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Az emlôrák a fejlett országok leggyakoribb nôi
daganatos betegsége. Kialakulásáért legtöbbször
különféle hormonok tehetôk felelôssé, és csak az
összes eset 10%-a veleszületett génmutáció kö-
vetkezménye. Az elsôdleges megelôzésre alkal-
mazott módszerek többsége a hormonális hatá-
sok csökkentését célozza; az emlôrák-megelô-
zés szempontjából fontos a megfelelô életmód
propagálása is. 
A korai emlôrák elsôdleges kezelése általában
sebészi, a mûtétek többsége emlômegtartó mû-
tét, a regionális nyirokcsomók célzott eltávolítá-
sával (ôrszemnyirokcsomó-jelölés), vagy a hón-
alji nyirokcsomók dissectiójával. A posztopera-
tív sugárkezelés a mûtéti területen hátramaradt
tumorsejtek elpusztítását célozza. A sugárkeze-
lés – a lokális kontroll biztosításával – a dagana-
tos kiújulás és áttétképzôdés megelôzésében ját-
szik szerepet. A mûtét után alkalmazott poszt-
operatív vagy adjuváns gyógyszeres terápia a
szisztémás daganatos szórás eradikálását szol-
gálja. A korszerû adjuváns kezelésekkel az em-
lôrák miatti halálozás mintegy felére csökkent-
hetô. A relapsus vagy a halál kockázata a prog-
nosztikus tényezôk alkalmazásával becsülhetô.
Míg kis kockázat esetén nem érdemes a – mel-
lékhatásoktól sem mentes – gyógyszeres kezelé-
seket bevezetni, nagyobb kockázat esetén élet-
mentô lehet a kemoterápia, hormonterápia.
Megválasztásánál a beteg állapotát, társbetegsé-
geit és kívánságát is figyelembe kell venni. 
A sebészi és az onkológiai ellátás speciális tech-
nikákat, módszereket kíván. A képalkotó diag-
noszta, a patológus, a sebész és az onkológus-
onkoradiológus ideális együttmûködése a kellô
tapasztalattal rendelkezô emlôcentrumokban
valósul meg.

hormonterápia, kemoterápia,
sugárterápia, megelôzés, gondozás

BREAST CANCER CARE:
FROM PREVENTION TO SURVEILLANCE

Breast cancer is the most common malignancy
in women in developed countries. The develop-
ment of most breast cancers is related to various
hormonal effects, while 10% is associated with
inherited gene mutations. Most of the primary
prevention methods aim at decreasing the effects
of hormones, but education on proper lifestyle is
also an important risk-lowering method.
The primary treatment of early breast cancer is
usually breast-conserving surgery, either with
the targeted removal of regional lymph nodes
(by sentinel lymph node labelling) or with
axillary block-dissection. The aim of postope-
rative radiotherapy is the eradication of the
tumour cells left behind. Beside the locoregional
tumour control this also plays a role in the
prevention of recurrence or a secondary sys-
temic dissemination. Adjuvant systemic treat-
ments are used for the eradication of disse-
minated microscopic tumour foci. The use of
modern adjuvant treatments may reduce death
from the disease by up to 50%. The risks of
relapse or death may be estimated based on
established prognostic factors. While in low-risk
patients it is not worth starting medical treat-
ment, especially in view of the side effects, while
in other cases chemo- or hormonal therapy may
save the patient's life. The choice of the medical
treatment should also depend on the patient's
general health, the concomittant diseases and
her preferences.
The collaboration of the various specialists
involved in the care of breast cancer patients can
best take place at specialised breast centres that
are equipped with the necessary technical basis,
knowledge and professional experience.

hormone therapy, chemotherapy,
radiotherapy, prevention, surveillance
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Az emlôrák a fejlett országok leggyakoribb nôi 
daganatos betegsége (1). Gyakorisága egyre
fokozódik. Kialakulásában a legnagyobb sze-

repet a civilizált életmóddal kapcsolatos különféle hor-
monális hatások játsszák:

– étkezés: nagy kalóriatartalmú, zsírdús étrend,
– mozgáshiány, 
– alkoholfogyasztás, 
– hormonkezelések, 
– késôi életkorban vállalt terhesség, 
– korai menarche, késôi menopauza (2, 3).
Így fokozott lehet az ösztrogén-, progeszteron-

expozíció, az inzulin vagy inzulinszerû hormon (IGF-I)
hatása, és elôfordulhat az emlômirigyhám teljes diffe-
renciálódását indukáló hormonok hiánya (3, 4). Való-
színûleg sokkal kisebb a szerepe a környezeti sugárha-
tásnak, és – az esetek mintegy 10%-ában elôforduló
emlôrákra hajlamosító – veleszületett génhibáknak (5).

A fenti kockázati tényezôk hatására az egészséges
egyén anamnézisébôl következtethetünk: a korai me-
narche, késôi menopauza, a hormonkezelés például fo-
gamzásgátlással vagy késôbb hormonpótlással, a 30
éves kor után kihordott terhesség vagy annak teljes hi-
ánya, a fokozott kalóriabevitel, csökkent kalórialeadás,
a túlsúly (elsôsorban menopauzálisan) szerepel mint
rizikótényezô (2, 6).

Újabban a mammográfiával látható
fokozott emlôdenzitás bizonyult emlô-
rák-kockázati tényezônek (7). Ha az
emlôbôl nyugtalanító, úgynevezett
proliferatív jóindulatú elváltozást – ki-
fejezett hámhyperplasiát atípia nélkül,
sclerotizáló adenosist, atípusos ductalis
vagy lobularis hyperplasiát, in situ
lobularis carcinomát – távolítottak el,
vagy az illetô családjában halmozottan,
esetleg fiatalkorban fordult elô em-
lôrák, az egyén veszélyeztetettnek
tekinthetô. Az emlôrák megjelenésé-
nek veszélye a fent említett kockázati
tényezôk összesítésével becsülhetô. 

Ha okként genetikai háttér merül fel,
a vizsgálat a beteggel történt gondos
megbeszélés után, felkészült intézetben
végezhetô (3, 8). Életmódra vonatkozó
tanács bárkinek adható. Gyógyszeres,
prevenció céljából végzett ablatív sebé-
szi beavatkozás, vagy speciális szûrés
– például emlô-MR-rel – csak jelentôs
kockázat esetén jön szóba. A gyógy-
szeres megelôzés mint primer preven-
ció (kemoprevenció) a rák kialakulását

elôzi meg. A tapasztalat szerint a tamoxifen alkalmazá-
sa öt éven át mintegy felére csökkenti a fokozott rizi-
kójú nôk megbetegedését emlôrákban, és hatása a hor-
monfüggô tumorok kivédésére korlátozódik. Még ha-
tásosabbnak ígérkezik a megelôzésre az aromatázgát-
lók csoportja, de tesztelésük még folyamatban van (3,
8). A korai diagnózis, a jó minôségû, Magyarországon
is nemzeti szinten alkalmazott mammográfiás emlô-

szûrés mintegy 40%-kal csökkenti az emlôrák okozta
mortalitást (9, 10).

Korai emlôrák:
gyógyszeres és sugárkezelés

A mammográfiás szûrés eredményeképpen az emlô-
rákokat korábbi stádiumban ismerjük fel, mint a szûrés
bevezetése elôtti idôkben. Ez a tény alapvetôen átalakí-
totta az ellátás gyakorlatát (10, 11). A diagnosztika,
ezen belül a patológiai diagnosztika a régebben megszo-
kott több centiméteres daganatokkal szemben néhány
milliméteres tumorokat értékel, a korábbi idôszakhoz
képest lényegesen részletesebben. Az így nyert adatok
sokkal inkább különbséget tesznek a piciny tumorok
prognózisát illetôen, és segítenek az optimális terápia
megválasztásában. Az emlôszûrés hozadékaként a korai
stádiumban való felismerés miatt kevesebb onkológiai
utókezelés szükséges, mint a tünetek alapján detektált,
elôrehaladottabb stádiumú esetekben (10, 11). Ugyan-
akkor nem mondhatjuk el, hogy minden, szûréssel ki-
emelt esetben elkerülhetô az onkológiai utókezelés.  

A korai emlôrák elsôdleges kezelése többnyire sebé-
szi: ma az emlôrák miatti mûtétek több mint 80%-a
emlômegtartó mûtét, szinte minden esetben valami-
lyen nyirokcsomómûtéttel. Különösen korai stádium-
ban ad pontosabb információt az õrszemnyirokcsomó
jelölés utáni eltávolítása, és a hagyományosnál részlete-
sebb patológiai feldolgozása; ez a beavatkozás nem jár
késõi mellékhatással. Elôrehaladottabb esetben axillaris
blokkdissectiót végeznek (12). Emlômegtartó mûtétet
követôen ma még általánosan alkalmazunk sugárkeze-
lést, míg mastectomia után nem kötelezô (13–16).

A posztoperatív sugárkezelés a mûtéti területen hát-
ramaradt tumorsejtek elpusztítását célozza. A mûtét
után dönthetünk az esetleg szükséges gyógyszeres
kezelésrôl. Ez a rizikótényezôk összessége alapján fel-
tételezett, a szisztémás keringésbe került daganatsejtek
vagy mikrometasztázisok eradikálását szolgáló poszt-
operatív vagy adjuváns terápia. E kezeléseket tehát a ki-
újulás (és természetesen a kezelés) kockázatát mérle-
gelve kell megtervezni. 

Sokáig képezte vita tárgyát a lokális hatású sugárke-
zelés és a szisztémás hatású gyógyszeres kezelések op-
timális sorrendje. Mivel a fokozott toxicitás miatt a ke-
moterápia nem adható a sugárkezeléssel párhuzamo-
san, ma általánosan elfogadott, hogy a kemoterápia be-
fejezése után kezdhetô a sugárkezelés; a hormonterápia
esetében hasonló összefüggés nem bizonyított, így
akár együtt is alkalmazhatók (17, 18). A korszerû
adjuváns kezelések következtében az emlôrák miatti
halálozás a felére csökkent, hatásuk megjelenik a
betegség elôfordulásának emelkedése ellenére csök-
kenô emlôrák-mortalitásban (1, 13–16).

A sebészi és az onkológiai ellátás speciális techniká-
kat, módszereket kíván, elkerülhetetlen a jó kommu-
nikáció a képalkotó diagnoszta, a patológus, a sebész
és az onkológus, onkoradiológus között. Ôk alkotják
az emlôbetegségekkel foglalkozó munkacsoport fô
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magját (19). Munkájukat külsô tagként számon tar-
tott szakemberek is segítik. Az együttmûködés ideá-
lis esetben az úgynevezett emlôcentrumban valósul
meg (19).

Prognosztikus és prediktív tényezôk

Prognosztikus faktornak azokat a tényezôket nevez-
zük, amelyek a daganatos betegség várható lefolyására
utalnak (17, 18). Ezek tükrözik a daganattípus biológi-
ai viselkedését, és a daganatos progresszió folyamatá-
ban elfoglalt helyét. Vannak hagyományos és viszony-
lag újabban bevezetett prognosztikus faktorok (1. táb-
lázat). Alkalmazásukkal, a korábbi nagy mennyisé-
gû klinikai tapasztalatra támaszkodva, jól becsülhetô a
korai emlôrák kiújulásának és a daganatspecifikus, va-
gyis az emlôrák okozta halálozásnak a valószínûsége. A
prognosztikus faktorok segítségével eldönthetô, hogy
érdemes-e alkalmazni az önmagában is kockázatot je-
lentô és költséges, de sok esetben életet mentô adju-
váns kezelést. Az emlôszûréssel kiemelt betegek több-
ségénél kiváló a prognózis. Náluk a túlkezelés jelent
veszélyt (11). A lokális kontroll mutatói segítenek a
helyi relapsus kockázatának becslésében. Ennek alap-
ján mérlegelhetô a besugárzás indikációja (elsôsorban
mastectomia után) és a besugárzás dózisa. 

A gyógyszeres kezelés megválasztása nem nélkülöz-
heti az úgynevezett prediktív tényezôk alkalmazását
(20, 21). Ezek olyan, a daganatot jellemzô sajátosságok,
amelyek utalhatnak az adott daganat kialakulásáért
felelôs etiológiai tényezôre, és – ami a gyakorlatban ma
még fontosabb – elôre jelzik a daganat terápiás érzé-
kenységét, vagyis azt, hogy milyen onkológiai keze-
léstôl várható eredmény (1. táblázat).   

A hagyományos prognosztikus és prediktív faktorok
a mindennapi gyakorlat számára egyelôre nélkülözhe-
tetlenek, de mellettük egyre nagyobb jelentôséget kap-
nak a genomika, proteomika módszerét alkalmazó eljá-
rások: ezek – a hagyományos prognosztikus, prediktív

tényezôk mellett – egyéb paraméterek kimutatásával
sokkal pontosabb, érzékenyebb és specifikusabb infor-
mációt szolgáltatnak (20–24). Ezeknek az eljárásoknak
a legnagyobb jelentôsége éppen a mammográfiás szûrés
mellett oly gyakori korai stádiumú esetek pontosabb
analízisében, a túlkezelés, illetve a nem megfelelô keze-
lés megakadályozásában áll (23, 24).

A gyógyszeres kezelés megválasztá-
sát segítô prediktív faktorok közül a
daganat HER2- és ER/PR státusa a leg-
fontosabb (20–26). A hormonrecep-
tor-státus ismerete és alkalmazása ma
már a mindennapi onkológiai gyakorlat
„sine qua non”-ja. Az ER, PR hor-
monreceptorok kifejezôdése hormon-
dependenciát és a hormonhatást gátló
hormonterápia sikerét valószínûsíti.
Hormonterápiát csakis e receptorok
kellô mértékû jelenléte esetén érdemes
és szabad végezni (20–22). Az emlô-
rákok ¼-ében fokozottan kifejezôdô
HER2 sejtfelszíni molekula, ez terápiás
célpontként is szolgálhat (26). A HER2-ellenanyaggal
(trastuzumab) végzett kezelés (25) sikerének feltétele,
kulcsa a biztos HER2-amplifikáció/-overexpresszió,
ennek hiányában a trastuzumabkezelés felesleges. A
HER2-pozitív tumorok esetében gyakoribb vagy gyor-
sabban kialakul a hormonrezisztencia. A citosztati-
kumok esetében jobban használ az antraciklin és még
jobban a taxánok. Jelentôsége van a megfelelôen magas
dózisnak, dózisintenzitásnak és dózisdenzitásnak: ezek
elônyt jelentenek HER2-pozitivitás esetén, míg
HER2-negativitáskor kisebb a súlyuk (25).

A génexpressziós mintázat alapján az emlôrák három
fô típusát különböztetjük meg: a luminalis A, B és C tí-
pusok a normális emlô szövetéhez hasonlítanak, hor-
monreceptor-pozitívak, a daganatos betegség prognó-
zisa relatíve jó. 

A basalis típus a legkedvezôtlenebb; meglehetôsen
homogén csoportot alkot, terápiásan a legnehezebb

Prognosztikus és prediktív faktorok emlôrákban 

Hagyományos Új

Prognosztikus faktorok tumornagyság, nyirokcsomóstátus, HER2-státus, a diagnózis módja,
hisztológiai típus, grade, érinvázió jelenléte, mammográfiás kép, urokináz típusú
életkor plazminogénaktivátor (UPA), plazmino-

génaktivátor-inhibitor-1 ( PAI-1), gén-
expressziós mintázat (például 21-gén kit)

A lokális kontroll mutatói reszekciós szél, életkor, tumornagyság, génexpressziós mintázat 
nyirokcsomóstátus, szövettani típus, grade,
érinvázió, extenzív intraductalis komponens
(EIC) jelenléte, perineuralis terjedés,
szisztémás kezelés alkalmazása

Prediktív faktorok ösztrogén/progeszteron receptor- (ER/PR) Ki-67 (proliferációs marker), epidermalis 
státus, HER2-státus növekedési tényezô (EGF-) receptor,

topoizomeráz-II, génexpressziós mintázat
(például 21-gén kit)

1. TÁBLÁZAT
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megközelíteni: egyelôre csakis DNS-támadáspontú ke-
moterápiával. Jellemzô a csoportra az egyidejû hor-
monreceptor-, HER2- és HER1-negativitás. 

A HER2 típus nagyon érdekes: bár a csoportot
különféle daganatok alkotják, közös jellemvonásuk a
HER2-pozitivitás. Lehetnek ER/PR pozitívak és nega-
tívak. Az utóbbiak kórjóslata kedvezôtlenebb. Kezelé-
sükben nagy lehetôség – a konvencionális kemo- és
hormonterápiák mellett – a trastuzumab (Herceptin)
alkalmazása (25).

Az adjuváns kezelés indikációja függ a daganatsajá-
tosságoktól, de ugyanígy a kemoterápia, hormonterá-
pia lehetséges hasznától, a mellékhatásoktól, és a beteg
preferenciáitól is. Az „Adjuvant!” [az interneten is
elérhetô (www.adjuvantonline.com)] szoftver a SEER
és a San Antonió-i rákregiszter, továbbá az Oxford
áttekintés adatait felhasználva készült. Korai emlô-
rákos egyedi esetekben használható a relapsusrizikó, a
túlélés, valamint a szisztémás kezelések mindezekre
vonatkozó hatásának becslésére (27). Ez a több ezer
betegen validált számítógépes program a 35 évnél idô-
sebb, korai invazív emlôrákban szenvedô betegek ad-
juváns gyógyszeres kezelésében nyújt segítséget, or-
vosnak és betegnek egyaránt. Különösen hasznos a
program alkalmazása, ha a szakmai ajánlások között el-
lentmondást fedezünk fel (17, 18).

Gyógyszeres terápiák

Az adjuváns szisztémás kezelés a prognosztikus és
prediktív tényezôk alapján tervezhetô. Mivel az em-
lôszûrés során mintegy 20-25%-ban elôforduló in situ
rákok esetében disszemináció gyakorlatilag nem for-
dulhat elô (17, 18), ezekben az esetekben szisztémás

kezelést legfeljebb a lokális kontroll elôsegítése érde-
kében (emlômegtartó mûtét esetén) és a bizonyítottan
nagy emlôrákrizikó csökkentése, egy második emlôrák
megelôzése céljából adhatunk (3). Ha indokolt a szisz-
témás terápia – csakis hormonreceptor-pozitív bete-
geknél – 20 mg tamoxifen adható, öt éven át.

Az adjuváns kemoterápiával és hormonterápiával
kapcsolatos, több tízezer betegen nyert, hosszú távú,
15 éves utánkövetéssel szerzett tapasztalatokat az Ox-
ford áttekintésben értékelték (28). A kemoterápia a ki-
újulás kockázatát mintegy 23%-kal, a halálozás kocká-
zatát 17%-kal csökkenti (ezek az adatok az 1980-as
években általánosan alkalmazott elsô generációs kom-
binált kemoterápiára, a CMF kemoterápiára érvénye-
sek). A szokványos, átlagosan öt hónapnál hosszabb
ideig alkalmazott kemoterápia nem javítja a hatékony-
ságot. A kemoterápia haszna nagyobb az 50 évnél fiata-
labbak esetében, hatékonysága csökken a kor emelke-
désével. Az antraciklinalapú, és lehetôleg három szer
kombinációjából álló (CAF, CEF) kemoterápia jelen-
tôsen hatékonyabb: a hagyományos kemoterápiához
képest további 11%-kal mérsékli a relapsusrizikót,
16%-kal pedig a mortalitási rizikót. Ugyanakkor az
antraciklinalapú kemoterápia mellett jelentôsen több a
cardialis mellékhatás és halálozás, és gyakoribb a ma-
lignus hematológiai betegség (28).

Az utóbbi évek tapasztalata szerint az adjuváns ke-
moterápia hatékonysága tovább növelhetô az új cito-
sztatikumokkal – bizonyított hatásúak a taxánok (pac-
litaxel, docetaxel) –, új adagolási módokkal [például: a
dózissûrített (a szokványosnál gyakrabban ismételt és
a szekvenciális különféle citosztatikumok nem kombi-
nációban, hanem egymás utáni adásával végzett) kemo-
terápia] (29) (1. ábra). Ezek alkalmazását az elmúlt
években megjelent szupportív terápiák – hemopoeti-
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Adjuváns kemoterápiás kezelési lehetôségek korai emlôrák esetén

C: cyclophosphamid, M: metothrexat, F: 5-fluorouracil, P: paclitaxel, D: docetaxel; A: doxorubicin; E: epirubicin; dd: dózissûrített alkalma-
zás
A rövidítések kombinációja a polikemoterápiás kombináció összetételét jelzi, a számok pedig a kezelések számát
→ szekvenciális alkalmazás

1. ÁBRA
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kus citokinek, kis molekulatömegû heparin – teszik
lehetôvé. A biológiai támadáspontú kezelések közül az
elsô fényes gyôzelmet a HER2-pozitív tumorok eseté-
ben alkalmazható trastuzumab aratta: a leghatéko-
nyabb kemoterápiákkal együtt adva újabb 50%-kal
csökkentette a kiújulás elôfordulását. Igen biztató vizs-
gálatok folynak egyéb szerekkel, ezek közül elôreha-
ladott emlôrákban igen hatékonynak bizonyult a kóros
erezettséget gátló bevacizumab (Avastin). 

A tamoxifen szelektív ösztrogénreceptor-modulátor
(SERM): hatását az ösztrogénreceptorhoz kötôdve, az
ösztradiol kompetitív gátlásával fejti ki. A hormonre-
ceptor-pozitív korai emlôrák ötéves tamoxifenkezelé-
sével a kiújulási rizikó 41%-kal, a halálozási rizikó
34%-kal csökken (28) (2. táblázat). Csaknem felére re-
dukálódik a késôbbi ellenoldali, elsôsorban receptor-
pozitív emlôrák gyakorisága, és a sugárterápiától füg-
getlenül javul a helyi kontroll. A tamoxifen védôhatása
az ötéves kezelési idôszak utánra is átnyúlik, és a rela-
tív védôhatás nem függ az életkortól, a menopauzális
állapottól, a kemoterápia alkalmazásától, a nyirokcso-
móstátustól. A szokványos napi 20 mg-os dózis emelé-

se nem javít hatékonyságán. Nincs hatása a hormonre-
ceptor-negatív betegeken. A tamoxifenterápia mellett
gyakoribb a thromboemboliás és a cerebrovascularis,
kevesebb viszont a cardialis esemény; gyakoribb a nô-
gyógyászati panasz (endometriumeltérés); nem fokoz-
za az osteoporosis progresszióját. 

A premenopauzában lévô betegek adjuváns terápiája
végezhetô-kiegészíthetô a petefészkek sebészi vagy
gyógyszeres szuppressziójával. Igazán hormonérzé-
keny tumor esetében a kombinált kezelés felér a kemo-
terápia hatásával, vagy meghaladja azt. A luteinizáló
hormont felszabadító hormon- (LHRH-) analógok az
FSH- (folliculusstimuláló hormon) és az LH- (lutei-
nizáló hormon) elválasztás reverzíbilis felfüggesztése
révén csökkentik másodlagosan a nemi hormonok
szekrécióját (2. táblázat). Intenzív kutatás tárgya, hogy
kik azok a premenopauzában lévô betegek, akiknél a
kemoterápia teljesen elhagyható, helyettesíthetô hor-
monterápiával, illetve premenopauzában az ovarium-
szuppresszió – tamoxifen helyett – kombinálható-e
aromatázgátlóval.

Az elmúlt évek – több tízezer beteg részvételével

Hormonterápiás szerek korai és elôrehaladott, illetve áttétes emlôrákban*

Név Hatóanyag Hatás- Adjuváns terápia korai Palliatív terápia metasztatikus/
mechaniz- emlôrákban elôrehaladott emlôrákban
mus Premeno- Menopauza Kombináció Premeno- Menopauza Kombináció

pauza pauza

Tamoxifen, tamoxifen anti- + + LHRH-analóg + + LHRH-analóg 
Zitazonium ösztrogén premeno- premeno-

pauzában pauzában 
lehetséges lehetséges

Arimidex anastrozol aromatáz- – + – + (kombi- + LHRH-analóg 
gátló náció!) premeno-

pauzában
kötelezô

Femara letrozol aromatáz- – + – + (kombi- + LHRH-analóg 
gátló náció!) premeno-

pauzában
kötelezô

Aromasin exemestan aromatáz- – + – + (kombi- + LHRH-analóg 
inhibitor náció!) premeno-

pauzában 
kötelezô

Zoladex goserelin LHRH- + – tamoxifen + – bármelyik 
gátlás hormon-

terápiás szer

Faslodex fulvestrant „tiszta” anti- – + – – + –
ösztrogén

Provera medroxipro- gesztagén + + – + + –
geszteron-
acetát

Megace megestrol- gesztagén + + – + + –
acetát

*Az összeállítás bizonyítékon alapuló szakmai állásfoglalást tükröz (17, 18), és nem felel meg minden esetben a magyarországi törzskönyvezési álla-
potnak.

2. TÁBLÁZAT
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végzett – klinikai vizsgálatainak (32–35) hatására a
menopauzában lévô betegek adjuváns hormonterápiája
átalakult: az ösztrogének szintézisét gátló modern
aromatázgátlók megtörték a tamoxifen egyeduralmát
(30, 31) (2. táblázat). Bebizonyosodott, hogy az aro-
matázgátlókat a tamoxifen helyett vagy azzal szekven-
ciálisan alkalmazva további 13–65%-kal csökkenthetô a
kiújulás veszélye. Emellett az ellenoldali emlôrák és lo-
kális relapsusellenes védôhatásuk a tamoxifennél is ki-
fejezettebb (30, 31). A túlélésben egyelôre – részben a
rövid utánkövetés miatt – nem bizonyítható javulás.
Ugyanakkor az aromatázgátlók mellékhatásprofilja is
más: kevesebb a thromboemboliás szövôdmény, a
nôgyógyászati probléma, míg gyakrabban jelentkezik
csont- és ízületi fájdalom, osteoporosis, csonttörés, fa-
tális cardialis mellékhatás és hypercholesterinaemia. A
menopauzában lévô betegek adjuváns hormonterápiá-
jában a korábban standard tamoxifen helyett/mellett
minden esetben mérlegelni kell az aromatázinhibitorok
(AI) alkalmazását (31). Az aromatázgátlók premeno-
pauzában hatástalanok. Elôrehaladott, illetve metasztá-
zisképzôdésel járó esetben ovariumszuppresszióval,
vagyis menopauzás hormonális miliô mellett alkalmaz-
hatók, adjuváns alkalmazásukkal egyelôre nincs tapasz-
talat (2. táblázat).

Sugárterápia

A besugárzás jelentôsen csökkenti a helyi kiújulás ve-
szélyét (15). Emlômegtartó mûtét után a tumorágyban
hátramaradt daganatos gócok besugárzás híján csírái le-
hetnek a késôbbi recidívának: sugárterápia hatására en-
nek kockázata harmadára csökken. Ma az emlômeg-
tartó mûtét után végzett teljes emlô- és kiegészítô tu-
morágy-besugárzás a standard ellátás része (13–15). Új

lehetôség, klinikai tanulmányok tárgya a teljes emlô
besugárzása helyett végzett egyedüli tumorágy-besu-
gárzás és a mûtét alatt végzett sugárkezelés (36).
Mastectomia után a lokális-regionális relapsus nagy ve-
szélye esetén szükséges a besugárzás (15). A helyi
recidívák között ritkább a nyirokrégiókban jelentkezô
kiújulás – és többnyire a szisztémás relapsus része –, és
gyakoribb a mellkasfali recidíva (13–15). Az operált
emlô – mastectomia után a mellkasfal – és szükség ese-
tén a regionális hónalji, supraclavicularis, illetve a
mammaria interna melletti nyirokcsomók besugárzása
nemcsak a lokális kontrollt szolgálja.  

Számos vizsgálat, és legújabban a randomizált sugár-
terápiás vizsgálatok metaanalízise, az Oxford metaana-
lízis (15) is bizonyította, hogy a sugárterápia az em-
lôdaganatos halálozás csökkenéséhez is hozzájárul. A
sugárkezelés halálozást mérséklô hatását a lokoregio-
nálisan megbújó, másodlagos szisztémás szóródást
okozó daganatgócok kiirtásával fejti ki. A hatás kimuta-
tásához kellôen hosszú utánkövetési idô szükséges. A
hosszú utánkövetéssel nyert adatok analízise azt is iga-
zolta, hogy a nem kellôen elôvigyázatos sugárkezelés
„mellékhatásként” növeli a szívinfarktus és következ-
ményes halálozás, továbbá a késôi tüdôrák veszélyét. A
mai sugárterápiás gyakorlatban a technikai feltételek tö-
kéletesedésével, a sugárbiológiai ismeretek és szemlélet
megváltozásával lehetôvé vált a radiogén károsodás koc-
kázatának jelentôs csökkentése, kontrollálása. 

Elôrehaladott emlôrák 

Az áttétes emlôrák a jelenleg rendelkezésre álló eszkö-
zökkel nem gyógyítható. A sikeres palliatív terápia
meghosszabbítja a beteg életét, és javíthatja az élet-
minôséget, de nem befolyásolja a végkimenetelt. A ke-
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A leggyakrabban alkalmazott citosztatikumok elôrehaladott, illetve áttétes emlôrákban. Többségüknél kombinációs
alkalmazás és monoterápia egyaránt lehetséges. A felsorolás sorrendje tükrözi az alkalmazás sorrendjét is. A választásnál
tekintetbe kell venni a megelôzô (és adjuváns) kemoterápiákat is

Hatóanyag Támadáspont, hatásmechanizmus Alkalmazási mód Monoterápiában

Paclitaxel mikrotubulus-gátlás infúzió +

Docetaxel mikrotubulus-gátlás infúzió +

Doxorubicin topoizomeráz-II-gátlás, interkalálás infúzió +

Epirubicin topoizomeráz-II-gátlás, interkalálás infúzió +

Cisplatin DNS-interkaláló infúzió –

Carboplatin DNS-interkaláló infúzió –

5-fluorouracil timidilát-szintáz-gátlás infúzió –

Capecitabin timidilát-szintáz-gátlás per os +

Gemcitabin antimetabolit infúzió –

Vinorelbin mikrotubulus-gátlás infúzió +

Cyclophosphamid alkilálás infúzió, per os –

Mitoxantron topoizomeráz-II-gátlás, interkalálás infúzió –

Mitomycin C alkilálás infúzió –

3. TÁBLÁZAT
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zelést a következô tényezôk befolyásolják: a primer tu-
mor jellemzôi, a daganatmentes periódus tartama, a tü-
netek súlyossága, az érintett szervrendszer(ek), a beteg
korábbi kezelései és az azokra adott válasz, a beteg ál-
lapota, kora, élethelyzete, a kezelés mellékhatásai, és
nem utolsósorban a beteg kívánsága. 

A palliatív kemoterápia gyorsabban fejti ki a hatását,
mint a hormonterápia, és amennyiben hatásos, idôtar-
tama (a ciklusok száma) arányos a kemoterápiát követô
remisszió idejével; ennek ellenére általában nem tanácsos
a toxikus kemoterápiákat fél évnél hosszabban folytatni.

A hormonterápia lassan fejti ki a hatását, a terápiás
válasz megítéléséhez két-három hónap szükséges.
Ezért az újonnan bevezetett hormonterápiát ennél ha-
marabb csak (onkológiai) sürgôsség esetén tanácsos
felfüggeszteni. Jó válasz esetén a kezelést a relapsusig
kell fenntartani. Olykor extrém hosszú, akár évekig
tartó remisszió következik be, amely egyben elôre jelzi
a következô hormonterápiás beavatkozás sikerét is. A
hormonterápia indukálta remisszió idôtartama felér a
kemoterápia ilyen irányú hatásával.  

A kemoterápia során alkalmazható különféle cito-
sztatikumok (3. táblázat) megválasztása a nagyszámú
klinikai tapasztalat – egyes szerek, kombinációk eseté-
ben elôny igazolható a túléléssel kapcsolatban –, illetve
a beteg általános állapota, társbetegségei, preferenciái
alapján javasolható. A kemoterápia lehetôsége termé-
szetesen függ a megelôzôen alkalmazott kezelések
mibenlététôl. A mono-kemoterápia kevésbé megterhe-
lô, de a kedvezô terápiás válasz esélye elmarad a kom-
binált kemoterápia után észlelttôl.  

Az elsôként alkalmazott hormonterápia a receptor-
státus alapján válogatott betegek 70%-ánál eredményez
kedvezô terápiás választ. Újabb progresszió jelentkezé-
sekor érdemes újabb hormonterápiás-kemoterápiás
modalitással próbálkozni, azonban csökken a kedvezô
terápiás válasz esélye, és a remisszió tartama is rövi-
debb. A palliatív hormonális manipulációk sorrendjét
nem szükséges nagyon szigorú szabályokhoz kötni.
Leghatékonyabbnak az aromatázgátlók bizonyultak, azt
követôen lehet antiösztrogént – szelektív ösztrogén-
receptor-modulátort, majd „tiszta” antiösztrogént –, vé-
gül gesztagént adni (2. táblázat). A terápiás választást
segíti, illetve korlátozza a megelôzô, elégséges ideig
folytatott adjuváns hormonterápia mibenléte, a beteg
kora és esetleges társbetegségei, illetve természetesen a
tervezett hormonális manipuláció rizikója (például
thromboemboliás szövôdmény stb.). 

A kemoterápia-hormonterápia hatásáról érdemes
két-három ciklusonként meggyôzôdni (laborvizsgála-

tok, képalkotó vizsgálatok, fizikális vizsgálat, illetve
panaszok). A kezelést ugyanis csak addig érdemes
folytatni, ameddig nem alakul ki rezisztencia. Ameny-
nyiben hormonérzékeny daganatról van szó, de kemo-
terápiát alkalmaztunk, annak jó hatását érdemes hor-
monterápiával fenntartani. A kemoterápiát és a hor-
monterápiát – a valószínûleg hátrányos interakció mi-
att – nem érdemes egy idôben alkalmazni. 

A biológiai támadáspontú célzott terápiák új korsza-
kot jelentenek az onkológiában: kísérletesen bizonyí-
tott jelentôségû molekuláris célpontok ellen tudatosan
kifejlesztett szerekrôl van szó. A hagyományos onko-
lógiai kezelések hatásfokát elhanyagolható mellékhatás
árán potenciálják, és késleltetik a rezisztencia kialaku-
lását (37). A trastuzumab HER2-pozitív tumorok ese-
tében 8–12 hónapos remissziót indukálhat. A beva-
cizumab kemoterápiával kombinálva jelentôs, túlélés-
ben is megnyilvánuló elônyt ad. 

Gondozás

A „gyógyult” korai emlôrákos beteg a mûtét körüli el-
látást követôen onkológiai gondozást igényel: a cél az
esetleges relapsus és az onkológiai kezelések mellékha-
tásának felismerése, kezelése. Tudományos vizsgálatok
tisztázták, hogy az úgynevezett inten-
zív (mûszeres) utánkövetésnek nincsen
haszna: a relapsus többnyire két vizit
között jelentkezik, tünetekkel, a tüne-
tek egy idôben jelentkeznek a képalko-
tó vizsgálattal egyértelmûen kimutat-
ható eltéréssel, és a tünetek jelentkezé-
se elôtt megkezdett kezelés nem jelent
elônyt a kórlefolyás, illetve a túlélés
szempontjából (38, 39). Ez alól csupán
a lokoregionális recidíva kivétel: azt ér-
demes kutatni, mihamarabb felismerni,
és radikálisan kezelni, hiszen ez esetben
hosszú túlélés, esetleg gyógyulás re-
mélhetô. Ezért a félévente elvégzett
onkológiai szakvizsgálat mellett rend-
szeres komplex emlôvizsgálat és nô-
gyógyászati rákszûrés javasolt. A beteg
figyelmessége, esetleges tünetekre való
kioktatása hasznos lehet (38, 39).

A metasztázist adó betegségben szenvedôk esetében
klasszikus gondozásról nem beszélhetünk, hiszen ôk
folyamatos követést és többnyire kezelést igényelnek.
Legalább háromhavonta lássa õket onkológus!

A gyógyszeres
kezelés

megválasztását
segítô prediktív
faktorok közül

a hormon-
receptor-státus
ismerete ma
már a min-

dennapi
onkológiai
gyakorlat

nélkülözhetet-
len része.
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