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EASING NAUSEA AND VOMITING IN
TERMINALLY ILL CANCER PATIENTS
Nausea and vomiting are very frequent problems
in terminally ill cancer patients, with many
causes in the background. Repeated vomiting
considerably affects patients' quality of life and
may also cause numerous complications
requiring hospitalization. In palliative care these
symptoms need to be alleviated knowing that
triggering causes persist. To provide effective
symptom control we need to understand the
triggering mechanism of vomiting as well as to
have a deep knowledge of most important
antiemetics and to give efficient drugs regularly.

nausea, vomiting, terminal phase,
cancer patient, palliative care

A terminális állapotú rákbetegek egyik leggyako-
ribb panasza a hányinger, illetve a hányás. Ezek
hátterében számos kiváltó ok állhat. A gyakori há-
nyás jelentôsen rontja az életminôséget, tartós
fennállása esetén számos szövôdmény léphet fel,
és kórházi felvétel válhat szükségessé. A palliatív
ellátás során e kínzó tüneteket úgy kell megszün-
tetni, hogy közben a kiváltó ok legtöbbször fenn-
marad. Az eredményes tüneti kezelés eléréséhez
érteni kell a hányást elôidézô mechanizmusokat,
alaposan kell ismerni a legfontosabb antiemetiku-
mokat, és a hatékonynak talált gyógyszereket
rendszeresen kell alkalmazni.

hányinger, hányás, terminális állapot,
rákbetegség, palliatív ellátás
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A rosszindulatú daganatok legrettegettebb vele-
járóján, a fájdalmon kívül a palliatív orvoslás
több más olyan tünetet is számon tart, ame-

lyek jelentõsen növelik a tumoros betegek szenvedését.
Ezek közül talán a hányinger, illetve a hányás a legfon-
tosabbak, csillapításuk gyakran még a fájdaloménál is
nehezebb.

Míg a problémának az általános orvosi gyakorlatban
inkább csak diagnosztikus jelentõséget tulajdonítunk, a
terminális állapotú rákbetegek esetében nemritkán ez
uralja a klinikai képet, miközben a háttérben meghúzó-
dó okokra sok esetben fény sem derül. A panasz igen
gyakori, a különbözõ tanulmányok szerint a betegek
40–70%-át érinti (1, 2), ugyanakkor irodalmi taglalása
– mind hazai, mind nemzetközi vonatkozásban – elsõ-
sorban a terhességi, a posztoperatív és a kemoterápia
okozta hányás csillapítására szorítkozik (3–7). Ezek
mind etiológiájukban, mind kezelésükben számos pon-
ton különböznek egymástól, a használatos gyógysze-

rek, illetve azok dózisai nem alkalmazhatók automati-
kusan a címben megjelölt betegcsoport esetében. Eb-
ben a munkában éppen ezért a terminális állapotú daga-
natos betegeknél fellépõ hányások kóreredetének és
kezelésének kérdéseit tárgyaljuk az irodalom áttekinté-
se alapján, és csak érintõlegesen foglalkozunk az egyéb
eredetû hányások problematikájával. A patomecha-
nizmus és az egyes gyógyszerek támadáspontjának is-
merete ugyanakkor az orvoslás más területein is hasz-
nos információkkal szolgálhat e tünet hatékony csilla-
pításához (8).

Patofiziológiai alapok

A hányásközpont az agytörzs formatio reticularisának
lateralis részében található funkcionális központ, négy
fõ irányból érkezõ afferentációval, különbözõ, legin-
kább serkentõ receptorokkal (1. ábra). Az emetogen
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ingerek e diffúz neuronhálózat aktiválásán keresztül
váltják ki a hányás jól ismert tünetcsoportját, amelyben
a szomatikus motoros aktivitáson kívül respiratoricus,
salivatoricus és vasomotoros komponensek is szerepel-
nek. A hányinger és hányás kiváltásában legtöbbször
ugyanazokat az ingereket kell számításba vennünk.
Ezek intenzitásuktól függõen eredményeznek vagy
nem eredményeznek motoros választ (9). 

A vér-agy gát védõhatása miatt a hányásközpont a
vérben lévõ anyagokkal közvetlenül nem érintkezik, az
endogén vagy exogén toxikus hatások a tõle kissé
dorsalisan és caudalisan, az area postremában elhelyez-
kedõ és a hányásközpont egyik fõ ingerfelvevõ helyé-
nek tekinthetõ kemoreceptor-triggerzónán keresztül
idéznek elõ hányást (20). Kiemelendõ itt a dopamin-
(D2) és szerotonin- (5HT3) receptorok túlsúlya. A leg-
gyakoribb hányingert kiváltó ágensek a különbözõ
gyógyszerek, az emelkedett szérumkalcium-, illetve
karbamidszint, a bakteriális toxinok és az acidózis
(10). 

A hányásközpont másik fontos afferentációját a n.
vagus felszálló rostjai képezik. A bélfalnak és bizonyos
zsigerek tokjának a feszülése, a mesenterium vongá-
lódása a vagus mechanoreceptorain keresztül idéz elõ
hányást. A bélfalban lévõ kemoreceptorokat ingerli és
ezzel vált ki hányást a szerotonin (5HT), amely a bél-
fali mucosa enterokromaffin sejtjeibõl irritáció – példá-
ul kemo- vagy radioterápia – hatására nagy mennyiség-
ben szabadul fel. Az 5HT a portalis keringésbe kerül-
ve, a májban végzõdõ vagusrostokat is ingerületbe hoz-
za (11). A vagus zsigeri afferenseinek java része a
nucleus tractus solitariiben, kisebbik része a kemo-
receptor-triggerzónában végzõdik (1). A hasi zsigerek
felõl a n. splanchnicusokon át érkezõ szimpatikus inge-

rületek a hányás kiváltásában lényegesen kisebb szere-
pet játszanak. A garat ingerlése a n. glossopharyn-
geuson keresztül jut el az annak vegetatív érzõ magvát
is képezõ n. tractus solitariibe.

A hányásközpont magasabb agyi központokból is
kap ingerületeket: az agytörzsbõl, a thalamusból, a
hypothalamusból és az agykéregbõl. Ezen az úton ke-
resztül érvényesül a vizuális és szagingerek, a pszichés
tényezõk, illetve a fokozott intracranialis nyomás által
kiváltott hányás, míg a vestibularis ingerek hisztamin
és acetil-kolin közremûködésével, a n. vestibularison
keresztül, közvetlenül érik el a hányásközpontot.

A hányás lehetséges klinikai okai

A hányinger-hányás meglehetõsen aspecifikus tünet-
nek számít, a háttérben több kiváltó tényezõ állhat
(1. táblázat) (10). Terminális állapotú, tumoros betege-
ken 80-85%-ban a késleltetett gyomorürülés, a bél-
obstrukció, a gyógyszerek és a biokémiai eltérések idé-
zik elõ a hányást (10). Az intracranialis nyomásfoko-
zódás – amelynek lehetõségét oly gyakran felvetik a
klinikumban – valójában viszonylag ritka kóroki ténye-
zõ (2. ábra). A ténylegesen hatékony hányáscsillapítás
elérése érdekében erõfeszítéseket kell tennünk, hogy
felderítsük a hányás legvalószínûbb okát. Ehhez nélkü-
lözhetetlen az ilyen irányú auto- és heteroanamnézis
részletes felvétele (lásd a keretben felsorolt kérdé-

A hányásközpont afferentációja és fontosabb receptorai

Ach: acetil-kolin; D: dopamin; H: hisztamin, GABA: gamma-
aminovajsav; 5HT: szerotonin (a megfelelõ típusú receptoraikkal);
NK

1
: neurokinin-1 receptor, CTZ: kemoreceptor-triggerzóna

1. ÁBRA

A hányás gyakoribb okai terminális állapotban

A kemoreceptor-triggerzónán keresztül:
Gyógyszerek.
Toxinok (infekció, azotaemia).
Hypercalcaemia, hyponatraemia.

Gastrointestinalis afferentáción keresztül:
Késleltetett gyomorürülés.
Bélobstrukció.
Gyógyszerek.
Obstipáció.
Hepatomegalia.
Csuklás.
Infekció.
Epeürülési zavarok.
Gyomorvérzés.
Peptikus fekély.
Garatingerlés, köhögés.

Az agykérgen keresztül:
Koponyaûri nyomásfokozódás.
Meningealis izgalom.
Szorongás.
Fájdalom.
Anticipált hányás.

A vestibularis rendszeren keresztül:
Cerebellaris áttét.
Kisagy-híd szögleti tumor.
Mozgás indukálta hányás.
Opiátok (ritkán).

1. TÁBLÁZAT
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seket!), de nagy segítséget nyújthat a beteg vagy család-
ja által vezetett napló is (9, 12).

Elõfordul, hogy a beteg hányást panaszol, noha való-
jában köpetrõl vagy öklendezés nélkül bekövetkezõ
regurgitációról van szó. Van, aki a hányás szóval illeti
magát a hányingert, esetleg a frusztrán öklendezést.
Valódi hányás jelentkezhet azonban köhögések kap-
csán, csukláshoz kötõdõen, orthostaticus helyzetben
vagy például a fej fordítására. Ha csak táplálék fogyasz-
tását követõen lép fel, az erõsen felveti a gyanúját a
gyomor motilitászavarának. Erre utalhat a beteg által
panaszolt korai teltségérzet is (13). Késleltetett gyo-
morürülést okozhatnak gyógyszerek (opiátok, tricikli-
kus antidepresszánsok, neurolepticumok stb.), gyo-
mor- és pancreastumor, retroperitonealis tumormassza
(neuronlaesio révén), gerincvelõ-kompresszió, para-
neoplasiás vagy diabeteses autonóm neuropathia (10).
Az esetek többsége funkcionális. Gyógyszerek más
mechanizmus által is vezethetnek hányáshoz, így né-
melyek nyálkahártya-irritációt okozhatnak (nem szte-
roid gyulladásgátlók, antibiotikumok, vaskészítmé-
nyek, tranexamsav), mások a kemoreceptor-triggerzó-
na stimulációját válthatják ki (opiátok, digitálisz,
carbamazepin), míg vannak, amelyek 5HT3-stimuláció

révén lesznek emetogének (citosztatikumok, szeroto-
nin-visszavételt gátló antidepresszánsok) (14). Nem-
ritkán elõfordul, hogy a gyógyszer íze vagy még inkább
nehezen lenyelhetõ volta vált ki öklendezést, ami a ké-
sõbbiekben kondicionált válaszként akár már a tablet-
ták megpillantásakor beindíthatja a feltételes reflexet
(9, 15). 

A hányadék legtöbbször ételmaradékot, ismétlõdõ
hányások esetén gyakran epét tartalmaz. Igazán infor-
matív értéke csak a savat, a vért tartalmazó, illetve az
atóniás gyomor- vagy béltartalmat mutató hányásnak
van. A hányinger nélküli hányás diagnosztikus jelentõ-
ségét nem szabad eltúloznunk. Ha a beteg hányingere
megszûnik a hányást követõen, az késleltetett gyo-
morürülés mellett szól, míg ha perzisztál, a kemo-
receptor-triggerzóna stimulációja az elsõ számba ve-
endõ ok. Ha a részletes kikérdezés nem igazít útba,
sok esetben segít, ha látjuk magát az eseményt. Ilyen-
kor kiderülhet ugyanis az egyébként nem említett ki-
váltó tényezõ (köhögés, csuklás, erõltetett táplálékbe-
vitel stb.). Laboratóriumi vizsgálatok segíthetnek a há-
nyások okának felderítésében (vesefunkció, ionok,
szérumkalcium, kvalitatív vérkép), ugyanakkor radio-
lógiai és endoszkópos vizsgálatok elvégzése csak rit-
kán indokolt. 

A hányás következményei

Míg egy-egy elvétve jelentkezõ hányás sem az életvi-
telt, sem a kezelést nem befolyásolja számottevõen, a
gyakorivá váló panasz jelentõs tényezõje lehet a beteg
komplex szenvedésének. Fel kell mérnünk a hányások
gyakoriságát, meg kell tudnunk ítélni, hogy ez milyen
mértékben akadályozza a folyadék és a táplálék felvé-
telét, valamint a gyógyszerek bevételét. A jól ismert
szövõdmények (hypokalaemia, metabolikus alkalózis,
aspiráció, Mallory–Weiss-, esetleg Boerhaave-szind-
róma) mellett néhány, a palliatív ellátás során hangsú-
lyozottan jelentkezõ problémára szeretnénk felhívni a
figyelmet. 

Az esetleges dehidráció a vesemûködés romlásához,
gyógyszer-kumulációhoz vezethet (opiátok), ugyan-
akkor a parenteralis folyadékpótlást a gyakran rossz
keringési állapot és számos egyéb tényezõ (órákig tar-
tó immobilitás, elkerülhetõ fájdalmak és stressz, eset-
leges hospitalizáció stb.) miatt körültekintéssel szük-
séges mérlegelnünk. Intenzív hányások többféle mó-
don is fokozhatják a beteg fájdalmait (16). Lágy szö-
veti és csontfájdalmak léphetnek fel a hasi, vállövi,
nyaki izmok megfeszülése következtében, fokozódik
a koponyaûri nyomás, a savas hányadék nyelõcsõ- és
torokégést okoz, de gyakran a szájon át szedett anal-
getikumok elmaradása lesz a fájdalmak elsõrendû ki-
váltó oka. A már fennálló légzési nehezítettséget az
öklendezés-hányás jelentõsen fokozza, míg a nem kel-
lõen csillapított panasz önmagában is szorongáshoz
vezet. A testi állapot hanyatlásával maga a kifáradás és
a kiszolgáltatottság válhat a szenvedés fontos tényezõ-
jévé.

A hányás okainak megoszlása terminális állapotú rák-
betegeken

2. ÁBRA

12+1 kérdés a hányás okainak felderítéséhez

1. Valóban hányás?
2. Mennyire új keletû?
3. Mikor jelentkezik?
4. Mit tartalmaz?
5. Kíséri-e hasi fájdalom és milyen jellegû?
6. Megelõzte-e hányinger?
7. Megszûnt-e utána a hányinger?
8. Van-e korai teltségérzet?
9. Van-e láz vagy egyéb fertõzésre utaló tünet?

10. Milyen gyógyszereket szed a beteg?
11. Jár-e szédüléssel, nystagmussal, ataxiával?
12. Pszichoszociális okok?
+1. Gondos fizikális és laboratóriumi vizsgálat 

nyomra vezet?
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A hányinger és a hányás kezelése
A fentiek figyelembevételével, gondosan egyénre sza-
bott kezelési stratégiát kell kialakítanunk. A szájon át
történõ táplálék- és folyadékbevitelt ne erõltessük! Ha
azonban a hányások nem túl gyakoriak, apró kortyok-
ban fogyasztott folyadék (leginkább hideg víz) megen-
gedett, és sok esetben a hányások ellenére kielégítõ
orális folyadékbevitel biztosítható. Ha a betegnek az
étel jólesik, nincs akadálya annak sem, hogy apró falat-
kákban táplálékot vegyen magához. Nagy mennyiségû

vagy igen gyakori hányások esetén célszerû átmeneti-
leg leállítani az orális táplálék- és folyadékbevitelt, és
parenteralis hidrálást alkalmazni, amíg a hányást elfo-
gadható mértékig csillapítottuk. Hányás miatt vi-
szonylag ritkán kell gyomorszondát alkalmazni.

Bár ismeretesek nem farmakológiai módszerek is
(akupunktúra, akupresszúra, transcutan elektromos
idegstimuláció, relaxáció, hipnózis) (17–19), a hányá-
sok csökkentése elsõsorban gyógyszerekkel érhetõ el.
A siker sokszor az egyszerû szabályok következetes
betartásán múlik (lásd a keretet!). A megfelelõ gyógy-
szerelés kialakításához ugyanakkor elengedhetetlen az
antiemetikumok alapos ismerete. 

Hányáscsillapítók

Az antiemetikumot igyekezzünk a feltételezett oknak
megfelelõen kiválasztani. Ehhez ismernünk kell a há-
nyáscsillapítók receptoraffinitását (2. táblázat) (14).
Az egyes szerek palliatív ellátásban javasolt dózisait a 3.
táblázatban tüntettük fel (10).

A prokinetikumok hányáscsillapító hatása többrétû.
A periférián a parasympatholyticus postganglionaris
neuronból acetil-kolin felszabadulását segítik elõ, rész-
ben az antagonista dopamin hatásának felfüggesztésé-
vel (metoclopramid, domperidon), részben pedig az
5HT4-receptoron kifejtett agonista hatásuk révén
(cisaprid, metoclopramid). A cisaprid erõs 5HT4-
agonista tulajdonságánál fogva a belek motilitását is fo-
kozza, míg a másik két szer elsõsorban a gyomron fej-
ti ki hatását (13). A metoclopramid és a domperidon

A hányáscsillapítók receptoraffinitása

Gyógyszer D2 H1 Acetil-kolin 5HT2 5HT3 5HT4
Kemoreceptor- Periféria (muscarinerg)
triggerzóna

Prokinetikumok
Metoclopramid ++ ++ + **
Domperidon + ++
Cisaprid ****
Neurolepticumok
Haloperidol +++
Thiethylperazin ++
Promethazin + +++ +
Chlorpromazin ++ ++ +
Levomepromazin ++ +++ ++ +++
Antihisztaminok
Dimenhydrinat ++ ++
Parasympatho-

lythicumok
Atropin +++
Setronok
Ondansetron +++ +
Granisetron +++
Tropisetron +++ +
+: antagonizmus; *: agonizmus 
Receptorok: D

2
: dopamin-2; H

1
: hisztamin-1; 5HT

2–4
: szerotonin-2-4

2. TÁBLÁZAT

A hányáscsillapítás alapszabályai

– A hányáscsillapítás legyen logikus, módszeres és
körültekintõ!

– Keressük meg a legvalószínûbb kiváltó okot!
– Ha lehet, szüntessük meg!
– Elõször keskeny spektrumú (általában kevés

mellékhatású) antiemetikumot használjunk!
– Fontoljuk meg a parenteralis vagy rectalis adagolást!
– Gyakori hányinger-hányás esetén rendszeresen

rendeljük a hányáscsillapítót!
– Egy-két napos eredménytelen kezelés esetén:

- vizsgáljuk felül a feltételezett okot;
- vizsgáljuk felül az alkalmazott dózist;
- alkalmazzunk más antiemetikumot (is)!

(A betegek 1/3-a kombinált kezelést igényel!)
– Három nap eredményes kezelést követõen váltsunk

át orális adagolásra!
– Folytassuk a kezelést, amíg a kiváltó ok fennáll!
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ezen túlmenõen gátlóhatást gyakorol a kemoreceptor-
triggerzóna D2-receptoraira is. A metoclopramid átjut
a vér-agy gáton, és más agyi struktúrákban létrehozott
dopaminantagonizmusa révén – elsõsorban nagyobb
dózisokban – extrapyramidalis mellékhatásokat okoz-
hat. A domperidonnak nincs ilyen mellékhatása. Szá-
mos klinikai vizsgálat alátámasztja hatékonyságukat
különbözõ etiológiájú hányások kezelésében (20–25).
A gyomor-bél rendszer motilitászavaraihoz kötõdõ há-
nyások esetén elsõként választandó szerek, de bélobst-
rukcióban hasi görcsöket okozhatnak. A metoclopra-
mid centrális D2-antagonista és nagyobb dózisban ta-
pasztalható 5HT3-receptor-gátló hatása révén egyéb
eredetû hányások kezelésére is eredményesen használ-
ható (8, 23–25). 

A neurolepticumok hányáscsillapító hatása szintén
több támadásponton érvényesülhet. Míg a haloperidol
és a thiethylperazin dominálóan centrális D2-antago-
nista, a droperidolnak anti-α-adrenerg, a prometha-
zinnak és a chlorpromazinnak antihisztamin és anti-
kolinerg hatása is van. A neurolepticumok alkalmazá-

sát extrapyramidalis és szedatív mellékhatásuk korlá-
tozhatja. A haloperidol és thiethylperazin antiemeticus
dózisaiban szedációra gyakorlatilag nem kell számíta-
nunk. Fiatal vagy nagyon idõs beteg, illetve hosszas al-
kalmazás esetén – különösen ha más D2-antagonista
gyógyszerekkel (például metoclopramiddal) adjuk
együtt – extrapyramidalis mozgászavarok léphetnek
fel. Ebbõl a szempontból a haloperidol biztonságo-
sabb. Mivel ez utóbbit parenteralis formában csak pszi-
chiáter szakorvos rendelheti, otthoni körülmények kö-
zött – amíg az orális bevitel bizonytalan – ma-
gisztrálisan készített kúp vagy thiethylperazin haszná-
lata javasolható. Mivel centrális D2-receptor-gátló hatá-
suk a metoclopramidénál erélyesebb, a kemoreceptor-
triggerzóna stimulációja által kiváltott hányások esetén
ezek az elsõdlegesen választandó hányáscsillapítók (1).
A droperidol gyorsabb lebomlása, szedatív mellékhatá-
sa miatt a palliatív ellátásban nem terjedt el. A
promethazin és a chlorpromazin kifejezetten szedál,
ezért antiemetikumként ma már ritkán használatos. 

A levomepromazin kis potenciálú neurolepticum, a

Ajánlás a hányás okspecifikus csillapítására

Ok Elsõként választandó szer Másodikként választandó szer Adjuváns terápia

Késleltetett gyomorürülés metoclopramid* cisaprid*
3×10–30 mg 2×20 mg p. o.
p. o./p. r./sc.

Gastrointestinalis irritáció metoclopramid* 5HT3-antagonisták H2-blokkoló vagy 
(gyógyszer, radioterápia) 3×10–30 mg (például ondansetron protonpumpagátló 

p. o./p. r./sc. 2×8 mg) p. o./iv. vagy misoprostol
Bélobstrukció metoclopramid* + dexamethason**

– kólika nélkül 3×10–30 mg 1×8–12 mg iv./p. o. laxatívumok
p. o./p. r./sc. atropin 3×0,5 mg sc. 

dexamethason 
5HT3-antagonisták 

– kólikával haloperidol levomepromazin (például ondansetron
1–2×1,5–5 mg 1×6,25–25 mg ×8 mg) p. o./iv.
p. o./sc. p. o./p. r.

Toxinok (urea, kalcium), haloperidol levomepromazin
gyógyszerek (kemoreceptor- 1–2×1,5–5 mg 1×6,25–25 mg 
triggerzóna) p. o./sc. p. o./p. r.

Intracranialis nyomásfokozódás dexamethason dexamethason
1×8–16 mg+ 1×8–16 mg+ 
dimenhydrinat levomepromazin
4×100 mg 1×6,25–25 mg 
p. o. /p. r. p. o. /p. r. 

Vestibularis izgalom dimenhydrinat betahistin
4×100 mg 3×8–16 mg 
p. o. /p. r. p. o. vagy:

levomepromazin
1×6,25–25 mg
p. o. /p. r. 

Ismeretlen metoclopramid levomepromazin dexamethason
3×10–30 mg 1×6,25–25 mg 1×8–16 mg
p. o. /p. r. /sc. p. o. /p. r. 5HT3-antagonisták

(például ondansetron
2×8 mg) p. o. /iv.

*: Az antikolinerg gyógyszerek (például atropin, levomepromazin) felfüggesztik a prokinetikumok perifériás hatását
**: Dexamethason helyett methylprednisolon is használható 40–125 mg kezdõdózissal

3. TÁBLÁZAT
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haloperidolhoz képest erélyes szedatív, gyengébb
antidopaminerg, kifejezett antihisztamin, számottevõ
antikolinerg és anti-α-adrenerg hatással. Az 5HT2-
receptorokat már igen kis koncentrációban erélyesen

blokkolja, hányáscsillapító hatása fõ-
ként ezen a helyen érvényesül (26, 27).
Antiemetikumként este 1×6,25 mg dó-
zisban is legtöbbször hatékony, szedatív,
antikolinerg (szájszárazság) és
antiadrenerg (orthostasis) mellékhatásai
általában magasabb dózisoknál jelent-
keznek. Parenteralis formáját csak pszi-
chiáter rendelheti, de magisztrálisan ké-
szíttethetünk kúpot. Mint antikolinerg

sajátságú szer, a prokinetikumok perifériás hatását
kompetitív módon gátolja, így együttadásuk kerülen-
dõ. Széles antiemetikus spektruma miatt egyéb keze-
lésre refrakter hányások csillapítására használatos (10,
26).

Az antihisztaminok közül Magyarországon a legis-
mertebb hányáscsillapító a dimenhydrinat (más néven
diphenhydramin) elsõsorban kinetosisokban javallt,
mérsékelt antikolinerg és szedatív mellékhatásai van-
nak. Alkalmazása a palliatív ellátásban a morfin által rit-
kán elõidézett vestibularis hányinger, köhögés által ki-
váltott hányás, koponyaûri nyomásfokozódás, részle-
ges bélobstrukció okozta émelygés, hányás esetén jö-
het szóba. [Az irodalomban a fenti indikációkban a ná-
lunk jelenleg nem elérhetõ cyclizin szerepel (10).]

A parasympatholyticumok közül jelenleg az atropin
az, ami könnyen hozzáférhetõ. Antiemetikumként ön-
magában ritkán adjuk, de bélobstrukcióban – kihasz-
nálva szekréciógátló és görcsoldó hatását is – nélkülöz-
hetetlen. Mellékhatásként szájszárazság, tájékozódási
zavarok, pszichomotoros nyugtalanság, esetleg delíri-
um léphet fel. Éppen e mellékhatások megelõzése érde-
kében antikolinerg gyógyszereket ne kombináljunk
egymással! 

A kevesebb mellékhatást okozó hyosciamin hyd-
robromid, illetve butilbromid egyedi importként sze-
rezhetõk be (1, 10).

A setronok specifikus 5HT3-antagonisták. Használa-
tuk kemoterápia, illetve a hasüreget ért irradiáció indu-
kálta hányás esetén javallt elsõsorban, a palliatív ellátás-
ban alkalmazásuk ritkán indokolt. Bár nyilvánvalóan
más, szerotonin mediálta hányás esetén is jó anti-
emetikumok (bélobstrukcióban), feltétlenül el kell ma-

rasztalni azt a nemritkán tapasztalható hazai gyakorla-
tot, illetve orvosi gondolkodást, amely szerint „a drága
gyógyszer a jó gyógyszer”. Ezen az alapon sokszor
speciális ok keresése nélkül javasolják a setronokat kü-
lönbözõ etiológiájú hányások csillapítására! Bár a jelen-
leg hazai forgalomban lévõ készítmények közül a
granisetron a legszelektívebb 5HT3-antagonista, a szé-
les körû klinikai vizsgálatok során számottevõ különb-
séget az egyes szerek között nem találtak (11).

A pyridoxin (B6-vitamin) antiemetikus potenciálja
igen alacsony (28). Egyetlen terápiás elõnye a bizton-
ságossága (terhességben és gyermekeknél) (6). A
palliatív medicinában alkalmazásának nincs létjogosult-
sága. 

A szteroidok hányáscsillapító hatásának mechaniz-
musa többrétû, és nem teljesen tisztázott. Míg kopo-
nyaûri nyomásfokozódás esetén a peritumoralis oede-
ma mérséklése által hatnak, toxikus ingerek okozta há-
nyásokban talán a kemoreceptor-triggerzóna kapillári-
sainak permeabilitáscsökkentése révén fejtik ki hatásu-
kat (1). Más antiemetikumok hatását jelentõsen poten-
círozzák.

A fenti gyógyszereken kívül benzodiazepineket (lora-
zepamot) és cannabinoidokat használnak még – elsõsor-
ban kemoterápiához társuló – hányinger-hányás csillapí-
tására, de biztató klinikai vizsgálatok folynak neu-
rokinin-1-receptor-antagonistákkal is (29–32).

Az egyes hányáscsillapítók különbözõ klinikai fel-
használására vonatkozó javaslatunkat – Twycross hason-
ló ajánlását adaptálva – a 3. táblázatban közöljük (10).

Összegzés

Ahhoz, hogy a terminális állapotú tumoros betegek há-
nyását megfelelõen csillapíthassuk, a kiváltó okok gon-
dos keresésére, a hányást elõidézõ mechanizmusok
megértésére és a legfontosabb antiemetikumok alapos
ismeretére van szükség. A hatékonynak talált gyógy-
szert – ha a kiváltó ok nem szüntethetõ meg – rendsze-
resen, a hányások elmaradását követõen lehetõleg szá-
jon át vegye magához a beteg, de el kell látni megfelelõ
hatóanyagtartalmú végbélkúpokkal is. Törekednünk
kell az otthoni kezelésre. Soha nem szabad megfeled-
keznünk arról, hogy a beteget a legjobb palliatív keze-
lés ellenére sem tudjuk megmenteni, ezért testileg és
lelkileg egyidejûleg kell támogatnunk. 
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