívódása a bŖr fel¿let®rŖl 

A bŖr fel¿let®rŖl val· felsz²v·d§st elŖseg²ti a nagy felszín, a jó vér- és nyirokellátás, ugyanakkor gátolja 

az elszarusodó laphám. A kr®mek ®s kenŖcsºk §ltal§ban nem sz²v·dnak fel, hanem helyi hat§st 

id®znek elŖ. A nagy lipoid-v²z megoszl§si h§nyados¼ molekul§k felsz²v·d§sa jelentŖs lehet a bŖrºn 

keresztül. A felszívódást fokozni lehet dºrzsºl®ssel (helyi v®rbŖs®g), párolgásgátló anyagok 

alkalmazásával, mint pld. zárótapasz felhasználásával. Zárótapasz hatására akár 50%-al megnŖhet a 

hámsejtek víztartalma, a duzzadás a sejtek fellazulását eredményezi. A bŖrfelszívódás a tapaszok 

megjelenés®vel v§lt ter§pi§s ®rt®kŤv® 

A tapaszok elŖnyei kºz® tart·zik, hogy nem egy¿ttmŤkºdŖ betegek eset®ben is lehet használni, 

kényelmesen alkalmazható, a felszívódás jól szabályozható, túladagolásnál a tapaszt el lehet 

távolítani. Léteznek programozott kioldású gyógyszerek ï ez ¼gy ®rhetŖ el, ha a hat·anyagot 

gyantához, abszorbenshez kötik. A tapaszok alkalmaz§s§val elker¿lhetŖ a v§ltoz· v®rkoncentr§ci·. A 

bŖrºn kereszt¿l liposz·m§khoz kºtºtt gy·gyszereket is be lehet juttatni. Ebben az esetben a szer 

gyorsan felsz²v·dik, ®s a bŖrben k®pez rakt§rakat. H§tr§nya, hogy t¼ladagol§s eset®n nem lehet 

megszüntetni a további beáramlást.  

 

A gyógyszerek parenterális felszívódása 

Leggyakoribb az izomba (im.) és a bŖr alatti kºtŖszºvetbe (sc.) tºrt®nŖ adagolás. 
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Mindkét esetben gyors felszívódás tapasztalható, de intramuscularisan gyorsabb. A felszívódást 

befolyásolja a helyi vérellátás és a kºtŖszºvet denzit§sa. ÉrszŤk²tŖ-, értágító szerek párhuzamos 

adagol§sa jelentŖsen befoly§solja az adagol§st, fŖleg a helyi ®rz®stelen²tŖket szok§s ®rszŤk²tŖkkel 

együtt adni. Léteznek olyan parenterális készítmények, amelyek raktárt (depót) képeznek a beadás 

hely®n, ®s napokig, hetekig megfelelŖ v®rszintet biztos²tanak. 

Intravénás (iv.) adagolás esetén nem beszélhetünk felszívódásról, mert a szer közvetlenül a vérbe jut, 

fŖ vesz®lye a t¼ladagol§s. ElŖnye, hogy nagy mennyis®g is bevihetŖ (perf¼zi·, inf¼zi·), ®s lehet 

kevésbé semleges pH-jú is. 

 

A felszívódás lassítása 

A felsz²v·d§s lass²t§sa bizonyos esetekben elŖnyºs lehet. Ezáltal megvalósítható a tartós és 

egyenletes általános hatás biztosítása, ritkább bevitel mellett; a helyi hatás megnyújtása, valamint az 

§ltal§nos m®rgezŖ hat§sok csºkkent®se. A lass¼ felsz²v·d§s¼, retard k®sz²tm®nyek bevihetŖk 

intramuscularisan, amikor oldat helyett szuszpenzi·t fecskendeznek be, ®s ²gy elŖszºr old·dnia kell az 

anyagnak. Ilyen k®sz²tm®nyek pl. a Moldamin, egyes ®szterek, makromolekul§ris vivŖanyagok. De 

bejuttathat·k bŖrºn kereszt¿l, transzderm§lis ter§pi§s sziszt®m§k (TTS) seg²ts®g®vel vagy steril 

tablett§k bŖr al§ val· ¿ltet®s®vel, pl. a disulfiram, egyes hormonok. Ugyanakkor retard k®sz²tm®nyek 

adagolhatók a tápcsatornán keresztül is: például a drazsék bevonásával úgy, hogy a hatóanyagok két 

r®tegben helyezkednek el, a k¿lsŖt kºnnyebben old·d·, a belsŖt ellen§ll·bb v®dŖr®teg bor²tja.  

Programozott gyógyszerleadású készítmények használatosak a szemészetben is.  

 

2.2. A gyógyszerek eloszlása 

A gyógyszerek eloszlása (disztribúció) az a folyamat, amelynek során a gyógyszer a szisztémás 

kering®sbŖl a szövetekbe jut (2.5 ábra)  

Az eloszl§st befoly§sol· t®nyezŖk: 

đ a kapillárisok permeabilitása 

đ a szövetek vérellátása, a perfúzió sebessége 

đ a gyógyszerek plazma- és szöveti-feh®rje kºtŖd®se 

đ a helyi pH eltérések 

đ a transzportmechanizmusok fajtái 

đ a külºnbºzŖ szºveti membr§nok permeabilit§sa 
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Az eloszlásra jellemzŖ, hogy a kapillárisokból a sejtközötti térbe jutás gyors folyamat, mivel a 

kapillárisfal membránja, az endotélium laza szerkezetŤ, kiv®ve a kºzponti idegrendszer szintj®n. 

A gyógyszermolekulák az endoteliális fenesztrációkon keresztül a vérnyomás erejével filtrálódnak az 

interstitialis térbe, különösen a máj- ®s a vesekapill§risok §teresztŖk®pess®ge nagy. A véráramlásnak 

kºszºnhetŖen a szervezet valamennyi szºvet®hez egyszerre jut a gy·gyszerkínálat, ezek után pedig 

az, hogy egy bizonyos szerv mennyit vesz fel a gy·gyszerbŖl, a bizonyos szerv szºveti 

tulajdonságaitól függ. A gyógyszerek az eloszlás során a szervezet vízterébe (kompartment) jutnak. A 

v²zt®r tºbb r®szbŖl áll össze (2.6 ábra) 

 

 

A szervezet vízterei: 

a. összvíztér: a testtömeg mintegy 60%-a (70 kg-s egyén esetén kb. 42 l) ï nŖk eset®ben kisebb 

b. vér: az összvíztér kb. 12%-a (42 l esetén kb. 5 l) 

c. intersticiális tér: az összvíztér kb. 25%-a (42 l esetén kb. 10 l) 

d. intracelluláris tér: az összvíztér kb. 50%-a (42 l esetén kb. 20 l) 

e. zsírszövet: mennyisége nagyon változó, általában a fennmaradó mennyiség nagy részét teszi ki 

(az összvíztér kb. 12%-a) 

f. transzcelluláris tér: a megmaradt kb 1%. A cerebrospinális, a peritoneális, a pleurális, a 

synoviális folyadék, a szem csarnokvize valamint az em®sztŖnedvek tart·znak ebbe a 

kategóriába.  

 

Látszólagos eloszlási térfogat (Vd)   

Az a térfogat, amelyben ha a beadott gyógyszermennyiség eloszlana, koncentrációja megegyezne a 

m®r®si idŖpontban tapasztalt koncentr§ci·val. Úgy számítható ki, ha az iv.-n beadott gyógyszer 

mennyis®g®t elosszuk a plazmaszinttel egy olyan idŖpontban, amikor az eloszlási egyensúly beállt.  

 

Vd = Q/ Co 

ahol: Vd a látszólagos eloszlási térfogat (liter), Q az adag (mg), Co a koncentráció (mg/l))   

 

Virtu§lis, nem re§lis jellemzŖ, kiszámításánál az feltételezzük, hogy a beadott szer nem 

metabolizálódik, nem ürül, és a koncentráció meghatározásának pillanatában beállt az egyensúly. A 
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feltételeknek úgy lehet a legjobban megfelelni, ha a szert iv. bolusban adjuk be és a koncentrációt a 

bead§st kºvetŖ n®h§ny m§sodpercen bel¿l hat§rozzuk meg. A Vd ®rt®k®bŖl k¿lºnbºzŖ 

következtetéseket lehet levonni. Így például, ha az érték kisebb, mint 5 l, a szer csak a vérben oszlott 

el, aminek oka val·sz²nŤleg az erŖs kºtŖd®s a v®r feh®rjemolekul§ihoz, ha az érték 12 l, a szer 

bejutott az extracelluláris térbe is, ha nagyobb, mint 12 l, akkor az intracelluláris térbe is bejutott. 

Amikor a Vd nagyobb, mint a szervezet összvíztere, ez arra utal, hogy a szer valahol (pl. a 

zsírszövetben) felgyülemlett.  

 

A gyógyszerek szelektív akkumulációja 

A gyógyszerek nem egyenletesen oszlanak el a szervezetben, hanem az egyes szövetekben szelektív 

felhalmozódás tapasztalható. A szelektív felhalmozódás függ attól, hogy a szív perctérfogatának hány 

százaléka áramlik át a szöveten, függ a liter/perc vérátáramlástól, függ a szövet nagyságától (a 

szervezet össztömegének hány százalékát teszi ki) és függ a szövet perfúziós állandójától, vagyis, 

hogy 100 g szöveten 1 perc alatt hány ml vér áramlik át. 

A vese a perctérfogat kb. 25%-t kapja és perfúziós aránya 350, ami azt jelenti, hogy a vesében a 

gyógyszer felhalmoz·d§s jelentŖs. Ez a kiv§laszt§snak egyik fontos t®nyezŖje. 

A sz²vbŖl jºvŖ v®r teljes mennyis®ge §t§ramlik a t¿dŖn, ez az egyetlen szerv, amelyen a perctérfogat 

100%-a átáramlik, és perfúziós aránya is magas (400), sŖt fel¿lete alkalmas a gy·gyszerek 

megkºt®s®re, emiatt a gy·gyszerek felhalmoz·d§sa (fŖleg a b§zikus jellegŤ vegy¿letek esetében) a 

t¿dŖben jelentŖs, p®ld§ul az amfetamin a vérszintnek akár 200-szoros§t is el®rheti a t¿dŖben. 

A zsírszövet mindössze a perctérfogat 10%-t kapja és perfúziós aránya 5. De a nagy lipoid-víz 

megoszlású molekulák fokozott affinitással kºtŖdnek a zs²rszºvetben, p®ldául az intravénás altatóként 

használt thiopentálnak 70%-a a bead§st kºvetŖ 2-3 órán belül a zsírszövetben halmozódik fel. 

Léteznek olyan szerek, amelyek esetében kihasználják a zsírszövetben való felhalmozódást, és azt, 

hogy onnan hosszú ideig hatékony adagban szabadulnak fel. Az éhezés csökkenti a zsírszövet 

mennyiségét, ilyenkor onnan nagy mennyis®gŤ gy·gyszer szabadulhat fel.  

A csontszövet viszonylag kisebb jelentŖs®gŤ a gy·gyszerfelhalmoz·d§s szempontj§b·l, m®gis vannak 

bizonyos szerek, amelyek fokozottabban halmozódhatnak fel a csontokban, és gyermekekben 

csontk®pzŖd®si zavarokat okozhatnak. Ilyenek például a tetraciklinek és a nehézfém sók. Néhány 

gy·gyszer nagy affinit§ssal kºtŖdik a retina melanin nevŤ pigmentj®hez ®s s¼lyos l§t§si zavarokat 

okozhat. Ilyenek például a fenotiazin-származékok és az antimaláriás chloroquin.  

 

Biológiai barrierek a szervezetben 
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A szervezetbe jutott gyógyszerek bizonyos szervekbe nehezebben jutnak be. Az idegrendszer, a 

m®hlep®ny ®s a her®k szintj®n ez bizonyos m·dosult szerkezetŤ endothel r®szeknek kºszºnhetŖ. 

A központi idegrendszer szintjén az endothelium tömöttebb, visszatartó funkcióval rendelkezik. Ezt 

nevezzük vér-agy gátnak. A vér-agy g§tnak kºszºnhetŖen, a vízoldékony vegyületek sokkal 

nehezebben jutnak be a KIR-be, mint más szövetekbe. Itt a gyógyszerek nem filtrálódhatnak a 

pórusokon, hanem az endothel-membránon kell átdiffundálniuk ahhoz, hogy bejussanak az 

idegszövetbe. Gyulladás- vagy bakteri§lis fertŖz®s kºvetkezt®ben gyeng¿lhet a v®r-agy gát visszatartó 

funkciója, emiatt olyan gyógyszerek is átjuthatnak, amelyeket az egészséges barrier visszatart. 

Figyelembe kell venni azt is, hogy újszülött- és kisgyermekkorban olyan gyógyszerek is bejuthatnak az 

agyba, amelyek felnŖttkorban m§r nem tudnak §thatolni.  

A részben anyai részben magzati vérrel ell§tott m®hlep®ny k¿lºnbºzŖ eredetŤ ereit komplex biol·giai 

membrán választja el egymástól, ezt nevezzük placentabarriernek. A placenta barrierfunkciója 

azonban nem abszolút, ugyanis a lipoidoldékony molekulák jól átjutnak rajta, míg a lipofób molekulákat 

megakadályozza az átjutásban. Az átjutás ugyanakkor a molekula nagyságától is függ: a 600 dalton 

alattiak könnyen, a 600-1000 dalton közöttiek gyengén, míg az 1000 daltonnál nagyobb molekulák 

nem jutnak át a magzati keringésbe. A placenta vérátáramlása jelentŖs, ²gy a magzatban magas 

gyógyszer koncentráció jöhet létre. Az alkohol és a drogok könnyen átjutnak a barrieren, és a 

dohányzó anyák vérének karboxihemoglobin-tartalma a magzat oxigenizációját is rontja.  

Férfiak esetében a here-vér barriert kell megemlíteni, amelynek szelektivitása hasonló a placentáéhoz, 

és célja a hímivarsejtek védelme.  

 

A gy·gyszerek feh®rjekºtŖd®se 

 A gy·gyszerek az ®rp§ly§ban reverzibilisen kºtŖdnek a v®r makromolekul§ihoz, legfŖk®ppen az 

albuminhoz, de kapcsolódhatnak globulinokhoz, transzferrinhez, cöruloplazminhoz, a gliko- és a 

lipoproteinekhez is. A kºtŖd®s befoly§solja az eloszl§st, a metaboliz§ci·t ®s a ki¿r¿l®st. A kºtºtt 

molekulák nem vesznek részt a farmakológiai hatásban. A kötött és a nem-kötött (plazmában oldott) 

molekul§k kºzºtt dinamikus egyens¼ly van. A kºtŖd®si kapacit§s tel²thetŖ, ennek egyik 

kºvetkezm®nye, hogy a feh®rjekºtŖd®s elny¼jthatja a gy·gyszerhat§st. A gyógyszeradag növelésével 

a tel²t®si d·zis el®r®se ut§n a hat§s ugr§sszerŤ nºveked®se figyelhetŖ meg. A kºtŖhelyek nem 

teljesen specifikusak, emiatt bizonyos esetekben több szer együttes adása esetén kompetició 

figyelhetŖ meg.  

A redisztribució az a folyamat, amelynek sor§n egy szer az elsŖdleges felhalmoz·d§s hely®rŖl a 

másodlagos eloszlási helyre jut. A másodlagos raktározási hely a hatás kialakulásának szempontjából 
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tekintve semleges. Például a narkotikumok elsŖdlegesen a KIR-ben halmozódnak fel (a jó vérellátás 

következményeként), majd a bŖr alatti zs²rszºvetbe jutnak.    

 

2.3. A gyógyszerek metabolizmusa 

A gyógyszerek metabolizmusa (biotranszformáció) a vegyület kémiai szerkezetét és fizikokémiai 

tulajdonságai megváltoztató folyamat. 

A gyógyszerek (többségükben) a szervezet számára testidegen anyagok, nem épülnek be a 

szerkezeti elemekbe és nem hasznosíthatóak energiaforrásként. Testidegen jellegŤkn®l fogva a 

gy·gyszereknek ki kell ¿r¿lni¿k a szervezetbŖl. A metabolizmus az a folyamat amely inaktiválhatja a 

gyógyszert, de van, amikor a metabolit hatékonyabb, mint az eredeti molekula, ilyenkor az eredeti 

gyógyszer a prodrug, a termék pedig az aktív metabolit. A metabolizmus azonban minden esetben 

fokozza a szer polarit§s§t, ®s ez§ltal elŖseg²ti annak ki¿r¿l®s®t. A gyógyszerhatás megszŤn®s®rt tehát 

a ki¿r¿l®s mellett a metabolizmus is felelŖs. A gyógyszerek metabolikus átalakulását is 

enzimrendszerek váltják ki.  

A májsejtek különösen gazdagok gyógyszer-metabolizáló-enzimekben. Emiatt és a szerv nagy tömege 

miatt ez a gyógyszer-metabolizáció alapszerve. M§sodlagos szereppel rendelkezŖ szervek a 

gyógyszer metabolizmusban a t¿dŖ, a vese, a placenta, a bélnyálkahártya és a bŖr. Az anyagcserét 

befolyásoló t®nyezŖk kºzºtt meg kell eml²teni a kºvetkezŖket: kor, nem, genetikai- és endokrinológiai 

háttér.  

Az emberi szervezetben a metabolizáció két fázisban megy végbe. Az elsŖ f§zis reakci·k n®ha 

hatékonyabb, toxikusabb, adott esetekben karcinogén termékeket eredményezhetnek. Ezen reakciók 

sor§n elsŖdleges fontoss§g¼ a P- P450 oxigenáz szerepe. A citokróm - P450 indukálása növeli a máj 

metabolizáló képességét.   

A második fázis alatt a konjugációs reakciók mennek végbe. A folyamat végén általában inaktív, 

vízoldékony metabolitok keletkeznek. Egyes konjugált termékek bekerülhetnek az enterohepatikus 

körforgásba, és így ismételten felszívódhatnak. Létezik egy preszisztémás metabolizmus, amely 

csökkenti a per os adott gyógyszerek biohasznosulását (Ăfirst pass effectò).  Az elsŖ ®s a m§sodik 

fázisba tartozó átalakulási utakat az alábbi táblázatban foglaltuk össze (2.1 táblázat).  

 

2.1 Táblázat: A gyógyszermetabolizáció fázisai: 

I. fázis reakciók 

Típus Altípusok, enzimek 
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1. Microsomális ï P450-f¿ggŖ oxid§ci· 

- ez a leggyakoribb 

- az endoplazmatikus retikulumban megy végbe 

- enzimei kevéssé specifikusak 

- gyakori a monooxigenáz enzim elnevezés, ami arra utal,  

hogy egy oxigénatom kapcsolódik a szubsztráthoz 

- a monooxigen§z mŤkŖd®s®nek felt®tele az O2  és a  

NADPH (nikotinadenin dinukleotid-foszfát) jelenléte 

Aromás oxidáció  

Alifás oxidáció 

Alkoholoxidáció 

Dezaminálás  

Dehalogénezés 

Epoxidképzés 

2. Nem microsomális oxidáció Aldehid- és amin-oxidáz 

Alkohol-dehidrogenáz 

Aromatáz 

3. Redukció Azo-, nitro-, epoxidredukció 

4. Hidrolízis Amid-, észterhidrolízis 

5. Hidratáció  

6. Izomerizáció  

7. Vegyes reakciók GyŤrŤz§r§s/-nyitás, 

Transzaminálás 

Dekarboxilezés 

II. fázis reakciók (konjugációs reakciók) 

1. Glukuronidkonjugáció 

- a legfontosabb és leggyakoribb a konjugációs reakciók közül 

UDP-glukuronil-transzferáz 

2. Szulfonálás Szulfotranszferáz 

3. Metilezés Metil-transzferáz 

4. Acetilezés Acetil-transzferáz 

5. Aminosav-konjugáció  

6. Glutation-konjugáció Glutation-transzferáz 

7. Zsírsav-konjugáció  

8. Kondenzáció  

 

 

Az enzimindukció az a folyamat, amelynek során egyes anyagok többszörösére növelik a 

microsomalis monooxigenáz (P- P450) enzimek aktivitását, és ezáltal gyorsítják önmaguk és más 
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szerek inaktivációját, metabolizmusát. A jelenség része annak a védekezŖ mechanizmusnak, amely 

megakadályozza a potenciálisan toxikus anyagok felhalmozódását a szervezetben. Gyakorlati 

alkalmaz§sa ma m§r sz®leskºrŤ. Az enzimindukcióban fontos szerepe van a xenobiotikus 

szenzoroknak, ezek közül a három legfontosabb a pregnán X, a konstitutív androsztán és az aromás 

hidrogén receptor (2.2 táblázat).  

 

2.2 Táblázat: Az enziminduktorok osztályozása:  

Fenobarbitál-típus - 3-4 napos adagolás után növeli a máj súlyát, a P- P450 mennyiségét,  

fokozza a proliferációt 

- számos vegyület metabolizációja gyorsult 

Policiklusos-aromás-

típus 

- k®pviselŖ: benzpir®n 

- hat§s§ra nŖ a m§j s¼lya, fokoz·dik egyes szerek metaboliz§ci·ja 

Etanol-típus - az alkohol fokozza számos vegyület és önmaga metabolizációját 

Glukokortikoid-típus - gyakori induktorok 

 

Az enzimindukció (ilyen szerek még pl. a fenitoin, a fenobarbitél, a rifampicin) felismerésének 

gyakorlati jelentŖs®ge van a ter§pi§s adagok megfelelŖ megv§laszt§s§ban illetve sz§mos toxikol·gia 

vonatkozásban.  

Forditott jelens®g is elŖfordulhat: ha k®t gy·gyszer ugyanazon lebont· enzim®rt verseng, a Ăvesztesò 

k®sŖbb bomlik le, hatásideje meghosszabbodik, vagyis klinikailag egy szer fokozza a másik hatását a 

metabolizmusának akadályozásával. 

 

2.4. A gyógyszerek kiürülése 

A gyógyszerek kiürülése (elimináció) az a folyamat, amelynek során a gyógyszerek teljes mértékben 

t§voznak a szervezetbŖl, ®s ez§ltal hat§suk v®glegesen megszŤnik.  

A kiürülés során a gyógyszernek ugyanúgy biológiai membránokon kell áthaladniuk, mint a felszívódás 

során, de itt a legfontosabb az aktív transzport folyamata. 

A gyógyszerek elimin§ci·ja k¿lºnbºzŖ szerveken kereszt¿l val·sul meg. A vese a legjelentŖsebb szerv 

a gyógyszerkiválasztás szempontjából. A vesén való ürülést h§rom t®nyezŖ hat§rozza meg.  

A glomerulusfiltráció (GFR) során a glomeruluskapillárisok a vizet és a benne oldott kis molekulákat a 

vesetubulusokba filtrálják. A glomerulusfolyadékban a gyógyszerek koncentrációja megegyezik a 

plazma gyógyszer-szintj®vel. A polarit§s g§tolja a filtr§ci·t, fŖleg a fix negat²v tºlt®ssel rendelkezŖ 
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anionok filtrálódnak nehezebben. Mivel percenként 130 ml plazmafolyadék filtrálódik a vesén 

kereszt¿l, ez a nagy mennyis®gŤ ultrafiltr§tum lehetŖs®get teremt a szabad gy·gyszermolekul§k 

kiválasztására.  

Az aktív tubuláris szekréció számos gyógyszer számára biztosítja a kiválasztást. Az aktív szekréció 

ATP-f¿ggŖ. JellemzŖ, hogy a szubsztr§tok vet®lkednek egym§ssal a ki¿r¿l®s sor§n, emiatt g§tolj§k 

egym§s akt²v szekr®ci·j§t. Egy¿ttes adagol§s eset®n fontos ismerni ezen kompetici· jellemzŖit, mert 

függvényében kell változtatni a gyógyszerek adagját. Az aktív szekréció nagy intenzitásánál fogva 

nullára csökkenti a vér szabad-gyógyszerszintjét.  

A passzív reabszorbció vagy passzív tubuláris redisztribució során a lipoidoldékony, nem ionizált 

gyógyszerek a passzív diffuzió szabályai szerint a vérbe visszadiffundálhatnak.   

Az aktív tubul§ris reabszorbci· a kiv§laszt§st befoly§sol· negyedik t®nyezŖnek is tekinthetŖ, de 

ritk§bban fordul elŖ. FŖk®nt az endog®n anyagok (cukrok, aminosavak, h¼gysav, ionok) 

visszasz²v§s§ra jellemzŖ (2.7 ábra). 

 

 

A vesén kívül a gyógyszerek ürülhetnek az epén, a tápcsatornán keresztül is. Naponta kb. 1 liter epe 

¿r¿l a patk·b®lbe. Mivel az epe ¿r¿l®se a m§jsejtekbŖl akt²v folyamat ®s lok§lisan ozmotikus 

szívóhatást fejt ki, elŖseg²ti m§s anyagok beáramlását is. A gyógyszerek nagy része a vena portae 

rendszeren keresztül bejut a májba, majd carrier-mediált transzport illetve passzív diffúzió révén 

bejutnak a májsejtekbe, ahol metaboliz§l·dnak. A m§jsejtekbŖl az 1000 daltonnál kisebb molekulák az 

epével együtt a duodénumba juthatnak. A duodénum tartalma végighalad a tápcsatornában. Eközben 

néhány, a szervezet számára fontos anyag (epesavak, D3-, B12-vitamin, folsav, szteroidok) 

visszaszívódik, az egyéb vegyületek pedig a széklettel ürülnek. Olyan gyógyszerek, amelyek serkentik 

az epe ürülését (Spironolacton, Fenobarbital), gyorsítják a gyógyszerek ürülését is.    

 

A t¿dŖn kereszt¿l is v®gbemehet a gy·gyszerek, fŖk®nt a gázok és más illékony anyagok, valamint az 

alkohol kiválasztódása. A t¿dŖben nem ®rv®nyes¿lnek fajlagos transzportmechanizmusok, mindössze 

az alveoláris levegŖben levŖ parci§lis nyom§s hat§rozza meg, hogy egy anyag a levegŖbŖl a v®rbe 

vagy a v®rbŖl a levegŖbe jut. Tehát a folyamat a passzív diffúzió szabályait követve megy végbe.  

A t¿dŖn keresztüli elimináció sajátosságai közé tartózik, hogy a gázok változatlan állapotban ürülnek, 

az elimináció arányos a légzési frekvenciával és a t¿dŖkering®s erŖss®g®vel. Ha egy gáz rosszul 

old·dik a v®rben (pld: nitrog®noxidul), a t¿dŖn kereszt¿l §tfoly· v®r teljesen megtisztul tŖle. Ha egy 
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anyag j·l old·dik a v®rben, a t¿dŖn kereszt¿l val· ¿r¿lése lassú és elhúzódó, mint pl. az alkohol 

esetében.  

 

Egyes gyógyszerek vagy metabolitjaik kiválasztódhatnak az izzadtság és a nyálmirigyek exkrétumai 

által. A kiválasztódás módja passzív diffúzió. A kiválasztás szempontjából fontos a vér és az exkrétum 

közötti pH különbség. A nyálmirigyeken keresztül kiválasztódó anyagok nem minden esetben ürülnek 

ki, mert a nyálat a beteg lenyeli. De kiválasztódásuk során a gy·gyszerekre jellemzŖ ²z®rzetet 

id®zhetik elŖ. Az izzadságmirigyeken keresztül kiválasztódó gyógyszerek mennyisége elhanyagolható. 

JelentŖs®g¿k olyan szempontb·l van, hogy amennyiben toxikusak (pl. brómsók), a mirigyek környékén 

allergiás reakciót válthatnak ki.  

 

Egy másik, igen fontos kiválasztódási út az anyatej, ugyanis ebben megjelennek az anya 

szervezet®ben jelenlevŖ egyes gy·gyszerek. A lipoidold®kony, nem ionizált szerek passzív diffúziója a 

tejbe nagyon intenz²v. EbbŖl kºvetkezik, hogy a mezŖgazdaságban használt szerek egy része a 

tehéntejjel bejuthat az emberi szervezetbe is. 

A gyógyszerek gyakran használják ugyanazon kiválasztási mechanizmusokat (pl. a vesében). Ilyenkor 

versengés alakul ki, ®s a Ăvesztesò gy·gyszer hatása meghosszabbodik. 

2.5. Farmakokinetikai paraméterek 

A farmakokinetika tárgya a gyógyszerek felszívódásának, eloszlásának, metabolizációjának és 

ki¿r¿l®s®nek sz§mszerŤ le²r§sa azzal a c®llal, hogy az ²gy nyert matematikai modellek 

felhasználhatóak legyenek a gyógyszeres terápia optimizálására. A cél érdekében megvalósul 

gy·gyszerhat§s erŖss®g®t ®s idŖtartam§t meghat§roz· ºsszef¿gg®sek felt§r§sa, a racionális 

gyógyszeradagolás ismertetése, valamint az adagok ®s az adagok kºzºtti idŖtartamok hozz§igaz²t§sa 

a páciens életkorához, neméhez, esetleg módosult máj- és vesefunkciójához.  

A gyógyszerek farmakokinetikai viselkedésének leírására több módszer alkalmazható. A 

kompartment-analízis sebességi állandókkal és feltételezett eloszlási terek segítségével írja le a 

gy·gyszertranszport tºrv®nyszerŤs®geit. Alapj§t k®pezi az összes többi modellnek, és meghatározza 

az alkalmazott terminológiát. A statisztikus farmakokinetika alapja, hogy a módszer az átlagos 

tart·zkod§si idŖn (MRT) alapul. Az MRT azt a hipotetikus idŖtartamot jelenti, amennyit egy gy·gyszer 

átlagosan egy kompartmentben eltºlt. H§tr§nya, hogy bizonyos klinikailag fontos jellemzŖkrŖl nem ad 

felvilágosítást. A populációs farmakokinetika azon alapul, hogy nem egyénenként vizsgálja minden 

egyén plazmaszint-görbéjét, hanem az összes adatra illeszt modellt. ElŖnyei között meg kell említeni, 
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hogy figyelembe veszi az egyéni különbségeket, tartalmazza a veseclearence és a kiürülés közötti 

összefüggéseket, valamint a kor és az eloszlási térfogat közötti összefüggéseket. Ugyanakkor rávilágít 

az egyes paraméterek átlaga közötti összefüggésekre, és alkalmas rutin klinikai adatok elemzésére. 

Integráns részét képezi a törzskönyvezésre benyújtott adatoknak és a humán fázis III vagy IV 

r®sz®nek tekinthetŖ. A fiziol·gi§s farmakokinetika az egyes gyógyszerek viselkedését a szervek és 

szövetek szintjén jellemzi, míg a klinikai farmakokinetika egyszerŤ gyakorlati szab§lyokat ad a 

racionális gyógyszeradagoláshoz.  

A farmakokinetikai analízis szükségessé teszi bizonyos fogalmak használatát.  

 

Látszólagos eloszlási térfogat (Vd) az adag/plazmaszint összefüggést fejezi ki (ásd elŖbb). Ez egy 

virtu§lis param®ter; azon szerek eset®ben, amelyek erŖsen kºtŖdnek a plazmafeh®rj®khez vagy 

erŖsen bekoncentrálódnak a szövetekben, a Vd nagyon nagy lehet. A plazmaszintet c®lszerŤ olyan 

kezdeti idŖpontban meghat§rozni, amikor a gy·gyszer m®g nem metaboliz§l·dott ®s m®g nem ¿r¿lt.  

Vd = adag/plazmaszint 

 

Elimin§ci·s felez®si idŖ (t1/2): az idŖtartam, amely alatt a maximális plazmaszint a felére csökken. A 

gy·gyszerki¿r¿l®s jellemz®s®re a legmegfelelŖbb param®ter. Amennyiben újabb adagot nem juttatunk 

be, a felezési idŖ n®gyszerese allatt a ki¿r¿l®s 93%-os, míg hétszerese allatt 99%-os lesz (2.8 ábra).  

 

 

A felez®si idŖ egyenesen ar§nyos az eloszl§si t®rfogattal ®s ford²tottan ar§nyos a clearence-szel. Az 

elimináció esetében is beszélhetünk 0 rendŤ ®s 1 rendŤ kinetik§r·l. A 0 rendŤ kinetika eset®n (pl. 

etilalkohol) a felez®si idŖ adagf¿ggŖ, m²g az 1 rendŤ kinetik§val rendelkezŖ gy·gyszerekn®l (a 

farmakonok nagy többsége) adagtól független, koncentr§ci·f¿ggŖ. Léteznek speciális esetek is, 

például az aszpirin eset®ben a ter§pi§s adagok 1 rendŤ, m²g a toxikus adagok (a lebontó rendszerek 

tel²tŖd®se miatt) m§r 0 rendŤ kinetik§val ¿r¿lnek.  

  

Teljes test clearence (Cl) a gy·gyszer elimin§ci·s sebess®g®t jellemzŖ konstans. A kiürülési sebesség 

a legtöbb gyógyszer esetében egyenesen arányos a plazmaszinttel.  

K®t jelentŖs kiv®tel az etanol ®s a fenilhydantoin ï amikor a ki¿r¿l®s nem a plazmaszinttŖl, hanem az 

idŖtŖl f¿gg. Az alkohol ugyanis (a szerek nagy tºbbs®g®vel ellent®tben) nem 1 rendŤ, hanem 0 rendŤ 

kinetika alapj§n ¿r¿l (vagyis idŖegys®g allatt nem a bevitt mennyis®g egy bizonyos sz§zal®ka, hanem 

egy meghatározott adag távozik). Ez teszi lehetŖv® az alkoholfogyaszt§s mennyis®g®nek a 
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meghat§roz§s§t, ha ismerj¿k egy adott idŖpontban a v®r alkoholszintj®t ®s az alkoholfogyaszt§s 

hozz§vetŖleges idŖpontj§t.  

Cl = Vd x log(2) / t1/2 

 

Biol·giai ®rt®kes²thetŖs®g vagy biodiszponibilitás (F) a beadott anyagnak az a hányada, amely 

parenterális adagolás esetén bejut a keringésbe. Kiszámításához szükséges adatok: Cl, Vd, t1/2. A 

gyógyszergyártók általában megadják ezt a paramétert.  

 

A Cl ®s a VD seg²ts®g®vel m§r jellemezhetŖ a plazmakoncentráció adagolása (2.9 ábra) 

 

(a.- iv. adagolás, egykompartmentes-modell; b.- az ñaò gºrbe logaritmusa; c.- iv. adagolás, kétkompartmentes-modell; d.- 

po. adagolás) 

 

Adott popul§ci·ban az egy®ni v§laszk®szs®g k¿lºnbºzŖ. Ez®rt ugyanazon gy·gyszerre adott 

válaszreakció jellemzésére a Gauss f. gºrbe a legmegfelelŖbb (2.10 ábra). 

 

 

 

Görbe alatti terület (AUC) a plazmaszint ï idŖgºrbe alatti ter¿letre utal, ®s a felszívódott gyógyszer 

mennyiséget jelenti. Alkalmazható a biodiszponibiltás meghatározásához, mégpedig úgy, hogy a per 

os adagolás során kapott értéket elosztjuk az iv. adagolás során kapott értékkel. 

F = AUCpo. / AUCiv. 

 

A farmakokinetika egyik célja a gyógyszeradagok helyes megválasztásának a biztosítása. Ennek 

érdekében használatos néhány, az adagokra vonatkozó alapfogalom. A maximális plazmaszint (Cmax) 

a plazmaszint-idŖgºrbe legmagasabb pontj§n m®rt ®rt®k. A mell®khat§sok m®rt®ke ilyenkor a 

legnagyobb. Ezért a maximális terápiás adag nem haladhatja meg ezt a szintet. Míg a minimális 

plazmaszint (Cmin) ism®telt adagol§s eset®n kºzvetlen¿l a kºvetkezŖ adagol§s elŖtt m®rt plazmaszint. 

Amikor a plazmaszint ennél alacsonyabb, a terápia hatástalan. Az egyensúlyi plazmaszint (Steady 

State - Css) infúziós adagolás esetén az infúzió sebesség®tŖl f¿ggŖ §lland·, ismételt adagolás esetén 

az átlagos gyógyszerszintnek kell megfelelnie (2.11 ábra).  
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Or§lis adagol§s sor§n a v®rszintgºrbe jellegzetes, egy nºvekvŖ ®s egy csºkkenŖ szakaszb·l §ll. 

Általában a felszívódás gyorsabb, mint az elimináció, ezért a görbe felszálló ága meredekebb, mint a 

leszálló ág. A koncentrációgörbe tehát annak is a függvénye, hogy a gyógyszert hogyan juttattuk be a 

szervezetbe (2.12 ábra). 

 

 

 

Mivel a farmakoter§pi§ban §ltal§ban tºbbszºri gy·gyszerbevitelre van sz¿ks®g fontos a megfelelŖ 

d·zisok megv§laszt§sa ®s az adagok kºzºtti idŖtartamok meghatározása. A Css általában öt felezési 

idŖ ut§n §ll be (2.13 ábra). Ezt lehet gyorsítani kezdeti, ún. támadó adagok alkalmazásával. Támadó 

adagot addig szoktunk adni, míg beáll a steady state állapot, ugyanis a támadó adagok összesége 

adja a tel²tŖ adagot. Ezt kºvetŖen (a megfelelŖ plazmaszint fenntart§s§ra) m§r csak napi fenntartó 

adagokat viszünk be, ennek mennyis®ge egyenlŖ a naponta ki¿r¿lŖ gy·gyszermennyis®ggel. A 

terápiás sáv a fenntartó gyógyszeradagolás célja, vagyis, hogy a plazmaszint nagyobb legyen, mint a 

Cmin de ne legyen magasabb, mint a Cmax. 

 

 

A Css állapot által§ban a felez®si idŖ n®gyszerese alatt áll be.  

A plató magassága egyenesen arányos az adagok nagyságával és a biodiszponibilitással, és 

fordítottan arányos a clearence-el és az adagok közötti távolsággal.  

A fluktu§ci·k nagys§ga az adagokkal ®s a kºzt¿k levŖ t§vols§ggal §ll egyenes, m²g a felez®si idŖvel 

fordított arányban. A gyakorlatban persze a minél kisebb fluktuációk a jók.  

A kr·nikus adagol§s a gy·gyszerek szervezetben tºrt®nŖ felhalmozódásához vezethet. Ezért fontos a 

dózis és az adagolási gyakoriság helyes, farmakokinetikán alapuló megválasztása.  

 

Lineáris és nem lineáris farmakokinetika 

A kinetikai elvek, paraméterek alapján következik, hogy ha a dózist megduplázzák, akkor az 

átlagkoncentráció, AUC, Cmax a dupl§j§ra nŖ, de a Tmax nem változik, a koncentráció lineárisan 

arányos a dózissal.  Ez sz§mos gy·gyszer eset®ben igaz, ®s megfelelŖ, mert megkºnny²ti a helyes 

adagolást. Bizonyos gyógyszerek esetén azonban a Cl és a Vd nem a gy·gyszerre jellemzŖ §lland·k, 

hanem a gyógyszer d·zis§t·l f¿ggŖ param®terek, ®s a koncentr§ci· nem változik arányosan a 

d·zissal.  ElŖfordulhat, hogy a koncentr§ci· kev®sb® nŖ mint a d·zis,  illetve megeml²tendŖ az 

ellenkezŖ eset, amikor a dózis duplázása nem megkétszerezi, hanem megnégyszerezi a 
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koncentrációt. Mindkét folyamatnak számos oka lehet. A legismertebb és igen nehezen adagolható, 

nem lineáris kinetikájú vegyület az antiepileptikumok közé tartozó phenytoin, amelynek vérszintjét 

gyakran terápiás monitorozás segítségével kell beállítani. A nem lineáris kinetika speciális változata a 

nullarendŤ kinetika. A nullarendŤ elimin§ci·s kinetika eset®n a ki¿r¿l®s sebess®ge f¿ggetlen a 

v®rszinttŖl, azaz konstans, amire j· p®lda az elŖbbiekben m§r eml²tett etilalkohol.   

 

3. Farmakodinámia 

Farmakodinámia a gyógyszertannak azon ága, amely azt tanulmányozza, hogy a gyógyszer milyen 

hat§sokat fejt ki szervezetre. £rtelemszerŤen teh§t a fŖ- és a mellékhatások is a farmakodinámia 

tárgyát képezik.  

A szervezet szintjén számos vegyület válthat ki bizonyos reakciókat. De farmakológiai hatásról akkor 

beszélünk, ha a ligandum és a szervezet közötti kölcsönhatás kémiai kapcsolatot jelent, és a létrejött 

kölcsönhatás a szerkezeti-energetikai-kémiai megfelelés eredménye, amely egyedi, megism®telhetŖ 

biológiai válaszreakció. A biológiai válaszhoz a ligandum-kºtŖhely kºlcsönhatás a hatás helyén alakul 

ki. A hatás helye pedig lehet receptor, enzim, fehérje, sejtmembrán-alkotó stb. 

 

3.1. Receptorok 

A receptorok fajlagos szerkezetŤ feh®rje-makromolekulák, amelyek a sejtmembránban vagy ritkán a 

citoszolban vagy a sejtmagban helyezkednek el. Szerep¿ket tekintve elsŖdleges jel§tvivŖk, a k®miai 

t²pus¼ kommunik§ci· makromolekul§ris szerkezetŤ §tkapcsol·helyei.  

A receptorok mŤkºd®s®re jellemzŖ, hogy felismerik a specifikus egyedi t®rszerkezettel rendelkezŖ 

ligandumot, majd ezt kºvetŖen a ligandum-receptor kapcsolat megism®telhetŖ, jellegzetes reakci·t 

eredményez. A folyamat során a receptor nem változtatja meg a ligandum szerkezetét, de a ligandum 

megváltoztatja a receptor tulajdonságait és ezen keresztül a sejt életfolyamatait. A reakció 

eredményeképpen a receptor extracelluláris információt fordít intracelluláris folyamatokra. Ugyanakkor 

k®pes felerŖs²teni a k¿lvil§gb·l sz§rmaz· jeleket az ¼n. kaszk§dfolyamat §ltal.  

 

A ligand és a receptor között tehát kémiai kapcsolat jön létre. Ebben öt féle kémiai kötéstípus játszhat 

szerepet (3.1 Táblázat).  
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3.1 Táblázat: Farmakológiai kötéstípusok 

A kötés típusa A kºt®s jellemzŖi 

Kovalens  Nagy energiatartalmú, nehezen felbontható, irreverzibilis kapcsolat. Egy biológiai 

funkció teljes mértékŤ aktiv§l§sa vagy g§tl§sa §ltal§ban nem v§lasztand· megold§s. 

Ezért a farmakoterápiában a kovalens kötést kialakító farmakonok csak ritkán 

használatosak. 

Ionos  Kevésbé nagy energiát hordoz, mint a kovalens kötés, de a reverzibilis és erŖs 

kötések közé tartózik.  

Hidrogén-híd  

 

Gyenge kapcsolat, ha egyetlen ionpárról van szó, de a kapcsolatok számának a 

nºveked®se a kapcsolat erŖss®g®t is fokozza. 

Van der Waals  A szomszédos elektronpályák torzulásából származik, kis energiájú kötés. 

Hidrofób A hidrofil vízmolekulák segítik a hidrofób molekulák közötti kölcsönhatás létrejöttét. A 

vízmolekulák mintegy ketrecbe (clathrat) zárják a hidrofób anyagot.  

Fontos a farmakológiai hatás létrejöttében, mert meghatározza egy vegyület 

vízoldékonyságát, membránpermeabilitását, megoszlását és esetleges feldúsulását. 

 

 

A receptorok osztályozása 

A receptorok osztályozása igen bonyolult feladat, mivel számuk rohamosan nŖ. Farmakol·giai 

szempontból a receptorokat nagycsaládokra (superfamily), családokra, majd ezen belül típusokra és 

altípusokra osztjuk. (3.1 ábra) 

       

a: ionotrop, b: G-proteinhez kapcsolt, c: enzimkapcsolt, d: sejtmagreceptorok 

 

Receptor-nagycsaládok  

A nagycsaládba sorolás genetikai és funkcionális meghatározók alapján történik, a közös jelátviteli 

m·d ®s/vagy az azonos lokaliz§ci· figyelembev®tel®vel. H§rom a plazmamembr§nban elhelyezkedŖ 

nagycsal§dot k¿lºn²t¿nk el, ezek a kºvetkezŖk: 
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1.) Az ionotrop receptorok esetében az ioncsatorna a receptor szerves részét képezi. Ilyen jellegŤ a 

nikotinos acetilkolin-receptor, a GABA-receptor, a glutamát, az aszpartát, a glicin és az 5-HT3 

szerotonerg receptorok. A n®gy transzmembr§n alegys®gbŖl fel®p¿lŖ receptorokban a csatornanyitási 

mechanizmus gyors jeltovábbítást biztosít.  

2.) A G-fehérje kapcsolt receptorok h®t transzmembr§n h®lixszel jellemzett ligandkºtŖ egys®gbŖl ®s 

egy heterotrimerikus egys®gbŖl §llnak. A G-proteinek az a-alegység alapján as, aq, a12,13, ai/o és asens 

csoportba sorolhatók. A jeltovábbítás mechanizmusa is kétféle lehet. Abban az esetben, ha a 

folyamatban az a-alegység vesz részt, másodlagos kémiai jelhordozókra (second messengerek) van 

szükség, mint amilyen a cAMP, az IP3, a DAG. A jelátvitelben az enzim effektorok az adenilil-cikláz 

vagy a foszfolipáz A2 és C lehetnek. Ha a jeltovábbítás a bg-alegység révén történik, a 

jeltovábbításban csatornamoduláció játszik szerepet. G-proteinhez kapcsoltak például az a- és a  

b-adrenerg receptorok, a muszkarin jellegŤ acetilkolin-receptor, a biogén amin receptorok (kivéve az 

5-HT3 szerotonerg receptorokat), valamint a glutamát, az aszpartát, a glicin metabotrop receptorai.  

3.) Az enzimkapcsolt receptorok enzimaktivitással is rendelkeznek. Általában tirozin-kináz aktivitással, 

ritkábban guanilil-cikláz aktivitással rendelkeznek. Ilyenek például a növekedési faktor, az inzulin, a 

citokinek és a peptidreceptorok. Míg a membránreceptorok többsége vagy a membránban, vagy 

annak felszínén helyezkedik el, vannak transzmemrán receptorok is, ·ri§smolekul§k, melyek k¿lsŖ 

r®sze kil·g a sejtbŖl, m²g belsŖ fel¿k belel·g a citoplazm§ba (pl. az inzulinreceptor). 

Az elŖbbiekben bemutatott plazmamembr§n receptorokon k²v¿l meg kell eml²teni a citoszolban 

elhelyezkedŖ nagycsal§dokat is. A val·di citoszol-receptorok (intracelluláris) aktiválásukhoz a 

ligandnak át kell haladnia a sejtmembránon, míg a sejtmagreceptorok esetében a ligandnak el kell 

érnie a nukleoluszt, hogy a DNS-átíródást befolyásolhassa. A szteroidreceptorok ugyan a citoszolban 

találhatók, de a receptor-ligand komplex a sejtmagban fejti ki hatását. Az intracelluláris-receptorok 

nagycsaládjába tartózik például az IP3-receptor, a progeszteron- és a pajzsmirigyhormonok receptorai 

pedig sejtmagreceptorok. (3.2 Táblázat) 

 

3.2 Táblázat: A receptor-nagycsal§dok jellemzŖi 

Receptor Lokalizáció Effektor Kapcsolat Példák 

Ionotrop sejtmembrán ioncsatorna közvetlen nAChR, GABAA 

G-protein-kapcsolt sejtmembrán ioncsatorna/enzim G-protein, egyéb mAChR, adrenerg 

Enzimkapcsolt sejtmembrán enzim közvetlen inzulin-receptor 

Sejtmagreceptorok sejtmag géntranszkripció DNS-mediált progeszteron-
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receptor 

 

A nagycsaládokba sorolt receptorok további csoportosítása családokba az endogén ligand alapján 

történik. Így megkülönböztethetünk acetilkolin, dopamin, adrenerg, szerotonin, tachykinin, opioid, 

prosztanoid receptor-csal§dokat. A t²pusokba, alt²pusokba tºrt®nŖ sorol§s alapja a jel§tviteli m·dban, 

a szerkezeti vagy lokalizációs különbségek.   

 

A receptorokon kívül a hatás helyét képezhetik bizonyos enzimek is. Az enzimek olyan katalitikus 

fehérjék, amelyek a szervezetben lezajló kémiai reakciókat befolyásolják. Általában fajlagosan hatnak, 

és az enzimhatásra a ligandban szerkezeti változás következik be. Az enzim szerepe tehát a hozzá 

kapcsolódó vegyület átalakítása. Az enzimek szintj®n legfŖk®ppen a g§tl· funkci·k fontosak 

gy·gyszertani szempontb·l. Azonban az enzimek aktivit§sa nem felt®tlen¿l jelent mŤkºd®s specifikus 

információt egy biológiai rendszer számára. Számos gyógyszer hat enzimgátlás révén, és ezáltal az 

élettani anyagok szintézise, elbomlása módosul vagy az ionok aktív transzportja változik. A 

hat§shelyet k®pezŖ enzim eredet szerint lehet emberi vagy parazitotrop. Az antibiotikumok p®ld§ul 

egyes esetekben a bakteriális enzimre fejtik kihatásukat, vagy fordítva, a bakteriális enzim hat a 

gyógyszerre. Az ACE, a COX, a karboanhidráz, a kolinészteráz, a MAO csak néhány a 

farmakológiában kiemelt fontossággal bíró enzimek közül.  

Az ioncsatornáknak is szerepe van a gyógyszertani hatás létrejöttében, hiszen a farmakodinámiás 

hat§s kialakul§s§ban szerepet j§tsz· makromolekul§ris strukt¼r§k, a membr§nban l®vŖ feh®rj®k, 

melyen keresztül ionáramlás történik, miáltal nagymértékben befolyásolják a membránpotenciált.  

Az ioncsatornák osztályozásakor megkülönböztetünk két nagycsaládot a ligandf¿ggŖ ®s a 

fesz¿lts®gf¿ggŖ csatorna-nagycsaládokat. A ligandf¿ggŖ ioncsatorn§k az ionotrop receptorokhoz 

kapcsol·dnak. JellemzŖj¿k a gyors jeltov§bb²t§s. ElsŖsorban a neuronok ®s a har§ntcs²kolt izmok 

szintjén helyezkednek el. Amikor a receptor által alkotott ioncsatorna kºtŖhely®hez agonista típusú 

ligand kapcsolódik, ez a csatorna aktiválódását, vagyis konformációváltozást eredményez. A 

fesz¿lts®gf¿ggŖ ioncsatorn§k jellemzŖ k®pviselŖi a n§trium- és a kálciumcsatornák, de ide tartóznak a 

feszülts®gf¿ggŖ k§liumcsatorn§k is.  

 

A transzportproteinek olyan membránfehérjék, amelyek sajátos szállító transzporter mŤkºd®st fejtenek 

ki. A legfontosabb transzporterek közé tartózik a kolintranszporter, a neuronális noradrenalin re-uptake 

transzporter, a vesetubulusban található transzporter  valamint a nátrium-kálium-klór-kotranszporter a 

Henle-kacsban, a Na+/K+ pumpa és a gyomornyálkahártyában található protonpumpa. 
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A G-proteinhez kapcsolt receptorok bemutatása során megemlítésre került, hogy bizonyos esetekben 

m§sodlagos h²rv²vŖ (second messanger) rendszerekre van szükség a jeltovábbításhoz (mivel 

elsŖleges jel§tv²vŖknek magukat a receptorokat tekintjük). Ezek közül legfontosabbak a cAMP, a 

cGMP, a foszfoinozitol-rendszer, a kalcium és a NO.  

 

3.2. M§sodlagos h²rv²vŖk 

A cAMP sz§mos receptor mŤkºd®s®ben j§tszik szerepet, hat§s§ra proteinkin§zok aktiv§l·dnak. A 

cAMP k®pzŖd®s®ben az adenil§t cikl§znak, leboml§s§ban pedig a foszfodi®szter§znak van szerepe. A 

k®pzŖdºtt proteinkin§zok hat§s§ra k¿lºnbºzŖ feh®rj®k foszforil§l·dnak, ²gy megv§ltozik a mŤkºd®s¿k. 

A receptorok hatása cAMP-n kereszt¿l l®trejºhet az§ltal, hogy nŖ vagy csºkken a messenger szintje. A 

cAMP-t fokozzák a b1-adrenoreceptorok, a b2-adrenoreceptorok, a D1, és D5 dopaminreceptorok, a H2 

hisztaminreceptorok valamint az 5-HT6 szerotoninreceptorok. Az a2-adrenoreceptorok, a 

melatoninreceptor valamint a m opioid receptorok a cAMP szintjét csökkentik. A szívizomban például a 

ɓ1-adrenerg receptorok vannak túlsúlyban, melyeknek a stimulációja cAMP felhalmozódáshoz vezet, 

ez pedig a calciductinra hatva Ca2+ felszabadulást és kontrakciót okoz.  

 

A cGMP guanilát-cikláz hat§s§ra k®pzŖdik GTP-bŖl, majd a Ca2+ ïATP-ázt és a foszfatázt aktiválja. Az 

elsŖ fokozza a sejtekbŖl a Ca2+ kiürülését, illetve megkötését az endoplazmatikus retikulumban és az 

ellazuláshoz járul hozzá. A foszfatáz pedig az értágulásban játszik szerepet. 

 

A foszfolipáz-C a foszfatidil-inozitol-difoszfátból (PIP2) k®t m§sodlagos h²rv²vŖt szabadít fel: az inozitol-

-trifoszfátot (IP3) és a diacilglicerolt (DAG). Az IP3ïnak szerepe van a sejtek Ca2+ koncentációjának a 

megnövelésében, ugyanis a sejt Ca2+ rakt§r§t k®pezŖ endoplazmatikus retikulumb·l Ca2+ ïot tesz 

szabaddá. A DAG a membránon belül aktiválja a protein-kináz C enzimet, amely a membránba 

vándorol, és ott aktiválódik, megnyitva a Ca2+ csatornákat, ami k¿lsŖ k§lcium-ion bevándorlást 

eredményez. (3.2 ábra) 

 

 

 

Két másik, szintén az intracelluláris kalcium-szint növelését létrehozó másodlagos messenger 

rendszer, a ciklikus ADP-ribóz és a nikotin és adenin dinukleotid foszfát (NAADP). Ezek a nemrég 

felfedezett rendszerek mechanizmusának minden eleme még nem tisztázott, de valószínüleg 
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f¿ggetlenek az endoplazm§s retikulumt·l, ®s az ut·bbi az ¼n. savas lerakatokban (Ăacidic storeò) 

található kalcium-ionokkal függ össze.  

 

A Ca2+-ion ºn§ll· messengernek tekinthetŖ. A harántcsíkolt izomban a kálciumnak az 

elektromechanikus kapcsolásban van szerepe, az excitációt összekapcsolja a kontrakcióval a troponin 

révén. A simaizomban kalmodulinhoz kapcsolódva relaxációhoz vezet. A mirigysejtekben a Ca2+ ï

többlet szekréciót illetve exocit·zist id®z elŖ. Az idegv®gzŖd®sekben a neurotranszmitter anyagok 

kiáramlása valósul meg.  

 

A nitrogén-monoxid transzmitter szerepe a XX. század utolsó két évtizedében vált ismertté. Az NO 

fontos transzmitter szerepet tölt be úgy az agyban, mint a periférián. Az endogén NO felszabadulását 

a NO-szintáz katalizálja, majd a keletkezett transzmitter számos reakcióban vesz részt, miáltal több 

folyamatot is szabályoz.   

A farmakodinámia elemzi tehát a kívánt és a nem kívánt hat§sok szervezŖd®si m·dj§t ®s ezek 

mennyiségi mutatóit. Az adag-hatás összefüggések ismerete és alkalmazása egyaránt képezi a 

kísérleti és az alkalmazott farmakológia részét is.  

 

3.3. Adag-hatás összefüggések 

A dózis-hatás összefüggés szerint a tömeghatás tºrv®nye alapj§n az egyens¼lyra vezetŖ reakci·k 

eset®n a kiindul§si anyagb·k k®pzŖdŖ v®gterm®kek kialakul§sa ®s a v®gterm®kek visszaalakul§s§nak 

sebess®ge idŖben §lland·. A gy·gyszerek d·zis-hat§s ºsszef¿gg®s®re §ltal§ban jellemzŖ, hogy az 

adag növelésével arányosan növekszik a vegyület terápiás hatása. A maximális hatás elérése után 

azonban az adagot hiába emeljük, mert a terápiás hatás nem fokozható csak, esetleg a 

mellékhatások. A dózis-hatás összefüggés matematikailag leggyakrabban hiperbolikus görbével írható 

le. Fontos, hogy a hat§s m®rhetŖ, vagy sz§mm®rt®kben kifejezhetŖ legyen. Egy gy·gyszer hat§s§t k®t 

mutat· jellemzi, ezek a hat§serŖss®g (potencia, potency) és a hatékonyság (effektivitás, efficacy).  

A hat§serŖss®g megadja, hogy a gyógyszer az adott biológiai hatást milyen adagban vagy 

koncentrációban képes létrehozni. A hatékonyság kifejezi, hogy az anyag milyen mértékben képes 

létrehozni egy biológiai választ. A hatékonyság részben a ligandum affinitásától részben az aktivitástól 

függ. Két gyógyszer közül az a hatékonyabb, amely ugyanazt a hatást kisebb adagban fejti ki. Ha a 

hatékonyságot a receptorra kifejtett hatásra vonatkoztatjuk, az intrinszik hatékonyságról beszélünk.   
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A farmakodinámiai elemzés során szükség van bizonyos alapfogalmak ismeretére. A hatóanyagok a 

szervezetben biológiai választ eredményeznek, ez az effektus. Az effektus függ a szer adagjától és a 

bead§s ut§n eltelt idŖtŖl.  A biológiai válasz lehet kvantális (minden vagy semmi alapon, pl. epilepszia 

ellenes szerek) vagy fokozatosan növekvŖ, gradált (ide tartózik a gyógyszerek nagy többsége). Abban 

az esetben, ha a v§lasz kvant§lis, nem egy sz§mmal, hanem egy krit®riumszerŤen v§lasztott 

esem®nnyel jellemezhetŖ. A fokozatosan nºvekvŖ vagy param®tere v§lasz eset®ben azt egy 

m®rŖsz§mmal jellemezhetjük, és meghatározható az a lehetséges maximum, ameddig a hatás 

fokozható.  

 

Az adag-hatás összefüggések alapján meghatározható néhány klasszikus gyógyszeradag és a 

között¿k l®trejºvŖ ºsszef¿gg®sek (3.3 Táblázat). 

 

3.3 Táblázat: Klasszikus adagok és azok hatásai 

Adag Hatás 

Dosis efficacs maximalis (DE99) a legtöbb egyedre hat 

Dosis efficacs minimalis (DE1) néhány egyedre hat 

Dosis efficacs media (DE5o) az átlagpopulációra hat 

Dosis letalis maximalis (DL99) a legtöbb egyed esetében halálos 

Dosis letalis minimalis (DL1) néhány egyed esetében halálos 

Mutató JellemzŖ 

Terápiás zóna a DL1 és a DE1 közötti zóna 

Terápiás index a DL5o és a DE5o aránya.  

Ha alacsony, a gyógyszer veszélyes, könnyen okozhat mérgezést. 

Biztonsági zóna a DL1 és a DE99 aránya 

 

Ahhoz, hogy egy adott gyógyszer hatást hozzon létre a szervezetben elŖszºr is kapcsol·dnia kell a 

c®lpont makromolekul§hoz. Ez a kºtŖd®s l®trejºhet a c®lpont primer vagy az alloszterikus kºtŖhely®n. 

A primer vagy ortoszterikus kºtŖhely az endog®n ligand, az allot·p kºtŖhely pedig a tºbbi ligand 

számára létrejött specifikus kºtŖhelyeket jelenti. A kºtŖd®s jellemzŖi a szelektivit§s ®s az affinit§s.  

Ez utóbbi azt mutatja, hogy egy ligandum mennyire erŖsen kºtŖdik a receptor§hoz. A ligand-célpont 

közötti reverzibilis kölcsönhatást a Langmuir-Hill egyenlettel írjuk le. (3.3 ábra) 

 

3.3 ábra: Langmuir-Hill egyenlet 
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ahol k1 a ligand-receptor kialakulásának állandója 

        k -1 a disszociációs állandó 

        k -1/ k1 = Kd, amely megfelel a ligandum azon mennyiségének, aminek a jelenlétében a receptorok 

telítettsége 50% 

 

(3.4 ábra) 

 

 

A lineáris görbe matematikailag a legegyszerŤbb, a hat§s erŖss®ge mindig arányosan változik az 

adag-v§ltoz§ssal (a gyakorlatban ez nem nagyon fordul elŖ). A logaritmusos gºrbe eset®ben a kis 

adagtartom§nyokban kism®rt®kŤ v§ltoz§s nagy effektus-változást eredményez, viszont a nagyobb 

adagtartományban a nagyfok¼ emel®s is csak kism®rt®kŤ hat§sv§ltoz§st okoz (a gºrbe plafon§l·dik). 

A szigmoid görbe esetében a kis- és nagy adagtartományokban komolyabb adagváltoztatás is csak 

kism®rt®kŤ effektusv§lasszal j§r. De a kºz®psŖ adagtartom§ny igen ®rz®keny: kis adagemelés 

nagyfok¼ v§laszt okoz (ennek elŖnye, hogy a kºz®psŖ, a legtºbb p§ciens sz§m§ra ¼n. ter§pi§s z·n§t 

jelentŖ adagtartom§nyban kºnnyen tudjuk v§ltoztatni a hat§st).   

 

A c®lmolekul§hoz val· kºtŖd®s ®s a biol·giai hat§s kºzºtt sz§mos ºsszef¿gg®s tanulmányozható. A 

receptor primer kºtŖhely®hez kapcsol·d· ligand h§rom reakci·t eredm®nyezhet, melyek 

függvényében a ligandot osztályozni lehet. 

Az agonista a receptorra jellemzŖ jeltov§bb²t§si l§ncot induk§lja. Annak alapj§n, hogy ez a reakci· 

teljes vagy átmeneti konformert eredményez, a ligand lehet teljes (Ăfullò) vagy részleges (parciális) 

agonista.  

A neutrális antagonista (tiszta, kompetit²v antagonista) a primer kºtŖhelyhez kapcsol·dik, de 

konformációváltozást nem eredményez, így jeltovábbítási láncot sem indukál.  

Az inverz agonisták az agonista hat§s§val ellenkezŖ hat§st eredm®nyeznek, megakad§lyozva a 

receptor spontán aktivációját. (3.5 ábra). 

 

 

Az aktivitás (potency) a sz§mbeli kifejez®se annak, hogy k¿lºnbºzŖ agonist§k elt®rŖ v§laszt v§ltanak 

ki ugyanazon a receptoron. A ligand-receptor kölcsönhatás tanulmányozásában külön kell választani a 

receptorhoz val· kºtŖd®st ®s a hat§s kialakul§s§t, ugyanis a kapcsol·d§s m®g nem jelent biol·giai 
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hatást is. A hatékonyság és az aktivitás egyaránt a ligand-receptor kötést jellemzi, de a hatékonyság a 

hat§s koncentr§ci· f¿ggŖs®g®t, az aktivit§s pedig a maxim§lis hat§s nagys§g§t mutatja meg.  

A hatóanyagok farmakológiai kölcsönhatásai 

Az egyes hatóanyagok farmakológia kölcsönhatásait tanulmányozhatjuk annak függvényében, hogy a 

receptorhoz kºtŖdve milyen v§laszt eredm®nyeznek, de annak f¿ggv®ny®ben is, hogy egy¿ttes 

adagolás esetén egymás hatását hogyan befolyásolják. Az agonista-antagonista hatás annak 

függvényében jön létre, hogy a ligand hogyan hat a receptorra. Az agonista a receptorra jellemzŖ 

v§laszt hozza l®tre, kisebb, hasonl· vagy nagyobb erŖss®ggel. Lehet r®szleges agy teljes agonista. Az 

antagonista csökkenti vagy gátolja az endogén ligandum hatását a receptoron, az antagonizmus lehet 

kompetitív reverzibilis, irreverzibilis vagy nem kompetitív típusú. Az agonista a receptorral szemben 

intrinszik aktivitással és affinitással is rendelkezik, míg az antagonistának nincs intrinszik aktivitást 

kiváltó képessége (de van affinitása).  

 

Az antagonizmus formái 

Az antagonizmus lehet farmakológiai, farmakokinetikai, vegyi vagy biológiai. A farmakológiai 

antagonizmusnak szintén több formája létezik.  

Tiszta farmakológiai antagonista az a vegyület, amely ugyanahhoz a receptorhoz kºtŖdik, mint az 

endogén ligand és csökkenti vagy gátolja annak hatását. A farmakológiai antagonizmus továbbá lehet 

kompetitív és irreverzibilis.  

A kompetitív reverzibilis antagonizmus azt jelenti, hogy az endogén ligand és az antagonista 

ugyanahhoz a receptorhoz kºtŖdik, de egym§ssal ellent®tes hat§st hoz l®tre. Ebben az esetben a k®t 

vegy¿let egym§ssal versenyez ugyanaz®rt a kºtŖhely®rt. A k®t anyag kºz¿l az fog a receptorhoz 

kºtŖdni, amelyiknek nagyobb az affinit§sa. JellemzŖ, hogy a kapcsolódás reverzibilis, tehát a kisebb 

affinitású anyag koncentrációját többszörösére növelve ez leszorítja a nagyobb affinitásút a 

receptorról. Kompetitív, reverzibilis antagonisták alkalmazásával lehetséges a maximális hatást 

kifejtése, de ehhez sokkal nagyobb adagra van szükség. Grafikusan ábrázolva a jobbra tolt görbe 

képét kapjuk (3.6 ábra).   

 

 

Az irreverzibilis antagonista erŖs k®miai kºt®ssel kapcsol·dik olyan erŖsen, hogy az agonist§k 

tºm®nys®g®nek a nºvel®s®vel sem szor²that· le. Az antagonista hat§sa csak akkor szŤnik meg, ha a 

receptor-ligand komplex a sejtben lebomlik. A farmakol·gi§ban az irreverzibilisen kºtŖdŖ vegyületeket 

csak ritka esetekben alkalmazzuk. 
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A nem kompetitív antagonizmus eset®n az antagonista nem az agonista kºtŖd®si hely®hez 

kapcsol·dik, hanem a receptor vagy a m§sodlagos h²rvivŖ rendszerek egy bizonyos r®sz®hez, ®s 

ez§ltal a norm§lis mŤkºd®st teljesen vagy részlegesen gátolják. A terápiában gyakran alkalmazott 

mechanizmus, annak ellenére, hogy agonista adagolással vagy töménységének a fokozásával nem 

mindig §ll²that· vissza a mŤkºd®s.  

A farmakokinetikai antagonizmus szintén gyakori jelenség, és azt jelenti, hogy egyik vegyület a másik 

hatását a farmakokinetikai folyamatok befolyása által csökkenti, azaz csökkenhet egyik gyógyszer 

felszívódása, versengés van a transzportfehárjékért, vagy fokozódhat egyik gyógyszer metabolizmusa 

vagy eliminációja.  

A vegyi antagonizmus oka az elt®rŖ k®miai jelleg. Sz§mos vegy¿let eset®ben tal§lkozhatunk ezzel a 

jelenséggel. A biológiai antagonizmus egy álantagonizmus, mivel a két, egymással ellentétes hatást 

létrehozó vegyület más-más mechanizmust haszn§l (pl. egy neurotr·p ®rszŤk²tŖ ®s egy muszkulotróp 

értágító). (3.4 táblázat) 

 

3.4 táblázat: Az antagonizmus formái 

Antagonizmus típus Példa 

Kompetitív reverzibilis antagonizmus atropin-acetilkolin 

Irreverzibilis antagonizmus phenoxybenzamin 

Nem kompetitív antagonizmus bizonyos toxinok 

Farmakokinetikai antagonizmus tetraciklin-calcium 

Vegyi antagonizmus sav-lúg 

Biológiai antagonizmus nifedipin-adrenalin 

  

Receptor-körforgás (turnover) azt jelenti, hogy a receptorok folytonos megújuláson esnek át, így a 

ligandumok rendelkezésére álló receptorszám nem mindig állandó. Ha a ligandum folyamatosan nagy 

töménységben jelen van, következésképpen a receptorok száma csökken (down regulation), ezáltal 

v®dekezik a szervezet a t¼lmŤkŖd®s ellen. Ha a ligandum az §ltal§ban jellemzŖ szintn®l kisebb 

mért®kben van jelen, a receptorok sz§ma megnŖ (up regulation). A receptor-körforgással 

magyar§zhat·, hogy egy exog®n antagonista hossz¼ t§v¼ adagol§sakor §ltal§ban megnŖ az endog®n 

agonista receptorok száma, ezért e gyógyszer hirtelen elhagyásakor az agonista hatás fokozottan 

érvényesül.  
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Az agonista és antagonista hatás mellett több gyógyszer együttes adagolása során olétrejöhetnek az 

úgynevezett potencírozó gyógyszerhatások (szinergizmusok) is. A szinergizmusoknak több formája 

ismeretes.  

Az addíció összeadódó szinergizmust jelent, azaz két vagy több vegyület együttes adásakor ezek 

hatása matematikailag összeadódik. 

A szupraadditív szinergizmus során két vagy tºbb szer hat§sa nem egyszerŤen ºsszegzŖdik, hanem a 

kialakuló hatás nagyobb a matematikailag várhatónál. Speciális formája, amikor az anyag egy olyan 

hatást potencíroz, amivel önmaga nem rendelkezik.  

 

3.4. A gyógyszerek nemkívánatos hatásai 

A farmakodin§mia t§rgy§t nem csak a gy·gyszerek k²v§nt, fŖhat§sai k®pezik, hanem a mellékhatások 

is. A nem k²v§nt hat§sok ºsszegyŤjt®s®vel, feldolgoz§s§val ®s kºzl®s®val a gy·gyszerbiztons§gi 

rendszer (farmakovigilencia) foglalkozik, ami az utóbbi években önnálló tudom®ny§gg§ fejlŖdºtt. A 

gy·gyszermell®khat§sok a k²v§nt ter§pi§s hat§s mellett fell®pŖ nem k²v§nt hat§sok (3.5 Táblázat).  

 

3.5 Táblázat: A gyógyszerek nemkívánatos hatásai 

Toxikus mellékhatások §ltal§ban adagf¿ggŖk 

a farmako-toxikológia tárgyát képezik  

Teratogén és mutagén hatások a sejtek genetikai állományát károsítják 

Idioszinkrázia és intolerancia egyes gyógyszerekkel szembeni fokozott 

érzékenység genetikai háttérrel vagy anélkül 

Allergiás reakciók elŖzetes szenzibiliz§l§st kºvetŖen fell®pŖ 

immunreakciók 

Gyógyszer tolerancia, tahifilaxia a gyógyszerérzékenység csökkenése 

Gyógyszer dependencia a gy·gyszerrel szembeni f¿ggŖs®g 

 

A mellékhatások felléptének magyarázata az, hogy a receptorok, amelyekre hatnak a szervezet több 

szövetében megtalálhatóak. Ha a gyógyszer receptorspecificitása nem nagy, hatást fejthet ki más 

receptorokon is. Ugyanakkor lehet a receptortól független, pld. sejtkárosító hatása is.  

a.) Toxikus mellékhatások 

Paracelsus még a XVI. században megállapította, hogy Ăminden anyag m®regé csak az adag az, 

amely nem teszi m®rgezŖv®ò. A gy·gyszerekre jellemzŖ, hogy bizonyos adagban ter§pi§s hat§st 
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fejtenek ki, ennél nagyobb adagok esetében azonban toxikusak is lehetnek. Egy szer alkalmazása 

esetén meghatározható a veszélyesség és a biztonságosság. Ezek h§rom t®nyezŖtŖl f¿ggnek: a 

toxicit§s m®rt®k®tŖl, az expoz²ci· m®rt®k®tŖl ®s az ellenanyag el®rhetŖs®g®tŖl. Gy·gyszerek eset®ben 

a veszélyesség és a biztonságosság a terápiás és a toxikus adagok viszonyától függ, és a biztonsági 

indexszel (BI) fejezhetŖ ki, amely a minim§lis toxikus (TD1) vagy letális (LD1) és a maximális terápiás 

(ED99) dózis hányadosa.  

b.) Teratogén hatások 

A gyógyszer mellékhatásoknak egy speciális formája a teratogenitás, vagyis a magzatkárosító hatás. 

A velesz¿letett fejlŖd®si rendellenességek egy részét sajnos a gyógyszerek okozzák. 

A Contergan-katasztrófa a hatvanas évek elején a thalidomid hatóanyagú nyugtató és 

h§nyingercsillap²t· bevezet®s®vel vette kezdet®t. A szer terhes nŖkºn val· alkalmaz§s§t tºbb mint 

8000 végtaghiányos gyermek sz¿let®se kºvette. Ennek kºvetkezt®ben kezdŖdtek el a hum§n 

farmakológiában a teratogenitási (ñteratosò gºrºg¿l szºrnyet jelent) vizsgálatok. 

Szintén a thalidomid kapcsán derült fény a teratogén tulajdonságok fajspecificitására is, mivel a 

thalidomid patkányban és egérben nem okozott semmiféle rendellenességet, ugyanakkor erre 

ellenpéldaként az aszpirin és a kortikoszteroidok kísérleti állatokban teratogének, emberben viszont 

nem. 

Ćldott §llapotban levŖ nŖknek a gyógyszerelés során éppen ezért speciális szempontokat kell 

figyelembe venni. 

Terhess®g alatt gy·gyszert csak abszol¼t indokolt esetben alkalmazzunk, mivel egyetlen gy·gyszerrŖl 

sem lehet biztosan állítani, hogy bizonyos körülmények között nem okozhat magzati károsodást. 

Bizonyítottan teratogén gyógyszerek alkalmazása termékeny korban csak fogamzásgátlás mellett 

javallt. A gyógyszer hatása a magzatra nem feltétlenül ugyanaz, mint az anyára, és a gyógyszer 

metabolizmus terhességben lassúbb, ezt mindenképpen figyelembe kell venni az adagoláskor. Új 

gyógyszerek és összetett készítmények alkalmazása terhességben ellenjavallt, és minden esetben 

mérlegelni kell a kezelendŖ betegs®g s¼lyoss§g§t ®s annak potenciális veszélyét a magzatra. 

Statisztikák szerint az egészséges magzatot világra hozó anyáknak csak mintegy 7,8%-a nem kapott 

gy·gyszereket a viselŖs idŖszaka alatt. 

Áldott állapotban a farmakoterápia különösen nagy figyelmet igényel, mivel egyes gyógyszerek 

károsíthatják az erre fogékony ébrényt, magzatot, majd újszülöttet. Az egyes gyógyszerek hatása és 

teratogenitása eltérést mutat a terhess®g k¿lºnbºzŖ szakaszaiban (3.6 Táblázat). 

 

3.6 Táblázat: Teratogén szerek 
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Hum§n teratog®n gy·gyszerek ®s lehets®ges hat§suk az elsŖ trimeszterben 

Készítmény, hatóanyag Hatás 

1.Thalidomid végtagredukció, fül- és hallási rendellenességek, faciális 

hemangioma, vese- és szív rendellenességek 

2.Androgének  a leánymagzat maszkulinizációja 

3.Cytostatikumok (alkilezŖ 

mitosisgátlók)  

multiplex rendellenességek, intrauterin retardáció, 

szívérremdszeri rendellenességek 

4.Folsavantagonista cytostaticumok  intrauterin retardáció, microcephalus, hydrocephalus, 

meningochele 

A methotrexat használt a méhen kívüli terhességek konzervatív kezelésére, de az esetleg szimultán 

létrejött intrauterin terhességre nincs hatással 

Antiepileptikumok 

Hydantoin-származékok 

 

Trimethadion származékok 

Valproátok   

 

-hydantoin-tünetegyüttes: mentális retardáció, microcephália, 

faciális diszmorfizmus 

-jellegzetes faciális diszmorfizmus 

-faci§lis diszmorfizmus, velŖcsŖz§r·d§si rendelleness®gek 

Szintetikus ösztrogének 

 

vaginális adenocarcinoma, leánymagzat masculinizációja 

(folsavval társítva kisebb a veszély). 

Orális antikoagulánsok  orr-, szem-, kéz-, nyak-anomália, cerebrális hypoplázia, 

hydrocephalus 

Lithium szív- ®s nagy®rfejlŖd®si rendelleness®gek, de a be§ll²tott 

alacsony szérumszintek minimális kockázatot jelentenek 

A-vitamin ï Isoretinoin (nagy 

adagban) 

szív- ®s nagy®r fejlŖd®si rendelleness®gek, KIR 

rendellenességek 

Kábítószerek KIR rendellenességek, koraszülés, vetélés, halvaszülés 

Az 1-4 csoportba sorolt gyógyszerek tertogenitása 25-100% 

Az 5-10 csoportba sorolt gyógyszerek tertaogenitása 10-25% 

Humán teratogén gyógyszerek és lehetséges hatásuk a második és a harmadik trimeszterben 

Kumarinszármazékok magzati hemorrhágia 

Nem-szteroid gyulladásgátlók 

(szalicilátok, indomethacin) 

vérzések, a ductus Botalli korai záródása, pulmonális 

hypertensio 

Sulfonamidok hyperbilirubinémia 
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Tetracyclinek a fogazat elsz²nezŖd®se, a csontk®pzŖd®s zavara 

Aminoglycosidok süketség, egyensúlyzavarok 

Béta-receptor-blokkolók intrauterin retardáció, hypoglycaemia, bradycardia 

Lithium hypotonia, hyporeflexia 

Narkotikumok légzésdepresszió, megvonási tünetek 

Benzodiazepinek a thermoreguláció zavara 

Jódszármazékok hypothyreosis 

 

A terhess®g elsŖ h·napj§ban az any§k l§ltal§ban m®g nem tudnak errŖl, ²gy nyugodtan fogyasztanak 

gyógyszereket. Az ekkor kialakuló zygoopáthia vagy blastopáthia legtöbbször a minden vagy semmi 

tºrv®ny®t kºveti: teljes gy·gyul§s vagy vet®l®s. A kºvetkezŖ k®t h·nap tekinthetŖ a legkritikusabb 

idŖszaknak a gyºgyszerteratogenit§s szempontj§b·l, ugyanis a foetopáthia az organogenézis 

idŖszaka. A negyedik h·napt·l embri·p§thi§r·l besz®l¿nk, ilyenkor fŖleg az idegrendszer kialakul§s§t 

®s fejlŖdését befolyásoló gyógyszerek lehetnek veszélyesek.  

A kísérletes és a klinikai farmakológiai tanulmányok során nyert eredmények alapján a gyógyszerek a 

teratogén/diszmorfogén hatás alapján öt kategóriába sorolhatók be: 

1./ X-kategória: ebbe a csoportba azok a gyógyszerek tartóznak, amelyek humán megfigyelések 

alapján bizonyítottan teratogén/diszmorfogén hatással rendelkeznek (I. trimeszter), vagyis a 

terhességgel összeférhetetlenek. Ilyenek például bizonyos rák ellenes készítmények). 

2./ D-kategória: ezek a gyógyszerek állat-tanulmányokban teratogénnek bizonyultak, a humán 

alkalmaz§st illetŖen azonban hi§nyoznak a kiterjedt tanulmányok. Terápiás hasznuk bizonyos 

esetekben meghaladja a kockázatot, mint például bizonyos antiepileptikumok esetében.  

3./ C-kategória: ez a kateg·ria tartalmazza a legtºbb gy·gyszert. JellemzŖj¿k, hogy a teratog®n hat§s 

al§t§maszt§s§ra nem §ll elegendŖ adat a rendelkez®s¿nkre, viszont felt®telezhetŖ, hogy a kock§zat 

meghaladja a terápiás hasznot. 

4./ B-kategória: azok a szerek tartóznak ebbe a csoportba, amelyeknek a teratogén hatását vagy 

annak hi§ny§t sem bizony²tott§k, de a gyakori alkalmaz§s nem mutatott ki ilyen jellegŤ hat§sokat. Ide 

tartóznak például a penicillinek.  

5./ A-kategória: nagy betegszámú humán vizsgálatok bizonyítják, hogy ebbe  a csoportba olyan 

gyógyszerek tartóznak, amelyek nem rendelkeznek teratogén hatással. Ilyenek például a prenatális 

vitaminok, a folsav.  
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 A drogabúzus és a terhesség a modern kor egy igen fontos problémáját képezi. A erhesség alatti 

hypert·nia, akut t¿dŖºd®ma, hirtelen hal§l, vet®l®s ®s korasz¿l®s gyakori szºvŖdm®nyek, de az egyes 

szerek jellegzetes szºvŖdm®nyeket is okozhatnak. 

Az opiátok használata magzati toxikus hatásokban, faciális dysmorphismusban nyilvánul meg. 

Sz¿let®s ut§ni elvon§si t¿netek jelentkezhetnek, m²g csecsemŖkorban gyakran tapasztalhat· 

hall§sk§rosod§s, irritabilit§s, csecsmŖhal§l-szindróma. A heroin 50%-ban súlyos mentális retardációt 

®s a sz¿let®st kºvetŖen elvon§si t¿neteket (tremor, sírás, hasmenés, hányás, etetési nehézség, láz) 

okoz. A methadon szedése következtében megvonási tünetek jelentkeznek születés után, 

leggyakrabban görcsrohamok lépnek fel. A kokain retardációt, fejlŖd®si rendelleness®geket okoz, de a 

megvonási tünetek jelentkezése ritka. A nikotin hatására kialakuló tünetek az intrauterin növekedési- 

és mentális retardáció és a hasmenés, míg az alkohol ºsszetett, minden szervet ®rintŖ 

rendellenességeket okozhat.  

c.) Idioszinkrázia és intolerancia 

Egyes emberek az átlagos népességgel szemben elt®rŖ v§laszt adnak bizonyos gy·gyszerekre. Ez a 

reakció megnyilvánulhat hipo- illetve hiperreaktivitás formájában. A hiperreaktivitás (idioszinkráziás 

reakció) nem ºsszekeverendŖ a hiperszenzitivitással, amely allergiás reakciót jelöl. Idioszinkráziának 

azt a jelens®get nevezz¿k, amikor a gy·gyszer a szok§sost·l minŖs®gileg elt®rŖ reakci·t v§lt ki. Ha a 

reakci· h§tter®ben genetikai t®nyezŖ mutathat· ki, val·di idioszinkr§zi§s reakci·r·l besz®l¿nk, 

amennyiben nem, a folyamatot intoleranciának nevezzük.  

d.) Allergiás reakciók 

Az allergiás reakciók egyes gyógyszerek ismételt adagolása esetén jöhetnek létre. Azonban 

elŖfordulhat allergi§s reakci· az elsŖ adagol§sn§l is, ilyenkor a szervezet hasonl· jellegŤ allerg®nnel 

már találkozott, és keresztezett allergia alakult ki. Az allergia oka az, hogy a szervezet antitesteket 

termel a gyógyszerrel, vagy a plazmafehérjéhez kötött gyógyszerrel szemben. Fontos 

megk¿lºnbºztetni, hogy a szenzibiliz§l· hat§s fŖleg a bŖrrel val· ®rintkez®s, a l®gutakba jut§s kapcs§n 

vagy a szisztémás keringésbe kerülve érvényesül. A gyógyszerek okozta allergiás reakciók is négy 

típusba sorolhatók (3.7 Táblázat). 

 

3.7 Táblázat: Allergiás reakciók 

Reakció típusa A reakci· jellemzŖi 

I. Anafilaxiás  - IgE ellenanyaggal valósulnak meg 

- Hisztamin, leukotrién, prosztaglandin felszabadulást eredményez 
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- Tünetei az értágulat, ödéma, gyulladásos reakciók 

- Az allerg®n elt§vol²t§s§val a reakci· gyorsan megszŤnik 

II. Citolitikus  - IgG és IgM ellenanyaggal valósulnak meg 

- A komplement-rendszer aktiválódik 

- Általában a vérsejteket károsítják 

- Az allerg®n elt§vol²t§s§val a reakci· nem szŤnik meg 

III. Arthus  - IgG ellenanyaggal valósulnak meg 

- Antitest-antigén komplex keletkezik 

- A komplexek az érfalban lerakódva a szérumbetegséget 

eredményezik 

- A tünetek urtikária, láz, ízületi fájdalom 

- Az allerg®n elt§vol²t§s§val a reakci· gyorsan megszŤnik 

IV. K®sŖi  - A T-limfociták és a makrofágok közvetítik 

- A szenzibilizált sejtek az allergénnel találkozva gyulladásos 

reakciót okoznak  

 

Allergiás tünetek megjelenésekor antihisztaminikumokat vagy súlyosabb esetben kortikoszteroidokat 

alkalmazhatunk.  

e.) Tolerancia 

Bizonyos gy·gyszerekkel szemben hosszabb ideig tºrt®nŖ adagol§st kºvetŖen tolerancia alakul ki, ez 

azt jelenti, hogy a gy·gyszer hat§sa idŖben csºkken, ugyanazt a hat§st egyre nagyobb adagokkal 

lehet csak elérni. Lehet farmakokinetikai (pl. enzimindukció), farmakodinámiai (pl. receptor up- és 

down regulation) vagy fiziológiai (minden értágító a vérnyomáscsökkenés miatt reflexes tahikardiát vát 

ki). 

A deszenzitizáció (tachyphylaxia) a toleranciának egy speciális esete, amikor a gyógyszer 

hatékonysága percek alatt csökken, azaz rögtön kialakuló toleranciáról van szó. Ugyancsak speciális 

forma a baktériumok antibiótikumokkal szembeni, legtöbbször fokozatosan kialakuló rezisztenciája. 

f.) Dependencia 

A dependencia valamely, a szervezetbe bejuttatott anyaggal szemben kialakul· f¿ggŖs®get jelent.  A 

dependencia kialakul§s§ra k¿lºnbºzŖ fokozatok jellemzŖek, illetve bizonyos gy·gyszerek csak egyes 

stádiumok létrejöttét eredményezhetik.  

A gyógyszermegszokás (habituáció) egyik klasszikus példája a hashajtók szedése. A páciens a 

gyógyszernek hiányát érzi, de ez nem okoz megvonási tüneteket.  
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Az addikció gyógyszerhozzászokást jelent, amikor a beteg leküzdhetetlen kényszert érez a gyógyszer 

bevételére. Ez a pszichés dependencia. K®sŖbb a szer megvonása (vagy antagonista beadása) 

esetén súlyos elvonási tünetek jelentkeznek, vagyis megnyilvánul a fizikai dependencia. A krónikus 

mérgezés §llapot§ban az illetŖ m§r t§rsadalmi vesz®lyt jelent.  

Az eufománia a leggyakoribb oka a narkomániának, a kábítószerek abúzusának. E veszélyes 

folyamatnak része a kábítószer, a (gyakran prediszponált) egyén és ennek társadalmi környezete is.  

Az EVSZ (WHO) szerint dependenciát okozó szerek: 

¶ Morfinszármazékok (opiátok) 

¶ Kokain 

¶ Amfetamin 

¶ Hallucinogének: szintetikusak (lizergsavamid: LSD), természetesek (Cannabis Sativa ï indiai 

kender kivonatai: hasis, marihuana) 

¶ Alkohol 

¶ Egyes altatószerek (barbiturátok, benzodiazepinek) 

¶ Szerves oldószerek 

Fontos megállapítani, hogy az úgynevezett enyhe kábítószerek (a hallucinogének) is majdnem akkora 

gyógyszertani, toxikológiai és társadalmi veszélyt jelentenek, mint az un. kemény drogok, ezért 

használatuk szigorúan tiltandó.  

A placebohatás a hatóanyagot nem tartalmazó tablettára adott válaszreakció, amely a bizonyos 

felt®telezett hat·anyag hat§s§ra jellemzŖ. A placebohat§s kialakul§s§nak h§tter®ben elsŖsorban 

pszichikai folyamatok állnak, de a pontos hatásmechanizmus nem teljesen ismert (e témában sok az 

erdekes, nehezen megmagyarázható eredmény).  

 

A gyógyszerek együttes adagolása a farmakológia egy külön tárgykörét képezi, hiszen ebben az 

esetben nagyon gyakran gyógyszer interakciók jelentkezhetnek. Az interakciók két vagy több 

gy·gyszer egy¿ttes ad§sakor fell®pŖ elŖre nem kisz§m²that· hat§sok. Bizonyos szerek egym§s 

farmakokinetik§j§t megv§ltoztatva fokozhatj§k vagy csºkkenthetik egym§s hat§s§t. Sokszor elegendŖ 

egyetlen gyógyszer is, ha a szervezetben olyan metabolikus folyamatokat indít be, amelyek bizonyos 

feltételek mellett veszélyesek lehetnek. Léteznek olyan állapotok ï veleszületett vagy szerzett -, 

amikor egyes enzimek hi§nyoznak vagy el®gtelen¿l mŤkŖdnek. P®ld§ul azokn§l, akikn®l az alkohol-

dehidrogen§z hi§nyzik, m§r eg®szen kis mennyis®gŤ alkohol fogyaszt§sa ut§n s¼lyos r®szegs®g vagy 

mérgezési tünetek jelennek meg.  
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3.5. A gy·gyszerhat§st befoly§sol· t®nyezŖk 

A gyógyszerek terápiás alkalmazása során számos egyéni különbség tapasztalható a kiváltott hatások 

ter®n. £ppen ez®rt egyre nagyobb jelentŖs®ge van az egy®nre szabott, individualiz§lt 

gyógyszeradagolásnak. A gy·gyszerek szervezetre kifejtett hat§s§t sz§mos k¿lsŖ ®s belsŖ t®nyezŖ 

befolyásolja, ezek közül a legfontosabbakat mutatjuk be (3.8 Táblázat). 

 

3.8 T§bl§zat: A gy·gyszerhat§st befoly§sol· t®nyezŖk 

BelsŖ t®nyezŖk K¿lsŖ t®nyezŖk 

1. életkor (újszülött, csecsemŖ, gyermek, 

felnŖtt, idŖs) 

2. nem (f®rfi, nŖ) 

3. testsúly 

4. speciális élettani állapotok (pl. terhesség) 

5. rassz, genetikai polimorfizmus  

6. betegségek 

7. idioszinkrázia, gyógyszerallergia (l. elŖbb) 

8. tolerancia (l. elŖbb) 

9. placebo-hatás (l. elŖbb) 

1. környezeti (foglalkozás, táplálkozás, 

dohányzás, alkoholfogyasztás) 

2. gyógyszeres interakciók (l. elŖbb) 

3. compliance 

 

  

Az ®letkorbeli elt®r®sek fŖk®nt arra vonatkoznak, hogy a gy·gyszerek adagja ®s ter§pi§s bevizsg§l§sa 

általában kºz®pkor¼ felnŖttekre (20-60 év közöttiek) vonatkozik. Ehhez k®pest a fiatalabb ®s idŖsebb 

p§ciensek eset®ben farmakokinetikai ®s farmakodin§mi§s elt®r®sek figyelhetŖk meg. Đjsz¿lºtt-, 

csecsemŖ- és gyermekkorban (legink§bb az elsŖ kettŖben) farmakokinetikai eltéréseket figyelhetünk 

meg, úgy a felszívódásra, mint az eloszlásra, a metabolizmusra és a kiválasztásra vonatkozóan. A 

felszívódást az befolyásolja, hogy gyerekeknél a felszívóhámok még kevésbé fejlettek, mint 

felnŖttekn®l. Az eloszl§sbeli k¿lºnbs®gek abb·l ad·dnak, hogy egyrészt az albumin koncentrációja 

kisebb, m§sr®szt pedig a v²zterek megoszl§sa sem azonos. A metaboliz§ci· sem azonos a felnŖttben 

v®gbemenŖ lebont· folyamatokkal, hiszen a m§j ®s a sz¿ks®ge enzimk®szlet is egyar§nt fejletlenebb, 

ugyanez jellemzŖ a kiválasztásra is. A 65 év feletti populáció gyógyszerelése (gerontófarmakológia) 

az®rt jelent k¿lºnºsen fontos k®rd®skºrt, mivel Ŗk azok, akik a legnagyobb mennyis®gŤ gy·gyszert 

fogyasztj§k. Az idŖskori farmakokinetik§t az jellemzi, hogy minden f§zis§ban lassúbb és kevésbé 

hat®kony, mint felnŖttkorban, ®s nŖ a zsirszºvet mennyis®ge is. Ez®rt fŖk®nt a toxicit§s, a t¼ladagol§s 

jelentenek komoly veszélyt ebben a korosztályban.  
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A gyógyszerválasztás és ïdozírozás speciális szempontjai gyerekkorban 

A gyógyszerhat§s kialakul§s§t az ®let sor§n a nºveked®s, fejlŖd®s ®s ºreged®s befoly§solja, 

különösen gyerek- ®s idŖskorban, amikor a testºsszetevŖk ®s a funkcion§lis mŤkŖd®s minŖs®gi- és 

mennyiségi változásokon megy keresztül.  

Az ®let idŖbeni lefoly§s§t tekintve az alábbi szakaszokra osztható: 

1.) három hónapos intrauterin korig 

2.) perinat§lis idŖszak 

3.) újszülött (2 hónapos korig) 

4.) csecsemŖ (2 h·nap ï 1 év) 

5.) gyermek (1 ï 12 év) 

6.) serd¿lŖ (12 ï 18 év) 

7.) felnŖtt 

8.) idŖs (65 ®v felett) 

 

Neonatális ®s csecsemŖ farmakokinetika 

A gyógyszerek haszn§lati elŖ²r§sa gyakran gyermekgy·gy§szati aj§nl§s n®lk¿l jelenik meg, mert 

nincsen a biztons§gos adagol§shoz elegendŖ adat. Ebben az esetben az adagolt gy·gyszer nem v§rt 

mellékhatásokat okozhat, mint például a chloramphenicol, amely nagyobb gyerekek esetében 

50mg/kg-s adagban jól tolerált, de 2-3 h·napos csecsemŖkn®l a Ăsz¿rke babaò szindr·m§t okozza. 

Hasonl·an a fenobarbital eset®ben is elt®r®sek ®szlelhetŖk, ugyanis nºvelni kell a ter§pi§s adagot a 

40mg/l-s szérumszint eléréséig, mert az agy/plazma megoszl§si h§nyados az ®letkorral nŖ.  

a. Felszívódás. A gyomor-b®lhuzamb·l a felsz²v·d§st sz§mos t®nyezŖ befoly§solja. Ezek kºz¿l 

n®h§ny elt®r®st mutat a felnŖttkorhoz viszony²tva. ĉgy p®ld§ul a gyomor pH-ja, amely az újszülött 

esetében semleges vegyhatású, csak a 3-4. h·napra ®ri el a felnŖtthºz hasonl· ®rt®ket. A 

kisgyermekkori perisztaltika gyakran irreguláris a megnövekedett perisztaltika (hasmenés esetén) 

csºkkenti a felsz²v·d· gy·gyszer mennyis®g®t, m²g a lelassult perisztaltika miatt bekºvetkezŖ lelassult 

gyomorürülés következtében a felszívódó gyógyszer mennyisége megjósolhatatlan, esetenként 

intoxikációt okozhat. A gastrointestinális enzimek aktivitása újszülöttben gyengébb. Az amiláz és más 

hasnyál-enzimek aktivitása 4 hónapos korig csökkent, ugyanakkor alacsonyabb az epesavak és a 

lipáz szintje, ami tovább csökkenti a zsíroldékony szerek felszívódását.  

A t¿dŖbŖl val· felsz²v·d§s is elt®r®seket mutat a felnŖttkorhoz k®pest. A g§zhalmaz§llapot¼ szerek 

felsz²v·d§sa gyorsabb, mint felnŖttekben, a magasabb sz²vfrekvenci§nak kºszºnhetŖen. 30 perccel az 
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adagolás után a gázhalmazállapotú Halothan liquor és szérumszintje 20%-al magasabb, mint 

felnŖttekben.  

Parenterális ï intramuscularis adagolás esetén a felszívódás nagymértékben függ a terület 

v®rell§t§s§t·l. Beteg gyerek eset®ben ez jelentŖsen csºkkenhet, ugyanakkor az izomtºmeg is j·val 

kisebb, mint felnŖtteknél. Figyelni kell arra, hogy az izomszövet gyógyszerraktárt képez, és a keringés 

javul§s§val hirtelen jelentŖs gy·gyszermennyis®g ker¿lhet be a kering®sbe.  

b. Eloszlás A gyógyszer-megoszl§s f¿gg a teljes test v²ztartalm§t·l, a zs²rszºvet mennyis®g®tŖl, a 

sz®rumban jelenlevŖ gy·gyszerkºtŖ feh®rj®k mennyis®g®tŖl, a v®r§t§raml§st·l, a test m®reteitŖl ®s a 

membr§npermeabilit§st·l. De m²g a felnŖtt tests¼ly§nak 50%-a a teljes víztartalom, újszülött esetében 

ez 70-75%-t tesz ki, ®s a felnŖtt extracellul§ris v²ztere a testsúly 20%-a, míg ehhez képest újszülöttnél 

40%. Ugyanakkor a feh®rj®khez val· kºtŖd®s a plazm§ban ¼jsz¿lºttek eset®ben kisebb, ennek 

kºvetkez®ben a szabad gy·gyszerszint megnŖ, ®s toxikus hat§s alakulhat ki. Ez igazolhat· pld. xilin, 

diazepam, ampicillin esetében is. Az újszülöttek esetében a vér-agy gát éretlen, ezért bizonyos 

gyógyszerek (például a biseptol) magicterust okozhatnak, mert kiváltják a bilirubin agyba való 

bejut§s§t, sŖt ¼jsz¿lºtt- és kisgyermekkorban olyan gyógyszerek is bejuthatnak az agyba, amelyek 

felnŖttkorban m§r nem tudnak §thatolni a barrieren.  

c. Metabolizmus Itt a legfontosabb szerepe a májnak van, de emellett meg kell eml²teni a t¿dŖ, a bŖr 

és a vese szerepét is. Az enzimmŤkºd®s ¼jsz¿lºttkorban el®gtelen, ez®rt az egyes gyógyszerek 

felez®si ideje jelentŖsen megny¼lik.  

d. Kiválasztás (elimináció): A gy·gyszerek fŖk®nt az ep®vel ®s a ves®n kereszt¿l v§laszt·dnak ki, de a 

ves®n kereszt¿l tºrt®nŖ kiv§laszt§st jelentŖsen befoly§solja, hogy a vese mŤkºd®se 12 h·napos korra 

éri el a felnŖttkori ®rt®ket, ez méginkább megnyújthatja újszülöttben a gyógyszer hatásának az idejét. 

Megállapítható tehát, hogy helytelen a gyógyszerelés során a gyermekeket miniat¿riz§lt felnŖttként 

kezelni, mert nem csak mennyis®gi, hanem jelentŖs minŖs®gi k¿lºnbs®g is van kºzt¿k ®s a felnŖttek 

között. Éppen ezért a gyógyszeres kezelés során a gyógyszeradagokat individualizálni kell. 

Gyermekek eset®ben a sz¿ks®ges ter§pi§s adagok a kºvetkezŖ egyenletek segítségével számíthatók 

ki (3.9 Táblázat). 

 

3.9 Táblázat: Gyermekadagok 

Young-képlet 

(az életkort veszi alapul) 
gyermekadag = felnŖtt adag x ®v / ®v + 12 

A testtömeg alapján 
gyermekadag = felnŖtt adag x kg / 70 
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Lénárt-képlet  

(kóros helyzetekben alkalmazandó) 
gyermekadag = 2 x életkor + testsúly / 100 

x felnŖtt adag 

 

A nemi különbségek fiatal felnŖttkorban jelentkeznek, ®s jellemzŖ, hogy nŖk eset®ben lass¼bb a 

gasztrointesztinalis felszívódás és az elimináció is, ugyanakkor a CYP3A enzimcsalád csökkent 

mennyisége következtében lassulnak a mikroszomális oxidációs reakciók is. Ennek következtében 

lassúbb például az alkohol, a -blokkolók, a szalicilátok valamint az ösztrogének lebontása, mint 

férfiak esetében. A menstru§ci· idŖszaka is befoly§solhat gy®gyszerhat§sokat. NŖk eset®ben egy 

speciális esetet jelent a terhességi gyógyszerelés (l§sd elŖbb).  

 

A testsúly fŖk®nt az§ltal befoly§solja a gy·gyszerek hat§sait, hogy p®ld§ul t¼ls¼lyos ®s sov§ny 

egyének esetében a vízterek más-m§s ar§nyban fordulnak elŖ. Ez fontos lehet egyes zs²rold®kony 

vegyületek (pld. narkotikumok) esetében, mivel ezek felhalmozódnak a zsírszövetben. A testfelszínre 

sz§m²tva esetenk®nt pontosabb adagol§s biztos²that·, mint kilogrammra vonatkoztatva, fŖk®nt 

gyermekkorban, amikor a relatív testfelszín a testtömeghez viszonyítva nagyobb.  

A genetikai polimorfizmus fŖk®nt a gy·gyszermetabolizmus folyamataiban nyilv§nul meg. Erre 

klasszikus példa az N-acetiltranszferáz mennyiségi illetve aktivitásbeli jellegzetes különbségi, minek 

alapján a populáció lassú és gyors acetilálókra osztható fel. Az eszkimók gyakorlatilag 100%-ban, a 

japánok 85-90%-ban gyors acetilálók; az európaiak, amerikaiak fele lassú acetiláló, a másik fele a 

gyors acetiláló csoportba tartozik. 

Az egyes betegségek többféleképpen befolyásolhatják a gyógyszerek hatását.  

A paracetamol pl. a k·rosan magas testhŖm®rs®letet (l§zat) csºkkenti, de (ter§pi§s adagban) a 

norm§lis testhŖm®rs®kletet nem. A máj akut vagy krónikus betegségei sok gyógyszer metabolizmusát 

befolyásolhatják. Így például az alkoholos hepatitisz, a cirrózis, az akut virális vagy gyógyszer-

induk§lta hepatitis eset®n a hepatikus gy·gyszermetaboliz§l· enzimek, fŖleg a mikroszom§lis 

oxid§zok funkci·ja k§rosodik; csºkken a gy·gyszerek elimin§ci·s sebess®ge, f®l®letidej¿k megnŖ. 

Következésképpen a szokásos adagok mellett túladagolási tünetek jelentkezhetnek. Ha a máj 

vérátáramlása romlik (egyes szívérrendszeri betegségekben), következetesen csökken egyes 

vegyületek hepatikus eliminációja. A gyomor-bélrendszer betegségei is befolyásolhatják a 

gyógyszerek kinetikáját. A gyomorsav hi§nya g§tolja a savas jellegŤ szerek felsz²v·d§s§t, az intrinszik 

faktor hiányában pedig a B12 vitamin nem tud felsz²v·dni. B®lcsonk²t· mŤt®tek ut§n k§rosodik a 

felszívódás. Amikor a vese eliminációs képessége csökken, a vizelettel kiválasztódó gyógyszerek 
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toxikus szintet érhetnek el a plazmában, ezért vesebetegségben sok gyógyszerek adagját csökkenteni 

kell.  Az endokrin szervek közül a pajzsmirigy befolyásolja leginkább a gyógyszerek kinetikáját, a 

metabolizmusra kifejtett serkentŖ vagy g§tl· hat§sa r®v®n. Egyes fertŖzŖ betegs®gek is befoly§ssal 

lehetnek a farmakokinetikai t®nyezŖkre. A gy·gyszerek plazmaszintj®nek monitoroz§sa jelenti a 

legjobb megold§st arra, hogy megelŖzz¿k a toxikus gy·gyszer-koncentr§ci·k miatt l®trejºvŖ s¼lyos 

mellékhatásokat.  

A k¿lsŖ t®nyezŖk közül a táplálkozás több szempontból is befolyásolja a gyógyszerek hatásának a 

létrejöttét. Egyrészt a gyomor telítettsége, másrészt az elfogyasztott étel kémiai jellege hat 

k¿lºnbºzŖk®ppen az egyes szerek felsz²v·d§s§ra. A gyomor tel²tetts®g®nek k¿lºnºs jelentŖs®ge a 

gyomorfekélyt okozó szerek esetében van.  

A gy·gyszerhat§s idŖszakos ingadoz§saival a chronofarmakológia foglalkozik. Noha elŖszºr 

állatkísérletekben vették észre a jelenséget, emberben is bizonyított, hogy az évszakok és a 

napszakok befolyásolják egyes gyógyszerek hatását. Erre klasszikus példa a kortikoszteroidok kora 

reggeli órákban javallt adagolása, vagy az a tapasztalati tény, hogy nyáron (az izzadás miatt) a 

v®rnyom§scsºkkentŖk hat®konyabbak, adagjukat ilyenkor csºkkenteni kell.   

A beteg egy¿ttmŤkºd®se (compliance) is befoly§solja a gy·gyszer hat§s§t, elsŖsorban kr·nikus 

kezelés során. Az orvos-beteg kapcsolat nagyban befolyásolhatja a páciens viselkedését, hiszen 

különösen rossz a compliance azokban az esetekben, ahol a beteg nem érzi fontosnak a gyógyszer 

szed®s®t, vagy ha sŤrŤn illetve nagy mennyis®gben kell a gy·gyszert szednie. Ćltal§ban rosszabb a 

compliance idŖs korban ®s pszichi§triai betegs®gekben. A gy·gyszerszed®snek igazodnia kell a beteg 

életmódjához, életritmusához, így legindokoltabb napi egyszeri (reggel) vagy kétszeri (reggel és este) 

adagot elŖ²rni.  

 

4. A farmakogenomika alapjai 

 

A farmakogenetika a gyógyszertannak azon ága, amely a gy·gyszerhat§sok ºrºkºlhetŖ 

variabilitásával foglalkozik, míg a farmakogenomika tárgya a teljes génállomány, illetve a gének által 

kódolt termékek és a gyógyszerek közötti kölcsönhatások rendszeres vizsgálata. A genomika, azaz a 

teljes genom l®pt®kŤ biol·gia nemcsak az ember, hanem minden ®lŖ organizmus 

nukleotidsorrendjének a feltárásával foglalkozik.  

A farmakogenomika fejlŖd®s®t a genomprogramok elŖrehalad§sa, a nagyteljes²tm®nyŤ Ămicroarrayò 

elj§r§sok megjelen®se valamint a bioinformatika l®trejºtte tette lehetŖv®.  
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A farmakogenomika fogalma a hatvanas ®vek elej®tŖl l®tezik, ®s Werner Kalow nev®hez fŤzŖdik. Ezt 

kºvetŖen sz§mtalan olyan mut§ci· ker¿lt felismer®sre, amelyek ºsszef¿gg®sben vannak a 

gyógyszerekre adott egyedi reakciókkal.  

Az emberi genom szekvenci§j§nak teljes felt§r§sa, az ¼j nagy teljes²tŖk®pess®gŤ genomikai 

technol·gi§k bevezet®se ®s sz®leskºrŤ elterjed®se valamint a vil§gh§l·n rendelkez®sre §ll· naponta 

bŖv¿lŖ adatb§zisok egy¿ttesen m§ra ¼j helyzetet teremtett a gy·gyszerbiol·gi§ban is. A 

gyógyszerbiológia genomikai vizsgálata mostantól fogva a teljes genom szintjén bioinformatikai 

elemzés segítségével történik.   

A farmakogenomika k®t fŖ ter¿let®t ma a gyógyszerhatás-gyógyszermellékhatás predikció valamint a 

genomikán alapuló gyógyszerfejlesztés képezi. A genomikus gyógyszertervezés ma m§r jelentŖs 

mértékben számítógépes molekulatervezéssel, in silico történik.  A potenciális gyógyszermolekula 

hat®konys§g§nak meg²t®l®se genomikai predikci·val igen sz§mottevŖ m®rt®kben gyors²that·. A 

kutatás állomásai pl. antimikrobiális szerek esetén a pathogén genom feltérképezése, közös gének 

azonosítása; genetikai eltérések keresése a nem-pathog®n tºrzsektŖl, az antibiotikumok 

hatásmechanizmusának feltárása, a hatások optimalizálása, a gyógyszertargetek kiválasztása, in vitro 

vizsgálatok. A farmakogenomika teljesen ¼jszerŤ eszkºzrendszert használ, amelynek talán 

legkritikusabb pontja a bioinformatika, mivel a vizsg§latokb·l hatalmas mennyis®gŤ adat sz§rmazik.  

Annak ellenére, hogy a farmakogenomika viszonylag új tudományág, mégis számos, eddig ismeretlen 

t®nyezŖre der²tett f®nyt, így például felismerésre került néhány gyógyszerrel szembeni megváltozott 

reakciókészség oka (4.1 Táblázat). 

 

4.1 Táblázat: A gyógyszerek genetikailag megváltozott reakciókészsége 

Betegség Tünet Patogenézis Hatóanyag Genetika 

Kumarin-rezisztencia hatástalan 

véralvadásgátlás 

emelkedett K-vitamin 

affinitás 

warfarin AD 

Hemoglobin H hemolízis instabil hemoglobin szulfonamid AD 

Fokozott isoniazid 

érzékenység 

polyneuritis csökkent isoniazid 

acetiláz aktivitás 

isoniazid AR 

Malignus hyperthermia csillapíthatatlan láz ryanodine-receptor 

mutáció 

halothan AD 

AD: autoszomális domináns, AR: autoszomális recesszív 
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 A farmakogenomika már most fontos szerepet játszik a gyógyszerelési stratégiák kidolgozásában. 

Noha a jelenlegi gyógyszerelési stratégiát, a farmakológiai meggondolások mellett családi, rassz 

illetve etnikai meggondolások határozzák meg, a modern farmakológiai gyakorlat a genetikai markerek 

és ezek kombinációi alapján személyreszabott lesz és sokkal prediktívebb. Amint majd egyre inkább 

elŖt®rbe fog ker¿lni az individualizált, genomikai alapokon felépített farmakoterápia, várhatóan 

jelentŖsen le fog csºkkeni vil§gszerte a gy·gyszermell®khat§sokkal ºsszef¿gg®sbe hozható 

halálesetek száma. Val·sz²nŤs²thetŖen a farmakogenomika k®pezi a predikt²v ®s szem®lyes²tett 

orvosbiológia egyik legfontosabb alapkövét.   
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5. A vegetatív idegrendszer gyógyszertana 

 

 Thomas Willis (1664) nev®hez fŤzŖdik az elsŖ észrevétel, miszerint különbség van az 

akaratlagos és a szomatikus, vagyis akarattól független funkciók között. A magyar nyelvben a 

vegetatív, míg az angolban az autonóm megnevezés terjedt el. Az utóbbi megnevezés utal leginkább 

ezen idegrendszer akaratt·l f¿ggetlen mŤkºd®si saj§toss§g§ra (senki nem képes például 

akaratlagosan befolyásolni a vérnyomását, vagy a gyomorsav elválasztását).  

 1900-ban Angli§ban Gascel ®s Langley megk¿lºnbºzteti az auton·m idegrendszer k®t fŖ 

típusát, a szimpatikus és a paraszimpatikus idegrendszert. E két rendszer párhuzamos (és 

leggyakrabban ellent®tes) hat§s¼ mŤkºd®se biztos²tja a szervezet sz§m§ra azt az egyens¼lyt, amely 

az életbenmaradáshoz szükséges. 

A vegetatív idegrendszer (VIR) valamennyi gerinces fajban nagyon hasonl· fel®p²t®sŤ. Ez tette 

lehetŖv® a vegetat²v idegrendszer megismerését és pontos leírását állatkísérletek segítségével. A VIR 

manaps§g egyike a legpontosabban ismert mŤkºd®si egys®geknek az emberi szervezetben.     

 

5.1. A vegetatív idegrendszer élettana és neurokémiája 

 

 A vegetatív vagy autonóm idegrendszer anatómiai szempontból szimpatikus és 

paraszimpatikus r®szre oszthat·, funkcion§lisan fontos szervi mŤkºd®seket befoly§sol, ¼gy 

morfológiai, mint farmakológiai szempontból aránylag jól meghatározható mechanizmusok által. A 

vegetatív idegrendszer az ún. transzmitterek vagy mediátorok által fejti ki hatásait. A szimpatikus és 

paraszimpatikus r®szt alapvetŖen a medi§torok t²pusa k¿lºnbºzteti meg.  

 A VIR jellegzetessége, hogy a paraszimpatikus idegrendszer esetében, a perifériás ganglionok 

k¿lºnbºzŖ szervekben helyezkednek el. Emiatt a posztganglionáris rost nagyon rövid. A szimpatikus 

rendszer esetében a ganglionok a gerincoszloppal párhuzamosan helyezkednek el, tehát a 

posztganglionáris rostok igen hosszúak (5.1 ábra). Újabban a bél kolinerg rendszerét enterális 

idegrendszer néven is szokás említeni. A vegetatív integr§ci· legfelsŖ szintj®t a limbikus rendszer 

képezi.  

 

5.2. A vegetatív idegrendszer transzmitterei 
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 1901-ben Langley kivonta a mell®kvese velŖ§llom§ny§b·l az adrenalint ®s r§vil§g²tott arra, 

hogy az adrenalin által kiváltott hatás nagyon hasonlít ahhoz a hatáshoz, amit a szimpatikus idegek 

ingerlése vált ki. Ezt kºvetŖen, 1905-ben egy cambridge-i orvostanhallgató, Elliot írta le azt a 

gondolatot, hogy az adrenalin egy olyan anyag, amely a szimpatikus idegek ingerlése során szabadul 

fel.  

 A szimpatikus posztganglionáris rostokból noradrenalin szabadul fel és ez közvetíti az 

ingerületet az Ŭ (alfa) ®s ɓ (béta) receptorok által, a szimpatikus preganglionáris rostokból viszont 

acetilkolin szabadul fel és NN (nikotin-nodulus) típusú receptorokat ingerel. A paraszimpatikus pre- és 

posztganglion§ris rostokban az acetilkolin az inger¿let§tvivŖ transzmitter, preganglionárisan NN típusú, 

posztganglionárisan pedig M (muszkarin) típusú receptorokat ingerelve. (5.1 ábra). 

 

 

Úgy a szimpatikus, mint a paraszimpatikus vegetat²v ganglionokban az acetilkolin az inger¿let§tvivŖ 

transzmitter, bele®rtve a mell®kvese velŖ§llom§ny§t is, amely tulajdonk®ppen egy modifik§l·dott 

ganglion és a NN receptorok acetilkolin általi ingerlése révén adrenalint és noradrenalint szabadít fel. A 

harántcsíkolt izmok motoros véglemezén a NM (nikotin-musculus) receptorok érzékelik az acetilkolin 

által közvetített ingereket. (lásd 5.1 ábra) 

 A szimpatikus ®s paraszimpatikus hat§s elt®rŖ v§ltozásokat eredm®nyez a k¿lºnbºzŖ szervek 

és szövetek szintjén (5.1 táblázat). 

 

5.1 Táblázat: A vegetatív idegrendszer hatásai egyes szervek szintjén 

 

Szerv Paraszimpatikus Szimpatikus 

pupilla 

csarnokvíz elfolyás 

szemnyomás 

szŤk¿let (miosis) 

növekszik 

csökken 

tágulat (mydriasis) 

csökken 

növekszik 

hºrgŖ, hºrgŖmirigyek 
szŤk¿let, szekr®ci·-

fokozódás 
tágulat, szekréció gátlás 

gyomor, béltraktus 

motilitás- szekréció- és 

tónusfokozódás** 

sósavtermelés¬ 

gátlás 

méh k¿lºnbºzŖ terhess®gben ®s terhess®gen k²v¿l 

húgyhólyag, epehólyag 

sphincter 

húgyhólyag detrusor 

tónusfokozódás 
tónusfokozódás  

tónuscsökkenés 

véredények tágulat*** szŤk¿let* 

szív negatív chronotrop pozitív chronotrop 



 56 

      

      

 

(bradikardia) 

refrakter idŖ csºkken 

negatív dromotrop  

nem befolyásolja az 

összehúzódások erejét  

(tahikardia) 

 

pozitív dromotrop 

pozitív inotrop****,  

aritmiát okozhat 

nyálmirigyek bŖ, h²g ny§l kev®s, sŤrŤ ny§l 

izzadságmirigyek általános szekréció  
lokális szekréció 

(pl.tenyér) 

hasnyálmirigy szekréció  gátlás 

férfi nemiszerv erekció ejakuláció 

*     A noradrenalinnal ellentétben az adrenalin kis koncentrációban tágítja az artériákat. A szimpatikus aktiváció 

a coronariák és a vázizomerek esetében vazodilatációt okoz. 

**   A záróizmok tónusát csökkentheti 

*** A hatások részben endotélközvetítéssel valósulnak meg 

**** inotrop = összehúzódás ereje, chronotrop= frekvencia, dromotrop= ingerületvezetés 

 

5.3. A kolinerg ingerületátvitel és a paraszimpatikus idegrendszer gyógyszertana 

 

A kolinerg ingerületátvitel szintjén két fontos receptortípus található: a muszkarin és a nikotin. A 

muszkarin receptorok nev¿ket az Amanita Muscaria (l®gyºlŖ gal·ca) gomba muszkarin nevŤ toxikus 

alkaloidájáról kapta, amely stimulálja a M receptorokat, paraszimpatikus vegetatív tüneteket okozva, 

viszont nem hat a N receptorokra. A N receptor a Nicotiana tabacum (dohány) nikotin nevŤ 

alkaloidájáról kapta a nevét (5.2 ábra).  

 

A paraszimpatikus idegrendszer szintjén mindkét receptortípusnak közös a mediátora: az acetilkolin. 

Az acetilkolin szintézise az u.n. kolinerg neuronok idegv®gzŖd®seiben zajlik, acetilkolintranszfer§z 

hatására, amelynek során az ecetsav és kolin között észterkötés alakul ki. Az így létrejött acetilkolin 

vezikulákban tárolódik preszinaptikusan. A posztszinaptikus depolarizációt az acetilkolin szinaptikus 

résbe való kiáramlása okozza. A kiáramlott acetilkolin hamar elbomlik egy specifikus - 

acetilkolinészteráz, és egy kevésbé specifikus - pszeudo-kolinészteráz enzim hatására. Az 

acetilkolinészteráz nemcsak specifikus, de gyors is: egy molekula acetilkolint 150 mikroszekundum 

alatt képes hidrolizálni. Az acetilkolinészteráz a kolinerg neuronok szintjén található a szinapszisok 

kºr¿l, a pszeudokolin®szter§z pedig fŖleg a v®rben ®s a m§jban fordul elŖ nagyobb mennyiségben. Az 

elbomlás során keletkezett kolin rekaptációval gyorsan visszakerül a preszinaptikus citoplazmába, az 

ecetsav pedig metabolizálódik. Nem elhanyagolható az acetilkolin 
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extraszinaptikus diffúziója sem. A szinapszisokon kívül nem létezik kolinészteráz, legfeljebb 

pszeudokolinészteráz, amely lassú hatású.  

Ezért sikerült 1921ïben Otto Loewi-nek egy elŖzŖleg vagus-stimulált béka-sz²vbŖl nyert 

perfuzátummal egy másik békán vagus hatást elérni. 

 A  M receptorok 4 típusát különbüztetjük meg:  

ï M1 típusú receptor található a gyomorban és a központi idegrendszerben ï stimul§l· jellegŤ 

ï M2  a pre- és posztszinaptikus véglemezen, a szívben ï g§tl· jellegŤ 

ï M3 egyes viszcerális simaizmokban (pl. bél, húgyhólyag, uréter, trachea), exokrin mirigyekben ï

stimul§l· jellegŤ, az  endotheliumban  t·nuscsºkkentŖ  

ï M4 a csíkolt testben (KIR), a t¿dŖ, m®h simaizomzatában ï g§tl· jellegŤ (bronchusösszehúzó)  

 A muszkarin receptorok G proteinhez csatoltak. Szerkezetileg a muszkarin receptor 

tulajdonképpen egy polipeptid lánc, amely 7 transzmembr§n alegys®gbŖl §ll ®s ezeket 3 intracellul§ris, 

illetve 3 extracelluláris szegmens köti össze. A lánc extracellulárisan egy  amino-, illetve 

intracellulárisan egy carboxi-v®gzŖd®ssel eg®sz¿l ki. MŤkºd®si szempontb·l a legl®nyegesebb a 

harmadik intracelluláris szegmens, ugyanis ide kapcsolódik a G protein. A harmadik egység 

szerkezetileg különbséget mutat az egyes M receptor típusok esetében (ellentétben pl. a 

transzmembr§n egys®gekkel, amelyek azonos szerkezetŤek minden M receptorn§l) ez§ltal a M1 és M3 

receptorok Gs (stimuláló) proteinhez, a M2 és M4 receptorok pedig Gi (inhibitor) proteinhez 

kapcsol·dnak, ez§ltal ®rthetŖv® v§lik a hat§sok k¿lºnbºzŖs®ge is. Ugyanakkor bebizonyosodott, hogy 

egyes receptorok tºbb G proteinhez is kapcsol·dhatnak ®s elŖfordul a Gq proteinhez való kapcsolódás 

is (lásd általános farmakológia). A Gs  proteinhez csatolt M receptorok acetilkolin-ingerlése 

adenilátcikláz révén intracelluláris cAMP fokozódást, a Gi cAMP csökkenést, a Gq pedig DAG 

(diacilglicerol) ®s IP3 (inozitol trifoszf§t) k®pzŖd®s fokoz·d§st v§lt ki, nºvelve ez§ltal az intracellul§ris 

Ca2+ koncentrációját. Ezen kívül a  Gi a K beáramlást is fokozza, hozzájárulva ezáltal a gátló 

mechanizmusokhoz. (5.3 ábra) 

 

* AChE ïacetilkolinészteráz, ACh ïacetilkolin  

 

 Nikotin típusú receptorok találhatók mind a szimpatikus, mind a paraszimpatikus vegetatív 

ganglionokban, a mell®kvese velŖ§llom§ny§ban, a neuromuszkuláris véglemezen, a glomus 

caroticumban és a központi idegrendszerben. A N receptorok (úgy a NN mint a NM) endogén ligandja 

szintén az acetilkolin, de léteznek olyan vegyületek amelyek külön-külön képesek stimulálni a két N 

receptor típust. Ilyen a hexamethonium (6 szénatomból álló lánc) amely a NN típusú receptorokat 
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ingerli, és a decamethonium (10 szénatomból álló lánc) amely a NM típusú receptorokat ingerli. 

Mindkét vegyület rendelkezik két-két kationos véggel, amelyek segíségével kapcsolódik majd a N 

receptor megfelelŖ anionos kºtŖhely®hez. A NN receptor eset®ben az anionos kºtŖhelyek kºzti 

távolság megfelel 6 szénatomnyi távolságnak, míg a NM receptor kºtŖhelyek kºzti t§vols§ga 10 

szénatomnak felel meg. Ezek alapján ®rthetŖv® v§lik a k®t vegy¿let szelektivitása az egyes N típusú 

receptorok iránt. Az acetilkolinnak egyetlen kationos vége van, tehát két molekula kapcsolódása 

szükséges a N receptor ingerléséhez, így mindkét típust egyaránt képes ingerelni. A muszkarinnal 

ellentétben a nikotin receptor tulajdonképpen egy Na+ csatorna. Szerkezetileg 5 polipeptid alegys®gbŖl 

áll, amelyek szintén feloszlanak M1-4 ïel jelölt szegmensekre. A szegmenseket intra és extracelluláris 

láncok kötik össze. Az 5 polipeptid alegység (Ȁ,ȁ,Ȃ,ȃ,Ȅ) k¿lsŖ v®ge nagyobb terjedelmŤ mint a belsŖ, 

ezért egy 5 szirmú virághoz hasonlítható ( 5.4 ábra).  

 

 

Az Ȁ alegys®gen tal§lhat· az acetilkolin kºtŖhelye ®s ebbŖl az alegys®gbŖl mindig kettŖ vesz r®szt a N 

receptor szerkezeti fel®p²t®s®ben, teh§t a N receptoron mindig k®t acetilkolin kºtŖhely van. A N 

receptorok közti különbség a ȁ,Ȃ,ȃ,Ȅ  alegységek jelenlétének vagy hiányának függvénye. A KIR-ben 

leírtak preszinaptikus N receptorokat és Ca2+ csatorn§t k®pezŖ N receptorokat is, teh§t l®teznek m®g a 

két klasszikus  NN és NM receptoron kívül más típusúak is. K®t acetilkolin molekula egyidejŤ kºtŖd®se 

a N receptorhoz megnyitja az ioncsatornát és Na+ beáramlást hoz létre, ami depolarizációt vált ki az 

illetŖ sejtmembr§non. A Na+ beáramlás magas intenzitású, aminek következtében posztszinaptikus 

akciós potenciál jön létre és ha elég magas számú Na+ csatorna nyílik meg, az akciós potenciál 

tovaterjed. Mindez a szinaptikus résbe felszabadult acetilkolin mennyiségnek és a N receptor 

sŤrŤs®gnek függvénye. A motoros véglemezen például nagyszámú, 10 000 receptor/ȋm2  található. 

 A paraszimpatikus idegrendszerre ható gyógyszereket felosztjuk stimuláló 

(paraszimpatomimetikus) és gátló (paraszimpatolitikus) vegyületekre. Ezen szerek a M receptorokkal 

függnek össze. Külön tárgyaljuk a ganglionokra és a motoros véglemezre ható, N receptorokat 

befolyásoló szereket.  

Ezek a farmakonok általában posztszinaptikusan, a kolinerg receptorokra vagy a kolinészteráz 

enzimre hatnak.  Természetesen a kolinerg ingerületátvitel preszinaptikusan is befolyásolható (fŖleg 

az acetilkolin felszabadulása), de az így ható szerek inkább a mérgek közé tartoznak. Így egyes, 

Japánban ínyencségnek számító halfajtákban megtalálható a preszinaptikus Na+ csatornákat (és így a 

depolarizációt) gátló, a kísérletes farmakológiában használatos tetrodotoxin (TTX). A Ca2+ 
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csatornákat (az acetilkolin felszabadulásának közvetlen kiváltója a Ca2+ ionok beáramlása a 

preszinaptikus régióba) az aminoglikozid antibiotikumok blokkolni képesek nagy adagban. A ma 

ismert legerŖsebb emberi m®reg, a botulinusz-toxin is az acetilkolin felszabadulását akadályozza 

meg bizonyos, e folyamatban szerepet játszó fehérjék gátlása révén. Ezen méreg nagyon kis adagjait 

bizonyos izomkontraktúrák (pl. torticollis) kezelésére használják. Ugyanezen fehérjéket éppen fordított 

irányban befolyásolja a fekete özvegy nevŤ, veszélyes mérges pók toxinja, amely nagym®rt®kŤ, az 

eg®sz szervezetre kiterjedŖ acetilkolin felszabadul§st okoz. A hemicolinium a kolin preszinaptikus 

visszavételét (uptake-ját) gátolja, a vesamicol pedig a preszinaptikus citoplazmában szabadon lévŖ 

acetilkolin vezikul§kba tºrt®nŖ bej¼t§s§t, ²gy mindk®t szer kiüríti a preszinaptikus acetilkolin raktárakat.  

A paraszimpatikus idegrendszer fŖ feladatai: 

¶ az egyensúly helyreállítása, 

¶ az energiával való takarékosság,  

¶ a szervek mŤkºd®s®nek minim§lis terhelésre való beállítása, 

¶ emésztés, pihenés, regeneráció 

 

5.4. A kolinerg idegrendszer gyógyszees befolyásolása 

 

1. PARASZIMPATOMIMETIKUMOK (M receptor izgatók és kolinészteráz bénítók) 

2. PARASZIMPATOLITIKUMOK (M receptor gátlók) 

3. GANGLIONÁRIS SZEREK (NN receptor izgatók és bénítók) 

4. KURARIZÁLÓK (NM receptor gátlók) 

 

5.4.1. Paraszimpatomimetikumok 

 

 Azok a vegyületek tartoznak ide, amelyek szelektíven serkenteni képesek az ingerületátvitelt a 

paraszimpatikus végkészüléken. A paraszimpatomimetikumok tehát acetilkolin agonisták a muszkarin 

receptorokon, vagy a szinaptikus résben gátolják a fiziológiásan felszabaduló acetilkolin lebomlását. 

A k¿lºnbºzŖ szervek szintj®n kifejtett hatások (5.1 táblázat): 

¶ Exokrin mirigyek: fokozzák a váladéktermelést: nyál- és a gyomornedv termelést, könny-,  verejték- 

és  légutak mirigyeinek a tevékenységét. 
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¶ Simaizmok: összehúzódnak, fokozódik  a perisztaltika a gyomor-bélrendszerben, a húgyutakban, 

csökken a szfinkterek tónusa, az iris körkörös izmai összehúzódnak, ezáltal miózist, valamint 

akkomodációs szpazmust (az illetŖ szem®ly nem l§t t§volra) okoznak, a Schlemm csatornák 

kitágulnak, ezáltal a csarnokvíz elfolyása fokozódik, csökken a szemnyomás. A bronchusok  

szŤk¿lnek.  

¶ Szívizom: csökken az összehúzódás ereje (- inotrop), csökken a frekvencia (- chronotrop), csökken 

az ingerületvezetés (- dromotrop), a szívstopp diasztoléban következik be. 

¶ Erek: értágulatot eredményeznek, az ERDF-n (endothelium derived releasing factor, a NO) 

keresztül. A sz²vmŤkºd®s g§tl§s§val egy¿tt mindez v®rnyom§ses®shez vezet. 

¶ Központi idegrendszer: remegés, hányinger, hányás, pszichés zavarok, deprimálás. 

 A paraszimpatomimetikus hatást direkt és indirekt módon lehet kiváltani. Direkt módon hatnak 

az acetilkolin ®s a kolinszerŤ anyagok, mint amilyenek a kolin®szterek ®s egyes term®szetben 

elŖfordul· alkaloid§k (muszkarin, pilokarpin, arecolin). Ezek az anyagok az acetilkolinhoz hasonlóan 

izgatják a muszkarin receptorokat. Indirekt mechanizmus által hatnak azok az anyagok, amelyek az 

acetilkolin bontását katalizáló enzimet, a  kolinészterázt bénítják, és ezáltal a mediátor 

koncentr§ci·j§t nºvelik, ®s hat§s§t idŖben meghosszab²tj§k. ĉgy hat a phisostigmin, a neostigmin ®s 

számos alkilfoszfát. Szintén indirekt a hatásmechanizmusa azoknak az anyagoknak is, amelyek a 

posztganglionáris neuron sejttestjén vagy dendritjén lévŖ nikotin receptorokat izgatj§k, mint p®ld§ul 

egyes nem szelektív ganglionizgatók. 

 

Készítmények, természetes hatóanyagok: 

 

1. Direkt hatású paraszimpatomimetikumok: 

Ma már nagyon keveset használnak közülük a mindennapi terápiában.  A paraszimpatomimetikumok 

javallatai közé tartoznak a glaucoma, gastrointestinális motilitászavarok, paralitikus ileus, 

ellenjavallatok közül pedig az asthma bronchiale, a fekélybetegség, a mechanikus ileus és a  

szívelégtelenség a legfontosabbak. Ma m§r gyakorlatilag csak a glaucoma kezel®s®re haszn§lj§k Ŗket 

szemcsepp formájában, de a szelektív és centrális M1 receptor stimulálók perspektivikusan hasznosak 

lehetnek a kognitív funkciók javításban. 

Az acetilkolin mint gyógyszer nem alkalmazható, mivel egyrészt nehezen hatol át a biológiai 

membr§nokon pol§ros szerkezete miatt, m§sr®szt kºnnyen elbomlik a keringŖ pszeudokolin®szter§z, 

valamint a szinaptikus résben található kolinészteráz hatására.  

A carbacholt és a metacolint ma már alig használják. 
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A pilokarpin a Pilocarpus nevŤ D®l Amerikai cserje alkaloidája, ahol az Ŗslakoss§g r®g·ta ismerte ®s 

használta a leveleit nyálelválasztás-fokozás céljából. Csek®ly nikotinszerŤ hat§ssal rendelkezik, fŖleg 

a mirigyekre hat, a szekréció fokozását váltja ki és jelentŖs hat§sa van a szem szintj®n.  Glaucoma 

kezelésére használják 2-4 %-os szemcsepp formájában (Pilocarpinum hidrochloridum). Ilyen 

form§ban alkalmazva a felsz²v·d§s eleny®szŖ, teh§t nem okoz mell®khat§sokat sem. Sziszt®m§san 

alkalmazható atropin mérgezésben is. 

A muszkarin toxikológiai és történeti szempontból fontos. A szelektivitásából adódóan fedezték fel a 

kolinerg receptorok muszkarin altípusát, innen a neve is. Az Amanita Muscaria (L®gyºlŖ gal·ca) 

gombában található kis mennyiségben. A gomba toxicitása szempontjából a  muszkarinnak csekély a 

jelentŖs®ge, mivel j·val kisebb mennyis®gben tal§lhat· benne mint a jóval toxikusabb muscimol vagy 

iboténsav, amelyek a KIR ïre kifejtett hatásuk révén, hallucinációt és delíriumot okoznak. Ezt a hatást 

nem mindenki tekinti toxikusnak, a gomb§b·l k®sz²tett fŖzetet hallucinog®n hat§sa miatt 

kábítószerként is fogyasztják. Az Amanita phalloides (Gyilkos galóca), amely a környékünkön 

megtal§lhat· egyik legm®rgezŖbb gombafajta, csak nagyon kis mennyis®gben tartalmaz muszkarint, a 

sokszor hal§los kimenetelŤ m®rgez®st a benne nagyobb mennyiségben található amatoxinok váltják 

ki, sejthalált okozva a gyomor-béltraktus, a máj és a vese szintjén. Léteznek viszont olyan gombák 

(Inocybe, Clitocybe), amelyek toxikus mennyiségben tartalmaznak muszkarint. Az általuk kiváltott 

m®rgez®s jellemzŖ paraszimpatikus izgalmi t¿netekkel j§r ï nyáladzás, könnyezés, hányinger, hányás 

(ez utóbbi szerencsés esemény gombamérgezés esetén, ugyanis a méreg nagyrészét kiüríti még 

mielŖtt felsz²v·dhatna, de a legm®rgezŖbb gomb§k sajnos nem okoznak h§ny§st), l§t§szavar, hasi 

görcsök, hasmenés, bronchospasmus, bradicardia, vérnyomásesés, shock. Mindezek a tünetek 

hatékonyan gátolhatók atropinnal, mivel a muszkarin receptorokon keresztül jönnek létre.  

Az arecolin: fŖleg Indi§ban, de Ćzsia valamennyi tr·pusi tartom§ny§ban termŖ Areca catechu 

(arékapálma) magvaiban található vegyület. A növénynek a leveleit és termésének, a bételdiónak a 

porát egyaránt fogyasztják. A Bétel-rágás igen elterjedt Ázsia keleti és déli részein, ahol több mint 200 

milli· ember fogyasztja.  A b®teldi·t evŖk magukt·l r§jºttek, hogyha a di·t kev®s m®sszel egy¿tt 

rágják, akkor íze, illata kellemesebb lesz. A múlt század elején végzett kémiai vizsgálatok kiderítették, 

hogy mész, tehát alkália jelenlétében egyrészt gyorsabban szabadul fel az arekolin, másrészt a 

hat§s§t erŖteljesebb® teszi. A leveleket (sir²) oltott m®sszel megnedves²tik, gyºmb®rt, catechu port ®s 

egy szelet aréka-diót takarnak bele (pinang) s így elkészítve folytonosan magukkal hordják. Rágása 

során kellemesnek mondható enyhe stimuláló-nyugtató hatás és fokozott étvágy jelentkezik, ezen 

k²v¿l persze a paraszimpatikus izgalmi t¿netek: szŤk¿l a pupilla, fokoz·dik a hºrgŖ ®s gyomor-

béltraktus simaizomtónusa, gátolt a szívmŤkºd®s. Emellett kºnnyez®st, ny§lfoly§st id®z elŖ ®s fokozza 
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a gyomornedv-elv§laszt§st. A b®telr§g·nak (akit elsz²nez»dºtt fogair·l, kºpet®rŖl kºnnyŤ felismerni) 

kedélye, közérzete jó, nyugodtabb, és csak kismértékben csökken a munkaképessége. A visszaélés 

azonban nem veszélytelen, a fogak meglazulnak, majd kihullanak. Az egész szájnyálkahártya és a 

nyelv sºt®tk®ken elsz²nezŖdik, ®s e ter¿leten ®s a nyelŖcsŖben rosszindulat¼ daganatok 

k®pzŖdhetnek. 

 

2. Indirekt hatású paraszimpatomimetikumok: 

A kolinészteráz enzim gátlása révén az  acetilkolin felhalmozódik és hatása több ideig fennmarad a 

szinaptikus résben. Ez a hatás minden olyan szinapszisban érvényesül, ahol acetilkolin a mediátor. 

Hat§suk azokon a szºveteken lesz erŖsebb, ahol a kolinerg t·nus fokozott ï legfontosabbak a 

harántcsíkolt izmok (N receptorok révén), simaizmok (gyomor-béltraktus, húgyhólyag). Hatástani 

szempontból két fontos csoportot különböztetünk meg: a reverzibilis valamint az irreverzibilis 

kolinészteráz bénítókat. Az irreverzibilis csoportba tartozó vegyületek toxicitása jóval magasabb mint a 

többié.  

Reverzibilis hatású kolinészteráz bénítók: 

A physostigmin (Ezerin) reverzibilis kolinészteráz bénító, liposzolubilis, tehát bejut a központi 

idegrendszerbe. Számos mellékhatással rendelkezik ezért nem használják szisztémás kezelés 

formájában. 20-50 mg-os adag már letális, Nyugat Afrikában halálbüntetés végrehajtására használták.  

Ma már inkább a glaucoma kezelésére használják 0,25-0,5%-os szemcsepp formájában.  

A neostigmin (Miostin) a legkevésbé toxikus kolinészteráz bénító, physostigminhez hasonló 

reverzibilis hatású szintetikus vegyület, amely nem jut be a központi idegrendszerbe. 

Javallatok: myasthenia gravis (a NM típusú receptorok számának csökkenésével járó autoimmun 

betegség), bél- ®s h·lyaghŤd®s (parézis), paralitikus ileus, glaucoma. A myasthenia gravis 

kezelésében a neostigmin nélkülözhetetlen gyógyszer. Hosszabb alkalmazás esetén mellékhatásként 

megjelenhet a hasmenés (fokozza a bélmozgásokat), a gyomorfekély (fokozza a savtermelést), 

bronchospasmus, bradikardia, atrio-ventrikuláris vezetési zavarok. Ezért asthmában, A-V blokkban és 

mechanikus ileusban ellenjavallt.  

 Amint említettük, a harántcsíkolt izmok szintjén NM típusú receptorok közvetítésével, a gyomor-

béltraktus, szívizom, bronchusok szintj®n pedig fŖleg M receptorok kºzvet²t®s®vel val·sul meg az 

ingerületátvitel. Az atropin nevŤ paraszimpatolitikum a M receptorokat blokkolja, ²gy ha neostigminnel 

társítjuk myasthenia gravis kezelésében, jelentŖsen csºkkennek a mell®khat§sok, ugyanakkor 

megmarad a hatás a harántcsíkolt izmokon. 

Adag: parenterálisan 0,5-1 mg, per os 15-30 mg  
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Az edrophonium (Tensilon): a myasthenia gravis diagnosztikájában használt szer, ezen kívül a 

szupraventrikuláris paroxizmális tahikardia kezelésében is használható társkezelésként. 

 Az irreverzibilis hatású kolinészteráz bénítókat szerves foszforvegy¿leteknek is nevezik ®s fŖleg 

toxikol·giai szempontb·l jelentŖsek. A szerves foszforvegy¿letek kovalens kºt®ssel kºtŖdnek az 

enzimhez, amely kºt®s felold§s§ra olyan hossz¼ idŖre volna sz¿ks®g, hogy ezalatt új acetilkolin 

molekula szintézis®re is van idŖ. A szerves foszforvegyületeknek ugyanakkor igen magas a 

liposzolubilit§sa, olyannyira, hogy a bŖrºn kereszt¿l is k®pesek felsz²v·dni. Így a rovarirtóként is 

alkalmazott szerves foszforvegyületek (paration és a malation) könnyen bekerülhetnek a szervezetbe, 

s¼lyos m®rgez®st okozva. Az elsŖ vil§gh§bor¼ idej®n vegyifegyverk®nt is bevetett®k (idegg§z), azt§n 

az ENSZ által tömegpusztító fegyverként besorolt szerves foszforvegyületek gyártását és 

felhalmozását törvényen kívül helyezték. Saddam Hussein iraki dikt§tor hadserege elŖször az Irán 

elleni háborúban, majd a saját országában vetett be ilyen vegyületet (1988 márciusában Halabja, 

kurdok lakta város ellen, ekkor a támadás 5 000 halálos és több mint 10 000 súlyos sebesült áldozatot 

követelt).  

A fluostigmint néha a glaucoma kezelésére használják, szemcsepp formájában, heti egyszeri 

adagban. 

A szerves foszforvegyülettel tºrt®nŖ m®rgez®s eset®n kolinerg krízis következik be, amely jellegzetes 

tünetekkel társul: miózis, izzadás, könny- és nyálfolyás, bradikardia, alacsony vérnyomás, hasmenés, 

széklet- ®s vizeletvisszatart§si zavarok. Ugyanakkor jelentŖs az izomr§ng§s, gºrcsºs 

izomösszehúzódások amelyet paralízis követhet. Kezelése: intravénás atropin (1-2 mg 5-10 

percenként), ezen kívül léteznek kolinészteráz reaktiválók mint pl. az   obidoxim (Toxogonin)  vagy 

pralidoxim, amelyek csak korai alkalmaz§s (elsŖ p§r ·ra) eset®n hat®konyak iv. bevitelben.  

 

5.4.2. Paraszimpatolitikumok 

 

 Azok a természetes, félszintetikus vagy szintetikusan elŖ§ll²tott  vegy¿letek tartoznak ide, 

amelyek a muszkarin receptorokon szelektíven gátolják az acetilkolin hatását. A muszkarin receptorok 

gy·gyszeres blokkol§sa alapj§ban v®ve a szervezet paraszimpatikus t·nus§nak megszŤn®s®vel 

egyen®rt®kŤ. Hat®konys§guk ann§l nagyobb min®l erŖsebb a paraszimpatikus (kolinerg) t·nus a 

szervezetben. Ezek alapj§n pl. a fiatal felnŖttek eset®n a hat§s erŖsebb mint a gyerekekn®l vagy 

idŖsekn®l. A szervek ®s szºvetek szintj®n pedig a gy·gyszerhat§s ann§l magasabb lesz, min®l 

erŖsebb az illetŖ szervben a paraszimpatikus tónus, pl. az erek szintjén a paraszimpatolitikumok nem 
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okoznak ®rszŤk¿letet, mivel nincs kolinerg beidegz®s¿k, sŖt, nagy adagban ®rt§gulatot v§ltanak ki a 

bŖrerek szintj®n. Ennek a mechanizmusa nem ismert, val·sz²nŤleg egy kompenzatorikus esemény az 

izzads§gmirigyek csºkkent mŤkºd®s®nek ellens¼lyoz§s§ra. A sz²vmŤkºd®sre kifejtett hat§suk attól 

függ, hogy milyen mértékŤ a vagust·nus befolyása a szívre: ha erŖs vagushat§s alatt §llt, akkor 

jelentŖs tahikardia jön létre, de ha amúgy is erŖs szimpatikus t¼ls¼ly határozta meg a 

szívtevékenységet, akkor a paraszimpatolitikumok hatása csekély lesz. 

Hatásaik: 

¶ Szem: erŖs pupillat§gulatot, ugyanakkor akkomod§ci·s paral²zist okoznak, a szem nem k®pes 

alkalmazkodni a közellátáshoz, gátolják a csarnokvíz elfolyását, fokozva ezáltal a nyomást, 

glaucomás rohamot válthatnak ki,  

¶ Kºzponti idegrendszer: a l®gzŖközpont izgatása, pszichomotoros nyugtalanság 

¶ Simaizmok: csökkentik a tónust, csökkentik a fokozott perisztaltikát  

¶ Szív-®rrendszer: megszŤntetik a vagushatást, és ezáltal szimpatikus túlsúlyt hoznak létre,  

tahikardiát okozva. Közvetlen toxikus hatást fejtenek ki a sz²vre ®s az erekre, a bŖrerekben nagy 

adagok tágulatot eredményeznek. 

¶ Gyomor-bélrendszer: csökkentik a szekréciót, perisztaltikát, csökkentik a hányingert, hányást. Az 

epehólyagot elernyesztik, az epekólikát oldják.  

 

Természetes vegyületek: 

1. atropin (Atropinum sulphuricum) 

 A maszlagos nadragulya (Atropa belladonna), a beléndek (Hyosciamus niger), a maszlagos 

redŖszirom (Datura stramonium) természetes alkaloidája, Meinl izolálta elŖszºr 1831-ben. Szelektív 

hatású a muszkarin receptorok szintjén, terápiás adagban csak a paraszimpatikus végkészüléken 

gátolja az acetilkolin hatását, és nem befolyásolja a vegetatív ganglionokat valamint a motoros 

véglemezt, ugyanis itt az acetilkolin nikotin-receptorokon keresztül hat.  

Az egyes szervek ®s szºvetek szintj®n adagf¿ggŖ hat§st eredm®nyez: 

¶ Szem: erŖs ®s tart·s pupillatágulatot okoz. Rontja az akkomodációt, a közellátáshoz való 

alkalmazkodás megszŤn®s®t eredm®nyezve, fotof·bi§t okoz, ®s mivel megnehez²ti a csarnokvíz 

elfolyását, glaucomás rohamot válthat ki. Az alkalmazkodás bénulása 3-5 nap m¼lva szŤnik meg 

teljesen.  

¶ A központi idegrendszer szintjén erŖs hat§st fejt ki, ugyanis az atropin nem poláros, liposzolubilis 

molekula, amely könnyen átjut a biológiai membránokon. Nyugtalanságot, fokozott motoros 

izgalmat okoz. Az extrapiramidális rendszerre gátló módon hat, ezért m®rs®keli vagy megszŤnteti a 
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Parkinson-kór tüneteit. Használják Parkinson-kór tüneti kezelésére, valamint egyes 

neuroleptikumok által kiváltott extrapiramidális tünetek kezelésére is. Gátolja a kolinészteráz-

bénítók toxikus hatásainak a muszkarinerg részét. 

¶ Szív-érrendszer: a domináns vagushat§st megszŤnteti, relat²v szimpatikus túlsúlyt hoz létre. Ha a 

szíven szimpatikus hatás érvényesül, az atropin nem fejt ki hatást.  

¶ Légutak: a hºrgŖk simaizmai elernyednek, csökken a szekréció  

¶ Gyomor-bélrendszer: csökkenti a vagotóniát, a szekréciót és a perisztaltikát, oldja a pilorusgörcsöt, 

csökkenti a hányingert és a hányást. Elernyeszti az epehólyagot és oldja az epevezeték görcsét.  

¶ Húgy-ivarszervek: oldja a húgyutak és a húgyhólyag görcsét, enyhíti a hólyagtenezmust,  ezeken 

kívül oldja a méhgörcsöt is.  

¶ K¿lsŖ elv§laszt§s¼ mirigyek: csökkenti a nyál-, a bélnedv-, a gyomor-, a hasnyálmirigy-, a könny- 

és a verejtékszekréciót. Csökkenti a tejelválasztást.  

Javallatok: Az atropint már az ókorban használták, Görögországban pl. halálos ítéletek végrehajtására 

( Szókratész is bürökkel teli poharat kellett kiürítsen). A rómaiaknál inkább a pupillatágító hatás miatt 

volt n®pszerŤ a nadragulya: ¼gy tartott§k ugyanis, hogy a nŖk vonz·bb§ v§lnak ez§ltal (innen 

származik a Belladonna - sz®p nŖ elnevez®s). Az atropint ma már a legtöbb klinikai területen 

helyettesítette egy félszintetikus vagy szintetikus származéka, amelyek célzottan hatnak bizonyos 

szerven vagy szervrendszeren, megelŖzve az atropin sz§mos mell®khat§s§t. A gy·gyszerkutat§s 

§ltal§ban egy olyan szer elŖ§ll²t§sa fele ir§nyul, amely csak szŤk ter¿leten fejti ki hatását, ugyanis az 

olyan erŖs nem szelekt²v hat§s¼ vegy¿letek mint az atropin, mikºzben az egyik szerven terápiás 

hatást fejt ki, a tºbbi szerven s¼lyos mell®khat§sokat okoz. Egy idŖs asthm§s beteg eset®ben p®ld§ul, 

akinek koszor¼®rszŤk¿lete is van, az atropin t§g²tja a hºrgŖket, de ugyanakkor erŖs tahikardi§t is 

okoz, ami szívinfarktushoz vezethet.  

 Az atropin legfontosabb gyakorlati felhasználási ter¿letei a kºvetkezŖk: 

¶ mŤt®ti elŖk®sz²t®s: csºkkenti a szekr®ci·t ®s megelŖzi a vag§lis eredetŤ sz²vstoppot, olyan 

beavatkozások során mint pl. a pleura punctio, endoszkópos beavatkozások vagy kontrasztanyag 

iv.-ás befecskendezése, 

¶ bradikardia, vagy atrio-ventrikul§ris blokk kezel®s®ben, legfŖk®ppen digit§lisz t¼ladagol§s eset®n, 

¶ szemészet: ma már diagnosztika céljából (midriátikum) nem használják, ugyanis napokon belül 

múlik csak el teljesen a hatása. Helyettesítették a rövid hatású szintetikus származékok. 

Használják viszont gyulladásos szembetegségek társkezelésére, ugyanis a tartós midriázis 

megelŖzi a pupilla lenövéseit és a fertŖz®s §tterjed®s®t a szem h§tsó régióiba, 
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¶ asthma bronchiale: ma már nem használják, egy félszintetikus származékkal helyettesítették, 

¶ gyomorfekély: a sok mellékhatás miatt ma már nem használják, 

¶ Parkinson-kór: gyakorlatilag helyettesítették a félszintetikus és szintetikus származékok, 

¶ szerves foszforvegyületekkel, vagy muszkarint tartalmazó gombákkal történt mérgezésben fontos 

ellenszer. 

Ellenjavallatok: glaucoma, paralitikus ileus, prostata adenoma, hipertireózis, tahikardia, akut 

miocardiális infarktus 

Mellékhatások: torokszárazság, nyelési zavar, szomjúságérzet, midriázis, látászavar, székrekedés. 

Adag: 0,25-1mg, max. 4 mg/nap. Letális adag: 100-150 mg. Szemcsepp formájában 1%-os oldatát 

alkalmazzák. Fontos megjegyezni, hogy a szemészetben tízszer koncentráltabb oldatot használnak 

mint a szisztém§s ter§pi§ban, ez®rt az elŖbbi s¼lyos akut m®rgez®st v§lt ki szisztémás alkalmazás 

esetén. 

Mérgezés: már 5-10 mg atropin afóniát, szájszárazságot, tudatzavart, hallucinációt okoz. Ezen kívül a 

betegnek magas l§za van a termol²zis csºkken®se kºvetkezt®ben, erŖs bŖrp²r az ®rt§gulat 

kºvetkezt®ben (gyakran ºsszet®vesztik bŖrki¿t®ssel j§r· fertŖzŖ betegs®ggel), tahikardia, látászavar 

lép fel fotofóbiával. Kezelésként valamilyen KIR-be jól behatoló paraszimpatomimetikumot (pilocarpint 

vagy phisostigmint) adnak, esetenként benzodiazepinnel társítva.  

 

2. scopolamin (Scopolaminum hydrobromicum) 

 Szintén természetes alkaloida, az atropintól csak a központi idegrendszeri hatások 

szempontjából különbözik, ugyanis elsŖsorban b·d²t· hat§st fejt ki, ®s megszŤnteti a motoros 

nyugtalanságot. Kevesebb perifériás és több központi hatással rendelkezik.  

Javallat: tengeribetegség, Parkinson-kór, hányás, hányinger, prenarkózis. 

Adag: 0,2-0,4 mg, max. 1,5 mg/ nap. 

 

Félszintetikus és szintetikus paraszimpatolitikumok: 

3. butil-scopolaminum (Scobutil) 

 Egy quaterner amm·nium szerkezetŤ pol§ros molekula, amely nehezen hatol §t a biol·giai 

membr§nokon. FŖleg görcsoldóként alkalmazzák, 10 mg-os egyszeri adagban, injekció formájában. 

Perorális adagolás esetén a felszívódás elhanyagolható, de alkalmazzák ebben a formában is a 

gyomor-béltraktus görcseinek kezelésére. 

4. homatropin (Humapent)      
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Rövidebb hatású midriátikum mint az atropin. Szemészeti diagnosztikában, szemfenék vizsgálat során 

alkalmazzák. 

5. tropicamid (Mydrum) 

Az elŖzŖhºz hasonl·, m®g rºvidebb hat§s¼ midri§tikum. 

6. trihexifenidil és benztropin  

A Parkinson-kór tüneti kezelésében használt származékok, jobban behatolnak a KIR-be mint az 

atropin. Ezen kívül a neuroleptikumok legfontosabb mellékhatásának, az extrapiramidális zavaroknak 

a kezel®s®re is haszn§lj§k Ŗket. 

7. ipratropium bromid (Atrovent) 

Inhalációval bejuttatható vegyület, az aszthma kezelésében használják. Poláros molekula lévén, 

gyakorlatilag nem szívódik fel a légutakból, ezért szisztémás mellékhatásokkal nem kell számolnunk. 

HºrgŖt§g²t· hat§sa mellett jelentŖs szekr®ci· csºkken®s is ®szlelhetŖ. ElsŖsorban olyan aszthmás 

rohamok oldásában eredményes, melyek kiváltásában a paraszimpatikus aktivitás fokozódása fontos 

szerepet j§tszik (pszich®s exacerb§ci·, ñirrit§nsò receptorstimul§l·k -pl hideg). Adagolás: 1-4%-os 

aerosol formájában. 

8. propantelin (Probanthin) és az oxifenonium (Antrenil) régebben a gyomor- és patkóbélfekély 

kezelésére alkalmazott nem szelektív szerek voltak, az utóbbit néha görcsoldóként is alkalmazzák. 

Mivel a tápcsatornából nem szívódnak fel, nem okoztak szisztémás mellékhatásokat, de lokálisan 

nagyon sok kellemetlenséggel kell számolni (pl. a motilitás és szekréció csökkenés, székrekedés, a 

gyomor kiürülésének késleltetése és gastrooesofageális reflux). 

9. pirenzepin (Gastrozepin) 

Szelekt²ven g§tolja a gyomorban l®vŖ M1 típusú receptorokat, hatékonyan csökkentve ezáltal a 

gyomorsav termel®st. Ter§pi§s adagban az atropinra jellemzŖ mell®khat§sok gyakorlatilag nem 

jelentkeznek. A fekélybetegség kezelésére használják, adagja 25-50 mg/nap,. 

 

5.4.3.  Ganglionáris hatású szerek 

  

 Azok a vegyületek tartoznak ide, amelyek a vegetatív ganglionokban a posztszinaptikus nikotin 

(NN) típusú receptorokon keresztül serkentik vagy gátolják az acetilkolin által közvetített ingerület 

§ttevŖd®s®t a preganglion§ris neuronr·l a posztganglionárisra. A ganglionokat befolyásoló vegyületek 

egyaránt hatnak a szimpatikus és a paraszimpatikus ganglionokon is. Ezen hatásuk általában 



 68 

adagf¿ggŖ, például a nikotin kis adagban átmeneti izgató, míg nagyobb adagban tartós gátlást 

eredményez. 

A szimpatikus ganglionok befolyásolása fŖk®nt a sz²v-érrendszerben eredményez változásokat. A 

szimpatikus ganglionb®n²t§s hat§s§ra a kompenz§l· kering®si reflexek megszŤnnek, a v®rnyom§s 

erŖsen csºkken ®s collapsus léphet fel.  

A paraszimpatikus ganglionok g§tl§sa fŖleg a simaizmok erŖs tónuscsökkenésében ( gyomor-

béltraktus) és a szekréció csökkenésében nyilvánul meg. A fentiek eredményeképpen lassul a 

b®lmŤkºd®s, sz®kreked®s l®phet fel, ®s vizelet¿r²t®si neh®zs®gek §llhatnak elŖ. A ganglionb®n²t·k 

sz§jsz§razs§got ®s a bŖr t¼lzott sz§razs§g§t eredm®nyezik.  

 

A) GANGLIONIZGATÓK 

 

 Serkentik a ganglionáris nikotinreceptorokon az inger¿let§ttevŖd®st, nincs terápiás 

jelentŖs®g¿k, inkább toxikológiai szempontból fontosak. Ebbe a csoportba tartozik a nikotin, amely 

inhal§ci·val vagy bŖrºn kereszt¿l jut be az emberi szervezetbe. A nikotin elŖbb izgatja, majd b®n²tja a 

ganglionokat, nagyon erŖs, gyorsan hat· m®reg. A hal§los adag (DL) 20-60 mg, ha hevenyen szívódik 

fel. Két közönséges cigaretta tartalmazza már a halálos adagot, de két cigaretta után azért nem 

alakulnak ki a heveny mérgezés tünetei, mivel a nikotin egy része elég, egy másik része távozik a 

kifújt füsttel és a bejutó mennyiség is csak fokozatosan, kis részletekben kerül a szervezetbe. Ezen 

kívül a nikotinnal szemben tolerancia alakul ki, ezzel magyarázható, hogy a dohányosokban nem, 

vagy csak nagyon ritkán alakulnak ki a heveny mérgezés tünetei.  

A nikotin hatásai: kis adagban serkenti úgy a szimpatikus mint a paraszimpatikus ganglionokat. 

Nagyobb adagban a serkent®st g§tl§s v§ltja fel. A tulajdonk®ppeni hat§s att·l f¿gg, hogy az illetŖ 

szerven vagy szervrendszeren a paraszimpatikus vagy a szimpatikus tónus van túlsúlyban. A 

dominánsan szimpatikus VIR által beidegzett szerveken szimpatomimetikus hatás lelentkezik, míg a 

dºntŖen paraszimpatikus beidegz®sŤ szerveken paraszimpatomimetikus hat§s. Ezek alapj§n a 

sz²v®rrenszer szintj®n, amely t¼lnyom·an szimpatikus beidegz®sŤ, tahikardi§t, ®rszŤk¿letet, 

sápadtságot és vérnyomásemelkedést vált ki, nagy adagban pedig vérnyomásesést, szédülést és 

ájulást is okozhat. A gyomor-b®ltraktus szintj®n, amelynek beidegz®se fŖleg paraszimpatikus, a nikotin 

szekréció- és perisztaltikafokozódást vált ki, hányingerrel, hányással hasmenéssel és hasi görcsökkel. 

A verejt®kmirigyekre serkentŖleg hat. A bronchusok szintj®n szŤk¿let ®s szekr®ci·fokoz·d§s jºn l®tre, 

amelyet a dohányfüst is okozhat. A harántcsíkolt izmok szintj®n levŖ nikotin receptorok stimulálása 
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révén végtag-remegés l®phet fel. A mell®kvese velŖ§llom§ny§b·l a nikotin katekolaminokat szabad²t 

fel. 

A nikotin okozta heveny m®rgez®sn®l sokkal jelentŖsebb a krónikus mérgezés (elég magas 

dependenciát kiváltó potenciállal rendelkezik). A dohányzás igen elterjedt a világon, általában a 

lakosság 25-30%-a dohányzik, nem számítva ide a passzív dohányosok számát. A dohányzás által 

okozott, legink§bb mediatiz§lt betegs®g a t¿dŖr§k, de ezen k²v¿l az is®mi§s cardiopathia, 

vasculopathiák és a gyomor-béltraktus betegségeinek gyakori elŖfordul§sa ®s s¼lyosbod§sa is 

jelentŖs. A doh§nyz§s §ltal okozott betegs®gek®rt nemcsak a nikotin, hanem a cigarettaf¿stben levŖ 

sz§mos k§ros anyag (pl. k§tr§ny) is felelŖs. Kimutatt§k, hogy az ¼n. ôôlightôô cigarett§k ugyanolyan 

mértékben károsak mint a kºzºns®gesek. A doh§nyz§s elhagy§sa, ak§rcsak egy®b f¿ggŖs®get okoz· 

szer abbahagy§sa igen neh®z ®s §ltal§ban csak akkor tºrt®nik meg ha az illetŖ egy®nen valamilyen, a 

dohányzáshoz kapcsolódó patológia alakul ki. Társadalmi szinten az utóbbi években a legtöbb 

országban igyekeztek betiltani a dohányzást közterületeken és ez jelentŖsen csºkkentette a napi 

elfogyasztott cigaretták számát. A cigaretta árának növelése nem bizonyult elég hatékonynak. Orvosi 

szempontból a nikotin tapaszok számítottak a leghatékonyabbnak, amelyek a bŖrre ragasztva egy 

§lland· nikotinmennyis®get juttatnak a szervezetbe. K¿lºnbºzŖ tanulm§nyokban kimutatt§k, hogy 

ennek a módszernek is csak 40%-os hatékonysága volt. Ezen kívül, ha az a személy akinek nikotin-

tapasza van elszív egy szál cigarett§t, ®rthetŖ m·don a m®rgez®s vesz®lye sokkal magasabb mint 

egyébként.  

 

B.) GANGLIONBÉNÍTÓK 

 

Ebbe a csoportba olyan anyagok tartoznak, amelyek úgy a paraszimpatikus, mint a szimpatikus 

ganglionok szintjén gátolják az inger¿let§ttevŖd®st.  

Hatásaik:  

¶ szem: pupillatágulat, 

¶ gastrointestinális traktus: csökkent motilitás, 

¶ szív: tahikardia, a sz²v teljes²tŖk®pess®g®nek a csºkken®se, 

¶ erek: tónuscsökkenés, ortosztatikus hipotenzió. A fekvŖbŖl §ll· testtartásba való átmenetkor a 

gravitáció hatására keletkezŖ vérnyomásesést vegetatív ganglionok által közvetített szimpatikus 

reflex próbálja ellensúlyozni. Ha ezeket a ganglionokat gátoljuk, ®rthetŖ m·don megszŤnik ez a 

reflex és ¼n. ortosztatikus hipotenzi· §ll elŖ, 

¶ mirigyek: csökkent szekréció. 
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Javallatok: Régebben több ilyen szert (pentolinium, hexamethonium, mecamylamin) 

használtak a magasvérnyomás-kr²zis kezel®s®re, de a nagysz§m¼ mell®khat§s kiszor²totta Ŗket. Ma 

csak a trimetaphant alkalmazzák néha a disszekáló aortaaneurizma kezelésére és bizonyos 

pajzsmirigymŤt®tek alatti kontrollált hipotónia fenntartására. Az iv.-ás adagolás során 2-4 perc múlva 

alakul ki a hat§sa ®s gyakorlatilag megszŤnik a perf¼zi· abbahagy§s§val egyidŖben.  

 

5.4.4.  Kurarizáló szerek 

 

 Ebbe a csoportba azok a vegyületek tartoznak, amelyek a neuromusculáris junkció 

posztszinaptikus ún. motoros véglemezén, a NM típusú receptorok blokkolása révén gátolni képesek 

az ingerület §ttevŖd®s®t, tehát perif®ri§s izomellaz²t·knak tekinthetŖk.  Léteznek preszinaptikusan 

ható, izomösszehúzódást gátló szerek is, de az ilyen mechanizmus szerint ható vegyületek között 

terápiásan alkalmazható gyógyszer nincsen (kivéve a botulinus toxint, amelyet lokálisan alkalmaznak 

izomszpazmus oldására, lásd elŖbb). 

 A posztszinaptikusan ható szerek két csoportra oszthatók hatásmechanizmusuk szerint: nem 

depolarizálók és depolarizálók. A k®t csoport kºzºtt jelentŖs k¿lºnbs®gek vannak ¼gy 

hatásmechanizmus, mint hatás és szerkezet szempontjából.  

 

A. NEM DEPOLARIZÁLÓ IZOMRELAXÁNSOK 

Kis adagban az acetilkolin kompetitív antagonistái, a motoros véglemez NM típusú receptoraihoz 

kºtŖdve gátolják a nátriumcsatornák megnyílását és az acetilkolin molekul§k kºtŖd®s®t. Más szóval 

van affinitásuk a receptor iránt de nincs intrinsic aktivitásuk (lásd általános farmakológia). Ennek 

megfelelŖen, hat§suk a versengŖ acetilkolin molekulák számának növel®s®vel felf¿ggeszthetŖ. Így a 

kolineszteráz bénítók (erre célra fŖleg a neostigmint és pyridostigmint használják, ugyanis ezek 

nem jutnak be a KIR-be)  jó ellenszerek a nem depolarizáló típusú kurarizáló túladagolása esetén.  

A vegyületek felosztása: 

¶ hosszú hatástartamúak (80-120 perc): d-tubocurarin, pancuronium, alcuronium, 

pipecuronium, doxacurium, gallamin (Flaxedil) ï utóbbi átmenetet képez a kºvetkezŖ 

csoporthoz viszonyítva, 

¶ közepes hatástartamúak (30-45 perc):  vecuronium (Norcuron), rocuronium, atracurium  

¶ rövid hatástartamúak:  mivacurium. 
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 A kuráre elnevezés több rokon szerkezetŤ alkaloid gyŤjtŖneve. Kºz¿l¿k a d-tubocurarin a 

legjelentŖsebb. Dél-Amerikában, az Amazonas és az Orinoco vid®k®n, fŖleg Strychnos-f®l®kbŖl ®s 

egyes Chondrodendronokból ŖsidŖk ·ta k®sz²tett®k a bennsz¿lºttek a kur§r®nak nevezett, rendk²v¿l 

hatékony nyílmérget.  

 A kuráre jellegzetes hatásmódját 1857-ben Claude Bernard fedezte fel. Ez az elemzés a gyógyszertan története 

szempontj§b·l is nevezetes, mivel ez volt az elsŖ pontos tudom§nyos anal²zis ®s l®nyeg®ben innen sz§m²that· a modern 

experimentális farmakológia kezdete. Claude Bernard egyszerŤ m·dszerrel mutatta ki, hogy kur§re b®nul§sban az 

®rzŖmŤkºd®s ®rintetlen marad. A n. ischiadicus kipreparálása után, az ideg alatt lekötötte a béka egyik hátsó végtagját, így 

az idegösszeköttetés épségben tartása mellett kizárta azt a vér- és nyirokáramból (Claude Bernard-féle ligatúra), majd 

beadta a kurárét a nyaki nyiroktömlŖbe. Az §llat megb®nul§sa ut§n a b®na l§b savba m§rt§s§ra a b®ka kering®sbŖl 

kiiktatott, tehát nem bénult végtagjának heves rángásával jelezte, hogy a fájdalmat érezte. Mivel a külön tubocurarin 

oldatba mártott ideg nem bénult, és a kurarinnal kezelt béka izmai közvetlen ingerlésre reagáltak, arra a következtetésre 

jutott, hogy a vegyület támadáspontja a motoros végkészülék. 

 A kurarizálókat a humán terápiába Griffith és Johnson vezették be 1942-ben. 

 A tubocurarin 10 - 15 mg dózisban, iv.-an embernek adva elernyeszti a hasizmokat, de 25 - 30 

mg- os adagt·l m§r megszŤnik a rekeszizom-mŤkºd®s, b®nul teh§t a l®gz®s (a pontos adagot 

testsúlykilogrammra szokták számítani, a szerek közül a doxacuriumé a legkisebb, míg a legnagyobb 

adagot a gallaminból adják). Az öntudat és fájdalomérzés kuráre beadása után normális marad. 

JellemzŖ, hogy a l®gz®sb®nul§st kiv§lt· adag egy®nenk®nt v§ltozik, ez®rt a tubocurarin haszn§lata 

csak mesters®ges l®legeztetŖ k®sz¿l®k jelenl®t®ben tºrt®nhet. Ez tºbbnyire nem jelent gondot, mivel a 

tubocurarint §ltal§ban mŤt®tek sor§n, §ltalános érzéstelenítés mellett adják, amikor a beteg intubálva 

van. A kur§re okozta izomb®nul§s elŖszºr az arc és a fej izmain ®szlelhetŖ (fejlees®s, szemh®jz§r§s), 

majd a nyakra terjed, onnan a végtagokra, hasizomra, és csak azután bénulnak a bordaközti izmok és 

utolsóként a rekeszizom (ez a sorend jellemzŖ a nem depolariz§l· szerekre, de nem ®szlelhetŖ a 

depolarizálók esetében). A hatás elmúltával az aktivitás visszatérésének sorrendje fordított: ElŖszºr a 

l®gzŖizmok t·nusa §ll helyre, ut§na a has-, majd végtagizmok és végül a nyak, illetve a fej izmaié. A 

hatás fenntartása kisebb adagok ismételt adagolásával megoldható.  

 Farmakokinetika: A tubocurarin hatása, iv.-ás beadás után néh§ny perc alatt kifejlŖdik ®s 80 - 

120 percig tart. A vegyület orálisan hatástalan, a szájnyálkahártyáról azonban valamelyest felszívódik 

(5 - 10 mg tubocurarin szublinguálisan adva szpasztikus szindrómákban hatásos lehet). A tubocurarin 

a szervezetben nem metabolizálódik, a vérszint gyors csökkenésének oka a szövetekben való 

eloszlás. A beadott mennyiség 50 - 60%-a 24 órán belül változatlan formában kiürül a vizelettel. 

 Mellékhatások: A tubocurarin a masztocitákból hisztamint szabadít fel, ezért használata asthma 

bronchiale és más allergiás állapotok esetén ellenjavallt. A hisztamin okozta laringospasmus az 



 72 

intubációt is megnehezíti. A tubocurarin - különösen nagyobb adagokban - a ganglionokat is bénítja és 

ez a hisztamin felszabadítással együtt veszélyes vérnyomássüllyedést okozhat. A többi szer ezeket a 

mellékhatásokat nem, vagy csak igen kevéssé mutatja, ezért a d-tubocurarin használata visszaszorult. 

 Javallatok: aneszteziol·gi§ban gyakran haszn§lj§k olyan §ltal§nos ®rz®stelen²tŖkkel t§rs²tva 

amelyek nem okoznak elégséges izomellazulást. Ebben az esetben a hosszabb vagy közepes 

hat§sidejŤ sz§rmaz®kokat v§lasztj§k. A rºvidebb hat§s¼ak intub§l§s sor§n a g®geizmok ellazítása 

c®lj§b·l, elektrosokk ter§pia sor§n, a konvulzi·k megelŖz®se c®lj§b·l, vagy tet§nusz kezel®s®ben 

használhatók.  

 Gyógyszer-együtthatások: fontos az ismeretük, ugyanis a kurarizálók hatásának fokozása 

súlyos, életveszélyes állapothoz, légzésbénuláshoz vezethet.  

¶ A modern inhalációs narkotikumok, így a methoxyfluran, az enfluran, az isofluran és a halothan 

önmagukban is gátolják a neuromuszkuláris ingerületátvitelt és ez a hatás hozzáadódik a nem 

depolarizáló izomrelaxánsok hatásához.  

¶ Több antibiotikum (streptomycin, neomycin, polymyxin, valamint a colistin, kanamycin, 

viomycin) acetilkolin antagonistaként viselkedik a motoros véglemezen, egy részük - a 

streptomycin, neomycin és polymyxin - az acetilkolin felszabadulást is gátolja. Jelenlétükben a 

nem depolariz§l· izomrelax§nsok hat§sa nŖ. 

¶ A helyi ®rz®stelen²tŖk és antiaritmiás szerek nagy adagban a motoros véglemez acetilkolin 

receptoraihoz kapcsolódó Na-csatornákat is gátolják, és ezzel fokozhatják úgy a nem 

depolarizáló, mint a depolarizáló izomrelaxánsok hatását. 

 

B. DEPOLARIZÁLÓ IZOMRELAXÁNSOK 

 Ide tartoznak azok a vegyületek, amelyek a motoros véglemezt az acetilkolinhoz hasonlóan, de 

tartósan depolarizálják. Más szóval van affinitásuk a receptor iránt és van intrinsic aktivitásuk is. 

 A képviselŖk kºz¿l ma m§r csak a suxamethonium (succinilcolin) használatos mint 

izomrelaxáns (1951-tŖl). Szerkezetileg két 10 szénatomból álló lánccal egymáshoz kapcsolódó 

acetilkolin molekulából áll.  

 Emberen a suxamethonium beadását átmeneti fascicularis izomráng§sok kºvetik, fŖleg az 

arcizomzatban és hasizmokban, tehát az antidepolarizálóknál észlelt ellazulási sorrend nem jellemzŖ. 

A bénulás a végtagizmokon és nyakizmokon kezdŖdik, ezt kºveti a l®gzŖizmok b®nul§sa ®s végül az 

arcizmok és a garat izmai bénulnak. A bénulás a beadás után 1 percen belül alakul ki és 5 - 10 perc 

alatt lezajlik. A suxamethonium rendkívül rövid hatástartamának oka az, hogy szerkezetileg nagyon 

hasonlít az acetilkolinhoz, így a pszeudokolinészteráz gyorsan hidrolizálja. A vérplazma nagy 
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enzimaktivitásának következtében a beadott iv.-ás dózisnak csak csekély hányada éri el a motoros 

véglemezt. A szinapszis környékén gyakorlatilag nincs pszeudokolinészteráz aktivitás, ezért a hatás 

megszŤn®s®t val·j§ban a suxamethoniumnak a v®glemez t®rs®g®bŖl az extracellul§ris folyad®kba 

való diffúziója határozza meg. A pszeudokolinészteráznak több, genetikailag meghatározott változata 

van. Genetikai anomáliák következtében egyes személyek szervezetében a suxamethonium lassan 

bomlik le így az általa okozott blokád órákig elhúzódhat. Ezalatt a beteget mesterségesen kell 

l®legeztetni. Hum§n sz®rumb·l elŖ§ll²tott kolinészteráz beadásával a l®gzŖ- és egyéb izmok mŤkºd®se 

helyreállítható. 

 A suxamethoniumot klinikumban rövid hatástartama miatt, szinte kizárólag az intubációs 

manŖver elŖseg²t®se ®rdek®ben adj§k. 

 

5.5. A szimpatikus idegredszer gyógyszertana 

 

 A huszadik század elején már ismerték az adrenalint, majd 1946-ban Euler a noradrenalint is 

azonos²totta. Ezt kºvetŖen Alquist megk¿lºnbºztette az a- és a b-receptorokat.  

 A szimpatikus idegrendszer aktiv§l§sa a ny¼ltvelŖ preszinaptikus sejtjeibŖl ered. A 

preszinaptikus neuronok a gerincvelŖ preganglion§ris szimpatikus idegsejtjeit idegzik be, majd ezek  a 

szimpatikus ganglionokba vezetnek. A ganglionok szintjén NN receptorok ingerlése által, acetilkolin 

mediátor közvetítésével történik meg az ingerületátvitel (lásd 5.1 ábra). A ganglionban található 

pericarionból indulnak ki a posztganglionáris rostok, amelyek a szimpatikus véglemez varikozitásain 

v®gzŖdnek (szimpatikus idegv®gzŖd®s). Az idegv®gzŖd®sek hólyagocskáiban (vezikulum) található a 

fŖ transzmitter, a noradrenalin (NA) és a kotranszmitterek, az ATP (a legfontosabb), a kromogranin és 

a neuropeptid Y (NPY). Az akciós potenciál hatására a vezikulumokból exocitózissal transzmitterek 

szabadulnak fel, amelyek közül a noradrenalin (NA) az a és b receptorokon, az ATP a P2x receptoron 

és a NPY az Y1 receptoron fejtik ki hatásukat. Ezek a transzmitterek hatnást gyakorolhatnak 

ugyanakkor  magára az idegv®gzŖd®sre is, az a2, P2y, Y2 preszinaptikus receptorok ingerlése által 

(lásd 5.7 ábra), gátolva a transzmitterek felszabadulását (negatív feedback), míg a b2 receptorok 

ingerlése által serkentik ugyanezt (pozitív feedback).  

 A szimpatikus idegrendszer transzmitterei a katekolaminok, ezek közül is legfontosabb a 

noradrenalin. (5.5 ábra). 
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 A szimpatikus posztganglionáris rost ingerlése során felszabaduló szimpatin 9:1 arányban 

tartalmaz noradrenalint illetve adrenalint.  

 A katekolaminok bioszintézise: a noradrenalin az axon varikozitásaiban szintetizálódik a 

táplálékkal felvett tirozinból (lásd 5.5 ábra). A központi idegrendszer több neuroncsoportjában a 

szintézis megáll a dopamin szintjén. Ezeknek az idegsejteknek a transzmittere a dopamin. A 

szimpatikus idegekben a szintézis továbbhalad és kialakul a noradrenalin, amely a szimpatikus 

idegrendszer legfontosabb transzmittere. A mell®kvesevelŖben - amely tulajdonképpen egy módosult 

ganglion - a szintézis tovább folytatódik, és kialakul az adrenalin. A mell®kvesevelŖ 4:1 ar§nyban 

tartalmaz adrenalint és noradrenalint. (5.6 ábra) 

 

 Az 5.6 ábrán a dopamin, a noradrenalin és az adrenalin, valamint a szintézisükben szerepet 

játszó enzimek elhelyezkedését láthatjuk a citoszolban illetve a vezikulában. A szintézis sebességét 

®s a noradrenalin v®gsŖ mennyis®g®t legink§bb a citoplazmában található tirozin-hidroxiláz 

koncentrációja befolyásolja, tehát az enzim b®n²t§sa §ltal jelentŖsen csºkkenthetŖ a noradrenalin 

mennyisége. Erre a célra az alfa-metil-parathyirosin használható. A dopamin-ɓ-hidroxiláz 

kivételével, amely vezikuláris enzim és a dopamint noradrenalinná alakítja, az összes többi 

szint®zisben r®sztvevŖ enzim a citoplazm§ban tal§lhat· (5.6 ábra). 

 A katekolaminok metabolizmusa: az akciós potenciál hatására megemelkedik az intracelluláris 

kálciumszint és a noradrenalint tároló vezikulumok membránja összeolvad a plazmamembránnal. Így a 

noradrenalin exocitózissal a szinaptikus résbe jut, ahonnan az ¼n. rekapt§ci·s (¼jrafelvevŖ) 

mechanizmusok r®v®n tŤnik el. A legnagyobb rész (kb. a felszabadult noradrenalin négyötöde), aktív 

transzporttal visszavevŖdik a preszinaptikus idegv®gzŖd®sbe, ezt nevezz¿k Ăuptake1ò 

mechanizmusnak. Az idegv®gzŖd®sbe ker¿lt noradrenalin nagy része visszajut a vezikulumba, szintén 

aktív transzporttal ®s a kºvetkezŖ akci·s potenci§l hat§s§ra ism®t felszabadulhat. A fennmaradó rész 

az idegv®gzŖd®s citoplazmájában található monoamino-oxidáz (MAO) hatására elbomlik (lásd 5.7 

ábra). Az uptake1 mechanizmus nagy szelektivitást és affinitást mutat az adrenalin ®s fŖleg a 

noradrenalin és kevésbé az egyéb katekolaminok, mint pl. az izoprenalin iránt. A fennmaradó rész a 

szinaptikus r®sbŖl a vérbe diffundál és keringés útján az endotélsejtekbe, simaizomsejtekbe vagy 

szívizomsejtekbe jut. Ezt a folyamatot Ăuptake2ò mechanizmusnak is nevezik, fŖ jellemzŖi, hogy nem 

mutat specificitást a noradrenalin iránt és az affinitása is kicsi. Nem annyira a katekolaminok 
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szinaptikus r®sbŖl val· elt§vol²t§sa szempontj§b·l fontos, sokkal ink§bb a keringŖ (pl. mell®kvese §ltal 

kiválasztott, vagy a gyógyszer formában bejuttatott) katekolaminok eltávolítása szempontjából.  

 A MAO által elbontott noradrenalin dihidroxi-fenil-etilénglikol (DOPEG) formájában kidiffundál a 

sejtbŖl és itt az extracellulárisan megtalálható catecholamin-O-metiltranszferáz (COMT) enzim tovább 

bontja, ezáltal a DOPEG metoxi-hidroxi-fenil-etilénglikollá (MOPEG), a noradrenalin pedig 

normetanefrinné (NMN) alakul. A MOPEG a máj enzimek hatására vanil-mandulsavvá (VMA) bomlik. 

A vizelettel ¿r¿lŖ VMA, noradrenalin ®s adrenalin erŖs korrel§ci·ban van a szimpatikus aktivit§ssal. 

Diagnosztikai szempontb·l jelentŖs pheocromocitoma (katekolamin termelŖ mell®kvese daganat) 

kimutatásában, ekkor ugyanis mindhárom metabolit szintje emelkedett. 

 

A szimpatikus idegrendszer receptorai: 

 A szimpatikus idegekbŖl illetve a mell®kves®kbŖl felszabadult noradrenalin ®s adrenalin 

adrenoreceptorok aktiválásával fejti ki hatását. A szimpatikus idegrendszerben a és b receptorok 

tal§lhat·k, ®s mindkettŖ több altípussal rendelkezik. Az összes adrenerg receptor a G-proteinnel 

kapcsolt receptorok családjába tartozik. A b receptorok Gs proteinnel kapcsoltak és növelik, míg az a2  

receptork Gi proteinnel kapcsoltak és  csökkentik a cAMP szintet. Az a1 receptor Gq proteinnel 

kapcsolt és a foszfolipáz C serkentése révén fokozza az IP3 és a DAG termelést, növelve ezáltal az 

intracelluláris Ca2+ koncentrációját. A szív b1 receptorai a fesz¿lts®gf¿ggŖ kalcium-csatornákat 

másodlagos hírvivŖ részvétele nélkül is képesek aktiválni. A katecholaminok a szimpatikus 

idegv®gzŖd®sek vezikulumaiban dopamin, noradrenalin (NA), adrenalin formájában raktározódnak. 

Ugyanitt tárolódnak a  kotranszmitterek is. 

 Az adrenerg ingerületátvitelt a pajzsmirigyhormonok, az ösztrogén és a progeszteron is 

befolyásolják, egyes receptorok sz§m§nak a nºveked®s®t id®zve elŖ. 

   

5.2 Táblázat: A szimpatikus receptorok eloszlása és funkciói, valamint az adrenoreceptok által 

közvetített hatások: 

Receptor Elhelyezkedés Receptoraktivitás következménye 
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a1 Erek 
 
Bronchus 
Hólyagszfinkter 
Méh 
Prostata 
Gyomor-bélrendszer 
 
Lép 
Szem 
 

Ÿ ºsszeh¼z·d§s ï vérnyomás emelkedés (legfontosabb 
hatás) 
Ÿ szekréciócsökkenés 
Ÿ ºsszeh¼z·d§s 
Ÿ motilit§s fokoz·d§s,ºsszeh¼z·d§s 
Ÿ simaizom ºsszeh¼z·d§s 
Ÿ ºsszeh¼z·d§s a szfinkterek szintj®n, motilit§s 
csökkenés 
Ÿ l®pºsszeh¼z·d§s 
Ÿ midri§zis (az irisz sug§rizmainak ºsszeh¼z·d§sa 
révén) 

a2 Preszinaptikusan  
 
Gyomor-bélrendszer 
Pancreas 

Ÿ g§tolja a katekolamin felszabadul§st a szinaptikus 
résbe (legfontosabb hatás), negatív feedback  
Ÿ b®lizmok elernyed®se 
Ÿ inzulinszekr®ci· g§tl§sa 

b1 Szív 
 
Vese 
Gyomor-bélrendszer 
Zsírszövet 

Ÿ + ino-, + chrono-, + dromotrop, nŖ az excitabilitás 
(legfontosabb hatás) 
Ÿ reninelv§laszt§s fokoz§sa 
Ÿ elernyed®s 
Ÿ lipol²zis fokoz§sa 

b2 Erek 
Légutak 
Húgyhólyag izmok 
Méh 
Máj 
Pancreas 
Vázizmok 

Ÿ elernyed®s (coronari§k ®s v§zizmok szintj®n) 
Ÿ elernyed®s 
Ÿ elernyed®s 
Ÿ elernyed®s 
Ÿ glikogenol²zis és glukoneogenézis fokozása 
Ÿ inzulinfelszabadul§s fokoz§sa 
Ÿ tremor (perif®r§s eredetŤ) 

 

 MegjegyzendŖ, hogy az egyes receptort²pusok eloszl§sa nem egyenletes. A perifériás 

érrendszerben, szimpatikus inger hatására felszabaduló noradrenalin a mŤkºdŖ v§zizomban és a 

coronari§kban nagyobb sz§mban jelen levŖ b2-receptorokat izgatva értágulatot okoz, míg a vesében, a 

bŖrben ®s a splanchnicus ter¿leten, ahol az a1-receptorok vannak nagyobb számban, ®rszŤk¿let 

keletkezik. A szívizom szintjén b1 receptorok vannak tºbbs®gben, ezek ingerl®se sor§n a sz²vmŤkºd®s 

minden szinten fokozódik (lásd a fenti táblázatot). A bronchusok szintjén, a méhben (ahol a receptorok 

száma - hormonális hatásra - változik terhességben) a b2 receptorok vannak túlsúlyban, ingerlésük 

elernyedést eredményez. 

 

5.6. A szimpatikus idegrendszer gyógyszeres befolyásolása 
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 A szövet szimpatikus válaszát az adrenoreceptorok aktiváltsági foka határozza meg. Az 

adrenoreceptorokat általában fiziológiás transzmitterek, a noradrenalin és az adrenalin aktiválják. A 

szövetek szimpatikus válaszát megváltoztathatják mindazok a gyógyszerek, amelyek a szinaptikus 

résbe jutott transzmittert valamilyen módon befolyásolják (5.7 ábra).  

 

 

A katekolaminok szinaptikus résbe való felszabadulását az efedrin vagy az amfetaminok serkentik és 

a guanethidin  gátolja. Ezeken kívül a preszinaptikus a2 receptorokra ható vegyületek is befolyásolják 

a felszabadul§st, ²gy az Ŗket szelekt²ven stimul§l· clonidin gátolja a katekolaminok szinaptikus résbe 

tºrt®nŖ felszabadul§s§t. Egyes vegy¿letek a szinaptikus r®sbŖl az idegv®gzŖd®sbe tºrt®nŖ rekaptációt 

(uptake1) gátolják, mint pl. a kokain vagy a triciklikus antidepresszív szerek, szintén növelve ezáltal 

a katekolaminok mennyiségét a szinaptikus résben. Hasonló hatást hoznak létre a katekolaminok 

metabolizációját gátló vegyületek is, mint pl. a monoaminooxidáz (MAO) gátló antidepresszív 

szerek. Egy m§sik lehetŖs®g annak a folyamatnak a g§tl§sa, amely sor§n a katekolaminok az 

adrenerg idegv®gzŖd®s citoplazm§j§b·l visszaker¿lnek a raktározó vezikulumokba. Ilyen anyag a 

rezerpin. 

Végül az adrenerg receptorokat közvetlenül befolyásoló, agonista illetve antagonista (receptor 

blokkoló) szerek csoportját említjük.  Exogén agonisták az adrenoreceptorok közvetlen serkentése 

révén váltanak ki szimpatikus választ, az exogén antagonisták pedig, megelŖzve az endog®n 

transzmitterek hatását, gátolják a szimpatikus válasz kialakulását.   

 Azokat a vegyületeket, amelyek serkentik az adrenerg ingerületátvitelt, és kiváltják a szövetek 

szimpatikus válaszát, szimpatomimetikumoknak, míg azokat, amelyek gátolják az ingerületátvitelt és 

csökkentik a szövetek szimpatikus tónusát, szimpatolitikumoknak  nevezzük.  

 

5.6.1. Szimpatomimetikumok 

 

 Azok az anyagok, amelyek a szövetek szintjén fokozott szimpatikotóniát váltanak ki. Az 

adrenoreceptor agonisták a szövetek adrenoreceptorait közvetlenül aktiválva váltanak ki szimpatikus 

választ. Az a- és a b-receptorok fiziológiás ligandjai a noradrenalin és az adrenalin. Mindkét vegyület 

k®pes a receptorokat ®s azok alt²pusait ingerelni, b§r elt®rŖ affinit§ssal. Intrav®n§san bejuttatott 

adrenalin vagy noradrenalin a szervezetben található összes adrenerg receptort befolyásolja.  

Hatásaik:  
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¶ Szív:  +inotrop, +chronotrop, +dromotrop, +batmotrop, +tonotrop, 

¶ Erek: az a1-receptorok révén ®rszŤk²tŖ hat§st fejtenek ki a belekben, a l®pben, a veseerekben és a  

bŖrerek szintj®n, míg a b2-receptorok révén értágulatot okoznak az agyban, szívben, májban és a 

mŤkºdŖ izmokban (ezt nevezik a keringés centralizációjának, amely tulajdonképpen túlélési, 

v®dekezŖ mechanizmus). ErŖs izommunka eset®n (vész- illetve stresszhelyzet) nºvelik a keringŖ 

vér mennyiségét, fokozzák a v®r beºml®s®t a sz²vbe, serkentik a glikog®nmobiliz§ci·t, nŖ  a v®r 

cukor- és zs²rtartalma. Vese eredetŤ hipert·ni§ban nagyobb a szervezet adrenalin érzékenysége,  

¶ Központi idegrendszer: szorongást, fokozott izgatottságot eredm®nyeznek. NŖ a reflext·nus. 

Csökken az ACTH termelés,  

¶ Gyomor-bélrendszer: csökken a tevékenység és a szekréció, fokozódik a nyálelválasztás (nagy 

mennyiségŤ, mucinban gazdag, enzimekben szegény váladék), 

¶ Anyagcsere: fokoz·dik a hŖtermel®s az izmokban, a májban serkentik a glikogenolízist, 

hiperglikémiát okoznak, gátolják az inzulin hatását, fokozódik az oxigén felhasználás és a 

tejsavtermelés. Hiperkalémiát erdményeznek, 

¶ Méh:  hatása függ a fajtól, a menstruációs ciklustól és a dózistól is. Kis dózisban adott adrenalin 

emberben a terhes méhet elernyeszti, nagyobb dózis méhösszehúzódást vált ki.  

E hatások miatt a legtöbb ilyen szer a versenysportokban doppingszernek minŖs¿l.  

 Hatásmechanizmus szerint feloszthatók közvetlen (direkt) vagy közvetett (indirekt) hatású 

szerekre. 

¶ A közvetlen hatásmechanizmus szerint a receptor agonisták a szövetek adrenoreceptorait 

közvetlenül aktiválva váltanak ki szimpatikus választ. 

¶ Közvetett hatásmechanizmus szerint hatnak a felszabadulást, illetve vezikuláris 

katekolamintárolást befolyásoló szerek. Sajátosságuk, hogy csekély az affinitásuk a receptorok 

iránt, de serkentik a noradrenalin beáramlását a szinaptikus résbe.  

 

I.  Nem szelektív adrenoreceptor-agonisták: a- és b-receptor izgatók: 

 

1. adrenalin (epinephrin, Tonogen) 

 A mellékvese velŖ§llom§nyában termelŖdŖ homon, amely az ergotróp (küzdelmi, adaptácós) 

reakciók megvalósításában játszik szerepet. Az adrenalin a szervezet összes adrenoreceptorára hat 

(a1, a2, b1, b2). Hat§sa a k¿lºnbºzŖ szºvetek szintj®n f¿gg az egyes receptor t²pusok sŤrŤs®g®tŖl. A 

bŖr, vese ®s splanchnikus területen, ahol az erek falában az a1 receptorok vannak túlsúlyban 
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®rszŤk¿letet okoz, következésképpen emelkedik a vérnyomás. A vázizmok, coronariák és agyi erek 

szintjén viszont, ahol a b2 receptorok vannak túlsúlyban, értágulatot okoz. Ez tulajdonképpen egy 

adapt§ci·s, k¿zdelmi mechanizmus r®sze, ami §ltal egy ®lŖl®ny k®pes legyŖzni az ellenfelet, vagy 

elmenekülni egy adott vészhelyzet elŖl. Ehhez j§rul m®g a hºrgŖt§gulat ®s decongestio ï ezáltal 

növekszik a ventilláció-, hiperglikémia és enyhe excitabilitás növekedés jön létre a KIR szintjén. A 

sz²vmŤkºd®s szempontj§b·l az adrenalin hosszabb t§von ®s fŖleg beteg sz²ven k§ros hat§s¼. Ennek 

oka, hogy b§r erŖsen fokozza a sz²v munk§j§t, ez nagyon rossz hat§sfok¼. Az adrenalin §ltal tart·san 

korb§csolt sz²v energiatartal®ka gyorsan kimer¿l. Rendk²v¿l erŖsen fokoz·dik ugyanis az 

oxig®nfogyaszt§s, az energiatermel®s j·val nagyobb m®rt®kben nŖ, mint a munkateljesítmény. 

Ugyanakkor a coronariák tágulása nem elegendŖ arra, hogy fedezze a megnŖtt oxig®nig®nyt, így 

relatív oxigénhiány alakul ki, ami a sz²vizom §llapot§t rontja. A rendk²v¿l szapora sz²vmŤkºd®s (b1-

receptor hatás) egyébként is nagyon káros, mert a kamr§nak nincs ideje kellŖen tel²tŖdni a diastole 

alatt, ²gy haszontalann§ v§lik az a nagy erejŤ ºsszeh¼z·d§s, amelyet a sz²vizom az adrenalin 

hatására végez. Mindez akár szívinfarktushoz vagy átmeneti isémi§hoz vezethet, fŖleg sclerotikus 

coronariák esetében.  

 Az adrenalin poláros molekula, ezért kevésbé hatol be a KIR-be. A gyomor-béltraktusból nem 

szívódik fel, ezért szájon keresztül nem adható. Az injekció formájában bevitt adrenalin gyorsan 

inaktiválódik a rekaptációs folyamatok, majd ezt kºvetŖen a COMT ®s a MAO §ltali elbont§s §ltal. A 

subcutan bevitt adrenalin hatása valamivel hosszabb mivel a saját felszívódását késlelteti a helyi 

®rszŤk¿let §ltal.  

 

Javallatok:  

¶ anafilaxiás shock - enyhíti a heveny tüneteket, csökkenti az urtikáriát, az angioneurotikus ödémát, 

¶ b§rmely erŖs ®rt§gulattal j§r· sokkos állapot, gégeödéma, asthmás krízis (subcutan injekció),  

¶ Adam-Stokes-szindrómában iv.-an, lassan adva, 

¶ szívstopp esetén, reszuszcitáció során, intrakardiális injekció formájában, 

¶ adjuváns szer helyi érzéstelenítésben (mivel gátolja a vele együtt beadott anyagok ï helyi 

®rz®stelen²tŖk - felszívódását, meghosszabbítva azok hatását), 

¶ helyileg mint vérzéscsillapító, 

Ellenjavallat: szívelégtelenség, ateroszklerózis, hipertónia, isémiás cardiopathia. 

Számos súlyos mellékhatása lehet az adrenalinnak: miocardi§lis infarktus, vagy egy m§r megl®vŖ 

isémiás cardiopathia súlyosbodása, agyi isémia a vérnyomásemelkedés miatt, súlyos gangrénás 
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®rszŤk¿let a perif®ri§n (injekció formájában bejuttatott adrenalin hatására), sápadtság, tremor, 

szorongás, pszichomotoros izgatottság. 

Adag: 0,002-0,005%-os koncentr§ci·ban helyi ®rz®stelen²tŖvel t§rs²tva; 0,25-0,5mg subcutan 

adagolva shockban, asthmában. 

 

2. noradrenalin (norepinephrin) 

 Az adrenalint·l elt®rŖen a noradrenalin elsŖsorban az a receptorokat izgatja, alig a b1 

receptorokat és egyáltalán nem hat a b2 receptorokra. A domináns hatás tehát a vasoconstrictio, 

amely minden ter¿letre kiterjed, ®s e hat§s ann§l erŖsebb, min®l tºbb a receptor tal§lhat· az illetŖ 

szövetben. A coronari§k szintj®n enyhe t§gulat keletkezik. A sz²vhat§sok eleny®szŖek, ugyanis a 

kism®rt®kŤ b1 stimuláló hatást ellensúlyozza a gátló típusú vagushatás, amely a vasoconstrictio során 

keletkezŖ v®rnyom§semelked®s miatt reflexesen jºn l®tre. Ennek eredményeképpen a szíven gátló 

hatás érvényesül amely bradikardi§hoz vezet. £rthetŖ, hogy mivel a b2 receptorokra nem hat, a 

hºrgŖket nem t§g²tja.  

Javallat: akut vérnyomáseséssel járó sokkos állapotok.  

Mellékhatások: szívritmuszavar, helyi nekrózis 

Adag: 4mg, szintén parenterálisan. 

 

3. dopamin 

 A központi idegrendszer dopaminerg neuronjainak alapvetŖ szerepe van az extrapiramidális 

rendszer mŤkºdésében, egyes hormonok szekréciójának a szabályozásában. A gyógyszerként 

bejuttatott dopamin nem jut át a vér-agy g§ton, ²gy a perif®ri§s hat§sai ker¿lnek elŖt®rbe, pontosabban 

a dopamineg receptorok aktiv§l§sa nyom§n keletkezŖ ®rt§gulat. A dopamin hatása a kardiovaszkuláris 

ter¿letre koncentr§l·dik teh§t ®s adagf¿ggŖ. Kis adagban (< 5-10 mg/tskg/perc) a b1 receptorok révén 

stimulálja a szívet és a D1 receptorok révén tágítja a vese- illetve a splanchnikus ereket. Nagyobb 

adagban (>20 mg/tskg/perc) az a stimul§l· hat§s ®rv®nyes¿l, §ltal§nos ®rszŤk¿letet ®s v®rnyom§s 

emelkedést okozva, ugyanakkor erŖsºdik a sz²vstimuláció is a b1 receptorok révén. 

Javallat: cardiogen shock, veselégtelenséggel járó shock. 

Mellékhatás: hányinger, hányás, vérellátási zavarok az akrális területen 

Adag: 5 mg/tskg/perc kezdetben, 20-50 mg/tskg/perc -ig emelve (iv. perfuzió).  

 

4. dobutamin (Dobutrex) 
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 Az elŖbbi modernebb sz§rmaz®ka, elsŖsorban sz²vhat§sokkal rendelkezik, szelektívebb a 

b1 receptorokra. Perfúzióban adják, precíz adagolású készülék segítségével, gyakran dopaminnal 

párhuzamosan. 

Hatás: +inotrop hatás a b1 receptorok izgatása révén 

Javallat: akut szívelégtelenség, cardiogen shock. 

 

5. etilefrin (Efortril) 

JellemzŖi: fenil-alkil-amin sz§rmaz®k, kºzepesen erŖs a hat§sa 

Javallat: hipotenzió, ortosztatikus hipotenzió (ritkán használt szer) 

Adag: 5-10 mg per os 

 

6. efedrin 

 Az Ephedra sinica, illetve equisetina természetes alkaloidája. Ezt a növényt Kínában évezredek 

óta használják gyógyszerként. Szerkezetileg beta-fenil-propanol-metilamin, gyógyszerként a 

természetes alkaloida sósavas sóját alkamazzák.  

 Indirekt hatású szimpatomimetikum, elsŖsorban a katekolaminok rakt§rakb·l val· 

felszabadítása által eredményes, bár van egy enyhe enzimgátló hatása is. V®rnyom§semelŖ effektusa 

késŖbb kezdŖdik ®s j·val tart·sabb, mint az adrenalin®, viszont 250-szer gyengébb annál. A gyomor-

bél traktusb·l j·l felsz²v·dik, ®s a m§jban kev®sb® bomlik el. FŖleg a vese v§lasztja ki. Behatol a KIR-

be, ez®rt az adrenalinnal ellent®tben ingerl®kenys®get, szorong§st, §lmatlans§got okoz. HºrgŖt§g²t· 

hatása is van, ami a b2-receptor-izgatás eredménye (asthmás rohamban nem elég hatékony). Hatása 

az adrenalinéhoz hasonló, de annál gyengébb.  

Javallat: Gyermek- és öregkori enuresis nocturna, inkontinencia, egyes allergiás megbetegedések 

(asthma bronchiale-ban rohammegelŖz®sre), 1 %-os orrcsepp form§j§ban fŖleg allergiás rhinitisben, 

Adagja: 10-50 mg. 

 

7. amfetamin  

 Az amphetamin egy fenil-etil-amin származék. Indirekt szimpatomimetikum, akárcsak az 

efedrin, hatását a noradrenalin felszabadítása útján fejti ki. Szájon keresztül adva is hatékony.  

 Rendelkezik az efedrin hatásaival de igen jelentŖs a KIR-re kifejtett izgató (pszichostimulens) 

hatása, amely val·sz²nŤleg ºsszef¿gg®sben van a noradrenalin-felszabadító hatásával (lásd még 

pszichostimulensek). Izgatja a nyúltagyi l®gzŖkºzpontot is. A limbikus rendszerben levŖ dopaminerg 
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végkész¿l®kbŖl dopamint szabad²t fel, ez okozza a kellemes ®rz®st. Tart·s haszn§lata depresszi·t ®s 

pszich®s f¿ggŖs®get vált ki.  

 10-30 mg szájon keresztül az éberséget, a fizikai ®s szellemi munkav®gzŖk®pess®get növeli, a 

hangulatot javítja, az önbizalmat és a koncentrálóképességet fokozza, az étvágyat és fáradékonyságot 

csökkenti. E tulajdonságai miatt használták a II. világháború pilótái a rep¿l®si idŖtartam 

meghosszabbítása érdekében. 

Metilált származéka, a metamphetamin hasonló hatású. A metamphetamin a kokainhoz hasonló 

dependenciát okoz. 

Egy másik amphetamin-származék, a methylphenidat, központi idegrendszeri hatásai miatt 

narcolepsiában és attention deficit hyperactivity disorder-ben (ADHD, gyermekkori figyelemhiányos 

állapot) alkalmazott szer. 

 

8. nafazolin:  

 Szintén indirekt hatású szimpatomimetikum, hatásmechanizmusa hasonlít az efedrinéhez. 

Helyileg alkalmazva hatékonyan szŤk²ti a ny§lkah§rtya ereit, orrcseppek (Rinofug) és szemcseppek 

(Proculin) ºsszetevŖje. Nafazolin tartalm¼ orrcsepp nem alkalmazhat· ¼jsz¿lºttek ®s csecsemŖk 

esetében, mivel az orrnyálkahártya fejletlensége miatt felszívódhat és reflexes apnoet okozhat 

(ilyenkor fiziológiás oldattal helyettesítik).  

 

II. Szelektív adrenoreceptor-agonisták 

 

A. a - receptor agonisták  

 A nem szelektív  a - receptor agonisták elsŖsorban orrcseppek ®s szemcseppek ºsszetevŖi, 

ugyanis összehúzzák az orrnyálkahártya valamint kötŖh§rtya ereit, csökkentve az orrnyálkahártya 

duzzanatát. Ilyen szer az oxymetazolin és a xylometazolin (Byxtonim).  

A szelektív a1- receptor izgatók csoportjába a phenilephrin (Vibrocil) tartozik. Az orrnyálkahártya ereit 

összehúzza, ezért allergiás rhinitisben alkalmazható. Hátránya, hogy gyakori használata 

orrnyálkahártya-atrófiát okozhat. Hasonló szer a metoxamin. 

 A szelektív a2- receptor izgatók legfontosabb k®pviselŖje a clonidin.  A túlnyomórészt 

preszinaptikusan található a2  receptorok izgatása révén fejti ki hatását (lásd még antihipertenzív 

szerek). A KIR-ben nagyszámban találhatók ilyen receptorok, szerepük a szervezet szimpatikus 

tónusának szabályozása. A clonidin az a2  (centrális és perifériás) receptorok stimulálása által 
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csökkenti a transzmitter felszabadulását az adrenerg idegv®gzŖd®sekbŖl, vagyis klinikai szempontból 

szimpatolitikum. Intravénás adagolás esetén kezdetben egy rövid ideig tartó vérnyomásemelkedés 

alakul ki, amelyet hosszan tartó vérnyomásesés követ. Sz§jon kereszt¿l kezdettŖl fogva hatékonyan 

csökkenti a vérnyomást.  

Javallatai közé tartoznak a magasvérnyomás (lásd ott), a migrén és a kábítószerelvonási tünetcsoport. 

Mellékhatásai közül a szájszárazság, aluszékonyság, ortosztatikus hipotenzió és az esetleges 

testhŖm®rs®klet csºkkenés eml²tendŖk. 

Adagja kezdetben 0,15 mg napi 2 részletben, amely fokozatosan emelhetŖ napi 0,3-0,4 mg-ig.  

A guanfacin és a guanabenz hasonló hatásmechanizmusú szerek. 

Az a-metil-dopa (Dopegyt) egy prodrug, amely a szervezetben a-metil-noradrenalinná alakul és az 

a2- receptorokat serkenti a KIR szintjén. Klinikailag v®rnyom§scsºkkentŖ (lásd ott) hatású 

szimpatolitikum. 

A clonidin-csoport k®pviselŖi, az a-metil-dopa, a guanethidin és a rezerpin (lásd alább) alkotják a 

neuroszimpatolitikumok csoportját (mivel hat§suk fŖ helye a kºzponti idegrendszer). A rilmenidinnel 

és a moxonidinnel kiegészítve pedig antiszimpatomimetikumoknak is nevezik Ŗket (l§sd m®g a 

magas vérnyomás kezelése). 

 

B. b receptor izgatók 

 Az izoprenalin nem szelektív b receptor izgató, a simaizmokat elernyeszti, a diasztolés 

v®rnyom§st csºkkenti, erŖs +ino-, +dromo-, +chronotrop sz²vhat§st fejt ki, erŖs hºrgŖtágító. Az 

adrenalinnál 3-5-szor erŖsebb. Per os nem hatékony és akárcsak az adrenalin, azáltal hogy növeli a 

szívfrekvenciát, rontja a szívmunka gazdaságosságát. 

Javallatai (a s¿rgŖss®gi medicina gyógyszere) közé tartozik az akut szívelégtelenség, az Adam-

Stokes-szindróma és a súlyos asthmás roham. Ellenjavallt isémiás cardiopathiában és tahiaritmiában. 

Adagja: 0,5-1%-s aerosol vagy 10 mg-s tabletta szublinguálisan. 

Az orciprenalint (Astmopent) ritkán használják asthma bronchiale kezelésében (mert csekély a 

b2 szelektivitása)  inhalációs készítmény formájában. 

 A szelektív  b1- receptor izgatók csoportjában a legfontosabb szer a dobutamin amelyet a 

dopaminnal egy¿tt t§rgyalunk, a logikai egys®g megtart§sa ®rdek®ben (l§sd elŖbb).  

A szelektív  b2- receptor izgatók fenil-etanolamin szerkezetŤ vegy¿letek, a b2- receptorok aktiválása 

§ltal ellaz²tj§k a hºrgŖk simaizomzatát, fokozzák a légutakban a mukociliáris transzportot és gátolják 

az allergiás mediátorok felszabadulását a masztocitákból. Tokolitikumként is felhasználhatók, 
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elŖseg²tik a m®hizmok elernyed®s®t. Az adag növelésével elvesztik szelektivitásukat és a b1- 

receptorok aktiválása révén növelik a szívfrekvenciát amely súlyos isémiás következményekkel járhat 

a már fennálló elégtelen coronariás keringés esetén. Terheseknél terápiás adagban is okozhatnak 

palpitációt, fejfájást és csak kevés tanulmány foglalkozott a magzatra kifejtett hatásukkal. Ezen 

tanulmányok alapján a szelektív  b2- receptor izgatók csak nagy adagban károsítják a magzatot, de 

nem kizárt a magzati szívfrekvencia növekedése.  

Mellékhatások: fŖleg szisztémás adagolás esetén lépnek fel: szívfrekvencia növekedés, palpitáció, 

fejfájás, tremor. 

Javallatok: asthma bronchiale, krónikus obstruktív t¿dŖbetegs®g, vetélés vagy koraszülés 

megelŖz®se. 

Ellenjavallatok: isémiás cardiopathia, aritmiák. 

Készítmények:   

1. salbutamol (Ventolin). Inhalációs vagy 4 mg.-os tabletta formájában van forgalomban, 

2. fenoterol (Berotec) inhalációs formában, 

3. terbutalin (Bricanyl) inhalációs vagy tabletta formában. 

A tºbbi k®sz²tm®nyt ®s r®szletes le²r§sukat  l§sd az asthma bronchiale kezel®se c²mŤ fejezetben. 

A bŖr allatti zs²rszºvetben b3  receptorok találhatók, melyeknek fŖ hat§sa a lipolízis. Kísérletek folynak 

e receptor agonistáival, abban a reményben, hogy általuk csökkenthetŖ lenne a bŖr allatti zsírszövet 

mennyisége (fogyókúra) és javulna II. típusú diabetesben a glukóztolerancia (a szöveti glukózfelvétel- 

és tolerancia növelése által). 

 

5.6.2. Szimpatolitikumok 

 

A szimpatikotóniát gátló hatás több mechanizmus révén is létrejöhet: 

¶ Közvetlen (direkt) hatásmechanizmussal ható szereknek van affinitásuk a receptorok iránt de nincs 

intrinszik aktivitásuk. A receptorokhoz kapcsolódva blokkolják ezeket, megakadályozva ezáltal a 

természetes mediátorok és az indirekt szimpatomimetikumok hatását. A blokkolás létrejöhet egy (pl. 

szelektív   a1- illetve b1- blokkolók) vagy több receptoron egyszerre.       

¶ Közvetett (indirekt) hatásmechanizmussal hatnak az ú.n. neuroszimpatolitikumok, amelyek a 

transzmitter mennyiségét csökkentik a felszabadulás (guanethidin), vagy a vezikuláris 

katekolamintárolás (rezerpin) gátlása által.  
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I. INDIREKT HATÁSÚ SZIMPATOLITIKUMOK 

A guanethidint régen a magasvérnyomás-betegség kezelésére használták, napjainkban (nagyszámú 

mellékhatása miatt) jelentŖs®g®t vesztette.  

A rezerpin a hipertónia kezelésében régebben alkalmazott szer. Könnyen bejut a központi 

idegrendszerbe, ahol kiüríti a noradrenalin, dopamin és szerotonin-raktárakat, ezzel magyarázható az 

általa okozott depresszió és Parkinson-szindróma. Ugyanakkor (nagyobb adagban) szedatív és 

neuroleptikus hatása is van, de a nagyszámú mellékhatás miatt a pszichiátria területén sem vált be. A 

magasvérnyomás kezelésében önmagában (ma már) nem használják, kombinációkban viszont igen 

(Neocristepin, Hipazin).  

 

II. DIREKT HATÁSÚ SZIMPATOLITIKUMOK 

 

a) Nem szelektív a-blokkolók 

A phenoxibenzamin egy akilamin szerkezetŤ vegyület, amely amellett hogy a muszkarin receptorokat 

is gátolja, nagy affinitást mutat az a-receptorok iránt, amelyeken irreverzibilis antagonista hatást fejt ki 

(az a-receptor akt²v kºtŖhely®hez kºtŖdik kovalens kötéssel). Az a1- receptoron erŖsebben hatnak, 

mint az a2-receptorokon. 

Javallatai közé tartozik a malignus prostatahipertrófia, a pheochromocytoma és a spina bifida (a 

húgyhólyag sphincterét ellazítja). Nem alkalmas az essentialis hypertonia hosszú távú kezelésére, 

mert a hirtelen vérnyomás-csökken®st egy igen erŖs reflexes tahikardia és fokozott renintermelés 

kompenzálja. Ugyanakkor nagyon gyakori a súlyos ortosztatikus hipotenzió kialakulása is.  

A tolazolin egy perifériás értágító hatású imidazolin-származék, rövid ideig kompetitív módon gátolja a 

noradrenalin hatásait. Rendelkezik hisztaminszerŤ hat§sokkal is (fokozza a gyomorszekréciót és 

bégörcsöket okozhat). Számos enzimet gátol: MAO, kolinésztreráz, hisztamináz. Alkalmas perifériás 

érszŤk¿lettel j§r· megbeteged®sek (Raynaud-kór, trombangiitis obliterans, angiopathia diabetica) 

kezelésére. 

Mellékhatásai közé tartozik a reflexes tahikardia, fejfájás, hányás, hasmenés, hevülés. 

Adagja napi 25-50 mg tabletta formájában. 

A phentolamin (Regitin) szintén imidazolin-sz§rmaz®k, specifikusabb ®s erŖsebb a tolazolinn§l.  A 

pheochromocytoma diagnózisára alkalmazzák, ugyanis olyan specifikus a-szimpatolitikus hatású, 

hogy a hirtelen erŖs v®rnyom§s-emelkedéssel járó rohamban 5-30 mg iv.-an adott Regitin hatására 2 

percen belül lezuhan a vérnyomás. Ez a bizonyítéka annak, hogy a roham a mellékvese 
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velŖ§llom§ny§nak tumora által hirtelen kilökött nagy adrenalin-noradrenalin mennyiség 

következménye. A phenoxibenzaminnál ismertetett mellékhatások mellett még fejfájás, hányás, 

hasmenés, hevülés léphet fel. 

 

Ergot-alkaloidák (anyarozs alkaloidák):  

 Az anyarozs egy tºmlŖsgomba, amelynek a rozson termŖ, ors· alak¼, tºbbnyire feket®s-lilás 

sz²nŤ telepcsom·i tºbb indolv§zas alkaloidát tartalmaznak. Ezeket nevezzük ergot alkaloidáknak.  

 Az alkaloidák mind a lizergsav származékai. Közülük a vízben jól oldódó ergometrin, 

metisergid és lisergid (LSD) egyszerŤ aminsz§rmaz®kok és nincs a-blokkoló hatásuk, míg a többi 

(ergotamin, ergokornin, ergokrisztin, ergokriptin) polipeptid szerkezetŤ, v²zben gyakorlatilag nem 

oldódó, alfa-szimpatolitikus hatású alkaloidák. 

 A szimpatolitikus hatás a molekula hidratálásával fokozható, ezért a gy·gy§szatban fŖk®nt a 

dihidro-származékokat, leggyakrabban a dihidro-ergotoxint használják mint értágítót (az ergotoxin az 

ergokornin, ergokrisztin, és ergokriptin keveréke). A hidratált ergotalkaloidák v®rnyom§scsºkkentŖ 

hatásában a szimpatikus bénítás mellett az is szerepet játszik, hogy közvetlenül csökkentik a 

vazomotorközpont tónusát. A vagusközpontot izgatják, ezzel pulzusgyérülést és diastoleban 

tºk®letesebb kamratelŖd®st eredményeznek. Értágító hatásuk miatt hipertónia kezelésében és 

®rszŤk¿lettel j§r· megbeteged®sekben egyar§nt sz§m²t§sba jºhetnek. Ugyanakkor a legtöbb anyarozs 

alkaloida direkt ®rszŤk²tŖ hat§s¼. 

 Egyes ergotalkaloid-származékok a dopaminreceptorokat is izgatják. K¿lºnºsen erŖs hatású a 

2-bróm-alfa-ergokriptin (bromocriptin), melyet a prolaktinszekréció gátlására, valamint antiparkinson-

szerként használnak (lásd ott). 

 A természetes ergotalkaloidák krónikus alkalmazása toxikus következményekkel jár. A tartós, 

erŖs ®rszŤk¿let, fŖleg a testv®geken, trombusk®pzŖd®shez, majd a v®rkering®s teljes 

megakadályozásához vezet, és végül sz§raz gangraena fejlŖdik ki. A kºz®pkorban az anyarozzsal 

fertŖzºtt gabona lisztje gyakran hozott l®tre ergotismus gangraenosust. A kr·nikus m®rgez®s egyes 

esetekben gºrcsºkkel j§r (ergotismus convulsivans). Korunkban is elŖfordulhat ergottal fertŖzºtt liszt 

fogyasztása miatt ergotismus epidémia (pl. legutóbb Írországban 1929-ben, Franciaországban 1953-

ban). 

Hatásaik: 

¶ Az ergotalkaloidák fokozzák a méhösszehúzódásokat, és emberen is tartós méhkontrakciókat 

váltanak ki. Erre a célra a szülés placentáris szakában nálunk az ergometrin maleatot és a 

metilergometrint  használják injekció, illetve csepp formában.  
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¶ Direkt módon szŤk²tik az ereket, ennek megfelelŖen emelik a v®rnyom§st és ez egyes szereknél 

elfedi szimpatikus bénító tulajdonságukat.  

¶ Csökkentik az artériák pulzálását, ezért migrénes rohamban, amely az a. temporalis és  

 egyéb intracraniális artéri§k erŖs pulz§ci·j§nak következménye, jó terápiás hatásúak. 

¶ A polipeptid szerkezetŤ alkaloidák izgatják a vagusközpontot, ezért pulzusgyérülést okoznak, 

emellett közvetlenül a szívizomra hatva negatív hatást fejtenek ki. Csökkentik a szív 

érzékenységét az aritmiát kiváltó faktorokkal szemben (pl. adrenalin, izoprenalin, 

coronariakeringési zavarok). Paraszimpatikus tónusfokozódást váltanak ki a gyomor-béltraktuson, 

ezzel fokozzák a perisztaltikát.  

¶ A nyúltagyi központok izgatásával hányást válthatnak ki. Csökkentik a l®gzŖkºzpont CO2 

érzékenységét. Csökken a vazomotorközpont izgalma.  

¶ Nagy adagok nyugtató, sŖt altató hatást fejtenek ki. 

 

Készítmények: 

1. ergometrin maleat: a szülés placentáris szakában használják injekció, illetve csepp formában 

méhösszehúzás és vérzéscsillapítás céljából (lásd ott). Mellékhatások: hányinger, hányás, nagyobb 

adagok esetén vérnyomásemelkedés, perifériás isémia. 

2. ergotamin: erŖs ®rszŤk²tŖ hat§sa van, fŖleg a carotis ter¿let®n. Koffeinnel társítják  migrén 

kezelésében, ugyanis a koffein, amellett, hogy nºveli az ergotamin felsz²v·d§s§t a b®lbŖl, az agyi 

ºd®m§t is csºkkenti ®s saj§t ®rszŤk²tŖ hat§sa is van. Ilyen k®sz²tm®ny a Cofedol. Hosszas 

alkalmazás során ennél is perifériás keringési zavar jelentkezhet. 

3. dihidroergotoxin: dihidro-ergokornin, dihidro-ergokrisztin és dihidro- ergokriptin keveréke, már alig 

rendelkezik direkt ®rºsszeh¼z· hat§ssal, ugyanakkor erŖsebb szimpatikus bénító mint a természetes 

alkaloidák. 0,25-1 mg-os dózisban értágító hatású, így hipertónia, perifériás vasculospastikus 

kórképek és agyi isémia kezelésében egyaránt számításba jöhet. 

4. metisergid: rendkívül hatékonynak bizonyult migrénben 0,5-2 mg-os adagban per os vagy im.-an 

adagolva. 

5.  lisergid vagy LSD: k§b²t·szerk®nt haszn§lt, f¿ggŖs®get okoz· hallucinog®n anyag.  

6. yohimbin: a Pausinystalia, valamint a Corynanthe yohimbe indolvázat tartalmazó alkaloidája. 

K®miai szerkezet®t illetŖen rokons§got mutat a Rauwolfia-alkaloidákkal. ElsŖsorban az a2-

receptorokon hat, melyeknek gátlása fokozza a szervezetben noradrenalin felszabadulását. Mivel ezt 

a hatást már olyan kis adagban kifejti, amely még nem gátolja az a1-receptorokat, megfelelŖ 
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adaghatárok között szimpatikus izgatóként viselkedik. Az a2-receptorok gátlása mellett gátolja az a1- 

és szerotonin receptorokat is. Nagyobb adagokban afrodiziákumként viselkedik, ami részben központi 

idegrendszeri izgalommal, de fŖleg a penis ereinek fokozott t§gul§s§val magyar§zhat·. 

 

b) Szelektív a1-receptor blokkolók 

A nem szelektív a-receptor antagonisták a centrális a2  receptorok gátlása révén növelték a szervezet 

szimpatikotoniáját, ezen kívül az általuk okozott vérnyomásesés is reflexes tahikardiát váltott ki. Mivel 

a magasvérnyomás betegséghez gyakran társul isémi§s eredetŤ sz²vbetegs®g, bármely 

oxigénfogyasztást fokozó szívfrekvencia növekedés súlyos következményekkel járhat (pl. 

szívinfarktus). A nem szelektív a- antagonisták éppen ezért nem terjedtek el a magasvérnyomás 

kezelésében. A szelektív a1-receptor blokkol·k kifejleszt®s®vel az erŖs tahikardia elker¿lhetŖv® v§lt 

megfelelŖ adagok alkalmaz§sa eset®n. Az a1-receptorok szelektív blokkolásával létrejön az értágulat, 

de a preszinaptikus a2-receptorok szabadon maradnak (lásd még a v®rnyom§scsºkkentŖk fejezetben). 

Ezen kívül prostata adenomában is hatékonynak bizonyultak.  

A prazosin (Minipress) egy quinazolin származék, az erek a1- receptorainak gátlása révén 

vazodilatációt okoz fŖleg az arteriol§k szintj®n. Igen j· v®rnyom§scsºkkentŖ szer, reflexes tahikardi§t 

csak kis mértékben vált ki.  

Mivel könnyen okoz ortosztatikus hipotenziót, a kezelést kis adagokkal kezdik (0,5-1 mg), majd a 

beteg egy®ni reaktivit§s§t·l f¿ggŖen nºvelik 10-20 mg ïig. 

A terazosin (Hytrin) és a doxazosin (Cardura): az elŖbbi származékai, hasonló hatásokkal 

rendelkeznek, de hosszabb a felezési idejük. 

A tamsulosin (Tamsol, Omnic) egy a1A-receptor szelektív quinazolin származék. Benignus 

prostatahyperplasia kezelésére használják, mivel a prostata stromájában a szimpatikus idegekbŖl 

felszabaduló noradrenalin az a1A-altípusú receptorokon hatva hypertrophiát okoz. Hasonló 

mechanizmus szerint ható származék az alfuzosin. 

 

c) Szelektív a2- szimpatolitikumok: Kísérleti stádiumban levŖ gy·gyszerek, k®pviselŖj¿k az idazoxan.  

 

d)  b- receptor antagonisták 

 1958-ban Power ®s Slater ²rta le az elsŖ b-blokkolót a diclorisoproterenolt, majd a klinikumban 

is haszn§lhat· propranololt. Ezt kºvetŖen jelentŖs l®p®s volt a szelekt²v b-blokkolók kifejlesztése.  
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 A b-receptoroknak két altípusát különböztetjük meg: a b1-receptorok fŖleg a sz²vben, m²g a b2 

receptorok fŖleg a bronchus, erek és uterus simaizmainak felszínén helyezkednek el.  

 

5.3 Táblázat: A b-receptorok farmakológiai hatásai 

Szövet Receptor Agonista Antagonista 

Szív 
   Miocardium 
   Sinuscsomó 
   AV-csomó 
   Pitvar 

 

b1 

b1-b2 

b1-b2 

b2 

 
+inotrop 
+chronotrop 
+dromotrop 
+chronotrop 

 
ïinotrop 
ïchronotrop 
ïdromotrop 
ïchronotrop 

Erek 
   Arteriolák 

 

b2 

 
értágulat 

 
®rszŤk¿let 

T¿dŖ 
   Nagy hºrgŖk 
   Kis hºrgŖk 

 

b1 

b2 

 
tágulat 
tágulat 

 
szŤk¿let 
szŤk¿let 

Vese 
   Arteriola 
   Renin-kiáramlás 

 

b2 

b1 

 
tágulat 
fokozott 

 
szŤk¿let 
gátolt 

Gyomor-bélrendszer b1 csökkent szekréció 
csökkent tónus 

fokozott szekréció 
fokozott izomtónus 

Zsíranyagcsere b1 fokozott lipolízis 
csökkent koleszterin  
és trigliceridszint  

gátolt lipolízis 
emelkedett koleszetrin  
és trigliceridszint 

Máj b2 fokozott glikogenolízis gátolt glikogenolízis 

Szem b1 normál csarnokvíztermelés csökkent csarnokvíztermelés 

Méh b2 ellazulás kontraktilitás fokozódás 

Pancreas 
 

b2 normál inzulinkiáramlás gátolt inzulinkiáramlás 
 

 

 Klinikailag a b-adrenerg-receptor-blokkolók hatását mindig a propranololhoz viszonyítják. Azt a 

propranolol-adagot (4o mg), amely 6o/perc szívfrekvenciát eredményez 1 -nek tekintjük (egységnyi 

béta-blokád). A többi szer hasonló hatást kiváltó adagját ekvivalencia-dózisnak nevezzük.   

 A b-blokkolók, elsŖdleges hatásmechanizmus szerint gátolják az endogén ligand (adrenalin, 

noradrenalin) kºtŖd®s®t a b1 és b2 receptorokhoz. Emellett számos b-blokkolónak  membránstabilizáló 

hatása (MSA) is van, miszerint csökkentik az akciós potenciál amplitudóját és gátolják az automáciát 

az§ltal, hogy a helyi ®rz®stelen²tŖkhºz hasonl·an g§tolj§k a Na+ beáramlást. Ezeket részesítik 

elŖnyben az aritmi§k kezel®s®ben ï propranolol, acebutolol, sotalol. Egyes molekulák parciális 

agonistaként viselkednek (intrinszik szimpatomimetikus aktivitás- ISA) miszerint az általuk elfoglalt 
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b receptort enyhén stimulálni is képesek. Ezek a szerek is ï pl. oxprenolol, pindolol, cebutolol, ï 

védik a szívet az endogén katekolaminok káros hatásával szemben, de jóval kisebb intenzitású 

bradikardi§t v§ltanak ki. Azokn§l a betegekn®l r®szes²tik elŖnyben akikn®l az isémiás cardiopathia 

mellé bradikardia társul.   

 Farmakokinetika: mivel §ltal§ban hossz¼ idŖtartam¼ kezel®sre haszn§ljuk ezeket a szereket, 

nagyon fontos, hogy optimális farmakokinetikai paraméterekkel rendelkezzenek, azaz per os adagolás 

esetén j·l felsz²v·djanak, lehetŖleg elegendŖ legyen napi egyszeri adagol§s ®s ak§r egyszeri, ak§r 

tºbbszºri adagol§s eset®n a felez®si idŖ el®g hossz¼ legyen ahhoz, hogy a gy·gyszerhat§s 24 ·r§s 

lefedést biztosítson.   

a. Felszívódás és metabolizmus: 

- a b-blokkolók általában jól felszívódnak, 

- a felszívódást az ételek fogyasztása nem befolyásolja, 

- a vízoldékony készítményeket (atenolol, bopindolol, bisoprolol) kivéve átesnek a first pass 

metabolizáción, 

- az akt²v metabolitok nºvelik a hat§sidŖt (bopindolol) 

b. Zsíroldékonyság, vízoldékonyság: 

- a nagy zsíroldékonyságú szerek (propranolol, oxprenolol) felezési ideje rövid, 

- a vízoldékony szerek (atenolol, bopindolol, sotalol) nehezebben metabolizálódnak, de 

hatásidejük hosszú, az agyszövetbe nehezen jutnak be, így kevesebb a központi mellékhatásuk.  

c. Kiürülés:  

- a vízoldékonyak a vesén keresztül választódnak ki, 

- a bisoprolol, metoprolol és a pindolol a vesén és a májon keresztül 50-50%-ban választódnak 

ki, 

- a zsíroldékonyak a májban metabolizálódnak, ezért fokozott figyelmet igényelnek májbetegek 

esetében. 

d. Adag-hat§s idŖtartam: 

- a nagy v²zold®konys§g jelentŖsen megny¼jtja a hat§startamot, 

- az akt²v metabolit k®pzŖd®se is hosszabb hat§startamot eredményez, 

- speciális ñslow releaseò kapszula alkalmaz§sa is hosszabb hat§startamot biztos²t, 

- az esmolol ultrarövid hatású szer, hatása 1-5 perc múlva kialakul és 10-20 percen belül 

megszŤnik. Ez a jellemzŖje kihaszn§lhat· a supraventrikuláris tahikardia, szívizom infarktus és 

§ltal§nos ®rz®stelen²t®s alatt fell®pŖ frekvencia- és vérnyomás-emelkedés esetén. 

Általános mellékhatások: 
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 A nem szelektív b-adrenerg-receptor-blokkolók egyik legkellemetlenebb mellékhatása az 

izomgyengeség és a fáradékonyság, amely val·sz²nŤleg a csºkkent perct®rfogat, a csºkkent 

izomperfúzió valamint a szénhidrátanyagcserére és az inzulinkiválasztásra gyakorolt hatás 

eredménye. Ugyanakkor a hºrgŖk szŤk¿let®nek asthm§ban ®s a m®hºsszeh¼z·d§sok fokoz·d§s§nak 

terhességben súlyos következményei lehetnek. 

Egyéb mellékhatások: 

ï Álmatlans§g, bizarr §lmok: fŖleg a lipidoldékony szerek esetében (ritkán), 

ï Légzési nehézség: nem szelektív szereknél, 

ï Gastrointestinális panaszok: hasi görcs, hasmenés viszonylag gyakoriak és a gyomorbél-traktus 

receptorainak a gátlása miatt jelentkeznek, 

ï Hideg v®gtag jelens®g: a perif®ri§s ®rszŤk¿let eredm®nye, 

ï Lipidanyagcsere: nŖ a koleszterin és a trigliceridek szintje a vérben, 

ï Diabetes mellitus: néhány esetben propranolol adagolása során súlyos hypoglykaemiát is észleltek. 

Ez a hat§s val·sz²nŤleg az adrenalin glikogenolitikus hatásának gátlásán keresztül jön létre. A 

beállított diabéteszes terápiát felboríthatják. Ha a beteg inzulint vagy oralis antidiabetikumot kap, 

fokozzák az inzulin hypoglykaemiás hatását, mivel kikapcsolják a szimpatikus ellenregulációt, és így 

elfedik a hipoglikémi§t jelzŖ tahikardiát és verejtékezést. Mivel a hipoglikémiás hat§sok fŖleg b2-

receptor mediáltak, szelektív b1-receptor antagonisták ritkábban produkálják ezt a mellékhatást, 

ï Hirtelen elvonás: rebound jelenséget okoz hyperthyreosisban és isémiás szívbetegségben, 

ï Impotencia, libidócsökkenés. 

Gyógyszer kölcsönhatások: 

¶ A Digoxin hatását fokozzák. 

¶ A szívre ható Ca2+ csatorna blokkolók ï Diltiazem, Verapamil - nem kombinálhatók b-

blokkolóval ugyanis a két csoport szívgátló hatása összeadódik és súlyos keringési 

el®gtelens®ghez vezetŖ bradikardia alakulhat ki. 

¶ Ker¿lni kell a sz²vg§tl· hat§s¼ helyi ®s §ltal§nos ®rz®stelen²tŖket.  

A b-blokkolók klinikai alkalmazása  

 A b-blokkolóknak egyre nagyobb a jelentŖs®g¿k a klinikai gyakorlatban. Antiaritmiás hatásuk (a) 

mellett az angina pectoris megelŖz®s®ben (b) és a középsúlyos hipertónia kezelésében (c) is jelentŖs 

szerepet játszanak. A b-blokkolók a katekolaminok b-receptoron kifejtett hatásai közül nemcsak a 

pozitív inotrop és chronotrop hatásokat gátolják, hanem a lipolitikus, hiperglikémizáló hatásokat is. A 

katekolaminok fokozzák a glikogén lebontását és a trigliceridek szabad zsírsavakká tºrt®nŖ 
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lebomlását. Mind a lipolitikus, mind a hiperglikémiát okozó hatás b-blokkolókkal gátolható. Kompetitív 

módon gátolják továbbá a katekolaminok ñkalorig®nò hat§s§t. 

a) Ritmuszavar. A b-blokkolókat eredetileg k¿lºnbºzŖ ritmuszavarok kezelésére vezették be. 

Antiaritmiás hatásukban szerepet játszik a b-blokkoló hatás is, de a membránstabilizáló hatással 

rendelkezŖ szerek v§ltak be a legjobban mint antiaritmikum (Sotalol, Propranolol). Klinikailag 

elsŖsorban azokban az esetekben bizonyultak hatékonynak, amikor a beta-adrenerg hatás fokozott 

volt, p®ld§ul stressz, terhel®s, mŤt®t, altat§s, illetve, amikor az alapbetegs®g kialakul§s§ban 

jelentŖs®ge van a szimpatikus t¼ls¼lynak. Igen hatékonyak a  fiatalkori tahiaritmiákban. 

Pitvarfibrillációban és kamralebegésben csökkentik a frekvenciát. Paroxizmális szupraventrikularis 

tahikardiában iv.-an adva a rohamot megszüntetik. Antagonizálják narkózis közben a pCO2 

emelked®se ®s a mŤt®ti trauma által kiváltott adrenalinmobilizáció okozta extrasistolés aritmiát, 

valamint a halotánnarkózisban a szív fokozott katekolamin®rz®kenys®ge miatt l®trejºvŖ extrasistolékat, 

aritmiákat. 

b) Angina pectoris. A b-szimpatolitikumok enyhítik a miocardialis isémia következtében keletkezŖ 

anginás panaszokat, ugyanis a szimpatikus izgalom miatti fokozott oxigénszükségletet nagymértékben 

csökkentik és a coronariákat nem, vagy alig szŤk²tik. A klinikai adatok arra utalnak, hogy az anginás 

panaszok csökkenése egyrészt a terhelésben kialakuló szimpatikus izgalom gátlásával, másrészt a 

nyugalmi frekvencia csökkenésével magyarázható. 

c) Magasvérnyomás. Húgyhajtóval, esetleg perifériásan ható értágítóval kombinálva enyhe és 

középsúlyos hypertoniában a b-blokkolók hatékony vérnyom§scsºkkentŖk. A hipertóniát a perctérfogat 

csökkentésével mérsékelik. Igen hatékonyak fiatalkori, szimpatikus túlsúly által kiváltott hipertóniában. 

V®rnyom§scsºkkentŖ hat§suk lass¼, tartós adagolás során alakul ki és a hatásmechanizmusban a 

renin felszabadulás befolyásolása is szerepet játszik. Mivel renin a b1-receptorok izgatása által is 

felszabadul a juxtaglomerularis rendszerben, a nem szelektív b-blokkolók gátolják a renin 

felszabadulását, és már kis adagban hatékonyan csökkentik a vérnyomást (renin-angiotenzin-

aldosteron rendszer révén) olyan betegeken, akiknél a plazma reninaktivitása fokozott. Hatnak 

azonban alacsony reninaktivitású hipertóniában is. Szerepet játszhat ebben az, hogy b-receptorok 

találhatók a noradrenerg idegv®gzŖd®sen preszinaptikusan, melyek izgatása növeli a noradrenalin 

kiáramlását (pozitív feedback), így a b-blokkolók ezt a normális szimpatikus tónus által fenntartott 

áramlás-fokozódást gátolják (pozitív feedback blokkolók). Mivel  számos b-gátló bejut az agyba, úgy 

tŤnik a vérnyomás-szabályozás centrális regulációjára kifejtett hatás is szerepet játszik a b-blokkolók 

v®rnyom§scsºkkentŖ hat§s§ban.  
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A b-blokkolók javallatai magasvérnyomás-betegségben: 

¶ fiatal, középkorú betegek, kifejezett hiperkinézissel 

¶ fokozott szimpatikus alaptónus  

¶ társult isémiás szívbetegség 

¶ kora reggeli hipertónia magas pulzusszámmal 

 

d) Krónikus szívelégtelenség. A b-blokkolók szerepe a krónikus szívelégtelenség kezelésében az 

ut·bbi ®vtizedek sor§n jelentŖsen megv§ltozott; a korábban ellenjavallt gyógyszercsoport ma már a 

standard terápia részévé vált, bizony²tott elŖnyºkkel (legink§bb angiotenzin-konvertáló enzim gátlókkal 

kombinációban). Nagyszámú betegen végzett kontrollált klinikai vizsgálatok alapján a hosszú távú 

bétablokkoló kezelés krónikus szívelégtelenségben szignifikánsan javítja a balkamra-funkciót, a 

klinikai tüneteket és a túlélést.  

 A béta-blokkolók klinikai hatékonysága a szívizom szintjén többszörös mechanizmuson alapszik:  

Á csökkentik a katekolaminok toxicitását,  

Á csökkentik az isémiát, az oxigénigényt és a spontán szívfrekvenciát,  

Á csökkentik az aritmiakészséget,   

Á egyéb kedvezŖ hat§ssal is rendelkezhetnek: antioxidáns hatás, lassítják az arteriosclerosis 

progresszióját, anti-remodeling (a szívizom kontraktilis és rugalmas szöveteinek fibrózus, 

rugalmatlan szºvetekk® tºrt®nŖ §talakul§sa) hatással rendelkeznek, csökkentik a sejthalált a 

szívizomban stb.  

e) Hiperkinetikus szindróma. A hiperkinetikus szindróma (megnövekedett perctérfogat, csökkent 

arteriovenosus oxigénkülönbség, tahikardia, csºkkent munkav®gzŖ k®pess®g) patogenezis®ben 

szerepet játszó szimpatikus izgalom gátlásával a kórképet javítják. 

f)  Pheochromocytoma. Társkezelésként, az a-receptor-bénítók alkalmazása miatt fell®pŖ tahikardiát 

gátolják. 

g)  Glaucoma. Gátolj§k a csarnokv²z termelŖd®s®t; például a timolol úgy szisztémásan, mint lokálisan 

alkalmazva kifejt ilyen hatást. Újabban a b1 szelektív betaxololt ajánlják glaucoma kezelésére. 

h)  Hipertireózis. A b-blokkol·knak hipertire·zis kezel®s®ben is vannak elŖnyºs hat§saik, mivel 

egyrészt a szívhatásokat, másrészt a tiroxin trijodotironinná alakulását (a T4-T3 átalakulást) gátolják. 

Propranolol k¿lºnºsen elŖnyºs hat§s¼ hipertireózisos krízis alkalmával. 

i) Egyéb alkalmazások: A propranololnak migrén kezelésében is le²rt§k elŖnyºs hat§sait.  Bizonyos 

fajta tremorok kezelésében (k¿lºnºsen perspekt²vikusnak tŤnnek e c®lból a kifejlesztés alatt álló 
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szelektív b2 antagonisták) illetve lámpaláz csökkentésére is használatosak (sportlºvŖkn®l 

doppingszernek minŖs¿lnek). A propranololt alkoholelvonási tünetek csökkentésére is sikeresen lehet 

alkalmazni. Májcirózisos betegeken a portális vénás nyomás csökkentésére is használatosak. A 

propranolol és a nadolol csökkenti az esophagus varixok kapcsán kialakuló vérzések gyakoriságát. 

 

A. Nem szelektív b-adrenerg-receptor-blokkolók  

 Jellegzetességek: Egyaránt blokkolják a  b1- és a b2-receptorokat. A renin-felszabadulást 

gátolják a juxtaglomeruláris készülék szintjén. Van parciális agonista hatásuk, ISA- és 

membránstabilizáló hatásuk is. Az artériák, valamint bronchusok, bronchiolusok szintjén szŤk¿let 

okoznak. A terhes méh kontraktilitását fokozzák. 

Mellékhatások: bronchus- ®s bronchiolus szŤk¿let, ®rszŤk¿let, §lmatlans§g, §ltal§nos gyenges®g, 

gastrointestinális panaszok, méhkontraktilitás fokozódás terhességben, hipoglikémia, impotencia, 

libidócsökkenés. 

Javallatok: renovasculáris hipert·nia (mindk®t t²pus¼ receptor g§tolja a juxtaglomerul§ris k®sz¿l®kbŖl a 

renin kiáramlást), fiatalkori aritmiák és magasvérnyomás.  

Ellenjavallatok: súlyos cardialis decompensatio, nagyfokú bradikardia, sick sinus szindróma, 

atrioventricularis blokk, hipotónia, asthma bronchiale, perifériás arteriopathia, labilis diabétesz, 

terhess®gben fokozott elŖvigy§zatoss§ggal adand·k. 

 

5.4 Táblázat: A legfontosabb készítmények tulajdonságai 

  Propranolol  Pindolol Nadolol  Timolol 

Adag/nap 40-80mg 5-10mg 40-240 mg 20-60 mg 

T1/2 1-6 óra 3-4 óra 14-24 óra 4-5 óra 

Zsíroldékonyság +++ + - + 

First pass metabolizmus ++ + - + 

Kiválasztás máj máj, vese vese máj, vese 

MSA + + - - 

ISA - +++ - - 

 

 

B. Szelektív b1-adrenerg-receptor blokkolók (II. generációs, kardioszelektív szerek) 




