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ÖSSZEFOGLALÁS 

A nem hámsejteredetű ritka bőrtumorok epidemioló-
giája, diagnosztikája és kezelése, a többi bőrdaga-
nathoz hasonlóan jelentős változáson ment keresz-
tül az elmúlt években. A szerzők összefoglalják ezen 
ritka kórképek diagnosztikájában, terápiájában alkal-
mazható újdonságokat és jövőbeli kezelési lehetőségeit. 
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SUMMARY

Epidemiology, diagnosis and treatment options of 
rare non-keratinocyte skin tumors have changed dra-
matically in the past few years, similar to other types 
of skin cancers. The authors provide an overview of 
the novel diagnostic and treatment methods as well 
as future curative possibilities of these rare cancers.
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korral mutatja (6,7). A Kaposi sarcoma különböző klinikai 
formáira igen eltérő epidemiológiai adatok jellemzőek. A 
dermatofibrosarcoma protuberans esetében az elmúlt 10 
évben stabil incidenciáról számolnak be a statisztikák (8). 
Az angiosarcoma tekintetében megoszlanak az adatok, a 
SEER-18 adatbázis alapján más tumorral együttes előfor-
dulás esetében emelkedést mutat a tumor gyakorisága, míg 
önálló daganat esetében csökkenő tendenciát mutat (5,8-
2,87/100.000.) (9). 
Az elmúlt évtizedben a dermatoonkológia területén a mo-
lekuláris genetika és immunológiai alapkutatások révén 
olyan új gyógyszerek jelentek meg, melyek a betegek túl-
élését jelentősen megnövelte. Az új célzott kezelések és 
immunterápiák gyakorlati alkalmazhatóságának bizonyí-
tása elsőként melanomában történt, majd későbbiekben 
a hám-eredetű bőrdaganatoknál (10). Jelen összefoglaló 
közleményünk célja bemutatni, hogy az egyéb ritka bőrtu-
morok esetében milyen új etiopathogenetikai, diagnoszti-
kai és terápiás lehetőségek érhetők el.

Kaposi sarcoma 

 A Kaposi-sarcoma egy angioproliferatív opportunista 
daganat, a vasculáris endothel sarcomája. Patogenezisében 
bizonyítottan szerepet játszik az 1994-ben felfedezett hu-
mán herpesz vírus-8 (HHV-8) más néven Kaposi sarco-
ma-asszociált herpesz vírus (KSHV), mely a Kaposi sar-

 A rosszindulatú bőrdaganatok két nagy csoportra 
oszthatóak: melanoma és nem-melanoma típusú bőrtu-
mor (NMSC).  A bőrdaganatok jelentős részét a nem-me-
lanoma típusú tumorok képzik (97%), míg a fennmaradó 
2-3%-át a melanoma teszi ki (1).  
A rosszindulatú bőrdaganatok előfordulása világszerte 
növekvő tendenciát mutat. A WHO jelenlegi adatai alap-
ján évente a világon 2-3 millió nem-melanoma és 132000 
melanoma bőrtumor kerül felismerésre. Körülbelül 10 
évente a bőrdaganatok számának megduplázódásával szá-
molhatunk (2). A folyamatosan növekvő incidencia szo-
ros összefüggésben áll a lakosság várható élettartamának 
növekedésével, illetve a napozási szokások változásának 
köszönhetően, az UV expozíció emelkedésével (1,3). A 
nem-melanoma típusú bőrtumorok a leggyakoribb rosz-
szindulatú bőrdaganatok, melyek 99%-át a basalioma és 
a laphámrák teszik ki. A maradék 1%-át olyan ritka bőr-
tumorok adják, mint például a bőrfüggelék daganatok, 
Merkel sejtes carcinoma, Kaposi sarcoma, angiosarcoma, 
dermatofibrosarcoma protuberans valamint a bőr lympho-
mái (4,5). A növekvő tendencia bizonyos ritka bőrdaga-
natok esetében is megfigyelhető. Az amerikai SEER-18 
adatbázis alapján 2000–2013 között 95%-os növekedés 
volt megfigyelhető Merkel sejtes carcinomák esetén, míg 
melanománál 57%-os, a szolid tumoroknál 15%-os eset-
szám emelkedésről számoltak be. A Merkel sejtes carci-
noma incidenciája a legszorosabb korrelációt az idős élet-
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coma valamennyi megjelenési formájában, 95-98%-ban 
kimutatható (11). 
2014-ben a RARECARE projekt keretein belül 27 Euró-
pai ország rákregiszter adatait dolgozták fel, ez alapján 
Európa szerte az átlagos incidencia 0,3/100.000-re tehető, 
amely körülbelül 1642 új esetet jelent évente. A kórkép 
előfordulása a 65 év feletti korosztályban mutatkozott a 
legjelentősebbnek.  Kiugró adat volt megfigyelhető továb-
bá a dél-európai országokat tekintve, ahol az incidencia 
0,8/100.000/év-re tehető. A legmagasabb betegszámot a 
35–39 év közötti populációban mértek, mely a HIV asz-
szociált Kaposi sarcoma magasabb előfordulásának kö-
szönhető ezen országokban (12). A férfi populációban az 
európai incidencia alacsonyabbnak bizonyult az Egye-
sült Államokban regisztrált adatoknál (0.5/100,000 vs. 
3.3/100,000), míg nők esetében nem találtak különbséget 
(0.1/100,000). A betegség előfordulása férfiak esetében 
3-szor magasabb, mint nőknél (13).  
 Hagyományosan 4 klinikai formát különítünk el, me-
lyekre hasonló megjelenés, de igen eltérő epidemiológiai 
adatok jellemzőek.  A klasszikus forma indolens lefolyású 
(1. ábra), főként a 40-70 év közötti, mediterrán régióban 
élő, illetve zsidó férfi populációt érinti (14). A legmaga-
sabb beteg populációról Szicília és Szardínia szigetéről 
számoltak be, ahol az incidencia 2,5/100.000/év-re tehető 
(15). Hazánkban is ez a leggyakoribb forma. A Nemze-
ti Rákregiszter 2016-os adatai alapján, Magyarországon 
2000-2016 között összesen 661 (421 férfi; 240 nő) esetet 

regisztráltak (16). 
 Az endémiás típus Afrika közép és déli területeire jel-
lemző, a klasszikus formánál kedvezőtlenebb prognózisú, 
főleg középkorú fekete férfiakat érint. A HIV megjelenése 
előtt incidenciáját 5/100.000/év-re becsülték, jelenleg a 
HIV fertőzött afrikai férfiak körében a leggyakoribb rossz-
indulatú daganatnak tekinthető (17,18). 
 Az iatrogén típus immunszupprimált állapotban, ko-
rábban elsősorban szervátültetést követően fordult elő. 
Manapság a biológia terápiák rohamos terjedésével egy-
re több iatrogén Kaposi sarcomás esetet diagnosztizálnak 
(19). Az AIDS-hez társult Kaposi sarcoma lefolyása álta-
lában igen agresszív, és a HIV fertőzöttek egyik leggyako-
ribb rosszindulatú tumora. Leginkább a 20-50 év közötti 
homoszexuális, vénás droghasználó populációt érinti (20). 
 2018 júniusában Vangipuram és mtsai által egy új, 
ötödik klinikai forma, az úgynevezett non-epidémiás for-
ma került leírásra. Az új típus olyan fiatal (40-50 év) ho-
moszexuális férfiakat érint, akik nem HIV fertőzöttek. Jel-
lemzője, hogy a klasszikus típushoz hasonlóan leginkább 
bőrre lokalizált, ritkán érinti a nyálkahártyát. Krónikus le-
folyású, évekig perzisztáló nodusok, plakkok formájában 
főleg az alszárakra lokalizálódva. Indolens lefolyást mutat 
(21). 
 A Kaposi sarcoma típusos klinikai képe mellett a szö-
vettani vizsgálat és HHV8 immunhisztológia támasztja 
alá diagnózist. Valamennyi klinikai formából igen magas 
arányban (95-100%) lehet HHV8-at PCR-ral igazolni (1). 

1. ábra
Klasszikus Kaposi sarcoma lábszári és tenyéri tünetei
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Szerológiai vizsgálatokra is van lehetőség, az úgynevezett 
LNA-1 (latent nuclar antigén 1) ellen termelt antitest a 
HHV8 fertőzés specifikus szerológiai markere (22). Ké-
palkotó vizsgálatok általában nem szükségesek, de HIV 
teszt elvégzése minden esetben kötelező. 2019-es NCCN 
guideline alapján HIV-asszociált Kaposi sarcoma esetében 
széklet hemateszt, kvantitatív T-sejt meghatározás, képal-
kotó vizsgálatok (CT, MR endoszkópia, bronchoszkópia) 
elvégzése javasolt viscerális érintettség kizárása céljából 
(23). 
 Kaposi-sarcoma esetében nem létezik egységes te-
rápiás irányelv. Jelenleg a HHV8 eradikációja nem lehet-
séges, ezért nem rendelkezünk oki terápiával. A kezelési 
lehetőségek közötti döntést a betegség klinikai formája, 
stádiuma, valamint a beteg általános állapota és a meg-
lévő társbetegségek határozzák meg (24). Korábban, a 
HIV-asszociált típus kivételével, nem állt rendelkezé-
sünkre egységes ajánlás. 2019 májusában jelent meg az 
első Európai konszenzus alapú interdiszciplináris terá-
piás guideline, az EDF (European Dermatology Forum), 
EADO (European Association of Dermato-Oncology) 
és az EORTC (European Organization for Research and 
Treatment of Cancer) közreműködésével. Lokalizált for-
máknál a sebészi eltávolítás, illetve a kryoterápia, CO2 
lézer a leggyakrabban alkalmazott módszerek, azonban 
ezen modalitások alkalmazásakor számolnunk kell a reci-
díva lehetőségével. Az intralézionális kemoterápiák, mint 
a vinblastine vagy vincristine válaszadási rátája 70-98% 
közé tehető. Ezeken túl interferon adása is megkísérelhető 
(25). Új terápiás modalitásként szerepel a bleomycinnel 
végzett elektrokemoterápia 65-89%-os válaszadási rátá-
val (26). Klinikánkon 2015-ben talpi lokalizációjú Kaposi 
sarcoma esetében sikeres kezelést értünk el 5%-os imik-
vimod krém helyi használatával (24). Szintén újdonság 
a 2017-ben Abdelmaksoud és munkatársai által ismer-
tetett 0,1% Timolol gél alkalmazása, mellyel 4 esetben 
értek el remissziót klasszikus és HIV-asszociált típusok 
cutan léziói esetében (27). Ezen utóbbi lokális kezelések 
egyelőre indikáción túli, off-label terápiának számítanak, 
használatuk elsősorban a kedvező klinikai tapasztalatokon 
alapul. Nagyobb kiterjedésű léziók esetén szóba jöhet su-
gárterápia. Az erre adott terápiás válasz mértéke 46% és 
86% közé tehető (25). A gyors lefolyású súlyos, belszervi 
manifesztációval járó formáknál a szisztémás terápia el-
kerülhetetlen. A szisztémás kezelésben hagyományosan az 
antiproliferatív szerek alkalmazásának van fontos szerepe. 
Klasszikus típus esetében kevés, főleg retrospektív vizs-
gálatok adataira támaszkodhatunk. Első vonalban pegylált 
liposzomális doxorubicin, illetve paclitaxel választandó, 
71%-os válaszadási ráta, illetve jó tolerálhatósága miatt 
(28). A liposzomalis daunorubicin, etoposid is alkalmas a 
kezelésre (25). Jelenleg is folyamatban vannak vizsgálatok 
antiangiogén gyógyszerekkel, mint pl. bevacizumab, lena-
lidomide, pomalidomide. Ezek bevonása a terápiás aján-
lásokba még a további eredmények fényében válhat csak 
lehetővé (29,30). Az iatrogen Kaposi sarcoma esetében 
továbbra is a sirolimus bevezetése, lehető legalacsonyabb 
dózisú immunszupresszív kezelés javasolt szervtranszp-

lantáltaknál. Krónikus immunszupresszív terápia esetén 
(pl. rheumatoid arthritis) a bázisterápia lecserélése haté-
kony lehet (25).  HIV-asszociált esetekben antiretrovirális 
kezelés mellett első vonalban liposzómális anthracyclinek, 
második vonalban taxánok jönnek szóba (23,31). Jelentős 
mellékhatásaik miatt ezen vegyületek adása nagy körül-
tekintést és szoros megfigyelést igényel (25). Immunon-
kológiai (IO) kezelések hatékonyságáról egyelőre esetso-
rozatok és esetismertetések állnak rendelkezésünkre. Egy 
tanulmányban kilenc HIV asszociált Kaposi sarcomás be-
teg részesült PD-1 gátló adásában (8 esetben nivolumab, 1 
esetben pembrolizumab), ahol egy esetben CR-t és 6 eset-
ben PR-t észleltek (32).

Angiosarcoma

 Az angiosarcoma ritka, agresszív viselkedésű, erek, 
nyirokerek endotheljéből kialakuló daganat. A lágyrész 
sarcomák 2%-áért felelős (33). Az incidencia 1976-2006 
közötti SEER adatok alapján 5,9/100.000/év–re tehető 
(34). Prognózisa rendkívül rossz, az 5 éves túlélés 35-40% 
közé tehető (34,35). Az esetek 50%-ában várható lokális 
recidíva illetve távoli áttét megjelenése (36). A legrosszabb 
prognózist a fej-nyak régióban megjelenő, az 5 cm-nél na-
gyobb tumorok vagy a 70 év feletti életkor jelenti (37). 
Az angiosarcoma 50%-ban a fej-nyak régióban, a fejbőrön 
vagy az arcon alakul ki, kezdetben soliter, elmosott szélű 
erythemás folt majd livid jellegzetesen lap szerint terjedő 
plakkokként jelentkezik (38) (2.a ábra). A pontos patho-
genezise jelenleg sem ismert, rizikó faktorai között sze-
repel a krónikus lymphoedema, sugárkezelés, arzén, vi-
nil-klorid, tórium-dioxid expozíció (39,40). Genetikai 
szempontból heterogén tumor. Murali és mtsai azonosítot-
ták először a MAPK útvonalat érintő mutációkat, mint pél-
dául KRAS, HRAS, NRAS, BRAF, MAPK1 és NF1. Ezen 
mutációk gyakorisága 5-35% közé tehető. Ez idáig nem 
sikerült driver mutációt azonosítani (41). A kezelés alapját 
továbbra is a radikális sebészi eltávolítás jelenti, azonban 
a fej-nyak területén ez gyakran okoz nehézséget. Adjuváns 
sugárkezelés (50–60 Gy) ma már nem csak érintett rezek-
ciós szélek esetén javasolt, mivel számos tanulmány alátá-
masztotta az 5 éves túlélés növekedését kombinált kezelés 
esetén (42,43). Metasztatikus esetekben a kemoterápiás 
szerek közül liposzomális doxorubicin, paclitaxel és do-
cetaxel, ifosfamide alkalmazható (44). Egyes vizsgálatok 
hosszabb túlélésről számoltak be kombinációs kezelések 
esetében, mint például doxorubicin+ifosfamide, illetve 
doxorubicin + rekombináns monoklonális IgG1 antitest 
(olaratumab) kombináció esetén (45,46). Kután angioszar-
kóma esetében jelenleg egy eset sikeres kezeléséről szá-
moltak be pembrolizumab alkalmazásával (47).  
 Célzott kezelések közül jelenleg is folynak klinikai 
vizsgálatok BRAF inhibitorokkal, illetve VEGF útvonalat 
gátló tirozinkináz inhibitorokkal (sorafenib, pazopanib). 
A célzott terápiák ígéretes kezelési lehetőségnek bizo-
nyulnak, de további prospektív vizsgálatok szükségesek. 
(48,49). 
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Dermatofibrosarcoma protuberans (DFSP)

 A dermatofibosarcoma protuberans ritka, lokálisan 
agresszív, 85-90%-ban low-grade lágyrészdaganat. A 
DFSP a lágyrész sarcomák 1-2%-áért felelős (50,51). In-
cidenciája az ameriakai SEER adatbázis 2000-2010 között 
feldolgozott adatai alapján 4.1/1.000.0000/év-re tehető, 
melyben az évek során növekvő tendencia nem volt meg-
figyelhető.  Kismértékű női dominancia mellett, jelentős 
a rasszbeli különbség, fekete bőrűeknél a daganat kétszer 
gyakoribb. A legmagasabb előfordulást a 30-40 év közöt-
ti korosztályban írtak le, ami alacsonyabbnak bizonyult a 
korábbi statisztikákkal összevetve (8,52,53). A tumorsej-
tek eredete máig nem pontosan tisztázott, a fibrohistiocy-
ter eredet mellett a CD34 marker jellemző pozitivitása mi-
att jelenleg leginkább neurális eredetűnek feltételezik (54).
 A DFSP pathogenezisét kutató citogenetikai vizsgá-
latok leírták, hogy a 17 és 22 kromoszómákon t (17; 22)
(q22;q13) reciprok transzlokáció van jelen, mely szám fe-
lett r (17;22) ring kromoszóma kialakulásával jár. A kro-
moszómális átrendeződés a kollagén I α1(COLIA1), va-
lamint a thrombocita növekedési faktor B-lánc (PDGFB) 
génjének fúziójához vezet. Ez a fúziós protein szabályozat-
lan PDGF expressziót vált ki, ami a tumorsejtek felszínén 
levő PDGFß-receptorokon keresztül tirozinkináz-aktiváci-
ót hoz létre. Ez a folyamat a tumorsejtek kontrollálatlan 
proliferációját eredményezi. A modern, célzott kezelések 
célpontját ez a fokozott tirozináz-aktiváció képezi (55,56).
 Klinikailag lassú növekedés, alacsony áttétképzési 

hajlam, de magas recidíva kockázat jellemzi (2.b ábra). 
A daganatnak számos variánsa ismert. Az esetek 5%-ában 
előfordulhat high-grade fibrosarcomatosus szubtípus, 
melynek magasabb az áttétképzési hajlama (8,57). 
A jelenlegi ajánlások szerint a diagnosztika alapját képező 
dermatoszkópia, majd a részletes szövettani vizsgálaton 

kívül képalkotó vizsgálatok rutinszerűen nem javasoltak 
(58). 2018 őszén egy kis esetszámú közleményben, a pri-
mer DFSP-kat magas frekvenciájú ultrahangos (HFUS) 
eszközzel vizsgálták és egy speciális „jelly-fish” avagy 
medúza mintázatot írtak le, melyet később a hisztológiai 
morfológiával is összevetve a betegségre specifikus jel-
nek véleményeztek. Természetesen a HFUS bevezetése 
a DFSP diagnosztikájában, további nagyobb esetszámú 
vizsgálatok alapján lehetséges (59). A jelenleg érvényes 
NCCN (1.2020) guideline azonban kiterjedt extracután 
terjedés, illetve a high-risk fibrosarcomatosus transzfor-
máció esetén kontrasztanyagos MR vizsgálat végzését ja-
vasolja (58).
 A DFSP elsődleges kezelése a sebészi eltávolítás. Te-
kintettel arra, hogy a tumor egyik jellegzetessége a mély 
„kesztyűujjszerű” terjedés, széles (2-4cm) fasciáig terjedő 
excisióra kell törekednünk. A tumor mérete, lokalizáció-
ja is meghatározza az eltávolítás legalkalmasabb módját. 
Az NCCN (1.2020) guideline szerint elsőként a Mohs-féle 
sebészi technika választandó, mert ezen eljárás segítsé-
gével lehet a legbiztosabban meggyőződni arról, hogy a 
szélek tumormentesek (58,60). Műtéti ellátást követően, 
érintett rezekciós szélek esetén amennyiben reexcizió nem 
jön szóba, adjuváns sugárkezelés javasolt, mellyel akár 
93%-os 10 éves recidívamentesség is elérhető. Ép rezek-
ciós szélek esetében rutinszerűen nem javasolt posztope-
ratív sugárkezelés végzése. Irrezekábilis, rekurráló vagy 
metasztatikus esetekben javasolt a célzott tirozin-kináz 
gátló imatinib-mesylate (Gleevec®) adása (58). Jelenleg 

2. ábra 
A. Előrehaladott angiosarcoma

B. Dermatofibrosarcoma protuberans nodularis komponenssel

is folynak klinikai vizsgálatok az imatinib adjuváns, neo-
adjuváns kezelés hatásosságával kapcsolatban (61,62). Kis 
esetszámú tanulmányok egyéb tirozin-kináz inhibitor (su-
nitinib, sorafenib), illetve protein-kináz inhbitorok (pazo-
panib, regorafenib) alkalmazásáról számolnak be, ezen 
molekuláris célzott terápiák ígéretes kezelési lehetőségek, 
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azonban további nagyobb esetszámú klinikai vizsgálatok 
szükségesek (63-66). Bizonyos terápia rezisztens esetek-
ben kemoterápia is szükségessé válhat (doxorubicin, da-
carbazin, gemcitabin, vinorelbin). A szoros után követés a 
magas helyi recidíva arány miatt elengedhetetlen (58). 

Merkel-sejtes karcinóma (MCC)

 Az MCC egy ritka neuroendokrin bőrtumor, viselke-
dése agresszív és incidenciája az elmúlt évtizedben jelen-
tősen növekedett. Schandenor és mtsai tíz ország adatait 
elemezték (Franciaország, Hollandia, Svédország, Dánia, 
Egyesült Államok, Ausztrália, Új-Zéland, Anglia, Skócia, 
Németország), ahol a MCC incidenciája 0,1-1,6 közé volt 
tehető 100 000 életévre vonatkoztatva. A legalacsonyabb 
érték Angliában volt (0,1), míg a legmagasabb Ausztráli-
ában (1,6), ez utóbbi oka a magas UV expozícióval ma-
gyarázható (67). Az Egyesült Államokban az előfordulási 
gyakorisága 2000 és 2013 között csaknem megduplázo-
dott, 2025-re várhatóan több mint 3000 új esetet fognak 
diagnosztizálni évente, hasonló tendencia várható Auszt-
ráliában és egyes európai országokban (68). A daganat 
kialakulásában kiemelkedő szerepe van az UV sugárzás-
nak, melynek a jelentőségét az epidemiológiai adatok is 
alátámasztják. További fontos tényező a pathogenezisben 
a 2008-ban felfedezett Merkel sejt polyomavírus (MC-
PyV). Ezek alapján megkülönböztetünk vírus pozítiv és 

vírus negatív tumorokat. A vírus negatív MCC esetében az 
UV (ultraibolya) sugárzás indukálta mutációk száma ma-
gasabb és ennek következtében kialakuló új tumor-asszo-
ciált epitopók váltanak ki megfelelő immunválaszt (69). 
A vírus asszociált bőrtumorokban a szomatikus mutációk 
frekvenciája alacsony, azonban itt a vírusok által termelt 
onkoproteineket ismerik fel a T-sejtek és így ezen betegek 
nagy része is jól reagál IO kezelésre (70).
 A betegség jellemzően idős korban alakul ki és a tartós 
immunszuppresszió szintén rizikótényező. Szervtranszplan-
táltak esetében az előfordulása ötvenszerese a normál po-
pulációhoz viszonyítva (71). A diagnózis felállítása gyak-
ran szövettani mintavétel eredményén alapul, tekintettel 
jellegtelen megjelenése miatt (lassan növekvő vöröses 
tumor), valamint, hogy gyakran társulhat egyéb nem-me-
lanoma típusú bőrtumorral (3.ábra). A diagnózis felállítá-
sához elengedhetetlen a cytokeratin 20 (CK20)-al történő 
immunhisztokémiai festés, egyéb kis kerek sejteket tartal-
mazó tumoroktól történő elkülönítés miatt (pl. kis sejtes 
tüdődaganat). 
 A primér tumor elsődleges ellátása a sebészi exci-
sió (1-2 cm-es biztonsági zóna) és az őrszemnyirokcso-
mó biopszia elvégzése (SLNB). Nyirokcsomó pozitivítás 
esetén komplett blokkdisszekció, amennyiben általános 
állapota a betegnek nem engedi, a régió sugárkezelé-
se javasolt. A posztoperatív sugárterápia alkalmazása az 
NCCN guideline alapján a primér tumorágyra javasolt, ha 

3. ábra
A. Típusos Merkel-sejtes carcinoma 

B. Laphámcarcinomával asszociált MCC
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Összefoglalás

 Az elmúlt évtizedben a bőrtumorok ellátását és túlélését
jelentősen megváltoztatta a számos új hatékony kezelési 
lehetőség.  Ennek a folyamatnak az úttörője a melano-
ma volt, mára azonban az ismeretek bővülésével számos 
egyéb ritka bőrtumor terápiájában is elérhetőek, vagy kli-
nikai vizsgálat fázisában vannak. Jelentőségük kiemelke-
dő, mivel a bőrdaganatok gyakorisága világszerte növek-
szik, társadalmunk elöregedő és nem utolsó sorban fontos, 
hogy a hagyományos kemoterápiával szemben mellékha-
tás profiljuk jóval kedvezőbb.  
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