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ÖSSZEFOGLALÁS

A cutan T sejtes lymphomák között a leggyakoribb entitás 
a mycosis fungoides. A betegség rendszerint évekig, évti
zedekig tart, lassan progrediál. A kezelés célja a tünet
mentes állapot elérése, az életminőség javítása, a prog
resszió lassítása, betegség mentes időszakok prolongálá
sa. A betegség progresszióját a bőrtünetek terjedése, tu
moros vagy erythrodermás forma megjelenése mellett nyi
rokcsomó és belső szervi érintettség jelzi. A kezelés stá
diumfüggő, a kezdeti szakokban (1A-IIA) „skin directed” 
terápiát alkalmazunk, szisztémás kemoterápiát csak a 
gyorsan progrediáló, egyéb terápiára rezisztens, előreha
ladott - III, IV. stádiumban. A biológiai válaszmódosító 
kezelések — interferon-alfa, retinoidok - helyi kemoterá
piás kezelés (mustárnitrogén), fénykezelés — narrow band 
UVB, PUVA, radioterápia-total skin electron beam thera
py - és a szisztémás kemoterápia indikációit, alkalmazá
sát egyes stádiumokban, mellékhatásait részletezik a köz
leményben.
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SUMMARY

Mycosis fungoides is the most common form of 
cutaneous T cell lymphoma. The course of the disease is 
indolent. Goal of treatment is to achieve a complete or 
partial remission, to emeliorate symptoms, to retard the 
tendency for progresszión to advanced stages and 
improve quality of life. Progression of the disease 
reflects in spreading of skin symptoms, development of 
tumors and erythroderma and involvement of lymph 
nodes and visceral organs. Treatment modalities are 
based on stageing of the disease: in early stages (IA-IIA) 
skin directed therapies are administered. Systemic 
chemotherapy is given only in therapy resistent, late 
stage disease (III-IV). Treatment options; biologic 
response modifiers-interferon-alfa, retinoids-photo- 
therapy (narrow band UVB, PUVA), radiotherapy — total 
skin electron beam, local and systemic chemotherapy 
are discussed: their indication in different stages, mode 
of administration, side effects.
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A cutan lymphomák (CL) (helyesebben primer cutan 
lymphomák) olyan non Hodgkin, heterogen T és B 
lymphoma formák, ahol a malignus sejtek csak a bőrt 
infiltrálják, azaz klinikailag csak bőrtünetek észlelhe
tők, a bőrtüneteken kívül egyéb tünet (nyirokcsomó, pe
rifériás vér, belső szervek) nem mutatható ki (1). A pri
mer cutan lymphomák színes klinikai, hisztológiai. im- 
munhisztológiai jellemzőkkel és lefolyással rendelkez
nek. A gasztrointesztinalis lymphomák után a második 
leggyakoribb extranodalis non Hodgkin lymphoma cso
port. Az évi incidencia kb. 0,5-1/100 000 lakos. Igen 
heterogén csoport, különböző lefolyású és klinikai meg
jelenésű formák tartoznak ide. Az indolens formákban a 
folyamat évekig, évtizedekig csak a bőrt érinti, az ag
resszív formáknál hamar nodalis és belső szervi mani- 
fesztációk lépnek fel. Megjegyzendő azonban, hogy az 
újabb, érzékeny vizsgáló módszerekkel a kezdeti stádiu

mokban is kimutathatók a perifériás keringésben (my
cosis fungoides -MF -IA stádiumában) a klonalis mali
gnus sejtek (2).

A T sejt eredetű formák (cutaneous T cell lymphoma: 
CTCL) gyakoribbak - az összes eset mintegy 60-70%-át 
teszik ki (1).

Leggyakrabban 50-60 éves korban jelentkeznek, fér- 
fi/nő arány 1:2,2, feketékben 2x gyakoribb. A leggyako
ribb kórkép a MF, évi incidenciája 0,45/100 000 (3).

Kezelési lehetőségek, eredmények
A CL-t jelenleg nem tudjuk meggyógyítani. A standard 
kezelési módok elterjedését nehezíti, hogy randomizált 
vizsgálatokat nehéz végezni a betegség ritkasága és a kli
nikai tünetek heterogenitása miatt. A fotoferezis kivételé
vel egyik kezelési formáról sem mutatták ki, hogy javítot
ta volna a túlélést a késői formákban. Általában elmond
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ható, hogy a korai stádiumok (IA-IIA) jól reagálnak a ke
zelésre, bár gyógyulásról nem beszélhetünk. A késői for
mákban, ahol már tumorok, erythroderma, nyirokcsomó, 
vagy belső szervi érintettség van, rövid távú remissio ér
hető el, de gyakori a kezelési eredménytelenség.

A kezelési módok többsége hosszú távú remisszióhoz, 
palliativ eredményekhez vezet a korai stádiumokban, ezen 
kezelési eljárások nagy része hazánkban is hozzáférhető.

MF kezelése

Kezelési alapelvek
A prognózis és a kezelési mód a betegség stádiumától 
függ. A túlélés az IA stádiumban nem különbözik a kor
nem szerinti egészséges kontroll csoporttól. Az 5 és 10 
éves túlélés T2 betegség esetén 72%, ill. 55%, T3 esetén 
40% és 26%. T4 esetén 41% és 24% (4, 5, 6, 7). A korai 
stádiumú betegek lokálisan kezelendők, a „skin-directed” 
terápia megfelelő hatású, és az agresszív kezelések nem 
javítják a túlélést (8).

A jó terápiás válasz után a relapsus gyakori, és na
gyon ritka a teljes gyógyulás. Napjainkban sikeres keze
lésnek azok a módok nevezhetők, amelyek hosszú távú 
túlélést biztosítanak. A kezelést a betegség stádiuma 
szerint kell megválasztani. MF stádium beosztását 1. az 
7. táblázaton.

1. táblázat
MF TNM osztályozása

Bőr (T)
T0
TI < testfelület 10% érintettség
T2 > 10% érintettség
T3 tumor
T4 erythroderma
Nyirokcsomó (N)
NO Nincs érintettség
NI Megnagyobbodott 

nyirokcsomó, 
szövettan neg.

N2 Klinikailag negatív, 
szövettan pozitív

N3 Klinikailag és szövettanilag 
pozitív

Visceralis érintettség (M)
M0 Nincs érintettség
Ml Szervi infiltrátumok

MF stádium beosztása

Stádiumok
IA T1N0M0
IB T2N0M0
IIA T1-T2N1M0
IIB T3N0-1M0
III T4N0-1M0
IVA T1-4N2-3M0
IVB T1-4N0-3M1

Minden egyes T stádiumon belül azonban figyelmet 
kell fordítani a folyamat kiterjedtségére, nem mindegy pl. 
az IB stádiumban, hogy a testfelület 20, vagy 70%-t érin
tett, milyen a beszűrtség foka, IIB stádiumban hány és mi
lyen nagy tumora van a betegnek (tumor burden). Ezen 
kívül fontos a beteg általános állapota, kora, a betegség 
viselkedése, progressziója. A korai stádiumú betegség 
(IA-IIA) lefolyása rendszerint jóindulatú, krónikus, lassú, 
így a kezelés konzervatív, lokális. Retrospektív vizsgála
tokkal kimutatták, hogy az IA stádiumban a betegség az 
esetek nagy részében (90%-a) nem progrediál, és a bete
gek túlélése megegyezik a megfelelő korú-nemű populá
cióéval (4, 5, 6).

Az előrehaladottabb (IIB-IVB) stádiumokban sziszté
más terápiára is szükség van, elsősorban biológiai válasz
módosító kezelések formájában. Szisztémás kemoterápiát 
a múltban kiterjedten alkalmaztak, de ez a kezelés az im
munvédekezés további gyengítésével súlyos infekciók
hoz, szepszishez vezethet, mely a betegségben a leggya
koribb halálok. Az újabb kezelések, mint az oralis bexaro
tene és a rekombináns fusiós toxin - denileukin diftitox - 
szintén hatásosak a késői stádiumokban, és elsőként vá
lasztandó kezelések a kemoterápia előtt.

IA-IIA stádium kezelése
IA stádiumban a testfelület kevesebb, mint 10%-a érintett, 
azonban a korai szakaszokban is kimutathatók klonalis 
sejtek a keringésben, génátrendeződési vizsgálattal, az 
esetek 50%-ában (2). A kezelés célja ebben a stádiumban 
a progresszió megállítása, a betegség okozta kozmetoló- 
giai, pszichés zavarok, panaszok - elsősorban pruritus - 
csökkentése.

IA stádiumban helyi kortikoszteroid, vagy helyi retinoid 
kezelés többnyire elegendő. A refrakter esetekben, vagy 
ahol a bőrtünetek elérik a 10% körüli kiterjedtséget, helyi 
mustámitrogén kezelés ajánlott. Hazánkban ez a kezelési 
mód nem terjedt el, annak ellenére, hogy elsőként magyar 
szerző alkalmazta, és az irodalmi adatok szerint igen hatá
sos kezelési mód (9). UVB, NUVB besugárzás a kevésbé 
beszűrt formákra, PUVA therápia az erősebben beszűrt 
plakkok esetén ajánlott. Nem reagáló, vagy plakkos for
mákra helyi vagy szisztémás retinoidok és interferon-alfa 
(IFN-alfa) kiegészítő kezelés hatásos.

IB stádiumban a reaktív adenopathia rendszerint reverzi
bilis: a standard kezelési módokra, vagy kiegészítő antibio- 
tikus kezelésre visszafejlődik. Ha az adenopathia perzisztál, 
potenciálisan agresszívebb forma kialakulásának lehetősé
ge áll fenn. így ezek a betegek agresszív IB kezeléssel ke
zelendők, kombinációs terápia formájában, úgymint PU- 
VA+IFN-alfa, teljes testfelületi electron kezelés (TSEB), 
oralis bexarotene, vagy kombinált kezelési formák.

További kombinálási lehetőségek: TSEB és biológiai 
válasz módosító kezelés: IFN-alfa és oralis RAR retinoi
dok, (IFN-alfa és isotretinoin), TSEB és helyi mustámit
rogén, bexarotene kombinációban (8).

Késői stádiumok kezelése:
IIB stádiumban (tumoros stádium) a legtöbb beteg ag-
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resszívebb kezelést igényel. TSEB. lokális radioterápia, 
egyéb T stage terápiákkal. Oralis bexarotene, fúziós toxin 
terápia újabb lehetőség (denileukin diftitox) kevésbé im- 
munszuppresszív, mint a kemoterápia, és effektiv a tumor 
stádiumban.

IVA, IVB stádiumokban visceralis és nodalis érintettség 
kimutatható. Mint egyéb késői stádiumú tumoros betegsé
gekben, agresszív szisztémás terápia adandó, T sejt speci
fikus, bőr irányultságú terápiává, vagy anélkül. Néhány 
beteg ebben a stádiumban is reagál a bexarotenre, vagy 
fúziós toxin terápiára, de mivel a folyamat nem gyógyít
ható, végül is ezek a betegek szisztémás kemoterápiára 
szorulnak, monokezelés, vagy kombinációs kezelés for
májában. A konvencionális kezelésekre rendszerint 
rosszul reagálnak, olykor kísérleti kezeléseket kapnak, 
mint szisztémás cytokinek, monoclonalis ellenanyagok, 
csontvelő transzplantáció, vagy őssejt kezelés.

Az egyes kezelési módok jellemzői

Fénykezelés
A számos, fényterápiára jól reagáló betegség között 
kiemelkedő a CTCL csoport. UVB, narrowband UVB, 
PUVA és hosszú hullámú UVA1 használatosak a kezelés
re, a betegség stádiumai szerint.

Elsőként az UVB (290-320 mm) fototerápiát alkalmaz
ták MF-kezelésre. Ramsay és mtsai korai stádiumú MF 
betegeken 71%-ban értek el teljes remissiot, mely 22 hó
napig tartott, folyamatos kezelés mellett. Plakkos stá
diumban nem kaptak ilyen jó eredményt, demonstrálva 
azt, hogy az UVB kezelés a minimálisan beszűrt, patch 
stádiumban használható, mivel az UVB sugárzás nem tud 
mélyre penetrálni (10). Későbbi vizsgálók is hasonló 
eredményekről számoltak be (11).

PUVA kezelést 1976 óta alkalmaznak MF kezelésre (12, 
13). Gyakran alkalmazott, first-line treatment, főleg IB 
stádiumban. Effektívebb, mint az UVB, mivel mélyebbre 
pentrál. Az 5- vagy 8-metoxypsoralen 320-400 nm range
ben aktiválódik, 0,6 mg/kg dózisban alkalmazzuk, 1,5 
órával a fototerápia előtt. Amerikában hetente 2-3, Euró
pában 4 alkalommal végzik a kezelést. IA-IIA stádiumban 
rövid, palliativ hatás várható (14, 15, 16, 17).

A PUVA monoterápia a korai stádiumok, valamint a ké
sői stádiumban lévő bőrtünetek kezelésére kiválóan alkal
mazható. Kombinációs kezelés formájában hatásossága 
növelhető és a mellékhatások csökkenthetők. Elterjedt 
kombinációs kezelések: PUVA+IFN-alfa, PUVA+retinoi- 
dok, PUVA+TSEB, PUVA+ECP (18, 19, 20, 21).

A PUVA kezelés mellékhatásai közismertek: bőrrák, 
melanoma indukció, a kumulatív összdózissal korreláció
ban, az azonnali, kellemetlen mellékhatások mellett 
(hányinger, fényérzékenyítés, bőrégés, szemészeti mellék
hatások).

A keskeny hullámsávú UVB (NUVB-311 nm) psoriasis
ban hatásosabbnak bizonyult, mint az UVB kezelés, csak
nem megközelítheti a PUVA kezelési eredményeket (22). 
A 311 nm UVB mélyebben penetrál a bőrbe, mint a széles 
UVB (290-320 nm), kevésbé okoz erythemát, kevésbé ir

ritál, a carcinogenesist tekintve biztonságosabb, mint a 
PUVA (23, 24). Kedvező tulajdonságai alapján korai stá
diumú MF betegek kezdeti kezelésére javasolják. Ha a te
rápiás hatás nem megfelelő, PUVA kezelésre váltás java
solt (25).

Hosszú hullámú UVA (340-400 nm)-UVAl -kezelés
Az UVA1 kezelés hatására indukálódó T sejt apoptosis az 
alapja a kezelés alkalmazásának MF-ben (26-27). Az 
eredmények ígéretesek, de mind a NUVB, mind az UVA1 
hatás értékeléséhez kontrollált vizsgálatok szükségesek.

Helyi mustárnitrogén (mechlorethamine)
Alkiláló szer. 1959 óta használatos CTCL kezelésre és az 
első választandó kezeléshez tartozik a korai stádiumok
ban. I stádiumban 63-75%-ban lehet komplett remissziót 
elérni a lokális szerrel (28, 29, 30).

Refrakter IA-IIA stádiumokban az első választandó 
szer. Otthoni, ambulanter kezelésre jól használható, 10-20 
mg/dl koncentrációban, vizes oldatban, vagy kenőcsben. 
1-2 évig kell használni hosszú távú remissio elérésére. 
Fenntartó kezelésként a remissioban is tovább kell folytat
ni a kezelést. Alkalmas a betegség mentes periódus fenn
tartására, TSEB kezelés után is (31).

Hátránya: allergiás reakció (az esetek 36-60%-ban), 
nem melanoma bőrrák indukció. Helyi BCNU (bisclore- 
thylnitrosourea) kevésbé használatos - myelosuppresszi- 
ót, residuális teleangiektasiát okozó mellékhatása miatt.

INF-alfa
Az INF-alfa termelést vírusok, B sejt mitogének, idegen 
és tumor antigének indukálják, lymphoblastoid sejteken 
és leukocytákon. Hatásai: makrofág, monocyta, T sejt, 
NK sejt aktiválás, ellenanyag termelés befolyásolás, di
rekt cytotoxicitás, sejt proliferációban szereplő enzimek
kel interferencia, sejt felszíni antigén expresszió fokozás, 
IL4 és IL5 produkció gátlás.

MF kezelésére az 1980-as évektől használják (32, 33, 
34, 35. 36, 37).

A kezdeti nagy dózisokat a mellékhatások miatt csök
kentették, a kisebb dózisú kezelés is eredményes volt. A 
kis dózisú INF-alfa monoterápia az esetek mintegy felé
ben eredményezett remissiot, mely 4-28 hónapig tartott. A 
jól reagáló betegek nagy része is visszaesett 2 éven belül, 
főleg az előrehaladottabb esetekben. Az IFN kezelésnek a 
bőrre limitált esetekben jobb a hatása, mint III-IV. stá
diumban. Az IFN ellenes ellenanyagok kialakulása keze
lési rezisztenciához vezet (32, 35).

A terápiás hatás fokozatosan, hetek-hónapok alatt alakul 
ki, a kezelési eredmények a korai stádiumokban jobbak, 
és azokban az esetekben is, ahol az IFN-alfa kezelés előtt 
egyéb terápiát nem alkalmaztak. A hatásosságot javítandó 
egészítették ki az INF-alfát PUVA-val (33, 38, 39) és reti- 
noiddal (40, 41, 42). Mindkét kiegészítő kezeléssel javult 
a terápiás eredmény. 1998-ban hasonlították össze a két 
kombinációs kezelést (18), és megállapították, hogy a ja
vulás az INF-alfa+PUVA csoportban 80%-os volt, szem
ben az INF-alfa+acitretin csoportban tapasztalt 59,5%-al. 
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A komplett remissio kialakulásához szükséges idő is rövi- 
debb volt az IFN-alfa+PUVA csoportban.

Az IFN-alfa igen hatásos kezelési mód. és számtalan 
előnnyel rendelkezik a szisztémás kemoterápiával szem
ben: nincs hosszú távú kumulálódási veszély, második 
malignoma kialakulásának veszélye, súlyos csontvelő 
szupresszív hatás és egyéb súlyos mellékhatás, ezért a 
hosszú távú adagolásnak nincs akadálya.

Bár a kezelési módozatokról nincs konszenzus, a csak
nem 20 éves kezelési tapasztalat alapján 3 ME napi, vagy 
heti 3x dózis javasolt, se, ha a fehérvérsejt szám 3000 fe
lett van, és ezt minimum 3 hónapig kell adagolni. Ha ha
tás tapasztalható, még minimum 3 hónapig kell folytatni a 
kezelést, ha nincs hatás, növelni kell a dózist, napi adago
lásra áttérve, vagy emelve a dózist 6-9 ME-re. Ha 6 hóna
pig nincs hatás, a dózist emelni kell vagy a már a maxi
mális tolerálható dózis esetén kombinációs kezelést kell 
bevezetni. A kezelést a terápiás választ elérő dózison kell 
tartani minimum 3 hónapig, a tünetmentesség után, utána 
lassan csökkenthető az egyszeri dózis vagy a kezelési 
gyakoriság, a következő 6-12 hónapban, ha nincs relapsus 
(43).

Késői stádiumokban alkalmazott kombinációs kezelé
sek: IFN-alfa és ECP, IFN-alfa és kemoterápia - deoxyco- 
formocyn, vinblastin, CHOP-Bleomycin.

Az akut mellékhatások a kezelés elején jelentkeznek, a 
későbbiekben rendszerint mérséklődnek. Ezek: láz, hideg
rázás, arthralgia, myalgia. A krónikus mellékhatások: 
rossz közérzet, rossz hangulat, gasztrointesztinalis pana
szok, anorexia, fogyás, pszichosis, depresszió, perifériás 
neuropathia, hajhullás, hypothyreosis, vitiligo, perifériás 
neuropathia, krónikus köhögés, fémes ízérzés, leukopenia, 
májenzim emelkedés, thrombocyta szám csökkenés.

Retinoidok
A retinoidokat - mind mono, mind kombinációs kezelés 
formájában - évek óta használják CTCL kezelésére (44, 
45, 46). A retinoid X receptor szelektív (RXR) bexarotent 
az FDA 1999-ben fogadta el CTCL bőrtüneteinek kezelé
sére (47, 48).

A retinoidok, mint biológiai válaszmódosító kezelések, 
a citosztatikus kezeléstől eltérő módon fejtik ki tumorelle
nes hatásukat, nem immunszupresszívek, a tumorellenes 
immunológiai funkciókat erősítik, indukálják, malignus T 
sejt apoptosist okoznak. A retinoidok a génátírást befolyá
solják, a retinoid preceptorokhoz kötődve. Két különböző 
intracellularis receptor családhoz kötődő: retinoid recep
torok - RAR, és retinoic x receptor - RXR-kötődő retino
idok ismertek. DNA-kötő, transz-aktiváló, transzkripciót 
moduláló fehérjék, a szteroid hormon receptor szuperfa- 
milia tagjai, számos gén expressziót befolyásolnak. Az 
RXR-hez szelektív kötődés révén az antitumor hatása fo
kozottabb, a mellékhatás profil kedvezőbb, mint a RAR 
retinoidok esetén.

Szisztémás retinoid kezelés
A RAR retinoidok - isotretinoin, etretinate, acitretin - an
tiproliferativ, immunmoduláló hatásúak, differenciálódást 

segítik. A metabolizációjuk RAR receptor agonistákkal 
történik (49, 50, 51). Gyakran kombinálják IFN-alfával, 
vagy PUVA-val (18, 44, 52).

Mellékhatások: cheilitis, bőrszárazság, conjunctivitis, 
alopecia, arthralgia, fáradékonyság, fejfájás, osteophyta 
képződés; dózisfüggőek és reversibilisek.

RXR retinoidok — „rexinoidok”
Bexarotene volt az első szintetikus, szelektív RXR retino
id, melyet CTCL mind oralis, mind helyi kezelésére re
gisztráltak: az FDA 1999-ben fogadta el korai stádiumú, 
egyéb terápiára rezisztens, ill. más terápiát nem toleráló 
korai esetek, ill. terápia rezisztens késői stádiumok keze
lésére. (Hazánkban még nem hozzáférhető.) A javasolt 
optimális dózis: 300 mg/m2. Több hónap szükséges a ha
táshoz, és túl gyors csökkentés esetén a betegség récidi
vât 48%-ban kaptak jó eredményt, kombinált betegcso
porton - 4%-ban teljes remissziót, 23%-ban 75-100% ja
vulást. A komplett remisszió után relapsus évekig nem je
lentkezett.

Az oralis bexarotene hatásos, biztonságos, egyszerű ke
zelési mód előrehaladott stádiumú IIB-IVB betegek keze
lésére is. A késői stádiumokban nemcsak a bőrtünetek, ha
nem a nyirokcsomó és tumor redukcióját is eredményezte, 
sőt erythrodermás MF-ben és Sezary syndromában is ha
tásos volt (47, 53). Kombinációs kezelésről kevés az adat, 
PUVA-val, IFN-alfával a kombinálás ésszerűnek tűnik 
(54).

A mellékhatások dózisfüggőek. és rendszerint uralhatok 
a kezelés felfüggesztése nélkül. A leggyakoribb mellékha
tás hypertriglyceridaemia, hypercholesterinaemia, centrá
lis hypothyreoidismus, leukopenia; zsírcsökkentőkkel (fe- 
nofibrat, statinok) és thyroid hormonpótlással kezelhetők.

Lokális retinoid kezelés
Míg az oralis retinoidok régóta használatosak CTCL keze
lésre, lokálisan csak az utóbbi időben kezdték alkalmazni 
őket. Hatásmechanizmusuk: proliferáció csökkentés, dif
ferenciálódás fokozás, apoptosis indukálás. Bexarotene 
gél (Targetin-Ligand) az első retinoid x receptor (RXR) 
retinoid, melyet az FDA elfogadott CTCL kezelési mód
ként helyi alkalmazásra is. A gél 0,01-1% koncentráció
ban használatos, IA-IIA stádiumú betegekben (55).

Radioterápia
Az ionizáló sugárzás a legrégebben alkalmazott eredmé
nyes terápiák közé tartozik, a CTCL egyike a legsugárér- 
zékenyebb tumoroknak. Az egyes léziók kezelése ala
csony dózissal történik, 60-100 kV, 1-1,5 mm felező vas
tagság, 0,75-1 Gy hetente, 6-8 Gy összdózisban (56).

Teljes test elektronvolt kezelés
(Total skin electron beam therapy — TSEB)
Az elektron kezelés előnye a röntgensugárzással szemben, 
hogy az elektronok penetrációs mélysége az elektron 
energia változtatásával kontrollálható.

TSEB kezelésben az ionizáló sugárzást az egész test
felületre alkalmazzák. 1902-ben alkalmaztak először ra- 
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dioterápiát, a teljes testfelületi kezelést 1952-ben vezet
ték be. A kezelés alapja, hogy a MF sejtek sugárérzéke
nyek, a frakcionáltan alkalmazott alacsony sugárdózis 
és az intermedier kumulatív total dózis a legtöbb lym- 
phomára megfelelő. A leghatásosabb terápia bőrre loka
lizált tünetek esetén, beleértve a tumor stádiumot is. A 
kezelés rendszerint hosszú távú remissiót eredményez 
(57, 58, 59). A kezelést a hozzáférhetősége, az ára és a 
mellékhatások korlátozzák, hazánkban rutinszerű alkal
mazása nem terjedt el. Rendszerint 6 mezős technikával 
adják, 4-9 MeV energiával, 32-40 Gy dózisban, rend
szerint frakcionálva, 2-4x hetente. TI esetekben 90% a 
komplett remissio, T2 esetekben 70%. Kiválónak tartják 
generalizált T2 esetekben, tünetmentesség esetén a re
missio fenntartására. Több szériában is lehet alkalmazni 
a kezelést, 100-140 Gy összdózisig. Kombinációs keze
lésekben jól alkalmazható: szisztémás kemoterápiával, 
ECP-vel, IFN-alfával, PUVA-val, retinoidokkal, rexino- 
idokkal és helyi kemoterápiával. Korai esetekben PUVA 
a javasolt kombináció, T2 stádiumban, a komplett re- 
misszió elérése után adjuvans mechloretamine. Előreha
ladottabb stádiumban, főleg erythrodermában (T4) ECP 
a javasolt kombináció (60, 61. 62, 63). Az EORTC cu- 
tan lymphoma munkacsoportja 2002-ben publikálta egy 
bőrgyógyászokból, onkoradiológusokból, fizikusokból 
álló konszenzus konferencia eredményeit, mely a keze
lés klinikai indikációit, a kezelési alapelveket tartalmaz
za (64).

Mellékhatások: bőrgyulladás, szárazság, hámlás, hó
lyagképződés, erythema, fájdalom, alopecia, anidrosis, 
körömvesztés, viszketés, fekélyek.

Kombinációs kezelések: TSEB+ECP. TSEB+PUVA. 
hosszú távú remissiót eredményeztek, T3 T4 stádiumban 
a relapsus, valamint a halálozás lényegesen csökkent.

Szisztémás kemoterápia
A szisztémás kemoterápiát csak az egyéb kezelésekre ref- 
rakter esetekben, valamint előrehaladott, nodalis, viscera
lis manifesztációk esetén alkalmazzuk, hagyományos, 
biológiai válaszmódosító kezelésre, vagy egyéb terápiák
ra (cytokin, monoklonalis ellenanyag) nem reagáló ese
tekben. Bár az újabb terápiák - bexarotene és denileukin 
diftitox - eredményesen alkalmazhatók a késői stádiu
mokban, a szisztémás kemoterápia végül is nem kerülhe
tő el.

A kombinációs készítmények (CHOP) hatásosabbak, 
mint a monoterápia, de egyik sémáról sem bizonyosodott 
be, hogy jobb hatású lenne, mint a többi.

Régebben használatos szerek: alkyláló szerek: chloram
bucil, ciszplatin, etoposide, vincristin, vinblastine, bleo
mycin, doxorubicin. Methotrexat, majd methotrexat és 
fluorouracil alkalmazásával meglehetősen jó eredménye
ket kaptak (65). A purin analógokról igazolták, hogy hatá
sosak MF/Sezary syndroma kezelésében (2-deoxycofor- 
mocin, fludarabin phosphat, 2-cholorodeoxyadenosine).

Kombinációs kezelések: alkyláló szerek + doxorubicin, 
vinca alkaloidok, etoposide+vincristine, doxorubicin, cyc
lophosphamide, prednisolon.

Új kemoterápiás szerek: gemcitabine, campothecin, 
pegylated, doxorubicin, temozolomide (összefoglalás: 
66. 67).

A kemoterápia csak rövid távú javulást eredményez, 
hosszú távú kontrollra nem alkalmas. Általánosságban a 
kemoterápiás szerekről elmondható, hogy csak rövid ideig 
tartó javulás várható tőlük - hosszú távú nem. Ezért a ke
zelést egyéb módon célszerű vezetni, és a kemoterápiás 
szereket előrehaladott (Sezary syndroma, MF tumoros 
stádium) más terápia kivitelezhetetlensége esetén alkal
mazzuk.

Csontvelő transzplantációnak a viszonylag jóindulatú 
lefolyás miatt szűk az indikációs területe. A graft versus 
host reakció maga súlyosabb lehet, mint az alapbetegség.

Új kezelési lehetőségek ismertetése meghaladja ezen 
összefoglaló kereteit. Új terápiás utakat nyitnak cytokin 
terápia (IL2, IL12), monoklonalis ellenanyag terápia, fú
ziós toxin terápia (anti-CD4, CD5, CD52, denileukin dif
titox), és a vaccinaciós kezelési módok.

Összefoglaló táblázat MF kezelési lehetőségeiről - 2. 
táblázat.

2. táblázat 
Kezelési módok MF-ben

Bőrtünetek kezelése Szisztémás kezelések
helyi potens szteroidok kortikoszteroidok
mustámitrogén RAR retinoidok
bexarotene gél bexarotene
fényterápia (UVB) ECP
PUVA IFN-alfa
radioterápia denileukin difititox 

szisztémás kemoterápia

Rövidítések: MF: mycosis fungoides, CL: cutan lymphoma, 
CTCL: cutan T sejtes lymphoma, NUVB: narrow band UVB, 
INF-alfa: interferon alfa, ECP: extracorporalis fotoferezis, 
RAR: retinoic acid receptor, RXR: retinoic x receptor, TSEB: 
total testfelületi elektron kezelés.
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