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A tüdôrák felfedezésére, diagnosztikájára és kezelésére vo-
natkozó szakmai irányelvek megújítása tartalmazza azokat
az új lehetôségeket, amelyek a betegek számára jobb
esélyt teremtenek. Fontos, hogy minél szélesebb szakmai
körben ismerjék ezeket. 
A hazai lehetôségek a tüdôrák korai felfedezése szempont-
jából a világon egyedülállóak, hiszen kiépített ernyôfény-
képszûrô hálózat mûködik. A tüdôrák korai felismerésére
irányuló rizikócsoportos évenkénti ernyôfényképszûrést
negyvenéves kor felett indokoltnak tartjuk az országosan
kiterjesztett, digitális technológia alkalmazásával. 
A kissejtes tüdôrák kezelése terén az utóbbi tíz évben je-
lentôsebb elôrelépés nem mutatkozott, bár a kissejtes tü-
dôrákban szenvedô betegek aránya a nem kissejteshez ké-
pest ma már csupán a tüdôrákos betegek alig több mint ti-
zenöt százalékát teszi ki. 
A nem kissejtes tüdôrák terápiája tekintetében az utóbbi
évtizedben többirányú elôrelépés történt. A harmadik ge-
nerációs citotoxikus szerek megjelenése platinabázisú ke-
moterápiában alkalmazva mind a betegek életminôségét,
mind pedig a terápiás választ és a várható túlélési idôt ja-
vította. A lokálisan kiterjedt stádiumban alkalmazott radio-
kemoterápiás módszerek szintén elôrelépést jelentenek.
Egészen új eredményként a lezárult klinikai vizsgálatok azt
igazolták, hogy az ablasztikusan megoperált, korai stádiu-
mú, nem kissejtes tüdôrákos betegek adjuváns, kombinált
citotoxikus kemoterápiájával szignifikáns túlélési elôny
érhetô el a kemoterápiában nem részesült betegcsoporthoz
képest, így az adjuváns kemoterápia a klinikai gyakorlat ré-
szévé vált. Szintén újdonság a molekuláris célzott kemote-
rápia beépítése a nem kissejtes tüdôrákos betegek komplex
kezelési stratégiájába. Az új terápiás lehetôségek közé tar-
toznak az epidermalis növekedési faktor gátlói, az angio-
genezisgátlók és az antivascularis szerek, a szignáltransz-
dukciót befolyásoló szerek, az apoptózisinduktorok, az
eikozanoid jelátvitelt befolyásoló, valamint az immunterá-
piás vegyületek. Az epidermalis növekedési faktor tiro-
zinkináz enzimét gátló vegyületek közül az erlotinib place-
bokontrollos vizsgálat alapján hatékonynak bizonyult a
nem kissejtes tüdôrák másod- és harmadvonalbeli kezelé-
sében, és ebben az indikációban már az Európai Unióban
is törzskönyvezést nyert. A tüdôrákos betegek komplex el-
látásában mutatkozó fejlôdést a magyarországi adatok sze-
rint a prevalencia számadatainak fokozatos emelkedése,
tehát az életben lévô tüdôrákos betegek számának fokoza-
tos növekedése kíséri.
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MODERN PRINCIPLES OF EARLY DETECTION,
DIAGNOSIS AND TREATMENT IN LUNG
CANCER

New clinical guidelines for the diagnosis and treat-
ment of lung cancer contain important advance-
ments. It is necessary therefore that these novelties
are widely known by health care professionals.
With an existing X-ray screening network in Hun-
gary, we have a unique chance to discover lung
malignancies in an early stage in the population.
Annual screening is recommended in risk groups
over 40 years of age using a nation wide established
digital screening network technology. In the therapy
of small cell lung cancer there has been no major
advance in the past ten years. However, by today,
the number of small cell lung cancer patients
represent only about 15% of all lung cancer cases.
There have been advancements in other fields of the
therapy of non small cell lung cancer. Third gene-
ration cytotoxic agents used in a platinum based
chemotherapy protocol improved quality of life,
response rate and survival time. Radiochemothe-
rapy used in locally advanced stages also repre-
sented a step forward. In early stage of non small
cell lung cancer it has been revealed that signifi-
cantly improved survival time can be reached with
adjuvant combined cytotoxic chemotherapy. Based
on these results adjuvant chemotherapy became
part of the therapeutic protocol. 
The use of molecular targeted chemotherapy in the
clinical practice of non small cell lung cancer treat-
ment is also a novelty. New therapeutic approaches
are epidermal growth factor inhibitors, angiogenesis
inhibitors, antivascular, signal transduction modi-
fiers, apoptosis inducing, eicosanoid signal trans-
duction modifiers and immunotherapeutic drugs.
Placebo controlled trials have proved the effective-
ness of the epidermal growth factor tyrosine kinase
inhibitor erlotinib in the second and third line
therapy of non small cell lung cancer and can be
administered in the European Union in this indi-
cation. The improvement in the complex care of
lung cancer patients in Hungary is characterized by
the gradual increase in the prevalence data, mea-
ning the gradual increase of the number of lung
cancer patients still alive. 
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Világszerte 1,2 millió, Magyarországon mintegy 
nyolcezer ember halálát okozza évente a tü-
dôrák. A mortalitási mutatók tekintetében ha-

zánk világelsô. Országunkban a daganatos betegségek
között is mindkét nemben vezetô halálokként szerepel
a tüdôrák (1). Amíg a daganatos betegségek gyógyítási
esélyei fokozatosan javultak az elmúlt évtizedekben,
addig a tüdôrák esetében ez közel sincs így. A gyógyu-
lás reményét ma is csupán a radikális reszekciós mûtét
jelenti. A korai felfedezés és a nagyobb arányú reszek-
ciós mûtétek, ezek mellett az újszerû terápiás eljárások,
az adjuváns kezelés, a radiokemoterápia, a molekuláris
célzott terápiák térhódítása visz közelebb ahhoz, hogy
más daganatos betegségekhez hasonlóan a tüdôrákot is
eredményesebben kezelhessük.

2001-ben jelent meg a Tüdôgyógyász és a Klinikai
Onkológiai és Sugárterápiás Szakmai Kollégium közös
gondozásában a tüdôrák felismerésérôl, diagnosztiká-
járól és kezelésérôl szóló szakmai irányelv (2). Ennek a
megújítására került sor 2005-ben. Az új irányelv publi-
kálása folyamatban van. Közös elvárásunk az, hogy va-
lamennyi tüdôrákos beteget kezelô intézményben
tüdôgyógyász, klinikai onkológus, mellkassebész, su-
gárterapeuta részvételével onkoterápiás csoport mû-
ködjön. Ezeken a kezelôhelyeken teljesülniük kell a ke-
moterápiás infúziók összeállításához, beadásához
szükséges minimális feltételeknek. 

Közleményünkben azokat az új lehetôségeket, új
elemeket szeretnénk kiemelni, amelyek mára már a
szakmai ajánlás részévé válhattak, és a jobb túlélés, ese-
tenként a gyógyulás reményét jelenthetik.

Korai felismerés

Napjainkban a gyógyulás egyetlen reményét az idôben
végzett radikális reszekciós mûtét jelenti. Ennek a fel-
tétele az, hogy kezdeti, még reszekálható stádiumban
felismerjék a daganatot. Erre ma a betegek 20-25%-
ának van reálisan esélye. Ahhoz, hogy ezen az arányon
javítani tudjunk, olyan szûrôvizsgálati módszernek kel-

lene a birtokában lennünk, amelynek
segítségével preklinikai fázisban észlel-
jük a betegséget.

A nyolcvanas években világszerte, de
elsôsorban az Egyesült Államokban
végeztek nagy randomizált vizsgálato-
kat a tüdôrák szûrésére vonatkozóan
(Mayo Lung Project, John Hopkins
Study, Memorial Sloan-Kettering Stu-
dy) (3–5). Ezek eredményeképpen ak-
kor az a vélemény alakult ki, hogy a
tüdôrák lakossági méretekben történô
szûrése az alkalmazott módszerekkel
(mellkasröntgen, illetve a sputum cito-

lógiai vizsgálata) nem lehetséges. Ezeknek a szûrô-
vizsgálatoknak a következtében nem teljesült ugyanis a
szûrôvizsgálatokkal szemben támasztott legfontosabb
kritérium, vagyis nem javultak a mortalitási mutatók. 

Néhány éves szünetet követôen a kilencvenes évek

végén került ismét a szakmai érdeklõdés homlokterébe
a tüdôrák szûrésének kérdése. 1999-ben publikálták
ugyanis az ELCAP (Early Lung Cancer Action Prog-
ram) (6) vizsgálat eredményeit. Lelkesítô volt, hogy
27%-os kiemelés mellett 2,7%-ban fedeztek fel
tüdôrákot rizikócsoportos vizsgálat során. Ekkor már
kihasználva az orvosi technika vívmányait, alacsony su-
gárdózisú CT-vizsgálattal (LDCT) végezték a szûrést.
Ezek az eredmények azt a reményt keltették, hogy le-
hetséges a korai felismerés, el lehet érni azt, hogy nagy
százalékban korai (I–II.) stádiumban mutassák ki a
tüdôrákot. Akkor úgy látszott, hogy nehézséget csu-
pán – és nem kis mértékben – a költségek jelentenek.
Hasonló eredményre vezetett a Mayo Clinic Spiral CT
Scan Screening Trial (7, 8). Sajnos, a továbbkövetés so-
rán, amikor a szûrôvizsgálatoknak a mortalitásra gya-
korolt hatását igyekeztek elemezni, ismét a korábbi
problémával találkoztak. 2001-ben az American
Cancer Society összegezte a rendelkezésre álló ismere-
teket a tüdôrák korai felfedezését illetôen. Ennek alap-
ján nem javasolta a lakossági szûrôvizsgálatot, de meg-
állapította, hogy a tüdôrák szempontjából különösen
veszélyeztetett egyének (dohányosok) esetében egyéni
mérlegelés alapján az orvos ajánlhatja a rendszeres,
elsôsorban LDCT-vizsgálattal történô szûrést. 

Azt, hogy mennyire fontos lenne megtalálni a meg-
felelô módszert a tüdôrák korai felismerésére, mi sem
jelzi jobban, mint hogy a kétezres években további
szûrôvizsgálati modellkísérleteket szerveztek. 2002-
ben indult el az NLST (National Lung Screening Trial)
(9), amelynek keretében CT- és mellkas-röntgenvizs-
gálatot hasonlítanak össze. Végsô értékelése 2009-ben
várható. A párhuzamosan többféle daganatos betegség
szûrôvizsgálati lehetôségét kutató PLCO (Prostate,
Lung, Colorectal and Ovarian Cancer Screening Trial)
(10, 11) is foglalkozik a tüdôrák szûrésével. Jelenleg
azonban a nagy érdeklôdés ellenére a szkepticizmus
jellemzô a tüdôrák szûrôvizsgálatait illetôen.

Magyarországon sajátos helyzet alakult ki. A tbc-
morbiditás visszaszorításának a szándékával a hatvanas
és hetvenes években kialakult egy országos tüdôszûrô
hálózat, amely évenkénti mellkas-röntgenvizsgálat (er-
nyôfénykép) segítségével igyekezett felfedezni a gü-
môkóros betegeket. Ezekkel a vizsgálatokkal szükség-
szerûen tüdôrákos betegeket is kiemeltek. 1970-ben
gyakorlatilag az egész felnôtt lakosság, 7,2 millió fô
részt vett a szûrôvizsgálaton. Akkor 1190 tüdôrákot (az
akkori incidencia 47%-a) fedeztek fel a szûrés során.
2004-ben, amikor már csak 3,6 millióan jelentek meg
ernyôfényképszûrésen, 2123 beteget (az incidencia
33%-a) fedeztek fel. Feltételezhetô, hogy éppen a rizi-
kócsoportot képezô dohányosok vettek részt kisebb
aktivitással a vizsgálaton. A kiszûrt csoportban jobb
volt a betegek stádiummegoszlása (I–II. stádium: 50%
vs. 28%), és ennek köszönhetôen a reszekáltak aránya is
magasabb volt (34% vs. 14%) (12). Ha sikerülne elérni
azt, hogy a tüdôrák szempontjából rizikócsoportot
jelentô, 40 évesnél idôsebb, 15-nél nagyobb csomag/év
indexû (P. Y.) dohányosok vegyenek részt évenkénti
mellkas-röntgenvizsgálaton, akkor a hetvenes évekhez
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hasonlóan most is korai stádiumban emelhetnénk ki a
tüdôrákos betegek megközelítôen felét. 

Milyen elônnyel járna ez a tüdôrákos betegek számá-
ra? A korábbi vizsgálatok alapján nem azt vitatják,
hogy a szûréssel felfedezett tüdôrák esetén kedvezôbb
a stádiummegoszlás, és hogy ennek köszönhetôen
több beteget lehet megoperálni, hanem azt, hogy en-
nek hatása lenne a mortalitásra. 

Finnországban (13) és Japánban (14) végzett vizsgá-
latok során azt tapasztalták, hogy mellkas-röntgenfel-
vétellel történô rizikócsoportos szûrést követôen ma-
gasabb az ötéves túlélôk aránya a szûrt csoportban. A
szûrés vonatkozásában szkeptikusak ezt a többlettúl-
élést az úgynevezett „lead time bias”-szal magyarázzák,
vagyis azzal, hogy a beteg valójában nem él tovább,
csak hosszabb idôn keresztül él a betegségével a koráb-
bi felismerés következtében. Ez is az oka annak, hogy
csak a mortalitás javulását tekintik egy adott szûrô-
vizsgálat minôségi kritériumának. A legújabb értékelé-
sek a már eddig is hangoztatott elônyök mellett (jobb
stádiummegoszlás és jobb reszekabilitás a szûrtek kö-
rében) éppen arra hívják fel a figyelmet, hogy prospek-
tív vizsgálatok keretében tovább kell tanulmányozni a
mortalitás alakulását (15). Fontos, hogy újra elôtérbe
került a rizikócsoport körében végzett mellkas-rönt-
genvizsgálat a CT-vizsgálatokkal szemben. A már ko-
rábban is említett PLCO (The Prostate, Lung, Colo-
rectal and Ovarian Cancer Screening Trial) során
77 465, 55–74 éves ember mellkas-röntgenfelvételét
követôen 5991 (8,9%) beteg kiemelésére került sor.
Közülük 126 esetben igazolódott tüdôrák (2,1%). Ez
1,6 tüdôrák kiemelését jelenti 1000 szûrésre vetítve
(15). Ez az adat is jelzi a mellkas-röntgenvizsgálat re-
neszánszát, ha összevetjük az ELCAP (LDCT) vizsgá-
lat eredményeivel (27%-os kiemelés mellett 2,7% iga-
zolt tüdôrák) (6). Az adatok a mellkas-röntgenvizsgá-
latok effektivitását és jobb költséghatékonyságát is
mutatják.

Magyarországon 2004-ben retrospektív felmérést
végeztünk. Áttekintettük az akkor Budapesten tüdô-
rák miatt nyilvántartott betegek tüdôgondozói doku-
mentációját. Kétezer-háromszáznegyvenhárom beteg
adatai (70%) alapján megállapítottuk, hogy az öt évnél
hosszabban túlélôk között nagyobb a szûrôvizsgálattal
felfedezettek aránya a panasszal felfedezettekkel szem-
ben (54% vs. 46%) (saját, nem publikált adatok). Az
éves tüdôgondozói jelentések alapján azt is áttekintet-
tük, hogy a felfedezés (ernyôfénykép vagy panasz)
függvényében hogyan oszlanak meg a különbözô daga-
natterápiák a tüdôrákos betegeknél. Azt találtuk, hogy
azokban a megyékben volt magas a reszekciók aránya,
ahol magas volt a tüdôszûréseken való részvétel (Gyôr-
Sopron, Veszprém, Heves, Jász-Nagykun-Szolnok me-
gye). Ezzel szemben ahol alacsony volt a részvétel, ott
alacsony volt a megoperált betegek aránya is (Somogy,
Tolna, Nógrád, Fejér megye).  

Ezek a számok egyértelmûen jelzik számunkra azt,
hogy a hazai körülmények között, a meglévô tüdô-
szûrôi infrastruktúra segítségével végzett mellkas-
röntgenvizsgálatok alapján a tüdôrák korai felfedezése

elônyt jelent a betegek számára a reszekábilitás és ezen
keresztül a túlélés vonatkozásában is. Ezért a Tüdô-
gyógyász Szakmai Kollégium javasolja a tüdôrák szem-
pontjából rizikócsoportba tartozó, 40 évesnél idôsebb
dohányosok (P. Y.>15) évenkénti mellkas-röntgenvizs-
gálatát (Szakmai irányelvek 2005.). A technikai feltéte-
lek javítása érdekében javasolt a felvételek digitális el-
készítése. Erre most reális esély mutatkozik, amely
hosszabb távon biztosíthatja a tüdôrákos betegek jobb
túlélési esélyeit.

Diagnosztika

Alapvetô feladat a kissejtes és a nem kissejtes tüdôrák
elkülönítése. Sajnos, ma még mindig ott tartunk a terá-
piás stratégia kialakításában, hogy a terápiás döntés
körvonalazható a kissejtes és a nem kissejtes tüdôrák
citológiai vagy hisztológiai elkülönítése után. Az ade-
nocarcinoma és a planocellularis carcinoma korrekt el-
különítése mind a betegség prognózisa,
mind pedig a terápia megválasztása
szempontjából egyre nagyobb jelentô-
séggel bír. Nem kérdés, hogy már a
közeljövôben sokkal részletesebb, a pa-
tológiai és molekuláris biológiai isme-
retekre építõ diagnosztikára lesz szük-
ség, amely árnyaltabbá és hatékonyabbá
teszi a tüdôrák terápiáját, hasonlóan
egyéb szolid tumorokéhoz. A moleku-
láris célzott kemoterápia térhódítása a
tüdôrák esetén is várható. A különbözô
módon ható „célzási lehetôségek” meg-
kívánják a céltábla, azaz az adott
tüdôdaganat molekuláris eltéréseinek
ismeretét (16).

A képalkotó diagnosztikában alapvetôen még min-
dig a mellkas-röntgenfelvétel, illetve a cardiorespira-
toricus mozgások, összevetülések értékelésére alkal-
mas mellkas-átvilágítás a kiindulópont. A stádium
megállapítása szempontjából a mellkasi és felsô hasi
CT-vizsgálat végzése elengedhetetlen. Az MR-, illetve a
PET-vizsgálat indikációs területe szûkebb. Ezek olyan
problémamegoldó módszerek, amelyek a megelôzô
vizsgálatok (például CT) nyomán a klinikus által feltett
kérdésekre adhatják meg a választ a tervezett terápiás
beavatkozások, a reszekciós tüdômûtét vagy a sugárke-
zelés elvégezhetôségét illetôen. Újabb módszer a PET-
CT technika, amely a funkcionális és a morfológiai
módszerek együttes információit szolgáltatja magas
szenzitivitással és specificitással; a közeljövôben egész-
ségbiztosítási támogatással hazánkban is elérhetôvé vá-
lik. Kiemelendô, hogy a PET által pozitívnak jelzett
mediastinalis nyirokcsomók dignitását hiszto- és cito-
patológiai módszerekkel meg kell erôsíteni (17).

A tüdôrák diagnózisa egyenlô a daganat patomor-
fológiai igazolásával, amelyhez – a köpetcitológiai vizs-
gálat kivételével – invazív módszerekkel juthatunk. A
hörgôtükrözés a tüdôrák diagnosztikájának nem nél-
külözhetô vizsgálómódszere. Az egyéb anyagvételi
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technikák alkalmazása (perthoracalis tûbiopszia, CT-
vezérelt biopsziák, mediasztinoszkópia stb.) a daganat
lokalizációjától függ, illetve a pontos stádiummegha-
tározáshoz szükséges.  

Terápia

A tüdôrák terápiája négy alappilléren nyugszik: sebé-
szet, sugárterápia, kemoterápia és szupportív kezelés.
A kemoterápia vonatkozásában a hagyományos cito-
toxikus kemoterápia mellett teret hódít az alapvetôen
különbözô hatásmechanizmusú, molekuláris célzott
kemoterápia. 

Kissejtes tüdôrák

A kissejtes tüdôrák az összes tüdôrákos megbetegedés
15–18%-át teszi ki. Érdekesség, hogy a nem kissejtes
tüdôrákhoz arányítva csökken az elôfordulása. Agresz-
szív, gyorsan növekvô, hamar áttéteket adó megbetege-
dés. Viselkedése alapján mindenfajta korai kimutatásra
alkalmatlan. 

A kissejtes tüdôrák kezelésében az utóbbi tíz évben
nem történt igazi elôrelépés. A felfedezésekor még nem
áttétes, lokalizált stádiumú betegek esetén a várható, át-
lagos élettartam kezelés nélkül három hónap, míg a ki-
terjedt, áttétes stádiumban hat hét. Így érthetô, hogy a
komplex kezelési stratégiába beillesztett, kombinált
citotoxikus kemoterápia indikációja abszolút. A kissej-
tes tüdôrák mind citotoxikus kemoterápiára, mind pedig
sugárterápiára igen érzékeny. Lokalizált stádiumban a te-
rápiás válasz sugár- és kemoterápia együttes alkalmazá-
sával eléri a kilencven százalékot. Kiterjedten propagáló,

áttétes esetekben a citotoxikus, kombi-
nált kemoterápia alkalmazása indokolt.
Sajnos, az utóbbi tíz-tizenöt évben a ke-
moterápiában semmiféle haladás nem
következett be. Alapkombináció a pla-
tina-etoposid kezelés, de hatékony a
cyclophosphamid, epirubicin, doxoru-
bicin, vincristin, ifosfamid is (18,  19).
Alkalmazásukkal az élettartam szignifi-
kánsan hosszabbodik és javul az életmi-
nôség. 

A nem kissejtes tüdôrák kezelésében
a harmadik generációs citotoxikus ke-
moterápiás szerek (l. késôbb) a klinikai

vizsgálatok tanúsága szerint nem bizonyultak hatéko-
nyabbnak a kissejtes tüdôrákban már tíz-tizenöt éve al-
kalmazott kombinációknál. Az eddigi klinikai vizsgála-
tok alapján a molekuláris célzott kemoterápiás szerek
sem mutattak hatékonyságot e betegcsoportban.

A sebészeti ellátás helye az utóbbi években tisztázó-
dott. A reszekciós tüdômûtét korai stádiumban, a
komplex daganatellenes terápia részeként alkalmazva
egyértelmûen javítja a túlélést.

Összességében a lokalizált stádiumú betegek túlélé-
se a komplex kezelés hatására három hónapról más-

fél–két évre növelhetô, míg a kiterjedten propagáló, át-
tétes esetekben a kezelés nélküli hat hétrôl nyolc hó-
napra hosszabbítható.  

Nem kissejtes tüdôrák

A nem kissejtes tüdôrákos betegek száma arányaiban
növekszik, ezen belül pedig az adenocarcinomás bete-
gek száma emelkedik. Ez tekinthetô a leggyakoribb
szövettani típusnak. Nôk esetében a növekedés még
szembetûnôbb, eléri az ötven százalékot.

Korai stádiumban (stádium I–II.) a reszekciós tüdô-
mûtét a szükséges terápiás megoldás. Ablasztikusan re-
szekált esetekben ez a gyógyulás lehetôségét jelenthe-
ti. A III-as stádiumban szelektált esetekben jöhet szó-
ba a tüdômûtét.  

A korai stádiumú, nem kissejtes tüdôrákos betegek
posztoperatív sugárkezelésének hatékonysága nem bi-
zonyított (20). Az adjuváns citotoxikus kemoterápia
megítélése az utóbbi másfél év klinikai vizsgálatai alap-
ján megváltozott. Az I/A stádium kivételével az adju-
váns kemoterápia a terápiás gyakorlatba illeszthetô. A
posztoperatív kemoterápia indikációjának felállítása
függ a beteg általános állapotától, a beteg életkorától és
egyéni orvosi döntés tárgya. Három ciklus platinabázi-
sú kezelés javasolható, a harmadik generációs citotoxi-
kus szerekkel kombinálva (21, 22).

Lokálisan kiterjedt stádiumban, nem reszekábilis
esetekben a sugárkezelés és a kemoterápia alkalmazása
a választandó. Az együtt alkalmazott (konkomittáló)
radiokemoterápia esetén a túlélési mutatók néhány hó-
nappal jobb túlélést jelenthetnek a beteg számára, mint
a szekvenciális metódus esetén, de a toxicitás e kezelé-
si módban növekszik (23, 24). A szekvenciális és a
konkomittáló kezelési módok választása tekintetében a
döntô a technikai lehetôségek megléte vagy hiánya, il-
letve a betegek általános állapotának figyelembevétele. 

Az elôrehaladott stádiumú, nem kissejtes tüdôrákos
beteg terápiájának alapja a platinabázisú, harmadik ge-
nerációs citotoxikus szerrel (gemcitabin, docetaxel,
paclitaxel, vinorelbin) kombinált, kétkomponensû ci-
totoxikus kemoterápia (1. táblázat). E stádiumban a
kemoterápia hatására a várható túlélési idô megduplá-
zódik, nyolc-tíz hónapra emelkedik, a terápiás válasz
pedig negyven százalék körülire növekszik. Bizonyí-
tott, hogy a kemoterápia jótékony hatású a beteg
életminôségére is (25–27). Jelenleg már igazolt a máso-
dik vonalbeli kemoterápia hatékonysága a nem kissej-
tes tüdôrákban. A docetaxel, pemetrexed és az erlo-
tinib tekinthetôk választási lehetôségnek (28–30).
Harmadik választásként, függôen a második választás-
ban alkalmazott szertôl, az erlotinib adható.

A nem kissejtes tüdôrák
molekuláris kemoterápiája

A nem kissejtes tüdôrákra is igaz, hogy a citotoxikus
kemoterápia alkalmazásával a terápiás eredmények már
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nem javíthatók tovább. Új, ígéretes
lehetôség a molekuláris célzott terá-
pia alkalmazása, beillesztve a nem kis-
sejtes tüdôrák komplex terápiás stra-
tégiájába. Míg a citotoxikus kemote-
rápia aspecifikusan, a sejtproliferációt
gátolva hat (alkilezôk, antimetabo-
litok, topoizomerázgátlók, mitotikus
orsót gátlók), addig a molekuláris ke-
moterápia szelektíven, valamely, a
tumorsejt kialakulásában vagy fenn-
maradásában kulcsfontosságú jelátvi-
teli folyamat gátlásán keresztül fejti
ki hatását, ugyanakkor adagolásának
felfüggesztése után megszûnik a hatá-
sa. A citotoxikus és a célzott kemote-
rápia eltérô hatásmechanizmusa kö-
vetkeztében a kezelések toxicitási
profilja is eltérô. Míg az elôbbi jóval
toxikusabb, és a maximálisan tolerál-
ható dózisban kell adni, az utóbbi
sokkal kevesebb szisztémás mellék-
hatással jár, és az optimális terápiás
eredmény eléréséhez nem szükséges a
legmagasabb tolerálható gyógyszer-
mennyiséget bejuttatnunk a beteg szervezetébe. A mo-
lekuláris célzott terápia jelentôsen átalakíthatja a nem
kissejtes tüdôrákos betegek kezelését is. Új gondolko-
dásmódra, specifikus, az adott betegre szabott komp-
lex terápiás stratégiák tervezésére lesz szükség. Ez csak
tumorbankok létrehozásával, illetve a daganat gén- és
citokinexpressziós profiljának – a progresszió során
akár több idôpontban is elvégzett – analízisével, azaz a
molekuláris biológiai ismeretek diagnosztikában törté-
nô mind szélesebb körben való alkalmazásával válhat
lehetségessé. Bár az elôrehaladott stádiumú nem kissej-
tes tüdôrákos betegeinket jelenlegi ismereteink szerint
a jövôben sem tudjuk majd meggyógyítani, talán lehe-
tôség nyílik arra, hogy specifikus, komplex kezeléssel e
jelenleg gyors lefolyású, gyógyíthatatlan betegség kró-
nikus megbetegedéssé váljon (31).

Az új terápiás lehetôségek közé tartoznak az epi-
dermalis növekedési faktor gátlói, az angiogenezisgát-
lók és antivascularis szerek, a jelátvitelt befolyásoló
szerek, az apoptózisinduktorok, az eikozanoid jelátvi-
telt befolyásoló, valamint immunterápiás vegyületek.

Logikusnak tûnik, hogy a citotoxikus kemoterápia
és a molekuláris kemoterápia együttes adásakor a ha-
tás összegzôdik a nem kissejtes tüdôrák esetén is.
Számos klinikai vizsgálat azonban nem igazolta ezt a
feltételezést. Az elsô vonalban adott paclitaxel-
carboplatin vagy gemcitabin-cisplatin kezelések kom-
binálása molekuláris kemoterápiás szerekkel – például
erlotinib (Tarceva), gefitinib (Iressa): EGFR tirozin-
kináz-gátlók; bexaroten: retinoidreceptor-agonista –
nem mutatta e kombinációk hatékonyságát a placebo-
csoporthoz viszonyítva (32). Azonban II. fázisú vizs-
gálatok során a cetuximab (Erbitux, EGFR elleni
antitest), vinorelbin-platina kombinációban, illetve
a bevacizumab (angiogenesisgátló), paclitaxel-carbo-

platin kombinációban hatékonynak bizonyult a kont-
rollcsoporthoz képest (33, 34). Megerôsítô, III. fázi-
sú, nagy betegszámú klinikai vizsgálat igazolta a
paclitaxel-carboplatin és a bevacizumab együttes adá-
sának szignifikáns túlélést javító hatását a paclitaxel-
carboplatin és a placebocsoporthoz képest (ECOG E
4599 vizsgálat). A gefitinib fôként bronchioloalveo-
laris carcinomás betegeknél, nôk, nemdohányzók ese-
tén, illetôleg az ázsiaiaknál hatékony. Az epidermalis
növekedési faktor tirozinkináz-gátló enzimet kódoló
génszakasz szekvenálásával a 19-21 exonon kimuta-
tott mutációk prediktálhatják a gefitinib hatékonysá-
gát (35, 36). Azonban a másodvonalban, illetôleg
harmadvonalban adott gefitinib hatékonyságát place-
bokontrollos vizsgálat (ISEL) nem erôsítette meg. Az
erlotinib nem kissejtes tüdôrákos betegeknél alkalma-
zott második, illetve harmadik vonalbeli kemoterápi-
ájában a placebokontrollhoz képest szignifikáns túl-
élési elôny mutatkozott az erlotinib javára, így e
gyógyszert a közelmúltban az Európai Unióban is
törzskönyvezték a fenti indikációban (30). Az erloti-
nib hatékonyságának predikciójában inkább az EGFR
fehérje kimutatása immunhisztokémiával, mint a mu-
tációanalízis játszik szerepet (37).

Szupportív kezelés

A tüdôrákos betegek szupportív kezelésében az utóbbi
években kifejezett elôrelépés mutatkozott. A csontát-
tétes betegek biszfoszfonátkezelése hatékonynak bizo-
nyult, ezen belül a harmadik generációs biszfoszfoná-
tok (például a zoledronat) a fájdalomcsillapítás és a
csontreszorpció gátlása mellett közvetlen tumorellenes
hatást is kifejt. A citotoxikus kemoterápia következté-
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Második generációs kemoterápiás szerek

Generikus név Gyári név

Ifosfamid Holoxan
Mitomycin C Mitomycin C Kyowa
Vinblastin Vinblastin
Cisplatin/Carboplatin Cisplatin „Ebewe”, Cisplatin-Teva, Platidiam/Carboplatin

„Ebewe”, Carboplatin-Teva, Paraplatin
Epirubicin Epirubicin „Ebewe”, Farmorubicin PFS/RTU,

Farmorubicin RD
Etoposid Etoposid „Ebewe”, Etoposide-Teva, Lastet, Sintopozid,

Vepesid

Harmadik generációs kemoterápiás szerek

Generikus név Gyári név

Docetaxel Taxotere
Paclitaxel Taxol, Magytax, Genexol, Intaxel, Paxene, Paclitaxel

generikus készítmények
Vinorelbin Navelbin
Gemcitabin Gemzar
Pemetrexed Alimta
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ben kialakuló anaemia kezelésében az eritropoetinszár-
mazékok sikerrel alkalmazhatók. Az eritropoetinke-
zelés megkezdésének indikációja a 11 g/dl alatti érték,
a terápiás célérték 12-13 g/dl között van. A kemoterá-
pia okozta neutropenia kezelésében beváltak a kolónia-

stimuláló faktorok, így a filgastrim, penfilgastrim, milg-
ramostin, lenogastrim. Emellett a korszerû antieme-
tikus kezelés (szerotoninantagonisták) és az eredmé-
nyes fájdalomcsillapítók bôvülô tárháza mutatja a fejlô-
dés útját (38, 39).
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