
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 

ut·bbi megnevez®s utal legink§bb ezen idegrendszer akaratt·l f¿ggetlen mŤkºd®si 

sajátosságára (senki nem képes például akaratlagosan befolyásolni a vérnyomását, 

vagy a gyomorsav elválasztását).  

 1900-ban Angliában Gascel és Langley megkülönbözteti az autonóm 

idegrendszer k®t fŖ t²pus§t, a szimpatikus és a paraszimpatikus idegrendszert. E két 

rendszer p§rhuzamos (®s leggyakrabban ellent®tes) hat§s¼ mŤkºd®se biztos²tja a 

szervezet számára azt az egyensúlyt, amely az életben maradáshoz szükséges. 

A vegetatív idegrendszer (VIR) valamennyi gerinces fajban nagyon hasonl· fel®p²t®sŤ. 

Ez tette lehetŖv® a vegetat²v idegrendszer megismer®s®t ®s pontos le²r§s§t 

állatkísérletek segítségével. A VIR manapság egyike a legpontosabban ismert 

mŤkºd®si egységeknek az emberi szervezetben.     

 

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, 

úgy morfológiai, mint farmakológiai szempontból aránylag jól meghatározható 

mechanizmusok által. A vegetatív idegrendszer az ún. transzmitterek vagy mediátorok 

által fejti ki hatásait. A szimpatikus ®s paraszimpatikus r®szt alapvetŖen a medi§torok 

típusa különbözteti 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 (lásd 1. ábra). Újabban a bél kolinerg rendszerét enterális idegrendszer 



néven is szokás említeni. A vegetatív integr§ci· legfelsŖ szintj®t a limbikus rendszer 

képezi.  

 

A vegetatív idegrendszer transzmitterei 

 

 1901-ben Langley kivonta a mell®kvese velŖ§llom§ny§b·l az adrenalint ®s 

rávilágított arra, hogy az adrenalin által kiváltott hatás nagyon hasonlít ahhoz a 

hatáshoz, amit a szimpatikus idegek ingerlése vált ki. Ezt követŖen, 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 (b®ta) receptorok §ltal, a szimpatikus 

preganglionáris rostokból viszont acetilkolin szabadul fel és NN (nikotin-nodulus) típusú 

receptorokat ingerel. A paraszimpatikus pre- és posztganglionáris rostokban az 

acetilkolin az inger¿let§tvivŖ transzmitter, preganglionárisan NN típusú, 

posztganglionárisan pedig M (muszkarin) típusú receptorokat ingerelve.  



 

    1. ábra: Neurotranszmisszió a VIR szintjén 

 

Úgy a szimpatikus, mint a paraszimpatikus vegetatív ganglionokban az acetilkolin az 

inger¿let§tvivŖ transzmitter, bele®rtve a mell®kvese velŖ§llom§ny§t is, amely 

tulajdonképpen egy modifikálódott 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 1. ábra) 

 A szimpatikus ®s paraszimpatikus hat§s elt®rŖ v§ltoz§sokat eredményez a 

k¿lºnbºzŖ szervek ®s szövetek szintjén (1. táblázat). 

 

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 

(bradikardia) 

refrakter idŖ csºkken 

negatív dromotrop  

nem befolyásolja az 

összehúzódások erejét  

pozitív chronotrop 

(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 

 

A kolinerg ingerületátvitel és a paraszimpatikus idegrendszer gyógyszertana 

 

 A kolinerg ingerületátvitel szintjén két fontos receptortípus található: a muszkarin 

és a nikotin. A muszkarin receptorok nevüket az Amanita Muscaria (l®gyºlŖ gal·ca) 

gomba muszkarin nevŤ toxikus alkaloid§j§r·l kapta, amely stimul§lja a M receptorokat, 

paraszimpatikus vegetatív tüneteket okozva, viszont nem hat a N receptorokra. A N 

receptor a Nicotiana tabacum (doh§ny) nikotin nevŤ alkaloid§j§ról kapta a nevét. A 

paraszimpatikus idegrendszer szintjén mindkét receptortípusnak közös a mediátora: az 



acetilkolin. Az acetilkolin szint®zise az u.n. kolinerg neuronok idegv®gzŖd®seiben zajlik, 

acetilkolintranszferáz 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 mennyis®gben. Az 

elbomlás során keletkezett kolin rekaptációval gyorsan 

visszakerül a preszinaptikus citoplazmába, az ecetsav 

pedig metabolizálódik. Nem elhanyagolható az acetilkolin 

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 stimuláló 

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 ïstimul§l· jellegŤ, az  endotheliumban  t·nuscsºkkentŖ  

ï M4 a cs²kolt testben (KIR), a t¿dŖ, m®h simaizomzatában ï g§tl· jellegŤ 

(bronchusösszehúzó)  

 A muszkarin receptorok G proteinhez csatoltak. Szerkezetileg a muszkarin 

receptor tulajdonk®ppen egy polipeptid l§nc, amely 7 transzmembr§n alegys®gbŖl §ll ®s 

ezeket 3 intracelluláris, 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 intracellul§ris szegmens, 

ugyanis ide kapcsolódik a G protein. A harmadik egység szerkezetileg különbséget 

mutat az egyes M receptor típusok esetében (ellentétben pl. a transzmembrán 

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 kapcsolódnak, ezáltal érthetŖv® v§lik a hat§sok k¿lºnbºzŖs®ge is. 

Ugyanakkor bebizonyosodott, hogy egyes receptorok több 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 

intracelluláris Ca2+ koncentrációját. Ezen kívül a  Gi a K beáramlást is fokozza, 

hozzájárulva ezáltal a gátló mechanizmusokhoz. (lásd 2. ábra) 

 



* AChE ïacetilkolinészteráz, ACh ïacetilkolin  

2. ábra: Kolinerg ingerületátvitel a muszkarin típusú receptorok szintjén 

 

 Nikotin típusú receptorok találhatók mind a szimpatikus, mind a paraszimpatikus 

vegetat²v ganglionokban, a mell®kvese velŖ§llom§ny§ban, a neuromuszkul§ris 

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 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 esetében az anionos 

kºtŖhelyek kºzti t§vols§g megfelel 6 sz®natomnyi t§vols§gnak, m²g a NM receptor 

kºtŖhelyek kºzti t§vols§ga 10 sz®natomnak felel meg. Ezek alapj§n ®rthetŖv® v§lik a 

két vegyület 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 §ll, amelyek szint®n 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 ( lásd 3. ábra).  



 

 3. ábra: A Nikotin típusú receptorok szerkezete  

 

Az Ȁ alegys®gen tal§lhat· az acetilkolin kºtŖhelye ®s ebbŖl az alegys®gbŖl mindig kettŖ 

vesz részt a N receptor szerkezeti felépítésében, tehát a N receptoron mindig két 

acetilkolin kºtŖhely van. A N receptorok kºzti k¿lºnbs®g 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 k²v¿l m§s t²pus¼ak is. K®t acetilkolin molekula egyidejŤ 

kºtŖd®se a N receptorhoz megnyitja az ioncsatorn§t ®s Na+ beáramlást hoz létre, ami 

depolariz§ci·t v§lt 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 

r®sbe felszabadult acetilkolin mennyis®gnek ®s a N receptor sŤrŤs®gnek f¿ggv®nye. 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 felszabadul§sa), 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+ 

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 

bejútását, így mindkét 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 

 

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) 

 



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 (lásd 1 táblázat): 

¶ Exokrin mirigyek: fokozzák a váladéktermelést: nyál- és a gyomornedv termelést, 

könny-,  verejték- és  légutak mirigyeinek a tevékenységét. 

¶ 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 

m·don hatnak az acetilkolin ®s a kolinszerŤ anyagok, mint amilyenek a kolin®szterek ®s 

egyes természetben 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 koncentrációját növelik, és 

hat§s§t idŖben meghosszab²tj§k. ĉgy hat a phisostigmin, a neostigmin ®s sz§mos 

alkilfoszfát. Szintén indirekt a hatásmechanizmusa azoknak az anyagoknak is, amelyek 

a posztganglionáris neuron sejttestjén vagy dendritjén lévŖ nikotin receptorokat izgatj§k, 

mint például 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 már 

gyakorlatilag csak a glaucoma kezel®s®re haszn§lj§k Ŗket szemcsepp form§j§ban, 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 

biol·giai membr§nokon pol§ros szerkezete miatt, m§sr®szt kºnnyen elbomlik a keringŖ 

pszeudokolinészteráz, valamint a szinaptikus résben található kolinészteráz hatására.  

A carbacholt és a metacolint ma már alig használják. 

A pilokarpin a Pilocarpus nevŤ D®l Amerikai cserje alkaloidája, ahol az Ŗslakoss§g 

régóta ismerte és használta a leveleit nyálelválasztás-fokozás céljából. Csekély 

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 formában 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) gomb§ban tal§lhat· kis mennyis®gben. A gomba toxicitása 

szempontjából a  muszkarinnak csekély a jelentŖs®ge, mivel j·val kisebb 

mennyiségben található 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 

hatása miatt kábítószerként is fogyasztják. Az Amanita phalloides (Gyilkos galóca), 

amely a kºrny®k¿nkºn megtal§lhat· egyik legm®rgezŖbb gombafajta, csak nagyon kis 

mennyiségben 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 

m®reg nagyr®sz®t ki¿r²ti m®g mielŖtt felsz²v·dhatna, de a legm®rgezŖbb gomb§k sajnos 

nem okoznak hányást), látászavar, 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 ®s d®li r®szein, ahol tºbb mint 200 milli· ember fogyasztja.  A b®teldi·t evŖk 

maguktól rájöttek, hogyha a diót kevés mésszel együtt 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 és 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 kívül 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 a gyomornedv-elválasztást. A bételrágónak (akit elszínezõdött fogairól, 

kºpet®rŖl kºnnyŤ felismerni) ked®lye, kºz®rzete j·, nyugodtabb, ®s csak kism®rt®kben 

csökken a munkaképessége. A visszaélés azonban nem veszélytelen, a fogak 

meglazulnak, majd kihullanak. Az egész szájnyálkahártya és a nyelv sötétkéken 

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 medi§tor. Hat§suk azokon a szºveteken lesz erŖsebb, ahol a kolinerg 

tónus 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 közvetítésével valósul meg az ingerületátvitel. Az atropin nevŤ 

paraszimpatolitikum a M receptorokat blokkolja, így ha neostigminnel társítjuk 

myasthenia gravis kezel®s®ben, jelentŖsen csºkkennek a mell®khat§sok, ugyanakkor 

megmarad a hatás a harántcsíkolt izmokon. 

Adag: parenterálisan 0,5-1 mg, per os 15-30 mg  



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 foszforvegyületeknek 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 szükség, hogy ezalatt új acetilkolin molekula szintézis®re is van idŖ. A szerves 

foszforvegyületeknek ugyanakkor igen magas a liposzolubilitása, 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 

(ideggáz), aztán 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- és vizeletvisszatartási zavarok. Ugyanakkor 

jelentŖs az izomr§ng§s, gºrcsºs izomºsszeh¼z·d§sok amelyet paral²zis kºvethet. 

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.  

 

 

 

 



1. Paraszimpatolitikumok 

 

 Azok a természetes, félszintetikus vagy szintetikusan elŖ§ll²tott  vegyületek 

tartoznak ide, amelyek a muszkarin receptorokon szelektíven gátolják az acetilkolin 

hatását. A muszkarin receptorok gyógyszeres blokkolása alapjában véve 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 és szövetek szintjén pedig a gyógyszerhatás annál magasabb lesz, minél 

erŖsebb az illetŖ szervben a paraszimpatikus tónus, pl. az erek szintjén a 

paraszimpatolitikumok nem 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 izzadságmirigyek csökkent 

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 képes 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 szívre és 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 

megnehezíti 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 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 

ink§bb a pupillat§g²t· hat§s 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 

elnevezés). 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 

területen fejti ki hat§s§t, ugyanis az olyan erŖs nem szelekt²v hat§s¼ vegy¿letek mint az 

atropin, miközben az egyik szerven terápiás hatást fejt ki, a többi szerven súlyos 

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 

túladagolás esetén, 

¶ 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 

t§rskezel®s®re, ugyanis a tart·s midri§zis megelŖzi a pupilla lenºv®seit ®s a fertŖz®s 

átterjedését a szem hátsó régióiba, 

¶ 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 

koncentr§ltabb oldatot haszn§lnak mint a sziszt®m§s ter§pi§ban, ez®rt az elŖbbi s¼lyos 

akut mérgezést vált ki szisztémás alkalmazás esetén. 

Mérgezés: már 5-10 mg atropin afóniát, szájszárazságot, tudatzavart, hallucinációt 

okoz. Ezen kívül a betegnek magas láza van a termolízis csökkenése következtében, 

erŖs bŖrp²r az ®rt§gulat kºvetkezt®ben (gyakran ºsszet®vesztik bŖrki¿t®ssel j§r· fertŖzŖ 

betegséggel), 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 nyugtalans§got. 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)      

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 

extrapiramid§lis 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 sz§molnunk. 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 játszik 

(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 

ez§ltal 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,. 

 

 

 

 

 



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 inger¿let §ttevŖd®s®t a preganglion§ris neuronr·l a 

posztganglionárisra. A ganglionokat befolyásoló vegyületek egyaránt hatnak a 

szimpatikus és a paraszimpatikus ganglionokon is. Ezen hat§suk §ltal§ban 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 ganglionbénítás hatására a kompenzáló keringési 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 

eredm®nyek®ppen 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 

szárazságát eredményezik.  

 

A) GANGLIONIZGATÓK 

 

 Serkentik a ganglionáris nikotinreceptorokon az inger¿let§ttevŖd®st, nincs 

ter§pi§s 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 

ható méreg. A halálos 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 serkentést gátlás váltja fel. A tulajdonképpeni hatás 

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 hat§s lelentkezik, m²g 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-béltraktus szintjén, amelynek beidegzése 

fŖleg paraszimpatikus, a nikotin szekr®ci·- és perisztaltikafokozódást vált ki, 

hányingerrel, hányással hasmenéssel és hasi görcsökkel. A verejtékmirigyekre 

serkentŖleg hat. A bronchusok szintj®n szŤk¿let ®s szekr®ci·fokoz·d§s jºn l®tre, 

amelyet a doh§nyf¿st is okozhat. A har§ntcs²kolt izmok szintj®n levŖ nikotin receptorok 

stimulálása révén végtag-remegés l®phet fel. A mell®kvese velŖ§llom§ny§b·l a nikotin 

katekolaminokat szabadít 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, leginkább mediatizált betegség a 

t¿dŖr§k, de ezen k²v¿l az is®mi§s cardiopathia, vasculopathi§k ®s 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 közönségesek. A dohányzás elhagyása, akárcsak egyéb 

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 doh§nyz§shoz kapcsol·d· patol·gia alakul ki. 

Társadalmi szinten az utóbbi években a legtöbb országban igyekeztek betiltani a 

dohányzást közterületeken és ez jelentŖsen csºkkentette a napi elfogyasztott cigarett§k 

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 



tanulmányokban kimutatták, hogy ennek a módszernek is csak 40%-os hatékonysága 

volt. Ezen kívül, ha az a személy akinek nikotin-tapasza van elszív egy szál cigarettát, 

®rthetŖ m·don a m®rgez®s vesz®lye sokkal magasabb mint egy®bk®nt.  

 

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· testtart§sba val· 

átmenetkor a gravitáció hatására keletkezŖ v®rnyom§ses®st vegetat²v ganglionok 

által közvetített szimpatikus reflex próbálja ellensúlyozni. Ha ezeket a ganglionokat 

g§toljuk, ®rthetŖ m·don megszŤnik ez a reflex ®s ¼n. ortosztatikus hipotenzi· §ll elŖ, 

¶ mirigyek: csökkent szekréció. 

Javallatok: Régebben több ilyen szert (pentolinium, hexamethonium, mecamylamin) 

használtak a magasvérnyomás-krízis kezelésére, de a nagyszámú mellékhatás 

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 hatása és 

gyakorlatilag megszŤnik a perf¼zi· abbahagy§s§val egyidŖben.  

 

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 perifériás izomellazítóknak 

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 

old§s§ra, l§sd elŖbb). 

 A posztszinaptikusan ható szerek két csoportra oszthatók hatásmechanizmusuk 

szerint: nem depolarizálók és depolarizálók. A k®t csoport kºzºtt jelentŖs k¿lºnbs®gek 

vannak úgy 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 

§tmenetet k®pez a kºvetkezŖ csoporthoz viszony²tva, 

¶ közepes hatástartamúak (30-45 perc):  vecuronium (Norcuron), rocuronium, 

atracurium  

¶ rövid hatástartamúak:  mivacurium. 

 A kuráre elnevezés több rokon szerkezetŤ alkaloid gyŤjtŖneve. Kºz¿l¿k a d-

tubocurarin a legjelentŖsebb. Dél-Amerikában, az Amazonas és az Orinoco vidékén, 

fŖleg Strychnos-f®l®kbŖl ®s egyes Chondrodendronokból ŖsidŖk ·ta k®sz²tett®k a 

bennszülöttek a kurárénak nevezett, rendkívül hatékony nyílmérget.  

 A kuráre jellegzetes hatásmódját 1857-ben Claude Bernard fedezte fel. Ez az elemzés a 

gyógyszertan tºrt®nete szempontj§b·l is nevezetes, mivel ez volt az elsŖ pontos tudom§nyos anal²zis ®s 

lényegében innen számítható 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 nyiroktºmlŖbe. Az §llat megb®nul§sa ut§n a b®na l§b savba m§rt§s§ra a b®ka 

kering®sbŖl kiiktatott, teh§t nem b®nult v®gtagj§nak heves r§ng§s§val jelezte, hogy a f§jdalmat ®rezte. 

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 

tehát a légzés (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 

légzésbénulást kiváltó adag egyénenként változik, ezért a tubocurarin használata 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 néhány 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 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: aneszteziológiában gyakran használják olyan általános 

®rz®stelen²tŖkkel t§rs²tva amelyek nem okoznak el®gs®ges izomellazul§st. Ebben az 

esetben a hosszabb vagy kºzepes hat§sidejŤ sz§rmaz®kokat v§lasztj§k. A rºvidebb 

hatásúak intubálás során a gégeizmok ellazítása céljából, elektrosokk terápia során, a 

konvulzi·k megelŖz®se c®lj§b·l, vagy tet§nusz kezel®s®ben haszn§lhat·k.  

 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 depolarizáló izomrelaxánsok 

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 izomrángások 

kºvetik, fŖleg az arcizomzatban ®s hasizmokban, teh§t az antidepolariz§l·kn§l ®szlelt 

ellazul§si sorrend nem jellemzŖ. A b®nul§s a v®gtagizmokon ®s nyakizmokon kezdŖdik, 

ezt kºveti a l®gzŖizmok b®nul§sa ®s v®g¿l az arcizmok ®s a garat izmai b®nulnak. 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 enzimaktivitásának következtében a beadott iv.-ás dózisnak csak csekély 

hányada éri el a motoros véglemezt. A szinapszis környékén gyakorlatilag nincs 

pszeudokolin®szter§z aktivit§s, ez®rt a hat§s megszŤn®s®t val·j§ban a 

suxamethoniumnak a v®glemez t®rs®g®bŖl az extracellul§ris folyad®kba val· diff¼zi·ja 

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 mesters®gesen kell l®legeztetni. Hum§n sz®rumb·l elŖ§ll²tott kolinészteráz 

beadásával a l®gzŖ- és egyéb izmok mŤkºd®se helyre§ll²that·. 

 A suxamethoniumot klinikumban rövid hatástartama miatt, szinte kizárólag az 

intub§ci·s manŖver elŖseg²t®se ®rdek®ben adj§k. 

 

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 1. ábra). A ganglionban található pericarionból indulnak ki a 

posztganglionáris rostok, amelyek a szimpatikus véglemez varikozit§sain 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 6. 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.  

 

       Tiroz in        (4-oxi-fenilalanin)                                          

(táplálékkal kerül a szervezetbe) 

Ź  oxidáció (tirozin-hidroxiláz) 

1. DOPA        (3-4 dioxi -fenilalanin)  

Ź  dekarboxiláció (DOPA 

                          dekarboxiláz)  
 

2. Dopamin      

(vezikuláris tramszmitter  
juttatja be a hólyagocskába) 

Ź oxidáció (dopamin-hidroxiláz) 

3. Noradrenalin  (NA)   

(a hólyagocskában alakul ki  
és itt is tárolódik) 

Ź metilálás (N-metil-transzferáz) 

4. Adrenalin  (A)    

(a mell®kvesevelŖben a NA egy r®sze  
kijut a vezikulumból és A-á alakul,  



majd visszakerül a hólyagocskába) 
        

4. ábra: A katekolamin-szintézis különbºzŖ l®p®sei  

 

 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 (4. 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.  

 Az 5. ábrán a dopamin, a noradrenalin és az adrenalin, valamint a 

szintézisükben szerepet játszó enzimek elhelyezkedését láthatjuk a citoszolban illetve a 

vezikulában. A szintézis sebességét 



 

 5. ábra:  a katekolaminok szintézisében szerepet játszó enzimek eloszlása a citoszolban 

illetve a  vezikulában 

 

®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 mennyis®ge. Erre a c®lra az alfa-metil-parathyirosin 

használható. A dopamin-ɓ-hidroxiláz kivételével, amely vezikuláris enzim és a dopamint 

noradrenalinná alakítja, az ºsszes tºbbi szint®zisben r®sztvevŖ enzim a citoplazm§ban 

található. 

 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), akt²v 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 és a következŖ akci·s potenci§l hat§s§ra ism®t felszabadulhat. A 

fennmaradó rész az idegv®gzŖd®s citoplazmájában található monoamino-oxidáz (MAO) 

hatására elbomlik (6. 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 

szinaptikus r®sbŖl val· elt§vol²t§sa szempontj§b·l fontos, sokkal ink§bb a keringŖ (pl. 

mellékvese által kiválasztott, vagy a gyógyszer formában bejuttatott) katekolaminok 

eltávolítása szempontjából.  

 A MAO által elbontott noradrenalin dihidroxi-fenil-etilénglikol (DOPEG) 

form§j§ban kidiffund§l 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-mandulsavv§ (VMA) bomlik. A vizelettel ¿r¿lŖ VMA, 

noradrenalin ®s adrenalin erŖs korrelációban van a szimpatikus aktivitással. 

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 m§sodlagos h²rvivŖ 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 számának a nºveked®s®t id®zve elŖ. 

 A szimpatikus receptorok eloszlását és funkcióit, valamint az adrenoreceptok 

által közvetített hatásokat az alábbi táblázat foglalja össze:  

 

Receptor Elhelyezkedés Receptoraktivitás következménye 

a1 Erek 
 
Bronchus 
Hólyagszfinkter 
Méh 
Prostata 
Gyomor-bélrendszer 
 
Lép 
Szem 
 

Ÿ ºsszeh¼z·d§s ï vérnyomás emelkedés 
(legfontosabb hatás) 
Ÿ szekr®ci·csºkken®s 
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 inzulinszekréció gátlása 

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 ®s glukoneogen®zis fokoz§sa 
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 ®s a coronari§kban nagyobb sz§mban jelen levŖ b2-receptorokat 

izgatva értágulatot okoz, m²g a ves®ben, 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. 

 

A szimpatikus idegrendszer gyógyszeres befolyásolása 

 

 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 (6. ábra).  



 

    6. ábra: A katekolaminok hat§s§nak befoly§sol§si lehetŖs®gei a szint®zis k¿lºnbºzŖ 

fázisaiban  

A katekolaminok szinaptikus résbe való felszabadulását az efedrin vagy az 

amfetaminok serkentik és a guanethidin  gátolja. Ezeken kívül a preszinaptikus a2 

receptorokra hat· vegy¿letek is befoly§solj§k a felszabadul§st, ²gy az Ŗket szelekt²ven 

stimuláló clonidin gátolja a katekolaminok szinaptikus r®sbe 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 antidepressz²v szerek. Egy m§sik lehetŖs®g annak a folyamatnak a 




