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Akut (mp – hetek) Krónikus (3 hónapnál tovább) Perioperatív (napok – hónapok-évek)

evolúciós szerep nincs evolúciós szerep nincs evolúciós szerep

protektív funkció nincs protektív funkció elveszett protektív funkció

menekülési, elhárítási reakció betegségkerülő, fájdalom kerülő magatartás
Pszichés komponens: depresszió, rezignáltság

elveszett menekülési, elhárítási reakció

szöveti helyreállítást segítő szerep sebgyógyulás után is fennáll, funkciók
regenerálódását lassítja, megakadályozza

Regenerálódást, rehabilitációt késlelteti.
Szövődményekhez vezet.

diagnózist segítő funkció diagnózis felállítás nehéz diagnózist segítő funkció

élettani, funkcionális kóros, funkciót vesztett kronifikácíós hajlam

külső vagy belső sérülés elszakadt a kiváltó októl az akut fájdalom elhúzódása

intenzitás a stimulussal arányos intenzitás független a kiváltó októl Intenzitása magas, a gyógyulást,
felépülést lassítja

tisztán lokalizálható önálló betegséggé válik vonatkoztatott

akut fájdalom kezelés speciális terápiás kihívás elhúzódó fájdalom kezelés – CPOPS
(chronic post-operative pain syndrome)



Perifériás szenzitizáció
Centrális szenzitizáció
Tartós fájdalomingerek
Stressz
Inadekvát fájdalomcsillapítás

Akut fájdalom
0-3 hónap

Krónikus fájdalom
>3 hónap

Perzisztens fájdalom
Munkaképtelenség, 
mozgáskorlátozottság
Depresszió, kétségbeesés
Alvászavarok
Elidegenedés



Perifériás szenzitizáció
Centrális szenzitizáció
Tartós fájdalomingerek
Multimodális fájdalomcsillapítás hiánya
Stressz
Fájdalomcsillapítók mellékhatásai

Krónikus fájdalommal 
járó alapbetegség

hónapok-évek

Krónikus posztoperatív 
fájdalom

Perzisztens fájdalom
Munkaképtelenség, 
mozgáskorlátozottság
Depresszió, kétségbeesés
Alvászavarok
Elidegenedés

Műtét



Perioperatív fájdalomcsillapítás

• betegelégedettség növelése
• O2 adósság csökkentése – O2 felhasználás (VO2) redukálásával
• szövődmények kialakulásának megelőzése (légzés, keringés, psziché) 
• ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) - korai mobilizáció, visszaintegrálás, 

önállósodás, költséghatékonyság
• krónikus fájdalom kialakulásának csökkentése 



Multimodális 
szemlélet

• Fájdalomcsillapító gyógyszerek és módszerek 
kombinált használata, melyek különféle 
mechanizmussal, különböző helyeken és módon 
hatnak. Hatásuk lehet additív vagy szinergikus, 
ezzel csökkentve a kívánt dózist a megfelelő 
hatáshoz és csökkentve a mellékhatásokat.

• Az egyes gyógyszerek optimális dózisban való 
adagolását célozza meg a maximális 
hatékonysággal és minimális lehetséges 
mellékhatással.

• Preemptív analgézia: a fájdalominger 
megjelenése előtti fájdalomcsillapítás.

• Preventív analgézia: a fájdalominger központi 
idegi struktúrákhoz való eljutásának megelőzése 
(helyi érzéstelenítők) 



Mechanizmus – fenotípus - kezelés

Nociceptív

Neuropátiás

Nociplasztikus

Kevert
Inflammációs

• NSAID

• paracetamol

• opioidok

• szteroidok

• helyi érzéstelenítők

• …

• Kiváltó oki kezelés (idegfelszabadítás, 

DM kezelés beállítás, enzim- és 

hormonpótlás)

• antineuropátiás gyógyszerek:

• antidepresszánsok: TCA, SNRI,

•  antikonvulzívumok: 

gabapentinoidok, 

carbamazepin, lamotrigin

• lidocain, capsaicin

• neuromoduláció: TENS, rTMS

• …

• Antidepresszánsok (TCA, SSRI, mirtazapin, SNRI)

• pszichoterápia: CBT, bio-feedback, stb.

• mozgásterápia

• A2-AR agonisták: dexmedetomidin

• NMDA rec. antag.: ketamin, dextrometorphan, 

memantin

• Szimpatikus blokádok







Gyógyszeres fájdalomcsillapítási lehetőségek

• Nem-szteroid fájdalomcsillapítók (NSAID): diclofenac, ibuprofen, 
metamizol, indomethacin stb.

• Ópiátok és opioidok: fentanyl, sufentanil, remifentanil, alfentanil, morphin, 
tramadol, nalbuphin stb.

• Paracetamol
• Fájdalomcsillapító hatású iv. narcotikum: ketamin
• Fájdalomcsillapító hatású inhalációs narcotikum: nitrogén-oxidul
• Szteroidok
• Alfa-2 adrenerg agonisták: clonidin, dexmedetomidin
• Magnézium
• Iv. helyi érzéstelenítő
• Szteroidok
• Regionális anesztézia – helyi érzéstelenítők: lidocain, bupivacain, ropivacain 

stb.
• Helyi érzéstelenítés, infiltráció
• Perifériás idegblokádok
• Neuroaxiális anesztézia: subarachnoidális blokád (spinál), epidurális 

anesztézia



Non-steroid 
gyulladásgátlók (NSAID)

• Gyulladás-, láz- és fájdalomcsillapítók
• COX-1 és COX-2 enzimgátlók, ezáltal a 

prosztaglandin szintézist gátolják. 
• A COX-1 enzim konstitutív, a legtöbb szövetben 

jelen van, szerepe van a gyomornyálkahártya 
védelmében és PG termelés által veseprotektív.

• COX-2 nem konstitutív, pl. gyulladásos 
mediátorok által stimulálva tranziensen 
aktiválódik. 

• Nem szelektív COX gátlók: metamizol, aspirin, 
diclofenac, ibuprofen, indomethacin, naproxén 
stb...

• Szelektív COX-2 gátlók: coxibok (pl. etoricoxib)



Perifériás 
szenzitizáció

• inflammációs mediátorok felszabadulása – gyulladásos leves
• idegképletek ingerküszöbe csökken - allodynia, hyperalgesia 
• nociceptív rendszer up-regulációja
• nyugvó, silent receptorok aktiválódnak, a receptív mező területe nő
• a bradykinin érzékenyíteni képes az A és C rostokat a 

prosztaglandinra, protonokra, szerotoninra valamint hő és mechanikai
ingerekre, facilitálja a prosztaglandin metabolizmust

• perifériás szenzitizációért felelős mediátorok:  
• bradykinin, PGE2, 5-HT, a H+, BDNF
• a primér afferens rostból neuropeptidek szabadulnak fel, substance P

és CGRP
• vazodilatáció és kapilláris permeabilitás változás
• perivascularis ödema
• 5-HT és TNF-α felszabadulás

• Hiperalgézia, allodynia

• NSAID
• Szteroid



NSAID-ok 
mellékhatásai

• GIT: fokozott savelválasztás, csökkent bikarbonát 
szekréció, csökkent véráram a 
gyomornyálkahártyában -> diszpepszia, erózió

• Renális: prosztaglandin termelés gátlása által 
veseelégtelenséget okozhatnak, allergiás 
interstitiális nefritis alakulhat ki, gyógyszer okozta 
krónikus nefritis

• Trombocitafunkció: trombocita-aggregáció 
gátlás

• Szelektív COX-2 gátlók: vasoconstrictio -> 
stroke, myocardialis infarktus



T. Etoricoxib (Roticox)

• szelektív COX-2 gátló
• kardiovaszkuláris társbetegségek (HT, ISZB) esetén 

kontraindikált
• adagja: 1x60 mg
• kontraindikációk hiányában folytatása javasolt posztoperatív 

időszakban is

Inj. Diclofenac (Voltaren)

• nem szelektív COX gátló
• középsúlyos-súlyos vesefunkció beszűkülés, peptikus fekélyes 

anamnézis esetén kontraindikált
• adagja: 2x75 mg

Inj. Neodolpasse (Diclofenac 75 mg+Orfenadrin 35 mg)

• Centrális izomlazítóval kombinált diclofenac

• Izombetegségben, izomgyengeségben (pl. CIP) hátrányos lehet

• Adagja:. 2x250 ml

Inj. Ibuprofen

• nem szelektív COX gátló
• GI és renális mellékhatásai enyhébbek de aktív gyomor- és 

nyombélfekély esetén, súlyos vesefunkció beszűkülés esetén 
kontraindikált

• adagja 2x600 mg

Inj. Metamizol (Algopyrin)

• centrális és perifériás prosztaglandin szintézis gátló
• GI mellékhatásai elhanyagolhatóak
• súlyosan beszűkült vesefunkciós értékek mellett kontraindikált
• Spazmolitikus hatása is előnyös
• az agranulocytosis extrém ritka de súlyos szövődmény – 

hematológiai társbetegség esetén egyénenként mérlegelendő
• adagja: 2-3X1 g





• szelektív COX-2 gátlók: 
meloxicam, celecoxib



Ópiátok és opioidok

• Ópiát: Ópiumot vagy ópium derivátumot tartalmazó anelgetikum, szedatívum, amit a kerti 
mákból (Papaver somniferum) nyernek ki (pl. ópium, morphin, codein)

• Opioid: olyan vegyület, aminek morphinszerű agonista vagy antagonista hatása van az 
opioid receptorokon
• Endogén: endorphinok, encephalinok, dinorphinok
• Exogén: 

• Természetes: pl. papaverin
• Félszintetikus: pl. heroin
• Szintetikus: pl. fentanyl, sufentanil, remifentanil, alfentanil, nalbuphin, methadon, pethidin, tramadol



Opioidok mellékhatásai
• Szedáció, REM fázis gátlás, EEG-n csökken a frekvencia, több delta hullám, MAC csökken
• Vizuális hallucinációk, euphoria vagy disphoria (κ )
• Légzésdepresszió: mellkasi- és laryngeális merevség, CO2 szenzitivitás csökken, hypoxiás drive 

is csökken, köhögést szupresszálják
• Miózis (Edinger-Westphal nucleus, κ )
• Hányás, hányinger, GIT izomtónust fokozzák, motilitást csökkentik, vizelet retenció, obstipáció, 

ileus – opioid-induced gastrointestinal syndrome (OIGIS)
• Tolerancia: azonos adagok mellett a hatás csökken
• Dependencia: a szer hirtelen megvonása után jelentkező fizikális és pszichés tünetek
• Opioid-indukálta hiperalgézia (szintetikus opioidok)
• Hisztamin felszabadító hatás: hypotenzió, komp. tachycardia, pruritus (főleg epiduralisan)
• Opioid megvonási szindróma
• Delírium
• Immunszuppresszió (MOR antagonistával kivédhető)



Ópiátok és opioidok
• Morphin:

• Erős mű receptor agonista
• Intravénás adás után hatásbeállása gyors, redisztribúciós féléletideje 2-10 perc, eliminációs 

féléletideje 2-4 óra. 
• Májban metabolizálódik 20%-ban aktív morphine-6-glucoroniddá, ami 5-ször potensebb, mint 

az anyamolekula. 80%-ban inaktív metabolitja a morphin-3-glükuronid (OIH?) keletkezik. 
Metabolitjai a vesén keresztül ürülnek. Enterohepatikus recirkulációban részt vesz, hatása ezért 
is elhúzódó. Veseelégtelenségben felhalmozódhat és toxikus hatása lehet.

• Coronária betegségben előnyös, mert csökkenti a szívizom O2 igényét. 
• Kezdő dózis: iv. 0,03-0,15 mg/ttkg; 1-2 mg iv., ismétlés:1-2 mg iv. 

 im. 0,05-0,2 mg/ttkg; 5-10 mg im., ismétlés 5-10 mg im.
• Adagolási lehetőségek: po, im, iv, sc, morphin-sulfate: epiduralis, intrathecalis 
• Viszonylag gyorsan beálló tolerancia
• Halálos adag : ~ 250 mg, oka légzésleállás
• Indikáció: életvégi helyzetek, ACS, súlyos légzési distress, intraop. fájdalomcsillapítás

 



Ópiátok és opioidok
• Fentanyl:

• Erős mű receptor agonista hatás
• 80-100-szor potensebb, mint a morphin
• Iv, epiduralis, intrathecalis, transdermalis adagolási lehetőség
• Dózis: iv. 1-5 microg/kg, epiduralisan: 50-100 microg
• zsírban jól oldódik, a vér-agy gátat hamar átlépi. Redisztribúciós féléletideje 

5-30 perc, eliminációs féléletideje 1.5-6 óra, kumulálódik
• Speciális hatásai: izomrigiditást, mellkasmerevséget okozhat. Epiduralisan, 

intrathecalisan pruritus.



Ópiátok és opioidok
• Sufentanil:

• Főleg mű-1 receptor agonista
• Morphinnál 500-1000-szer potensebb
• Adagolás: iv. 0,2-0,6 microg/kg
• Magas lipidoldékonysága miatt nagyon gyors hatás
• Kevésbé légzésdepresszív

• Alfentanil:
• mű receptor agonisa
• Morphinnál 10-25-ször potensebb
• Adagolás: iv. 5-20 microg/kg, 250-1500 microg iv.

• Remifentanil
• Morphinnál kb. 100-dzor potensebb mű agonista
• Adagolás: iv. 0,1 micorg/kg/min
• Szöveti észtárázok bontják, T1/2: 1-20 min, nem kumulálódik
• Mellékhatás: hypotenzió, bradycardia, légzésdepresszió
• Könnyen okoz opioid okozta hyperalgéziát, akár már posztoperatívan is



Ópiátok és opioidok
• Pethidin (meperidin):

• Mű receptor agonista, Kappa receptor akitivitással
• 10-szer kevésbé potens, mint a morphin
• Dózis: im/sc: 25-100 mg/3h, iv: 10-20 mg (max napi 300 mg)
• Aktív metabolitja a norpethidin, akár 15 órára is elnyújthatja a hatást, prokonvulzív hatású
• Atropin-szerű hatás: tachycardia, magas dózisban myocardialis depressiot okozhat
• Csökkenti a didergést (a postoperatív shiveringet is)
• OIGIS-hoz köthető mellékhatásai gyengébbek
• Helyi érzéstelenítőkhöz hasonlóan membránstabilizáló hatás

• Tramadol:
• Mű és kappa receptor agonista
• Dózis:  po, iv, im: 50-100 mg 4 óránként (napi max. 400 mg)
• Metabolitja a O-desmethiltramadol 200-szor jobban kötődik a mű receptorokhoz
• Leszálló fájdalommoduláló rendszerekben gátolja a NA re-uptake-et és 5-HT felszabadulást okoz
• MAO inhibitorokkal együtt adni tilos, TCA csak nagyon indokolt esetben
• Mellékhatás: hányinger, szájszárazság, zavartság
• Naloxon csak 30%-ban antagonizálja



Ópiátok és opioidok
• Nalbuphin

• Kappa receptor agonista, mű receptor parciális agonista
• Dózis: iv, im, sc: 0,1-0,3 mg/kg (max. 1 mg/kg)
• Hatásai: szedáció, analgézia, hányinger, zavartság, dysphoria
• Iv. 2-3 perc múlva fejti ki hatását, T1/2: 5 óra

• Methadon
• Mű receptor agonista
• NMDA receptor gátló
• Po. Készítményként jól alkalmazható
• Krónikus fájdalom kezelésében, opioid függőségben, 

köhögéscsillapításban, palliatív ellátásban használatos 
• Adagja: po,im,sc: 5-10 mg



Opioidok antidótumai
• Naloxon

• Mű receptoron inverz agonista
• Dózis: iv. 0,2-0,4 mg
• Hatása 1-2 percen belül beáll, legzésdepresszió megszűnik, 

szedáció csökken. Hatása 30-45 percig tart

• Naltrexon
• Antagonista a mű, kappa és delta receptorokon is
• Morphinisták leszoktatására használt szer
• Dózis: po, im: 100 mg



Minor opioidok

T./Inj. Tramadol (Contramal)

• mű receptor izgató, leszálló NA és 5-HT3 
endogén fájdalommoduláló rendszer 
aktivitás

• TCA (amitriptillin:Teperin) együtt adva 
óvatosságot igényel

• adagja: 4-6x50-100 mg (max. napi 400 mg)

T. Skudexa (75/25 mg)

• tramadol (75 mg) + dexketoprofen (25 mg)
• adagja: 2-3x 1 tabletta
• maximum 5 napig alkalmazható!
• gyomor- nyombélfekély, diszpepsziás 

tünetek, középsúlyos-súlyos vesefunkció 
csökkenés (kreatinin-clearance ≤59 
ml/perc), TCA-val együtt óvatosan 
alkalmazható

Pethidin (Dolargan)

• mű receptor agonista, antikolinerg hatások, 
helyi érzéstelenítő hatás

• kevéssé kifejezett opioid-indukálta 
gasztrointesztinális mellékhatások 
(simaizom görcsök, szfinkter spasmus)

• didergés csökkentő, ideértve a 
posztoperatív didergést is

• adagja: 10-20 mg iv, max. 5x ismételve.

Major opiod Nalbuphin (Nalpain, Nubain)

• parciális mű receptor agonista, kappa 
receptor izgató

• szedáló, euforizáló/diszforizáló potenciál
• adagja: 10-20 mg, max 3x



Opioid sparing anesthesia (opioid spóróló anesztézia)
• Regionális anesztéziát használva a perioperatív opioid igény 

kimutathatóan és nagy mértékben csökken
• Kiküszübölhetőek az opioid mellékhatások: szedáció, székrekedés, 

opioid-indukálta hiperalgézia, hányás, hányinger, tolerancia, dependencia 
• Az opioid mentes (spóroló) anesztézia primer onkológiai előnnyel jár

• Az opioid használat immunmoduláció révén elősegíti a metasztázisok kialakulását, 
tumorrecidíva megjelenését



1. Az opioid típusú fájdalomcsillapítok 
használatának kerülése

2. Opioid kezelés időtartamának csökkentése

3. Az alkalmazott opioid fájdalomcsillapítók 
adagjának csökkentése

4. Opioidokkal összefüggésbe hozható 
mellékhatások csökkentése, a fájdalom 
fokozódása nélkül

Opioid sparing – opioid spórlás 



Paracetamol - 
Acetaminophen

• Hatásmechanizmusa nem teljesen tisztázott
• A prosztaglandin szintézis centrális gátlásán, 

szerotoninerg, opioid, nitrogén-monoxid és 
kannabinoid rendszeren keresztül fejtheti ki 
analgetikus hatását. 

• Minimális COX független perifériás hatás.
• Nincs gyulladáscsökkentő hatása
• Nem okoz gyomorerróziót és 

trombocitaaggregációt
• Adagja: po, iv 0,5-1 g (max 4g/nap)
 



Ketamin

Morris, H; Wallach, J (July 2014). "From PCP to MXE: A comprehensive review of the non-medical use of dissociative drugs". Drug Testing and 
Analysis 6 (7-8): 614–32. doi:10.1002/dta.1620.

• 1962 – Calvin Stevens sintetizálta
• 1964-ben használták először embereken – börtönökben
• 1970 – FDA jóváhagyta, mint intravénás anesztetikum
• disszociatív anesztézia
• anesztetikus dózisban (1-4,5 mg/ttkg i.v.) légzést, 

hemodinamikát kevéssé befolyásolja – sokkos, idős betegek 
anesztéziája, mentőszolgálat, sürgősségi orvostan

•  i.m.: 6,5 – 13 mg/ttkg – 12-30 perc sebészi anesztézia – 2 óra 
disszociatív állapot

• széles biztonságos terápiás dózis tartomány – hadszintéri 
anesztézia, fejlődő országok anesztéziája

• szubanesztetikus dózisban is analgetikus hatású

Domino, EF (September 2010). "Taming the ketamine tiger". Anesthesiology 113 (3): 678–84.doi:10.1097/ALN.0b013e3181ed09a2



Centrális 
szenzitizáció

• Ismételt, magas intenzitású ingerek aktiválják a gerincvelő hátsó szarv 
neuronjainak intracelluláris szignál-transzdukciós cascade rendszerét

• az idegrendszer plaszticitásának részjelensége

• intenzitás és idő függvényében az aktivitás felerősödik,
• a primér jelenségtől gyakran elszakad,
• szokásos, vagy más érzés kvalitásba tartozó ingerületek is 

fájdalomkeltőkké válnak. 
• nagy tömegű, intenzív és időben kiterjedt nociceptív stimulusra van 

szükség, 
• a fájdalomkeltő ingerek intenzitásának, térbeli és időbeli kiterjedésének 

regulációjával, csökkentésével a centrális szenzitizáció megelőzhető

• RA (helyi érzéstelenítők)
• NMDA antag. (ketamin)



Centrális szenzitizáció
STP, LTP, szinaptikus plaszticitás

Brain Boost (Youtube Channel) Long Term Potentiation (LTP)-
Memory, How we Learn.... Explained! NMDA/AMPA Mechanism - 
https://www.youtube.com/watch?app=desktop&v=c0ywJz5VMdQ&a
b_channel=BrainBoost

• Short-term potentiation (STP) – rövid ideig tartó, kis 

depolarizáció során kevés mennyiségű  Ca2+ jut be a 

sejtbe, ami second messengerként további AMPA 

receptorok megjelenését facilitálja a sejtmembránon

• néhány óráig tartó jelerősítés

• Long-term potentiation (LTP) – hosszú ideig tartó, erős 

depolarizáció során nagy mennyiségű Ca2+ jut be a sejtbe:

• nagyszámú AMPA, NMDA receptor expresszálódik

• a sejt mérete növekszik, nagyszámú új szinapszis jön 

létre – wind-up

• szinaptikus plaszticitás – az idegrendszer 

újrahuzalozódik  



Ketamin

Hocking G, MJ C. Ketamine in chronic pain management: an evidence-based review. Anesth Analg. 2003;97:1730–1739. 28. 
Himmelseher S, Durieux ME. Ketamine for perioperative pain management. Anesthesiology. 2005;102:211–220.

• unkompetitív NMDA antagonista: KIR (agyvelő, gerincvelő), DRG, periféria

• nem-NMDA aktivitás: AMPA, kainát, GABA, Na+, K+, L-típusú Ca2+  csatornák, kolinerg 

receptorok; mu kappa, szigma opioid receptorok, muszkarinerg, monoaminerg receptorok

• disszociatív anesztézia, analgézia, antidepresszív, pszichotomimézis, horgőtágító

• májban N-demetiláció sprán 80%-ban norketaminná alakul – orális biohasznosulás 20%

•  ketamin antinociceptív hatásának 1/3-a

• Calypsol ©  -50 mg/ml i.v.



Ketamin 

Cohen et al Regional Anesthesia and Pain Medicine • Volume 43, Number 5, July 2018



Ketamin mellékhatások
• KIR –NMDA-R mediálta:

• pszihomimézis (3,5-7,6%): vizuális és hang hallucinációk, 

paranoid gondolatok, pánik rohamok, ‘drug high’ érzés, tér- és 

idő érzékelésének megváltozása  

• szédülés, homályos látás, vertigo, nystagmus és eufória vagy 

diszfória

• szubanesztetikus dózisoknál is előfordulhat - benzodiazepin, α2 

agonista és/vagy opiát együttadásával csökkenthető.

• máj – dózis dependens májenzim emelkedés – reverzibilis (max. 3 

hónap)

• epeút tágulat, epeút lézió, májfibrózis - szerabúzus 

• fájdalmas ulceratív cisztitis – szerabúzus

• kardiovaszkuláris

• indirekt szimpatomimetikum: katekolamin felszabadítás, vagus 

gátlás, NA re-uptake gátlás

Niesters M, Martini C, Dahan A. Ketamine for chronic pain: risks and benefits. Br J Clin Pharmacol. 2014;77:357–367.



Ketamin – akut fájdalom

Eric S. Schwenk, MD, et al Regional Anesthesia and Pain Medicine • Volume 43, Number 5, July 2018



Esketamin

Jelen LA, Young AH, Stone JM (February 2021). "Ketamine: A tale of two enantiomers". J Psychopharmacol. 35 (2): 109–123.

• ketamin – racém vegyület – R(-) és S(+) sztereoizomérek

• esketamin – S(+) enantiomér

• 4-szer potensebb fájdalomcsillapító

•  pszichomimetikus hatása is elméletileg enyhébb

• Spravato© orrspray – 28 mg

• terápia rezisztens major depresszió 3. vonalbeli szer

• szabadáras termék: 73 073 HUF

• Eskesia ©  -25 mg/ml i.v.

• Kardiovaszkulárisan kompromittált betegek preindukciós 0,2 microg/kg 

esketamin jelentősen csökkenti a posztindukciós hipotenziót 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859674


ALFA-2 ADRENERG RECEPTOR AGONISTÁK

 Vérrnyomáscsökkentők: methyldopa, guanabenz, 

(+IR: rilmenidin, moxonidin)

 Szedatívumok: clonidin, dexmedetomidin, xylazin

 Centrális izomlazító: tizanidin

 ADHD: guanfacin

 Dekongesztánsok: xylometazolin 



ANALGÉZIA
 Lokális

 Direkt gátolják a C és A𝛿 rostok 
szignáltransdukcióját

 Lokális encephalin falszabadulást okoznak

 Spinális

 A NA hatása kettős: facilitálja nociceptív reflexet és 
gátolja a nocicepciót

 A hátsó szarvban Alfa-2A révén direkt gátolja 
nocicepciót

 Alfa-2B receptorokon keresztül NO analgézia

 Substance P felszabadulást gátolják

 Encephalin falszabadulást okoznak

   Supraspinális

 Limbikus rendszeren keresztül a fájdalom memória, 
viselkedési mintázatokat modulálva krónikus 
fájdalom kialakulását csökkenti

 A leszálló fájdalom moduláló rendszeren hatva 
fájdalomcsökkentő

 Jiang et al. J. Clin. Anesth. 2017 40, 25–32 

 Giovannitti JA Jr et al. Anesth Prog. 2015 9473



CLONIDIN

 1960-as években fejlesztették

 Előszőr orális antihipertenzívumként használták (1960), majd krónikus fájdalom 
csillapítására is törzskönyvezték (1983)

 α2:α1 receptorkötődési arány 220:1

 P.o., i.v., intrathecalis, epiduralis, transdermalis, perineurális, intraarticularis

 Kiszerelés: tabletta (25-300 microg), inj. (150microg/ml) 

 Plazma T1/2: 9-12 h

 Fehérjekötődés: 50%

 Magas zsíroldékonyság, Vd: 2,9 L/kg

 P.o. adagoláskor 60 – 90 perc után éri el csúcs plazmakoncentrációt, 
antihipertenzív hatását 30-60 perc múla váltja ki

 Transdermalis formában 48-72 óra múlva fejti ki vérnyomáscsökkentő hatását

 Biohasznosulás: 75%

 Májban inaktív metabolitokká alakul, amik a vesén keresztül ürülnek

 Nguyen V et al. Anesthesiol Clin. 2017 Jun;35(2):233-245



DEXMEDETOMIDIN

 1980-as években fejlesztették

 1999-től törzskönyvezve, mint ITO szedatívum, 2008-tól, mint 

procedurális szedatívum

 α2:α1 receptorkötődési arány 1600:1

 Szisztémás felhasználás: iv, intranasalis, oralis, sublingualis, 

transzdermális, im, sc

 Loco-regionalis felhasználás: epiduralis, intrathecalis, caudalis, 

perineuralis, intraarticularis

 Kiszerelés: inj. (100 microg/ml)

 Plazma T1/2: 2h

 Context-sensitive half time: 

 4 perc 10perces bólus után

 250 perc 8 órás infúzió után

 Májban metabolizáklódik, vizelettel ürül



DEXMEDETOMIDIN

 Locus ceruleus – a híd noradrenerg éberségi és ébrenléti 
központja. Posztszinaptikusan hypnosist és szedációt vált ki. 
Nem befolyásolja számottevően a légzést (enyhe 
percventilláció csökkenés és PaCO2 emelkedés)

 Medullospinalis leszálló fájdalomcsillapító noradrenerg 
rendszer 

 Rostralis ventrolateralis medulla -  az agytörzs vasomotor 
központja. Preszinaptikus alfa-2 hatás révén csökken a NA 
felszabadulás - szimpatolízis, hypotenzió, bradycardia

 Gerincvelő hátsó szarv: csökkenti az excitátoros Substance P és 
glutamát felszabadulást - antinocicepció  



DEXMEDETOMIDIN – 
ANESZTEZIOLÓGIAI 
MEGFONTOLÁSOK

 Kevésbé okoz tranziens tachycardiát, hipertenziót, rebound 

hipertenziót, mint a clonidin

 Normál alvásszerű állapotot idéz elő, könnyű, teljes 

ébredéssel

 Delírium és kognitív diszfunkció incidenciája jóval 

alacsonyabb, mint benzodiazepineknél

 Anxyolisis, premedikáció: 

 Gyermekanesztéziában: alacsonyabb szeparációs szorongás, 

kevesebb ébredési delírium, jobb maszktolerancia

 Intranasalis adagolási lehetőség nem kooperáló betegnél

 Légzést kevéssé deprimálja – ideális éber fiberoptikus 

intubációhoz

 Önmagában vagy adjuvánsként más iv. anesztetikummal 

gyermek és felnőtt procedurális anesztéziában



DEXMEDETOMIDIN – 
ANESZTEZIOLÓGIAI 
MEGFONTOLÁSOK

 Szisztémás adjuvánsként adagolva általános érzéstelenítéshez 
csökkenti az intra- és postoperativ opioid igényt és VAS score-t 
és a PONV-ot.

 Intraoperatív kontrollált hypotensio fenntartására alkalmas

 Locoregionális és neuraxiális anesztézia: 

 Gyorsabb blokk beállási idő

 Hosszabb blokkidőtartam

 Alacsonyabb posztoperatív VAS pontszám

 Kevesebb posztoperatív opioid igény

 Alfa-2B receptorokon hatva csökkenti a posztoperatív 
didergést

 Ébredési delírium megelőzésére vagy kezelésére alkalmas

Schnabel A et al Pain. 2013 Jul;154(7):1140-9.

Le Bot A et al Minerva Anestesiol. 2015 Oct;81(10):1105-17

Vorobeichik L et al Br J Anaesth. 2017;118(2):167–81.



DEXMEDETOMIDIN - DOZÍROZÁS



 32 RCT

 opiate-based anesthesia vs. opioid-free anesthesia (dexmedetomidin)

 alacsonyabb 2 és 4 órás posztoperatív fájdalom-score a dexmedetomidin csoportban

 kevesebb mentő opioid  és opioid felhasználás a posztoperatív időszakban a dexmedetomidin csoportban

 hosszabb extubációs idő a dexmedetomidin csoportban

 több bradycard esemény a dexmedetomidin csoportban

 Alacsonyabb PONV incidencia a dexmedetomidin csoportban

 Hypotenzióban nem volt különbség



Nitrogén oxidul (N2O)
 Joseph Priestley (1772) – felfedezés; Humphrey 

Davy (1799) - nitrogén-oxidul analgetikus hatású 

(„kéjgáz”)

 Forráspontja - 88⁰C

 30-75 atm nyomáson színtelen folyadék 

 MAC: 104 %

 Vér/gáz megoszlási koefficiens: 0,47

 Nem metabolizálódik

 Kémiailag stabil, kémiai kötésbe nem lép a 

szervezetben

 Önálló narkózisra nem használható

 Gyors indukció-ébredés

 NMDA receptor blokkoló

 Alfa-1, Alfa-2, dopamin és opioid receptor stimuláló



 Fájdalomcsillapító

 75% N2O + 25 % O2 – kéjgáz

 Maga a gáz narkotikus hatású

 Magasabb koncentrációban hypoxia

 Szubaneszt. cc. (35-40%) – analgetikus hatású

 Legfőképpen a periaqueductalis opioid receptor, hátsó szarvi alfa2 

receptor moduláción, aktiváción és NMDA-R gátláson keresztül fejti 

ki hatását

 MAC csökkentés

Nitrogén oxidul (N2O) - kedvező hatások



Iv. lidocain

• Na csatorna blokkoló helyi érzéstelenítő

• analgetikus, anti-hyperalgetikus, 
gyulladáscsökkentő

• a hátső gyöki ganglion spontán kisüléseit 
csökkenti a Na csatorna, NMDA receptor, G-
fehérje kapcsolt receptorok blokkolása révén

• A granulociták migrációját és lysosomális 
enzim felszabadulás gátló a periférián, 
lokális gyulladásos citokin szint csökkentő





• Ideális testtömegre kell kalkulálni

• 40 kg testtömeg alatt nem javasolja

• maximum 120 mg/h

• regionál anesztéziával ne kombináljuk

• maximum 1,5 mg/ttkg bólus 10 perc alatt

• majd maximum 1,5 mg/ttkg/h infúzió, nem több, mint 24 
óráig

• Antidótum – 20% lipidemúlzió (intralipid)  elérhetőnek kell 
lennie



MgSO4

• NMDA receptor intrinszik blokkolója

• Alkalmazásával csökkenthető a kumulatív 
fájdalomcsillapító fehasználás és hosszabb az első 
fájdalomcsillapítóig tartó posztoperatív idő

• PONV csökkentő 

• Post-operative shivering csökkentő

• Adagja: 30 – 50 mg/ttkg (praktikusan (2-4g)



Dexametazon
• COX és LOX gátló -> prosztaglandin szintézis 

gátló

• Csökkenti a bradykinin és más neuropteptid 
felszabadulásst  -> perifériás szenzitizáció 
kivédő

• Nociceptív C rostok gátlása

• PONV csökkentő

• Adagja: 0,1 mg/ttkg (praktikusan 4-8-10 mg)

• Műtét elején adandó.

• Regionál anesztézia hosszát megnyújtja i.v. 
adással is!



Regionális anesztézia
• Idegek blokádja, ami regionális eloszlású anesztéziát biztosít a tudat megtartása 

mellett, helyi érzéstelenítők és adjuvánsok (opioidok, A-2 AR, szteroidok) 
segítségével.

• Centrális regionális anesztézia (neuraxiális blokád):
• Epiduralis anesztézia
• Spinális (subarachnoidalis) anesztézia

• Perifériás idegblokádok:
• Végtagi idegblokádok
• Törzsi, hasfali idegblokádok
• Intravénás regionális anesztézia (IVRA) – Bier block



Köszönöm a figyelmet!

kovacs-abraham.zoltan@pte.hu
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