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A szisztémás daganatellenes kezelések terén az utóbbi évek-
ben az immunonkológiai készítmények egyre szélesebb körű 
alkalmazása jelenti a legnagyobb fejlődést. Ezzel párhuza-
mosan többször megjelentek olyan hírek, melyek szerint 
a hagyományos kemoterápia kiszorul a terápiás eszköztár-
ból, sőt laikus körökből nemegyszer értesülhetünk arról, 
hogy a kemoterápia kifejezetten káros a betegek számára. 
A jelen közlemény e téves állításokat hivatott cáfolni. A cikk 
rávilágít arra, hogy a kemoterápiás szereknek is jelentős 
immunmoduláló hatásai vannak. A kemoterápia a legrégebb 
óta alkalmazott szisztémás daganatellenes kezelés. Hatásait 
és mellékhatásait a klinikai onkológusok jól ismerik, jelen-
leg is számos olyan daganat van, melynek gyógyításában 
és kezelésében a kemoterápia kiemelt jelentőséggel bír. 
A tumorsejtosztódást gátló és daganatsejt-pusztító hatás, 
valamint a különböző immunmoduláns hatások együttesen 
kifejezetten alkalmassá teszik a kemoterápiás szereket az 
immunonkológiai készítményekkel való kombinálásra. Már 
napjainkban is több bizonyítékát látjuk ennek a szinergikus 
hatásnak. A folyamatban lévő és tervezés alatt álló vizs-
gálatok feladata eldönteni, hogy a számtalan kombinációs 
lehetőség közül melyik, milyen dózisban és sorrendben adja 
a legoptimálisabb eredményt. Magy Onkol 63:202-207, 2019
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In recent years widespread use of immuno-oncology drugs 
are in the focus of modern systemic anticancer therapies. 
Parallel to the evolving role of immune checkpoint inhibitors 
many people believe that using chemotherapy is coming to 
an end. Moreover laymen opinions are being communicated 
about the detrimental role of chemotherapy. The aim of this 
article is to dissolve this misbelief. The manuscript details 
the immunomodulatory effects of chemotherapy. Having the 
ability to stop division of cancer cells and kill them together 
with immunomodulatory effects, chemotherapy is an ideal 
partner for combination with immune checkpoint inhibitors. 
There is increasing number of evidence for synergistic ef-
fect between chemotherapy and immuno-oncology drugs. 
Ongoing and future clinical trials will determine the optimal 
combinations.
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BEVEZETÉS
Az onkológiai és hematológiai gyakorlatban a legrégebb 
óta alkalmazott és legszélesebb körben elterjedt sziszté-
más kezelés a kemoterápia. Az egyes készítmények, illetve 
azok kombinációinak alkalmazását több évtizedes empíria 
alapozza meg, s ha nem is előzte meg annak idején re-
gisztrációjukat a maihoz hasonló szintű fázis III-as klinikai 
vizsgálatok sorozata, az újabb daganatellenes készítmények 
fejlesztése során a standard kezelést képezik. A mai napig 
számos olyan szolid és hematológiai daganat van, ahol 
az önmagában alkalmazott kemoterápiás protokoll vezet 
gyógyuláshoz vagy tartós remisszióhoz. Mindezek ellenére 
nagyon sok a tévhit a kemoterápiás kezeléssel kapcsolat-
ban. Nemcsak a laikusok hangoztatják jól értesülten a ke-
moterápia ártalmas, immunrendszert tönkretevő hatását, 
hanem szakmabéliek, egészségügyi dolgozók esetében is 
előfordul, hogy a pácienseket az onkoteam által javasolt 
kemoterápiás kezelésről lebeszélik. Feltételezhető, hogy 
ilyen cselekedetek mögött a klinikai onkológia nem kellő 
ismerete áll. Nagy szükség lenne széles körű, megfelelő 
ismeretterjesztésre.

A célzott vagy ún. biológiai terápiák, majd az utóbbi 
években az immunonkológiai kezelések megjelenése újabb 
kemoterápia-ellenes hullámokat generált, sokan már a ke-
moterápia teljes megszüntetését vizionálták. De nem így 
lett, sőt az immunonkológia fejlődésével párhuzamosan 
egyre több ismeret kezdett összegyűlni a hagyományos da-
ganatellenes kezelések, így a kemoterápia és a radioterá-
pia immunrendszerre kifejtett hatásairól. Ma már tudjuk, 
hogy a direkt sejtosztódást gátló és sejtpusztító hatáson túl 
számtalan olyan képessége van az egyes citosztatikus sze-
reknek, ami direkt vagy indirekt módon az immunrendszert 
befolyásolja. Ezek az ún. immunmoduláns hatások komoly 
szerepet játszanak a daganatellenes hatás kialakulásában. 
Ez képezi az alapját a kemoterápia és az immunonkológiai 
kezelések kombinációjának. 

AZ EGYES CITOSZTATIKUS SZEREK IMMUNMODULÁNS 
HATÁSAI
A klasszikus kemoterápiás szerek eltérő szerkezetű és hatás-
mechanizmusú készítmények, közös vonásuk, hogy a gyorsan 
proliferáló sejtek osztódását gátolják. Ez az elsődleges alapja 

a daganatellenes hatásnak. Ugyanakkor számos nem dagana-
tos, proliferáló sejtre is hatnak, többek között az immunrend-
szer sejtjeire. Régebben azt gondoltuk, hogy ez kifejezetten 
káros, hiszen ezáltal immunszupprimált állapot alakul ki. Ma 
már tudjuk, hogy sok kedvező immunmoduláns hatás is fellép 
a kemoterápiás kezelés során. Számos megfigyelés igazolja, 
hogy ha a citosztatikus és citotoxikus szereket ép immun-
rendszerű, ún. immunkompetens egyének (vagy állatmodellek 
esetén állatok) kapják, jóval hatékonyabb tumorellenes hatást 
lehet kiváltani, mint immunhiányos szervezetben (1, 2). Itt 
kell definiálni az immunogén sejthalál (immunogenic cell 
death, ICD) fogalmát, ami olyan reguláris sejthalált jelent, 
amely – immunkompetens egyénben – a pusztuló sejtekhez 
asszociált antigének ellen adaptív immunválasz aktiválásával 
jár. A folyamat fő triggerei a haldokló sejtből térben és idő-
ben meghatározott módon felszabaduló veszélyszignáljelek 
(DAMP, damage-associated molecular pattern) (3). Mai is-
mereteink szerint a daganatellenes kezelések csak kis része 
képes ilyet önmagában kiváltani, ide tartozik a sugárkezelés 
bizonyos formája, a fotodinámiás kezelés, az onkolitikus ví-
rusok, néhány célzott terápia, a citosztatikumok közül pedig 
a doxorubicin, mitoxantron, oxaliplatin és ciklofoszfamid (4). 

A továbbiakban az egyes citosztatikus szerek csoportja-
inak főbb immunmoduláló hatásait részletezi a közlemény. 

Alkilálók, platinaszármazékok
Az alkilálószerek közül a ciklofoszfamid immunmoduláns 
hatásai a legismertebbek. Nem véletlen, hogy alacsony 
dózisban autoimmun kórképek kezelésére is régóta alkal-
mazzák. Immunogén sejthalál kiváltására képes a daganat-
sejtekben. Nagy dózisban adagolva jelentős a mieloszupp-
resszív hatás. A legkedvezőbb, immunrendszert módosító 
hatások alacsony, metronomikus adagolással érhetők el, 
napi 100 mg orális készítménnyel a regulátor T-sejtek (Treg) 
számának szignifikáns csökkenése, az NK-sejtek és T-sejtek 
aktivitásának fokozódása figyelhető meg, azonban a dózis 
megduplázásával már valamennyi limfocita száma csökke-
nést mutatott (5). A ciklofoszfamid immunmoduláns hatása 
a daganat típusától is függ, pl. a Treg-szám csökkenését 
emlő- és vastagbéldaganatokban ki lehetett mutatni, de 
melanómában nem (6). 

A dakarbazin humán melanóma-sejtvonalon az NKG2D 
receptor upregulációját, NK-sejt-aktivációt vált ki, emellett 
az IFN-γ-termelés fokozódását is megfigyelték, utóbbi a da-
ganatsejtek MHC-I-expressziójának fokozódásához vezet (7). 

A platinaszármazékok közül a ciszplatin immunhatásairól 
áll rendelkezésre bővebb információ. Dózistól és daganattí-
pustól függően a hatás lehet immunstimuláns és immun-
szuppresszáns. Utóbbira példa, hogy fej-nyaki tumorokban 
standard dózisban a tumorsejteken PD-L1-upregulációt 
(8), illetve az IFN-γ-termelés szignifikáns csökkenését (9) 
figyelték meg. Petefészek-daganat ciszplatinkezelése során 
az NK-sejtek citotoxicitásának csökkenését írták le (10). Az 
immunstimuláns hatások közé tartozik az MHC-I-expresszió 

Rövidítések: 
APC: antigénprezentáló sejt, DAMP: damage-associated molecular 
pattern, ICD: immunogén sejthalál (immunogenic cell death), IFN: in-
terferon, MDSC: mieloid eredetű szuppresszorsejt, MKT: metronomi-
kus kemoterápia, MTD: maximálisan tolerálható dózis, NK-sejt: termé-
szetes ölősejt (natural killer cell), PD-L1: programmed death ligand 1, 
TLR: toll like receptor, TRAIL: tumor necrosis factor related apoptosis 
inducing ligand, Treg: regulátor T-sejt 
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fokozása az antigénprezentáló sejteken, az effektor sejtek 
jelenlétének és proliferációjának fokozása, valamint a tu-
mor környezetében lévő mieloid eredetű szuppresszorsejtek 
(MDSC) és Treg-sejtek downregulációja (11, 12). 

A ciszplatin és oxaliplatin hasonló szerkezetűek, hason-
lóképp DNS-károsítás révén okoznak tumorsejt-apoptózist. 
Immunogén sejthalál tekintetében mégis alapvetően kü-
lönböznek egymástól (13). A különbség elsősorban abból 
adódik, hogy ciszplatinkezelés során nem következik be 
kalretikulin-expozíció/felszabadulás, ami a fent részletezett 
ICD folyamat kulcsfontosságú lépése, és emiatt marad el az 
immunaktiváció. Az oxaliplatin képes az antraciklinekhez 
hasonló immunogén sejthalál kiváltására. Humán kolorektális 
tumorvonalat egerekbe implantálva immunogén apoptózist 
lehetett kiváltani oxaliplatinnal, de csak ép immunrendszerrel 
rendelkező állatokban, funkcionáló TLR4 (toll like receptor 
4) jelenlétében. Ez a hatás ciszplatinnal nem volt kiváltható 
(14). Az oxaliplatin tumorellenes immunaktiváló hatását 
bizonyítja az is, hogy mutáns (nem funkcionáló) TLR4 allél 
esetén áttétes kolorektális tumoros betegek körében rosszabb 
progressziómentes túlélést figyeltek meg oxaliplatinalapú 
kezelés mellett (14). 

Topoizomerázgátlók
Az antraciklinek egyik fő daganatellenes hatása, a DNS-ká-
rosító hatás mellett, hogy immunogén sejthalál kiváltására 
képesek, a fentebb már részletezett módon. A többi apoptó-
zisindukáló kemoterápiás kezeléssel vagy célzott terápiával 
szemben, az antraciklin (és oxaliplatin) okozta sejtpusztulás 
során a tumorsejtek felszínén preapoptotikus kalretikulin-
expozíció indukálódik (15) egy komplex szignáltranszduk-
ciós úton. A kalretikulin egyéb stresszmolekulákkal együtt 
a dendritikus sejtek felé történő prezentációt követően sejtes 
tumorellenes választ vált ki. Immunogén sejthalál mellett az 
antraciklinek a vírusfertőzések által kiváltott immunválaszhoz 
hasonlót képesek provokálni, ez többek között IFN-indukcióval 
jár (16). Emlőrákos egérmodellben a doxorubicin szelektíven 
csökkentette az immunszupprimáló sejtek (MDSC) számát 
a lépben, tumorszövetben és keringésben, ami potenciálisan 
fokozza a celluláris tumorellenes immunválaszt (17). 

A topoizomeráz-I-gátlók immunmoduláló hatásáról 
jóval kevesebb ismeret áll rendelkezésre, ezek is in vitro 
tumormodellekből származnak. Irinotekánkezelés mellett 
DAMP-upregulációt írtak le, ami dendritikus sejtek aktivá-
lásán keresztül tumorellenes gyulladásos választ indukált 
(18). Melanómamodellben a tumorsejtek tumorspecifikus 
antigén upregulációját írták le irinotekán-, illetve topotekán-
kezelés hatására, ami a T-limfociták daganatfelismerését és 
a T-sejtes immunválasz fokozódását váltotta ki (19). 

Mikrotubulus-gátlók
A taxánok leggyakoribb mellékhatása a leukopénia. Sok 
esetben mind a neutrofil-, mind a limfocitaszámot csökkentik, 
ezzel párhuzamosan a neutrofil/limfocita arány is csökken, és 

ez a változás a tumorellenes immunitás szempontjából elő-
nyös lehet (20). Számos állatmodell és több humán vizsgálat 
is igazolja a taxánkezelés pozitív immunmoduláló hatásait. 
Megfigyelték az immunszupprimáló sejtek (Treg és MDSC) 
számának és funkciójának szelektív gátlását, változatlan CD4+ 
és CD8+ T-sejt-szám mellett (21–24). Szintén kifejezetten 
előnyös immunmoduláló hatás volt megfigyelhető emlőda-
ganatok neoadjuváns kezelése során, ugyanis taxánkezelés 
mellett a tumorinfiltráló limfociták (TIL) számának növeke-
dését írták le (25). 

Különleges szerepe van a nab-paklitaxelnek az immun-
rendszer szempontjából. Nanorészecskéről van szó (albumin-
hoz kötött paklitaxel), melyet a tumor mikrokörnyezetében 
lévő makrofágok makropinocitózissal internalizálnak. Ezt 
követően a nab-paklitaxel aktiválni, illetve módosítani képes 
a tumor környezetében lévő makrofágok fenotípusát: M2-es 
fenotípusból M1-es, azaz tumorellenes immunválaszt fokozó 
állapotba kapcsolódnak át. Ezáltal fokozódik az immunrend-
szer tumorellenes aktivitása (26). Valószínűleg nem véletlen, 
hogy sok kombinációs vizsgálatban, ahol immunellenőrző-
pont-gátlót és kemoterápiát egyszerre adnak, a nab-paklitaxel 
gyakran választott kemoterápia. Korábbi vizsgálatok során 
igazolták, hogy a paklitaxel szerkezete hasonló azoknak 
az anyagoknak a szerkezetéhez, amelyeket baktériumok 
termelnek, és aktiválják a makrofágokat. A kutatás szerzői 
szerint a nab-paklitaxel hasonló útvonalon fejti ki a hatását 
például hasnyálmirigyrákban.

Egyéb csoportba tartozó citosztatikumok
A trabektedin szintén kiemelt figyelmet érdemel immunmo-
duláns hatásai révén. Tetrahidroizokinolin-molekula, tengeri 
növényből kivont félszintetikus származék. Elsődleges ha-
tásmechanizmusa, hogy a DNS-hez kötődve (kisebbik zseb 
N2 guanin helyére kötődve) annak károsítása révén leállítja 
a sejtciklust, sejthalál következik be. Ugyanakkor a daganat-
ellenes hatás mögött potens immunmodulátor hatás is áll, 
a tumor-mikrokörnyezet befolyásolása révén. Szelektíven 
károsítja szintén citotoxikus hatás révén a tumorasszociált 
makrofágokat. Ez a gátló hatás a neutrofileken nem tud 
érvényesülni, az eltérő jelátvitel és TRAIL receptorok miatt 
(27). A trabektedin kaszpáz-8-dependens rapid apoptózist 
okoz, továbbá gátolja proinflammatorikus és angiogén me-
diátorok képződését (CCL2, CXCL8, IL6, VEGF, PTX3) (27), s 
e mechanizmusok eredőjeként lokálisan aktiválódhat a tu-
morellenes immunitás.

Antimetabolitok 
A gemcitabin immunmoduláló hatását humán vizsgálatban is 
leírták. Standard dózisban hasnyálmirigytumoros betegeknél 
szignifikáns mértékben csökkent a perifériás vér Treg-sejtek 
abszolút és százalékos száma, míg az egyéb vizsgált immun-
sejtek száma nem változott (28). 

Az 5-FU-t alacsony dózisban (10 mg/kg) adagolva hepa-
toblasztómás egerekben még megfelelő tumorgátló hatást 
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lehetett elérni, és emellett kedvező immunmoduláns ha-
tásokat is megfigyeltek (29). Ez a megfigyelés már átvezet 
minket a következő alfejezetre, ahol a metronomikus kezelés 
kerül tárgyalásra. 

METRONOMIKUS KEMOTERÁPIA
A metronomikus kemoterápia (MKT) a citosztatikus sze-
rek gyakori, rendszeres, szokásostól alacsonyabb dózisú 
adagolását jelenti, melynek során alacsony, de elhúzódó, 
folyamatos és farmakológiailag hatásos plazmakoncentrációt 
tartunk fenn, kedvező toxicitásprofil mellett. Ellentétben 
tehát a hagyományos maximálisan tolerálható dózisú (MTD) 
kemoterápiával, jelentősen csökken a csontvelő-toxicitás, 
ezért lehet hosszú ideig, folyamatos tumorellenes hatást 
elérni. Annak idején gyerekkori malignitások kezelésében 
kezdték alkalmazásukat. Általában orális kezelések vagy 
heti adagolású kezelések tartoznak ide. Tipikus metrono-
mikus kemoterápiás szerek közé tartozik a ciklofoszfamid, 
metotrexát, paklitaxel, kapecitabin, vinorelbin, temozolamid, 
ultraalacsony koncentrációban adott doxorubicin, mitomicin 
C, illetve ezek kombinációi. 

Az alacsony toxicitás miatt nincs szükség hemopoetikus 
növekedési faktor adására, az egyéb szupportív kezelések 
szükségessége is csökken. Potenciálisan kevésbé alakul ki 
kemorezisztencia. A metronomikus kezelések során a direkt 
citotoxikus hatás mellett szinte ugyanolyan fontos a tumor 
mikrokörnyezetére kifejtett gátló hatás, ami angiogene-
zis-gátlásban és az immunválasz modulációjában nyilvánul 
meg (30). Emlőtumorok esetében antihormonhatás is felté-
telezhető. Az angiogenezisgátlás a tumorstróma sejtjeinek 
(endotél, fibroblaszt, pericita stb.) gátlása révén valósul meg. 
Leírták, hogy az MKT serkentheti az immunsejt-infiltrációt 
azáltal, hogy megszünteti a tápanyagért folyó versengést 
a tumor és a környezetében lévő immunsejtek között (31). 
Az immunmoduláns hatások között leírták a Treg-sejtek 
számának csökkenését, az NK- és dendritikus sejtek akti-
vációját, tumorőssejtgátlást, a daganatsejtek alvó állapotba 
való juttatását, a tumorsejtek öregedésének indukcióját. 
Összességében a tumorellenes hatás fokozódik (31). MKT 
mellett egy lassú, de folyamatos tumorsejtpusztulás figyel-
hető meg, ezekből következik, hogy az MKT kifejezetten 
alkalmas arra, hogy immunellenőrzőpont-gátló vagy egyéb 
immunonkológiai kezelésekkel kombinálják. 

Az újabban megismert hatások alapján a metronomi-
kus kezelés végső soron sok célpontú terápiaként fogható 
fel. Nem véletlen, hogy az ESMO-irányelvek közé 2015-ben 
a metronomikus kezelés is bekerült az előrehaladott em-
lőrákok kezelési lehetőségei közé, a 3. ABC-konszenzusba 
IB evidenciaszinttel (32), 2017-ben pedig európai konszen-
zus született a metronomikus kemoterápia előrehaladott 
emlődaganatban történő alkalmazásáról (33). A konszenzus 
alapján elsősorban hormonreceptor-pozitív metasztatikus 
emlőrákban való adása megfontolandó, mivel a legtöbb pozitív 
vizsgálat ebben a csoportban történt. Emellett olyan idősebb, 

tripla-negatív emlőtumoros pácienseknél javasolják az MKT-t 
(elsősorban CM protokoll), ahol indolensebb a betegség. Itt 
azonban nincs még randomizált vizsgálati eredmény, csak 
ígéretes korai fázisú vizsgálatok. Nem lenne meglepő, ha 
az MKT és immunonkológiai kezelés kombinációja ebben 
a betegcsoportban is sikeres lenne. 

IMMUNELLENŐRZŐPONT-GÁTLÓ ÉS KEMOTERÁPIA  
SZINERGISTA HATÁSÁT IGAZOLÓ KLINIKAI ADATOK
A kemoterápiás kezelések immunmoduláló hatását igazo-
ló in vitro és in vivo adatok alapján joggal várhatjuk, hogy 
immunellenőrzőpont-gátló készítményekkel együtt adva 
szinergikus hatást lehet elérni. Úgy tűnik, egyre több olyan 
klinikai vizsgálati eredmény lát napvilágot, ami ezt igazol-
ja (34). Léteznek már bizonyítékok a szimultán adás haté-
konyságára, de a szekvenciális adagolások, ún. indukciós 
vagy priming módszerek is eredményre vezethetnek (ld. 
PACIFIC, GeparNuevo vagy TONIC vizsgálatok). Robusztus 
adatok egyelőre nem kissejtes tüdőrákban vannak, ahol mára 
már standard terápiává vált magas PD-L1-tumorexpresszió 
esetén az első vonalbeli pembrolizumab és platina doublet 
adása (35), vagy IIIA/B stádiumban a radiokemoterápia után 
adott durvalumabkezelés (PACIFIC vizsgálat). Metasztatikus 
tripla-negatív emlőrákban az atezolizumab nab-paklitaxellel 
kombinálva bizonyult szinergikus hatásúnak (36), a neoadju-
váns GeparNuevo vizsgálatban (37) viszont a megelőző vagy 
indukciós durvalumabkezelés után megkezdett durvalumab 
+ nab-paklitaxel adta a legmagasabb patológiai komplett 
remissziós arányt (61%). 

A legújabb klinikai bizonyíték a kemoterápia pozitív im-
munmoduláló hatására a TONIC vizsgálat nemrég közölt első 
eredménye (38). Metasztatikus tripla-negatív emlőrákban 
a rövid idejű, 2 hetes alacsony dózisú doxorubicin (2×15 mg 
iv.) vagy ciszplatin (2×40 mg/m2 iv.) előkezelés szignifikáns 
mértékben növelte a nivolumabkezelésre adott választ, 
ellentétben a nivolumab előtt adott sugárterápiával vagy 
ciklofoszfamiddal. Doxorubicin- vagy ciszplatin-előkezelést 
követően a PD-1/PD-L1, illetve T-sejtes citotoxikus útvonalak 
génjeinek upregulációja volt kimutatható. Doxorubicin-elő-
kezelést követően még egyéb gyulladásos útvonal gének 
(JAK-STAT, TNF-alfa) upregulációja is bekövetkezett. Ez 
a vizsgálat is alátámasztja, hogy a megfelelően adagolt 
kemoterápia képes a tumor mikrokörnyezetét olyan irányba 
befolyásolni, ami elősegíti az immunellenőrzőpont-gátló 
hatás érvényesülését. 

A szinergikus hatás nem minden kombináció, illetve nem 
minden daganattípus esetében érvényesül. Előrehaladott gyo-
morrák első vonalú kezelésében például eddig kemoterápia 
és immunellenőrzőpont-gátlók kombinációival nem lehetett 
túlélési előnyt elérni [ld. pl. a 2019-es ASCO-n bemutatott 
Keynote 062 vizsgálatot (39)]. 

Látható, hogy nagyon sok tisztázásra váró kérdés van, 
melyeket a jelenleg zajló és tervezés alatt álló vizsgálatok 
fognak megválaszolni.
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ÖSSZEFOGLALÁS
A közleményben összefoglalt adatokból egyértelműen ki-
derül, hogy a kemoterápia daganatellenes hatása nem csak 
a direkt citotoxikus és citosztatikus hatásnak tudható be. 
A tumorellenes hatásban nagy szerepet játszik az immun-
moduláló hatás is. Az egyes citosztatikus szerek fajtájuktól, 
dózistól, adagolástól, tumortípustól és a szervezet immun-
kompentenciájától függően okoznak immunszuppressziós 
vagy immunrendszert aktiváló hatásokat, akár egy időben 
többfélét. Ma már nem túlzás azt állítani, hogy a kemoterápia 
is egyfajta immunterápia, mely a tumor-mikrokörnyezet 
befolyásolásával nagyban hozzájárul a kezelés eredmé-
nyességéhez. Az immunrendszer számára láthatatlan, ún. 
„hideg” tumorokat képes láthatóvá tenni például immunogén 
sejthalál kiváltásával. Sok citosztatikus szer úgy befolyá-
solja a tumor mikrokörnyezetét például a Treg-sejtek vagy 
a mieloid sejtek szelektív gátlása révén, hogy a tumorelle-
nes immunitás és a tumor által kiváltott immuntolerancia 
negatív irányba eltolódott egyensúlya visszabillen, és ismét 
hatékonnyá válik a szervezet tumorellenes immunválasza. 
Végső soron az új immun onko lógiai szerek is így hatnak, 

ezért teljesen logikus az, hogy a kétfajta kezelést kombi-
nálni kell. 

Néhány évvel ezelőtt sokan még úgy gondolták, hogy 
a kemoterápia és az immunonkológiai terápiák „ellen-
ségek”. Ma már tudjuk, hogy megfelelő kombinációban 
szinergikus hatást fejtenek ki. Erre egyre több klinikai 
bizonyítékot látunk. A legtöbb szolid tumor kezelésében 
az önmagában adott immunonkológiai kezelés kevésbé 
hatékony, mint kemoterápiával vagy egyéb daganatellenes 
terápiával kombinálva. Ahogy egyre jobban megismerjük 
az egyes citosztatikus szerek különböző dózisainak, kom-
binációinak és szekvenciáinak immunrendszert moduláló 
hatását, úgy tudunk egyre hatékonyabb új kombinációkat 
fejleszteni az immunellenőrzőpont-gátlókkal és még újabb 
immunonkológiai szerekkel kombinálva. Bízunk abban is, 
hogy a közlemény elolvasása és betegek vagy laikusok felé 
történő megfelelő interpretálása segít eloszlatni azokat az 
elterjedt tévhiteket, miszerint „a kemoterápia ártalmas, 
tönkreteszi az immunrendszert”, ezzel szemben az inter-
neten vásárolható bizonytalan eredetű „immunerősítő” 
készítmények alternatív megoldást jelentenek.
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