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Cytostatica er medikamenter som hemmer cellenes
vekst og deling. Prinsipielt er virkningen uspesifikk,
fordi den ikke kan begrenses bare til de celler man
ensker & ramme.

Dette omrade blir stadig mer innviklet, og det har
vart nedvendig 4 utelate mange viktige detaljer. Ma-
terialet er ordnet i fire avsnitt. Det forste summerer
opp de generelle regler for behandling med cytostatica;
det andre er en kortfattet katalog over de viktigste
medikamentene; det tredje gir et resymé over behand-
lingen av de enkelte sykdommer, og det fjerde omtaler
en del praktiske problemer.

A. Generelle regler for behandling med cytostatica

I den kyndiges hind kan cytostatica ha imponerende
virkning, for eksempel ved enkelte leukemier. I den
ukyndiges hind kan de derimot fore til livsfarlige kom-
plikasjoner. Felles for dem alle gjelder at de sjelden
eller aldri helbreder; det dreier seg om en spesiell og
meget farlig form for symptomatisk — eller i beste
fall utsettende — behandling. Det er derfor nedvendig
4 bygge opp en prinsipicll, eller kanskje heller filosofisk,
holdning til hele problemet. Etter mitt skjonn ber en
slik filosofi bygge pa felgende syv punlkter,
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1. Diagnosen. Forste betingelse er at det ikke mi
vere noen rimelig tvil om diagnosen. Det betyr at
man i tillegg til kliniske, laboratoriemessige og rent-
genologiske observasjoner ogsd ma ha histologisk eller
cytologisk stotte for diagnosen. Bare i rene unntaks-
tilfelle md man gi cytostatisk behandling i hip om & f§
diagnosen ex juvantibus. P4 dette punkt m& man vere
streng, fordi man fer eller senere kommer i vanskelig-
heter med all cytostatisk behandling, og da mi man
veere sikker pd at diagnosen i sin tid var riktig.

2. Indikasjonen. Det er pasienten og ikke diagnosen
man behandler, og diagnosen er derfor i seg sely ikke
indikasjon for behandling. I tillegg til diagnosen m3i
man kreve to ting. For det forste m& pasienten ha
symptomer som gjor at han er bebandlingstrengende
i oyeblikket. En eldre mann med kronisk lymfatisk
leukemi uten anemi, trombopeni eller generende lym-
feknutesvulst er for eksempel ikke behandlingstreng-
ende. Det er en erfaringssak & bedemme n3r det er
rimelig & starte behandlingen. Er man i tvil, er det
fornuftig & vente. For det annet mi andre former for
bebandling, forst og fremst rentgenbehandling, ha vist
seg nyttelose. Pasienter med lymfogranulomatose skal



for eksempel ha lokal rentgenbehandling si lenge det
gar; forst ndr det kommer plagsomme almensympto-
mer, er det indikasjon for cytostatisk behandling.

3. Betingelsen. Indikasjonen avgjer om man wil be-
handle, men man mi ogsi overveie om man kan be-
handle. Den viktigste bivirkning ved all cytostatisk be-
handling er benmargsskaden. Derfor m& pasienten ha
sipass benmargsreserve at han sannsynligvis kan tile
behandlingen. Det er umulig & stille opp noen absolutt
regel, for det hender at blodverdiene stiger under be-
handlingen, iallfall ved leukemi. Derfor kan jeg bare si
at man mi overveie dette punkt for man starter be-
handlingen. Har pasienten alvorlig granulocytopeni,
trombopeni og fremfor alt en cellefattig benmarg, m3
man betenke seg. I slike situasjoner hevdes det av og
til at man fér ta sjansen, for ubehandlet dor jo pasien-
ten i alle fall. En dedelig sykdom er imidlertid intet
«carte blanche»: behandlingen skal ha et fornuftig
grunnlag og en rimelig sjanse til & bedre pasientens liv.

4. Dosen. Cytostatisk behandling er farlig, og ikke
sjelden drives den derfor med utilstrekkelig dosering,
omtrent som en antikoagulasjonsbehandling med PP
pd 30-50 %. Ofte fir man imidlertid ikke utnyttet be-
handlingens potensielle muligheter for man nir opp i
subtoksiske doser. Dette betyr at man ofte mi ta en
viss risiko og at man av og til vil oppleve at pasienten
dor av behandlingen. Hva er sd verst: at pasienten dor
av sin sykdom pd grunn av inadekvat behandling eller
at han der av bivirkninger som felge av overbehand-
ling? Det forste vil ingen bebreide en, for pasienten
der jo vitterlig av sin sylkdom pi tross av behandlin-
gen. Det siste vil mange bebreide en, fordi pasienten der
av behandlingen. Likevel tror jeg at vi ofte er for lite
pigdende og neyer oss med en halvhjertet «skvette-
behandling» som pd forhind er demt til & mislykkes.

5. Medikamentet. Det er naturlig at det stadig duk-
ker opp nye medikamenter pi dette omridet, fordi
ingen har innfridd de store forventninger ethvert nytt
kreftmedikament vekker. Det ligger en stor fare i dette
at man stadig skifter til nye medikamenter. Jeg tror
man skal vere konservativ pi dette omride: man ber

skaffe seg erfaring med noen fi medikamenter, og si

holde seg til dem uten 4 la seg friste til lettsindige
cksperimenter med ukjente medikamenter eller kombi-
nasjoner ay medikamenter.

6. Kontrollen er avgjorende, fordi man ofte ensker &
gi s store doser som pasientens benmarg kan tile. Kon-
trollen tar derfor sikte pd & oppdage tegn pi benmargs-
svikt for det er for sent, og man er hele tiden pd
vakt mot anemi, mot granulocytopeni med infeksjons-
tendens og mot trombopeni med bladningstendens.
Klinisk kontroll er ikke tilstrekkelig; det er nodvendig
med regelmessig laboratoriekontroll. Hyppigheten av
kontrollene avhenger av sykdomsfasen og doseringen.
I begynnelsen av behandlingen mi pasienten kontrol-
leres et par ganger i uken. Vel stabiliserte pasienter

kan derimot ofte gi 1-2 méneder mellom hver kon-
troll. Hvis det ikke er mulig & gjennomfere en adekvat
kontroll, bor man ikke starte behandlingen.

7. Ansvaret er det siste punkr. Disse pasienter har
ofte kompliserte sykdommer og blir behandlet av
mange leger. Jeg tror det er viktig at det er én enkelt
lege som har ansvaret overfor pasienten, og det er ogsa
viktig at pasienten er klar over sin del av ansvaret,
slik at han tar medikamentene pd foreskreven mite og
moter til sine kontroller. Derfor ber han fi klar be-
skjed om hva behandlingen gir ut p8, om den vin-
ning man hiper pa og om de bivirkninger man frykter
for.

Disse syv punkter ber man overveie for behandlin-
gen starter. Da vil man kunne satse fullt ut og unngd
halyhjertede, dilettantmessige og farlige behandlings-
forsok som bare skader.

B. Kort oversikt over de wiktigste cytostatiske medika-
menter

Dette avsnitt gir en summarisk oversikt over de me-
dikamenter som etter mitt skjenn er de nyttigste innen
denne gruppen. Jeg utelater bide de eldste medikamen-
ter som nd bare har historisk interesse (f. eks. arsenikk
og urethan), de nyeste som ennd ikke er tilstrekkelig
utprovd, og ogsd de medikamenter som iallfall fore-
lopig ikke har funnet alminnelig anvendelse her i landet
(colchicin-derivater, podophyllin-derivater og antibio-
tica med cytostatisk virkning). Listen gjor ikke krav
pad & vare komplett, Mer detaljerte oversikter finnes i
tidligere drganger av «Tidsskriftet» (1, 5), og en swrlig
god fremstilling er gittav Lo uis (7).

a) Antimetabolitter er medikamenter som ligner og
derved spesifikt hemmer naturlige stoffer som er ned-
vendige i syntesen av nukleinsyrer. De virker dels ved
a konkurrere om normale enzymer og dels ved 3 la
seg bygge inn i forbindelser som derved blir ubrukelige
i den videre metabolisme. De hindrer p3 denne miten
syntesen av nukleinsyrer, og dermed hemmes cellenes
vekst og deling. Denne virkning rammer alle celler, og
den fir sterst betydning for de vev som er i rask vekst.
Medikamentene i denne gruppen brukes forst og
fremst ved de akutte leukemier.

1. Purinantagonistene hemmer purin-stoffskiftet som
er et nedvendig ledd i syntesen av nukleinsyrer. Det er
to viktige medikamenter i denne gruppen.

Puri-Nethol «Burroughs-Wellcome» (6-mercaptopu-
rin, 6-MP) gis i tabletter & 5o mg. Vanlig dags-dose er
2,5 mg pr. kg i begynnelsen, og virkningen kommer
etter 1-4 uker. Man m& regne med fortsatt virkning i
opptil et par uker etter seponering, og svare ben-
margsskader kan derfor oppstd etter seponeringen hvis
dosen ikke reduseres ndr leukocyttene faller i det peri-
fere blod. Som regel ber pasienten ha en passende ved-
likeholdsdose etter at remisjon er oppnidd, vanligvis

1,§-2,5 mg pr. kg.
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Imuran «Burroughs-Wellcome» (Azathioprine) er
nzrt beslektet med 6-MP og omdannes til 6-MP i or-
ganismen. Det gis i tabletter & roomg, og en vanlig
dagsdose er 2,5 mg pr. kg. Dette medikament brukes
ikke ved de ondartede blodsykdommer, men det ser ut
til 4 ha en spesifikk «immuno-suppressiv» virkning, og
det brukes ‘i stigende utstrekning ved autoimmune og
kollagene sykdommer. Det er for tidlig & felle noen
endelig dom om dets verdi, men det md understrekes
at denne behandling md kontrolleres like omhyggelig
som annen cytostatisk behandling. Det er mulig at sma
doser Prednison kan understotte virkningen og redu-
sere bivirkningene, slik at pasienten tiler heyere doser

(8).

2. Folinsyre-antagonister. Folinsyre er et vitamin
som i kroppen omdannes til et coenzym av stor be-
tydning for syntesen av nukleinsyrer. De finnes flere
antagonister mot folinsyre, men erfaringen har utpekt
ett medikament som det beste i denne gruppen.

Methotrexate «Lederle» (Amethopterin) gis i tablet-
ter 4 2,5 mg eller ved parenteral injeksjon. Dosen er
1,25-5 mg daglig, mindre doser for smi og sterre doser
for store barn. Virkningen kommer oftest i lopet av
2-3 uker, men kan ta lengre tid. Preparatet brukes
forst og fremst ved akutt leukemi hos barn. I mindre
doser er det ogsd brukt med godt resultat ved intrakt-
abel psoriasis (14). I tillegg til benmargsskaden ferer
overdosering ogsd til ulcerasjoner i munnen og i for-
doyelseskanalen.

b) Isotoper gir intern strilebehandling og har vert
meget brukt bdde ved ‘cancer og ondartede blodsyk-
dommer. P& dette siste omride brukes vesentlig radio-
aktivt fosfor, serlig ved polycytemi og ved kroniske
leukemier (1o0). Det kan gis per os eller intravenest, og
en vanlig dose er 5-8 mC. Virkningen etter en slik
enkeltdose kommer etter 2-3 uker og kan vare i mange
maneder. Behandlingen er enkel og krever vesentlig
mindre kontroll enn annen cytostatisk behandling. Det
er imidlertid sannsynlig at gjentatte doser eker faren
for utvikling av akutt leukemi, og dette har brakt
behandlingen i miskreditt i de siste par 4r. Det publi-
serte materiale er ennd for lite til & avgjere hvor stor
denne faren er, og behandlingen kan fremdeles vare
berettiget, serlig hos pasienter som bor slik til at hyp-
pige kontroller er vanskelige & gjennomfere.

c) «Alkylating agents» utgjer en stor gruppe av
temmelig forskjellige medikamenter. De har alle det til
felles at de omdannes i 01:ga:1ismen og derved frigjor
aktive alkyl-grupper (alkyl = kullvannstoffrest, f. eks.
metyl, etyl). Disse alkylgrupper forbinder seg lett
med ' andre molekyler som derved blir funksjonelt
ubrukelige. Det er serlig DNA-molekyler som angripes
av disse medikamenter, og resultatet er fragmentering
av kromosomene og hemning av mitosemekanismen.
Medikamentene kalles derfor ofte «anti-mitotica» eller
ogsd «radiomimetiske stoffers, fordi de morfologiske
virkninger minner om rentgen-effekten. Kjemisk sett
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kan stoffene ordnes i undergrupper, men denne inn-
deling spiller liten klinisk rolle. Som helhet brukes me-
dikamentene i denne gruppen ved de kroniske leuke-
mier, ved polycytemia vera, ved myelomatose og ved
«lymfomene». Det er en viss spesifisitet, for sd vide
som enkelte medikamenter har vist seg smrlig virk-
somme ved bestemte sykdommer. Overdosering gir
benmargsskade med pancytopeni.

Mustargen-HCL «Mercks (HN5) var det opprinnelige
medikament i denne gruppen. Det brukes ni lite og
bare for 4 oppnd rask virkning, for eksempel ved svear
lymfogranulomatose. Det md gis ved intravenes infu-
sjon.

Lenkeran  «Burronghs-Wellcomes  (Chlorambucil)
brukes serlig ved kroniske lymfatiske leukemier, ved
lymfosarkom og ved lymfogranulomatose. Det gis i ta-
bletter 4 2 eller 5 mg, og en vanlig startdose er 6-10
mg daglig. Virkningen kommer oftest etter 2-3 uker,
undertiden ferst etter 1-2 maneder. Dosen mi reduse-
res nar antall hvite blodlegemer faller i det perifere
blod. Nér pasienten er passelig innstilt, kan behand-
lingen fortsette som en langtidsbehandling eller for-
soksvis seponeres (2).

Sendoxan «Pharmacia» (Cyclofosfamid) ligner pa
Leukeran og har omtrent de samme indikasjoner. Det
har ogsd god effekt ved myelomatose (6). Vanligvis gir
man en intial kur pd 200-400 mg hver eller hver 2. dag,
intravenest eller 1 nedsfall ogsd intramuskulert. Etter
en totaldose pd ca. 4-6 g kommer det virkning, og be-
handlingen kan da seponeres eller fortsettes som en
peroral vedlikeholdsbehandling med 2-4 tabletter & 50
mg daglig. Den initiale kur gir oftest sterkt hidravfall
som heldigvis er reversibelt. Det kan minskes ved en
tourniquet rundt hodet under injeksjonen. Tablettene
gir ofte atskillig kvalme som kan hindre en tilstrekkelig
hoey dosering.

Alkeran «Burroughs-Wellcome» (Melphalan, Sarco-
lysin) har fitt ord pd seg for 4 ha swerlig effekt ved
myelomatose (12). Det gis i tabletter 4 2 mg, og vanlig
dosering er 4—6 mg daglig i 16—25 dager, avhengig
av pasientens vekt og almentilstand. Etter et opphold
pa 1—2 uker kan behandling gjenopptas med en ved-
likeholdsdose pi Y%6-2 mg daglig. Det er nedvendig i
behandle energisk, men man ber ikke slippe blodpla-
tene under 100000 eller leukocyttene under 1 ooo—
I oo pr. mm®

TEM «Lederle» (trietylen-melamin) var en tid meget
brukt, serlg ved lymfogranulomatose, lymfosarkom og
kronisk lymfatisk leukemi. Det gis i tabletter & 2,5 mg
fastende om morgenen. Enkelt-dosen er 2,5 mg, og medi-
kamentet ble gitt etter forskjellige skjemaer, vanligvis
1-3 ganger i uken i en kortvarig kur. Det har kraftige
og ofte uberegnelige toksiske bivirkninger og brukes
na lite.

Trenimon «Bayers er beslektet med TEM, men er
lettere & styre. Det gis intravenest i doser pd o,2 mg
hver eller hver 2. dag, og en kur bestdr vanligvis av
3-5 mg. Eventuelt kan behandlingen fortsette peroralt
med 1 tablett 4 o,5 mg daglig eller enda mindre.



Myleran  «Burronghs-Wellcome» (Busulfan) brukes
vesentlig ved kronisk myelogen leukemi og ved poly-
cythemia vera. Det gis i tabletter 4 o,5 eller 2 mg, og
en vanlig initial dosering er 4-6 mg daglig. Dosen re-
duseres etter som virkningen kommer, gjerne etter 2-3
uker. Det har vart gitt som vedlikeholdsbehandling
gjennom flere &r, og enkelte pasienter har da utviklet
et Addison-lignende sykdomsbilde (13).

d) Vinca-alkaloider utgjer en ny gruppe av cyto-
statiske medikamenter., Det dreier seg om plantealka-
loider med mitosehemmende virkning. De nermere de-
taljer i virkningsmekanismen er ukjent, men pasienter
som er blitt resistente overfor «alkylating agents», rea-
gerer ofte godt pd Vinca-alkaloider. Preparatene virker
serlig ved de lymfoproliferative sykdommer, og virk-
ningen kan vare meget god. Det er to medikamenter
i denne gruppen.

Velbe «Lilly» (Vinblastine sulfat) gis intravenest, som
regel i ukentlige injeksjoner. Man starter med o,r mg
pr. kg og titrerer seg frem etter et bestemt skjema til
den dose som har klinisk virkning uten 4 gi alverlig
leukopeni. Behandlingen kan gjennomferes ambulant,
og jeg har sett pasienter med lymfogranulomatose g i
arbeid i over 1 4r pd denne behandling. Behandlingen
krever imidlertid omhyggelig kontroll, fordi overdose-
ring gir alvorlig benmargsskade. Den er ogsd kostbar
og tungvint, men den representerer et viktig tillegg til
tidligere behandlingsmater. .

Oncovin «Lilly» (Vincristine sulfat) brukes bare ved
akutt leukemi hos barn. Det gis ogsd intravenest i
ukentlige injeksjoner. Overdosering gir i tillegg til
benmargsskaden ogsd alvorlig neurologisk utfall og
behandlingen ber begrenses til spesialavdelinger.

e) Steroider md ogsd regnes med til gruppen av cyto-
statiske medikamenter, fordi sterre doser har uttalt
virkning ved akutt leukemi hos barn og ved kronisk
lymfatisk leukemi. Man kan ogsd se virkning ved akutt
leukemi hos voksne. Som regel er det ingen virkning
ved kronisk myelogen leukemi. Det er vanlig i bruke
Prednison, og startdosen ber vare hey, opptil 1—3 mg
pr. kg (barn fir relativt heyere doser enn voksne). Hvis
det kommer virkning, kommer den gjerne i lepet av
1-2 uker. Dosen kan da reduseres raskt til en vedlike-
holdsdose som kan vare ca. 1/10 av start-dosen. Hyis
behandlingen ikke virker, ber den seponeres helt i lo-
pet av noen uker. Smad doser har tilsynelatende f& eller
ingen bivirkninger, og det er derfor en tendens til &
fortsette en uvirksom behandling altfor lenge. Ikke
sjclden er det fornuftig 4 gi Prednison som tillegg til
andre cytostatiske medikamenter, spesielt hvis pasien-
ten har anemi eller trombopeni.

C. Behandlingen av de enkelte sykdommer

I tabell 1 har jeg inndelt de ondartede blodsykdom-
mer 1 tre hovedgrupper, vesentlig av didaktiske grun-
ner. I skjemaet er ogsd anfert hvilke medikamenter
som vanligvis brukes ved de enkelte sykdommer. I

det folgende skal jeg kort kommentere denne tabell.

‘Den akutte myelogene lenkemi reagerer dérlig pi
behandling, men man kan fi remisjoner med Puri-
Nethol, eventuelt kombinert med steroider. Under-
tiden er bildet si tresteslest at det er rimelig & neye
seg med transfusjoner og symptomatisk behandling.

Den kroniske myelogene lenwkemi ble for f& &r siden
behandlet rutinemessig med rentgenbehandling av mil-
ten. Det er nd en tendens til 4 foretrekke Myleran,
men det er ikke fert bevis for hvilken behandling som
er best.

Polycythemia vera ble inntil ganske nylig rutinemes-
sig behandlet med radioaktive fosfor. P4 grunn av
leukemi-faren er det nd en tendens vekk fra dette mid-
del og over til drelating og Myleran, serlig hos yngre
pasienter. Noen endelig avgjorelse er ikke falt, og det
er naturlig & legge opp en individuell behandlingsplan
som tar hensyn til pasientens alder, sykdommens ak-
tivitet og mulighetene for adekvat kontroll.

Trombocytemi behandles som polycytemi.

Myelofibrose behandles konservativt lengst mulig. I
slute-stadiet kan sykdommen svinge over i et leukemi-
lignende bilde, og pasientene kan da ha nytte av cyto-
statisk behandling med Puri-Nethol eller Myleran.

Akutt lymfatisk leukemi sees nesten bare hos barn
og unge, De fleste reagerer godt pd behandlingen til 2
begynne med, og man kan bruke Puri-Nethol, Metho-
trexate eller steroider, eventuelt ogsi Oncovin (se 9).

Kronisk lymfatisk lenkemi reagerer godt pi mange
midler: Leukeran, Prednison, Sendoxan, Velbe eller
radioaktivt fosfor. Ved fornuftig bruk av disse midler
pluss symptomatisk behandling kan pasientene ofte ha
det bra i arevis. Det er viktig at man ikke starter be-
handling fer pasientene virkelig er behandlingstreng-
ende.

Lymfosarkom behandles initialt med rentgen. Nar
det kommer generell spredning, behandles sykdommen
som kronisk lymfatisk leukemi.

Myelomatose behandles med Alkeran (12), Leukeran
eller Sendoxan (6). Lokal rentgenbehandling kan ogsa
vaere nyttig hvis pasienten har plagsomme lokal-
symptomer, Prednison kan undertiden bedre anemien.
Urethan er nd gdtt ut av bruk (4).

Waldenstroms makroglobulinemi kan behandles som
myelomatose.

Lymfogranulomatose behandles initialt med energisk
lokal rentgenbehandling. Ferst nir sykdommen er ge-
neralisert, begynner man med cytostatica, og bade
Leukeran, Sendoxan, Trenimon, Velbe og Prednison
kan gi god virkning.
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Tabell 1.
Quersikt over behandlingen av de ondartede blodsykdommer.

Myeloproliferative sykdommer

Lymfoproliferative Retikuloproliferative

2
s 2 i
= o g | 8~ e o ' b
SR e e T R - TR e e e
gi:ﬁ s—;fz ST e ggﬁ B4 T8 BEd 88 g 8
<88 Jgt £ py =& <GB U458 28 FE AHE g4 =8
4) Antimetabolitter ;
Puri-Nethol Ak Hp (0] O Ak ApaE (e} (@] O 0 (0] §la
Methotrexate F (0] (@] (@] (@) SEE (@] (@] (0] (0] (0] (0]
b) Stralebebandling
Lokalt K AR (0] O + K aPapdiEpar o= I il K
Pias K ar SEGEL PR K K =1 =h (@] (@] (0] (0]
¢) «Alkylating agents»
HN, K K K K K K (@] O O -+ o O
Leukeran K (@] O O (@] (@] elec T S5 A Ak (0]
Sendoxan K (@] =t iz + (@] -+ == S e e (@]
Alkeran K O O O O O O (@] ++ O O Q)
TEM K O O O O O aF -+ O el S O
Trenimon K (0} (@) (@] 0O O o = aF Gt R o T (0]
Myleran K Bl e er 0 0 (0] ) (@) (@] (e]
d) Vinca-alkaloider
Velbe O O (@] (@] O O = ¢ (@] e L o (@]
Oncovin K K K K K A K K K K K O
e) Steroider
Prednison Ap O (@] O (@] Sttt e b 3 G + -+

+-F best virkning, - ganske god virkning, O liten eller ingen virkning, K kontraindisert.

Retikulosarkom og retikulose er mindre tilgjengelige
for behandling, men man kan preve de samme medika-
menter som ved lymfogranulomatose.

Monocyttlenkemi ligner meget pd den akutte mye-
logene leukemi, selv om den ofte har et litt langsom-
mere forlep. Puri-Nethol og Prednison, eventuelt i
kombinasjon, kan gi remisjon, men hovedvekten mi
ofte legges pa den symptomatiske behandling.

D. En del praktiske problemer wved dosering og ad-
ministrasjon av cytostatica

Bar man dosere energisk eller forsiktigé Ved ener-
gisk dosering fdr man rask virkning og fir pasienten
hurtig ut av en dirlig fase. PA den annen side er det
storre fare for overdosering med alvorlige bivirkninger
fra benmarg (aplasi), epitelet i fordeyelseskanalen (ul-
cerasjoner), hud (alopeci) og nyrer (urinsyrekonkre-
menter, eventuelt anuri). Ved overdrevent forsiktig
dosering gdr tiden uten at man oppnir noen virkelig
god effekt. Jeg tror at man i alminnelighet ber dosere
forholdsvis heyt inntil virkning, men til gjengjeld m3
pasienten kontrolleres hyppig, gjerne 2—3 ganger i
uken. Stort sett ber man dosere etter legemsvekt, og
folgende forhold trekker i retning av forsiktig dose-
ring: medtatt almentilstand, lave verdier for hemoglo-
bin, granulocytter eller blodplater, cellefattig benmarg
og nedsatt nyrefunksjon. Hos leukemikere er det ofte
en praktisk regel at dosen halveres nir leukocytt-tallet
halveres.
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Huwordan bor medikamentene administreres? Tablet-
ter, bortsett fra Prednison, ber oftest gis fastende i én
samlet dagsdose. Intravenese injeksjoner mi settes
meget neyaktig for 4 unngd tromboflebitter.

Er hoye wurinsyre-verdier farlige? Urinsyrekonkre-
menter et sjeldne, men kan lede til anuri. Pasientene
ber derfor drikke rikelig under behandlingen.

Bor bebandlingen were intermitterende eller konti-
nuerlig?

Det er delte meninger pd dette punkt. Etter mitt
skjenn beror svaret pd sykdommens aktivitet. Ved lite
aktive sykdommer kan man fi langvarige remisjoner,
og det er da ikke rimelig 4 fortsette behandlingen
giennom en lang symptomfri periode. Ved mer aktive
sykdommer — serlig de akutte leukemier — er det
derimot rimelig 8 fortsette behandlingen. Er man i tvil
om sykdommens aktivitet, er det berettiget & seponere
behandlingen forseksvis. Det er imidlertid ikke enighet
pd dette punkt; Waldenstrdm (12) mener for
eksempel at myelomatose ber behandles kontinuerlig,
til tross for at pasientene kan ha langvarige remisjoner.

Bor man kombinere flere medikamenter? Det er
holdepunkter for at man kan oppnid ekt virkning ved
a kombinere flere medikamenter samtidig, iallfall ved
de akutte leukemier (3, 11). Dette er for s& vide det
samme prinsipp som har vert av si stor verdi i tuber-




kulose-behandlingen. Det har ogsd vist seg nyttig 4
alternere mellom flere medikamenter etter en bestemt
plan — «Composite Cyclic Therapy» (15). Disse be-
handlingsmetoder krever imidlertid serlig erfaring og
kyndighet.

Bor man kombinere cytostatica og rontgenbeband-
ling? 1 alminnelighet ber man ikke gjere det, fordi det
da er vanskelig & dosere korrekt.

Konklusjon

Cytostatisk behandling representerer et viktig frem-
skritt i medisinen pd tross av all sin ufullkommenhet.
Behandlingen krever imidlertid meget bdde av pasien-
ten og av legen hvis dens muligheter skal utnyttes fullt
ut. Den ma ogsd kombineres med fornuftig symptomatisk
behandling og med alminnelig menneskelig interesse for
pasientens problemer. Bare pd den méten far disse pasien-
ter den «totale behandling» som kan gjere at livet
tross alt blir levelig i de dager, uker, mineder eller ar
de har igjen 2 leve.
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