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Fajdalomcsillapitas és gyulladascsokkenteés

Mozgasszervi korképek
jelentbs részében a
fajdalomcsillapitas és
gyulladascsokkentés egyidejl
alkalmazasa, a korképek
kisebb részében f6leg kronikus
fajdalom esetén, dontden
fajdalomcsillapitas sziikséges.

Paracetamol

; " T, Morphine-like drugs
) £, Pain 5 Meuropathic pain drugs
O SV W, Vi
1 F" p— jﬂ ” e )
{ & 1 =
- — =
+ Descen ding
I. pain relief
Ascending pain & | systemn
messages Fa _ Morphine-like drugs
| | N Neuropathic pain drugs
G" -- F 1 .
r §
{
\ \:_ — \ Neuropathic pain drugs
A A«
Peripheral nerve -_— %
A% —
o YV — Peripheral nerve injury
Trauma Z_ /
W g et .
:c.’_if )..-r-"'f? { Marphine-like drugs
) - I} B
Peripheral DANGER Anti-inflammatory drugs
detectors

https://medicine.ug.edu.au/article/2016/10/why-different-painkillers-are-only-effective-

certain-types-pain



Pain processing - periférias nocicepcio

Synovial blood supply and
lymphatic drainage

Fibrous capsule

Synovial membrane
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Primer szenzoros idegvégzddések
receptorainak aktivalasa

Yaksh T.L. et al.:The search for novel analgesics: targets and

mechanisms. F1000Prime Reports 2015, 7:56.
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Pain processing - Periférias és centralis nocicepcio

A gerincvel hatsé
szarvi ganglionjaiban
|évd primér afferens
neuron, majd a
gerincvel6ben lévé
masodlagos
nociceptiv neuronok
aktivalasa
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Az arthrosisra jellemz6 folyamatok
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End-stage: joint failure

Rai MF, Pham CT.: Intra-articular drug delivery systems for joint diseases.
Curr Opin Pharmacol. 2018 Jun;40:67-73. doi: 10.1016/j.coph.
2018.03.013. Epub 2018 Apr 3.



A rheumatoid arthritises fajdalom
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Pain signalling and

pain sensitsation idegvégzédések receptorait, amelyek beidegzik a synoviat és az
izlileti tokot, a gerincvel6 hatsoé szarvi ganglionokban [évé
idegsejteket, tovabba a gerincvel6ben lévé masodlagos
nociceptiv neuronokat, folyamatos impulzusok fennallasa
szenzitizacidhoz és hiperalgéziahoz vezet.
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