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A tüdôdaganatos betegek
szupportív kezelése

Bogos Krisztina, Ostoros Gyula

Országos Korányi TBC és Pulmonológiai Intézet, IV. Tüdôbelosztály, Budapest

A daganatos betegek, ezen belül a tüdôrákban szenvedô betegek kezelésének ha-
tékonyságát is a tünet- és toxicitásmentes túlélési idô jelzi. Nem a betegek szen-
vedésének meghosszabbítása, hanem a jó életminôségben élt élettartam megnö-
velése a cél, erre utal az angol mozaik szó, a TWIST is: Time Without Symptoms
and Toxicity. A szupportív kezelés a daganatos betegek kezelésének (kemoterá-
pia, radioterápia, sebészet) során kialakuló mellékhatások megelôzését és kezelé-
sét jelenti. A szupportív kezelés orvosok, nôvérek és a betegek gondozóinak szé-
leskörû tevékenysége, melybe beletartozik a betegek pszichoszociális támogatá-
sa, rehabilitációja a betegség különbözô fázisain át egészen a halálig. Bár a
palliatív kezelés alatt a terminális állapotú betegek magasszintû és szakszerû ellá-
tását értjük ott, ahol kuratív terápia már nem lehetséges, mégis átfedés van a
szupportív és palliatív kezelés között (pl. fájdalomkontroll, tumoros cachexia,
obstruktív szindrómák). A palliatív kezelés része a szupportív kezelésnek. Össze-
foglalva elmondható, hogy a szupportív kezelés célja, hogy a daganatos beteg ke-
zelése, betegségének követése során szubjektív panaszait a minimálisra csök-
kentsük („well being”) és életminôségét a legmagasabb szinten tartsuk egészen a
halálig. A jelen közleményben a tüdôdaganatos betegek kezelése során elôfordu-
ló leggyakoribb mellékhatások patofiziológiáját, megelôzését és kezelését foglal-
juk össze. Kulcsszavak: szupportív-, palliatív kezelés, mellékhatások, életminô-
ség. Magyar Onkológia 44:227–233, 2000

The effectiveness of cancer treatment given to lung cancer patients is indicated
by the asymptomatic and non-toxic survival time. The goal is not to prolong the
patients’ suffering, but to lengthen the duration of the best quality of life lived
(Time Without Symptoms and Toxicity – TWIST). Supportive care is the
prevention and management of side effects which occur during therapy
(chemotherapy, radiotherapy, surgery) given to patients suffering from cancer.
Supportive care is the widespread activity of doctors, nurses and social workers,
including psychosocial assistance and rehabilitation through the various stages of
illness till death. Though palliative therapy is understood to be the high level and
professional treatment of terminally ill patients in those cases where curative
measures are not possible anymore, supportive and palliative treatment often
overlap (e.g. pain control, cachexia, obstructive syndromes). Palliative care is
part of supportive therapy. The goal of supportive care is to reduce the patients’
subjective symptoms to the minimum („well being”) during therapy, follow up
and consequently until death. The essence of supportive care is to keep the
patients’ quality of life on the highest possible level. This article summarizes the
pathophysiology, prevention and therapy of the most frequently occuring side
effects observed during the management of lung cancer patients. Keywords:
supportive-, palliative care, oncological side effects, quality of life. Bogos  K,
Ostoros Gy. Supportive therapy of lung cancer patients. Hungarian Oncology
44:227–233, 2000
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A daganatellenes kezelések
szupportációja

A malignus daganatok kezelésének lényege,
hogy a terápia során a rosszindulatúságot mutató,
gyorsan osztódó sejteket elimináljuk. A moleku-
láris biológiai kutatások fô irányvonala, hogy a
beadott gyógyszerek, illetve az alkalmazott sugár-
kezelés szelektíven csak a daganatsejteket pusz-
títsák. Ezt a szelekciót azonban nem sikerült a
klinikai gyakorlat részévé tenni.

A daganatos betegek szupportív kezelésének
egyik legfontosabb része a kemoterápia és irra-
diáció során jelentkezô nemkívánatos mellékha-
tások megelôzése és kezelése. A fentieket tá-
masztja alá, hogy a kezelés során leggyakrabban
a magas proliferatív aktivitást mutató szövetek-
nél láthatunk mellékhatásokat (pl. csontvelô, a
gasztrointesztinális- és urogenitális traktus epité-
liuma, hajhagymák).

A mellékhatásokat különbözô szempontok
alapján osztályozhatjuk, a leggyakrabban a meg-
jelenésük idôbeli sorrendje szerint történik.

Az azonnali mellékhatás a citotoxikus infúzió
beadását követôen 24 órán belül (pl.: anafilaxia,
hányinger, hányás, bôrkiütés, flebitisz, hiperuri-
kémia), a korai napok-hetek múlva (pl.: leukopé-
nia, trombocitopénia, sztomatitisz, alopécia, diar-
rhea), a késleltetett hetekkel-hónapokkal késôbb
(pl.: kardiomiopátia, perifériás neuropátia, tüdô-
fibrózis) alakul ki. A késôi mellékhatás alatt azo-
kat az elváltozásokat értjük, melyek hónapokkal,
évekkel késôbb jelentkeznek (pl.: másodlagos
malignus betegségek).

A kemoterápiás kezelések
szupportációja
Az alábbiakban a tüdôrákban szenvedô betegek
citosztatikus kemoterápiája során jelentkezô leg-
gyakoribb mellékhatásokat részletezzük.

Gasztrointesztinális szövôdmények

Különbözô tanulmányok szerint (pl. Coates és
mtsai 1983) a kemoterápia leggyakoribb mellékha-
tása a hányás, hányinger. A kemoterápia elôidézte
hányás, hányinger kialakulásáért két fô mechaniz-
must tartanak felelôsnek. Az egyik, hogy a külön-
bözô citosztatikus szerek a felsô gasztrointesztiná-
lis nyálkahártya enterochromaffin sejtjeibôl 5-
hidroxitriptamin (5-HT) felszabadulását serkenti és
a vagus rostokon keresztül ingerli a hányásköz-
pontban (negyedik agykamra area postrema terü-
letén lévô kemoreceptor trigger zóna) az 5-HT3-re-

ceptorokat. A másik hipotézis szerint központi
úton jön létre, mert számos neuron tartalmaz ma-
gas koncentrációban 5-HT- és/vagy 5-HT3-recepto-
rokat az area postrema területén. Nem elhanyagol-
ható a magasabb kortikális centrum sem, mely a
pszichogén strimulusokat vezeti. A kemoterápia ki-
váltotta hányás három formája ismert (1. ábra).

Azonnali hányásról beszélünk, ha a kemoterá-
pia után közvetlenül (ill. 24 órán belül) jelentkezik
a hányás. Az elhúzódó hányinger, hányás a kezelés
után 24 órával kezdôdik és 6–7 napig tart. Megelôzô
hányás egy korábbi élménybôl táplálkozik, ha a
beteg már korábban kapott kemoterápiát és az elô-
zô antiemetikus kezelés nem volt sikeres, akkor a
tervezett kemoterápia elôtti idôszakban lép fel.

A tüdôrák kezelésében használt szerek közül
a Ciszplatin erôs, az anthracyclinek, Carboplatin,
nitrosoureák, Cyclophosphamid közepes, az Eto-
posid, Fluorouracil, Vinca alkaloidok gyenge
emetogén hatásúak. Számos összehasonlító ta-
nulmány alapján (5, 6, 12) megállapították, hogy
a Ciszplatin és a közepes emetogén szerek alkal-
mazása esetén (a betegek 80–90%-a) az azonnali
hányinger, hányás teljesen kivédhetô dexame-
thason és 5-HT3- (modern szerotonin-) antago-
nisták kombinációjával. A betegek 50–60%-ának
a ciszplatinkezelés 4–5. napján is jó védelmet biz-
tosítanak az 5-HT3-antagonisták. Az elhúzódó há-
nyinger, hányás kivédésére szájon át adott dexa-
methason és metoclopramid kombinációja, illet-
ve monoterápiaként adott dexamethason a jó vá-
lasztási lehetôség (19, 21). Azoknál a betegeknél,
ahol az elôzô kezelés hatástalan volt, ott javasolt
a késôi hányás elkerülésére szerotonin-antago-
nista. Tekintettel arra, hogy a megelôzô hányás
kialakulásában pszichés tényezôk is szerepet ját-
szanak, anxiolyticumok adása szükséges, illetve a
sikertelen korábbi antiemetikus kezelés miatt
szintén javasolt 5-HT3-antagonista alkalmazása.

Hematológiai szövôdmények
A citosztatikus kemoterápia egyik legfôbb dózisli-
mitáló tényezôje a kemoterápiás szerek hemo-
poetikus rendszerre gyakorolt hatása.

Anémia
A tüdôtumoros betegek kezelésük során idônként
vérpótlásra szorulnak (hemoglobin < 7 g/dl), bár a
transzfúzióval adott vérnek kedvezôtlen immuno-
lógiai hatása lehet és fokozódik a fertôzés veszélye
is. Mieloszuppresszív kemoterápia, illetve a tu-
morral összefüggô anémia esetén is jó hatékony-
sággal alkalmazhatók az erythropoietin-készít-
mények (szubkután bólus injekcióban 150–300
IU/kg/nap). Az erythropoietin szelektíven fokoz-
za a vörösvértestképzést, ezáltal elkerülhetôk a
transzfúziós szövôdmények. Alkalmazásának ha-
tárt szab a készítmény magas ára (1, 23).

Trombocitopénia
A daganatos betegek kezelése során az elmúlt
években egyre növekvô problémát jelent a trom-
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bocitopénia. A trombocita-szubsztitúció rövid
idôre eredményes, de hosszú távon a betegek je-
lentôs részénél alloimmunizációt okozhat. 

Klinikai vizsgálatok folynak néhány citokin vo-
natkozásában: IL-3, IL-1, IL-6 és IL-11, melyeknek
van trombopoetikus hatásuk, de elsôsorban a
megakariocitózis korai szakaszában játszanak sze-
repet (11). További randomizált fázis I. vizsgálatok
támasztották alá, hogy a kemoterápia elôidézte
trombocitopéniában a rekombináns trombopoietin
hatékonyan stimulálja a vérlemezke-képzôdést (9,
22). A készítmény Magyarországon nincs törzs-
könyvezve, így jelenleg megoldásként a trombo-
cita-szuszpenzió adására szorulunk (0–5000 sejt/µl
esetén minden eseben, 6000–10000 sejt/µl esetén
láz, illetve vérzésre utaló paraméterek esetén,
10000 sejt/µl felett a klinikumtól függôen javasolt
az adása).

Neutropénia
A kemoterápia okozta hematológiai mellékhatá-
sok közül a neutropénia kezelésére van lehetô-
ség. A granulocita-makrofág-stimuláló növekedé-
si faktor (GM-CSF) serkenti a granulocita- és mo-
nocita-képzôdést, a granulocita-stimuláló faktor
(G-SCF) a granulocita-képzésre hat. (Hiányossá-
guk, hogy a többi sejtvonalra nem hatnak.)

A tüdôrákban alkalmazott kombinált citoszta-
tikus kemoterápia (elsôsorban ciszplatin-alapú)
után 7–10 nappal szükséges ellenôrizni az abszo-
lút granulocita-számot (ekkorra alakul ki a vér-
képzô szervet érintô mélypont).

Lázas neutropénia esetén a növekedési fakto-
roknak minden esetben antibiotikus kezeléssel
együtt való alkalmazása indokolt (7). Nem lázas
betegnél 500–800 sejt/µl alatt alkalmazása meg-
fontolandó, fôként rossz performansz státuszú
betegek esetén (filgrastim, molgramostin 5–10
µg/kg szubkután).

Ha az abszolút granulocitaszám 500 sejt/µl
alá süllyed és a neutropénia egy héten túl meg-
marad, lázas epizódok felléptével kell számolni.
A neutropénia alatt jelentkezô fertôzések kiala-
kulásához az ún. barrier sérülések vezetnek. A
neutropéniás betegek esetében minden mikroor-
ganizmus patogénnek tekinthetô, az empirikus
antibakteriális kezelés megválasztásakor számol-
ni kell Pseudomonas aeruginosa és más Gram-
negatív bélbaktériumok (E. coli, Klebsiella spp.)
kóroki szerepével, de egyre gyakrabban Gram-
pozitív infekciók is megfigyelhetôk, melyek az al-
kalmazott kanülökkel hozhatók összefüggésbe
(koaguláz-negatív Staphylococcusok, alfa hemoli-
záló Streptococcusok).

Elhúzódó neutropénia esetén invazív mikózi-
sok is felléphetnek (Candida spp., Aspergillus
spp.). A fentieket figyelembe véve profilaxisként
ciprofloxacin 2×500 mg javasolt, antifungális pro-
filaxisként fluconazol 200 mg/nap. Empirikus ke-
zelés esetén ceftazidim, imipenem, meropenem
monoterápiában, vagy ceftriaxon és amikacin
kombináció. Ha a beteg továbbra is lázas marad és
Gram-pozitív fertôzés igazolódik, a megkezdett
kezelést vancomycinnel, vagy teicoplaninnal egé-

szíthetjük ki. Amennyiben a módosítások sem be-
folyásolják a beteg állapotát, empirikus am-
photericin B kezelés mérlegelendô. Dokumentált
Candida fertôzés esetén a fluconazol dózis emelé-
se indokolt 400 mg/nap-ra (17) (2. ábra).

Nefrotoxicitás
A daganatellenes kemoterápia indirekt módon a
hiperurikémia útján, illetve a szer direkt úton
okozhat veseelváltozást. A tüdôrák kemoterápiá-
jának bázisgyógyszere, a ciszplatin erôsen nefro-
toxikus, míg a mitomycin, a nitrosoureák, az ifos-
famid nefrotoxikus hatása mérsékeltebb. A cisz-
platin-terápia során megfigyelt veseelváltozás ma-
gába foglalja a proximális és disztális tubulus ká-
rosodását. A ciszplatin csökkenti a tubuláris mito-
kondriumok metabolikus aktivitását, gátolja a
glutation peroxidázt és stimulálja a lipoperoxidá-
zokat, így eredményezi a tubuláris sejtek memb-
rán károsodását, majd nekrózisát, továbbá elekt-
rolit-zavarokat idéz elô (hipomagnezémiát és hi-
pokalcémiát). A ciszplatin alapú kezelésnél a
megfelelô hidrálással (legalább 100 ml/h vizelet
biztosítása javasolt a kezelés alatt és utána) kivéd-
hetô a nefrotoxicitás (24). Az amifostin (citopro-
tektív hatású vegyület) képes a ciszplatinkezelés
nefrotoxikus hatásának kivédésére (100–120
mg/m2 dózisú kombinációban adott ciszplatin-
terápia esetén az amifostin dózisa 740–910 mg/m2

között javasolt); a szer rutinszerû alkalmazásának
szintén a készítmény magas ára szab határt (16).

Cyclophosphamid-, illetve ifosfamid-kezelés
során biológiailag aktív metabolitok keletkeznek,
mint pl. az acrolein, melynek tumorellenes hatá-
sa nincs, de mindkét szer esetén károsítja a hó-
lyag-epitéliumot, létrehozva a toxikus hatást.

Standard kezelés esetén a betegek 10%-ánál,
magasabb dózis esetén 40%-ánál jelentkezik hae-
morrhagiás cisztitisz. Kivédésére alkalmazzuk a
nátrium-2-merkapto-etán szulfonátot – Mesna
(Uromitexan). A Mesna csökkenti a vizeletben a 4-
hidroximetabolitok degradációjának gyorsaságát és
direkt módon detoxikálja az acroleint. A Mesnát fo-
lyamatos 24 órás infúzióban is adhatjuk, vagy a
gyógyszer beadása elôtt a 0. órában majd a 4. és 8.
órában (28).

Kardiotoxicitás
A tüdôrák kezelésében alkalmazott alkiláló sze-
rek (cyclophosphamid, vagy magas dózisú ifosfa-
mid) néhány antimetabolit (pl. 5-fluorouracil),
illetve egyéb ágensek mint vincristine, taxánok
és fôként a kissejtes tüdôrák kezelésében alkal-
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anémia transzfúzió (kedvezôtlen immunológiai hatás)
Erythropoetin (drága)

trombocitopénia trombocita szuszpenzió (0–5000 sejt/ml!)

neutropénia GM-CSF, G-CSF, láz esetén: antibiotikum, 
antifungális kezelés

2. ábra
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mazott citosztatikumok, az anthracyclinek (doxo-
rubicin, epirubicin) vonatkozásában írtak le kar-
diotoxikus mellékhatást (2).

A szívkárosodás patogenezise során a felszaba-
duló szabadgyökök reakcióba lépnek a membrán-
lipidekkel és oxidatív károsodást okoznak a myo-
cardium-sejtekben. A kezelés során kialakuló
anthracyclin-vas kelát egy igen reaktív hidroxil-
gyök kialakulását katalizálja, mely szintén a sejt-
membránhoz kapcsolódva fejti ki károsító hatá-
sát. Klinikailag akut és krónikus kardiotoxicitást
különíthetünk el. A fenti szerek alkalmazása elôtt
szívbetegség fennállásakor kardiológiai konzíli-
um, echocardiographia elvégzése szükséges. Az
akut kardiotoxicitás kialakulhat a kemoterápia
után már néhány perc múlva, szupraventrikuláris
tachycardia, ventrikuláris arrhythmia, EKG-n ész-
lelt nem specifikus ST-T elváltozások formájában.
E mellékhatás észlelésekor a kezelést azonnal ab-
ba kell hagyni és tüneti kezelést kezdeni. A króni-
kus kardiotoxicitás függ az alkalmazott anthracyc-
lin kumulatív dózisától. Amennyiben a doxorubi-
cin kumulatív dózisa nem haladja meg az 550
mg/m2-t, az epirubicin dózisa az 1000 mg/m2-t, a
kongesztív kardiomiopátia kialakulásának valószí-
nûsége csekély, e kumulatív dózisok felett 30%-ra
emelkedik.

Kardiomiopátia, krónikus szívelégtelenség,
életveszélyes arrythmia általában csak a kezelés
befejezése után hónapokkal, vagy évekkel (>5
év) alakul ki. A tüdôrák kezelésében kumulatív
dózist meghaladó mennyiséget adni nem indo-
kolt. A késôi mellékhatások megelôzésében állat-
kísérletekben jó kardioprotektív hatást értek el
szabadgyökfogók: alpha-tocopherol és N-acetyl-
cystein alkalmazása során. Klinikai adatok azon-
ban még nem állnak rendelkezésre hatékonysá-
gukról. Az anthracyclin-vas komplex kialakulását
hatékonyan kivédi a dexrazoxan, így meggátolja
a kardiotoxikus hatás fellépését (1000 mg/m2 las-
sú infúzióban, 30 perccel a citosztatikus kezelés
elôtt) (14). A betegek az esetleg kialakuló kardio-
toxikus hatást általában nem élik meg, hiszen
alapbetegségükben korábban meghalnak, így
kérdéses a dexrazoxan alkalmazásának indiká-
ciója.

Pulmonális toxicitás
A kemoterápiás szerek közül a bleomycin pulmo-
nális fibrózist okozó hatása a legismertebb. A tü-
dôrák szisztémás kezelésében azonban a bleomy-
cin nem tölt be lényeges szerepet.

A tüdô malignus megbetegedéseiben alkalma-
zott citosztatikumok közül a mitomycin és a nit-
rosoureák okozhatnak pulmonális toxicitást. A
mitomycin és bleomycin azonos patomechaniz-
muson keresztül okoz alveolitiszt. A szerek di-
rekt hatást gyakorolnak a kapilláris-endotéliumra
és az I. típusú pneumocitákra. A toxicitás bioké-
miai alapja az oxidatív károsodás az I. típusú
pneumociták destrukciójával, melyet az alveolu-
sokban fibrines exsudatió követ. Ezt követôen
granulociták áramlanak be, kemotaktikus fakto-
rokat, elasztázt, kollagenázt és mieloperoxidázt
kibocsátva (18). A nitrosoureák gátolják a gluta-
tion-reduktázt az alveoláris makrofágokban. Az
alveolitisszel járó tünetek már a kezelés után 2–3
héttel megjelenhetnek, de akár hónapokkal az
adott szer beadása után is manifesztálódhatnak.

A pulmonális toxicitást fokozhatja a mellkas
irradiációja.

A nem minden esetben sikeres kezelés a
kortikoszteroidok adásából, illetve tüneti terápiá-
ból áll.

Hepatikus toxicitás
A tüdôrákban használatos kemoterapeutikumok
közül a carboplatin, nagydózisban adva a cyclo-
phosphamid, a nitrosoureák és a mitomycin
okozhatja az ún. venoocclusive megbetegedést. A
kórkép a máj intrahepatikus ereinek nem trom-
botikus elzáródását jelenti, mely májmegnagyob-
bodást, ikteruszt, aszciteszt okozhat. A terápia az
elektrolit-háztartás befolyásolásából (nátriumbe-
vitel csökkentése), albumin adásából (osmosis
fenntartása), spironolacton terápiából, illetve tü-
neti kezelésbôl áll (25).

Neurotoxicitás
A kemoterápia elôidézte neurotoxicitás növekvô
incidenciája a „supportive care” fejlôdésének kö-
vetkezménye, mely megengedi a citosztatikus
szerek magasabb dózisú alkalmazását és meg-
nyújtja a túlélési idôt.

A tüdôrák kezelésében használt citosztatikus
szerek közül a vinca-alkaloidok (vincristin, vin-
blastin, vinorelbin), a podophyllotoxinok (etopo-
sid, teniposid) a ciszplatin, az ifosfamid és a taxá-
nok (paclitaxel, docetaxel) rendelkeznek neuro-
toxikus hatással.

A vinca-alkaloidok közül leginkább a vincris-
tin okoz perifériás neuropátiát, mely a leggyako-
ribb mellékhatás (15). (A tubulinhoz való kötô-
déssel megrongálják az axonon az idegvezetést).
A toxicitás dózisdependens. Fontos kiemelni,
hogy a vincristin egyszeri maximális dózisa nem
haladhatja meg a 2 mg-ot.

A vinblastin inkább centrális neuropátiát
okoz. A tüdôrák kezelésében alkalmazott magas
dózisú ciszplatin-kezelés mellékhatása lehet oto-
toxicitás (fülzúgás, süketség), perifériás neuropá-
tia, ha a kumulatív dózis meghaladja a 300
mg/m2-t (20). Magas dózisú ifosfamid-kezelés so-
rán agyi mûködészavar, enkefalopátia elôfordul-
hat (az ifosfamid-metabolitok mitokondriális toxi-
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citása, illetve az ifosfamid-metabolizmus során
képzôdô excesszív mennyiségû NADH hatására)
(3). A paresztéziák néhány héten belül eltûnnek
a kezelés felfüggesztését követôen. Perifériás
neuropátia esetén protektív vitaminok adása cél-
szerû, irodalmi adatok szerint glutaminsav adásá-
val a vincristin neurotoxicitása elkerülhetô. A be-
idegzési zavaron alapuló székrekedés, hasi gör-
csök, paralitikus ileus elôfordulhatnak, laxansok,
esetleg paraszimpatomimetikumok adására szük-
ség lehet (3. ábra).

A sugárkezelés szupportációja
Az ép szövetek besugárzás által okozott heveny
(napok, hetek), vagy késôi (hónapok, évek múlva
jelentkezô) mellékhatásai egyrészt a sugárforrás-
tól, a dózistól és a frakcionálástól, másrészt az
egyes szövetek proliferatív tulajdonságaitól függ-
nek. A teleterápia során konvencionális frakcio-
nálás mellett a sugármezô belépési, esetenként
kilépési helyének megfelelôen, átmenetileg ery-
themás bôrreakció és epiláció léphet fel 30–35 Gy
dózis felett. Kezelésére enyhe esetben hintôpor,
egyszerû zsíros krém, nagyobb dózisokra fellépô
jelentôsebb dermatitisznél szteroidtartalmú ke-
nôcs, illetve panthenolt tartalmazó spray aján-
lott.

A bôrreakció maximum 6 hét alatt lezajlik, ké-
sôi sugárreakcióként teleangiectasia léphet fel.

Laboratóriumi eltéréseket okozó radiogén he-
matológiai toxicitás nem gyakori. Vérképellenôr-
zés szükséges, mert a mezômérettôl és elrende-
zéstôl függô besugárzott térfogatba esô csontvelôi
aktivitás (bordák, sternum) kb. 40 Gy felett csök-
ken, illetve megszûnik.

A mellhártya sugárreakciója pleuritis sicca ké-
pében jelentkezhet 30 Gy-tôl, efölött exszudatív
formába átmehet, mely az irradiáció folytatását
kontraindikálja. Köhögés- és fájdalomcsillapítók,
non-szteroid gyulladásgátlók, illetve mellkas-
punkció javasolt.

A tüdôszövet sugárkárosodásával 40 Gy dózis
felett kell számolni, kb. 2 hónappal a besugárzást
követôen, mely enyhébb esetben pneumonitisz
formájában léphet fel. Tüneti terápiaként köhö-
géscsillapítók, hörgôtágítók adandók. 50 Gy felett
kb. 3-6 hónap elteltével radiogén fibrózis is kelet-
kezhet, ilyen esetben szteroidkezelés javasolt.

Hemoptoe jelentkezése esetén a sugárkezelést
fel kell függeszteni és acidum aminocaproicum
granulatum adását kell kezdeni.

A szívet érintô mellékhatások pericarditis
exsudativa formájában jelennek meg leginkább
50 Gy feletti dózisoknál. A nagyobb dózistarto-
mányban vezetési, illetve repolarizációs zavarok
is felléphetnek a késôbbiekben. Kardiális támoga-
tás, non-szteroid gyulladáscsökkentôk alkalmazá-
sa és megfelelô vérnyomás-beállítás is szükséges.

A leggyakoribb mediasztinális mellékhatás a
nyelôcsô és a légcsô részérôl fellépô radiogén
tracheoesophagitis (∼ 130 Gy dózis körül kezdô-
dik). Enyhítésében nagy szerepe van a dohány-
zás mellôzésének és a túl forró, vagy hideg, illet-
ve erôsen fûszeres ételek kerülésének. Kifejezett

panaszok esetén Calcium-pezsgôtabletta és az ét-
kezések elôtt 1–1 evôkanálnyi susp. anaesthetica
(FoNo) alkalmazása segíthet (4).

Fájdalomcsillapítás
A fájdalom a daganatos betegség egyik leggyako-
ribb és legfélelmetesebb tünete.

A daganatos betegség felfedezésekor a bete-
gek 20–50%-a, elôrehaladott stádiumban 75–90%-
a szenved a fájdalomtól. A fájdalom etiológiáját
tekintve 70%-ban a direkt tumorráterjedés, 10%-
ban a daganathoz társuló paraneopláziás és egyéb
szindrómák felelôsek.

A fájdalom kialakulása közel 20%-ban a diag-
nosztikus és staging felállításához szükséges eljá-
rásokhoz, továbbá a daganatellenes kezeléshez
kapcsolódik (27).

A posztoperatív szakban jelentkezô poszt-
torakotómiás szindróma igen gyakori. A kemote-
rápia és irradiáció szintén jelentôs diszkomfortot
eredményezhet. A kemoterápia súlyos mukozi-
tiszt, perifériás neuropátiát, aszeptikus nekrózist,
az irradiáció plexus-, vagy gerincvelô-sérülést,
mukozitiszt, enteritiszt okozhat. A korábbiakban
már leírtak alapján a ciszplatin-, vincristin- és a
taxolkezelések mellett fájdalmas perifériás neu-
ropátia, a cyclophosphamid- és a ifosfamid-keze-
lés során haemorrhagiás cisztitisz is kialakulhat.

A tüdôdaganatok és a következményes spe-
ciális fájdalomszindrómák (Pancoast-szindróma,
oszteopleurális szindróma, epidurális gerincvelô-
szindróma, poszttorakotómiás fájdalom, csigolya-
áttét okozta fájdalom, stb.) nociceptív neuropá-
tiás, viszcerális szimpatikus idegrendszer által
befolyásolt mechanizmusú fájdalmakat okoznak.

A különbözô mechanizmusú fájdalmak csilla-
pítására gyógyszeres, non-invazív eljárások, ideg-
blokádok, idegsebészeti beavatkozások állnak
rendelkezésre.

Ezek közül a tüdôdaganat okozta fájdalom
csillapítására a legfontosabb a gyógyszeres keze-
lés (kb. 70–80%-ban önmagában a gyógyszeres
kombináció kellôen enyhíti a daganatos fájdal-
mat). A gyógyszerek megfelelô használatához
egy három fokozatú fájdalomcsillapító lépcsô al-
kalmazása javasolt (WHO ajánlás, 4. ábra). 

A tumoros fájdalmak csillapításának két
kulcseleme a gyógyszerek „óra szerinti” és „lép-
csô szerinti” alkalmazása. Az analgetikumokat
rendszeres idôközönként kell alkalmazni. Az
analgetikumok adagját a beteg fájdalmaival
szemben ki kell titrálni, vagyis addig kell a dózist
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fokozatosan emelni, míg a beteg közérzete kielé-
gítôen javult.

Elsô lépésként egy opioidmentes gyógyszer al-
kalmazandó az enyhébb és mérsékeltebb fájdal-
mak esetén. Az aszpirin és a paracetamol a legel-
terjedtebb nem opioid típusú gyógyszerek. Ezek
a vegyületek perifériás támadásponton keresztül
hatnak. A non-szteroid gyulladáscsökkentôk
csontáttét okozta fájdalom esetén hatékonyak
(ahol lokálisan nagy mennyiségû, a tumor által
termelt prosztaglandin szaporodik fel). 

Fontos a gasztrointesztinális mellékhatások
megelôzése. Krónikus fájdalom kezelésére elônyö-
sebb a hosszú felezési idejû, naponta egyszer vagy
kétszer adandó készítményeket választani: diclo-
fenac 150–300 mg/die, flurbiprofen 100-300 mg/die,
ketoprofen 200 mg/die, indomethacin 200 mg/die,
dipyrone 500–1000 mg háromszor naponta.

A gyenge hatású opioidok, mint a dihydrocodein
jól alkalmazhatók a daganat okozta köhögés, dys-
pnoe és fájdalom csökkentésében. Minden eset-
ben laxatívumot kell adni. Leggyakoribb gyenge
opioidok: codein 30–60 mg 4–6 óránként, DHC
cont 60–120 mg 12 óránként, tramadol 50–100
mg 4–6 óránként.

A daganatos fájdalom csillapítására, amennyi-
ben erôs hatású opioidra van szükségünk, elsôsor-
ban használjunk lehetôség szerint orálisan. A
gyorsan ható tablettát (morphin sulphate 10, 20,
50 mg) a morfinkezelés indításakor a szükséges
dózis megállapítására használjuk, mely 2–3 napot
vesz igénybe, illetve az ún. áttöréses fájdalom
esetén alkalmazandó. A hosszú hatású készít-
mény kezdô dózisa leggyakrabban 2×30 mg, fi-
gyelembe véve a beteg korát és a vesefunkciót. A
dózis emelésének nincs felsô határa, morfin tab-
letta esetén mindig a dózist emeljük és nem a be-
adás gyakoriságát. A leggyakoribb mellékhatások
az álmosság, zavartság, vizeletretenció, légzésde-
presszió, hányinger, hányás, székrekedés. Ezen
mellékhatásokat preventíven kell kezelni. A rek-
tális adagolás ugyanolyan dózisban történik, mint
orálisan, lehetôleg 12 órás retard morfin kúp for-
májában. A retard morfin tabletta is használható
végbélen keresztül (13). Terminális állapotban a
folyamatos szubkután adás különösen elônyös.
Amennyiben a szájon át való adagolás nem kivi-
telezhetô, illetve morfin intolerancia ismert, a
transzdermális fentanyl bevitel alkalmazandó. Mi-
vel a tapaszt 72 óránként kell cserélni,a betege-
ket gyorsan ható morfin tablettával is feltétlenül
el kell látni, az áttörô fájdalom és mozgással ösz-
szefüggô fájdalom kiegészítô kezelésére.

A WHO ajánlása szerint a fájdalomcsillapítás
különbözô lépcsôfokain kiegészíthetôk adjuváns
analgetikumokkal, melybe heterogén gyógysze-
rek tartoznak.

Az antikonvulzív gyógyszerek (phenitoin, carba-
mazepin) hatásmechanizmusa a spontán idegi ki-
sülések gátlásán alapszik. Tumoros betegek ese-
tében a carbamazepin hasznos lehet a deafferen-
tációs típusú fájdalmak szúró jellegû (hasogató,
lancináló, elektromos sokkszerû) komponensei-
nek enyhítésére. Javasolt a hosszú hatású készít-
mények alkalmazása.

A neuroleptikumok (clorpromazin) és az anxyo-
lyticumok (diazepam) a szorongások mérséklésé-
vel csökkenthetik a beteg panaszait.

Az antidepresszánsok a leggyakrabban alkal-
mazott analgetikumok, leginkább a triciklikus
szerek, mint az amitriptylin, clomipramin. Ezek
igazi fájdalomcsillapító hatással rendelkeznek.
Különösen hatékonyak a neuropátiás fájdalom
égô, hyperaesthesiás, allodyniás komponensére.
A dózist fokozatosan emeljük 10-25 mg-tól 50-150
mg-ig. Kifejezett anticholinerg mellékhatásokat
okoz (palpitáció, szájszárazság, vizeletretenció).

A kortikoszteroidokat gyulladáscsökkentô hatá-
suk, idegkompresszió, illetve gerincvelô-komp-
resszió okozta fájdalmak, intrakraniális nyomás-
fokozódás okozta fejfájás, valamint csontfájdal-
mak csillapítására használjuk.

A csontáttétek okozta fájdalmak esetén jó ha-
tásúak a biszfoszfonát készítmények (clodronat,
pamidronat) (10, 13).

Palliatív terápia
A tüdôdaganatos betegek elôzôekben részletezett
fájdalomcsillapítása átvezet bennünket a palliatív
terápia területére is, ezért néhány mondatban er-
rôl is említést teszünk.

A definíció szerint a palliatív kezelés célja,
hogy a gyógyíthatatlan beteg életminôségét és
komfortérzését maximálisan megtartsa. A termi-
nális állapot (ott, ahol kuratív terápia nem lehet-
séges) a rákbetegek esetében meglehetôsen hosz-
szú idôszak. Ebben a fázisban jelentkezô szomati-
kus tünetek igen változatosak lehetnek. A bete-
gek mintegy kétharmada szenved fájdalomtól, to-
vábbi leggyakoribb tünetek a hányinger, hányás,
cachexia, dyspnoe, pszichés zavarok. A „pallia-
tive care” multiprofesszionális team által történô
aktív teljes tüneti ellátás, ehhez kapcsolódnak a
hospice, home care erre szakosodott intézményei
(8, 26).
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