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A daganatos megbetegedések gyogyszerei

A daganathterapia alapelvei

Kemotherapia a meglévd micrometastasisok ellen jo. Bizonyos tumorok esetén gydégyulast hozhat: choriocc., ALL gyerekekben,
M.Hodgkin, hererak, Burkitt-ly, Wilms-tumor, embryonalis rhabdomyosarcoma, Ewing-sarcoma. Eletmindségjavulas, élettartam
hosszabbodéasa varhaté: emldcc., AML és CML, tiiddrak, prostatacc., neuro- és medulloblastoma, mvkéregcc., myeloma.
Daganatsejtek pusztitdsa: sok gyogyszerrezisztencia. Célszerl a tumorfejlddés korai szakaban nagy doézisban adni a
citosztatikumokat.

Hatastani jellemzok

M Citoreduktivkezelés: daganatos sejtek szamat annyira levinni (kb. 10000-100000), hogy a szervezet immunrendszere védekezni
tudjon. Sejtosztodas gatlasa és apoptosis indukcidja is lehet a ahtds. A sejtpusztitas elsdrend( kinetikat kdvet, minden
dozisszintnél a sejtpopulacié azonos hanyada pusztul el. Csak olyan szer alkalmazhat6, amely sokkal kisebb dézishan képes
gatolni a daganatos, mint a szervezeti sejteket: széles therapias index. Nagy kiterjedésd, heterogén dsszetétel(l, szétszorodd
daganatok ellen kevésbé jé. Bizonyos szerek csak a gyorsan 0sztodo sejtekre hatnak (antimetabolitok), bizonyosak a lassan
0szt6do sejtekre is. Egy szer ugyanazon szdveti tipust daganatok 20-40%-ra hat csak. Ennek okai: gy6gyszer nem szivodott
fel, gyégyszer enzimatikus aktivalasa elmaradt, gyogyszer inaktivalodott, karosodast a daganatsejt helyreallitotta, daganatsejt
alkalmazkodott az anyagcserevaltozasokhoz, szer elhagyta a daganatsejtet. Rezisztencia: primer: elsd kezelésre sem
valaszol(t(idd, vese, Gl-tumorok). Secunder: kezelés soran valik a tumor rezisztenssé. Szelekcids mechanizmus miatt az eleve
rezisztens sejtek tulélnek és késobb elszaporodnak. Multidrog-rezisztencia fehérje felelds a fokozott gydgyszereffluxért a
daganatsejtbol.

M Hormonkezelés: hormon-R meghatarozas, lymphoid tumorokban kortikosteroid kezelés.

M  Cellularis szabalyozas: immunvédekezést fokozzak, palliativ kezelésre.

Farmakokinetika

Daganatsejtben megfeleld konc.-ban és megfeleld ideig legyen jelen a gyogyszer.

Daganatsejtek bizonyos biopolimerekhez irreverzibilisen kotddnek

Plazmakonc iddbeli valtozasanak integralt értéke: area under the curve(AUC), hatékony kezelés meghatarozasahoz kell.
Figyelembe kell venni a tumor vérellatasat, tumorsejtek erektdl val6 tavolsagat, tumorstroma gyogyszeraramlast csokkentd
tulajdonsagat.

A szer szintjét a sejtbe val6 influx és abbdl efflux hatarozza meg(MDR-fehérje).

Daganatellenes szerek &talakuldsa: szolvolizis: vizes kozegben reaktiv csoport képzddik spontan (pl alkilezok).
Antimetabolitokat enzimek alakitjak at. Xenobiotikumokat a mgj citP450 alakitja at: majfunkcio felmérése!
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Sajatos vonasok

Kezelés hatasa legtdbbszor atmeneti: dssejtek potlodnak sé tumort reprodukaljak.

Alt tobb szerbdl allo kombinaxiokat alkalmazunk szigort menetrend szerint.

Matét utani adjuvans kemotherapia jelentdsen ndveli az élettartamot(pl emldrak).u

Inop tumor esetén neoadjuvans kemotherapia operabilissa teheti a tumort.

Systemas kezelés mellett elterjedt a helyi kezelés(intraperitonealis pl GI- és petefészek tumoroknal), és a regionalis therapia.
Normalis szovetek védelme: dézisokat testfelszinre szamitjuk ki. Kezelés soran ellendrizni a csv allapotat, ha sziikséges
vérkészitményeket kell adni.
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Citosztatikumok

Citosztatikus antimetabolitok

Kémiai szerkezetlik hasonlit egyes anyagcsereintermedierekhez. Sejt felveszi, atalakitja, beépiti a biopolimerekbe, de az érintett
anyagcsereut gatlédik, a biopolimer mikddése megvaltozik. Attdl fiigg, hogy egy sejtpopulaciét mennyire érint a hatas, hogy a
sejtpopulacio életében mekkora szerepet tolt be az adott anyagcseredt. Hatasuk fligg a szervezetben létrejott atalakulasuktol.
Sejtkarositd hatast meghatarozza, hogy a tdmadaspont meddig gatlodik, Ujratermelddik-e stb. Bizonyos antimetabolitok hatasat
adott metabolitok adasaval meg lehet sziintetni. Dagnatsejtekben nagyon jol mdkdédnek olyan alternativ anyagcsereutak, amelyek
potoljak a blokkolt utat.

Pirimidirantimetabolitok

5-fluorouracil (5-FU)
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Hm.: gatolja a timidilatszintetazt és beépill az RNS-be. A tumorsejtben kell metabolikusan aktivalddnia a pirimidin-anyagcsere
enzimei altal (orotéat-foszforibozil-transzferdz, uridin-foszforiléz, uridin-kindz): eldbbihez 5-FdUMP-ta, utobbihoz 5-F-UTP-ta.
Nagyobb dézisban a timidinkinazt is gatolja. Az 5-FAUMP leszoritja a fiziol6gias dUMP-t a timidilat-szintetazrdl, és 5-10 metilén
FH4 jelenlétében tartosan gatolni képes azt. A tumorsejtekben az 5-10 metilén FH4 szint gyakran nagyon alacsony, ezért az
5-FAUMP nem tud k6tddni az enzimhez: kombinalni kell leukovorinnal.

Kinetika: po rossz felszivodas, iv alkalmazzuk. Majban bomlik le, hidrofluoro-uracil, CO2, urea képzddik. Fontos ebben a
dihidrouracildehidrogenaz, ez némelyekbdl hianyzik, ilyenkor végzetes toxicosis alakulhat ki.

Alk: emlbrakban kombinalt kezelésre methotrexattal és cyclophosphamiddal. Egyéb tumorokban szerény eredményekkel
(Gl-tumorok, fej-nyak tumorok, majtumorok). Leukovorin(N-5-formil-FH4 folinsav) erdsiti a daganatgatlé hatasat és toxicitast is.
Alkalmazhat6 intrahepatikusan majattétben, intraperitonealisan. Rezisztencia okai: fokozott lebomlas, aktivalédas elmaradésa,
timidilatszintetaz ic konc-, 5-10 metilén FH4 hiany, alternativ anyagcserelt a TTP-szintézishez.

Toxicitds: mucositis, stomatitis, diarrhoea: kezelést abbahagyni. Késdbb sllyos myelosuppressio. Alopecia, dermatitis,
korémtoredezés, ischaemias szivizomkéarosodas.

Tegafur: depot, bel6le lassan szabadul fel az 5-FU. Gl-daganatok kezelésére.

Cytosin-arabinozid (Cytarabin)

Dezoxi-citidin antimetabolitja. AML-ben jo, CML blastos krizisében és lymphoid leukaemidkban. Aktiv trp.-tal jut a sejtbe, ott a
citidin-kindzok Ara-CTP-vé alakitjak, amely gatolja a DNS-polimerazt. Aktiv metabolit képzGdését késlelteti a citidin-deaminaz és
dCMP-deamindz. Rezisztencia oka lehet még a magas dCTP szint(verseng az Ara-CTP-vel) és dcitidin-kindz hiany. S-fazis
sejtjeire hat, a sejtdifferenciaciot is indukdlja. Kinetika: per os nem adhatdé, mert bélben és majban elbomlik.
Plazmaban Ara-uracilla bomlik, inaktiv, vesén at drdl. Alk.: felndtt és gyerekkori AML-ben. Mh.: leukopenia,
thrombopenia, cellularia immundefektus, nausea, hanyas, diarrhoea, Gl-fekélyek, majkarosodas.

Purin antimetabolitok

6-merkaptopurin, 6-thioguanin: hipoxantin és guanin szarmazékai, purinanyagcserét gatoljak. Azathioprin:
glutathion jelenlétében 6-MP szabadul fel belle.

Hm.: hipoxantin-guanin-foszforibozil-transzferaz nukleotidda alakitja 6ket, igy PRPP-amidotranszferazt gatolni tudjak, és az AMP
és GMP képzOdését IMP-bol. Legjelentdsebb szerepe az, hogy DNS-be és RNS-be épiilnek. Xantin-oxidaz inaktivalja oket
tioxantinna és tiohugysavva. Rezisztencia okai: HGPRT nem mdkddik, lebontés fokozodik. 6-MP po jol felszivodik, 6-TG iv
adagolhatd. Mh.: toxicus a csv.-re, majra, immunrendszerre. Alk.: 6-MP: gyerekkori akut leukaemiakban. 6-TG: felndttkori
akut leukaemidkban kombinacidban cytarabinnal.

Pentostatin: adenozin-deamindz gétlasa: adenozin nukleotid konc-® ribonukleotid reduktaz gatlas +
S-adenozil-homocystein felhalmozddas karosit. Hajas sejtes leukaemiaban, T-sejtes lympShomaban adhato.

Cladribin: foszforilalodik, beépil a DNS-be és apoptosist okoz. ATP deplécidt is okoz. Hajas sejtes leukaemidban,
CLL-ben, differencialatlan lymphomakban.

Folsavantagonistak

Methotrexat

FH4 az aminosav és nukleotid anyagcserében 1 C-atomos gyokoket szallit. MTX a dihidrofolat-reduktazt gatolja, igy az
oxidalt folsav felszaporodik és a timidilat, purinok képzddése megszinik. Novekvd sejtek alt 30 6ran bellil eljutnak az S-fazisba és
érzékennyé valnak MTX-ra. Igy rovid ideig tartd nagy dozis is toleralhatd, de ismételt kezeléskor kis konc.-nal is kifejlddnek a
toxikus tuinetek. Biologiai hatds jobban nd az expozicios iddvel, mint dézissal. Rezisztencia okai: csdkkent MTX felvétel,
DHFR szerkezetvéltozas, DHFR menny-. Kinetika: alacsony dézisban per os felszivodas, magas dozisban iv. sejtbe
aktyv trp.-tal jut be, sejtben glutamatok kapcsol6dnak hozza: jobban koti a DHFR-t. vesén at drdl. Alk.: choriocc.-ban
monotherapiaban is hatékony. Akut lymphoblastos leukaemia gyerekkorban. Emlordk adjuvans kezelésére kombinacidban.
Burkitt-ly, osteosarcoma, psoriasis, dermatomyositis, RA. Toxikus hatasainak kivédésére leukovorin adhaté. Mh.: kis
dozis: enyhe csvdepressio, mucositis. Nagy dozis: sulyos myelodepressio, Gl-tlinetek, vese- és majkarosodas.
MTX-kezelés elbtt beteget hidralni és vizeletet alkalizalni(kicsapddas elkeriilése). Hosszu ideig per os adva: majfibrosis, cirrhosis,
neurotoxicitas intrathecalis adagolaskor.

Hydroxycarbamid: szerkezetileg nem antimetabolit. Ribonukleotid-reduktazt gatolja és igy a DNS-szintézist. Csak az
S-fazisban 1évd sejtekre hat. JO po felszivddas. Alk.: CML, polycytaemia vera, melanoma, fej-nyaki daganatok. Mh.: sulyos
csv-kérosodas.
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DNS tamadéspontu citosztatikumok
Kovalensen kotddo vegytletek (bioldgiai alkilez6szerek)

Szolvoliziskor bel6liik elektrofil gyokok képzddnek, amelyek alkilezési reakcioban alkilcsoportra cserélik ki a nukleofil vegyiiletek
H+-t. citotoxicus hatds meghatarozdja a DNS guaninbazisan torténd alkilezés. A bifunkcionalis vegyiletek a DNS mindkét lancan
alkileznek, keresztkdtéseket létrehozva. A karcinogén hatés is alkilezés atjan johet létre. Lokalis kezelésre nem alkalmazhatoak.
Intakt citP450 enzim kell a cyclophosphamid, procarbazin, dacarbazin hatadsahoz. Alkilezdk bomlékonyak, feloldas utan azonnal
fel kell hasznalni. A DNS-en kivil méas biopolimerek karosodasa is hozzajarul a sejtpusztuldshoz. Rezisztencia okai:
csokkent bedramlas a tumorsejtbe, ic glutathionkonc—, repair enzimek fokozott mikddése, aktiv forma inaktivva alakitasa.
Sejtbe passziv diffizidval jutnak be, aromas mustarok aktiv trp.-tal. Mh.: alopecia, csv- és bélhdmkéarosodas. KIR
karosodas. Mutagén, carcinogén.

M Mustarnitrogén-szarmazékok
Mechlorethamine

DNS-en keresztkotéseket hoz Iétre, nem elég szelektiv, generalizalt sejtkdrosodast okoz. Alk.: lll és IV stadiumi
Hodgkin-kér kombindlt kezelésére (MOPP-therapia: mechlorethamine, oncovin, procarbazin, prednison). Mycosis
fungoides. Mh.: + bdrelvaltozasok(eruptio, herpes zoster), menstrudcids zavarok. Széveti necrosis a beadas helyén

Melphalan: lassu szolvolizis, aromas mustarnitrogén, DNS-alkilez6. Myeloma multiplexben és csvtransplantacio eldkészitésére,
mert toxicus hatésa a haematopoiesisre korlatozodik.

Chlorambucil

Lassu hatasu, keresztkdtéseket hoz létre a DNS-en. J6 felszivodas. Malignus lymphomékban és Waldenstrém
macroglobulinaemidban alkalmazhat6. Mh.: am myelosuppressio, bélpanaszok, azospermia, amenorrhoea, tudofibrosis,
dermatitis, KIR gorcsok, hepatotoxicitas.

Cyclophosphamid

Foszforamidaz hatdsara belble mustarnitrogén szabadul fel, ez az aktiv. Kotddik a DNS-hez, immunsuppressios és
lymphoproliferaciot gatlo hatasa miatt autoimmun korképekben is alkalmazzak. Per os j6 felszivadas. Aktivalas: méj CYP2B enzime
hidroxilalja. Gy(rd felhasad, daganatgatlo hatasu foszforamid-mustarnitrogén keletkezik és haemorrhagias cystitist okozo akrolein.
Rezisztencia: aldehid-dehidrogendz inaktivalja az aktiv metabolitot. Alk.: per os és iv is adhatd. Nagyon hatékony
Burkitt-ly.-ban, gyerekkori ALL-ben. EmIbrak adjuvans kezelésére kombinacioban. Szerény eredmény myelomaban, tlidd- és
petefészekrakban. Bizonyos autoimmun betegségekben is adhat6. Mh.: alopecia, hanyinger, hanyas, tiiddfibrosis, haemorrhagias
cystitis (acetil-ciszteinnel kivédhetd).

Ifosfamid: cyclophosphamidhoz hasonld, de jobb kinetikajd. CYP3A hidroxilalja, sok kl6racetaldehid keletkezik, ez KIR karosito.
Gyerekkori daganatokban, feln&ttkori sarcomakban, kissejtes tiidérakban, heretumorokban, osteosarcoméaban.

Estramustin: prostatafehérjékhez kotddik, prostatarakban adhato.

Etiléniminek: thiotepa, hexametil-melamin: hdlyagdaganatok, kissejtes tidorak és petefészekrak kezelésére.

M Alkilszulfonatok

Busulphan

Myelosuppressiot okoz, kis dozisban elektiven gatolja a granulopoesist, nagy dézisban pancytopeniat hoz Iétre. CML
klinikai remisszidjat képes létrehozni. Po jol felszivédik. Mh.: leukopenia, thrombopenia, Gl-panaszok, impotencia,
gynecomastia, bdrhyperpigmentécid, dyspnoe, tiiddfibrosis. A plazma purinkonc- a tdmeges sejtpusztulas miatt, az ebbdl
keletkezd hugysav vesekarosodast okozhat. Allopurinolt kell adni megel6zésre. AML-es betegek csvtransplantacidja el6tt is
adhaté cyclophosphamiddal.

M Nitrozoureak

Streptozocin
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Metil-nitrozourea. Szolvolizis soran keletkezd metilkarbonium-ion felelds a bioldgiai hatasért. Szelektiven a pancreas b-sejteket
pusztitia el. Insulinoma kezelésére. Mh.: Gl-panaszok, enyhe csvkarositds, glycosuria, hypoglykaemia,
aminosavdirités, azotaemia.

Carmustin

Kléretil-nitrozourea. Termékei: kléretil-diazohidroxid, ebbdl kloretil-karbonium-ion lesz, ami DNS-t alkilez. Masik terméke, az
izocianat aminosavakhoz kotddik. Irreverzibilis csv kérositd, csak spec intézményekben agydaganatok palliativ kezelésére.

M Dibrémhexitek

Szén-brom molekulavégek szolgaltatjak az alkilezd csoportot. J6 vérképzdrendszeri daganatokban, csvtransplantacid kondicionald
kezelésére.

Mitobromitol: CML-ben j6.

Mitolactol: egészséges szovetek kozill csak a csv.-t kérositja. Alk.: méhnyak, emld, hélyag rék, agydaganatok, CML,
Hodgkin-kdr, lymphomak. Dacarbazinrezisztens melanomakban. Szajiiregi laphamrakokban kombinacidban.

M Diazometanok
Procarbazin

Metabolikus aktivalas (citP450 és MAO) utan keletkezd metildiazonium-ion DNS-t metilez. Carcinogén, mutagén. Alk.:
Hodgkin-kdr, NHL, agydaganatok, myeloma, tiiddrak(MOPP komb). J6 immunsuppressiv, ezért csv-transplantacidkor és SLE-ben
is jo.

Dacarbazin: DNS-karositd. CitP450 aktivalja. Melanoméaban adjak. Mh.: hanyas, 14z, myalgia, alopecia.

M Platinavegyuletek

Cisplatin

Vizes oldatban poz t6ltési reaktiv gyokkeé alakul, elsdsorban a sejtben, mert a plazma magas Cl- konc.-ja a szolvolizist gatolja. A
gyok biopolimerekhez, foleg DNS-hez kétddik, keresztkotéseket hoz létre. Diffundal a sejtbe, herében, vesében, majban
felhalmozédik. v adhatd. Alk.: hererdk, ovariumcc., hdlyagdaganat, fej-nyakrak kezelésére. Kezelés el6tt hidralni.
Antiemetikumot adunk. Al eszkdzdket ne hasznaljunk. Mh.: vesekarosodas, hypoMgaemia, hypoCaaemia, hypoKaemia,

hypoPO4aemia, enyhe csvkarosodas, ototoxicitas, perif neuropathia, hypotensio, tachycardia, bronchospasmus,
anaphylaxia.

Carboplatin: DNS-en keresztkdtéseket hoz létre. Alkalmazdsa, mint elGbb, fdleg eldrehaladott ovariumcc.-ben. eNyhe
vesekarositas, jobban toleralhatd, mint a cisplatin.

M Mitomicin

SzoOvetkarositd gydkei: kinon-, metan-, aziridin-gyok, udbbi DNS-t alkilezve keresztkdtéseket hoz létre. Iv alkalmazzak. Foleg
gyomorcc.-ben adjak. Sulyos, kumulativ myelodepressidt okoz.

Komplexet képezd vegylletek (daganat elleni antibiotikumok)

Dactinomycin

Séargaspiros kromopeptid. DNS guanin és citozin bazisai kézé interkaldlodik a fenoxazon gydrd, peptidgydrdi a kisarkokban
vannak. Alacsony dozisban féleg RNS szintézisgatlas (kiilondsen rRNSE), nagyobb adagnal DNS-szintézis is. Nukledzokkal
szemben is érzékenyebb lesz a DNS, degradalédik. v adhatd. Alk.: rhabdomyosarcoma, choriocc., Wilms-tumor. Mh.:
csv-karosodas, szajiregi fekélyek, diarrhoea, bdrelvaltozasok, alopecia.

Bleomycin
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2 cukorbdl, 5 AS-bdl, C-termindlison kationjellegl aminocsoportbdl allnak. Kelatképzd rész Fe2+ ionja spontan oxidalédva, a
felszabadul6 e- O2-nel szabadgyokdket hoz létre, ami DNS karosito: fragmentalodik a DNS. Egyes szOvetek el tudjak bontani a
bleomycint: szelektiv toxicitas. v adhatd, vesén &t Uril. Alk.: laphamrakok, hererakok (vinblastinnal és cisplatinnal). Mh.:
tlidGelvaltozasok, lethalis fibrosisig terjedhet.

Antraciklinek

Daunorubicin, Doxorubicin: tetraciklikus gyQrl, ehhez spec cukor (daurézamin) kapcsolodik. CitP450 létrehozza a
szemikinon-formét, ami O szabadgyokdket hoz létre. Ez belejatszik a hatasba, de foleg cardiotoxicitasért felelds (csokkenthetd
antioxidans tocopherol adasaval). DNS-be is interkaldlodik: daganatgéatld hatés. Foleg epével dril. Alk.: akut leukaemidk,

lymphomak, eml6-, tidd-, ovariumcc és osteosarcoma. Mh.: mucositis, alopecia, cardiomyopathia: acut® pér oraval kezelés
utan, atmeneti nem sulyos. Pangasos szivelégtelenség: hosszu kezelés utan.

Mitoxantron: DNS-t interkalalja és fragmnetalja. AML és emldrak kezelésére. Mh.: myelosuppressio, mucositis.

Replikacids fehérjékre haté citosztatikumok
Mitotikus orsé gatléi

M Vinca-alkaloidok

Vincristin és Vinblastin

Indolbol és dihidroindolbdl felépild dimer. Késdi S-fazishan gatolja a tubulin ploimerizaciot, metafazisban blokkolja a
mitozist. Ez a blokk lehet tartds v atmeneti is. Po rossz felszivodas, iv adds, majban glikuronizalodik és epével rdl.
Alk.: vincristin: gyerekkori leukaemidk induktiv therapiaja prednisolonnal. Hodgkin-kérban és egyéb lymphomakban
kombinaciéban. Vinblastin: metasztatizald hererak kezelése bleomycinnel és cisplatinnal kombinalva. Mh.: vincristin:
neurotoxicitas, ismételt adagolaskor als6 végtagok, kézujjak paraesthesigja, irr motoros zavar. Vinblastin:
csvkarosodas.

M Taxonok

Paclitaxel
Mikrotubulusok felépitését gyorsitja €s stabilizalja azokat, osztédashoz szilkséges dinamizmus nem johet Iétre.
Majban metabolizalédik, epével Uril. Alk.: emld és ovariumcc elfrehaladott eseteiben. Mh.: hypersensitivitds (dyspnoe,

hypotonia, mellkasi f4jd), csvkarosodas, perif neuropathia, alopecia, nausea, kezelés eldtt dexamethasont, antiemetikumot,
antihistamint adunk.

Topoizomeréaz gatldk

Elsbdlegesen topoizomeraz lI-t gatolja, igy DNS-ben lanctorések keletkeznek.

Etopozid: hererdk, kissejtes tudorak, Hodgkin-kér, lymphomak, eml6rak, Kaposi-sarcoma. Mh.: leukopenia, alopecia, hanyaés,
stomatitis, diarrhoea.

Eqgyéb szerek

Aszparaginéz: egyes daganatsejtek nem képesek aszparagint szintetizalni, az aszparaginaz elbontja az Asp-t. Akut
lymphoblastos leukaemiaban, melanoméban, T-sejtes lymphoméaban. M4j, vese, pancreas, KIR kérosodast okoz
sulyos forméban.

Radioaktiv izotopok: Nal3ll: pajzsmirigycc. NaH232PO4: vérképzdrendszeri daganatok.

Cellularis szabalyzast médositdé gyogyszerek


http://www.visagesoft.com/easypdf/

Easy PDF Copyright © 1998,2003 Visage Software
This document was created with FREE version of Easy PDF.Please visit http://www.visagesoft.com for more details

Hormonok és szarmazékaik

Medroxyprogesteron-acetat (MPA)

LH, FSH term{, androgén lebontas—: 6sztrogénszint{. Gatolja az E2-R termelését, E2 receptorkdtését gatolja,
E2-dehidrogenazt indukalja: E2 ic konc{. igy hormonérzékeny daganatsejtekben zavart szenved a DNS és RNS
szintézis. Epével eliminalédik, maj metabolizalja. Alk.: metastatizal6 emldcc.-ben, endometriumcc.-ben. Mh.: injekcids
talyog, thrombophlebitis, tidéembolia, szédiilés, faradékonysag, hanyinger.

Tamoxifen

E2 kompetitiv inhibitora. E2-nél 10x kisebb affinitassal kdti a R-t, ezért el6bb dsztrogénszintet kell csékkenteni. Postmenopausalis
ER+ és PR+ emldcc.-ben citostatikumokkal. Mh.: pruritus vulvae, nausea, fejfajas, oedema, thrombopenia.

Aromataz-géatlok
Aminoglutethimid: steroidbioszintézist is gatolja, hydrocortisont kell adni!

Lentaron: szelektiv aromatazgatlé: nem kell steroid. Emlécc.-s beteg csont-, nycsomd-, ksz.-i attétjeire igen j6. Mh.: viszketés,
granuloma, lethargia, szédilés, fejfajas, oedema, thrombophlebitis.

LHRH anal6gok
Goserelin, buserelin, leuprorelin, triptorelin

Alacsony adagban gonadotropint szabaditanak fel, nagy doézisban gatoljak: 6sztrogén és tesztoszteron konc{. Alk.:
prostatarakban és elrehaladott emlrakban. Mh.: libidocsokkenés, emldduzzanat.

Antiandogének

Prostatadaganatok ellen. Tesztoszteron R antagonistak. Steroidszerkezetliek: cyproteron-acetat, LH termelést is {. Nem
steroidok: LH-termelést nem befolyasoljak, tesztoszteronszintet{: flutamid. Mh.: hanyas, hasmenés, mellbimbok
érzékenysége. Nilutamid, bicalutamid: kevés mh.

Citokinek

Interferonok

IFNa: antiviralis, antiproliferativ, immunmodulans. Alk.: hajas sejtes leukaemia, CML, NHL, AIDS-esek
Kaposi-sarcomdajaban, melanoma, coloncc., urogenitalis daganatokban kombinaciéban. Mh.: influenzaszer( tiinetek,
lazcsillapitot adni. Késdbb faradtsag, anorexia, fogyas, myalgia, fejfajas, alopecia.

Interleukinek

Aldesleukin (IL-2): néveli a T- és B sejtaktivitast, cytotoxikus T-ly-k képzddését. Vesedaganatok és melanoma kombinalt
kezelésére.

Daganatos betegek életmindségeét javitd gyogyszerek

Hanyas, hanyinger kezelése: Fdleg citosztatikus kezelés kapcsan. Metoclopramid, dexamethason, ondansetron,
granisetron, tropisetron. Faldalomcsillapitas:1. paracetamol, ASA 2. Enyhe opioid + paracetamol 3. Erds opioid.
Anorexia kezelése:Prednisolon, dexamethason, megestrol-acetat. Hypercalcaemia kezelése: biszfoszfonatok,
csontmetastasisokat is visszafejleszti.

Citoprotekci6: amifostin: cisplatin nefrotoxicitasat csokkenti jelentdsen. Alkalikus foszfataz egészséges szdvetekben atalakitja,
és a szabad SH-csoport elektrofil csoportokkal reakcidba lép. MESNA: cyclophosphamid urotoxicitasat védi ki.
Dexrazoxane: antraciklinek cardiotoxicitasat mérsékli.

Csv regenerécio fokozasa: filgastrim, molgramostim: neutrofil képzddést és mikddést fokozza.
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