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A daganatos betegek, ezen belil a tiidérakban szenved6 betegek kezelésének ha-
tékonysagat is a tlinet- és toxicitasmentes tulélési id6 jelzi. Nem a betegek szen-
vedésének meghosszabbitasa, hanem a jo életmingségben élt élettartam megno-
velése a cél, erre utal az angol mozaik sz, a TWIST is: Time Without Symptoms
and Toxicity. A szupportiv kezelés a daganatos betegek kezelésének (kemotera-
pia, radioterapia, sebészet) soran kialakulo mellékhatdsok megelézését és kezelé-
sét jelenti. A szupportiv kezelés orvosok, névérek és a betegek gondozoéinak szé-
leskort tevékenysége, melybe beletartozik a betegek pszichoszocidlis tdmogata-
sa, rehabilitacidja a betegség killonbozo fazisain 4t egészen a halalig. Bar a
palliativ kezelés alatt a terminalis dllapott betegek magasszintii és szakszert ella-
tasat értjuk ott, ahol kurativ terapia mar nem lehetséges, mégis atfedés van a
szupportiv és palliativ kezelés kozott (pl. fajdalomkontroll, tumoros cachexia,
obstruktiv szindromak). A palliativ kezelés része a szupportiv kezelésnek. Ossze-
foglalva elmondhato, hogy a szupportiv kezelés célja, hogy a daganatos beteg ke-
zelése, betegségének kovetése soran szubjektiv panaszait a minimalisra csok-
kentsiik (,well being”) és életmindségét a legmagasabb szinten tartsuk egészen a
halalig. A jelen kézleményben a tiidédaganatos betegek kezelése soran eléfordu-
juk oOssze. Kulcsszavak: szupportiv-, palliativ kezelés, mellékhatasok, életming-
ség. Magyar Onkologia 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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1. dbra

A daganatellenes kezelések
szupportacidja

A malignus daganatok kezelésének lényege,
hogy a terapia soran a rosszindulatisagot mutato,
gyorsan osztodo sejteket eliminaljuk. A moleku-
laris biologiai kutatasok f6 iranyvonala, hogy a
beadott gy6gyszerek, illetve az alkalmazott sugar-
kezelés szelektiven csak a daganatsejteket pusz-
titsak. Ezt a szelekciot azonban nem sikerilt a
klinikai gyakorlat részévé tenni.

A daganatos betegek szupportiv kezelésének
egyik legfontosabb része a kemoterapia és irra-
diaci6 soran jelentkezé nemkivanatos mellékha-
tasok megelézése és kezelése. A fentieket ta-
masztja ald, hogy a kezelés soran leggyakrabban
a magas proliferativ aktivitast mutaté szovetek-
nél lathatunk mellékhatasokat (pl. csontveld, a
gasztrointesztinalis- és urogenitalis traktus epité-
liuma, hajhagymak).

A mellékhatasokat kiillonbozé szempontok
alapjan osztalyozhatjuk, a leggyakrabban a meg-
jelenésiik id6beli sorrendje szerint torténik.

Az azonnali mellékhatas a citotoxikus infizio
beadasat kovetéen 24 6ran beltl (pl.: anafilaxia,
hanyinger, hanyas, bérkittés, flebitisz, hiperuri-
kémia), a korai napok-hetek mulva (pl.: leukopé-
nia, trombocitopénia, sztomatitisz, alopécia, diar-
rhea), a késleltetett hetekkel-honapokkal késébb
(pl.: kardiomiopéatia, periférids neuropatia, tiidé-
fibrézis) alakul ki. A késdi mellékhatas alatt azo-
kat az elvaltozasokat értjiik, melyek honapokkal,
évekkel késébb jelentkeznek (pl.: masodlagos
malignus betegségek).

A kemoterapias kezelések
szupportacidja
Az alabbiakban a tiidérdkban szenvedd betegek

citosztatikus kemoterapiaja soran jelentkez6 leg-
gyakoribb mellékhatasokat részletezzik.

Gasztrointesztindlis szévédmeények

Kiilénbézé tanulmanyok szerint (pl. Coates és
mtsai 1983) a kemoterapia leggyakoribb mellékha-
tasa a hanyas, hanyinger. A kemoterapia el6idézte
hanyas, hanyinger kialakulasaért két f6 mechaniz-
must tartanak felelgsnek. Az egyik, hogy a kilon-
boz6 citosztatikus szerek a felsé gasztrointesztina-
lis nyalkahartya enterochromaffin sejtjeib6l 5-
hidroxitriptamin (5-HT) felszabadulasat serkenti és
a vagus rostokon keresztil ingerli a hanyaskoz-
pontban (negyedik agykamra area postrema terti-
letén 1év6 kemoreceptor trigger zoéna) az 5-HT3-re-
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ceptorokat. A masik hipotézis szerint kézponti
uton jon létre, mert szamos neuron tartalmaz ma-
gas koncentracioban 5-HT- és/vagy 5-HT3-recepto-
rokat az area postrema teriiletén. Nem elhanyagol-
hat6 a magasabb kortikdlis centrum sem, mely a
pszichogén strimulusokat vezeti. A kemoterapia ki-
valtotta hdnyas harom forméja ismert (1. dbra).

Azonnali hanyasrol beszéliink, ha a kemotera-
pia utdn kozvetlentl (ill. 24 6ran beltl) jelentkezik
a hanyas. Az elhiizodo hanyinger, hanyas a kezelés
utan 24 oraval kezdddik és 6-7 napig tart. Megeldzo
hanyas egy korabbi élményhdl taplalkozik, ha a
beteg mar korabban kapott kemoterapiat és az elé-
z6 antiemetikus kezelés nem volt sikeres, akkor a
tervezett kemoterapia el6tti idészakban 1ép fel.

A tiidérak kezelésében hasznalt szerek koziil
a Ciszplatin erds, az anthracyclinek, Carboplatin,
nitrosoureak, Cyclophosphamid kézepes, az Eto-
posid, Fluorouracil, Vinca alkaloidok gyenge
emetogén hatdstiak. Szamos 0Osszehasonlito ta-
nulmany alapjan (5, 6, 12) megéllapitottak, hogy
a Ciszplatin és a kozepes emetogén szerek alkal-
mazasa esetén (a betegek 80-90%-a) az azonnali
hanyinger, hanyas teljesen kivédhet6 dexame-
thason és 5-HT3- (modern szerotonin-) antago-
nistak kombindci¢javal. A betegek 50-60%-anak
a ciszplatinkezelés 4-5. napjan is j6 védelmet biz-
tositanak az 5-HT3-antagonistak. Az elhtiz6do ha-
nyinger, hanyas kivédésére szajon at adott dexa-
methason és metoclopramid kombinacidja, illet-
ve monoterapiaként adott dexamethason a j6 va-
lasztasi lehetdség (19, 21). Azokndl a betegeknél,
ahol az el6z6 kezelés hatastalan volt, ott javasolt
a késoi hanyas elkeriilésére szerotonin-antago-
nista. Tekintettel arra, hogy a megel6z6 hanyas
kialakulasaban pszichés tényezok is szerepet jat-
szanak, anxiolyticumok adésa sziikséges, illetve a
sikertelen kordbbi antiemetikus kezelés miatt
szintén javasolt 5-HT3-antagonista alkalmazasa.

Hematologiai szévodmények

A citosztatikus kemoterapia egyik legfébb dézisli-
mitalo tényezdje a kemoterapias szerek hemo-
poetikus rendszerre gyakorolt hatasa.

Anémia

A tiadétumoros betegek kezeléstik soran idénként
vérpotlasra szorulnak (hemoglobin < 7 g/dl), bar a
transzfizioval adott vérnek kedvezdtlen immuno-
16giai hatasa lehet és fokozodik a fert6zés veszélye
is. Mieloszuppressziv kemoterapia, illetve a tu-
morral 0sszefliggd anémia esetén is jo hatékony-
saggal alkalmazhatok az erythropoietin-készit-
meények (szubkutan bélus injekciéban 150-300
1U/kg/nap). Az erythropoietin szelektiven fokoz-
za a vorosvértestképzést, ezaltal elkeriilheték a
transzfuzios szovédmények. Alkalmazasanak ha-
tart szab a készitmény magas ara (1, 23).

Trombocitopénia

A daganatos betegek kezelése soran az elmult
években egyre novekvé problémat jelent a trom-
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bocitopénia. A trombocita-szubsztiticié rovid
idére eredményes, de hosszl tavon a betegek je-
lentés részénél alloimmunizaciot okozhat.

Klinikai vizsgalatok folynak néhany citokin vo-
natkozasaban: IL-3, IL-1, IL-6 és IL-11, melyeknek
van trombopoetikus hatasuk, de elsGsorban a
megakariocit6zis korai szakaszaban jatszanak sze-
repet (11). Tovabbi randomizalt fazis I. vizsgdlatok
tdmasztottdk ald, hogy a kemoterapia elGidézte
trombocitopénidban a rekombinans trombopoietin
hatékonyan stimuldlja a vérlemezke-képzdédést (9,
22). A készitmény Magyarorszagon nincs torzs-
konyvezve, igy jelenleg megoldasként a trombo-
cita-szuszpenzi6 adasara szorulunk (0-5000 sejt/pl
esetén minden eseben, 6000-10000 sejt/pl esetén
laz, illetve vérzésre utald paraméterek esetén,
10000 sejt/pl felett a klinikumtol fiiggéen javasolt
az adasa).

Neutropénia

A kemoterapia okozta hematologiai mellékhata-
sok koziil a neutropénia kezelésére van leheto-
ség. A granulocita-makrofag-stimulalé novekedé-
si faktor (GM-CSF) serkenti a granulocita- és mo-
nocita-képzddést, a granulocita-stimulalo faktor
(G-SCF) a granulocita-képzésre hat. (Hidnyossa-
guk, hogy a tobbi sejtvonalra nem hatnak.)

A tiidérdkban alkalmazott kombinalt citoszta-
tikus kemoterdpia (els6sorban ciszplatin-alapti)
utan 7-10 nappal szitkséges ellenérizni az abszo-
lat granulocita-szamot (ekkorra alakul ki a vér-
képz6 szervet érinté mélypont).

Lazas neutropénia esetén a novekedési fakto-
roknak minden esetben antibiotikus kezeléssel
egyiitt valo alkalmazasa indokolt (7). Nem lazas
betegnél 500-800 sejt/pl alatt alkalmazasa meg-
fontoland6, f6ként rossz performansz statuszu
betegek esetén (filgrastim, molgramostin 5-10
pg/kg szubkutan).

Ha az abszoldt granulocitaszam 500 sejt/pl
ala siillyed és a neutropénia egy héten til meg-
marad, lazas epizodok felléptével kell szamolni.
A neutropénia alatt jelentkezd fert6zések kiala-
kulasdhoz az un. barrier sériilések vezetnek. A
neutropénids betegek esetében minden mikroor-
ganizmus patogénnek tekinthetd, az empirikus
antibakterialis kezelés megvalasztasakor szamol-
ni kell Pseudomonas aeruginosa és mas Gram-
negativ bélbaktériumok (E. coli, Klebsiella spp.)
koroki szerepével, de egyre gyakrabban Gram-
pozitiv infekciok is megfigyelhet6k, melyek az al-
kalmazott kaniilokkel hozhatok 6sszefiiggésbe
(koagulaz-negativ Staphylococcusok, alfa hemoli-
z4al6 Streptococcusok).

Elhtiz6dé neutropénia esetén invaziv mikozi-
sok is felléphetnek (Candida spp., Aspergillus
spp.). A fentieket figyelembe véve profilaxisként
ciprofloxacin 2x500 mg javasolt, antifungélis pro-
filaxisként fluconazol 200 mg/nap. Empirikus ke-
zelés esetén ceftazidim, imipenem, meropenem
monoterdpidban, vagy ceftriaxon és amikacin
kombinaci6. Ha a beteg tovabbra is 1dzas marad és
Gram-pozitiv fertézés igazolodik, a megkezdett
kezelést vancomycinnel, vagy teicoplaninnal egé-
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szithetjik ki. Amennyiben a médositasok sem be-
folyasoljak a beteg allapotat, empirikus am-
photericin B kezelés mérlegelendé. Dokumentalt
Candida fert6zés esetén a fluconazol dozis emelé-
se indokolt 400 mg/nap-ra (17) (2. dbra).

Nefrotoxicitds

A daganatellenes kemoterapia indirekt modon a
hiperurikémia tutjan, illetve a szer direkt tton
okozhat veseelvaltozast. A tiidérak kemoterapia-
janak bazisgyogyszere, a ciszplatin erésen nefro-
toxikus, mig a mitomycin, a nitrosoureak, az ifos-
famid nefrotoxikus hatdsa mérsékeltebb. A cisz-
platin-terapia soran megfigyelt veseelvaltozas ma-
gaba foglalja a proximalis és disztélis tubulus ka-
rosodasat. A ciszplatin csokkenti a tubularis mito-
kondriumok metabolikus aktivitasat, gatolja a
glutation peroxidazt és stimulalja a lipoperoxida-
zokat, igy eredményezi a tubularis sejtek memb-
ran karosodasat, majd nekrozisat, tovabba elekt-
rolit-zavarokat idéz el (hipomagnezémiat és hi-
pokalcémiat). A ciszplatin alapu kezelésnél a
megfelel6 hidralassal (legalabb 100 ml/h vizelet
biztositasa javasolt a kezelés alatt és utana) kivéd-
heté a nefrotoxicitas (24). Az amifostin (citopro-
tektiv hatdsu vegyiilet) képes a ciszplatinkezelés
nefrotoxikus hatasanak kivédésére (100-120
mg/m? doézisi kombindciéban adott ciszplatin-
terapia esetén az amifostin dozisa 740-910 mg/m?
kozott javasolt); a szer rutinszert alkalmazéasanak
szintén a készitmény magas ara szab hatart (16).

Cyclophosphamid-, illetve ifosfamid-kezelés
soran bioldgiailag aktiv metabolitok keletkeznek,
mint pl. az acrolein, melynek tumorellenes hata-
sa nincs, de mindkét szer esetén karositja a ho-
lyag-epitéliumot, 1étrehozva a toxikus hatast.

Standard kezelés esetén a betegek 10%-anal,
magasabb dozis esetén 40%-andl jelentkezik hae-
morrhagias cisztitisz. Kivédésére alkalmazzuk a
natrium-2-merkapto-etdn szulfonatot - Mesna
(Uromitexan). A Mesna csokkenti a vizeletben a 4-
hidroximetabolitok degradacigjanak gyorsasagat és
direkt médon detoxikélja az acroleint. A Mesnat fo-
lyamatos 24 6ras infizidban is adhatjuk, vagy a
gyogyszer beadasa el6tt a 0. 6raban majd a 4. és 8.
oraban (28).

Kardiotoxicitds

A tiidérak kezelésében alkalmazott alkilalo sze-
rek (cyclophosphamid, vagy magas dézisu ifosfa-
mid) néhany antimetabolit (pl. 5-fluorouracil),
illetve egyéb agensek mint vincristine, taxanok
és foként a kissejtes tiidérak kezelésében alkal-
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mazott citosztatikumok, az anthracyclinek (doxo-
rubicin, epirubicin) vonatkozasaban irtak le kar-
diotoxikus mellékhatast (2).

A szivkarosodas patogenezise soran a felszaba-
dul6 szabadgyokok reakcioba 1épnek a membran-
lipidekkel és oxidativ karosodast okoznak a myo-
cardium-sejtekben. A kezelés soran kialakul6
anthracyclin-vas kelat egy igen reaktiv hidroxil-
gyok kialakulasat katalizalja, mely szintén a sejt-
membranhoz kapcsolédva fejti ki karosité hata-
sat. Klinikailag akut és kronikus kardiotoxicitast
kilénithetiink el. A fenti szerek alkalmazasa el6tt
szivbetegség fennallasakor kardiologiai konzili-
um, echocardiographia elvégzése szilkséges. Az
akut kardiotoxicitds kialakulhat a kemoterapia
utan mar néhany perc mulva, szupraventrikularis
tachycardia, ventrikularis arrhythmia, EKG-n ész-
lelt nem specifikus ST-T elvaltozasok formajaban.
E mellékhatas észlelésekor a kezelést azonnal ab-
ba kell hagyni és tiineti kezelést kezdeni. A kroni-
kus kardiotoxicitas fiigg az alkalmazott anthracyc-
lin kumulativ dézisatol. Amennyiben a doxorubi-
cin kumulativ dézisa nem haladja meg az 550
mg/m?-t, az epirubicin dozisa az 1000 mg/m?t, a
kongesztiv kardiomiopatia kialakulasanak valoszi-
nisége csekély, e kumulativ dézisok felett 30%-ra
emelkedik.

Kardiomiopatia, kronikus szivelégtelenség,
életveszélyes arrythmia altalaban csak a kezelés
befejezése utan honapokkal, vagy évekkel (>5
¢év) alakul ki. A tiidérdk kezelésében kumulativ
dozist meghaladé mennyiséget adni nem indo-
kolt. A kés6i mellékhatasok megel6zésében éllat-
kisérletekben jo kardioprotektiv hatast értek el
szabadgyokfogok: alpha-tocopherol és N-acetyl-
cystein alkalmazasa soran. Klinikai adatok azon-
ban még nem allnak rendelkezésre hatékonysa-
gukrol. Az anthracyclin-vas komplex kialakuldsat
hatékonyan kivédi a dexrazoxan, igy meggatolja
a kardiotoxikus hatés fellépését (1000 mg/m? las-
st infuiziéban, 30 perccel a citosztatikus kezelés
el6tt) (14). A betegek az esetleg kialakul6 kardio-
toxikus hatést altalaban nem élik meg, hiszen
alapbetegséglikben kordbban meghalnak, igy
kérdéses a dexrazoxan alkalmazasidnak indika-
cigja.

Pulmondalis toxicitds

A kemoterapias szerek koziil a bleomycin pulmo-
nalis fibrozist okozo hatdsa a legismertebb. A ti-
dorak szisztémas kezelésében azonban a bleomy-
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A tid6 malignus megbetegedéseiben alkalma-
zott citosztatikumok kozil a mitomycin és a nit-
rosouredk okozhatnak pulmondlis toxicitast. A
mitomycin és bleomycin azonos patomechaniz-
muson keresztill okoz alveolitiszt. A szerek di-
rekt hatast gyakorolnak a kapillaris-endotéliumra
és az 1. tipust pneumocitakra. A toxicitas bioké-
miai alapja az oxidativ kdrosodds az I. tipusu
pneumocitak destrukcigjaval, melyet az alveolu-
sokban fibrines exsudati6 kovet. Ezt kovetéen
granulocitak aramlanak be, kemotaktikus fakto-
rokat, elasztazt, kollagenazt és mieloperoxidazt
kibocsatva (18). A nitrosouredk gatoljak a gluta-
tion-reduktdzt az alveolaris makrofigokban. Az
alveolitisszel jaro tiinetek mar a kezelés utan 2-3
héttel megjelenhetnek, de akar honapokkal az
adott szer beadasa utan is manifesztalodhatnak.

A pulmonadlis toxicitast fokozhatja a mellkas

A nem minden esetben sikeres kezelés a
kortikoszteroidok adasabol, illetve tiineti terapia-
bol all.

Hepatikus toxicitds

A tiidérakban hasznélatos kemoterapeutikumok
koztl a carboplatin, nagydézisban adva a cyclo-
phosphamid, a nitrosouredk és a mitomycin
okozhatja az in. venoocclusive megbetegedést. A
korkép a maj intrahepatikus ereinek nem trom-
botikus elzarodasat jelenti, mely majmegnagyob-
bodast, ikteruszt, aszciteszt okozhat. A terapia az
elektrolit-hdztartas befolydsolasabdl (natriumbe-
vitel cs6kkentése), albumin adéasabél (osmosis
fenntartasa), spironolacton terapidbdl, illetve tu-
neti kezelésbol 4ll (25).

Neurotoxicitds

A kemoterapia el6idézte neurotoxicitas névekvd
incidenciaja a ,supportive care” fejlédésének ko-
vetkezménye, mely megengedi a citosztatikus
szerek magasabb dozisu alkalmazasat és meg-
nytjtja a talélési idét.

A tudoérak kezelésében hasznalt citosztatikus
szerek kozil a vinca-alkaloidok (vincristin, vin-
blastin, vinorelbin), a podophyllotoxinok (etopo-
sid, teniposid) a ciszplatin, az ifosfamid és a taxa-
nok (paclitaxel, docetaxel) rendelkeznek neuro-
toxikus hatdssal.

A vinca-alkaloidok koziil leginkabb a vincris-
tin okoz periférids neuropatiat, mely a leggyako-
ribb mellékhatds (15). (A tubulinhoz valé ko6té-
déssel megrongéljdk az axonon az idegvezetést).
A toxicitas doézisdependens. Fontos kiemelni,
hogy a vincristin egyszeri maximalis d6zisa nem
haladhatja meg a 2 mg-ot.

A vinblastin inkabb centrdlis neuropatiat
okoz. A tiidérak kezelésében alkalmazott magas
dozisu ciszplatin-kezelés mellékhatasa lehet oto-
toxicitas (fillzugas, siiketség), periférids neuropa-
tia, ha a kumulativ dézis meghaladja a 300
mg/m>t (20). Magas dozisu ifosfamid-kezelés so-
ran agyi mikodészavar, enkefalopatia el6fordul-
hat (az ifosfamid-metabolitok mitokondrialis toxi-
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citasa, illetve az ifosfamid-metabolizmus soran
képz6ds excessziv mennyiségli NADH hatdsara)
(3). A paresztézidk néhany héten belill eltinnek
a kezelés felfiiggesztését kovetGen. Periférids
neuropatia esetén protektiv vitaminok adasa cél-
szer(, irodalmi adatok szerint glutaminsav adasa-
val a vincristin neurotoxicitasa elkertlhet6. A be-
idegzési zavaron alapuld székrekedés, hasi gor-
csok, paralitikus ileus el6fordulhatnak, laxansok,
esetleg paraszimpatomimetikumok adasara sziik-
ség lehet (3. dbra).

A sugarkezelés szupportacioja

Az ép szovetek besugdrzas altal okozott heveny
(napok, hetek), vagy késdi (honapok, évek mulva
jelentkezd) mellékhatdsai egyrészt a sugarforras-
tol, a dozistol és a frakcionalast6l, masrészt az
egyes szovetek proliferativ tulajdonsagaitol fiigg-
nek. A teleterapia sordn konvencionalis frakcio-
nalas mellett a sugdrmez6 belépési, esetenként
kilépési helyének megfelelen, atmenetileg ery-
themds borreakcio és epilacio 1éphet fel 30-35 Gy
dozis felett. Kezelésére enyhe esetben hintépor,
egyszeri zsiros krém, nagyobb dézisokra fellépd
jelentésebb dermatitisznél szteroidtartalmu ke-
ndécs, illetve panthenolt tartalmazd spray ajan-
lott.

A Dborreakcio maximum 6 hét alatt lezajlik, ké-
s6i sugarreakcioként teleangiectasia 1éphet fel.

Laboratoriumi eltéréseket okozo6 radiogén he-
matoldgiai toxicitds nem gyakori. Vérképellenor-
zés szlikséges, mert a mezomérettdl és elrende-
zéstol fliggd besugarzott térfogatba esd csontveldi
aktivitas (bordék, sternum) kb. 40 Gy felett csok-
ken, illetve megsziinik.

A mellhdrtya sugarreakci6ja pleuritis sicca ké-
pében jelentkezhet 30 Gy-tdl, efolott exszudativ
forméba atmehet, mely az irradiaci¢ folytatasat
kontraindikalja. Kohogés- és fajdalomcsillapitok,
non-szteroid gyulladasgatlok, illetve mellkas-
punkci6 javasolt.

A tiddszévet sugarkarosodasaval 40 Gy dozis
felett kell szamolni, kb. 2 honappal a besugarzast
kovetéen, mely enyhébb esetben pneumonitisz
formajaban 1éphet fel. Tineti terapiaként koho-
géscsillapitok, horgétagitok adandok. 50 Gy felett
kb. 3-6 honap elteltével radiogén fibrozis is kelet-
kezhet, ilyen esetben szteroidkezelés javasolt.

Hemoptoe jelentkezése esetén a sugarkezelést
fel kell fiiggeszteni és acidum aminocaproicum
granulatum adasat kell kezdeni.

A szivet érint6 mellékhatasok pericarditis
exsudativa formajaban jelennek meg leginkabb
50 Gy feletti dézisoknal. A nagyobb doézistarto-
manyban vezetési, illetve repolarizaciés zavarok
is felléphetnek a késdbbiekben. Kardialis timoga-
tas, non-szteroid gyulladascsokkent6k alkalmaza-
sa és megfelel6 vérnyomas-beallitas is sziikséges.

A leggyakoribb mediasztinalis mellékhatas a
nyel6cs6 és a 1égesé részérdl fellépd radiogén
tracheoesophagitis (130 Gy dézis koriil kezdé-
dik). Enyhitésében nagy szerepe van a dohany-
zas mell6zésének és a tul forrd, vagy hideg, illet-
ve erdsen fliszeres ételek keriilésének. Kifejezett
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panaszok esetén Calcium-pezsgétabletta és az ét-
kezések el6tt 1-1 evékanalnyi susp. anaesthetica
(FoNo) alkalmazasa segithet (4).

Fajdalomcsillapitas

A fajdalom a daganatos betegség egyik leggyako-
ribb és legfélelmetesebb tiinete.

A daganatos betegség felfedezésekor a bete-
gek 20-50%-a, elérehaladott stadiumban 75-90%-
tekintve 70%-ban a direkt tumorraterjedés, 10%-
ban a daganathoz tarsulé paraneoplazias és egyéb
szindromak feleldsek.

A fajdalom kialakulasa kozel 20%-ban a diag-
nosztikus és staging felallitaisahoz sziikséges elja-
rasokhoz, tovabba a daganatellenes kezeléshez
kapcsolodik (27).

A posztoperativ szakban jelentkezé poszt-
torakotomias szindréma igen gyakori. A kemote-
rapia és irradiacié szintén jelentds diszkomfortot
eredményezhet. A kemoterapia stlyos mukozi-
tiszt, periférias neuropatiat, aszeptikus nekrozist,
az irradiacié plexus-, vagy gerincveld-sériilést,
mukozitiszt, enteritiszt okozhat. A korabbiakban
mar leirtak alapjan a ciszplatin-, vincristin- és a
taxolkezelések mellett fajjdalmas periférids neu-
ropatia, a cyclophosphamid- és a ifosfamid-keze-
1és soran haemorrhagias cisztitisz is kialakulhat.

A tiildédaganatok és a kovetkezményes spe-
cidlis fajdalomszindrémak (Pancoast-szindréma,
oszteopleuralis szindroma, epiduralis gerincveld-
szindroma, poszttorakotémias fajdalom, csigolya-
attét okozta fajdalom, stb.) nociceptiv neuropa-
tids, viszceralis szimpatikus idegrendszer altal
befolyasolt mechanizmusu fajdalmakat okoznak.

A kulonb6z6 mechanizmust fajdalmak csilla-
pitasara gyogyszeres, non-invaziv eljarasok, ideg-
blokadok, idegsebészeti beavatkozasok allnak
rendelkezésre.

Ezek koziill a tiidédaganat okozta fajdalom
csillapitasara a legfontosabb a gyogyszeres keze-
1és (kb. 70-80%-ban 6nmagaban a gyogyszeres
kombinacio kelléen enyhiti a daganatos fajdal-
mat). A gyobgyszerek megfelel6 hasznalatdhoz
egy harom fokozata fajdalomcsillapit6 1épcsé al-
kalmazésa javasolt (WHO ajanlas, 4. dbra).

A tumoros fajdalmak csillapitasanak két
kulcseleme a gyogyszerek ,6ra szerinti” és ,lép-
cs6 szerinti” alkalmazdsa. Az analgetikumokat
rendszeres id6kozonként kell alkalmazni. Az
analgetikumok adagjat a beteg fajdalmaival
szemben ki kell titralni, vagyis addig kell a dozist

4. dbra

Gyenge opioid
+ nem opioid
+ adjuvans

Nem opioid
+ adjuvans

» Erés opioid
+ nem opioid
= adjuvans
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fokozatosan emelni, mig a beteg kdzérzete kielé-
gitéen javult.

Elsé 1épésként egy opioidmentes gyogyszer al-
kalmazand6 az enyhébb és mérsékeltebb fajdal-
mak esetén. Az aszpirin és a paracetamol a legel-
terjedtebb nem opioid tipusu gyogyszerek. Ezek
a vegytletek periférias tamadasponton keresztiil
hatnak. A non-szteroid gyulladascsokkentdk
csontattét okozta fajdalom esetén hatékonyak
(ahol lokalisan nagy mennyiségi, a tumor &ltal
termelt prosztaglandin szaporodik fel).

Fontos a gasztrointesztinalis mellékhatasok
megel6zése. Kronikus fajdalom kezelésére elonyo-
sebb a hosszu felezési idejii, naponta egyszer vagy
kétszer adandé készitményeket valasztani: diclo-
fenac 150-300 mg/die, flurbiprofen 100-300 mg/die,
ketoprofen 200 mg/die, indomethacin 200 mg/die,
dipyrone 500-1000 mg haromszor naponta.

A gyenge hatdsu opioidok, mint a dihydrocodein
jol alkalmazhatdk a daganat okozta kohogés, dys-
pnoe és fajdalom csokkentésében. Minden eset-
ben laxativumot kell adni. Leggyakoribb gyenge
opioidok: codein 30-60 mg 4-6 éranként, DHC
cont 60-120 mg 12 o6ranként, tramadol 50-100
mg 4-6 6ranként.

A daganatos fajdalom csillapitasara, amennyi-
ben erds hatdsii opioidra van sziikséglink, elsésor-
ban hasznéljunk lehet6ség szerint oralisan. A
gyorsan hat6 tablettat (morphin sulphate 10, 20,
50 mg) a morfinkezelés inditasakor a sziikséges
dozis megallapitasara hasznaljuk, mely 2-3 napot
vesz igénybe, illetve az un. attéréses fajdalom
esetén alkalmazandd. A hosszi hatdsu készit-
mény kezd6 dozisa leggyakrabban 2x30 mg, fi-
gyelembe véve a beteg korat és a vesefunkciot. A
dozis emelésének nincs felsé hatara, morfin tab-
letta esetén mindig a dézist emeljiik és nem a be-
adas gyakorisagat. A leggyakoribb mellékhatasok
az dlmossag, zavartsag, vizeletretencio, 1égzésde-
presszi6, hanyinger, hanyas, székrekedés. Ezen
mellékhatasokat preventiven kell kezelni. A rek-
talis adagolas ugyanolyan dozisban torténik, mint
oralisan, lehet6leg 12 oras retard morfin kup for-
majaban. A retard morfin tabletta is hasznalhato
végbélen keresztiil (13). Terminalis dllapotban a
folyamatos szubkutdan adas kiilonésen elényos.
Amennyiben a szdjon at valo adagolas nem kivi-
telezhet6, illetve morfin intolerancia ismert, a
transzdermadlis fentanyl bevitel alkalmazandé. Mi-
vel a tapaszt 72 oranként kell cserélni,a betege-
ket gyorsan hat6 morfin tablettaval is feltétlentl
el kell latni, az attoré fajdalom és mozgassal 6sz-
szefliggo fajdalom kiegészit6 kezelésére.

A WHO ajanlasa szerint a fajdalomcsillapitas
kilonbozé 1épcséfokain kiegészithet6k adjuvans
analgetikumokkal, melybe heterogén gyogysze-
rek tartoznak.

Az antikonvulziv gyogyszerek (phenitoin, carba-
mazepin) hatdsmechanizmusa a spontan idegi ki-
sillések gatlasan alapszik. Tumoros betegek ese-
tében a carbamazepin hasznos lehet a deafferen-
taciés tipusa fajdalmak sziré jellegii (hasogato,
lancinal6, elektromos sokkszerti) komponensei-
nek enyhitésére. Javasolt a hosszu hatasu készit-
mények alkalmazasa.
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A neuroleptikumok (clorpromazin) és az anxyo-
lyticumok (diazepam) a szorongasok mérséklésé-
vel csokkenthetik a beteg panaszait.

Az antidepresszdnsok a leggyakrabban alkal-
mazott analgetikumok, leginkabb a triciklikus
szerek, mint az amitriptylin, clomipramin. Ezek
igazi fajdalomcsillapité hatassal rendelkeznek.
Kilonosen hatékonyak a neuropatias fajdalom
ég6, hyperaesthesias, allodynids komponensére.
A dozist fokozatosan emeljitk 10-25 mg-t61 50-150
mg-ig. Kifejezett anticholinerg mellékhatasokat
okoz (palpitacio, szdjszarazsag, vizeletretencio).

A kortikoszteroidokat gyulladascsokkent6 hata-
suk, idegkompresszio, illetve gerincveld-komp-
resszio okozta fajdalmak, intrakranialis nyomas-
fokozodas okozta fejfajas, valamint csontfajdal-
mak csillapitasara hasznaljuk.

A csontattétek okozta fajdalmak esetén jo ha-
tastak a biszfoszfondt készitmények (clodronat,
pamidronat) (10, 13).

Palliativ terapia

A tiidédaganatos betegek el6z6ekben részletezett
fajdalomcsillapitasa atvezet benniinket a palliativ
terapia tertletére is, ezért néhany mondatban er-
6l is emlitést tesziink.

A definici6 szerint a palliativ kezelés célja,
hogy a gyogyithatatlan beteg életmindségét és
komfortérzését maximalisan megtartsa. A termi-
nalis allapot (ott, ahol kurativ terdpia nem lehet-
séges) a rakbetegek esetében meglehetdsen hosz-
szl idGszak. Ebben a fazisban jelentkez6 szomati-
kus tiinetek igen valtozatosak lehetnek. A bete-
gek mintegy kétharmada szenved fajdalomtol, to-
véabbi leggyakoribb tinetek a hanyinger, hanyas,
cachexia, dyspnoe, pszichés zavarok. A ,pallia-
tive care” multiprofesszionalis team altal torténd
aktiv teljes tiineti ellatds, ehhez kapcsol6dnak a
hospice, home care erre szakosodott intézményei
(8, 26).
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