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Mind a daganatos betegségnek, mind az onkolégiai kezelés-
nek gyakori, rettegett velejaréja a hanyinger, ill. a hanyas,
mely jelentdsen rontja az életmindséget, hospitalizaciot és
felesleges vizsgalatokat eredményezhet. A szerz6 - rend-
hagyd mddon - egyditt targyalja a kemo- és sugarterapiahoz
tarsulo, valamint a betegség elérehaladott stadiumaban
jelentkez6 ezen panaszokat, egységes szemléletet kivanva
adni a probléma kezeléséhez. A patofizioldgiai alapok atte-
kintése kapcsan bemutatja a hanyinger-hanyas kilonboz6
tipusait, gyakorlati szempontokat szem el6tt tartd differen-
cidldiagnosztikajat, majd részletesen bemutatja a kiilonb6z6
hanyascsillapitdo gyégyszercsoportokat. Kiemeli az elmult
néhany év vizsgalati eredményei alapjan az olanzapin megle-
péen j6 hatékonysagat mind a kemoterapiahoz tarsulé akut,
mind a késgi tipusu hanyinger-hanyas megeldzésében, ill.
kezelésében. Bar nem térekszik a MASCC és ESMO altal
2016-ban kibocsatott Uj antiemetikus vezérelv teljes kor(
ismertetésére, ennek dsszefoglalé ajanlasa az egyéb eredet(
hanyinger-hanyas csillapitassal egyiitt bemutatasra kerdl.
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Nausea and vomiting are frequent and fearful issues both of
canceritselfandits treatment, resulting in reduced quality of
life, hospitalization and unnecessary medical investigations.
Unconventionally, the author discusses the treatment-relat-
ed and non-treatment-related complaints together, so as to
give an integrated approach to this problem. Different types
of nausea/vomiting and important causes are explained by
discussion of the pathophysiology and clinical symptoms.
Different classes of antiemetics are detailed, emphasizing
the evolving role of olanzapine in the treatment of both the
acute and delayed type of chemotherapy-induced nausea/
vomiting. It was no aim of this review to detail all aspects of
MASCC and ESMO antiemetic guideline issued in 2016, but
the main topics are presented together with other antiemet-
ic strategies.
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Afajdalmon kiviil a hanyinger (HI), ill. hanyas (H) az a két tiinet,
mely a daganatos betegség, ill. kezelés legrettegettebb vele-
jaréja. Bar a szerotoninreceptor-antagonistak (5-HT3-RA-k],
majd a neurokinin-1-receptor-antagonistak (NK-1-RA-k] al-
kalmazéasa 6ta a kemoterapia (KT), ill. sugarterapia (ST) sz6-
védményeként fellépd HI/H lényegesen kisebb probléma, mint
20-30 évvel ezeldtt, még ma is jelentds azon betegek szama,
akik e panasz kinzé formajatél szenvednek. Ehhez tarsul elsé-
sorban a betegség elérehaladott stadiumaban fellépd, gyakran
igen komplex hatterl HI/H kérdéskore, melynek szakszer(
kezelése a mindennapi orvosi gyakorlatban - tapasztalataink
szerint - sok kivannivalét hagy maga utan. A jelen tanulmany-
ban rendhagyé mddon egyiitt kerllnek targyaldsra a felnétt
daganatos betegek onkoldgiai kezeléshez tarsuld és az egyéb
patomechanizmusu hanyasai, ezzel is kifejezve, hogy a be-
tegség eldrehaladott stadiumaban lévék ugyanolyan kiemelt
figyelmet érdemelnek, mint a még aktiv onkoldgiai ellatashan
részesiilék. A szerz6 a palliativ ellatas teriletén dolgozik,
ezért nem tekintette feladatanak a Multinational Association
of Supportive Care in Cancer [MASCC) és a European Society
of Medical Oncology (ESMO) 2016-ban kézdsen kibocsatott
antiemetikus guideline-janak (1) teljes kor( ismertetését.
Ugyanakkor, mivel ebben a témaban magyar nyelvi kdzlemény
évek ota nem jelent meg, a vezérelv leglényegesebb megalla-
pitasai megbeszélésre kerilnek (2). A tanulmany nem érinti
a gyermekekre vonatkozo ajanlasokat (3).

Ahanyinger, émelygés nehezen koriilirhaté szubjektiv érzet,
gyomor kornyéki diszkomfort, mely legtobbszor hanyasra
késztet, és azt megelézden lép fel. Daganatos betegeken
nemritkan a hanyastél fiiggetleniil is jelen lehet, elhizodd
formajaban étvagytalansaggal, gyakran szagok iranti érzé-
kenységgel tarsul. A hanyas egy komplex motoros m(ikodés,
melynek eredményeként a gyomortartalom nagy erével irdil
a szajon keresztil. Az oklendezés a hanyasban részt vevd
izmok erételjes, ismételt 6sszehizédasa, mely azonban nem
eredmeényez hanyast. A hanyas sulyossaganak megitélésekor
az oklendezések szamat is figyelembe kell venni. A valédi
hanyast el kell kiiléniteni még a refluxtol, a regurgitaciotol,
az 6zofagedlis hanyastdl, a ruminacidtol és a nagyobb meny-
nyiségl kopet Uritésétélis, mely a beteg szamara nehézséget
okozhat.

A KT indukalta HI/H (kézismert angol roviditése CINV =
chemotherapy-induced nausea and vomiting) tobb tipusat
kulonitjik el. Az akut CINV a KT elsé 24 érajaban jelentkezik,
mig a késdi CINV eltéré patomechanizmussal a 2-5. napon.
Az 5 napon tdl fennmaradé HI/H hatterében altaldban egyéb
okok fennallasa keresendd. ST esetében az akut HI/H az 1-2.
napon, mig a késdi tipusu a 2-10. napon jelentkezik (4). Az
anticipalt (anticipatoros) HI/H a KT beadasa elétt lép fel,
kondicionalt reflex eredményeként. Attorésesnek nevezziik
a CINV-t, ha a guideline-ban meghatarozott profilaxis al-
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kalmazésa ellenére lép fel, a KT/ST napjan. Bar az irodalom
hasznalja a refrakter CINV kifejezést, a fogalom nem pontosan
korilhatarolt (5). A bioldgiai kezelések altal provokalt HI/H-t
nem valasztjak élesen kilon a KT-asszocialt HI/H-tdl, ezek
emetogenitdsa mérsékelt vagy alacsony foku (1). A palliativ
ellatds soran didaktikai okokbdl a HI/H tipusok besorolasa
legtobbszdr a vélelmezett patomechanizmus alapjan torténik
(motilitdszavarhoz, bélobstrukcidhoz, toxikus, ill. vesztibularis
ingerekhez, fokozott garatingerlékenységhez kot6d6 HI/H) (6).

A tartoés HI, a visszatéré H negativan befolyasolja a beteg
étvagyat, taplalék- és folyadékfelvételét, gydgyszerbevételi
képességét, fokozhatja fajdalmait, fulladasat, gyengeségét,
kiszolgaltatottsagat, szorongasat. Kiszaradashoz, hiponatré-
mia, hipokalémia, azotémia, metabolikus alkaldzis (vékony-
bélnedv vesztés esetén metabolikus acidézis) kialakuldsahoz
vezethet, ill. ha az okok nem egyértelmisitheték, felesleges
orvosi vizsgalatokat tehet sziikségessé. El6fordul, hogy a nem
megfeleléen csillapitott hanyas hatterében a valésnal sulyo-
sabb fokd gyomor-bél rendszeri sz(ikiletet véleményeznek,
és nazogasztrikus szonda, netan taplald jejunosztdma kertiil
feleslegesen behelyezésre. A visszatérd, erés hanyas ko-
vetkeztében bekovetkezhet a nyeldcsd nyalkahartyajanak,
falanak, ill. varixainak rupturaja, mig terminalis allapotban
a nagyobb volumen( hanyas aspiraciot, akar kozvetlenil
a beteg halalat is okozhatja. Bar az utdbb felsorolt esetek
nem tul gyakoriak, a KT-hoz, ST-hoz k6t6d6 HI/H lehet annyira
kinzd, hogy a tovabbi kezelések megtagadasahoz vezet (7).

A CINV (és az egyéb un. toxikus tipusd HI/H-ok) esetében
gyakrabban érintettek az 55 évnél fiatalabbak, a ndk, azok,
akiknek személyes elézményeiben kinetdzis vagy H-ra valé
hajlam szerepel, mig a korabbi, rendszeres alkoholfogyasztas
csokkenti ennek esélyeit. A CINV az egyéni adottsagon tual
alapvetden fligg az alkalmazott KT-t6l vagy ezek kombina-
ciojatol, a daganatellenes szer dozisatdl, a bevitel médjatol,
az alkalmazott profilaktikus antiemetikumoktél, bizonyos
esetekben a tarsgydgyszerektél (erés CYP3A4-induktorok
csokkenthetik az NK-1-RA-k, ill. 5-HT3-RA-k hatékonysa-
gat), és a korabbi CINV kivédésének hatékonysagatol (8).
Emetogenitds szempontjabdl a daganatellenes szereket 4
csoportra osztjuk: magas (>90%), mérsékelt (30-90%), ala-
csony (10-30%) és minimalis (<10%) emetogén kockazatu
csoportokra (1) (1. tablazat). A besorolas a profilaxis nélkili
akut CINV fellépési gyakorisaga alapjan késziilt, id6szakosan
revizio ala kerdl, és nem tesz kiilonbséget a CINV kiilonbo-
z6 tipusai kozott (1, 9). Ilyen korilmények kozott a magas
emetogenitast KT-k a betegek kb. 90%-aban, a mérsékelt
emetogenitastak 30-90%-ban okoznanak HI/H-t. A késdi CINV
vonatkozasaban fokozott kockazatinak szamit a ciszplatin,
a carboplatin, a doxorubicin és a ciklofoszfamid (10). Az akut
CINV hidnya nem jelenti azt, hogy kés6i CINV nem Lép fel,
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1. TABLAZAT. Fontosabb daganatellenes szerek emetogenitasa a MASCC/ESMO 2016. évi iranyelve alapjan (1)

Az alkalmazas madja

Emetogenitas

Intravénas (egy dézis)

Magas antraciklin+ciklofoszfamid
karmusztin
ciszplatin

Mérsékelt alemtuzumab

bendamusztin

carboplatin

ciklofoszfamid <1500 mg/m?
citarabin >1000 mg/m?
daunorubicin

doxorubicin

belinostat
blinatumomab
bortezomib
brentuximab
cetuximab
cabazitaxel
carfilzomib
catumaxomab
citarabin £1000 mg/m?
docetaxel
etopozid
5-fluorouracil
gemcitabin

Alacsony

bevacizumab
bleomycin
busulfan
cladribine
fludarabin
nivolumab
oftamumumab

Minimalis

a betegek 24%-a jelzett HI-t, ill. 23%-a H-t ilyen feltételek
mellett (11). Antiemetikus profilaxis alkalmazasa mellett
egy 2004-ben megjelent, 298 beteget feloleld, nemzetkazi,
prospektivtanulmany kdzepes, ill. magas emetogenitasu KT
mellett 33-37%-os akut és 28-52%-0s késéi CINV jelenlétét
regisztralta (11). 2007-2008-ban 178 betegen tortént felmérés
a CINV osszesitett el6fordulasi gyakorisagat 61,2%-nak talalta
(akut 34%, késdi 58%) (7), 2016-ban 413, magas emetogeni-
tdsu KT-t kapo beteg 35%-a jelzett HI/H-t a kezelést kovetd
1-5 nap folyaman (12). A 2-3. KT-s ciklusban a késéi CINV
legjelentdsebb, fliggetlen rizikdtényez6jeként az 1. kezelés
soran fellépd HI/H-t talaltak, 5,7-7,3-szeres kockazattal (13).

ciklofoszfamid >1500 mg/m?
dakarbazin
sztreptozocin

Oralis (teljes
dozis)

prokarbazin

epirubicin bosutinib
idarubicin ceritinib
ifoszfamid crizotinib
irinotecan ciklofoszfamid
oxaliplatin imatinib
romidepsin temozolomid
temozolomid vinorelbin
thiotepa
trabectedin
ipilimumab afatinib
metotrexat capecitabin
mitomicin dabrafenib
mitoxantron everolimus
paclitaxel etopozid
panitumumab fludarabin
pemetrexed lapatinib
pertuzumab lenalidomid
temsirolimus olaparib
topotecan nilotinib
trastuzumab-emtansin sunitinib
vinflunine tegafururacil
talidomid
vandetanib
vorinostat
pembrolizumab klorambucil
pixantron erlotinib
rituximab gefitinib
trastuzumab hidroxiurea
vinblasztin melfalan
vinkrisztin metotrexat
vinorelbin pomalidomid
ruxolitinib
sorafenib
6-tioguanin
vemurafenib
vismodegib

A HI mint kilon entitads az utdobbi néhany évben kerdilt
a figyelem kozéppontjaba, H hijan a kezelorvosok a HI gya-
korisagat akar 40%-kal alabecsiilhetik (14).

A sugarkezelés emetogenitasa elsédlegesen az anato-
miai régid figgvénye. A MASCC/ESMO 2016-os guideline-ja
a KT-k emetogenitasahoz hasonlé, a korabbi irdnyelvhez
képest modositott beosztast hasznal (2. tablazat). Fliggetlen
rizikofaktornak szamit a 400 cm?-t meghaladé besugarzasi
mezG és az egylittesen alkalmazott KT (1). A felhasi régidra
adott sugarkezelés esetén Dennis dsszefoglald tanulmanya
a HI gyakorisagat 50-67%-nak, a H gyakorisagat 21-38%-
nak talalta (15).

MAGYAR ONKOLOGIA 61:247-257, 2017
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2. TABLAZAT. A sugarkezelés emetogén kockazata és kivédésének
stratégiaja a MASCC/ESMO 2016. évi iranyelve alapjan (1)

Emetogenitas B’es.tfgarazott Antiemetikus profilaxis
regio
Magas teljes test 5-HT3-RA+dexa (pl. 2x8 mg
ondanszetron+2x8 mg dexa)
Mérsékelt fethasi terulgt, 5-HT3-RA+sze. dexa
koponya+gerinc
Alacsony koponya profilaxis vagy kezelés: dexa
fej, nyak, mellkas, profilaxis vagy kezelés: dexa
medence vagy D-RA vagy 5-HT3-RA
profilaxis nem szlikséges,
Minimalis végtagok, emld kezelés: dexa vagy D-RA vagy

5-HT3-RA

5-HT3-RA: szerotoninreceptor-antagonista; dexa: dexametazon; D-RA:
dopaminreceptor-antagonista

Abetegség eldrehaladott stddiumaban a betegek igen he-
terogén csoportot alkotnak, szamos sulyos tarsbetegséggel.
A HI/H okai gyakran dsszetettek, f6 meghatarozéi a primer
tumor, ill. az attétek lokalizacioja (fokozott a kockazat gyomor,
hasnyalmirigy, ovarium, kolorektalis, emld kiindulasu, ill.
a peritoneumon attétet képzG daganatok esetében), az alkal-
mazott gyogyszerek (3. tablazat], valamint a so-viz haztartas
esetleges zavarainak kockazati tényezdi (szivelégtelenség,
portalis hipertenzid, vese-, ill. majm{ikodési zavarok] (6,
16). Mig korabbi tanulmanyok a palliativ gondozasba kerilé
betegek 30-40%-aban talaltak HI/H-t, mely az élet utolsd
heteiben kb. 60-70%-ra emelkedett (17, 18), két frissebb,
nagy betegszamot feldleld prospektiv vizsgalat mindéssze
a betegek 10-24%-aban talalt kdzepes sllyossagi fokot elérd
HI/H-t (19, 20). Az egyes tanulmanyok metodoldgiai eltérése

3. TABLAZAT. A HI/H kivaltasaban szerepet jatszé gyakoribb gydgy-
szerek

daganatellenes szerek

gyenge és erds opioidok

protedzgatlok

glucose-Llike protein-1 (GLP-1) agonistak
antibiotikumok (metronidazol, makrolidek, tetraciklinek, nitrofuran-
toin)

tbc elleni szerek (izonicid)

koptet6k

antidepresszansok

antiepileptikumok (karbamazepin, valproat)
teofillin

digitalisz

Parkinson-ellenes szerek

NSAID-ok, acetilszalicilsav

interferon

biszfoszfonatok

4svanyi anyagok, nyomelemek (vas, cink)
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mellett gyanithatd, hogy a HI/H utdbbi 10-15 évben lathato
csokkenésében a kevésbé emetogén opioidok alkalmazasa-
nak, ill. a palliativ ellatas gyakorlataban bekovetkezé egyéb
valtozasoknak is szerepe van (alacsonyabb opiatdézisok,
adjuvansok szélesebb korid alkalmazasa, aktivabb so-viz
haztartas kontroll stb.).

Egységesen elfogadott mérési rendszer nem all rendelke-
zésre, kiillonosen a HI objektivizalasa iitkozik nehézségbe.
A CINV vonatkozasaban legtébbszor ennek életmindségre
kifejtett hatasat vizsgaljak (Functional Living Index-Emesis)
(21, 22). A palliativ ellatasban 6nalléan vagy egyéb életming-
ségi tényezikkel egylitt szoktak a HI/H szubjektiv megitélését
mérni (Edmonton Symptom Assessment System, Palliative
Care Outcome Scale) (23, 24).

A H bonyolult folyamat, szdmos harantcsikolt és simaizom,
valamint vegetativ tevékenység 6sszehangolt mikddésének
a kovetkezménye. Ezért a szinkronizalé tevékenységért az
agytorzs formatio reticularisaban elhelyezkedé magcsoport,
a hanyaskozpont felelds, melyet az utdbbi 15 év kutatasai
alapjan a nucleus tractus solitariival (NTS) azonositunk (25).
Ide 4 f6 irdnybdl érkezik afferentacioé (1. dbra):

1. A nyultagyban, az area postremaban elhelyezked6
kemoreceptor trigger zéna (CTZ) funkcionalisan kivil esik
a vér-agy gaton, igy sejtjei kdzvetlenil érintkeznek a vér-
ben lévé endogén vagy exogén eredetl . toxikus” emetogén

Magasabb
Gl agyi kézpontok
5-HT3
D2 5-HTl GABA
HK
L M1
Vesztibularis 5
rendszer H1 rl‘
5-HT3
D2

Gasztrointesztinalis

traktus et

1. ABRA. A hanyaskozpont afferentaciéja. HK: hanyaskézpont; CTZ:
kemoreceptor trigger zéna; 5-HT: szerotonin; GABA: gamma-ami-
no-vajsav; 5-HT2: szerotonin-2-receptor; 5-HT3: szerotonin-3-recep-
tor; D2: dopamin-2-receptor; M1: muszkarinerg-1 (acetilkolin) recep-
tor; H1: hisztamin-1-receptor; NK1: neurokinin-1-receptor




ingerekkel. Részben ezen keresztil valthat ki HI/H-t a KT,
a HI-t kelt6 gyogyszerek jo része, az azotémia, a hiperkal-
cémia, bakterialis toxinok révén az infekciok. Jellemzg itt
adopamin-2(D2), az 5-HT3, az NK-1 és a p-opiatreceptorok
talsalya (25).

2. An.vagus zsigeri afferenseinek egy része a hanyaskoz-
pontban végzédik. Részben mechano-receptorokon keresztiil,
részben az enterokromaffin sejtekbdl felszabaduld szerotonin
(5-HT) révén valt ki HI/H-t a gyomor-, ill. bélfal fesziilése,
irritacioja. Ilyen izgaté tényezének szamit a KT, ill. felhasi
régiot éré ST is. A keringésbe keriilé 5-HT javarészét ugyan
felveszik a trombocitak, ill. lebontja a maj, de a majban ingeri-
letbe hozza az itt végz8dd vagusrostokat. A vagus kozvetiti az
egyéb hasi szervekbdl (hashartya, vesemedence stb.) kiindulg,
H-t eredményezé ingereket, mig a n. glossopharyngeussal
egyltt felelds a garat ingerlése altal kivaltott oklendezésért.
A vagus medialta HI/H esetében fontos transzmitterek, ill.
receptorok a D2, 5-HT3, hisztamin (H1) és a muszkarinerg
idegvégzddésen felszabaduld acetilkolin (M1). A disztalis
vastaghél paraszimpatikus beidegzése az S2-4 szelvényekhdl
ered, a HI/H vonatkozdsaban nem foglalkozunk a régidval
kilon entitasként (25).

3. A vesztibularis ingerek H1- és M1-receptorok al-
tal medialt mddon, a n. vestibularison keresztil érik el
a hanyaskdzpontot.

4. A hanyaskozpont az agytorzsbél és magasabb agyi
kozpontokbdl (talamusz, hipotalamusz, limbikus rendszer,
agykéreg) is kap ingeriileteket. igy érvényesiilnek - don-
téen GABA-n keresztil - bizonyos vizualis, szagingerek,
ill. pszichés tényez6k (szorongds, anticipalt H) emetogén
hatdsai, mig a koponya(iri nyoméasfokozddas okozta H pontos
patomechanizmusa nem ismert.

Mig az akut CINV esetében a dont6 patogenetikai Gt az
5-HT rendszeren keresztiil valosul meg, késdi CINV vonat-
kozasaban jelenleg a CTZ és az NTS teriiletén magasabb
koncentraciot eléré NK-1-nek tulajdonitunk jelentéséget
(26, 27). Avagus afferensek viszceralis idegvégzédésein jelen
lévé NK-1-receptorok, valamint az NK-1-RA-k akut CINV-
ben betoltott szerepe arra engednek kovetkeztetni, hogy
az enterokromaffin sejtekbdl P anyag is felszabadul, részt
véve az akut CINV patogenezisében. Az NK-1-antagonista
tulajdonsaggal nem bird olanzapin ugyanakkor meglepden
j6 eredményeket mutat mind az akut, mind a késdi CINV
vonatkozasaban, mely tovabbi kutatasra 6sztonoz (28-30).

A HI patomechanizmusaval kapcsolatban egyelére sok
megvalaszolatlan kérdés van. Kiilondsen a késdi CINV ke-
zelése soran lathatd, hogy mig az 5-HT3- és NK-1-RA-k
magat a hanyast legtobbszor megfeleléen csokkentik, a Hl
csokkentésében kevéssé hatékonyak, jelezve, hogy ebben
mas ingeratvivé anyagok, ill. receptorok is lényeges szerepet
jatszhatnak (26). A széles spektrumu antiemetikumok, mint
amilyen a levomepromazin, ill. az olanzapin a HI csokkentése
vonatkozasaban felilmulhatjak az 5-HT3- és NK-1-RA-k
hatékonysagat (28, 30, 31).
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Mig a daganatellenes kezelések soran fellép6 HI/H oka al-
taldban egyértelm(, és a panaszok rovid ideig allnak fenn,
a betegség el8rehaladott stadiumaban a HI/H altalaban
huzamosan fennallé probléma, a hattérben szamos, néha
egyidejlileg jelen lévé kivalto tényezével. Az eredményes
palliativ kezelés érdekében torekedni kell ezen okok lehe-
t6ség szerinti feltarasara, melynek alapja az igen részletes
anamnézisfelvétel, ill. gondos fizikalis vizsgalat. Ezzel Davies
tanulmanya szerint 75%-ban sikeresen lehetett azonositani
a HI/H okait palliativ ellatast igényldk esetében (34). Sziikség
lehet laboratdriumi (vesefunkcid, ionok, SeCa, kvalitativ vér-
kép, CRP, vizelet), ritkdbban képalkoté vizsgalat végzésére
is a HI/H szdba jov6 okainak elkiilonitéséhez, gasztroszkopia
azonban csak igen ritkan indokolt. A hospice-gondozasba
keriilé betegek 80-90%-aban a HI/H hatterében gyomor-
motilitds-zavar, bélobstrukcié, gyogyszerek és metabolikus
eltérések allnak (6, 16, 33, 34).

A gyomor motilitdszavarat eldidézhetik antikolinerg hatasu
gyogyszerek (opioidok, triciklikus antidepresszansok, neurolep-
tikumok, antihisztaminok, atropin, hioszciamin), a gyomor, ill.
hasnyalmirigy tumora, extrém méret( hepatomegalia, fesziilé
aszcitesz, ill. tarsbetegségek (pl. diabétesz). A H ilyenkor el-
sGsorban szilard taplalék fogyasztasat kovetden Lép fel, korai
teltségérzet kiséretében, és ételmaradékot tartalmaz. A HI
nem tul jelentds, és a H-t kdvet6en megsziinik. Nemritkan
latunk motilitdszavar tipusd HI/H-t, egyértelmden beazono-
sithaté provokald tényezd nélkil, tarsuld korai teltség tipusu
étvagytalansaggal (tumorasszocialt diszpepszia). Ha a beteg
permanens HI nélkil egy bizonyos id§ eltelte utdn még az
addig elfogyasztott folyadékot is kihanyja, a hattérben fel-
meril gyomorkimeneti obstrukcié lehet6sége. Ezt okozhatja
az antrumot érinté gyomor-, ill. a duodenumot komprimalé
pankreaszfejtumor, sét akar piloruszkornyéki fekély is. Ilyen-
kor a hanyadékban vékonybélnedv vagy epe altaldban nem
jelenik meg. Ha a gyomorkorpusz nem besziirt, a hanyadék
lehet nagy volumen(. Sulyos foku elzarddas esetén a gyomor
bazalis szekrétuma sem tud tavozni, azaz a beteg akkor is
hany, ha oralis bevitel nem térténik. Ennek hianyaban annyi
elfolyds nagy valdszinliséggel jelen van, amit egy jejunalis
tdpszondan at biztositani tudunk, tehat ilyen esetben elébb
kell a beteg antiemetikus kezelését optimalizalni, mint taplald
jejunosztomiat létesiteni! A kdvézaccszerl H gyomoreroziora,
a friss vagy alvadékos vér Uritése ulkuszra, tumoros vérzésre
vagy nyelécsévarix-rupturara utalhat. Az aténids gyomor-
tartalom sotétbarna, nagy volumend, nem székletszagu, és
gyakran tartalmaz kevés savhematint. A hanyadék epés vol-
tanak tulzott diagnosztikus jelentdsége nincs, az ismétlédé H
altalaban el6bb-utobb epéssé valik. A tumoros bélobstrukcio
fokozatosan alakul ki, a klinikai megjelenés nagymértékben
fligg az érintett bélszakasz helyét6l. A vékonybél részleges
elzadrodasanak vezetd tiinete szokott lenni a Hl, ill. a gyakran
epésnek véleményezett, zold (vékonybélnedv-tartalmd) H. Bar
gyakori, de nem kotelezd velejardja a fajdalom, ugyanakkor
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a bélhangok finom, kissé csengéd jellegli megvaltozasa korai
és meglehet6sen szenzitiv tiinet. Stlyosabb fokl elzarodasban
gyakran hallunk hiperszonor, erélkdd bélhangokat, idénként
észlelhetd loccsanassal, ill. béldisztenziéra utalé tapintasi
lelettel. Mivel a vékonybél-obstrukciok java részét karcindzis
okozza, gyakori tarsulé tlinet az aszcitesz. A klasszikus bélsar-
hanyas és nagyfokui meteorizmus a disztalisabb elzarédasok
tiinete. Vastagbél-elzarodasban a H altaldban késéi tiinet.
Bar a mindennapi gyakorlatban bélobstrukcié gyanuja esetén
kotelezd klinikai rutinnak szamit a nativ hasi rontgenfelvétel,
ismert és rendszeresen ellen6rzott tumoros beteg esetében
- hacsak a bélelzaroédas miatt sebészi beavatkozast nem ter-
vezlink - ennek hozadéka legtobbszor csekély, a beteg gondos
vizsgalataval megbizhaté klinikai vélemény adhato.

A CTZ altal kozvetitett Gn. toxikus tipust HI/H-ra a tartds
émelygés, stlyosabb esetben - a gyakran frusztran - oklen-
dezés jellemzd, melyet a H nem vagy csak rovid ideig sziintet.
Eppen ezért ez sokkal kinzébb tud lenni, mint a motilitaszavar
tipusd H. Gyakran tarsul hozza szagok iranti tulérzékeny-
ség és nagyfokd étvagytalansag. Ha ilyenkor a H étkezést
kovetéen ép fel, azt akar egyetlen falat étel vagy 1-2 korty
ital is kivalthatja. A gydgyszerek jelentds része ezen az Gton
keresztiil valt ki HI/H-t (16).

Bar a kozponti idegrendszert érinté primer daganatok,
ill. még inkabb az attétek meglehetésen gyakoriak, veszti-
buléris tipusu, ill. fokozott koponya(iri nyomashoz tarsulé
HI/H a fentieknél joval ritkabban fordul elé. A kora reggeli
sugarhanyas diagnosztikus jelentdségét nem szabad eltu-
lozni. Egyéb ez irdnyd anamnesztikus adat - fejfajas, goc-,
ill. cerebellaris/vesztibularis tiinetek - hijan, pusztan a H
hatterében cerebralis/cerebellaris metasztazis keresése
altaldban nem sziikséges.

Fokozott garatingerlékenység az oklendezés, H oka, ha az
kohogéshez, kopetiritéshez, nehezebben lenyelhetd tablettak
bevételéhez tarsul.

Prokinetikumok

A metoklopramid a gyomor és proximalis vékonybél paraszim-
patikus posztganglionaris idegvégzdédéseiben acetilkolin-fel-
szabadulashoz vezet. Ezt részben az antagonista dopamin
hatasanak felfliggesztése, részben az 5-HT4-receptoron
kifejtett enyhe agonista hatdsa révén éri el. Bar nagyobb
dézisban blokkolja a CTZ D2 és kismértékben az 5-HT3 re-
ceptorait is, az Uj gyégyszerhatdsagi ajanlasok tiltjak nagyobb
dézisok és az 5 napot meghaladé kezelések alkalmazasat
(1, 35). Késleltetett gyomoririilés, részleges bélobstrukcid
esetén - ha bélgorcsdk nincsenek jelen - az elsé valasztandé
hanyascsillapité (HCS). Centrélis antidopaminerg hatasa
révén extrapiramidalis (EP) mozgaszavarokat okozhat, Par-
kinson-kérban ellenjavallt. Vese- és majelégtelenségben
Ovatossag, doziscsokkentés sziikséges! Ddzisa 3x10 mg (35).
Magisztralis kip készithetd beléle.
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A domperidon ritkitott adagolassal veseelégtelenségben,
valamint - mivel nem jut at a vér-agy gaton - Parkinson-kor-
ban is adhatd. M4jelégtelenségben dvatossag sziikséges! Do-
zisfliggé médon QT-megnyulast okozhat, alkalmazasat emiatt
CYP3A4-gatlokkal (pl. protedzgatlok, ketokonazol, eritromicin,
klaritromicin, verapamil, diltiazem), egyéb QT-nyulast okozé
szerekkel tiltjak és 1 hétben korlatozzak (35). Ilyen esetben
kardioldgussal vald konzultacié mérlegelendé.

Neuroleptikumok

Szamos antipszichotikum kis dézisban kivalé HCS. Az egyes
szerek antiemetikus és mellékhatasprofiljaban jelentds el-
térések mutatkoznak.

A haloperidol dominaldan centralis D2-antagonista (enyhe
antikolinerg és minimalis antihisztamin hatassal]. A CTZ stimu-
lacidja altal kivaltott hanyasok esetén a palliativgondozasban
ez az elsddlegesen vélasztandd HCS (6, 33, 36). EP mellék-
hatasok eléfordulhatnak, kiilondsen fiatalokban vagy nagyon
idésekben, ha hosszasan vagy egyéb antidopaminerg szerrel
(pl. metoklopramiddal] egytitt alkalmazzuk. Antiemetikus
dézisban mas mellékhatasra nem kell szdmitani. Veseelégte-
lenségben biztonsaggal adhatd, majelégtelenségben évatossag
ajanlott. Erds agyszoveti kot6dése miatt a napi egyszeri adas
legtobbszor elegendd. CYP3A4-induktorok (pl. karbamazepin)
metabolizmusat gyorsitjak. Dézisa 1,5-4,5 mg p.o., 1-2,5 mg
sc., ill. 0,5-1 mg iv. (35, 37). KUp készittethetd beléle.

A levomepromazin erés a-adrenerg, kolinerg és 5-HT2-,
mérsékelt H1- és gyenge D2-3-blokkolé szerként széles
spektrumd, off-label HCS-nak szamit. Antiemetikus hatésa
féként az 5-HT2-receptoron érvényesiil. Altaldban masodik
lépcsbs antiemetikumként hasznaljuk, de koponyadiri nyo-
masfokozoddas, fokozott garatingerlékenység altal kivaltott
vagy tisztazatlan eredet(i hanyasok esetén els6 valasztandd
szer lehet (38, 39). Kis betegszamu vizsgalatban hatékonynak
talaltak a KT-hoz tarsuld késdi HI/H kezelésében is (31), de
ebben az indikacidban az olanzapin erésebb evidenciaval bir.
Mellékhatasai (aluszékonysag, esetleg zavartsag, ortosztazis,
szajszarazsag, EP zavarok] altaldban dézisfliggék, és nagy
egyéni variabilitdst mutatnak. Benzodiazepinek, barbituratok
szedativ hatasat igen felerdsitik, egyéb antikolinerg szerekkel
valé kombindcidja vizeletretenciéhoz, ill. zavartsag kialakula-
sahoz vezethet. Antikolinerg sajatsaga révén nagyobb dozisban
a prokinetikumok hatasat felfliggesztheti. HCS-ként altaldban
este 1x6 mg-os (igen id6seknél 1x2 mg-os) kezd§ dézist alkal-
mazunk, az adag sze. este 1x25 mg-ig titralhato. A kis ddézisok
alkalmazasa torténhet magisztralisan készitett csepp vagy kip
formajaban. A parenteréalis/rektélis dozis az oralisnak kb. a fele
(erds first-pass). Maj- és veseelégtelenségben, stlyos iszkémias
szivbetegségben dvatossag indokolt. Allergids reakciok eldfor-
dulhatnak. A CYP2Dé inhibitora, mely révén a kodein, a tramadol
és némileg az oxikodon hatékonysagat csokkenteni képes (35).

Az olanzapin szintén széles receptoraffinitast szer, blokkolja
a D1-4-,az5-HT2,3,6- a kolinerg, az a-adrenerg és H1-recep-
torokat. Hasonloan off-label, masodvonalbeli HCS. EP rizikéja



viszonylag alacsony, hatasat - a levomepromazinhoz hasonlo-
an - dominaléan az 5-HT2-receptoron fejti ki, mellékhatasai
is hasonléak, de némileg enyhébbek. Nincs érdemi hatasa
a CYP-rendszerre. Az utébbi években szamos tanulmany igazolta
hatékonysagat mind az akut, mind a késéi CINV megelézésében,
ill. menté terapiaként kezelésében is (1, 5, 29, 30, 40). Magas
emetogenitasu KT okozta H-t az NK-1-RA-khoz hasonléan,
mig a HI-t azoknal hatékonyabban csokkentette (28). Additiv
hatdsa mind az 5-HT3-RA+dexametazon, mind az ezekhez adott
NK-1-RA harmas kombinacié mellett megfigyelhetd volt. CINV
megel6zése érdekében alkalmazasat a KT-t megeléz6 napon
kell elkezdeni és a 4. napig folytatni (5, 10). Majelégtelenség-
ben dvatossag indokolt! CYP1A2-gatlok (ciprofloxacin, vera-
pamil, fluvoxamin] a vérszintjét emelik, induktorok (dohanyzas,
omeprazol] csokkentik (35). Szedativ mellékhatasa miatt - mas
szerz6khoz hasonloan, az ESMO 2016-os ajanlasaval szemben
- a palliativ ellatas soran este 1x5 mg-os (igen idéseknél 1x2,5
mg-os) oralis kezdd dézist javaslunk (6, 41). Elérheté paren-
teralis készitmény is, az erds first pass kiesése miatt ilyenkor
még ovatosabb dozirozas sziikséges.

Atietilperazin D1,2,4-antagonista, de 5-HT2-, a-adrenerg,
kolinerg és H1-blokkolo hatéssal is bir. EP zavarokat viszony-
lag ritkan okoz. CYP2Dé-inhibitor. Angolszasz teriileten nem
hasznaljak, a palliativirodalomban alulreprezentalt. Dézisa
4x6,5 mg p.o. (35).

A klorpromazin D1-4-, 5-HT1-2-, a-adrenerg, kolinerg
és H1-blokkolé, erdsen szedativ, széles spektrumd HCS.
Ortosztatikus hipoténiat, EP zavarokat, antikolinerg tiineteket
okozhat. CYP2Dé-inhibitor. IdGskorban, majelégtelenségben
ovatossdag indokolt. Alkalmazasa erésen visszaszoruléban
van. Dézisa 4x10-25 mg p.o. (35).

5-HT3-RA-k

A neviikben hordozott receptorok szelektiv blokkoldi. Az
elmult 3 évtizedben forradalmasitottak az akut CINV keze-
lését. KT és a felhasi régiot értirradiacio esetén alkalma-
zasuk magas szintl evidenciaval bir. Az egyes szerek akut
CINV kivédése szempontjabol egyenértékiiek, kés6i CINV
vonatkozasaban a palonoszetron a csoport leghatékonyabb
tagja (1, 42). Preventiv alkalmazas esetén nincs el6nye
a parenteralis adasnak (43). Megnydjtjdk a béltranzitidét,
dézisfliggé mddon QT-megnyulast, és egyéb, szerotonerg
rendszerre hat6 szerekkel 5-HT-szindromat okozhatnak.
Szamottevéen csokkentik a tramadol hatékonysagat. Lénye-
ges CYP-interakcidval nem kell szdmolni. Majelégtelenség-
ben dvatossag, a palonoszetron kivételével doziscsokkentés
ajanlott (35). A palliativ ellatasban - 3. lépcsés HCS-ként
- alkalmazasuk toxikus tipusu, valamint bélobstrukcidohoz
tarsuld HI/H esetén johet szdba (6, 33). Oralis, rektalis és
parenterdlis formaban is elérhetd. A hazai forgalomban
lév6 készitmények javasolt dézisai: ondanszetron 8 mg
vagy 0,15 mg/ttkg iv., 2x8 mg p.o., graniszetron 1 mg vagy
0,01 mg/ttkg iv., 1-2 mg p.o., palonoszetron 0,25 mg iv.,
0,5 mg p.o. (1). Az els6 24 6ra utan jelentkezd késleltetett
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vagy elhizddd hanyas megeldzésére a per os ondansetron-
kezelést a kemoterapiat kdvet6en legfeljebb 5 napig kell foly-
tatni. Az ajanlott per os adag naponta 2-szer 8 mg. A dézis
emelhetd, a maximalis napi dézis két részre osztva 32 mg.

NK-1-RA-k
Az oralis aprepitant, ennek prodrogja, a parenteralisan adhato
fosaprepitant, ill. a szintén oralis (palonoszetronnal kombinalt)
netupitant, ill. rolapitant a neurokinin (P-anyag) receptor-
hoz valé kotédését gatoljak. Mind akut, mind késdi CINV-ben
javitottdk a korabbi, 5-HT3-RA+dexametazon kombinacidju
protokollok hatékonysagat (ciszplatinkezelés mellett az akut
CINV aranyat 4-14%-kal, a késéit 8-21%-kal) (44, 45), igy
a magas és carboplatinalapi mérsékelt emetogenitast KT-k
antiemetikus protokolljainak ajanlott tagjaiva valtak. Hatékony-
sag és toxicitas vonatkozasaban nem tesziink kiilonbséget az
egyes szerek kozott. Az aprepitant, fosaprepitant és netupitant
CYP3A4-, a rolapitant CYP2D6-gatlo, az els6 csoport mellett
emiatt a dexametazon dézisanak 60%-os csokkentését ajanljak.
Hazai forgalomban az aprepitant érheté el, magas ara
miatt csak a korabbi kezelés soran 5-HT3-RA+dexametazon
kezelésre refrakternek mutatkozdé, nagy dozisu ciszplatin
okozta Hl kivédésére rendelhetd kiemelt tAmogatassal. Ada-
golasaa KT 1. napjan 125mg, a 2. és 3. napon 80-80 mg. Bar az
osszefoglalé ajanlasokban kiilon nevesitve nem jelenik meg,
arendelkezésre allé adatok alapjan az olanzapin mind akut,
mind késdi CINV esetén e csoport redlis, koltséghatékony
alternativajanak tarthaté (1, 5, 10, 46).

Antihisztaminok

Alkalmazasuk elsGsorban vesztibularis izgalom okozta HI/H
esetén indokolt, de szdba jchetnek kohogés altal kivaltott
oklendezés, koponyalri nyomasfokozédas, bélobstrukcié
eseteiben is. Altalaban szamottevé antikolinerg hatassal
birnak, mely mellékhatasaikat, kockazati tényezdiket meg-
hatarozza. Csdkkenthetik a gorcskiiszobot, ortosztatikus
hipotdniara hajlamosithatnak. Hanyascsillapitoként legis-
mertebb a dimenhidrinat (difenhidramin), mely tablettaban
és kupban elérhetd. Kifejezett szedativ hatasu, idés korban
fokozott dvatossag ajanlott! CYP2D6-gatlo, QT-megnyulast
okozhat. Dézisa 3x50-100 mg (35).

A prometazin erésen szedativ, enyhe antikolinerg és antido-
paminerg hatasu, ritkan EP zavarokat okozhat. CYP2D6-gatlo.
Tb. és inj. forméajaban elérhetd, dozisa 3-4x25 mg (35).

A hidroxizin szorongascsokkent6ként kozismert, de an-
tihisztaminként j6 HCS. 25 mg-os tabletta van forgalomban.
Az elézéknél altaldban kevéshé szedal, de idéskorban, ill.
opioidokkal egyiitt adva dvatossag sziikséges! QT-megnyulast
okozhat. Max. dézisa 25-25-50 mg (35).

Paraszimpatolitikumok

Onmagéban HCS-ként e szereket ritkan indikaljuk, de bélobst-
rukcidban - kihasznalva szekrécidcsokkentd és spazmolitikus
hatasukat - nélkiilézhetetlenek. Erésen gatoljak az acetilkolin
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4. TABLAZAT. Fontosabb antiemetikumok aktivitasa a hanyinger-hanyas szempontjabél lényeges receptorokon (35)

Gyogyszer D2-RA H1-RA

perif. CTzZ

Metoklopramid ++ e
Domperidon ++
Haloperidol

Levomepromazin ++ o
Olanzapin + ++
Dimenhidrinat +
Prometazin + ++
Atropin, hioszcin

5-HT3-RA-K

NK-1-RA-K

Mirtazapin ++

M1-RA 5-HT2-RA  5-HT3-RA  5-HT4-RAG  NK-1-RA
+* +
"
++ et
+ et +
¥
¥
et
ot
ot
et ++

*Dézisfliggd hatds, a metoklopramid 3x10 mg-ot meghaladé ddzisaindl. D2: dopamin-2; H1: hisztamin-1; M1: muszkarinerg-1 (acetilkolin]; 5-HT2:
szerotonin-2; 5-HT3: szerotonin-3; 5-HT4: szerotonin-4; NK-1: neurokinin-1; RA: receptorantagonista; RAG: receptoragonista

hatdsat a muszkarinreceptorokon, csokkentve a simaizmok
tonusat. Csokkentik a verejtékezést, a gasztrointesztinalis
és horgGi szekréciot. Prosztatahiperplazidban vizeletre-
tenciot, szlikzugl glaukémaban rohamot provokalhatnak.
Iddskorban a kognitiv funkcié romlasat, nyugtalansagot, za-
vartsagot okozhatnak. Gatoljak a prokinetikumok periférias
hatasat. Egyéb antikolinerg szerek (pl. opioidok, triciklikus
antidepresszansok, neuroleptikumok, antihisztaminok] ilyen
jellegl hatasa 6sszeadddhat, és kiilondsen id6sebb korban
fokozott kockazatot jelent.

Az atropinum sulphuricum injekcidéban van forgalomban,
de kdnnyen készithet6 a hatdanyagbdl csepp. Kezd6 ddzisa
altalaban 3x0,33 mg, mely a klinikai hatas fliggvényében
szlikség esetén felfelé titralhatd. A napi 3 mg-os dézist
altaldban nem kell tullépni.

A hioszcin-butilbromid tablettaként és injekcidban van
forgalomban. Kézponti idegrendszeri mellékhatasai az at-
ropinénal enyhébbek. Kezd6 dézisa 3x20 mg, mely napi 120
mg-ig feltitralhaté (35).

Egyéb szerek

A dexametazon mind az akut, mind a késéi CINV kivédésében
mutat hatékonysdagot, bar pontos hatdsmechanizmusa mind
a mai napig nem teljesen tisztazott. Magas emetogenitasu
KT okozta akut CINV 1. napjan 20 mg, késéi CINV kivédésére
2x8 mg, mérsékelt emetogenitasd KT esetén az 1-3. napon
1x8 mg, alacsony emetogenitas esetén 1x4-8 mg alkalma-
zasa ajanlott. A palliativ elldtasban elsésorban a koponyal(ri
nyomasfokozddas esetén jelentkezd H csokkentésében haté-
kony, mint oki terapia, de egyéb antiemetikumokra refrakter
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toxikus hanyasok esetén is megprobalhaté alkalmazasa,
1x8 mg ajanlott dézisban (6). A CYP3A4-en metabolizalddik,
aprepitant (vagy egyéb hatékony CYP3A4-gatld) alkalmazasa
esetén 60%-os ddziscsdkkentés alkalmazhato (1).

A benzodiazepinek elsésorban a szorongas csokkentése
révén, az anticipalt HI/H megel6zésben hatékonyak. Legin-
kabb a lorazepam alkalmazasa ajanlott, de a csoport mas
tagjainak (pl. alprazolam) hatékonysaga is igazolt.

A mirtazapin szerkezetileg tetraciklikus antidepresszans,
szamottevd prokinetikus és 5-HT2,3-blokkold aktivitassal
(47). Antiemetikumként altaldban akkor alkalmazzuk, ha
a szerrel mas terapias céljaink (fajdalom-, viszketéscsilla-
pitas, hangulat- és alvasjavitas) is vannak (6). Nincs antido-
paminerg mellékhatasa, nem okoz ortosztazist, igy a palliativ
ellatads soran kivalo alternativa, ha az egyéb HCS-k alkal-
mazasa kockazatos. Parkinsonos betegeknél az esetleges
MAO-B-gatlé szerek alkalmazasa interakcié szempontjabol
gondot okozhat (5-HT-szindréma). A CYP3A4-en meta-
bolizalddik, szajban diszpergalédd formaban is elérhet6.
Antiemetikumként off-label, dézisa este 1x15 mg.

Az oktreotid sulyos foku bélobstrukcioban a bélszekrécio
csokkentése révén nyujthat segitséget. A rendelkezésre
allé adatok alapjan a hioszciaminnal hatékonyabb, bar az
6sszehasonlito vizsgalatokban ez utobbi nem maximalis
dézisban kerdlt alkalmazésra (48). Magas ara miatt a pal-
liativ gondozas soran alkalmazasa nehézségekbe tkozik.

A piridoxin antiemetikus potencialja nagyon alacsony,
az onkoldgiai, ill. palliativ ellatasban nincs létjogosultsaga.

A kannabinoidok a dopaminantagonistakhoz hasonld
hatékonysagunak bizonyultak a kemoterapia indukalta



HI/H csokkentésében, de az 5-HT3-RA-k hatékonységat
nem érték el. Mellékhatasaik nem elhanyagolhatéak. Bar
tovabbi kutatasok vannak folyamatban, ugy ténik, hogy al-
kalmazasuk - a jelenleg rendelkezésre allo HCS-k mellett
- nem nyujt érdemi elényt a HI/H kezelésében.

A gyombér 2x0,5-1 grammnyi mennyisége akut és
késéi CINV csokkentésében tobb klinikai vizsgalatban is
hatékonynak mutatkozott (1, 49).

A legfontosabb HCS-k receptorspecificitasat a 4. tabla-
zatban foglaltuk ossze.

Mig egy egyszeri, motilitdszavar eredetl H - ahol a gyomor
kiuriilése magat a panaszt is megsziinteti - nem feltétlendil
igényel tiineti kezelést, tartésan fennmaradé okok esetén,
ill. ha a hattérben CTZ-stimulacié talajan kialakuld, toxikus
tipusu HI/H all fenn, a HI/H kivédésére, megsziintetésére
eréfeszitéseket kell tenniink. Ennek érdekében prébaljuk
felderiteni a legvaldszin(ibb okot, ill. patomechanizmust,
és ennek megfeleléen valasszunk antiemetikumot! Ha
patogenetikai értelemben vett oki kezelésre van lehetdség
(pl. hiperkalcémia, hiponatrémia megszintetése, a kopo-
nyalri nyomas vagy a bélfal fesziilésének csokkentése,
fertézések lekiizdése, provokald tényezék kiiktatasa stb.),
azt ki kell hasznalni. Ha az ok nem lekiizdhetd, a kdozrem(-
kodd transzmitterek receptorai ellen haté antiemetikum
rendszeres adasaval kell megprobalni a tinetet kivédeni,
bizonytalan felszivodas kockazata esetén fontolora véve
parenteralis vagy rektalis adagolas sziikségességét. Altala-
nossagban elmondhatd, hogy a HI/H megel6zése konnyebb,
mint a fellépd panasz megsziintetése. Kiilondsen fontos ez
a daganatellenes kezelések kivaltotta HI/H vonatkozasaban,
ahol az elsé kezelési nap befolydsolja mind a késdi, mind
az anticipalt HI/H eléfordulasi gyakorisagat, de tudjuk azt
is, hogy az antiemetikus terapianak jelentds koltségvonzata
van. AMASCC/ESMO 2016-os ajanlasanak rovid osszefog-
lalasat az 5., ill. é. tablazatban tintettik fel. Amennyiben
az adott protokoll nem védte ki a HI/H-t, az attoréses HI/H
megsziintetése céljabol - ill. a soron kdvetkezd kezelés
alkalmaval - magasabb emetogenitasu KT protokolljanak

5. TABLAZAT. Az akut CINV kivédésének javasolt stratégiaja
a MASCC/ESMO 2016. évi iranyelve alapjan (1)

KT emetogenitasa Antiemetikus profilaxis

Magas (AC, non-AC), il 5-HT3-RA+dexa+NK-1-RA*

carboplatin

Mérsékelt 5-HT3-RA+dexa

Alacsony 5-HT3-RA vagy dexa vagy D-RA
Minimalis rutin profilaxis nem sziikséges

*Ha NK-1-RA nem elérheté, a javasolt 5-HT-RA a palonoszetron.
5-HT3-RA: szerotoninreceptor-antagonista; dexa: dexametazon; D-RA:
dopaminreceptor-antagonista; AC: antraciklin+ciklofoszfamid
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6. TABLAZAT. A késéi CINV kivédésének javasolt stratégisja
a MASCC/ESMO 2016. évi iranyelve alapjan (1)

KT emetogenitasa Antiemetikus profilaxis

125 mg aprepitantot tartalmazé akut
protokoll esetén a 2-3. napon 80-80 mg
aprepitant + a 4. napig 1x8 mg dexa
vagy: a 4. napig 2x8 mg dexa+4x20 mg
metoklopramid

Magas non-AC

125 mg aprepitantot tartalmazé akut
protokoll esetén a 2-3. napon 80-80 mg
aprepitant vagy: 2x4 mg dexa

Magas AC

125 mg aprepitantot tartalmazé akut
protokoll esetén a 2-3. napon 80-80 mg
aprepitant

Carboplatin

Oxaliplatin,
antraciklin,
ciklofoszfamid

dexa megfontolandé a 2-3. napon

Mérsékelt, alacsony
vagy minimalis

rutin profilaxis nem sziikséges

alkalmazasa, ill. egyéb tipusu antiemetikumokkal torté-
né kiegészités javasolt. Azonos csoporton beliil az egyes
készitmények cseréje nem célravezetd. Ebben a vonat-
kozasban kiemelkedd szerepe van az olanzapinnak, mely
mind az akut, mind a késéi CINV kivédésében additiv hatast
mutatott a protokollban szerepld antiemetikumok mellett.
Az anticipalt HI/H leghatékonyabb kezelése a megeldzés,
azaz mar a legelsé KT alkalmazasa soran végzett hatékony
prevencio.

A sugarkezelés okozta HI/H kivédésére ajanlott stratégiat
a 2. tabldzat mutatja. Bar a késéi HI/H patomechanizmusa
ST esetében is valészin(leg eltér az akutétdl, a jelenlegi
ajanlasokban ez egyelére nem tiikrozédik. A HI/H profilaxis
vagy kezelés, ill. ennek id6tartama vonatkozasaban sincs
egyértelm( allasfoglalds. Amennyiben a beteg radio-kemo-
terapidban részesiil, az antiemetikus protokoll a nagyobb
emetogenitasu kezeléshez kell, hogy igazodjék.

A palliativ ellatasban legfontosabb HI/H tipusok jellemz6-
it és terdpidjukat a 7. tablazatban 6sszegeztiik. Az opioidok
okozta HI/H kivédésére a jelenleg elérhet6 tanulmanyok
alapjan nem adhatd egyértelm( ajanlas (1, 36). Tapasztalati
Uton a motilitdszavar mechanizmusut H-t metoklopramid-
dal, a toxikus HI/H-t haloperidollal szoktuk elsGsorban
megsziintetni.

Bar a HI/H csokkentését legtobbszor gydgyszerekkel
végezziik, nem szabad elfeledkezniink arrél, hogy néha
egyszer( beavatkozasok (a beteg megnyugtatasa, aramlé
hivos levegd, mély légvételek, a szaj hideg vizzel valé kicbli-
tése, szaraz sos keksz ragcsalasa, intenziv illatok kertlése)
segithetnek az émelygés mérséklésében (33, 50). Ilyenkor
célszerd kiiktatni a keser( izl vagy tul nagy tablettakat,
s6t ezen indokkal az oralis gyogyszerek szamat is érde-
mes csokkenteni. Atmenetileg sziikség lehet parenteralis

MAGYAR ONKOLOGIA 61:247-257, 2017



256  SIMKO

7. TABLAZAT. Gyakoribb hanyinger-hanyas tipusok és kezelésiik a palliativ ellatasban

A hanyinger-hanyas oka Jellemzdje
Gyomoririlési zavar (legtobbszor

funkcionalis, antikolinerg hatas) kdnnyebbség

Toxikus tipust HI/H (gyégyszerek,

azotémia, hiperkalcémia, infekciok) min. konnyebbség

Bélobstrukcio

Agyi térszikités Caler ek

Fokozott garatingerlékenység kohogés altal provokalt H

korai teltségérzet, étkezést kovets HI/H, H-t kbvetd

perzisztalo HI, .a viz is kijon”, H-t kovetéen csak

az obstrukcio helyétdl fiigg, alt. toxikus tipusu

néha sugarhanyas, néha poziciofliggé H, alt. neuro-

Terapiaja (oralis kezd6 dozis)
metoklopramid 3x10 mg

vagy domperidon 3x10 mg
vagy mirtazapin 1x15 mg

haloperidol 1-2x1,5 mg
vagy levomepromazin 1x6 mg
vagy olanzapin 1x5 mg

kolika hijan metoklopramid, kélika esetén
atropin/hioszcin+haloperidol/levomepromazin

dexametazon 1x8 mg
levomepromazin 1x6 mg
vagy dimenhidrinat 3x50 mg

levomepromazin 1x6 mg

HI: hanyinger; H: hdnyas

folyadékpotlasra, bar antiemetikus védelemben a legtobb
beteg apré kortyokban a hideg vizet el tudja fogyasztani.
Bizonyos alternativ, ill. pszichoterapids médszerek (relaxa-
cio, hipnodzis, akupunktira, akupresszira, talpmasszazs)
is hasznalhatdk a HI/H enyhitésére, kiilonésen anticipalt
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