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L2.1. Cytostatika

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Sykehusinnkjgp HF har inngétt LI1S-avtale for behandling med peroralt administrerte kjemoterapeutika,se
terapianbefalingene

L2.1.1. Alkylerende cytostatika

Publisert:21.06.2021

Egenskaper

Dette er sterkt reaktive, elektrofile stoffer som danner kovalente bindinger med diverse elektrondonorgrupper i
mange av cellenes molekyler. Den cytotoksiske effekten skyldes i farste rekke DNA-skade, med hemmet
celledeling og senere apoptotisk celledgd. De alkylerende midlene er av de aller mest benyttede cytostatika.
Kjemisk er de av ulike typer:

a)  Sennepsgassderivater: Analoger av nitrogen sennepsgass i bruk i dag er bendamustin
(Bendamustin), syklofosfamid (Syklofosfamid), estramustin (Estramustin), ifosfamid (Ifosfamid),
klorambucil (Klorambucil) og melfalan (Melfalan)

b)  Andre alkylerende midler: Omfatter flere grupper. Busulfan (Busulfan) er et alkansulfonat. Lomustin
(CCNU) (Lomustin) og streptozocin (Streptozocin (i gruppen cytostatiske antibiotika)) er
nitrosureaforbindelser. Tiotepa Tiotepa er et etylenimin. Dakarbazin (DTIC) (Dakarbazin) og temozolomid
(Temozolomid) er triazener, som antas a virke delvis ved alkylering

De alkylerende midlene virker pé alle celler, men klinisk har de ulike forbindelsene noe ulik virkningsprofil. De
har alle ekstra kraftig virkning pa bloddannende vev. Syklofosfamid har bredest anvendelse. De alkylerende
midlene benyttes ogsa i haydoseregimer.

L2.1.1.1. Bendamustin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Alkylerende forbindelse med mulig tilleggseffekt som purinanalog. Har bare delvis kryssresistens med andre
alkylerende midler.

Farmakokinetikk
Hydrolyseres primeert til metabolitter med lav cytotoksisk aktivitet, noe metaboliseres via CYP1A2, og noe
konjugeres med glutation. Halveringstiden er 30—40 minutter.

Indikasjoner
Kronisk lymfatisk leukemi, non-Hodgkin lymfom, myelomatose, Waldenstrems makroglobulinemi.

Dosering og administrasjon

Administreres intravengst, over 30-60 minutter. Infusjonssubstansen lgses i vann og fortynnes i 0,9

% natriumkloridopplgsning. Vanlige doser er 100-150 mg/m2 kroppsoverflate dag 1 og 2 hver 3.—4. uke. Se
spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er beinmargsdepresjon med spesielt leukopeni og trombocytopeni, kvalme og
oppkast, infeksjoner og tretthet. Andre bivirkninger er hudreaksjoner, alopeci og hypotensjon.
Tumorlysesyndrom er rapportert.


http://sykehusinnkjop.no/wp-content/uploads/2018/02/Leverand%C3%B8renes-onkologianbefalinger-for-diverse-perorale-kjemoterapeutik....pdf

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 B (G7.1.2).

Forsiktighetsregler
Stor forsiktighet ma vises ved infeksjoner, ikterus, redusert nyrefunksjon, urinveisobstruksjon, sterkt nedsatt
leverfunksjon og hjertesykdom.

Det er observert alvorlige og dadelige infeksjoner og andre bivirkninger etter bruk av bendamustin, bade i
kliniske studier og etter at legemidlet har vaert i vanlig bruk.

Kontraindikasjoner
Alvorlig nedsatt leverfunksjon (serum-bilirubin > 3,0 mg/100 ml). Alvorlig beinmargshemming og alvorlig
endret blodbilde (levkocytt- og/eller trombocyttverdier pd henholdsvis < 3-109/1 og < 75-109/1).

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfering og kontroll av cytostatikaterapi .... Ved behandlingsrelatert beinmargshemming ma
leukocytter, trombocytter, hemoglobin og naytrofile sjekkes minst ukentlig. Behandlingen styres etter ngytrofile
granulocytter og trombocytter.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Kilder
Bendamustin Bendamustin

Bendamustine Accord Accord Healthcare B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Bendamustin: 2.5 mg 5x25mg C 3943,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Bendamustin: 2.5 mg 5x100 mg C 15 665,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Bendamustine Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Bendamustin: 2.5 mg 5x100 mg C 15 665,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Bendamustin: 2.5 mg 5x25mg C 3943,60
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.1.2. Syklofosfamid

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper

Alkylerende middel som foreligger i inaktiv form (prodrug) og ma spaltes metabolsk (fortrinnsvis i lever) for &
bli aktivert. Bredt virkningsspektrum og utstrakt anvendelse i kreftbehandling. Har ogsa immunsuppressiv effekt
med sterk reduksjon av B- og T-lymfocytters antall og funksjoner. Kan gis bade peroralt og intravengst.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er naer komplett (85-100 %) ved peroral tilfarsel. Metaboliseres i leveren via CYP2BS6,
CYP2C9 og CYP3AA4 til aktive metabolitter. Siste trinn i aktiveringen skjer delvis i tumorvev. Utskilles via
nyrene, 5-20 % umetabolisert. Er gjenstand for tubulear reabsorpsjon. Halveringstiden er 4-12 timer.



Syklofosfamid induserer egen metabolisme ved intravengs tilfarsel av store doser over fa dager. Det er stor
individuell variasjon i metabolismen av syklofosfamid.

Indikasjoner

a)  Neoplasmer: Akutt lymfatisk leukemi hos voksne. Maligne lymfomer (s&rlig non-Hodgkin). Akutt
leukemi hos barn. Myelomatose. Cancer mammae. Smacellet lungekarsinom. Cancer ovarii. Visse
sarkomer. Nevroblastom. Dessuten som del av myeloablativ og non-myeloablativ behandling far
transplantasjon med hematopoetiske stamceller.

b)  Immunsuppresfjon. Enkelte refraktaere tilfeller av revmatoid artritt; indikasjonsstillingen er
spesialistoppgave (revmatolog). Syklofosfamid brukes ogsa ved systemiske vaskulitter som polyarteritis
nodosa og Wegeners granulomatose og ved alvorlige former for SLE og andre kroniske immunopatier.
Unntaksvis ved organtransplantasjon.

Dosering og administrasjon

Injeksjonssubstansen lgses i natriumklorid- eller glukoseopplasning. Tablettene svelges hele. Peroral og
parenteral tilfarsel synes & veere likeverdig mht. effekt og toksisitet ved samme dose. Det er vanlig  bruke
intravengs infusjon ved hgy dosering.

a)  Neoplasmer: Vanlige doser i kombinasjonsregimer er av stgrrelsesorden 800—2000 mg per kur (ev. fordelt
over flere dager) med flere ukers intervaller. Doseringen avhenger av indikasjonen og behandlingsregimet
og tilpasses individuelt. \ed kronisk lymfatisk leukemi gis ofte peroral kontinuerlig behandling. Se
spesiallitteratur.

b)  Immunsuppresfon. Vanligvis 1,5-2,5 mg/kg kroppsvekt administrert en gang i dagnet, peroralt eller
intravengst.

Overdosering
Se G12 S (G12.5.19)

Bivirkninger

Kvalme og brekninger opptrer doseavhengig, starter ofte flere timer etter administrasjon og kan ha et protrahert
forlap. Adekvat antiemetisk profylakse og behandling ma gis. Anafylaktoide reaksjoner og ansiktssmerter under
injeksjon kan forekomme.

Beinmargstoksisiteten er mest uttalt for granulocyttene. Leukopenien inntrer oftest innen 2 uker. Som for enkelte
andre alkylerende cytostatika er syklofosfamid uttalt gonadetoksisk hos menn, med stor risiko for irreversibel
azoospermi og sterilitet, og gir risiko for sterilitet ogsa hos kvinner (se T2.1.2 Bivirkninger avsnittene Beinmarg
og Gonader).

Hemoragisk cystitt oppstar hos 10-20 % pga. toksiske metabolitter (srlig akrolein) i urinen, avhengig av dosen.
Bladning kan komme flere uker etter behandlingen. Senere utvikling av blarefibrose forekommer, og det er gkt
risiko for sekundar blerekreft (se T2.1.2 Bivirkninger ...). Ved hgye doser kan det komme tubuleer
nyreaffeksjon (ofte reversibel) med vaeskeretensjon og ev. alvorlig hyponatremi. For & redusere
urinveistoksisiteten ma det gis rikelig vaske, og urinen alkaliseres. (Nyreaffeksjon kan vanskeliggjare den
ngdvendige vaesketilfgrselen.) Ytterligere beskyttelse mot blaere-/urinveisskade ved hgye doser syklofosfamid
kan oppnas ved & gi mesna intravengst.

Alopeci er vanlig, men haret kommer alltid tilbake, i enkelte tilfeller ogsa under fortsatt behandling.
Kardiotoksisitet med akutt hjertesvikt kan oppsta (ved bruk av svert hgye doser). Pneumonitt og lungefibrose
forekommer, men er sjelden.

Som for andre alkylerende cytostatika foreligger det risiko for karsinogen effekt. Dette bar s&rlig has in mente
nar syklofosfamid overveies brukt til pasienter uten malign sykdom for & oppna immunsuppresjon. (Se ogsa
T2.1.2 Bivirkninger ...).

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se T2.1.2 Bivirkninger ....

Forsiktighetsregler
Rikelig vasketilfarsel, ev. med diuretika. Stor forsiktighet ma vises ved infeksjoner, ikterus, redusert
nyrefunksjon, urinveisobstruksjon, sterkt nedsatt leverfunksjon og hjertesykdom.

Kontraindikasjoner
Sterkt nedsatt allmenntilstand. Obstruksjon i nedre urinveier. Beinmargsskader. Graviditet.



Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfaring og kontroll av cytostatikaterapi .... Leukocytter ma telles jevnlig, ukentlig til hver 3.
uke avhengig av hvilket behandlingsregime som brukes. Kontroller lever- og nyrefunksjonen. Ved langtids
peroral behandling er det nyttig a foreta regelmessig urinmikroskopi.

Informasjon til pasient
Prevensjon under og minst ett ar etter behandling. Rikelig vasketilfarsel. Observere tegn til infeksjon og
blgdninger (ogsa i urin).

Cyclophosphamide hikma Hikma
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Syklofosfamid: 25 mg 100 stk C h -

Sendoxan Baxter Medical AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Syklofosfamid: 200 mg 200 mg C h 72,10
injeksjonsvaeske,

opplgsning

Pulver til Syklofosfamid: 500 mg 500 mg C h 125,80
injeksjonsvaeske,

opplgsning

Pulver til Syklofosfamid: 1000 mg 1000 mg C h 215,40
injeksjonsvaeske,

opplgsning

Tablett Syklofosfamid: 50 mg 100 stk C h 367,80

L2.1.1.3. [fosfamid

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Strukturanalog til syklofosfamid med mange av de samme farmakologiske egenskapene. Foreligger i inaktiv
form som prodrug. Den enzymatiske aktiveringen er langsommere og mindre komplett enn for syklofosfamid.

Farmakokinetikk

Metaboliseres i leveren via flere CYP-enzymer, bl.a. CYP3A4, CYP2B1, CYP2B6 og CYP2C9/19 til aktive
metabolitter. Utskilles via nyrene. Halveringstiden er 7-15 timer. Ifosfamid induserer egen metabolisme ved
intravengs tilfarsel av store doser over fa dager.

Indikasjoner

Ifosfamid inngar i behandlingsregimer ved en rekke svulstformer, sarlig lymfomer, smécellet lungekreft,
sarkomer, testikkelkreft og enkelte svulsttyper hos barn, som Wilms’ tumor og sarkomer. Spesielle fordeler
fremfor syklofosfamid (i ekvipotente doser mht. beinmargstoksisitet) er ikke dokumentert.

Dosering og administrasjon

Gis bare intravengst, alltid med mesna. Flere doseringsprotokoller brukes, generelt gis det noe hgyere doser enn
med syklofosfamid. | kombinasjonskurer gis ofte 4-10 g/m2 per kur med flere ukers intervaller. Dosen bgr
fordeles over noen dager, hagy bolusdose gker risikoen for urinveisskade. Se spesiallitteratur.

Overdosering

Se G12 A (G12.5.1)



Bivirkninger

(Se ogsa Bivirkninger.) Kvalme og brekninger, med tendens til protrahert forlgp. Betydelig beinmargstoksisitet,
serlig leukopeni, vanligvis liten tendens til trombocytopeni. Alopeci. Nevrotoksisitet (ved store doser) kan gi
varierende grad av encefalopati, som regel er denne reversibel, men dgdsfall forekommer. Encefalopatien
indusert av ifosfamid kan motvirkes ved behandling med intravengs metylenblatt (beskytter mot toksiske
metabolitter, se spesiallitteratur).

Skade pa nyrer og urinveier (pga. oppkonsentrering av akrolein) er et problem. Bade nyre, blaere og ureteres
rammes. Sammenlignet med syklofosfamid gir ifosfamid generelt mer urinveisaffeksjon og er serlig mer
nefrotoksisk. For & redusere blaerebivirkningene ma det sikres tilstrekkelig diurese og alltid gis mesna sammen
med ifosfamid. Barn kan fa hypokalemi, hypofosfatemi og hypomagnesemi ved/etter ifosfamidbehandling (pga.
sviktende reabsorpsjon i tubuli), noen ganger et fullt utviklet Fanconi syndrom. Elektrolytter ma kontrolleres og
ev. substitueres under og etter behandlingen. Substitusjon kan veere ngdvendig i flere ar.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 1 (G7.1.9).

Forsiktighetsregler

Rikelig vaeske (> 2000 ml/dagn), sikre god diurese, ev. oppdelt dose. Tilfarsel av mesna (skal alltid gis ved
ifosfamidbehandling). Forsiktighet ved nedsatt nyrefunksjon eller obstruksjon i urinveier, beinmargsskader og
sterkt nedsatt allmenntilstand.

Kontraindikasjoner
Nedsatt lever- eller nyrefunksjon synes a disponere for encefalopati og ber trolig betraktes som
kontraindikasjoner.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi
lever- og nyrefunksjonen samt urinmikroskopi.

. Leukocytter kontrolleres hver uke. Kontroller

Informasjon til pasient
Rikelig vaesketilfarsel. Observere tegn til infeksjon. Kontrollere for blod i urinen. Prevensjon.

Holoxan Baxter Medical AB
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til injeksjons-/ Ifosfamid: 500 mg 500 mg C 246,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til injeksjons-/  Ifosfamid: 1000 mg 1000 mg C 456,40
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til injeksjons-/  Ifosfamid: 2000 mg 2000 mg C 903,50
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.1.4. Klorambucil

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Spesielt kraftig effekt pa lymfoide celler. Forholdsvis lav kjemisk reaktivitet og langsom virkning. Administreres
per os.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er 70-80 % ved peroral tilfarsel. Denne nedsettes 10-20 % ved samtidig inntak av mat.
Metaboliseres i stor grad i leveren ved oksydasjon til aktiv hovedmetabolitt. Utskilles via nyrene.
Halveringstiden for aktiv substans er 1,5-3 timer.



Indikasjoner
Kronisk lymfatisk leukemi. Maligne lymfomer. Waldenstrams makroglobulinemi.

Dosering og administrasjon
Gis peroralt. Vanlig dosering er 2-4 mg/dggn kontinuerlig eller noe hgyere doser med intervaller.

Overdosering
Se G12 K(G12.5.11)

Bivirkninger

Klorambucil gir relativt fa akutte bivirkninger ved de dosene som vanligvis anvendes, men kvalme og andre
gastrointestinale reaksjoner forekommer. Stoffet er myelotoksisk, og relativt langvarig leukopeni og
trombocytopeni er vanlig. Effekten utvikler seg gjerne langsomt (over 1-2 uker). Den er som regel mild og
reversibel, men sarlig trombocytopenien kan veere betydelig, og risikoen er starre ved nedsatt lever- eller
nyrefunksjon og ved forutgaende stralebehandling. Sjeldnere bivirkninger er lungefibrose, leverskade,
hudreaksjoner. Risiko for sekundzar malignitetsutvikling foreligger (se T2.1.2 ...).

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 K (G7.1.11).

Forsiktighetsregler
Bar ikke brukes samtidig med eller de farste 4 uker etter stralebehandling. Dosereduksjon ved nedsatt nyre- eller
leverfunksjon.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi
etter behandlingsslutt.

. Leukocyttallet kan fortsette a falle inntil 10 dager

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Leukeran Aspen Pharma Trading Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Klorambucil: 2 mg 25 stk C h 356,80

L2.1.1.5. Melfalan

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Et relativt stabilt alkylerende stoff. Tas peroralt.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er 50-70 % ved peroral tilfarsel. Denne reduseres betydelig ved samtidig tilfarsel av mat.
Metaboliseres i stor grad til inaktive metabolitter. Utskilles via nyrene, 10-15 % umetabolisert, og gjennom lever
til galle. Halveringstiden er 45-90 minutter.

Indikasjoner
Myelomatose, sjeldnere Waldenstrams makroglobulinemi. Enkelte leukemier og lymfomer. Melfalan inngar
dessuten i visse hgydoseregimer.

Dosering og administrasjon

Gis peroralt og helst 1 time far eller 2 timer etter maltid. Dosering ved myelomatose er vanligvis 0,25 mg/kg
daglig i 4 dager hver 6. uke, gitt i kombinasjon med prednisolon. Gis intravengst i hgydoseregimer, i dose 100—
200 mg/m2. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)



Bivirkninger
Kvalme, som regel moderat. Beinmargstoksisitet med relativt langvarig leukopeni og trombocytopeni.
Lungefibrose forekommer. Hypersensitivitetsreaksjoner.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 M (G7.1.13).

Forsiktighetsregler
Bar ikke gis samtidig med eller innen 4 uker etter stralebehandling eller kort tid etter behandling med andre
beinmargshemmende cytostatika. Dosereduksjon ved sterkt nedsatt nyrefunksjon.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi
nyrefunksjonen.

. Tell leukocytter og trombocytter. Kontroller

Informasjon til pasient
Prevensjon. Observere tegn pa infeksjon og blgdninger.

Metodevurdering
Daratumumab (Darzalex), bortezomib, melfalan og prednison: Kombinasjonsbehandling av nylig diagnostisert
benmargskreft (myelomatose) hos pasienter som ikke kan motta autolog stamcelletransplantasjon

Alkeran Aspen Pharma Trading Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Melfalan: 2 mg 25 stk C h 334,20

Melphalan Macure Macure Pharma ApS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver og veeske til  Melfalan: 50 mg 1 Sett C 5 136,30
injeksjons-/

infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.1.6. Estramustin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Estramustinfosfat er en prodrug i peroral form, spaltes i tarmtraktus. Stoffets virkningsmekanisme er uklar,
muligens farst og fremst effekt pa mikrotubuli. Gis peroralt.

Farmakokinetikk

Estramustinfosfat defosforyleres i tarmveggen til estramustin. Biotilgjengeligheten av estramustin er ca. 75 % og
blir redusert ved samtidig inntak av kalsiumholdige produkter. Estramustin metaboliseres i leveren til aktiv
hovedmetabolitt, estromustin. Begge substanser metaboliseres videre til gstradiol og gstron. Estramustin og
estromustin kan males i hgye konsentrasjoner i prostata tumorvev. Utskilles via lever til gallen. Halveringstiden
er 10-20 timer.

Indikasjoner
Brukes i dag relativt sjelden ved avansert prostatakreft. Starre systematiske studier mangler.

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur. Skal ikke kombineres med melk, antacida eller andre kalsiumholdige produkter.

Overdosering
Se G12 E (G12.5.5)


https://nyemetoder.no/metoder/daratumumab-darzalex-bortezomib-melfalan-og-prednison

Bivirkninger
Kvalme, gynekomasti. Tromboflebitter pa injeksjonssted. Kardiovaskulzere sykdommer, vaskeretensjon.
Hypersensitivitetsreaksjoner. Leverskade.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 E (G7.1.5).

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Forsiktighetsregler
Forsiktighet ved hjertesykdom, nedsatt nyre- og leverfunksjon. @kt risiko for trombose.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgaring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbilde, transaminaser.

L2.1.1.7. Busulfan

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper

Alkylerende forbindelse med meget kraftig beinmargstoksisk effekt, spesielt pd de myeloide cellene. Busulfan
finnes bade til peroral og intravengs administrasjon. Intravengs administrasjon gir mindre variasjon i
biotilgjengelighet enn peroral tilfgrsel.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er meget variabel ved peroral tilfarsel (fra under 10 % til over 90 %). Metaboliseres i
leveren ved konjugering med glutation og ved oksidering til inaktive metabolitter. Utskilles via nyrene,
metabolisert. Halveringstiden er 2—4 timer.

Indikasjoner

Busulfan brukes i dag som ledd i myeloablativ og non-myeloablativ behandling fer transplantasjon med
hematopoetiske stamceller. Stoffet inngér ikke lenger i standardbehandling ved kronisk myelogen leukemi, men
er fortsatt aktuelt hvis annen behandling har sviktet eller ikke tales av pasienten.

Dosering og administrasjon

Gis som langsom intravengs infusjon eller peroralt. Nar busulfan brukes som ledd i myeloablativ behandling i
hay dose, skjer det vanligvis med veiledning av maling av blodkonsentrasjoner. Dette gjelder savel ved peroral
som intravengs administrasjon. Se ellers spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 B (G12.5.2)

Bivirkninger

Busulfan er sterkt beinmargstoksisk, og nar det administreres i hgydoserte kombinasjonsregimer som gir den
myeloablative effekten, er resultatet derfor uttalt leukopeni, trombocytopeni og anemi. Infeksjoner er vanlig. Se
spesiallitteratur. Mens busulfan i konvensjonell dosering har f& bivirkninger utover beinmargsdepresjonen,
medfarer hgydosebehandlingen toksisitet mot en rekke organer. Hgydosert busulfan skal kun gis ved avdelinger
som har erfaring med dette, helst med mulighet for farmakologisk monitorering.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 B (G7.1.2).

Forsiktighetsregler
Kontroller hematologi; celletallet kan fortsette & synke etter seponering. Busulfan er potensielt karsinogent.

Kontroll og oppfelging
Blodbildet.

Serumkonsentrasjonsmaling er tilgjengelig, se Farmakologiportalen


http://www.farmakologiportalen.no/content/530/Busulfan

Informasjon til pasient
Observere tegn til infeksjon og blgdninger. Prevensjon under behandling.

Busulfan Fresenius Kabi Fresenius Kabi Deutschland GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Busulfan: 6 mg 8x10 ml C 24 622,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Myleran aspen Aspen
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Busulfan: 2 mg 100 stk C h -

L2.1.1.8. Lomustin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Lomustin (CCNU) er en nitrosureaforbindelse med relativt hgy lipidlgselighet som lett kan passere
blodhjernebarrieren (i motsetning til de fleste andre cytostatika). Stoffet har relativt hgy toksisitet. Gis peroralt.

Farmakokinetikk

Absorberes raskt og fullstendig. Fgrstepassasjemetabolisme i tarmvegg og i lever. Metaboliseres fullstendig i
leveren via cytokrom P450 til aktive metabolitter, enterohepatisk resirkulasjon. Metabolittene utskilles
hovedsakelig via nyrene. Halveringstiden for aktive substanser totalt er 15-45 timer.

Indikasjoner
Gliomer, medulloblastomer og hjernemetastaser. Maligne lymfomer (sarlig Hodgkins lymfom). Malignt
melanom. Lungekreft.

Dosering og administrasjon
Flere doseregimer. En vanlig dosering er 100-130 mg/m2 hver 6.—8. uke. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 L (G12.5.12)

Bivirkninger

Lomustin har stor tendens til & gi kvalme og brekninger (starter vanligvis etter ca. 2 timer) og andre
gastrointestinale reaksjoner, som anoreksi, ev. stomatitt, gsofagitt, diaré. Den alvorligste (dosebegrensende)
bivirkningen er beinmargstoksisiteten, serlig i form av trombocytopeni. Den er forsinket, vanligvis mest uttalt
etter 4-6 uker, og er kumulativ med stgrre utslag, raskere inntreden og lengre varighet etter gjentatte doser.
Nyreskade. Lungefibrose ved hgyere doser. Hudreaksjoner. Alopeci. Optikusnevritt.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 L (G7.1.12).

Forsiktighetsregler
Nedsatt beinmargsfunksjon og tidligere cytostatika- og/eller stralebehandling. Kontroller at injeksjon ikke gar
ekstravasalt.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbildet, inklusive trombocytter.
Nyrefunksjon.



Informasjon til pasient
Observere tegn til infeksjon og blgdninger. Prevensjon.

Ceenu Bristol-Myers Squibb
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Lomustin: 10 mg 20 stk C h -

Gleostine NextSource Biotechnology
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Lomustin: 10 mg 5 stk C h -

Lomustine medac Medac
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Lomustin: 40 mg 20 stk C h -

L2.1.1.9. Dakarbazin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Dakarbazin virker trolig alkylerende farst etter metabolsk omdannelse.

Farmakokinetikk
Metaboliseres delvis i leveren ved demetylering via P450-isoenzymer. Aktiv hovedmetabolitt. Utskilles
hovedsakelig via nyrene, men ogsa via lever til gallen. Halveringstiden er ca. 3 timer.

Indikasjoner
Brukes ved malignt melanom og i kombinasjonsterapi ved blgtdelssarkomer og Hodgkins lymfom.

Dosering og administrasjon

Dakarbazin skal gis intravengst i storkalibret vene, fortrinnsvis som infusjon i natriumkloridopplgsning (se SPC).
Stoffet er sterkt lokalirriterende og ma ikke komme ekstravasalt. Dakarbazin er toksisk overfor karendotel. Ved
smerter i venen bgr infusjonen skje langsommere (over 10-30 minutter). Flere doseringsprotokoller eksisterer.
Stoffet er lysgmfintlig, og infusjonsflasken skal beskyttes mot lys. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 D (G12.5.4)

Bivirkninger

Dakarbazin er kraftig lokalirriterende. Pasienten kan fa sterke smerter langs venen under rask infusjon. Disse
smertene er forskjellig fra smerter ved ekstravasering som vil vare lokalisert rett proksimalt for
infusjonskanylen. Ekstravasal infusjon gir alvorlig vevsskade. Dakarbazin er sterkt kvalmefremkallende. Kan
fremkalle et influensalignende syndrom, med feber, myalgier og slapphet i tilslutning til infusjonen.
Beinmargstoksisiteten er den viktigste bivirkningen, med leukopeni og trombocytopeni. Diaré og moderat,
forbigaende leveraffeksjon er vanlig.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 D (G7.1.4).

Informasjon til pasient
Prevensjon.


https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/15-11021.pdf

Dacarbazine Ukjent (2)
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Dakarbazin: 1000 mg 1000 mg C

infusjonsveeske,

opplgsning

Dacarbazine Lipomed Lipomed GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til Dakarbazin: 500 mg 500 mg C 864,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til Dakarbazin: 1000 mg 1000 mg C 1 658,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til injeksjons-/ Dakarbazin: 200 mg 10x200 mg C 2 796,80
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.1.10. Temozolomid

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 19.12.2022

Generelt
Se SPC og Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Temozolomid er et triazen som etter omdanning til den aktive substansen MTIC har en alkylerende effekt.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er naer 100 % ved peroral tilfgrsel. Passerer raskt blod-hjerne-barrieren og er til stede i
cerebrospinalvaesken. Metaboliseres i plasma ved hydrolyse til aktive metabolitter. Utskilles hovedsakelig via
nyrene. Halveringstiden er 1-3 timer.

Indikasjoner
Standardbehandling ved glioblastoma multiforme samtidig med stralebehandling og i 6 maneder etter
stralebehandling som adjuvant terapi, og ved residiv eller progresjon av gliomer etter standard behandling.

Benyttes ved hjernemetastaser ved malignt melanom (off label).

Dosering og administrasjon
Temozolomid gis peroralt i kapsler i dose 150-200 mg/m2 en gang daglig i 5 dager per 28 dagers syklus.

Spesialistoppgave.

Overdosering
Se G12 T(G12.5.20)

Bivirkninger
Gastrointestinale bivirkninger med kvalme og oppkast i liten eller moderat grad. Beinmargstoksisitet med
ngytropeni og trombocytopeni, tretthet, forstoppelse og hodepine.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 T (G7.1.19).

Forsiktighetsregler
Analyse av leukocytter (spesielt ngytrofile granulocytter) og trombocytter ma gjeres forut for behandling og fer
hver kur. Far hver kur ma antall ngytrofile granulocytter vaere > 1,5109/1 og trombocytter = 100109/1. Adekvat


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/temodal-epar-product-information_no.pdf

antiemetisk terapi skal gis. Forsiktighet ved bilkjgring pga. tretthet. Lever- og nyrefunksjon kontrolleres far

oppstart.

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi
granulocytter og trombocytter gjares fgr hver kur.

Informasjon til pasient

Forsiktighet ved bilkjgring, feber/infeksjoner. Prevensjon.

Temodal Merck Sharp & Dohme B.V. (1)

. Kontroll av leukocytter med ngytrofile

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Temozolomid: 2.5 mg 100 mg C 4 315,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Temozolomide Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Temozolomid: 20 mg 5x1 stk C h 548,40
Kapsel, hard Temozolomid: 20 mg 20x1 stk C h 2 084,80
Kapsel, hard Temozolomid: 100 mg 5x1 stk C h 1447,20
Kapsel, hard Temozolomid: 100 mg 20x1 stk C h 5 680,20
Kapsel, hard Temozolomid: 140 mg 20x1 stk C h 9634,-
Kapsel, hard Temozolomid: 140 mg 5x1 stk C h 2 435,70
Kapsel, hard Temozolomid: 180 mg 5x1 stk C h 3 136,30
Kapsel, hard Temozolomid: 250 mg 5x1 stk C h 4 550,30
Temozolomide SUN Sun Pharmaceutical - Nederland

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Temozolomid: 20 mg 20x1 stk h 2 084,80
Kapsel, hard Temozolomid: 20 mg 5x1 stk C h 548,40
Kapsel, hard Temozolomid: 100 mg 5x1 stk C h 1 447,20
Kapsel, hard Temozolomid: 100 mg 20x1 stk C h 5 680,20
Kapsel, hard Temozolomid: 140 mg 5x1 stk C h 2 435,70
Kapsel, hard Temozolomid: 140 mg 20x1 stk C h 9 634,-
Kapsel, hard Temozolomid: 180 mg 5x1 stk C h 3 136,30
Kapsel, hard Temozolomid: 250 mg 5x1 stk C h 4 550,30

L2.1.1.11. Tiotepa

Generelt

Publisert: 21.06.2021

Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper
Alkylerende forbindelse som tilhgrer gruppen etyleniminer.

Farmakokinetikk

Ustabilt ved lav pH, gis derfor ikke peroralt. Omdannes i lever via CYP2B6 og CYP3A4 til den viktigste og
aktive metabolitten TEPA som utskilles hovedsakelig i urinen. Halveringstiden til tiotepa og TEPA er
henholdsvis ca. 1-4 og 3-20 timer.



Indikasjoner

Far allogen eller autolog stamcelletransplantasjon ved hematologiske sykdommer eller solide svulster. Mot

overialkreft og blerekreft (ikke godkjente indikasjoner).

Dosering og administrasjon

Vanlige doser er 120-370 mg/m2/dag gitt som én til to daglige infusjoner én til fem dager far

stamcelletransplantasjon. Se spesiallitteratur.

Overdosering
SeG12 A(G125.1)

Bivirkninger

I tillegg til beinmargsdepresjon er levertoksisitet og toksisitet knyttet til respirasjonsorganene forventede
konsekvenser av behandling og transplantasjon. Infeksjoner, gastrointestinale forstyrrelser, hemorragisk cystitt,

mukaositt, hudaffeksjon og alopeci er blant de vanligste bivirkningene.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Kilder
Tiotepa Tiotepa

Tepadina Adienne Srl

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Tiotepa: 15 mg 15mg C 1 826,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Pulver til konsentrat til Tiotepa: 100 mg 100 mg C 10 769,70
infusjonsveeske,

opplgsning

Tepadina ADIENNE S.r.l.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver og vaeske til  Tiotepa: 400 mg 1 Sett C 42 970,-
infusjonsveeske,

opplgsning

Thiotepa Abcur Abcur AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Tiotepa: 15 mg 15mg C 1 826,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Pulver til konsentrat til Tiotepa: 100 mg 100 mg C 10 769,70
infusjonsveeske,

opplgsning

Thiotepa Riemser Esteve Pharmaceuticals GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Tiotepa: 15 mg 15mg C 1 826,40

infusjonsveeske,
opplgsning



Thiotepa Riemser Esteve Pharmaceuticals GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Tiotepa: 100 mg 100 mg C 10 769,70
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.1.12. Treosulfan

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 29.09.2023

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper

Prodrug til et bifunksjonelt alkyleringsmiddel med cytotoksisk aktivitet overfor forstadier til hematopoetiske
celler. Treosulfan omdannes spontant til et monoepoksidintermediat og L-diepoksybutan. Epoksidene som
dannes alkylerer nukleofile sentre i DNA, og kan indusere DNA-krysshindinger som gir stamcellereduserende og
antineoplastisk effekt. Immunsuppressiv effekt skyldes toksisitet overfor primitive og kompromitterte
progenitorceller, T- og NK-celler, reduksjon av cellularitet i primare og sekundzre lymfatiske organer og en
forebyggende effekt pa cytokinstormen som kommer i forkant av utvikling av transplantat-mot-vert-sykdom
(GVHD) og er involvert i patogenesen ved venookklusiv sykdom.

Farmakokinetikk

Proteinbinding. Treosulfan bindes ikke til plasmaproteiner. Fordeling. Distribueres raskt i kroppen, men
begrenset penetrasjon gjennom blod-hjerne-barrieren. Ingen doseakkumulering ble sett ved anbefalt daglig
behandling 3 pafelgende dager. Halveringstid: Plasmakonsentrasjonen faller eksponentielt og beskrives best ved
en fagrsteordens eliminasjonsprosess tilpasset med en tokompartmentmodell. Terminal t1/2 er ca. 2 timer for
voksne, og 1,3-1,6 timer hos barn og ungdom. Metabolisme: Inaktivt treosulfan omdannes spontant
(ikke-enzymatisk) til et aktivt monoepoksidintermediat, og til slutt til L-diepoksybutan. Ingen entydig effekt pa
CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6 eller CYP3A4 in vitro. Utskillelse: Omtrent 25-40% utskilles uendret i
urin innen 24 timer, hvorav nesten 90% de farste 6 timene etter administrering.

Indikasjoner

I kombinasjon med fludarabin som del av forbehandling (kondisjonering) far allogen hematopoetisk
stamcelletransplantasjon (alloHSCT) hos voksne med malign eller ikke-malign sykdom, og hos pediatriske
pasienter >1 maned med malign sykdom.

Indikasjonsutvidelse: Ikke-malign sykdom hos pediatriske pasienter, se EMA/CHMP/58860/2023, side 23/48.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave og skal overvakes av lege med erfaring med forbehandling fer alloHSCT. Se SPC for detaljer.

Se EMA/CHMP/58860/2023, side 24/48.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger

Sveert vanlige: Benmargssuppresjon, febril ngytropeni, pancytopeni, abdominalsmerte, diaré, kvalme, oppkast,
stomatitt/mukositt, astenitilstander (fatigue, asteni, letargi), infeksjoner (bakterie, virus, sopp) og gkt bilirubin.
Se SPC for utfyllende informasjon.

Hudtoksisitet, se EMA/CHMP/58860/2023, side 24/48.

Kontraindikasjoner

Overfglsomhet for virkestoffet. Aktiv, ikke-kontrollert infeksjonssykdom. Alvorlig samtidig nedsatt hjerte-,
lunge-, lever- eller nyrefunksjon. Fanconis anemi og andre DNA-reparasjonsforstyrrelser. Graviditet (se
Graviditet, amming og fertilitet). Administrering av levende vaksiner.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonsanalyse.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/minutes/minutes-chmp-meeting-23-26-january-2023_en.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trecondi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/minutes/minutes-chmp-meeting-23-26-january-2023_en.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trecondi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/minutes/minutes-chmp-meeting-23-26-january-2023_en.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Treosulfan

Graviditet, amming
Seksuelt aktive menn og kvinner i fertil alder ma bruke sikker prevensjon under og opptil 6 maneder etter
behandling.

Graviditet. Ingen humane data. Dyrestudier er utilstrekkelige mht. reproduksjonstoksisitet. Kontraindisert ved
graviditet.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Amming skal opphgre ved treosulfanbehandling.

Fertilitet. Treosulfan kan redusere fertilitet hos menn og kvinner. Det anbefales at menn som behandles med
treosulfan ikke forsgker a bli fedre under og opptil 6 maneder etter behandling, og at de far radgivning om
kryokonservering av sedceller for behandling, pga. mulighet for irreversibel infertilitet. Treosulfan kan medfare
ovariehemming og amenoré med menopausale symptomer hos premenopausale kvinner.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering

Treosulfan (Trecondi): Kombinasjon med fludarabin til forbehandling (kondisjonering) for allogen
hematopoetisk stamcelletransplantasjon (alloHSCT) hos voksne pasienter med malign eller ikke-malign sykdom,
og hos pediatriske pasienter eldre enn én maned med malign sykdom.

Kilder
Treosulfan Treosulfan

Trecondi Medac - Gesellschaft fiir klinische Spezialpraparate Gmbh - Wedel
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til Treosulfan: 1 g 1g C 1539,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til Treosulfan: 5g 50 C 7 552,40
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.1.13. Karmustin

Publisert: 22.06.2021

Generelt
Se ogsa Alkylerende cytostatika

Egenskaper

Karmustin er et cellesyklusfase-uspesifikt antineoplastisk middel av nitrosureatypen, som utgver
tumorcytotoksisitet via flere mekanismer. Som et alkyleringsmiddel kan det alkylere reaktive seter p&
nukleoproteiner, og dermed interferere med DNA- og RNA-syntese og DNA-reparasjon. Det kan danne
kryssbindinger mellom DNA-trader, noe som hemmer DNA-replikasjon og -transkripsjon. | tillegg er det kjent at
karmustin karbamoylerer lysinrester pa proteiner, noe som medfarer irreversibel inaktivering av enzymer,
inkludert glutationreduktase. Karmustins karbamoyleringsaktivitet anses vanligvis mindre signifikant enn
alkyleringsaktiviteten i dets virkning pa svulster, men karbamoylering kan fungere ved 8 hemme DNA-
reparasjon.

Karmustins antineoplastiske og toksiske aktivitet kan skyldes dets metabolitter. Karmustin og relaterte
nitrosureaforbindelser er ustabile i vandige opplasninger og nedbrytes spontant til reaktive intermediaere
forbindelser med alkylerings- og karbamoyleringsevne. Karmustins antitumoreffekt antas & kunne tilskrives de
intermediere alkyleringsmidlene. Det er imidlertid delte meninger om betydningen av de intermedizre
karbamoyleringsmidlene som mediatorer for nitrosureaforbindelsenes biologiske effekter. P& én side er deres
karbamoyleringsaktivitet rapportert & bidra til modersubstansenes cytotoksiske egenskaper ved & hemme DNA-
reparasjonsenzymer. P& den annen side har det veert spekulert i at karbamoyleringssubstansene kan mediere noen
av de toksiske effektene av karmustin. Karmustin passerer lett blod-hjernebarrieren pa grunn av de lipofile
egenskapene.



Farmakokinetikk

Distribusfon: Intravengst administrert karmustin nedbrytes raskt, og intakt substans er ikke detekterbar etter 15
minutter. Grunnet god lipidlgselighet og fraveer av ionisering ved fysiologisk pH, passerer karmustin lett blod-
hjernebarrieren. Nivaet av radioaktivitet i cerebrospinalvaske er minst 50 % hgyere enn det som males samtidig i
plasma. Kinetikken til karmustin hos mennesker kjennetegnes ved en tokammermodell. Etter intravengs infusjon
over 1 time, faller plasmanivaet av karmustin bifasisk. -halveringstiden er 1-4 minutter, og -halveringstiden er
18-69 minutter.

Biotransformasfon: Det antas at karmustins metabolitter har antineoplastisk og toksisk aktivitet.

Eliminasfor. Omtrent 60—70 % av en total dose utskilles i urin innen 96 timer og ca. 10 % som respiratorisk
CO2. Resten er ikke redegjort for.

Indikasjoner
Karmustin har effekt ved falgende ondartede svulster, som monoterapi eller i kombinasjon med andre
antineoplastiske midler og/eller annen terapeutisk behandling (straling, kirurgi):

?1  Hjernesvulster (glioblastom, hjernestammegliomer, medulloblastom, astrocytom og ependymom),
hjernemetastaser

?1  Sekunder behandling ved non-Hodgkins lymfom og Hodgkins sykdom

?1  Som forbehandling (kondisjonering) for autolog hematopoietisk stamcelletransplantasjon (HPCT) ved
maligne hematologiske sykdommer (Hodgkins sykdom / Non-Hodgkins lymfom).

Pediatrisk populasjon. Karmustin bgr ikke brukes til barn og ungdom pa grunn av hay risiko for lungetoksisitet.

Dosering og administrasjon
Skal kun administreres av spesialister med erfaring innen kjemoterapi og under adekvat medisinsk tilsyn. Se SPC
pkt 4.2.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger

Sveert vanlige. Myelosuppresjon. Ataksi, svimmelhet, hodepine. @yetoksisitet, forbigdende konjunktival redhet
og takesyn som falge av retinablgdning. Hypotensjon, grunnet vaskens alkoholinnhold

(heydosebehandling). Flebitt. Lungetoksisitet, interstitiell fibrose (ved langtidsbehandling og kumulativ dose).
Pneumonitt. Kraftig emetogent potensial. Dermatitt ved topikal bruk bedres ved redusert konsentrasjon av
sammensatt produkt, hyperpigmentering, forbigéende, ved utilsiktet hudkontakt. Se SPC pkt 4.8 for utfyllende
informasjon.

Kontraindikasjoner

Overfglsomhet overfor virkestoffet, overfor andre nitrosureaforbindelser eller overfor noen av hjelpestoffene
listet opp i SPC pkt. 6.1. Alvorlig benmargshemming. Alvorlig (terminal) nedsatt nyrefunksjon. Barn og ungdom
< 18 ar. Amming.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonsanalyse

Fenytoin og deksametason, cimetidin, digoksin og melfalan. Se SPC pkt 4.5 for utfyllende informasjon.

Graviditet, amming

Kvinner i fertil alder/prevensjon hos menn og kvinner. Kvinner skal bruke effektiv prevensjon for & unnga a bli
gravide under behandling og i minst 6 maneder etter behandling. Mannlige pasienter skal rades til & bruke
adekvat prevensjon under behandling med karmustin og i minst 6 maneder etter behandling.

Graviditet. Karmustin skal ikke gis til gravide pasienter. Sikker bruk under graviditet har ikke blitt fastsltt, og
derfor ma fordelen veies grundig mot risikoen for toksisitet. Karmustin er embryotoksisk hos rotte og kanin og
teratogent hos rotte, gitt i doser tilsvarende human dose (se SPC pkt. 5.3). Dersom Carmustine Obvius brukes
under graviditet, eller dersom pasienten blir gravid under behandling med Carmustine Obvius, skal pasienten
informeres om mulig risiko for fosteret.

Amming. Det er ukjent om karmustin/metabolitter blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. En risiko for nyfadte/
spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Carmustine Obvius er kontraindisert ved amming og inntil sju dager
etter behandling (se SPC pkt. 4.3).


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Karmustin
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf

Fertilitet. Karmustin kan pavirke fertilitet hos menn. Menn skal informeres om mulig risiko for infertilitet og
rades til & ga til radgivning vedrgrende fertilitet/familieplanlegging fer behandling med karmustin.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Karmustin SPC

Carmustine Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver og vaeske til  Karmustin: 100 mg 1 Sett C 15 347,30
konsentrat til

infusjonsveeske,

opplgsning

Carmustine Accordpharma Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver og vaeske til  Karmustin: 300 mg 1 Sett C 45 969,30
konsentrat til

infusjonsveeske,

opplgsning

Carmustine Macure Macure Pharma ApS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver og veeske til  Karmustin: 100 mg 1 Sett C 15 347,30
konsentrat til

infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.2. Antimetabolitter

Publisert: 22.06.2021
Sist endret: 29.09.2021

Egenskaper

De antimetabolitter som brukes i kreftterapi, er kjemiske analoger til normale molekyler som har viktige
funksjoner i cellenes metabolisme. De forstyrrer essensielle biokjemiske reaksjonsveier ved enten & blokkere
enzymer eller virke som falske substrater som inkorporeres og farer til dannelse av abnorme makromolekyler.
Viktigst for cytotoksisiteten er direkte eller indirekte effekter pa nukleinsyresyntesen. Det er produsert et enormt
antall antimetabolitter for bruk i onkologisk behandling. Forbindelsene som er i klinisk bruk i dag, tilhgrer
hovedgruppene:

a)  Folatanaloger: Antifolatene (folatantagonistene) metotreksat (Metotreksat), pemetreksed (Pemetreksed)
og raltitreksed (Raltitreksed) er alle nare analoger av folat. | tillegg omtales agonisten folinat (Folinat)

b)  Pyrimidinanaloger: Azacitidin (Azacitidin), fluorouracil (Fluorouracil), kapecitabin (Kapecitabin),
tegafur (Tegafur—gimeracil—oteracil), cytarabin (Cytarabin) og gemcitabin (Gemcitabin)

c) Purinanaloger: Tiopurinene merkaptopurin (Merkaptopurin) og tioguanin (Tioguanin) og
adenosinanalogene kladribin (Kladribin ) og fludarabin (Fludarabin) og klofarabin (Klofarabin) og
nelarabin (Nelarabin)

d)  Tymidinbasert nukleosidanalog: Trifluridin (Trifluridin)

e)  Cytidindeoksynukleosidanalog: Decitabin (Decitabin)

L2.1.2.1. Metotreksat

Publisert: 22.06.2021


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/carmustine-obvius-epar-product-information_no.pdf

Sist endret: 04.01.2024

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper

Metotreksat er et antifolat som binder seg til og hemmer dihydrofolat reduktase og noen andre enzymer, bl.a.
tymidylat syntase. Dihydrofolat reduktase omdanner folat til tetrahydrofolat (den aktive folatformen i cellene).
Adekvat tilgang pa tetrahydrofolat er essensielt for alle celler, og hgy konsentrasjon av metotreksat leder til
redusert omdannelse til tetrahydrofolat, redusert DNA-syntese og celledad. Legemidlet har aktivitet mot mange
typer neoplastiske celler. Etter transport inn i cellen blir metotreksat (i likhet med folat) koblet enzymatisk til
polyglutamater. Det blir derved mer aktivt og retineres og akkumuleres i hgyere grad intracellulert. Celler med
hay kapasitet for slik polyglutamatkobling har hgy sensitivitet for metotreksat. Metotreksat har ogsa betydelig
antiinflammatorisk og immunsuppressiv effekt gjennom sine effekter pa betennelsesceller og immunceller. Det
virker noe svakere immunsuppressivt, men sterkere antiinflammatorisk enn syklofosfamid og azatioprin. Den
antiinflammatoriske effekten utgves trolig ikke over hemning av dihydrofolat reduktase, men ved gkt dannelse av
adenosin, som hemmer visse betennelsesprosesser.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er opptil 90 % ved peroral tilfgrsel av lave doser, men synker til 15 % ved doser over

80 mg/m2. Utskilles hovedsakelig via nyrene, opptil 90 % umetabolisert, ved aktiv tubuleer sekresjon.
Halveringstiden er ved lave doser 3-10 timer, ved hgye doser 8-15 timer. Eliminasjon av metotreksat kan veere
forsinket ved starre mengder ascites og pleuraeksudat.

Indikasjoner
Se SPC for det enkelte preparat for detaljer.

a)  Onkologi: Akutt lymfatisk leukemi hos barn og voksne. Hgygradig maligne lymfomer, fortrinnsvis
non-Hodgkin lymfom. Flere typer solide tumores, bl.a. osteogene sarkomer og visse andre sarkomer,
koriokarsinom, brystkreft, bleerekreft og hode-/halskarsinomer.

b)  Antiinflammatorisk og immunsupprimerende behandling: Lavdosert metotreksat brukes bl.a. ved serlig
refraktaere tilfeller av psoriasis/psoriatisk artritt, revmatoid artritt, polymyositt, Crohns sykdom o.a.

Dosering og administrasjon

a)  Onkologi: Metotreksat kan gis peroralt, parenteralt eller intratekalt. Intratekal injeksjon benyttes ved pavist
eller estimert risiko for CNS-metastaser fordi metotreksat passerer blod-hjerne-barrieren darlig.

a)  Konvensjonell dosering hos voksne er av stagrrelsesorden 25-50 mg/m2 intravengst eller
intramuskuleert per uke, fordelt pé en eller flere dager. Hos barn er en vanlig dose 20 mg/m2 en gang
i uken. Se spesiallitteratur.

b)  Heydosebehandling: Pa enkelte indikasjoner brukes langt hgyere doser metotreksat (opp til mange
gram, gitt som infusjon) etterfulgt av tilfarsel av Folinatfolinat (som er en aktiv folatanalog) som
motgift («leucovorinredning»). Hensikten er & gi en kortvarig, intens metotreksateffekt. Tidspunkt,
dose og varighet av folinatbehandlingen avhenger av metotreksatdose og -plasmaniva. Slik
behandling gis bl.a. ved akutt lymfatisk leukemi hos barn og voksne (induksjonsbehandling),
maligne lymfomer og osteosarkomer.

Bruk av slike massive doser metotreksat er dodelig dersom de ikke etterfalges av folinat.
Eliminasjonskapasiteten er et problem ved hgydoseterapi og krever ngye monitorering av
metotreksatkonsentrasjon i blod og spesielle tiltak som hydrering og urinalkalisering.
Hgydosebehandling ma bare gis pa spesialavdelinger som har erfaring og tilgang til fortlgpende
analyse av metotreksatkonsentrasjonen i plasma. NB! Prehydrering og urinalkalisering er essensielt!
(Se nedenfor).

c) Intratekal behandling gis bade profylaktisk og ved pavist sentralnerves affeksjon ved visse former av
leukemi og malignt lymfom. Vanlig dosering til voksne er 12-15 mg. Se spesiallitteratur.

b)  Antiinflammatorisk/immunsuppressiv behandling. Vanligste dose er 7,5-15 mg per uke. Metotreksat tas
som én dose, uavhengig av maltid. Det er viktig a presisere overfor pasienten at medikamentet kun skal tas
en dag i uken, da det er rapportert om dgdsfall etter at pasienter feilaktig har tatt tablettene hver dag. Folat
gis vanligvis pa ukens gvrige seks dager nar metotreksat gis som en ukentlig dose. Det vanligste er a starte
med laveste dose metotreksat og gke etter 1-2 maneder hvis effekten uteblir. Lavdosert metotreksat i
antiinflammatorisk behandling kan kombineres med glukokortikoider eller ikke steroide
antiinflammatoriske legemidler (NSAID). Kombinasjon med NSAID, som kan svekke nyrefunksjonen og
dermed ogs& metotreksateliminasjonen, kan veere farlig, szrlig hos eldre pasienter.




Ingen behandlingspause ngdvendig ved elektiv kirurgi ved behandling med metotreksat for juvenil idiopatisk
artritt, se OUS NAKBUR, sist revidert november 2020.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene skyldes oro-gastrointestinal toksisitet og viser seg gjerne etter 2—3 dager som
anoreksi, ulcererende gingivo-stomatitt, faryngitt, magesmerter, diaré. (Kvalme er som regel relativt lite uttalt
ved konvensjonell metotreksatdosering.)

Beinmargsuppresjon med leukopeni og ev. trombocytopeni er ogsa vanlig, men sees oftest ved noe hagyere doser
enn de som gir de gastrointestinale symptomene, og starter noen dager senere.

Ved hgydoseterapi (se ovenfor) er det risiko for nyreskade, som ogsa innebzrer fare for en ond sirkel ved
kompromittert eliminasjon og ytterligere nefrotoksisitet (og annen skade). Skikkelig hydrering (3 liter/m2/24
timer) og urinalkalisering (pH = 7) reduserer faren for nyreskade og skal startes i god tid fgr metotreksat tilfares.

Akutt pneumonitt med lungefibrose er en potensielt farlig komplikasjon som kan komme nar som helst og selv
ved lave doser, og som ikke alltid er reversibel. Langtidsbehandling med lave doser kan gi utvikling av
leverfibrose/levercirrhose. Leveraffeksjon med forhgyede leverenzymer er vanlig, serlig ved langvarig dosering,
og selv i lave doser. Ved doser over 10 g/m2 ser man betydelig forhgyede transaminaser hos de fleste pasientene,
men forandringene er reversible. Alopeci er vanlig ved hgye doser.

Faren for toksiske effekter av metotreksat gker hvis virkningen av stoffet blir protrahert pga. forsinket
eliminasjon ved f.eks. nedsatt nyrefunksjon, bruk av probenecid eller ved pleuraeksudat og/eller ascites (fordi
metotreksat retineres). Intratekal administrasjon kan medfare béde akutt og kronisk CNS-toksisitet.

Graviditet, amming

Graviditet: Metotreksat er sterkt embryotoksisk og skal ikke brukes hos gravide. Se G7.1 M (G7.1.13). Fer
planlagt graviditet seponeres metotreksat i minst 3 maneder. Amming. Ved antirevmatisk behandling er amming
ikke strengt kontraindisert, men amming bgr utsettes en dag etter legemiddelinntak.

Forsiktighetsregler

Kontrollere nyrefunksjon (obs. eldre) og leverfunksjon fgr behandling. Stor forsiktighet ved samtidig behandling
med ikke-steroide antiinflammatoriske midler (NSAID) og andre legemidler som i likhet med metotreksat kan
svekke nyrefunksjonen og dermed gi risiko for nyreskade og forhgyede nivaer av metotreksat, med gkt risiko for
bivirkninger. Kombinasjon med trimetoprim eller trimetoprim-sulfa kan ogsa gke toksisiteten av metotreksat.
Forsiktighet ogsa ved bruk av potensielt levertoksiske legemidler eller kjent hgyt forbruk av alkohol. Metotreksat
kan redusere utskillelsen av cisplatin med 50 %. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Kontraindikasjoner
Betydelig lever- eller nyresvikt. Graviditet.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.3 .... Blodbildet, nyre- og leverfunksjon fer og under behandling. Malinger av serumkonsentrasjon av
metotreksat ved hgydosebehandling.

Felgende praver tas hver eller hver annen uke de farste 3 manedene av lavdosebehandling: Hb, hvite
blodlegemer, trombocytter, ALAT, ASAT, serum-kreatinin. Ved stabil dose og stabile blodpraver (f.eks. etter ca.
3 maneder) gas over til manedlige blodpravekontroller. Ved kumulative doser som kommer opp i totalt 2-3 g og
ved vedvarende forhgyete transaminaseverdier kan det veere aktuelt med leverbiopsi ved langtidsbehandling.
Transaminasestigning opptil to ganger normale verdier sees ofte og begr kunne aksepteres uten doseregulering,
men ved hgyere verdier anbefales forbigdende reduksjon av dosen eller kortvarig seponeringspause. (Gjelder
ikke hgydose metotreksatbehandling) NB! Alkoholanamnese.

Serumkonsentrasjonsmaling er tilgjengelig, se Farmakologiportalen

Informasjon til pasient

Observere og rapportere om lunge- og infeksjonsymptomer, blgdninger. Falge kontrollopplegg og rapportere
uventede sykdomssymptomer. Interaksjoner med vanlige legemidler som NSAID, acetylsalisylsyre og
trimetoprim-sulfa. Stor forsiktighet med levertoksiske legemidler og alkohol. Prevensjon.


https://oslo-universitetssykehus.no/seksjon/Nasjonal-Kompetansetjeneste-for-Barne-og-Ungdomsrevmatologi/Documents/Faglige%20anbefalinger/2020-Behandlingspause%20ved%20operasjoner.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
http://www.farmakologiportalen.no/content/654/Metotreksat

Ebetrex EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Metotreksat: 100 mg 50 ml C 4 401,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Metotreksat: 100 mg 10 ml C 909,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Ebetrexat EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 5x1.25ml C -
opplgsning

Emthexate Teva
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Metotreksat: 2.5 mg 100 stk C -

Metotressato teva Teva
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 2mil C -
opplgsning

Jylamvo Oresund Pharma ApS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Mikstur, opplgsning  Metotreksat: 2 mg 60 ml C b 4 341,50

Jylamvo @resund Pharma ApS
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Mikstur, opplgsning  Metotreksat: 2 mg 60 ml C -

Metex Medac Gesellschaft fr klinische Spezialpraparate mbH, Hamburg

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 7.5 mg 6x0.15ml C b 961,50
opplgsning
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 7.5 mg 0.15ml C b 190,40
opplgsning
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 10 mg 6x0.2ml C b 1102,-
opplgsning
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 10 mg 0.2ml C b 218,80
opplgsning
Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 12.5 mg 0.25ml C b 230,30
opplgsning
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 15 mg 6x0.3ml C b 1 256,30

opplgsning



Metex Medac Gesellschaft fiir klinische Spezialpraparate mbH, Hamburg

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 15 mg 0.3ml C b 240,20
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 17.5mg 0.35ml C b 258,40
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 20 mg 6x0.4ml C b 1431,90
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 20 mg 0.4ml C b 269,80
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 22.5 mg 0.45ml C b 279,10
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 6x0.5ml C b 1 493,30
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 0.5ml C b 279,10
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 30 mg 0.6 ml C b 340,20
opplgsning

Metex Medac - Gesellschaft fur klinische Spezialpraparate Gmbh - Wedel

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 7.5 mg 6x0.15ml C b 961,50
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 7.5 mg 0.15ml C b 190,40
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 10 mg 6x0.2ml C b 1102,-
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 10 mg 0.2ml C b 218,80
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 12.5mg 6x0.25ml C b 1179,40
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 12.5mg 0.25ml C b 230,30
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 15 mg 6x0.3ml C b 1 256,30
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 15 mg 0.3ml C b 240,20
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 17.5 mg 0.35ml C b 258,40
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 17.5mg 6x0.35ml C b 1 346,80
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 20 mg 6x0.4ml C b 1431,90
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 20 mg 0.4ml C b 269,80
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 22.5 mg 6x0.45ml C b 1 493,30
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 22.5 mg 0.45ml C b 279,10
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 6x0.5ml C b 1 493,30

opplgsning



Metex Medac - Gesellschaft fir klinische Spezialpraparate Gmbh - Wedel

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 25 mg 0.5ml C b 279,10
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 30 mg 0.6 ml C b 340,20
opplgsning

Metex 2care4 ApS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 10 mg 6x0.2ml C b 1111,10
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 15 mg 6x0.3ml C b 1243,20
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 20 mg 6x0.4ml C b 1431,90
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 6x0.5ml C b 1 495,30
opplgsning

Methofill Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 7.5 mg 6x0.15ml C b 961,50
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 10 mg 6x0.2ml C b 1102,-
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 12.5 mg 6x0.25ml C b 1179,40
opplagsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 15 mg 6x0.3ml C b 1 256,30
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 17.5mg 6x0.35ml C b 1 346,80
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 20 mg 6x0.4ml C b 1431,90
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 22.5 mg 6x0.45ml C b 1 493,30
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 6x0.5ml C b 1 493,30
opplgsning

Methotrexat Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 2mi C b 111,20
opplgsning

Konsentrat til Metotreksat: 100 mg 10ml C 909,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Metotreksat: 100 mg 50 ml C 4 401,50

infusjonsveeske,
opplgsning



Methotrexat sandoz Sandoz
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Metotreksat: 2.5 mg 100 stk C -
Methotrexat-GRY Teva GmbH

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 5 mg 2ml C -
opplgsning

Methotrexate Cipla Cipla Europe NV

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Metotreksat: 2.5 mg 100 stk C b 406,10
Methotrexate Orion Orion Corporation - Espoo

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Metotreksat: 2.5 mg 100 stk C b 406,10
Methotrexate Pfizer Pfizer AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Metotreksat: 2.5 mg 100 stk C b 406,10
Methotrexate rosemont Rosemont Pharmaceuticals

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Mikstur, opplgsning  Metotreksat: 2 mg 35ml C -
Nordimet Nordic Group BV

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Metotreksat: 7.5 mg 4x0.3ml C b 653,10
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 10 mg 4x0.4ml C b 766,50
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 12.5mg 4x0.5ml C b 812,30
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 15 mg 4x0.6 ml C b 852,-
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 17.5 mg 4x0.7 ml C b 924,70
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 20 mg 4x0.8ml C b 970,40
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Metotreksat: 22.5 mg 4x0.9ml C b 1 007,60
opplgsning

Injeksjonsveeske, Metotreksat: 25 mg 4x1ml C b 1 007,60

opplgsning



Trexan Orion Pharma
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Metotreksat: 2.5 mg 100 stk C -

L2.1.2.2. Pemetreksed

Publisert: 22.06.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper

Pemetreksed er et antifolat som hemmer cellereplikasjon ved & hemme bade tymidylat syntase, dihydrofolat
reduktase og andre folatavhengige enzymer involvert i biosyntese av nukleotider. Etter transport inn i cellene,
kobles pemetreksed til polyglutamater. Dette forsterker aktiviteten gjennom gkt og forlenget akkumulering av
stoffet intracelluleert.

Farmakokinetikk
Utskilles via nyrene, 70-90 % umetabolisert. Halveringstiden er 2—4 timer.

Indikasjoner

Malignt pleuralt og peritonealt mesoteliom, i kombinasjon med cisplatin eller karboplatin. Lokalavansert eller
metastatisk ikke-smacellet lungekreft (unntatt plateepitelkarsinom) i kombinasjon med cis- eller karboplatin i
farste linje, som monoterapi ved vedlikeholdsbehandling etter farstelinje, eller i andre linje ved pavist
progresjon.

Dosering og administrasjon

500 mg/m2 som infusjon over 10 minutter. Stoffet kombineres ofte med cisplatin eller karboplatin.
Glukokortikoid bar gis fra dagen far pemetreksed og i 3 dager for & motvirke hudreaksjoner. For & redusere
toksisitet av pemetreksed, skal det gis tilskudd av folat og B12 fra far farste kur til etter at behandlingen er
avsluttet. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 F (G12.5.6)

Bivirkninger
De vanligste bivirkninger er kvalme, brekninger, anoreksi, stomatitt, faryngitt, diaré, beinmargsdepresjon,
tretthet, nevropatier, redusert nyrefunksjon (som regel mild), hudutslett, alopeci.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.

Forsiktighetsregler
Pasienter med mild til moderat nedsatt nyrefunksjon bgr unnga a ta ikke-steroide antiinflammatoriske midler fra
2 dager far til minst 2 dager etter pemetreksedbehandling.

Kontraindikasjoner
Betydelig svekket nyrefunksjon (kreatinin clearance < 45 ml/minutt). Samtidig vaksine mot gulfeber.

Kontroll og oppfalging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgaring og kontroll av cytostatikaterapi ....

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Metodevurdering
Itrakonazol og pemetreksed: Vedlikeholdsbehandling av ikke-smacellet lungekreft (NSCLC)


https://nyemetoder.no/metoder/itrakonazol-og-pemetreksed

Pemetrexed Accord Accord Healthcare S.L.U.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Pemetreksed: 25 mg 4ml C 2 699,-
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Pemetreksed: 25 mg 20 ml C 12 949,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Pemetreksed: 100 mg 100 mg C 2 699,-
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Pemetreksed: 500 mg 500 mg C 12 949,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Pemetreksed: 1000 mg 1000 mg C 26 664,10
infusjonsveeske,
opplgsning

Pemetrexed Fresenius Kabi Fresenius Kabi Deutschland GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Pemetreksed: 25 mg 4ml C 2 699,-
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Pemetreksed: 25 mg 20 ml C 12 949,50
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.2.3. Raltitreksed

Publisert: 22.06.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper
Raltitreksed er et antifolat som spesifikt hemmer enzymet tymidylat syntase. Det akkumuleres i celler i aktiv,
polyglutamatkoblet form.

Farmakokinetikk

Raltitreksed metaboliseres i hgy grad intracelluleert til aktive polyglutamatforbindelser. Utskilles hovedsakelig
umetabolisert via nyrene. Halveringstiden er 10-100 timer eller mer, muligens forarsaket av intracelluleer
binding.

Indikasjoner
Avansert kolorektal kreft der terapi med fluorouracil ikke er hensiktsmessig.

Dosering og administrasjon
Raltitreksed gis som intravengs infusjon over 15 minutter Anbefalt dose er 3 mg/m2 hver 3. uke.

Overdosering
Se G12 R (G12.5.18)

Bivirkninger
Beinmargsdepresjon med leukopeni (og ev. trombocytopeni og anemi). Kvalme og brekninger. Diaré sees
hyppig. Mukositt. Leveraffeksjon (som regel reversibel) er relativt vanlig.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.



Forsiktighetsregler

Nyrefunksjon og leverfunksjon ma vurderes fgr start. Dosen ma reduseres eller behandling ikke gis dersom det
foreligger uttalt beinmargsdepresjon (se T2.1.5.1 ....) eller nedsatt nyrefunksjon. Betydelig gastrointestinale
bivirkninger kan ogsa ngdvendiggjere dosereduksjon. Midlet ma brukes med forsiktighet hos eldre. Man ma
veere spesielt oppmerksom pa kombinasjonen av leukopeni og gastrointestinal toksisitet som kan veere
livstruende og kreve intensiv behandling. Folatmangel kan gi gkt toksisitet.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbildet kontrolleres far hver kur (inkl.
differensialtelling). Dessuten bestemmes serum-kreatinin, bilirubin og levertransaminaser.

Informasjon til pasient
Pasienten ma oppsgke lege ved diaré eller feber. Prevensjon.

L2.1.2.4. Folinat

Publisert: 22.06.2021
Sist endret: 29.09.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper

Kalsiumfolinat er et aktivt derivat av folsyre. En anvendelse er som antidot mot metotreksat. Dette brukes ved
hgydosebehandling (se Legemidler i behandlingen av kreftsykdommer Cytostatika Antimetabolitter
Metotreksat ). En annen effekt er at folinat forsterker effekten av fluorouracil pa enzymet tymidylat syntase.
Dette er grunnlaget for anvendelsen av folinat i kombinasjon med fluorouracil. Preparatet er tilgjengelig som
racemisk folinat.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er 30-100 % ved peroral tilfgrsel, og hayest ved lav dosering. Metaboliseres i tarmmucosa
via dihydrofolat reduktase til den aktive hovedmetabolitt, 5-metyltetrahydrofolat. Denne omdannelsen skjer best
og raskest ved peroral tilfarsel. Utskilles via nyrene, 20 % umetabolisert. Halveringstiden for aktive substanser
totalt er 3-6 timer.

Indikasjoner
Antidot ved hgydose metotreksatregimer. Brukes ogsa i kombinasjon med fluorouracil ved visse typer
gastrointestinal kreft.

Dosering og administrasjon

a)  Som antidot ved hgydose metotreksatregimer. Folinat gis vanligvis innen ett dagn («leucovorinredning»)
etter avsluttet infusjon av haydose metotreksat, farst som infusjon, senere peroralt. Tidspunkt, dose og
varighet avhenger av metotreksatdose og -plasmaniva. Videre dosering baseres pa hyppige malinger av
metotreksatnivaet i plasma. Se spesiallitteratur.

b) I kombinasjon med fluorouracil: Se spesiallitteratur.

Bivirkninger
Ingen alvorlige nar folinat brukes som antidot. Feber og allergiske reaksjoner er rapportert.

Graviditet, amming
Graviditet: Opplysninger mangler om bruk under graviditet. Amming: Kan brukes av ammende.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Forsiktighetsregler
Kan maskere vitamin B12-mangel.

Kontroll og oppfalging

Hgydose metotreksatregime, se Legemidler i behandlingen av kreftsykdommer Cytostatika Antimetabolitter
Metotreksat . | kombinasjon med fluorouracil kontrolleres blodbildet far hver behandling. Ved diaré ma
pasienten kontrolleres ngye.




Calcio folinato sandoz Sandoz
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Folinsyre: 15 mg 10 stk C -

Calcium folinate kalceks Kalceks
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjons-/ Folinsyre: 10 mg 10x10 ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Calciumfolinat Bhardwaj Pharma
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Folinsyre: 10 mg 10ml C -
opplgsning

Folidar Italfarmaco
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Folinsyre: 15 mg 30 stk C -

Kalsiumfolinat LumaCina LumaCina Ireland Ltd

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Folinsyre: 10 mg 10x10ml C 4 148,20
opplgsning

Kalsiumfolinat SA Sykehusapotekene HF

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsveaeske, Folinsyre: 100 mg 110ml C -
opplgsning
@yedraper, Folinsyre: 3mg 10ml C -
opplgsning

Rescuvolin Teva B.V.
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Folinsyre: 15 mg 10 stk C -

L2.1.2.5. Fluorouracil

Publisert: 22.06.2021

Generelt
Se ogsé Antimetabolitter

Egenskaper
Fluorouracil (5-FU) utaver sin virkning gjennom ulike fluorerte nukleotider, serlig 5-FUMP, 5-FUTP og 5-
FAUTP, som dannes fra fluorouracil intracellulert ved ribosylering og fosforylering. En viktig effekt (ved 5-



FAUMP) er hemning av enzymet tymidylat syntase og dermed blokkert dannelse av tymidylat (TMP), som er
ngdvendig for DNA-syntesen. I tillegg inkorporeres fluorouracilmetabolitter (5-FUTP, 5-FAUTP) i RNA og
DNA, som derved skades. Fluorouracil har effekt mot mange kreftformer, spesielt epiteliale svulster, men har
liten eller ingen virkning ved leukemier eller lymfomer.

Farmakokinetikk

Absorpsjonen etter peroral tilfarsel er inkomplett og sveert variabel. Derfor gis midlet parenteralt. Fluorouracil
metaboliseres hovedsakelig i leveren via dihydropyrimidin dehydrogenase (DPD). Inaktive hovedmetabolitter.
DPD er gjenstand for genetisk variasjon: Pasienter med lavt niva av DPD er spesielt sensitive for fluorouracil noe
som kan fare til alvorlig toksisk Kkolitt eller beinmargsuppresjon. Utskilles via lungene og nyrene.
Halveringstiden er 10-20 minutter og er doseavhengig.

Indikasjoner

Gastrointestinal kreft, spesielt kolorektal og analkreft. Pancreaskreft. Endokrine svulster i gastrointestinaltraktus.
Cancer mammae. Kreft i hode hals. Cancer cervicis uteri. Vulvacancer. Det er i dag vanlig & kombinere
fluorouracil med folinat (potensierer effekten av fluorouracil), og ofte inngar fluorouracil dessuten i regimer
sammen med andre cytostatika. Fluorouracil benyttes ogsé sammen med strélebehandling, som
stralesensitiviserende. Solare keratoser, lokalbehandling (krem, salve).

Dosering og administrasjon

Fluorouracil gis intravengst, enten som bolusinjeksjon eller kontinuerlig infusjon. Dosen ligger som regel innen
500-1000 mg ukentlig. Ved kontinuerlig infusjon kan det gis hgyere doser. Forskjellige doseringsopplegg
benyttes. Se spesiallitteratur. Dosen ma tilpasses den kliniske tilstanden bade ved behandlingsstart og under
behandlingen. Hayere dosering er vist & gi noe bedre respons, men ogsa hyppigere bivirkninger.

Fluorouracil som enkeltstoffbehandling har vist seg a gi liten effekt og bar som regel ikke brukes. Bedre virkning
oppnas ved kombinasjon med sakalt fluorouracilmodulerende behandling, i dag vanligvis folinat (som forsterker
bindingen av 5-FUMP til tymidylat syntase og dermed gker effekten av fluorouracil). En vanlig benyttet dosering
ved kolorektal kreft er 500 mg/m2 som bolusinfusjon, etterfulgt av 100 mg folinat etter 30 minutter, pa to
pafalgende dager, med ny kur hver 14. dag. Hayere responsrate og forlenget overlevelse oppnas ved
kombinasjon med andre cytostatika. | dag benyttes oftest oksaliplatin eller irinotekan i kombinasjon med
fluorouracil og folinat, men toksisiteten gker klart med tillegg av oksaliplatin eller irinotekan. Se spesiallitteratur.
(www.ngicg.no)

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Ved de doser som vanligvis benyttes, er fluorouracil som regel relativt lite toksisk, men det er betydelige
variasjoner, avhengig av dosering og administrasjonsregime og som fglge av individuelle forskjeller i sensitivitet,
bl.a. variabel farmakokinetikk.

Vanligst er gastrointestinale reaksjoner og beinmargsdepresjon. Anoreksi, kvalme og brekninger opptrer hyppig.
Magesmerter. Diaré er ogsa vanlig og kan bli alvorlig ved langvarig infusjon. Ved toksisk kolitt (blodig avfgring)
ma fluorouracil seponeres. Oral mukositt kan veere tidlig tegn pa alvorlig gastrointestinal affeksjon med
mucosalesjoner og ulcerasjoner. Beinmargstoksisitet viser seg vanligvis serlig som granulocytopeni, men ogsa
anemi og trombocytopeni. Reaksjonene er ofte relativt milde, men kan kreve dosereduksjon.

Andre bivirkninger er alopeci (oftest moderat), konjunktivitt, rhinitt, neseblgdning og ulike typer dermatologisk
toksisitet med utslett, atrofier, hyperpigmentering og fotosensitivitet. Et spesielt syndrom som kan opptre etter
lengre tids bruk, er sakalt «hand-foot syndrome», eller palmar-plantar erytrodysestesi, med terr og atrofisk hud
0g noen ganger ogsa mer alvorlige lesjoner i handflater og fotsaler. Sjeldne, men potensielt alvorlige,
bivirkninger som kan opptre ved hgy dosering, er kardial affeksjon, med bl.a. brystsmerter, arytmier og
nevrotoksisitet med bevissthetssvekkelse og ataksi av cerebellar type.

Bivirkningsprofilen pavirkes ogsa av behandlingsregimet. Mens bolusinjeksjon gir starst risiko for
beinmargsaffeksjon, er kontinuerlig infusjon forbundet med mer uttalte gastrointestinale bivirkninger og sterre
risiko for utvikling av hand-fot-syndromet.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.

Forsiktighetsregler
Forsiktighet ved nedsatt leverfunksjon, redusert beinmargsfunksjon og nyreinsuffisiens. Fluorouracil kan
potensere effekten av stralebehandling.



Kontraindikasjoner
Alvorlig kardial sykdom.

Kontroll og oppfelging

I palliasjonsgyemed bar en forsgke behandlingen i 8 uker far en avgjer om pasienten har nytte av den. Dersom
nytteeffekt kan registreres subjektivt og objektivt, og bivirkningene er akseptable, er det vanlig a fortsette & gi
behandling til det oppstar tegn til sykdomsprogresjon. Innlagte pauser ved oppnadd god effekt kan ofte veere
nyttig og oppleves positivt for pasienten. Under behandlingen ma dosering og/eller doseringsintervaller justeres
etter objektive og subjektive bivirkninger. Vanligvis er det tilstrekkelig med telling av leukocytter og
trombocytter far hver kur. Siden det dreier seg om rent palliativ terapi, er det ogsa riktig a ta hensyn til uttalte
subjektive bivirkninger ved ved a redusere doser, gke behandlingsintervall eller legge inn en behandlingspause.
Behandlingen ma stanses ved blodig diaré.

I adjuvant sammenheng (cancer mammae, kolorektal kreft) der malsettingen er kurativ, forsgker man &
gjennomfgre den planlagte behandlingen, ev. med legemiddelstatte (G-CSF).

Serumkonsentrasjonsmaling er tilgjengelig, se Farmakologiportalen

Informasjon til pasient
Prevensjon. Vanlige bivirkninger.

Efudix specific Meda
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Krem Fluorouracil: 50 mg 409 C -

Fluorouracil Accord Accord Healthcare B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Injeksjons-/ Fluorouracil: 50 mg 10 ml C 74,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Injeksjons-/ Fluorouracil: 50 mg 100 ml C 419,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Injeksjons-/ Fluorouracil: 50 mg 50 ml C 227,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Injeksjons-/ Fluorouracil: 50 mg 20 ml C 112,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Fluorouracil accord Accord
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjons-/ Fluorouracil: 50 mg 50 ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Fluorouracile accord Accord
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Fluorouracil: 50 mg 10ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning


http://www.farmakologiportalen.no/content/585/Fluorouracil-5-FU

Tolak Pierre Fabre Medicament
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Krem Fluorouracil: 40 mg 209 C b 543,70

Tolak Orifarm AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Krem Fluorouracil: 40 mg 209 C b 543,70

Tolak 2care4 ApS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Krem Fluorouracil: 40 mg 209 C b 543,70

L2.1.2.6. Kapecitabin

Publisert: 22.06.2021

Generelt
Se ogsad Antimetabolitter

Egenskaper

Kapecitabin er et legemiddel som brukes peroralt, og som i prinsippet utgver sin effekt som fluorouracil. Det er
en prodrug, som aktiveres ved & omdannes til fluorouracil. Dette skjer trinnvis gjennom tre reaksjoner. Fordi
enzymet som katalyserer det siste trinnet, tymidylat fosforylase, er pavist i hgyere konsentrasjon i flere svulster
enn i normale vev, er det mulig at kapecitabin kan gi en relativ tumorselektivitet nar det gjelder lokal dannelse av
fluorouracil og cytotoksisk effekt.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er opptil 100 %. Metaboliseres hovedsakelig i leveren, men ogsa i tumorvev, via flere
enzymer. Den aktive substansen er 5-fluorouracil. Denne metaboliseres ytterligere av DPD (se under
Fluorouracil Farmakokinetikk). Halveringstiden er 30-55 minutter.

Indikasjoner
Metastaserende kolorektal kreft. Ventrikkelkreft. Gallegangskreft. Cancer mammae, fortrinnsvis som annenlinjes
behandling.

Dosering og administrasjon

Kapecitabin gis peroralt. Tablettene ber svelges med vann innen 30 minutter etter maltid. Stoffet er benyttet bade
som monoterapi og i kombinasjon med andre cytostatika. Den mest brukte doseringen er 2500 mg/m2 daglig,
fordelt pé to doser, i 14 dager etterfulgt av 7 dagers opphold (se spesiallitteratur). Ved kombinasjon med straling
gis lavere doser, vanligvis 1650 mg/m2 delt pa 2 doser 5 dager per uke.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Kapecitabin har som ventet bivirkninger som ligner fluorouracil. Som for fluorouracil, er sensitiviteten for
kapecitabin og risikoen for bivirkninger hgyere hos pasienter med lavt niva av det nedbrytende enzymet
dihydropyrimidin dehydrogenase (DPD). Meget vanlig er hand-fot-syndromet med tarr atrofisk hud i handflater
og fotsaler, som er rapportert hos over 60 % og er hyppigere enn ved bruk av fluorouracil. Moderate
gastrointestinale bivirkninger er forholdsvis vanlige, serlig kvalme, diaré, magesmerter og stomatitt. Men
alvorlige reaksjoner forekommer, som lesjoner i gsofagus, ventrikkel og duodenum og gastrointestinale
blgdninger. Leveraffeksjon med hyperbilirubinemi forekommer. Beinmargstoksisitet er lite uttalt.
Kardiotoksisitet er beskrevet.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 K (G7.1.11).



Forsiktighetsregler

Hos en tredel av pasientene ma dosen justeres. Ved moderat nedsatt nyrefunksjon anbefales dosereduksjon til
75 % av vanlig startdose. Hos pasienter over 70 ar og ved redusert allmenntilstand anbefales startdosen redusert
til 75 %, men dosen kan ev. justeres til vanlig niva etter hvert dersom pasienten taler det. Hvis dosen reduseres
pga. bivirkninger, skal den ikke senere gkes. Behandlingen ma stanses ved blodig diaré eller stigende
leverfunksjonspraver (bilirubin > 3 ganger normalverdi, transaminaser > 2,5 ganger normalverdi).

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Fglg pasienten ngye og vurder bivirkningene,
bl.a. med tanke pa dosereduksjon.

Informasjon til pasient

Prevensjon. Vanlige bivirkninger.

Capecitabine Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Kapecitabin: 150 mg 60x1 stk C h 362,40
Tablett Kapecitabin: 500 mg 120x1 stk C h 2 193,20

Ecansya KRKA, d.d. Novo mesto

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Kapecitabin: 150 mg 60 stk C h 362,40
Tablett Kapecitabin: 500 mg 120 stk C h 2 193,20

Xeloda Cheplapharm Arzneimittel GmbH
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Kapecitabin: 500 mg 120 stk C

L2.1.2.7. Tegafur—gimeracil-oteracil

Publisert: 22.06.2021
Sist endret: 31.10.2022

Generelt
Se ogsd Antimetabolitter

Egenskaper

Tegafur (ftorafur) er en prodrug som metaboliseres til fluorouracil (5-FU). Gimeracil virker ved & hemme
nedbrytningen av 5-FU i kroppen. Oteracil er en enzymhemmer som hemmer aktiviteten av 5-FU i normal
gastrointestinal slimhinne.

Farmakokinetikk

Absorpsjonen av tegafur nedsettes ved samtidig inntak av mat. Tegafur metaboliseres i leveren ved CYP2AG6 til
5-fluorouracil. Den videre metabolisme av 5-FU, se under Fluorouracil Farmakokinetikk. Uendret tegafur og
metabolitter utskilles i urinen. Gimeracil utskilles ogsa hovedsakelig renalt. Halveringstiden for tegafur er 7-11
timer, for gimeracil 34 timer og for oteracil 2-10 timer.

Indikasjoner

?1  Indisert til behandling av voksne med avansert ventrikkelcanceri kombinasjon med cisplatin (se SPC pkt.
5.1).

?1  Som monoterapi eller i kombinasjon med oksaliplatin eller irinotekan, med eller uten bevacizumab, til
behandling av pasienter med metastatisk kolorektal kreftnar det ikke er mulig & fortsette behandling med
et annet fluoropyrimidin pa grunn av hand-fot-syndrom eller kardio-vaskular toksisitet som ble utviklet i
adjuvant eller metastatisk setting.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/teysuno-epar-product-information_en.pdf

Se SPC.

Dosering og administrasjon
Administreres peroralt. Vanlig dose i kombinasjon med cisplatin er 25 mg/m2 (uttrykt som tegafurinnhold) 2
ganger daglig i 21 dager, gjentatt hver fjerde uke. Dosereduksjon ved nedsatt nyrefunksjon.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger
Dosebegrensende bivirkninger er beinmargssuppresjon, anoreksi, diaré og dehydrering. Diaré og dehydrering
gker risikoen for nyretoksisitet av cisplatin. Andre vanlige bivirkninger er perifer nevropati og asteni.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1.3 Cytostatika C (G7.1.3).

Kontroll og oppfelging
Pasienter med anoreksi, asteni, kvalme, oppkast, diaré, stomatitt og gastrointestinal obstruksjon bar overvakes
ngye for tegn pa dehydrering. Dehydrering og elektrolyttforstyrrelser bar korrigeres.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder

Tegafur-gimeracil-oteracil Tegafur-gimeracil-oteracil

Teysuno Nordic Group BV

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Tegafur: 15 mg 42 stk C h 1 658,40

Gimeracil: 4.35 mg
Oteracil: 11.8 mg

Kapsel, hard Tegafur: 15 mg 126 stk C h 4 902,60

Gimeracil: 4.35 mg
Oteracil: 11.8 mg

Kapsel, hard Tegafur: 20 mg 42 stk C h 2 173,60

Gimeracil: 5.8 mg
Oteracil: 15.8 mg

Kapsel, hard Tegafur: 20 mg 84 stk C h 4 310,90

Gimeracil: 5.8 mg
Oteracil: 15.8 mg

L2.1.2.8. Cytarabin

Publisert: 22.06.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper

En pyrimidinanalog (nukleosid) som etter intracelluleer fosforylering til aktivt nukleotid, hemmer DNA syntesen
og inkorporeres i og skader DNA. Antivirale og immunsuppressive egenskaper. Er effektiv mot leukemiske
celler, seerlig myelogene former.

Farmakokinetikk

Subkutan tilfarsel gir betydelig lavere plasmakonsentrasjon enn intravengs tilfarsel. Metaboliseres i leveren til
aktiv metabolitt, cytarabin trifosfat. Inaktiveres via cytidin deaminase i leveren, tarmen og nyrene. Utskilles via
nyrene, metabolisert. Se SPC.

Indikasjoner
Cytostatikum. Til induksjon av remisjon ved akutt myelogen leukemi hos voksne, og til annen akutt leukemi hos
voksne og barn.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/teysuno-epar-product-information_en.pdf
https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/11-8190.pdf

Dosering og administrasjon
Kun lege med erfaring innen kjemoterapi mot kreft skal bruke cytarabin. For dosering mm, se SPC.

Gis som i.v. infusjon eller injeksjon eller s.c. injeksjon. S.c. injeksjon tolereres vanligvis godt, og kan anbefales
som vedlikeholdsbehandling. Skal ikke gis intratekalt.

Dosering er enten mtp. induksjon av remisjon, og da enten kontinuerlig eller intermitterende behandling, ev. som
vedlikeholdsbehandling (1 mg/kg 1-2 ganger ukentlig i.v. ev. s.c.) for & opprettholde remisjon indusert av
cytarabin eller andre legemidler.

Merk at tidligere doseringsanbefalinger var som mg/kropssoverfalte. Doseringsanbefalinger konverteres mellom
kroppsvekt og kroppsoverflate ved bruk av formelen: Kroppsoverflate= Kvadratroten av: ((hgyde i cm x vekt i
kg) / 3600).

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Kvalme, brekninger, stomatitt, ev. abdominalsmerter og diaré. Noen ganger et febrilt syndrom i forbindelse med
infusjonen. Hudaffeksjon med utslett og klge. Den dosebegrensende bivirkningen er beinmargstoksisiteten med
leukopeni, anemi og trombocytopeni. Nevrotoksisitet forekommer relativt hyppig ved hgy dosering og kan
omfatte bade perifer nevropati og CNS-affeksjon med variert symptomatologi, bl.a. fra cerebellum. De
nevrologiske symptomene er som regel, men ikke alltid, reversible. Paraplegi har forekommet ved intratekal
administrasjon. Konjunktivitt er relativt vanlig. Hepatitt forekommer.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 C (G7.1.3).

Forsiktighetsregler
Kraftig effekt pa beinmarg. Krever omhyggelig hematologisk overvaking. Glukokortikoid gyedréaper gis
profylaktisk ved hgydosebehandling.

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Hematologisk overvaking.

Informasjon til pasient
Interaksjoner. Prevensjon.

Cytarabin Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Injeksjons-/ Cytarabin: 100 mg 20 ml C 479,20
infusjonsveeske,
opplgsning

Injeksjons-/ Cytarabin: 100 mg 10ml C 257,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Cytarabine Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjons-/ Cytarabin: 20 mg 5x5ml C 824,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Injeksjons-/ Cytarabin: 100 mg 20 ml C 479,20
infusjonsveeske,

opplgsning

Injeksjons-/ Cytarabin: 100 mg 10ml C 257,70

infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/11-8190.pdf

L2.1.2.9. Gemcitabin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Antimetabolitter

Egenskaper

Pyrimidinanalog (difluorodeoksycytidin). Fosforyleres fagr inkorporering i DNA og hemning av DNA-syntese.
Har vist effekt mot flere tumorformer. Gemcitabin er meget sterkt stralepotenserende og skal normalt sett ikke
kombineres med straleterapi!

Farmakokinetikk
Gemcitabin metaboliseres i lever, nyrer, blod mv. via cytidindeaminase. Metabolittene uskilles via nyrene.
Halveringstiden er 0,5-1,5 time, avhengig av Kjgnn og alder (kort hos unge menn, lang hos eldre kvinner).

Indikasjon
Pankreaskreft, bleerekreft, lungekreft, gallegangskreft, brystkreft og andre kreftformer.

Dosering og administrasjon
Gemcitabin gis som intravengs infusjon. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Beinmargsdepresjon med trombocytopeni, leukopeni og anemi. Kvalme og brekninger, diaré, obstipasjon.
Leverskade. Sjeldnere lungeaffeksjon. Det er rapportert fatale bivirkninger av gemcitabin i kombinasjon med
torakal bestréling.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 G (G7.1.7).

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Forsiktighetsregler

Ved kombinasjon med straleterapi ma gemcitabindosen reduseres betydelig. Stralebehandling bar vente
minimum 2 uker etter gemcitabin (standard dose), og gemcitabin bgr ikke gis far minimum 4 uker etter
bestraling. Se spesiallitteratur.

Gemcitabin SUN Sun Pharmaceutical Ind. Europe BV

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsveeske, Gemcitabin: 10 mg 180 ml C 3181,50
opplgsning
Infusjonsvaeske, Gemcitabin: 10 mg 220 ml C 3 880,40
opplgsning
Infusjonsvaeske, Gemcitabin: 10 mg 200 ml C 3 530,90
opplgsning
Infusjonsvaeske, Gemcitabin: 10 mg 120 ml C 2 133,10
opplgsning
Infusjonsveaeske, Gemcitabin: 10 mg 140 ml C 2 482,50
opplgsning
Infusjonsvaeske, Gemcitabin: 10 mg 160 ml C 2832,-

opplgsning



Gemcitabine Accord Accord Healthcare B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Gemcitabin: 100 mg 15ml C 2 657,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Gemcitabin: 100 mg 2ml C 387,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Gemcitabin: 100 mg 20 ml C 3531,-
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Gemcitabin: 100 mg 10ml C 1 783,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Gemkabi FRESENIUS KABI NORGE AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Gemcitabin: 38 mg 26.3ml C 1 783,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Gemcitabin: 38 mg 52.6 ml C 3531,-
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Gemcitabin: 38 mg 5.26 ml C 387,70
infusjonsveeske,
opplagsning

L2.1.2.10. Merkaptopurin

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 29.09.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper
Merkaptopurin fosforyleres intracellulzert, hemmer syntesen av DNA og kan ogsa skade DNA.

Farmakokinetikk

Merkaptopurin har meget variabel absorpsjon og er gjenstand for bade intestinal metabolisme og
farstepassasjemetabolisme i leveren ved metylering og oksidasjon til inaktive metabolitter. Biotilgjengeligheten
er 5-40 %. Halveringstiden er 0,5-1,5 timer. Inaktiverende metylering av merkaptopurin varierer mye fra individ
til individ som fglge av genetisk polymorfisme for enzymet tiopurin metyltransferase (TPMT). Fordi den
resulterende variasjonen i serumkonsentrasjon kan ha betydning for toksisitet og residivfrekvens, gjares det
farmakologisk genotyping av TPMP allelvarianter for oppstart eller fenotypisk bestemmelse av dette enzymet
(aktivitetsmaling i blodpraver) i forbindelse med merkaptopurinbehandling.

Indikasjoner
Akutt lymfatisk leukemi hos barn og voksne, serlig i vedlikeholdsbehandlingen.

Dosering og administrasjon
Merkaptopurin gis per os. Inntas pa kvelden, minst 1 time far/ 2 timer etter inntak av meieriprodukter. For
dosering, se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)



Bivirkninger

Kvalme, brekninger, anoreksi, til dels stomatitt, diaré. De gastrointestinale reaksjonene er som regel mindre uttalt
hos barn enn hos voksne. Den viktigste bivirkning er beinmargstoksisitet, ofte med langsom utvikling.
Leverskade med transaminasestigning og ev. ikterus forekommer. Risiko for tumorlysesyndrom.

Graviditet, amming
Se SPC pkt 4.6 side 7.

Forsiktighetsregler
Redusert dose til pasienter med redusert nyre- og leverfunksjon. Hvis pasienten ogsa far allopurinol, ma dosen av
merkaptopurin reduseres til 1/4; hvis ikke kan plasmakonsentrasjonen stige og gi alvorlig toksisitet.

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbildet kontrolleres regelmessig.
Behandlingen ma styres etter leukocytt- og trombocyttall. Kontroll av leverenzymer utfares regelmessig. Ved
tumorhenfall og rask celledgd bar urinsyre i plasma falges.

Serumkonsentrasjonsmaling er tilgjengelig, se Farmakologiportalen
Informasjon til pasient

Prevensjon.

Puri-Nethol Aspen Pharma Trading Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Merkaptopurin: 50 mg 25 stk C h 223,70

Purimmun 2care4 Generics ApS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Merkaptopurin: 50 mg 25 stk C h 671,20

Xaluprine Lipomed GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Mikstur, suspensjon  Merkaptopurin: 20 mg 100 ml C h 2 940,30

L2.1.2.11. Tioguanin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper
Purinanalog som bade kjemisk og i virkning ligner pa merkaptopurin. Serlig effektiv til induksjon av remisjon
ved akutte leukemier.

Farmakokinetikk

Absorberes ca. 30 % ved peroral tilfgrsel. Aktiveres raskt intracellulaert ved omdannelse til nukleotid og
tioguanosinderivater. Metaboliseres ved metylering og deaminering og utskilles via nyrene. Data for
halveringstid mangler.

Indikasjoner
Akutte leukemier.

Dosering og administrasjon
Tioguanin gis peroralt. Se spesiallitteratur.


https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/0000-03973.pdf
http://farmakologiportalen.no/content/644/Merkaptopurin-6-MP

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Kvalme og andre gastrointestinale bivirkninger er forholdsvis moderate. Tioguanin er beinmargstoksisk.

Leverskade med ikterus forekommer.

Graviditet, amming
Se G7.1T(G7.1.19).

Forsiktighetsregler

Forsiktighet ved nedsatt beinmargs-, lever- og nyrefunksjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Lanvis GlaxoSmithKline
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Tioguanin: 40 mg 25 stk C h -
Tioguanine Aspen

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Tioguanin: 40 mg 25 stk C -

L2.1.2.12. Kladribin

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Kladribin (2-klorodeoksyadenosin) er en purinnukleosidanalog som er resistent for deaminasen som nedbryter
adenosin. Midlet akkumuleres derfor intracelluleert, hvor det etter fosforylering inkorporeres i DNA og hemmer

DNA-syntesen.

Farmakokinetikk

Gitt peroralt har kladribin en biotilgjengelighet pa ca. 40 %. Betydelig distribusjon til vev, samt intracellulzert
opptak. Utskilles som uomdannet kladribin, delvis via nyrene. Halveringstiden er 15-20 timer.

Indikasjoner

Injeksjonsveeske (Litak): Harcelleleukemi. Kladribin utprgves og har vist effekt ogsa ved andre leukemier og ved

lymfomer, og det utprgves som immunsuppressivt middel.

Peroralt (Mavenclad). Relapserende multippel sklerose.

Dosering og administrasjon

Intravengst (Litak).: Gis som kontinuerlig intravengs infusjon over dager. Se SPC.

Peroralt (Mavenclad).: Se SPC.

Overdosering
Se G12 K (G12.5.11)


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/litak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/mavenclad-epar-product-information_no.pdf

Bivirkninger

Viktigst er beinmargstoksisitet og immunsuppresjon. Generelle symptomer som brystsmerter, feber, infeksjoner
og gdemer er vanlige. Andre bivirkninger inkluderer gastrointestinale reaksjoner og nevrotoksisitet. Ved de
aktuelle dosene har kladribin relativt moderate bivirkninger.

Ved peroral bruk. Lymfopeni, utslett, alopeci, oral eller dermal herpesinfeksjon. Mavenclad og risiko for alvorlig
leverskade med rad til leger; se DMP Nye anbefalinger ved bruk av Mavenclad (kladribin) pa grunn av risiko for
alvorlig leverskade.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 K (G7.1.11).

Forsiktighetsregler
Det er sendt ut eget Kjeere helsepersonell-brev 31.01.2022 om kladribin og risiko for progressiv multifokal
leukoencefalopati (PML)

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfaring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbildet skal kontrolleres regelmessig.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Kladribin (Mavenclad): Behandling av aktiv relapserende remitterende multippel sklerose (RRMS)

Litak Lipomed GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Kladribin: 2 mg 5x5ml C 22 597,10
opplgsning

Mavenclad Merck Europe B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Kladribin: 10 mg 4 stk C h 98 366,60
Tablett Kladribin: 10 mg 1 stk C h 24 618,80
Tablett Kladribin: 10 mg 6 stk C h 147 531,80

Mavenclad Abacus Medicine A/S

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Kladribin: 10 mg 6 stk C h 147 531,80
Tablett Kladribin: 10 mg 4 stk C h 98 366,60
Tablett Kladribin: 10 mg 1stk C h 24 618,80

L2.1.2.13. Fludarabin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper
Purinanalog. Legemidlet foreligger som vannlgselig fludarabinfosfat og er en prodrug for fludarabin. Hemmer
DNA-polymerase og flere andre enzymer. Inkorporeres ogsa i DNA.


https://www.dmp.no/nyheter/nye-anbefalinger-ved-bruk-av-mavenclad-kladribin-pa-grunn-av-risiko-for-alvorlig-leverskade
https://www.dmp.no/nyheter/nye-anbefalinger-ved-bruk-av-mavenclad-kladribin-pa-grunn-av-risiko-for-alvorlig-leverskade
https://www.dmp.no/globalassets/documents/bivirkninger-og-sikkerhet/kjare-helsepersonell-brev/2022/mavenclad-ii-20---dhpc_no_final_signed.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/kladribin-mavenclad

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten for fludarabinfosfat er ca. 50 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres raskt ved
defosforylering til 2-fluoro-ara-A, og videre intracelluleert til aktive trifosfatforbindelser. Metabolittene utskilles
via nyrene. Halveringstiden er 10-20 timer.

Indikasjoner
Kronisk lymfatisk leukemi, Waldenstreams makroglobulinemi. Utpraves og har vist effekt ogsa ved andre
leukemier og lymfomer. Inngar i enkelte forbehandlingsregimer ved allogen stamcelletransplantasjon.

Dosering og administrasjon

a)  Tabletter: 40 mg/m2 kroppsoverflate/dag i 5 pafalgende dager hver 28. dag. Kan tas uavhengig av mat
b)  Intravengst: Vanlig er kurer pa 25 mg/m2 i 5 dager, med 4 ukers intervaller. Se spesiallitteratur

Overdosering
Se G12 F (G12.5.6)

Bivirkninger

Beinmargstoksisitet som kan veere kumulativ og alvorlig. Hemolytisk anemi fagr immunsuppresjon med gkt
infeksjonstilbgyelighet. Stomatitt og moderat gastrointestinal toksisitet, men som regel relativt lite kvalme og
brekninger. Nevrotoksisitet med alvorlig CNS-affeksjon, fortrinnsvis ved hgye doser, men i sjeldne tilfeller ogsa
ved anbefalt dosering.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 F (G7.1.6).

Forsiktighetsregler
Seponering ved tegn til nevrotoksisitet.

Kontroll og oppfalging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi ... Regelmessig nevrologisk undersgkelse.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Fludara Sanofi B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Fludarabinfosfat: 10 mg 3x5 stk C h 3984,90

Fludarabin Ebewe EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Fludarabinfosfat: 25 mg 5x2ml C 7 233,20
injeksjons-/

infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.2.14. Klofarabin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsd Antimetabolitter

Egenskaper

Klofarabin er en deoksyadenosinanalog. Intracellulert fosforyleres klofarabin i tre trinn til en aktiv og
cytotoksisk trifosfatform. Klofarabintrifosfat hemmer DNA-polymerase og ribonukleotidreduktase. Dette farer
til DNA-kjedeterminering, hemmet DNA-syntese og DNA-reparasjon og induksjon av apoptose.



Farmakokinetikk

Klofarabin elimineres hovedsakelig ved renal eliminasjon. Etter 24 timer er ca. 60 % av dosen utskilt uendret i
urinen. Halveringstiden for klofarabin er 4-6 timer, men aktiv metabolitt opprettholdes intracelluleert i mer enn
24 timer.

Indikasjoner
Klofarabin brukes ved behandling av akutt lymfoblastisk leukemi (ALL) hos barn. Det er ogsa vist effekt hos
voksne og ved andre leukemiformer, f.eks. akutt myelogen leukemi (AML).

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 52 mg/m2 kroppsoverflate gitt ved intravengs infusjon over 2 timer daglig i 5 pafglgende dager.
Behandlingssykluser gjentas hver 2. til 6. uke.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Dosebegrensende bivirkning hos leukemipasienter er levertoksisitet med hyperbilirubinemi og
transaminasestigning. Vanlige bivirkninger er kvalme, oppkast, febril ngytropeni, infeksjoner, hodepine,
dermatitt og angst. Systemisk inflammatorisk responssyndrom (SIRS), kapillarlekkasjesyndrom og
tumorlysesyndrom er rapportert.

Graviditet, amming
Graviditet: Klofarabin skal ikke brukes under graviditet. Se G7.1 K (G7.1.11).

Amming. Kontraindisert ved amming. G8.1 K (G8.1.11).

Forsiktighetsregler

Klofarabin er kontraindisert hos pasienter med alvorlig nedsatt nyre- eller leverfunksjon. Pasienter under
behandling med klofarabin bgr vurderes og kontrolleres for tegn og symptomer pa tumorlysesyndrom og
cytokinfrisetting som kan utvikle seg til systemisk inflammatorisk responssyndrom (SIRS)/
kapilleerlekkasjesyndrom eller organdysfunksjon.

Kontroll og oppfelging
Full blod- og platetelling bar foretas regelmessig. Nyre- og leverfunksjon ma kontrolleres far, under og etter
behandling. Dosereduksjon pé 25 % kan vare ngdvendig hos pasienter som far signifikante bivirkninger.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder

Klofarabin Klofarabin

Evoltra Sanofi B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Klofarabin: 1 mg 4x20ml C 67 162,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Klofarabin: 1 mg 20 ml C 20 954, -
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.2.15. Nelarabin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Antimetabolitter



Egenskaper

Nelarabin er en vannlgselig prodrug av deoksyarabinanalogen arabinofuranosylguanin (ara-G). Nelarabin
demetyleres raskt til ara-G av enzymet adenosindeaminase, ara-G transporteres inn i cellene og fosforyleres i tre
trinn til ara-G-trifosfat (ara-GTP). Ara-GTP inkorporeres i DNA, gir DNA-kjedeterminering og induksjon av
apoptose. /n vitro er T-celler mer falsomme enn B-celler for cytotoksiske effekter av nelarabin.

Farmakokinetikk

Plasmahalveringstid for nelarabin og ara-G er henholdsvis ca. 30 minutter og 4 timer. Intracelluleert vil det veere
en betydelig konsentrasjon av ara-GTP i minst 24 timer. Nelarabin og ara-G blir delvis utskilt i urinen, med
redusert utskillelse hos pasienter med nedsatt nyrefunksjon.

Indikasjoner
Nelarabin brukes ved behandling av pasienter med T-celle akutt lymfoblastisk leukemi (T-ALL) og T-
cellelymfoblastisk lymfom (T-LBL).

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose til voksne er 1500 mg/m2 kroppsoverflate administrert intravengst over 2 timer pd dag 1, 3 og 5,
gjentatt hver 3. uke. Til barn 650 mg/m2 administrert intravengst over 1 time daglig i 5 dager, gjentatt hver 3.
uke.

Overdosering
Se G12 N (G12.5.14)

Bivirkninger

Nevrotoksisitet, bade sentral og perifer, er dosebegrensende bivirkning med tretthet, forvirring, ataksi, parestesier
og perifer nevropati. Andre vanlige bivirkninger er anemi, trombocytemi, ngytropeni og infeksjoner.
Tumorlysesyndrom kan forekomme.

Graviditet, amming
Graviditet: Nelarabin skal ikke brukes under graviditet, se G7.1 N (G7.1.14).

Amming. Kontraindisert ved amming, se G8.1 N (G8.1.14).

Forsiktighetsregler
Pasienter som far nelarabin anbefales & f& standard intravengs hydrering i samsvar med medisinsk praksis i
behandling av hyperuremi hos pasienter med tumorlysesyndrom.

Kontroll og oppfelging
Ngye overvakning av nevrologiske bivirkninger. Komplette blodtellinger mé utfares regelmessig.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Nelarabin Nelarabin

Atriance Novartis Europharm Limited (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Infusjonsvaeske Nelarabin: 5mg 6 x50 ml C 21 477,20

L2.1.2.16. Azacitidin

Publisert: 21.06.2021
Sist endret; 29.09.2021

Generelt
Se ogsé Antimetabolitter

Egenskaper
Azacitidin er en pyrimidinanalog som utgver sin virkning ved flere mekanismer, bl.a. ved inkorporering i RNA
og DNA og aktivering av veier for DNA-skade. Inkorporering av azacitidin i DNA gir inaktivering av



metyltransferaser og hypometylering av DNA, noe som kan gi normalisering av inaktiverte gener involvert i
cellesyklus, differensiering og celledgd i kreftcellene.

Farmakokinetikk

Azacitidin metaboliseres ved spontan hydrolyse og deaminering mediert av cytidindeaminase. Halveringstiden er
ca. 40 minutter, og azacitidin og metabolitter skilles hovedsakelig ut i urinen. Effekt av nedsatt nyre- og
leverfunksjon er ikke undersgkt.

Indikasjoner
Myelodysplastiske syndromer, kronisk myelomonocytisk leukemi (KMML) og akutt myelogen leukemi (AML).

Dosering og administrasjon
Azacitidin administreres subkutant daglig i 7 dager hver 4. uke. Startdosen er 75 mg/m2 kroppsoverflate.
Dosereduksjon kan veere ngdvendig ved hematologisk toksisitet og nyretoksisitet.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er hematologiske reaksjoner inkludert trombocytopeni, ngytropeni og leukopeni,
gastrointestinale hendelser inkludert kvalme og oppkast, og reaksjoner pa injeksjonsstedet.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se SPC.

Forsiktighetsregler
Kraftig effekt pd beinmarg. Pasienter med nedsatt nyrefunksjon bar overvakes ngye for toksisitet ettersom
azacitidin og metabolitter hovedsakelig skilles ut via nyrene.

Kontroll og oppfelging
Fullstendige blodtellinger bar utfares etter behov for & kunne overvake respons og toksisitet, men minst far hver
behandlingssyklus. Dosereduksjon kan veere ngdvendig ved hematologisk toksisitet og nyretoksisitet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Azacitidin: behandling av voksne pasienter med akutt myelogen leukemi (AML). 1D2020_110

Kilder
Azacitidin

Azacitidine Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Azacitidin: 25 mg 100 mg C h 2 968,60
injeksjonsvaeske,

suspensjon

Azacitidine Stada Stada Arzneimittel AG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Azacitidin: 25 mg 100 mg C h 2 968,60
injeksjonsvaeske,

suspensjon


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/vidaza-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/azacitidin

Azacitidine accord Accord Healthcare
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Azacitidin: 25 mg 100 mg C h -
injeksjonsvaeske,

suspensjon

Azacitidine betapharm Betapharm Arzneimittel GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Azacitidin: 25 mg 100 mg C h 2 968,60
injeksjonsvaeske,

suspensjon

L2.1.2.17. Trifluridin

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 04.01.2024

Generelt
Se ogsa Antimetabolitter

Egenskaper

Trifluridin er en antineoplastisk tymidinbasert nukleosidanalog, og tipiracilhydroklorid en tymidinfosforylase
(TPase)-hemmer. Etter opptak i kreftceller blir trifluridin fosforylert av tymidinkinase, metabolisert til et DNA-
substrat og inkorporert i DNA, hvor det hemmer celleproliferasjon. Da trifluridin nedbrytes raskt av TPase etter
oral administrering, er TPase-hemmeren tipiracilhydroklorid tilsatt.

Farmakokinetikk

Absorpsjon: 257% og =27% av hhv. trifluridin og tipiracilhydroklorid. Tmax hhv. ca. 2 og 3 timer.
Tipiracilhydroklorid gker gjennomsnittlig AUC og Cmax for trifluridin hhv. 37 og 22 ganger. Matinntak
reduserer trifluridins og tipiracilhydroklorids Cmax med ca. 40%. Proteinbinding: Trifluridin >96%,
hovedsakelig til humant serumalbumin, tipiracilhydroklorid <8%. Fordeling. Vd hhv. 21 og 333 liter for
trifluridin og tipiracilhydroklorid. Halveringstid: Etter gjentatt dosering var gjennomsnittlig T1/2 for trifluridin
pa dag 1 og 12 av syklus 1 hhv. 1,4 og 2,1 timer, og for tipiracilhydroklorid hhv. 2,1 og 2,4 timer. Clearance etter
enkeltdose hhv. 175 og 1817 ml/minutt. Metabolisme: Trifluridin hovedsakelig via TPase til inaktiv metabolitt.
Utskillelse: Trifluridin hovedsakelig i urin, <3% i feces og <3% i pust, tipiracilhydroklorid 27% i urin og 50% i
feces.

Indikasjoner

?1  Kolorektalcancer. | kombinasjon med bevacizumab til behandling av voksne med metastaserende
kolorektalkreft (CRC) som har fatt 2 tidligere cytostatikaregimer, inkl. fluoropyrimidin-, oksaliplatin- og
irinotekanbasert kjemoterapi, anti-VEGF-midler og/eller anti-EGFR-midler. Som monoterapi til
behandling av voksne med metastaserende kolorektalkreft som tidligere er behandlet med, eller som ikke
anses som kandidater for, tilgjengelig behandling inkl. fluoropyrimidin-, oksaliplatin- og irinotekanbasert
kjemoterapi, anti-VEGF-midler og anti-EGFR-midler.

2! Ventrikkelcancer. Som monoterapi til behandling av voksne med metastaserende ventrikkelcancer, inkl.
adenokarsinom i gastrogsofagealovergangen, som tidligere har blitt behandlet med minst to systemiske
behandlingsregimer mot avansert sykdom.

Dosering og administrasjon

Anbefalt startdose: 35 mg/m2 administrert 2 ganger daglig pa dag 1-5 og dag 8-12 av hver 28-dagers syklus, sa
lenge det observeres nytte eller til det oppstar uakseptabel toksisitet. Dosen beregnes ut fra kroppsoverflate
(BSA). Skal ikke overskride 80 mg/dose. Se egen tabell i SPC for beregning av startdose 35 mg/m2 basert pa
BSA.

Dosejustering kan veere ngdvendig basert pa individuell sikkerhet og tolerabilitet. Maks. 3 dosereduksjoner er
tillatt til en minstedose pa 20 mg/m2 2 ganger daglig. Dosegkning er ikke tillatt etter reduksjon. Ved ev.
hematologisk og/eller ikke-hematologisk toksisitet skal kriteriene for avbrudd, gjenoppstart og reduksjon av
dosering fglge tabell. Se SPC.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003897/WC500206246.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003897/WC500206246.pdf

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

De alvorligste observerte bivirkningene er benmargshemming og gastrointestinal toksisitet.

De hyppigst observerte bivirkningene (= 30 %) er ngytropeni (54 % [35 % = grad 3]), kvalme (39 % [1% = grad
3]), fatigue (35 % [4 % = grad 3]), anemi (32 % [13 % = grad 3]) og leukopeni (31 % [12 % > grad 3]).

De vanligste bivirkningene som medfgrer seponering av behandling, dosereduksjon, doseutsettelse eller
doseavbrudd er ngytropeni, generell helseforverring, anemi, febril ngytropeni, fatigue, diaré og dyspné.

Graviditet, amming
Graviditet: Trifluridin kan medfgre fosterskader. Skal ikke brukes under graviditet, hvis ikke kvinnens tilstand
krever det. Kvinner ma bruke sveert sikker prevensjon for & unnga & bli gravide under og opptil 6 maneder etter
avsluttet behandling. Kvinner som bruker hormonelle antikonseptiva ma bruke en barrieremetode som
tilleggsprevensjon. Menn med partner i fertil alder ma bruke sikker prevensjon under og opptil 6 maneder etter
avsluttet behandling. Amming.: Overgang i morsmelk er ukjent. Dyrestudier har vist utskillelse i melk. Risiko for
barn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre ved behandling. Fertilitet: Ingen humandata.

Dyrestudier indikerte ingen effekt pa fertilitet.

Forsiktighetsregler
Benmargshemming, gastrointestinal toksisitet, nedsatt nyre- og/eller leverfunksjon, og laktoseintoleranse. Se

SPC.

Kontroll og oppfalging

Se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
SPC

Lonsurf Les Laboratoires Servier (4)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Trifluridin: 15 mg 20 stk C h 6 806,10
Tipiracil: 6.14 mg

Tablett Trifluridin: 15 mg 60 stk C h 20 345,70
Tipiracil: 6.14 mg

Tablett Trifluridin: 20 mg 20 stk C h 9 062,70
Tipiracil: 8.19 mg

Tablett Trifluridin: 20 mg 60 stk C h 27 115,50

Tipiracil: 8.19 mg

L2.1.2.18. Decitabin

Generelt

Se ogsd Antimetabolitter

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 29.09.2021

Cytidindeoksynukleosidanalog som selektivt hemmer DNA-metyltransferaser i lave doser, noe som gir
genpromoterhypometylering som kan medfare reaktivering av tumorsuppressorgener, induksjon av

celledifferensiering eller cellealdring, etterfulgt av programmert celledgd.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003897/WC500206246.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003897/WC500206246.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lonsurf-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Decitabin viser lineser PK, og steady state-konsentrasjon nés innen 0,5 timer. Proteinbinding: <1%.
Fordeling: Beskrevet ved en lineger 2-kompartmentmodell, kjennetegnet ved rask eliminasjon fra det sentrale
kompartment og relativt langsom distribusjon fra det perifere kompartment. Halveringstid: 68 minutter.
Gjennomsnittlig plasmaclearance er >200 liter/time med moderat interindividuell variasjon. Metabolisme:
Aktiveres intracelluleert ved sekvensiell fosforylering via fosfokinaseaktivitet til korresponderende trifosfat som
inkorporeres av DNA-polymerase. Hovedmetabolismeveien er sannsynligvis deaminering ved cytidindeaminase i
lever, nyrer, tarmepitel og blod. | massebalansestudier representerer uendret decitabin i plasma ca. 2,4% av total
radioaktivitet. Utskillelse: 90% i urin (4% uendret). For ytterligere opplysninger om farmakokinetiske
egenskaper hos spesielle populasjoner, se SPC.

Indikasjoner
Behandling av voksne med nydiagnostisert de novo eller sekundeer akutt myeloid leukemi (AML), iht. til WHO-
klassifisering, som ikke er kandidater for standard induksjonskjemoterapi.

Dosering og administrasjon

Normaldosering. Administreres i en dose pa 20 mg/m2 kroppsoverflate gitt som i.v. infusjon i lgpet av 1 time.
Dosen gjentas daglig i 5 pafglgende dager. Total dggndose skal ikke overskride 20 mg/m2, og total dose pr.
behandlingssyklus skal ikke overskride 100 mg/m2. Hvis en dose glemmes skal behandlingen gjenopptas sa
snart som mulig, til totalt fem doser om behandlingen tolereres. Syklusen ber gjentas hver 4. uke avhengig av
pasientens kliniske respons og observert toksisitet. Det anbefales at pasienten behandles i minst 4 sykluser, men
det kan ta mer enn 4 sykluser & oppnéa komplett eller delvis remisjon. Behandlingen kan fortsettes sa lenge
pasienten viser respons, fortsetter & ha effekt eller har stabil sykdom, dvs. i fravaer av klar progresjon. Dersom
pasientens hematologiske verdier (f.eks. trombocyttall eller absolutt ngytrofiltall) etter 4 sykluser ikke har
returnert til niva tilsv. far behandling, eller dersom sykdomsprogresjon oppstar (antall perifere blastceller eller
antall blastceller i benmarg gker), kan pasienten anses som en ikke-responder, og terapeutiske alternativer bgr
vurderes. Premedisinering til forebygging av kvalme og oppkast er ikke rutinemessig anbefalt, men kan gis ved
behov.

Behandling av benmargssuppresjon, ved tilhgrende komplikasjoner og spesielle pasientgrupper: Se SPC.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger

Vanligst rapportert (= 35 %) er feber, anemi og trombocytopeni. De vanligste grad 3/4 bivirkningene (= 20 %)
var pneumoni, trombocytopeni, ngytropeni, febril ngytropeni og anemi. | kliniske studier fikk 30 % av
pasientene behandlet med decitabin og 25 % av pasientene behandlet i gruppen med sammenligningspreparat,
bivirkninger med fatalt utfall under behandlingen eller innen 30 dager etter siste dose med studielegemiddel. |
behandlingsgruppen med decitabin var det hgyere forekomst av seponering som falge av bivirkninger hos
kvinner enn hos menn (43 % mot 32 %).

Graviditet, amming

Graviditet: Det foreligger ikke tilstrekkelige data pa bruk hos gravide. Risiko for mennesker er ukjent. Basert pa
resultater fra dyrestudier og virkningsmekanismen bgr preparatet ikke brukes under graviditet eller hos fertile
kvinner som ikke bruker sikker prevensjon. Det er ukjent hvor lang tid etter behandling det er trygt & bli gravid.
Menn bar bruke sikker prevensjon og frarades & gjegre en kvinne gravid under og i 3 méaneder etter fullfart
behandling. Dersom graviditet foreligger, bar pasienten gjeres oppmerksom pa mulig risiko for fosteret.
Amming. Det er ukjent om decitabin eller metabolitter utskilles i morsmelk. Preparatet er kontraindisert ved
amming. Fertilitet: Ingen data foreligger. Pga. fare for infertilitet som fglge av behandlingen, ber menn fa
radgivning om oppbevaring av sed, og fertile kvinner bgr fa radgivning om nedfrysing av egg fer oppstart av
behandling.

Forsiktighetsregler

Benmargssuppresjon: Benmargssuppresjon og komplikasjoner av benmargssuppresjon (inkl. infeksjoner og
blgdninger) som oppstar hos AML-pasienter, kan forverres. Det er gkt risiko for alvorlige infeksjoner, med
potensielt fatalt utfall. Pasienten bgr derfor overvakes for tegn og symptomer pé infeksjon og ev. behandles
omgaende. Benmargssuppresjon forarsaket av decitabin er reversibel. Fullstendig blod- og trombocyttelling bar
foretas regelmessig, nér det er klinisk indisert, og far hver behandlingssyklus. Ved benmargssuppresjon eller
tilherende komplikasjoner kan behandlingen avbrytes og/eller stattetiltak iverksettes. Sykdommer i
respirasjonsorganer, thorax og mediastinum. Tilfeller av interstitiell lungesykdom (ILS) er rapportert (inkl.
lungeinfiltrater, organiserende pneumoni og lungefibrose), uten tegn pa infeksigs etiologi. Ved akutt
forekommende eller uforklarlig forverring av lungesymptomer bar en grundig undersgkelse foretas, og relevant


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002221/WC500133569.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002221/WC500133569.pdf

behandling startes om ILS bekreftes. Hjertesykdom: Sikkerhet og effekt er ikke fastslatt hos pasienter med
tidligere alvorlig stuvningssvikt eller klinisk ustabil hjertesykdom. Hjelpestoffer: Legemidlet inneholder 0,5
mmol kalium og 0,29 mmol natrium pr. hetteglass. Inneholder <1 mmol kalium (39 mg) pr. dose etter
rekonstituering og fortynning, dvs. praktisk talt kaliumfritt. Se SPC.

Kontroll og oppfelging
Se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
SPC

Dacogen Janssen-Cilag International N.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Decitabin: 50 mg 50 mg C 12 374,20
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.2.19. Decitabin - cedazuridin

Publisert: 17.03.2025
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper
Peroralt kombinasjonspreparat hvor hver tablett inneholder 35 mg decitabin og 100 mg cedazuridin.

Virkningsmekanisme Decitabin er en nukleosidmetabolsk hemmer som utgver antineoplastisk effekt etter
fosforylering og direkte inkorporering i DNA og hemming av DNA-metyltransferase. Cedazuridin hemmer
cytidindeaminase (CDA), og gker dermed systemisk eksponering av decitabin via hemming av
farstepassasjemetabolisme av decitabin i tarmkanal og lever.

Se ogsé Antimetabolitter

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Median Tmaks ved steady state er 3 timer for cedazuridin og 1 time for decitabin.

Proteinbinding Decitabin og cedazuridin bindes hhv. ca. 5% og 35% til plasmaproteiner.
Halveringstid Hhv. 1,2 timer og 6,3 timer for decitabin og cedazuridin.

Metabolisme Decitabin og cedazuridin metaboliseres hhv. primert via desaminering og omdanning til
epimerforbindelse.

Indikasjoner
Akutt myelogen leukemi (AML).

Som monoterapi for behandling av voksne med nylig diagnostisert AML som ikke er egnet for standard
induksjonskjemoterapi

Nye metoder: 1D2023_023.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Behandling skal innledes og overvékes av lege med erfaring fra behandling med legemidler
mot kreft.

Voksne Anbefalt dose er 1 tablett 1 gang daglig pa dag 1-5 i hver syklus pa 28 dager. Sykluser gjentas hver 28.
dag, og skal fortsette i minst 4 sykluser til sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet. Komplett eller delvis
respons kan ta mer enn 4 sykluser. Erstatning med i.v. decitabin i en syklus anbefales ikke. Premedisinering med
standard antimetisk behandling far hver dose skal overveies. Forsinket eller redusert dose pr. syklus skal
overveies ved hematologisk og ikke-hematologisk toksisitet.

Dosejusteringer, glemt dose/oppkast og spesielle pasientgrupper, se SPC.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002221/WC500133569.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002221/WC500133569.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/dacogen-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/decitabin-cedazuridin/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/inaqovi-epar-product-information_no.pdf

Administrering Mat skal ikke inntas 2 timer fgr eller etter inntak. Svelges hele med vann, til omtrent samme tid
hver dag. Skal ikke tygges, knuses eller deles.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger

Sveert vanlige Anemi, febril ngytropeni, leukopeni, ngytropeni, trombocytopeni, diaré, kvalme, oppkast,
stomatitt, feber, infeksjoner (virus, bakterier, sopp), luftveisinfeksjon (inkl pneumoni og bronkitt), sepsis,
urinveisinfeksjon, gkte leverparametra, hyperglykemi.

Vanlige Ngytropen Kolitt, sinusitt (inkl. aspergillus-sinusitt, fungal sinusitt og bakteriell sinusitt, epistaksis,
hodepine.

Se SPC for utdypende.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen/begrensede data hos gravide. Reproduksjonstoksisitet pavist hos dyr. Fertile kvinner skal bruke
sikker prevensjon og unnga a bli gravide under og i 6 maneder etter behandling. Menn skal bruke sikker
prevensjon og frarades & gjgre en kvinne gravid under og i 3 maneder etter behandling. Graviditetstest skal tas av
alle fertile kvinner far oppstart. Ved graviditet skal pasienten gjgres oppmerksom pa mulig risiko for fosteret.

Amming Kontraindisert. Overgang i morsmelk er ukjent, og risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes.

Fertilitet Ingen humane data. Eggstokk- og testikulaer toksisitet, bl.a. mutagenisitet ved gjentatt dosering, er sett
hos mus. Pga. fare for infertilitet som faglge av behandlingen, bgr menn fa radgivning om oppbevaring av s&d, og
fertile kvinner ber fa rddgivning om nedfrysing av egg far oppstart av behandling.

Forsiktighetsregler

Myelosuppresjorr. Kan forekomme, inkl. fatale og alvorlige tilfeller. Komplette blodcelletall ma innhentes far
oppstart, far hver syklus samt nar klinisk indisert for & overvake respons og toksisitet. Vekstfaktorer og
antiinfektiv behandling ma administreres for behandling eller profylaktisk ved behov. Neste syklus ma utsettes
og gjenopptas med samme eller redusert dose. Pasienten ma overvakes for tegn/symptomer pa infeksjon og
behandles raskt.

Naytropeni. Stgttebehandling, som profylaktisk antibiotika og/eller vekstfaktorstatte mot ngytropeni, gis iht.
lokale retningslinjer.

Sykdommer i respirasjonsorganer, thorax og mediastinun. Interstitiell lungesykdom (ILD) (inkl. lungeinfiltrater,
organiserende pneumoni og lungefibrose) uten tegn pa infeksigs etiologi er sett. Akutt debut eller uforklarlig
forverring av lungesymptomer méa undersgkes ngye for & utelukke ILD. Relevant behandling gis ved bekreftet
ILD.

Hijertesykdonr. Sikkerhet og effekt ikke fastslatt hos pasienter som har hatt alvorlig hjertesvikt eller klinisk
ustabil hjertesykdom. Kardiomyopati med dekompensert hjertesvikt, i noen tilfeller reversibelt etter seponering,
dosereduksjon eller korrigerende behandling, er sett med i.v. decitabin. Pasienter med hjertesykdom i anamnesen
skal overvakes for tegn/symptomer pa hjertesvikt.

Differensieringssyndront. Er sett, inkl. fatale tilfeller. Behandling med hgydose i.v. kortikosteroider og
hemodynamisk overvakning skal overveies ved farste forekomst av symptomer/tegn pa differensieringssyndrom.
Behandlingen seponeres midlertidig til symptomene forsvinner. Forsiktighet anbefales hvis den gjenopptas.

Antiemetika. Kvalme og oppkast kan forekomme, og administrering av antiemetika for hver dose skal overveies
for & minimere kvalme og oppkast.

Hjelpestoffer. Inneholder laktose og bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller glukose-
galaktosemalabsorpsjon. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, og er sa godt som natriumfritt.

Kontroll og oppfelging
Se SPC.

Interaksjoner

Cedazuridin hemmer cytidindeaminase (CDA) og gker eksponering av decitabin. Effekt av andre legemidler pa
Inaqovi: Andre legemidler som hemmer CDA skal unngas, da samtidig bruk kan gi gkt decitabineksponering.
Effekt av Inagovi pd andre legemidler: Samtidig bruk av legemidler som primeert metaboliseres av CDA skal
unngas, da samtidig bruk kan gi gkt systemisk eksponering med mulighet for gkt toksisitet.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/inaqovi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/inaqovi-epar-product-information_no.pdf

Se DMP interaksjonssgk for LO1BC58.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Amming.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Moderat pavirkning.

Pasienten skal informeres om bivirkninger som anemi, og tilrades forsiktighet.

Kilder
SPC

Inaqovi Otsuka Pharmaceutical Netherlands B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Decitabin: 35 mg 5 stk C h 44 813,-
Cedazuridin: 100 mg

L2.1.3. Plantealkaloider

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Legemidlene i denne gruppen faller i tre undergrupper:

a)  Vinkaalkaloider (vinblastin (Vinblastin),vinflunin (Vinflunin), vinkristin (Vinkristin), vinorelbin
(Vinorelbin)) hindrer polymerisering av cellenes mikrotubuli og forarsaker blokade i metafasen. Denne
mekanismen er felles, men for gvrig har disse stoffene ulike kliniske virkningsspektra og bivirkninger.
Vinkaalkaloidene, serlig vinkristin, forrsaker ofte perifer og autonom nevropati

b)  Taxaner (docetaxel (Docetaxel), kabazitaxelKabazitaxel og paklitaxel (Paklitaksel) fikserer mikrotubuli i
en ikke-funksjonell tilstand og blokkerer derved cellene i G2- og M-fase. De er relativt toksiske

c) Epipodofyllotoksiner (etoposid (Etoposid), teniposid (Teniposid)) virker ogsa pa mikrotubuli, men
viktigst er sannsynligvis skade pa DNA-kjeden

L2.1.3.1. Vinblastin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Plantealkaloider

Egenskaper
Vinblastin har i dag et relativt snevert bruksomrade (men har effekt ved flere kreftformer). Har kraftig effekt pa
beinmargens celler, mer enn vinkristin, men er mindre nevrotoksisk. Stoffet ma gis intravengst.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren via CYP3A til aktiv metabolitt. Utskilles via gallen og via nyrene. Terminal halveringstid
er ca. 25 timer.

Indikasjoner
Maligne lymfomer. Kaposis sarkom. Langerhans histiocytose. Malignt melanom. Unntaksvis testikkelkreft og
andre tumortyper.

Dosering og administrasjon
Vinblastin skal gis intravengst, vanligvis som Korttidsinfusjon i minibag. Pga. faren for lokal vevsnekrose kreves
omhyggelige forholdsregler ved infusjon (se T2.1.5.2 ...). Se ogsa spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 V (G12.5.22)


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01BC58
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/inaqovi-epar-product-information_no.pdf

Bivirkninger

Kvalme og andre gastrointestinale bivirkninger er som regel relativt beskjedne. Hovedproblemet er
beinmargstoksisiteten, seerlig ngytropeni, som er dosebegrensende. De laveste leukocytt- og trombocyttallene
inntrer etter ca. 1 uke. Nevrologiske bivirkninger forekommer (men sjeldnere enn med vinkristin). Det er risiko
for alvorlig obstipasjon og tarmparalyse. Vinblastin er sterkt lokalirriterende.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1V (G7.1.21) og G8.1 V (G8.1.21).

Forsiktighetsregler

Vinblastin ma ikke komme ekstravasalt. Nedkjgling med is mé ikke benyttes ved ekstravasering. Risiko for
bronkokonstriksjon nér vinblastin gis i kombinasjon medmitomycin; kan komme etter en viss latenstid. Intratekal
administrasjon er fatal. Redusert dose ved nedsatt leverfunksjon.

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Leverfunksjon vurderes far start. Blodbildet
kontrolleres regelmessig. Utvikling av obstipasjon bar forebygges.

Informasjon til pasient

Prevensjon under behandling. Forebygge og observere obstipasjon. Observere tegn til infeksjon eller bladninger.

Velbe STADA Nordic Aps

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Vinblastin: 10 mg 10 mg C 433,40
injeksjonsvaeske,

opplgsning

L2.1.3.2. Vinflunin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Plantealkaloider

Egenskaper
Semisyntetisk vinkaalkaloidderivat med antitumoreffekt og mulig antiangiogenetisk effekt.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i lever, hovedsakelig via CYP3A4. Halveringstiden er ca. 40 timer. Utskilles via galle og i urinen.

Indikasjoner
Avansert eller metastatisk overgangscellecarcinom i urinveiene. Utpraves ved ikke-smacellet lungekreft og
brystkreft.

Dosering og administrasjon
Intravengs infusjon. For dosering, se spesiallitteratur

Overdosering
Se G12 V (G12.5.22)

Bivirkninger

Viktigste bivirkning er beinmargsdepresjon med ngytropeni og anemi. Andre vanlige bivirkninger er
gastrointestinale forstyrrelser som obstipasjon, kvalme, stomatitt og diaré, alopeci, asteni og reaksjoner pa
infusjonsstedet.

Graviditet, amming
Kontraindisert, se G7.1V (G7.1.21) og G8.1 V (G8.1.21).

Forsiktighetsregler
Unnga ekstravasal injeksjon. Nedkjgling med is ma ikke benyttes ved ekstravasering. Fullstendig blodtelling ma
gjeres for hver infusjon.



Kontraindikasjoner
Graviditet, amming. Nylig eller pagaende alvorlig infeksjon.

Kontroll og oppfelging
Blodverdier og leverfunksjon vurderes. Dosejustering ved redusert lever- og nyrefunksjon og ved reduserte
blodverdier.

Informasjon til pasient
Prevensjon under behandling. Forebygge og observere obstipasjon. Observere tegn til infeksjon eller bladninger.

Kilder
Vinflunin Vinflunin

Javlor Pierre Fabre Medicament
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Vinflunin; 25 mg 10ml C 12 906,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Vinflunin: 25 mg 2ml C 2 610,30
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.3.3. Vinkristin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Plantealkaloider

Egenskaper
Vinkristin har lav myelotoksisitet, men har effekt pa maligne celler utgatt fra beinmargen. Dette gjar vinkristin
spesielt nyttig i kombinasjon med beinmargssuppressive legemidler. Bredspektret virkningsprofil.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i stor grad i leveren via CYP3A. Utskilles hovedsakelig via gallen. Terminal halveringstid er
meget variabel (20-155 timer).

Indikasjoner

Akutt leukemi hos barn. Akutt lymfatisk leukemi hos voksne. Maligne lymfomer. Smacellet lungekarsinom.
Visse sarkomer. Flere tumorformer hos barn, inkludert rhabdomyosarkom, Ewings sarkom, Wilms’ tumor og
hjernesvulster.

Dosering og administrasjon

Vinkristin skal gis intravengst, vanligvis som korttidsinfusjon i minibag. Pga. faren for lokal vevsnekrose om
stoffet kommer ekstravasalt, kreves omhyggelige forholdsregler ved infusjon (se T2.1.5.2 ...). Se ogsa
spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 V (G12.5.22)

Bivirkninger

Vinkristin er lite kvalmefremkallende og gir moderate gastrointestinale reaksjoner for gvrig; hyppigst er stomatitt
og obstipasjon, tarmparalyse forekommer (se nedenfor). Stoffet seermerker seg ved meget liten
beinmargstoksisitet. Alopeci er ikke uvanlig. ADH-svikt med polyuri og hyponatremi forekommer. Vinkristin er
sterkt lokalirriterende, ma ikke komme ekstravasalt.

Perifer nevropati er den viktigste dosebegrensende bivirkningen med parestesier, hyporefleksi, nevrittisk smerte
og varierende grader av myasteni. Hjernenerveaffeksjon kan gi bl.a. heshet, ptose, diplopi. Ogsa autonome
nerver kan affiseres. Symptomer pa dette er oftest tarmatoni med obstipasjon, kolikksmerter, ev. paralytisk ileus
og bleereatoni. Hodepine og depressive reaksjoner i tilslutning til behandlingen har veert oppfattet som
sentralnervgse reaksjoner. Mer alvorlig hjerneskade forekommer, men nesten utelukkende ved meget hgye doser.



Risikoen for de nevrologiske bivirkningene er doseavhengige (bade enkeltdose og kumulert dose) og mer uttalt
med gkende alder. Dosereduksjon ansees som regel ikke ngdvendig ved de tidligste (og vanlige) tegn pa
nevrotoksisitet (seerlig parestesier og svekket akillesrefleks), men tilrades ved mer uttalte symptomer som
«dropfot». Nevropatien er som regel reversibel, men varige sekveler (f.eks. distale restpareser) forekommer.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 V (G7.1.21) og G8.1 V (G8.1.21).

Forsiktighetsregler

Unnga ekstravasal injeksjon! Nedkjgling med is ma ikke benyttes ved ekstravasering. | stedet benyttes lett
oppvarming som fremskynder degradering av preparatet. Dosen reduseres ved sterkt nedsatt leverfunksjon.
Risiko for bronkokonstriksjon ndr det gis i kombinasjon med mitomycin; kan komme etter en viss latenstid.
Forsiktighet ved bruk av andre nevrotoksiske legemidler og ved nevromuskulere sykdommer. Intratekal
administrasjon mé ikke forekomme.

Kontroll og oppfalging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Leverfunksjon vurderes far start. Blodbildet
kontrolleres regelmessig. Pase at obstipasjon ikke inntrer. Fglge urinsyreniva i plasma og unnga
urinsyrenefropati ved a opprettholde hay diurese.

Informasjon til pasient

Prevensjon. Observere og forebygge obstipasjon og tegn til infeksjon eller blgdninger. Viktig med veesketilfarsel
for diuresen.

Vincristine Pfizer Pfizer AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Vinkristin: 1 mg 2mi C 507,60
opplgsning

L2.1.3.4. Vinorelbin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Plantealkaloider

Egenskaper
Vinkaalkaloid. Stoffet har tendens til & konsentreres i lungevev.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er ca. 40 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres i stor grad i leveren via CYP3A4 til aktiv
hovedmetabolitt. Utskilles hovedsakelig via gallen, men ogséa noe via nyrene. Terminal halveringstid er ca. 40
timer.

Indikasjoner
Lungekreft. Metastatisk brystkreft. Lymfomer.

Dosering og administrasjon

Behandlingen kan gis parenteralt eller peroralt. For dosering, se spesialitteratur. Ved lungekreft benyttes
vinorelbin i kombinasjon med cisplatin eller karboplatin. Ved palliativ tumorrettet terapi ved brystkreft
administreres vinorelbin vanligvis som monoterapi. Peroral behandling gir noe mer kvalme og krever bedre
antiemetisk profylakse enn parenteral administrasjon. Kapslene skal svelges hele med vann og bgr tas i
forbindelse med et maltid.

Overdosering
Se G12 V (G12.5.22)

Bivirkninger
Beinmargsdepresjon med ngytropeni er viktigste bivirkning. Nevrotoksisitet er mindre uttalt enn for vinkristin.
Kvalme, oppkast, diaré og anoreksi er vanlig.



Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 V (G7.1.21) og G8.1 V (G8.1.21).

Forsiktighetsregler

Unnga ekstravasal injeksjon! Nedkjgling med is ma ikke benyttes ved ekstravasering. Leveraffeksjon krever

forsiktighet og ev. dosereduksjon.

Kontroll og oppfalging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Leverfunksjon vurderes fgr start og under

forlgpet.

Informasjon til pasient
Oppseke lege ved diaré eller feber. Prevensjon.

Navelbine Pierre Fabre Medicament

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, myk Vinorelbin: 20 mg 1stk C h 551,20
Kapsel, myk Vinorelbin: 30 mg 1 stk C h 796,30
Navirel Medac Gesellschaft fir klinische Spezialpraparate mbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Vinorelbin: 10 mg 5mil C 919,-
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Vinorelbin: 10 mg 1ml C 212,80
infusjonsveeske,

opplgsning

Vinorelbin Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Vinorelbin: 10 mg 1iml C 212,80
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Vinorelbin: 10 mg 5ml (3 919,10
infusjonsveeske,

opplgsning

Vinorelbina accord Accord

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Vinorelbin: 10 mg 5mil C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Vinorelbina aurobindo Eugia Pharma

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Vinorelbin: 10 mg 5ml C -
infusjonsveeske,

opplagsning



Vinorelbine Orifarm Orifarm Generics A/S

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, myk Vinorelbin: 20 mg 1 stk C h 551,20
Kapsel, myk Vinorelbin: 30 mg 1stk C h 796,30

L2.1.3.5. Paklitaksel

Publisert: 21.06.2021
Sist endret; 03.02.2023

Generelt
Se ogsé Plantealkaloider

Egenskaper
Finnes i barlindbark. Binder og inaktiverer cellenes mikrotubuli, hemmer mitoser.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i stor grad i leveren via CYP2C8 og CYP3AA4 til inaktive metabolitter. Terminal halveringstid er
ca. 24 timer.

Indikasjoner
Se SPC for respektive preparat. Merk at det forskjell mellom de to formuleringene mht. indikasjon.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Paklitaksel gis som intravengs infusjon. Se spesiallitteratur.

Paklitaksel finnes i to ulike formuleringer, lgst i makrogolglyserolricinoleat (polyoksyetylert ricinusolje) eller
formulert som albuminbundne nanopartikler - nabpaklitaksel. Mest vanlig i dag er & gi paklitakselinfusjonen over
3 timer hvis paklitaksel er lgst i makrogolglyserolricinoleat og over 30 minutter hvis paklitaksel gis som
albuminbundne nanopartikler (nabpaklitaksel).

De to formuleringene er ikke gjensidig byttbare.
Se SPC-eksempler for de to ulike formuleringene:

?1  Last i makrogolglyserolricinoleat (polyoksyetylert ricinusolje) f.eks. Paclitaxel Accord® - SPC.
?1 Albuminbundne nanopartikler (nabpaklitaksel) f.eks. Abraxane® - SPC.

Overdosering
Se G12 T(G12.5.20)

Bivirkninger

| forbindelse med selve administrasjonen kan det relativt sjelden (ca. 1 %) opptre akutt, anafylaktoid
hypersensitivitetsreaksjon (sannsynligvis hovedsakelig pga. lgsningsmidlet makrogolglyserolricinoleat), med
urtikaria, angiogdem ev. hypotensjon og bronkospasme. Reaksjonen kan vaere meget alvorlig og forebygges
derfor ved premedikasjon (se Forsiktighetsregler Forsiktighetsregler). Anafylaksiberedskap ved infusjon.

Den viktigste dosebegrensende bivirkningen er beinmargsdepresjon. Den er vanligvis raskt innsettende og kan
veere alvorlig, men sjelden langvarig.

Nevrotoksisitet er forholdsvis vanlig, spesielt som sensorisk nevropati. Effekten er doseavhengig, og risikoen
gker ved multiple behandlinger og ved kombinasjon med, eller tidligere bruk av, andre nevrotoksiske legemidler.
Kramper kan forekomme.

Gastrointestinale bivirkninger som stomatitt og diaré sees ofte, mens kvalme og brekninger som regel ikke er
spesielt uttalt. Alle pasientene far alopeci. Andre vanlige bivirkninger er et myalgi/artralgi-syndrom, sjeldnere
kutane ulcerasjoner, myopatier. Kardiale reaksjoner, serlig ledningsforstyrrelser. De viser seg oftest som
asymptomatisk bradykardi (som regel uten klinisk betydning), men det kan ogsa oppsta alvorligere arytmier/
hjerteblokk.


https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/08-6092.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/abraxane-epar-product-information_no.pdf

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 P (G7.1.16) og G8.1 P (G8.1.16).

Forsiktighetsregler

Ha utstyr for anafylaksibehandling klart og observer for opptreden av hypersensitivitetsreaksjoner (dyspné,
hypotensjon, angiogdem, urtikaria). Dette gjelder ved paklitaksel lgst i makrogolglyserolricinoleat og serlig ved
farste kur. For & forebygge hypersensitivitetsreaksjonen brukes langsom drapetakt og premedikasjon med
glukokortikoid (eks. 20 mg deksametason) 12 og 6 timer far infusjon og antihistaminer (bade H1 og H2-
antagonister intravengst) 30 minutter far infusjon. Bruk EKG-overvakning hvis det er symptomer pa kardial
affeksjon under administrasjonen. Pasienter med sterkt redusert leverfunksjon bgr ikke behandles med
paklitaksel.

Det er sendt ut eget Kjeare helsepersonell-brev (2014) om synlige trader i infusjonspose til intravengs bruk
(Abraxane).

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgaring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbildet kontrolleres regelmessig.
Leverfunksjonen kontrolleres far behandling. EKG bgar kontrolleres for behandling, og man bgr vare
oppmerksom pa ev. eksisterende koronarinsuffisiens.

Informasjon til pasient
Hypersensitivitetsreaksjoner og hjertesymptomer. Prevensjon.

Abraxane Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Paklitaksel: 100 mg 100 mg C 3 285,-
infusjonsveeske,

dispersjon

Apexelsin Whiteoak Pharmaceutical B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Paklitaksel: 100 mg 100 mg C 3 285,-
infusjonsveeske,

dispersjon

Paclitaxel Accord Accord Healthcare B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 5mil C 1 307,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 16.7ml C 4 283,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 50 ml C 12 752,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 25 ml C 6 394,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Paclitaxel Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 16.7ml C 4 283,60
infusjonsveeske,

opplgsning


https://legemiddelverket.no/Documents/Bivirkninger%20og%20sikkerhet/Kj%c3%a6re%20helsepersonell-brev/2014/NO_Abraxane_MAH%20DHPC_FINAL_signed.pdf

Paclitaxel Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 25ml C 6 394,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 5ml C 1 307,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Paklitaksel: 6 mg 50 ml C 12 752,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Pazenir Ratiopharm GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Paklitaksel: 100 mg 100 mg C 3 285,-
infusjonsveeske,

dispersjon

L2.1.3.6. Docetaxel

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Plantealkaloider

Egenskaper
Binder og inaktiverer mikrotubuli, hemmer mitose og induserer apoptose.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren via CYP3A4 til inaktive metabolitter. Utskilles hovedsakelig via gallen, men ogsa noe
via nyrene. Terminal halveringstid er 10-18 timer.

Indikasjoner
Brystkreft. Stoffet brukes ogsa ved ikke-smacellet lungekreft, hormonrefraktar prostatakreft og flere andre
tumorformer.

Dosering og administrasjon
Docetaxel tilfgres som intravengs infusjon. Vanlig brukt dose er 75-100 mg/m2 hver 3. uke. Kan ogsa gis som
ukentlige kurer i lavere dose. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 D (G12.5.4)

Bivirkninger

Akutt hypersensitivitetssyndrom kan utlgses i forbindelse med initial administrasjon av docetaxel, men sjeldnere
enn for paklitaxel. Dosebegrensende bivirkning er beinmargsdepresjon med ngytropeni. Mange av pasientene far
hudreaksjoner med klge, hudutslett, negleforandringer og i enkelte tilfeller alvorlige reaksjoner med
hudavstatning. Vaskeretensjon, med gdemer, ascites, pleuraeffusjon m.m. sees relativt hyppig. Arsaken synes
ikke & veere kardial eller renal affeksjon, og tilstanden reagerer darlig pa vanlig diuretisk behandling, men
glukokortikoider har en viss forebyggende effekt. Nevrotoksisitet forekommer, men er som regel ikke alvorlig,
mest vanlig er parestesier. Andre bivirkninger er mukositt, diaré, alopeci, myalgier/artralgier.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 D (G7.1.4) og G8.1 D (G8.1.4).

Forsiktighetsregler

Overvaking med anafylaksiberedskap ngdvendig mht. hypersensitivitetsreaksjon under oppstart av infusjonen.
Kun ca. 1% vil fa en allergisk reaksjon, og denne kommer som regel innen fa minutter etter start av

infusjonen. Risikoen reduseres sterkt ved premedikasjon med glukokortikoid som starter en eller flere dager far



docetaxel. Leverfunksjonen ma vurderes far behandlingens start. Ev. reduksjon av dosen hvis leverfunksjonen er
betydelig nedsatt. Spesiell overvaking av pasienter med veeskeretensjon i form av pleuraeksudat, ascites og

perikardeksudat.

Kontraindikasjoner

Tidligere alvorlig hypersensitivitetsreaksjon pa docetaxel eller polysorbat 80 (finnes i infusjonslgsningen). Lavt

antall ngytrofile granulocytter. Graviditet og amming. Sterkt nedsatt leverfunksjon.

Kontroll og oppfelging

Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Blodbildet.

Informasjon til pasient

Prevensjon under behandling.

Docetaxel Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Docetaksel: 20 mg 1ml C 1471,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Docetaksel: 80 mg 4ml C 5278,90
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Docetaksel: 160 mg 8ml C 10 413,60
infusjonsveeske,

opplgsning

Docetaxel Kabi Fresenius Kabi Oncology Plc

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Docetaksel: 20 mg iml C 1471,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Docetaksel: 80 mg 4 ml C 5278,90
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Docetaksel: 160 mg 8ml C 10 413,60
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.3.7. Kabazitaxel

Generelt
Se ogsé Plantealkaloider

Egenskaper

Binder og inaktiverer cellenes mikrotubuli, hemmer mitose og induserer apoptose.

Farmakokinetikk

Publisert: 21.06.2021

Kabazitaxel metaboliseres i lever, hovedsakelig via CYP3A4 og i mindre grad av CYP2C8. Metabolittene

utskilles i feces. Terminal halveringstid 80-95 timer.

Indikasjoner

Hormonrefrakter metastatisk prostatacancer, tidligere behandlet med docetaxel.

Dosering og administrasjon

Kabazitaxel administreres intavengst. Anbefalt dosering er 25 mg/m2 hver 3. uke, gitt sammen med prednisolon.



Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Dosebegrensende bivirkning er ngytropeni. Andre vanlige bivirkninger er anemi, leukopeni, trombocytopeni,
diaré, kvalme og oppkast. Perifer nevropati, nyresvikt, arytmier og alvorlige hypersensitivitetsreaksjoner

forekommer.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler

Premedikasjon med antihistamin, histamin H2-antagonist og glukokortikoid pga. fare for
hypersensitivitetsreaksjoner. Antiemetikaprofylakse. Tilstrekkelig hydrering av pasienten for & hindre nyresvikt.

Kontraindikasjoner
Redusert leverfunksjon. Ngytropeni.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Metodevurdering

Kabazitaksel (Jevtana): Andrelinjebehandling av prostatakreft.

Kabazitaksel (Jevtana). Ny vurdering. Bruk ved hormonrefrakteer prostatakreft.

Cabazitaxel Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Kabazitaksel: 20 mg 3ml C 50 928,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Cabazitaxel STADA Stada Arzneimittel AG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Kabazitaksel: 20 mg 3ml C 50 928,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Cabazitaxel Sandoz Sandoz - Kgbenhavn

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Kabazitaksel: 10 mg 5x6 ml C 254 496,50
infusjonsveeske,

opplgsning

Jevtana Sanofi Winthrop Industrie

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat og veeske Kabazitaksel: 40 mg 1 Sett C 50 928,30

til infusjonsvaeske,
opplgsning

L2.1.3.8. Etoposid

Generelt
Se ogsa Plantealkaloider

Publisert: 21.06.2021


https://nyemetoder.no/metoder/kabazitaksel-jevtana
https://nyemetoder.no/metoder/kabazitaksel-jevtana-ny-vurdering

Egenskaper
Hemmer av topoisomerase 11. Cytostatisk effekt i S- og G2-fase av cellesyklus.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er ca. 50 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres til en viss grad i leveren ved hydroksylering
via CYP3A4. Utskilles via nyrene delvis umetabolisert, og via gallen, i ca. like store mengder. Halveringstiden er
6-8 timer.

Indikasjoner
Testikkelkreft, smacellet lungekreft, akutte leukemier hos barn og voksne, maligne lymfomer, nevroblastom,
rhabdomyosarkom, osteogent sarkom og germinalcellesvulster hos barn.

Dosering og administrasjon
Etoposid kan gis bade intravengst og peroralt. Intravengs tilfarsel skal skje langsomt (over minst 30 minutter)
som infusjon i tilstrekkelig stort volum for & hindre utfelling. Flere doseregimer brukes. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 E (G12.5.5)

Bivirkninger

For rask injeksjon kan gi blodtrykksfall. Anafylaktiske reaksjoner kan forekomme. Kvalme og brekninger er
vanlig, men oftest ikke uttalt. Stomatitt. Beinmargstoksisitet med leukopeni og trombocytopeni er den viktigste
og dosebegrensende bivirkning. Alopeci. Flebitt. Hepatotoksisitet. Lett nevropati.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler
Anafylaksiberedskap. Nedsatt lever- og nyrefunksjon farer til redusert eliminasjon og gkte
plasmakonsentrasjoner.

Kontroll og oppfalging
Blodbildet kontrolleres far og regelmessig under behandling. Lever- og nyrefunksjon kontrolleres far
behandling.

Informasjon til pasient

Prevensjon under behandling. Observere tegn til infeksjon og blgdninger.

ETO-cell Stada
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 10x5ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Eto-GRY Teva GmbH
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etopophos Cheplapharm Arzneimittel GmbH
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Etoposid: 100 mg 100 mg C -
infusjonsveeske,

opplgsning



Vepesid Cheplapharm Arzneimittel GmbH
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, myk Etoposid: 50 mg 20 stk C h 1751,20
Kapsel, myk Etoposid: 50 mg 20 stk C -
Etopophos Cheplapharm

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Etoposid: 100 mg 10x100 mg C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etopophos orifarm Cheplapharm

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Etoposid: 100 mg 10x100 mg C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposid Ebewe EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5x5ml C 761,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposid Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C 181,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposid accord Accord

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposid fresenius kabi Fresenius Kabi

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning



Etoposid hikma Hikma

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposide Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C 181,30
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposide accord Accord Healthcare

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 10ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposide sandoz

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5ml C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Etoposido tevagen Teva

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Etoposid: 20 mg 5mil C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Vepesid 2care4 ApS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, myk Etoposid: 50 mg 20 stk C h 1751,20

L2.1.3.9. Teniposid

Generelt
Se ogsé Plantealkaloider

Egenskaper

Nert beslektet med etoposid. Hemmer topoisomerase I1.

Farmakokinetikk

Publisert: 21.06.2021

Metaboliseres i leveren, bl.a. via CYP3A4. Utskilles hovedsakelig via nyrene, 20 % umetabolisert.

Halveringstiden varierer fra 6 til 20 timer.



Indikasjoner
I sjeldne tilfeller ved akutte leukemier hos barn og voksne. Visse lymfomer. Nevroblastomer hos barn.

Dosering og administrasjon
Gis intravengst. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger
Blodtrykksfall ved rask administrasjon. Anafylaktiske reaksjoner. Kvalme og brekninger. Beinmargsdepresjon
med leukopeni og trombocytopeni. Reversibelt haravfall. | sjeldne tilfeller irritasjon i urinbleere.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler
Anafylaksiberedskap. Beinmargsfunksjonen falges. Lever- og nyrefunksjonen vurderes fgr behandling mht. ev.
dosereduksjon.

Kontroll og oppfelging
Se T2.1.5.1 Gjennomfgring og kontroll av cytostatikaterapi .... Beinmargsfunksjon kontrolleres regelmessig for
og under behandling. Lever- og nyrefunksjon kontrolleres fgr behandling.

Informasjon til pasient
Prevensjon under behandling. Observere tegn til infeksjon og blgdninger.

Vumon Ukjent (2)
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Teniposid: 10 mg 10x5ml C -
infusjonsveeske

L2.1.4. Cytotoksiske antibiotika

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Noen antibiotika, som er s toksiske for animalske celler at de er uaktuelle i infeksjonsbehandling, er viktige
antitumormidler.

a)  Antrasykliner og beslektede stoffer: Antrasyklinene, dvs. doksorubicin, epirubicin, daunorubicin og
idarubicin, er noen av vare mest brukte cytostatika. De er innbyrdes svert like, kjemisk og farmakologisk.
Ogsa antracenderivatene mitoksantron og piksantron er nart beslektet med antrasyklinene. Mekanismen
for disse stoffenes antitumoreffekt er kompleks. De binder seg (interkalerende) til DNA og hemmer
topoisomerase-11, med derav forstyrret DNA-struktur og kjedebrudd, men deres sterke tendens til &
generere frie radikaler bidrar trolig ogsa til cytotoksisiteten.
Antrasyklinene er effektive cytostatika som benyttes ved ulike solide svulster og hematologiske
kreftformer hos bade voksne og barn. Doksorubicin har bredest anvendelse.
Kardiotoksisitet: Av stor Klinisk viktighet er den spesielle kardiotoksisiteten som er felles for alle
antrasyklinene og mitoksantron. Som regel er det den dosebegrensende bivirkningen. Mekanismen antas &
involvere frie radikaler med skade av plasmamembranen og intracelluleare strukturer i myokardcellene. |
noen tilfeller oppstar akutt, som regel forbigaende, hjerteaffeksjon, men vanligere er en progressiv,
doseavhengig, kumulativ og delvis irreversibel kardiomyopati, som i mange tilfeller gir kliniske
symptomer farst lenge etter at behandlingen er avsluttet, og som kan fare til alvorlig hjertesvikt. Hvis
denne tilstanden farst har manifestert seg, har den dérlig prognose med hgy mortalitet. Fordi det er
vanskelig & basere doseringen pa tidlig deteksjon av begynnende hjerteskade, er det for alle antrasyklinene
og mitoksantron vanlig praksis & holde total (kumulativ) dose innen grenser som erfaringsmessig gir
forholdsvis liten risiko for myokardskade. Disse grensene er angitt nedenfor under de enkelte stoffene.

b)  Andre cytotoksiske antibiotika: De gvrige cytostatika av typen antibiotika; bleomycin, daktinomycin,
mitomycin og streptozocin, utgjer en heterogen gruppe bade mht. virkemate og klinisk anvendelse.



L2.1.4.1. Doksorubicin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogséa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Hemmer topoisomerase 1l og skader DNA. Kraftig cytotoksisk. Sveert vevsirriterende.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i stor grad i leveren til aktiv metabolitt, doksorubicinol. Utskilles hovedsakelig via gallen, men
0gsa via nyrene. Terminal halveringstid er 20-50 timer.

Indikasjoner

Doksorubicin er en av de mest anvendte cellegiftene, med effekt pa en rekke solide svulster og hematologiske
kreftformer. Brukes ved akutte leukemier hos barn og voksne, maligne lymfomer (bade Hodgkin og non-
Hodgkin), cancer mammae, corpuscancer, smacellet lungekarsinom, cancer ventriculi, cancer hepatis, cancer
thyreoideae og endokrine svulster i gastrointestinaltraktus. Flere typer kreft i urogenitaltraktus, osteogent sarkom
og andre sarkomer, Wilms’ tumor og hepatoblastom.

Dosering og administrasjon

Administreres som intravengs Korttidsinfusjon i minibag. Flere doseringsregimer benyttes (se spesiallitteratur). |
hgydosert kombinasjonsbehandling er dosene i mange protokoller 40-75 mg/m2 med 2-3 ukers intervaller
(kurativ behandling) eller 20 mg (totaldose, dvs. ikke per m2) ukentlig ved palliativ lavdosebehandling. Ved
myelomatose brukes kontinuerlig dggninfusjon som ledd i det sdkalte VAD-regimet.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

Doksorubicin er sterkt lokalirriterende og gir alvorlig lokal vevsnekrose dersom det kommer ekstravasalt.
Anafylaktiske reaksjoner forekommer. Feber. Kvalme, brekninger, anoreksi, stomatitt og diaré er vanlig.
Beinmargstoksisiteten er kraftig og pa kort sikt den dosebegrensende bivirkning. Neytropeni er mest uttalt, med
laveste verdier etter ca. 7-14 dager.

Kardiotoksisiteten manifesterer seg bade som akutte komplikasjoner og som progressiv kardiomyopati. Under
infusjonen, og noen timer til dggn etterpa, kan det oppsta ledningsforstyrrelser med arytmier og i sjeldne tilfeller
et perikarditt-/myokardittsyndrom med akutt stuvningssvikt. Disse reaksjonene er som regel forbigdende.
Vanligere og mer alvorlig er en progressiv myokardskade, der de kliniske symptomene utvikler seg snikende og
ofte debuterer lenge etter at behandlingen er avsluttet. Tilstanden er kumulativt doseavhengig. Uakseptabel
hyppighet av hjertemuskelskade opptrer ved totale kumulative doser pa 300-550 mg/m2 kroppsoverflate ved
vanlige regimer (lavest hos barn) og 750 mg/m2 ved palliativ lavdosebehandling. Risikoen gker ved
preeksisterende hjertesykdom eller behandling som rammer hjertet, bl.a. straling mot mediastinum. Barn er
spesielt sensitive for kardiotoksisiteten. Hos barn bgr kumulativ doksorubicindose ikke overstige 350 mg/m2.
Overholdes maksimale kumulative doser, er progressiv kardiomyopati sjelden.

Andre bivirkninger: Alopeci er hyppig, men reversibel. Rad urin den farste tiden etter infusjonen skyldes fargen i
legemiddel/metabolitt (ikke hematuri).

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler
Unnga ekstravasal infusjon! Se T2.1.5.2 .... Observer grensene for kumulativ dosering. Forsiktighet og
dosereduksjon ved redusert lever- og eller nyrefunksjon.

Kontraindikasjoner

Uttalt myelosuppresjon av tidligere behandling med andre cytostatika eller ved stralebehandling. Oppnadd
grense for kumulativ dosering (ma vurderes i lys av nytteeffekt hos den enkelte pasient og alternative
terapimuligheter ved palliativ behandling).



Kontroll og oppfelging

Vurder kardial status fgr, under og etter behandling med doksorubicin. Hjertesykdom i anamnesen?

Stralebehandling mot mediastinum? EKG er ikke tilstrekkelig for & oppdage begynnende myokardskade. Bedre
sensitivitet oppnas ved ekkokardiografi og myokardscintigrafi. Spesielt hos barn kan det veere riktig a falge

hjertets tilstand ved regelmessig bruk av ekkokardiografi, bade under behandlingen for & kunne stoppe

antrasyklinmedikasjon ved minste tegn til myokardskade (ogsa fer vanlig akseptert kumulativ dosegrense) og

etter endt behandling frem til gjennomgatt pubertet.

Blodbildet ma kontrolleres far og regelmessig under behandling. Lever- og nyrefunksjon kontrolleres far og etter

behandling.

Informasjon til pasient

Prevensjon under behandling. Ragdfarging av urin er ufarlig (ikke hematuri). Myokardaffeksjon kan manifestere
seg hos det voksende barn mange ar etter endt behandling og kan derfor ha innvirkning pa valg av yrke og

fritidsaktiviteter.

Adriamycin Pfizer AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Doksorubicin: 50 mg 50 mg C 800,30
injeksjonsvaeske,

opplgsning

Caelyx pegylated liposomal Baxter Holding B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 10 ml C 4 699,20
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 25 ml C 11 693,70
infusjonsveeske,

opplgsning

Doxorubicin Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 5ml C 145,10
infusjonsveeske,

opplagsning

Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 10ml C 253,90
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 100 ml (3 2 213,10
infusjonsveeske,

opplagsning

Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 25ml C 580,50
infusjonsveeske,

opplgsning

Doxorubicin Ebewe EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Doksorubicin: 2 mg 25ml C 580,50

opplgsning



Zolsketil pegylated liposomal Accord Healthcare S.L.U.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 25ml C 11 693,70
infusjonsveeske,
dispersjon

Konsentrat til Doksorubicin: 2 mg 10 ml C 4 699,20
infusjonsveeske,
dispersjon

L2.1.4.2. Epirubicin
Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Hemmer topoisomerase 11 og skader DNA. Sveert vevsirriterende.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren til aktiv metabolitt, epirubicinol, som hovedsakelig utskilles via gallen i feces, ca. 25 %
utskilles sammen med uforandret legemiddel via nyrene. Terminal halveringstid er 3040 timer.

Indikasjoner
Mammacancer. Smacellet lungekarsinom. Cancer ventriculi. Rhabdomyosarkom. Enkelte andre tumorformer.

Dosering og administrasjon

Administreres som intravengs Korttidsinfusjon i minibag. Flere doseringsregimer benyttes (se spesiallitteratur).
Vanlig er 50-90 mg/m2 med 3 ukers intervaller i hgydoseregimer og 20-25 mg (totaldose, dvs. ikke per m2)
ukentlig ved palliativ lavdosebehandling.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger
Alvorlig vevsnekrose om stoffet kommer ekstravasalt. Anafylaktiske reaksjoner forekommer. Kvalme,
brekninger, anoreksi, stomatitt og diaré er vanlig. Kraftig beinmargstoksisitet.

Akutt og kronisk kardiotoksisitet. Progressiv, alvorlig myokardskade kan vise seg klinisk lenge etter at
behandlingen er avsluttet. Tilstanden er kumulativt doseavhengig. Grensen for (kumulativ) totaldose for
epirubicin settes vanligvis til 900 mg/m2 kroppsoverflate.

Andre bivirkninger: Alopeci. Rad urin etter infusjonen skyldes fargen i legemiddel/metabolitt.

Bivirkningene av epirubicin, ogsa kardiotoksisiteten, er noe mindre enn for doksorubicin, muligens pga. raskere
eliminasjon (men terapeutisk effekt er ogsa tilsvarende mindre). Sannsynligvis ekvitoksisk med doksorubicin i
farmakologisk ekvivalente doser.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler
Unnga ekstravasal infusjon! Se T2.1.5.2 ... Observer grensen for kumulativ dosering. Forsiktighet og
dosereduksjon ved redusert lever- og eller nyrefunksjon

Kontraindikasjoner
Uttalt myelosuppresjon av tidligere behandling med andre cytostatika eller ved stralebehandling.

Kontroll og oppfelging
Vurder kardial status far, under og etter behandling med epirubicin. Hjertesykdom i anamnesen?
Stralebehandling mot mediastinum? (Se ogsa doksorubicin Kontroll og oppfglging.)




Informasjon til pasient
Prevensjon under behandling. Rgdfarging av urin er ufarlig (ikke hematuri).

Epirubicin Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjons-/ Epirubicin: 2 mg 5mil C 198,60
infusjonsveeske,

opplgsning

Injeksjons-/ Epirubicin: 2 mg 50 ml C 1 660,10
infusjonsveeske,

opplgsning

Injeksjons-/ Epirubicin: 2 mg 25 ml C 848,20
infusjonsveeske,

opplgsning

Injeksjons-/ Epirubicin: 2 mg 10 ml C 361,-
infusjonsveeske,

opplgsning

Epirubicin medac Medac Gesellschaft fiir klinische Spezialpraparate mbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Epirubicin: 2 mg 10ml C 361,-
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Epirubicin: 2 mg 25ml C 848,20
opplgsning

Injeksjonsvaeske, Epirubicin: 2 mg 5ml C 198,60
opplgsning

Injeksjonsveeske, Epirubicin: 2 mg 50 ml C 1 660,10
opplgsning

Injeksjonsveeske, Epirubicin: 2 mg 100 ml C 3283,90

opplgsning

L2.1.4.3. Daunorubicin

Generelt

Se ogséa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper

Hemmer topoisomerase 1l og skader DNA. Kraftig cytotoksisk. Svaert vevsirriterende.

Farmakokinetikk

Publisert: 21.06.2021

Metaboliseres i leveren til aktiv metabolitt, daunorubicinol. Utskilles hovedsakelig via gallen, men ogsa via

nyrene, 13-25 %. Terminal halveringstid er 14-20 timer.

Indikasjoner

Akutte leukemier, szrlig myelogen type.

Dosering og administrasjon
Doseringen er individuell; i induksjonsbehandling av akutt myelogen leukemi brukes ofte 50-90 mg/m2 daglig i

3 dager. Administreres som intravengs infusjon i minibag.

Overdosering

Se G12 A(G12.5.1)



Bivirkninger

Alvorlig vevsnekrose om stoffet kommer ekstravasalt. Anafylaktiske reaksjoner forekommer. Kvalme,
brekninger, anoreksi, stomatitt og diaré er vanlig. Kraftig beinmargstoksisitet. Akutt og kronisk kardiotoksisitet.
Progressiv, alvorlig myokardskade kan vise seg Klinisk lenge etter at behandlingen er avsluttet. Tilstanden er
kumulativt doseavhengig. Grensen for (kumulativ) totaldose for daunorubicin settes vanligvis til 2000 mg/m2
kroppsoverflate. Andre bivirkninger: Alopeci. Red urin etter infusjonen skyldes fargen i legemiddel/metabolitt.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler
Unnga ekstravasal infusjon! Se T2.1.5.2 ... Observer grensen for kumulativ dosering. Forsiktighet og
dosereduksjon ved redusert lever- og eller nyrefunksjon.

Kontroll og oppfelging
Vurder kardial status far, under og etter behandling med daunorubicin. Hjertesykdom i anamnesen?
Strélebehandling mot mediastinum? (Se ogsa doksorubicin Kontroll og oppfglging.)

Informasjon til pasient
Prevensjon under behandling. Ragdfarging av urin er ufarlig (ikke hematuri).

Cerubidin Sanofi-aventis Norge (3)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Daunorubicin: 20 mg 10x20 mg C 2841,90
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.4.4. Idarubicin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Hemmer topoisomerase Il og skader DNA. Kraftig cytotoksisk. Sveert vevsirriterende.

Farmakokinetikk
Biotilgjengeligheten er 25-30 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres i leveren til aktiv metabolitt, idarubicinol.
Utskilles bade via nyrer og lever. Terminal halveringstid for aktive substanser totalt er 15-40 timer.

Indikasjoner
Akutt leukemi, sarlig myelogen type.

Dosering og administrasjon
Administreres enten peroralt eller som intravengs infusjon i minibag. Dosering er oftest 8-12 mg/m2 daglig i 3—
5 dager.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

Alvorlig vevsnekrose om stoffet kommer ekstravasalt. Anafylaktiske reaksjoner forekommer. Kvalme,
brekninger, anoreksi, stomatitt og diaré er vanlig. Kraftig beinmargstoksisitet. Akutt og kronisk kardiotoksisitet.
Alvorlig, progressiv myokardskade kan vise seg klinisk lenge etter at behandlingen er avsluttet. Tilstanden er
kumulativt doseavhengig. Grensen for kumulativ dose vanligvis 100 mg/m2 kroppsoverflate. Andre bivirkninger:
Alopeci. Rad urin skyldes fargen i legemiddel/metabolitt.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7 og G8.



Forsiktighetsregler
Unnga ekstravasal infusjon! Se T2.1.5.2.....

Observer grense for total dose. Forsiktighet og dosereduksjon ved redusert lever- og eller nyrefunksjon.

Kontroll og oppfelging
Vurder kardial status far, under og etter behandling med idarubicin. Hjertesykdom i anamnesen?
Strélebehandling mot mediastinum? (Se ogsé doksorubicin Kontroll og oppfglging.)

Informasjon til pasient
Prevensjon under behandling. Ragdfarging av urin er ufarlig (ikke hematuri).

Zavedos Pfizer AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til Idarubicin: 5mg 5mg C 1 358,80
injeksjonsvaeske,
opplgsning

Pulver til Idarubicin: 10 mg 10 mg C 2642,80
injeksjonsvaeske,
opplgsning

Zavedos Oral Pharmacia
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Idarubicin: 5mg 3 stk C h -

L2.1.4.5. Mitoksantron

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Binder seg til DNA og interfererer trolig med topoisomerase 1. Kjemisk og farmakologisk har mitoksantron
slektskap med antrasyklinene (se f.eks. Doksorubicin).

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren til inaktive metabolitter som hovedsakelig utskilles via gallen. Terminal halveringstid er
meget lang og svart varierende, 20-215 timer, gjennomsnittlig 75 timer.

Indikasjoner
Har vist effekt ved brystkreft, akutte leukemier og lymfomer. Praves ut ved flere kreftformer.

Dosering og administrasjon
Gis intravengst, vanligvis som korttidsinfusjon i minibag. Dosering, se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

Kvalme og brekninger, oftest relativt moderat. Mukositt. Beinmargstoksisitet som sarlig rammer granulocyttene,
er den dosebegrensende bivirkning. Stoffet er kardiotoksisk, tilsynelatende mindre enn doksorubicin/
daunorubicin, men i prinsippet ma det tas de samme forholdsregler, ogsa mht. preeksisterende hjertesykdom og
tidligere bruk av antrasykliner. Grense for kumulativ dose: 160-180 mg/m2. Barn er spesielt sensitive for
kardiotoksisiteten.

Graviditet, amming, forsiktighetsregler og kontroll
Se antrasykliner, f.eks. Doksorubicin.



Informasjon til pasient
Prevensjon. Se antrasykliner, f.eks. Doksorubicin. Urin blir blagrenn inntil ett degn etter administrasjon.

Mitoxantron Ebewe EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Mitoksantron: 2 mg 5x10 ml C 13 345,-
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Mitoksantron: 2 mg 5x5ml C 6 690,60
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.4.6. Piksantron

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogséa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper

Piksantron er et cytotoksisk aza-antracendion-antrasyklinderivat som alkylerer DNA direkte ved & danne stabile
DNA-addukter og dobbelttradige DNA-brudd og er en svak inhibitor av topoisomerase I1. Piksantron har
strukturlikhet med mitoksantron, men mangler 5,8-dihydroksyfenyl-ringen som trolig er ansvarlig for
mitoksantrons kardiotoksisitet.

Farmakokinetikk
Piksantron metaboliseres i liten grad og skilles hovedsakelig uendret ut i feces. Halveringstiden er ca. 12 timer.

Indikasjoner
Multiple residiverende eller refrakteere aggressive non-Hodgkin B-celle-lymfomer.

Dosering og administrasjon
Piksantron administreres intravengst. Anbefalt dose er 50 mg piksantronbase/m2 pa dag 1, 8 og 15 i hver 28-
dagers syklus, i opptil 6 sykluser.

Overdosering
SeG12 A(G125.1)

Bivirkninger

Den vanligste bivirkningen er beinmargshemning, spesielt ngytropeni, men ogsa lymfocytopeni og
trombocytopeni. Andre bivirkninger er kvalme, oppkast, blafarging av hud og urin, samt alopeci. Piksantron har
lavere kardiotoksisitet enn doksorubicin og mitoksantron.

Graviditet, amming
Se G7 og G8.

Forsiktighetsregler
Fer start av behandling skal det alltid foretas en vurdering av blodverdier, serumniva av totalt bilirubin og
kreatinin, samt hjertefunksjon malt som venstre ventrikkels ejeksjonsfraksjon.

Kontraindikasjoner
Immunisering med levende virusvaksiner. Alvorlig beinmargssuppresjon eller alvorlig nedsatt leverfunksjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Piksantron Piksantron



Pixuvri Les Laboratoires Servier (4)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Piksantron: 29 mg 29mg C 6 758,30
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.4.7. Amsakrin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Hemmer topoisomerase 11, skader derved DNA.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren til inaktiv metabolitt. Utskilles hovedsakelig via gallen. Halveringstiden er ca. 7 timer.

Indikasjoner
Akutt leukemi hos voksne.

Dosering og administrasjon
Gis intravengst. Settes langsomt (over 1-1,5 time) som intravengs infusjon (se SPC). Ekstravasal injeksjon ma
unngas. Se T2.1.5.2 ... og annen spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

Kvalme, brekninger, stomatitt og andre gastrointestinale reaksjoner. Stoffet er sterkt myelotoksisk. Alopeci.
Sjeldnere observerte bivirkninger er leverskade, nyreskade, hjertearytmier (hypokalemi). Stoffet er
lokalirriterende.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler
Forsiktighet ved redusert lever- eller nyrefunksjon.

Kontroll og oppfelging
Lever- og nyrefunksjon. EKG og s-kalium kontrolleres under behandling.

Informasjon til pasient

Prevensjon.

Amlyo Eurocept
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Amsakrin: 75 mg 5x75mg C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Amsalyo Eurocept International B.V

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Amsakrin: 75 mg 5x75mg C 25 895,60
infusjonsveeske,

opplgsning


https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/13-9881.pdf

L2.1.4.8. Bleomycin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogséa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper

Bleomycin virker cytotoksisk ved & indusere kjedebrudd i DNA. Stoffet viser vevsspesifisitet ved at den
enzymatiske nedbryting varierer fra vev til vev. Haye konsentrasjoner av bleomycin gjenfinnes i plateepitel (eks.
hud, bronkier) som derfor pavirkes ekstra kraftig pga. manglende evne til & nedbryte bleomycin enzymatisk. |
beinmarg og lymfatisk vev finnes hgy enzymatisk aktivitet, og konsentrasjonen/effekten blir lav. Bleomycin
anvendes hovedsakelig i kombinasjonsbehandling.

Farmakokinetikk
Metaboliseres av hydrolase som finnes i ulike vev, i stgrst grad i tarmvegg og i leveren. Inaktive metabolitter.
Utskilles hovedsakelig via nyrene, 60—-70 % umetabolisert. Halveringstiden er ca. 3 timer.

Indikasjoner
Testistumorer. Brukes i enkelte tilfeller ved plateepitelkarsinomer (hode halsregionen, gsofagus, ytre genitalia).
Maligne lymfomer. Germinalcellesvulster hos barn.

Dosering og administrasjon

Bleomycin kan gis intravengst, intraarterielt, intramuskulart eller subkutant. En vanlig brukt dosering er 10 000-
30 000 E fordelt pa 1-2 ukentlige doser. Se spesiallitteratur. Bgr ikke anvendes som fgrstehandsmiddel, men som
tillegg til annen behandling.

Overdosering
Se G12 B (G12.5.2)

Bivirkninger

Plagsomme, men ufarlige feberreaksjoner fa timer etter injeksjonen er ganske vanlig (kan forebygges med
paracetamol). Hypersensitivitetsreaksjoner forekommer. Kvalme. Bleomycin atskiller seg fra de fleste andre
cytostatika ved liten eller ingen beinmargstoksisitet.

Mukokutane reaksjoner med erytem og hyperpigmentering, stomatitt og andre slimhinnelesjoner er hyppige
(sees hos ca. 50 %). De er doseavhengige og reversible.

Den alvorligste og dosebegrensende bivirkningen er interstitiell pneumonitt, med ev. infiltratdannelse og senere
alvorlig lungefibrose. Risikoen gker med (kumulative) gkende doser og er starre hos eldre pasienter og ved
nedsatt nyrefunksjon. Symptomene er hoste, dyspné, ev. pleuritisk smerte. Tilstanden kan progrediere etter
seponering og veere fatal. Se T2.1.2 Bivirkninger av cytostatika .....

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler

Hypersensitivitetsreaksjoner kan forhindres ved samtidig administrasjon av glukokortikoider. Pga. faren for
lungekomplikasjoner har det veert vanlig & frarade totaldoser over 300 000 E (eller 200 000 E/m2).
Dosereduksjon ma vurderes hos eldre og pasienter med redusert nyrefunksjon. Forhgyet oksygenkonsentrasjon i
innandingsluft medfarer gkt risiko for fibrose i lungene (anestesiologer advares om dette nar kumulative doser
har veert > 100 000 E).

Kontraindikasjoner
Redusert lungefunksjon.

Kontroll og oppfelging
Nyrefunksjon far behandling. Lungergntgen skal kontrolleres under behandling og i 1-2 maneder etterpa.

Informasjon til pasient
Bivirkninger, serlig lungesymptomer som hoste, dyspné etc. Ved ev. senere operasjon/anestesi skal det opplyses
om tidligere bleomycinbehandling. Prevensjon.



Bleomycin Baxter Baxter Medical AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til injeksjons-/  Bleomycin: 15000 IE 10x15000 IE C 7 379,10
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.4.9. Daktinomycin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Daktinomycin angriper cellene ved & binde seg til DNA slik at RNA-syntesen hemmes.

Farmakokinetikk
Metaboliseres kun i liten grad. Utskilles hovedsakelig via gallen i feces, men ogsa via nyrene. Terminal
halveringstid er 30-40 timer.

Indikasjoner
Wilms tumor og blgtdelssarkomer hos barn. Koriokarsinom.

Dosering og administrasjon
Gis som intravengs infusjon. Unnga ekstravasering. Dosering, se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 D (G12.5.4)

Bivirkninger
Beinmargstoksisiteten er den viktigste. Gastrointestinale bivirkninger er vanlige. Daktinomycin kan gi
leverskade.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler

Administrasjon av daktinomycin kan i sjeldne tilfeller fgre til hepatomegali og forhgyede leverenzymer i plasma.
Leverprgver ma tas far hver administrasjon. Nyrefunksjonen ma kontrolleres fgr behandling, nedsatt funksjon
forlenger eliminasjonstiden.

Kontroll og oppfelging
SeT215.1....

Regelmessig kontroll av blodbilde. Utsettelse av behandling ved beinmargshemning, stomatitt eller diaré. Nyre-
og leverfuksjonen bgr kontrolleres under behandling. Urinsyrekonsentrasjon i plasma kan stige under
behandling.

Informasjon til pasient

Prevensjon.

Lyovac-Cosmegen Orphan Europe
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til Daktinomycin: 0.5 mg 0.5mg C -
injeksjonsvaeske,

opplgsning



L2.1.4.10. Mitomycin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogséa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Alkylerende effekt med hemning av syntesen av DNA. Aktivt i alle faser av cellesyklus. Relativt toksisk
legemiddel. Sveert vevsirriterende ved ekstravasering, men sjelden nekrose.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren til inaktive metabolitter. \Ved hgye doser mettes kapasiteten. Utskilles hovedsakelig via
nyrene, oftest mindre enn 10 % umetabolisert, mer ved gkende doser. Halveringstid er 30-60 minutter.

Indikasjoner

Mitomycin inngar i enkelte kombinasjonsregimer for cancer mammae, cancer ventriculi, cancer ani og ev. andre
gastrointestinale kreftformer. Mitomycin har ogsa effekt bl.a. ved blerekreft, cancer vulvae og hode- og
halskreft.

Dosering og administrasjon
Mitomycin ma gis intravengst. Ekstravasal infusjon gir vevsskade og ma unngas (smerter, sjelden nekrose).

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger

Kvalme er relativt lite uttalt. Stomatitt og diaré forekommer. Den viktigste bivirkningen er en kraftig
beinmargstoksisitet, med leukopeni og ofte uttalt trombocytopeni, som kommer sent (ofte etter 4-8 uker) og er
kumulativ. Langvarig behandling kan gi permanent beinmargsskade. Sjeldnere bivirkninger er interstitiell
pneumonitt, nyreskade og kardiomyopati (med bl.a. nedsatt toleranse for doksorubicin).

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Forsiktighetsregler
Pasienter med redusert nyre- eller leverfunksjon.

Mitomycin SA Sykehusapotekene HF

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
@yedraper, Mitomycin: 0.4 mg 10ml C -
opplgsning
@yedraper, Mitomycin: 0.2 mg 10ml C -
opplgsning

Mitomycin medac Medac - Gesellschaft fir klinische Spezialpraparate Gmbh - Wedel
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver og veeske til  Mitomycin: 40 mg 1 Sett C 2 579,90
intravesikalopplgsning

Pulver til Mitomycin: 20 mg 20mg C 1 308,10
intravesikalopplgsning

f/injeksjons-/

infusjonsveeske

Pulver til Mitomycin: 40 mg 40 mg C 2 579,90
intravesikalopplgsning



Mitomycin medac Medac - Gesellschaft fir klinische Spezialpraparate Gmbh - Wedel

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

finjeksjons-/
infusjonsveeske

Mitomycin medac Medac
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til Mitomycin: 2 mg 10x2mg C
intravesikalopplgsning

finjeksjons-/

infusjonsvaeske

L2.1.4.11. Streptozocin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Cytotoksiske antibiotika

Egenskaper
Cytotoksisk antibiotikum (kalles ogsa streptozotocin) som virker alkylerende med spesielt sterk effekt pa
betacellene i pankreas.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i stor grad i leveren. Utskilles hovedsakelig via nyrene, 10-20 % umetabolisert. Ogsa noe
utskillelse i lungene. Utskilles vanligvis innen 24 timer (eksakte data mangler).

Indikasjoner
Brukes ved insulinom, nevroendokrine svulster i gastrointestinaltraktus og enkelte andre tumores.

Dosering og administrasjon
Gis intravengst. Dosering, se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 S (G12.5.19)

Bivirkninger

Streptozocin er sterkt kvalmefremkallende. Av andre bivirkninger er nyre- og levertoksisitet vanlig, mens
beinmargsdepresjon er relativt lite uttalt. Hyperglykemi kan forekomme som falge av akutt toksisk effekt pa de
endokrine cellene i langerhanske gyer.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Forsiktighetsregler
Nedsatt nyrefunksjon. Alvorlig leversykdom.

Kontroll og oppfelging
Nyre- og leverfunksjon.



Zanosar ESTEVE PHARMACEUTICALS S.A.S.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Streptozocin: 19 1g C 12 610,30
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.5. Platinaforbindelser

Publisert: 21.06.2021

Generelt

Inorganiske kompleksforbindelser med platina har sterke cytotoksiske effekter. De hydrolyseres og aktiveres
intracellulaert og skader DNA pa en lignende mate som alkylerende forbindelser. | klinisk bruk har de hgy
effektivitet og toksisitet. Tre forbindelser er i bruk i dag, cisplatin (Cisplatin), karboplatin (Karboplatin) og

oksaliplatin (Oksaliplatin).

L2.1.5.1. Cisplatin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Platinaforbindelser

Egenskaper
Cisplatin er en kompleksforbindelse av platina. Det har effekt ved flere kreftformer, men har hgy toksisitet.
Anvendes nesten utelukkende i kombinasjonsregimer. Virker ved a skade DNA. Ma gis parenteralt.

Farmakokinetikk

Metaboliseres ved ikke-enzymatisk omdannelse til inaktive metabolitter. Utskilles hovedsakelig via nyrene.
Elimineringen av den totale mengden platina skjer trifasisk, med halveringstider pa henholdsvis 14 minutter, 4,5
timer og 53 dager, og det kan males platina i blod i mange ar etter behandling.

Indikasjoner

Cisplatin har effekt ved en rekke kreftformer. Testikkelkreft, ovarialkreft, lungekreft, kreft i livmor og
livmorhals, blaerekreft, gsofagus- og ventrikkelkreft, gallegangskreft, kreft i hode-hals-regionen, anus, vulva,
malignt melanom og visse sarkomer. Nevroblastom, hepatoblastom, medulloblastom og osteogent sarkom hos
barn.

Dosering og administrasjon

Gis som intravengs infusjon. Vanlig dosering er 60-120 mg/m2, som enkeltdose eller fordelt over 2-5 dager,
hver 3.—4. uke. Se spesiallitteratur. Far infusjonen starter, skal det gis rikelig vaeske intravengst. Hydreringen skal
fortsette under og etter cisplatinadministrasjonen, med en total veasketilfarsel pA minst 3 liter det farste dggnet.
Vanligvis falges urinproduksjonen mens pasienten far behandling.

| forbindelse med behandling med cisplatin, ble det tidligere gitt tilskudd av magnesium. Dette er nd i lgsningen
eller s setter apoteket det til ved blanding.

Overdosering
Se G12 C (G12.5.3)

Bivirkninger

Cisplatin har uttalt kvalmefremkallende virkning. Sterk kvalme med brekninger opptrer hos praktisk talt alle som
behandles, og krever intens og adekvat antiemetisk profylakse og behandling. Stoffet er relativt lite
beinmargstoksisk, men likevel nok til at det kan ha betydning nér det gis i kombinasjon med andre mer
myelosuppressive cytostatika. Nyretoksisitet er en alvorlig bivirkning (se kontroll). En ma sgke & unnga
kombinasjon med andre nefrotoksiske legemidler (cave aminoglykosider). Flere nevrotoksiske komplikasjoner
sees, hyppigst ototoksisitet og perifere nevropatier. Hypersensitivitetsfenomener forekommer, fra lette
eksantemer til (sjeldne) anafylaktiske reaksjoner.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.



Forsiktighetsregler

Som hovedregel skal cisplatin ikke brukes ved nedsatt nyrefunksjon. Forsiktighet ved hgrselsnedsettelse, nedsatt
beinmargsfunksjon og dehydrering. Unnga sa langt som mulig kombinasjoner med midler som er ototoksiske,
nyretoksiske eller retineres ved nedsatt nyrefunksjon. Risikoen for nyreskade kan reduseres betydelig ved rikelig
veesketilfarsel (som skal igangsettes far cisplatin gis) og ev. ved stimulert diurese. Hvis disse tiltak
gjennomfares, er det liten risiko for varig nyreskade ved cisplatinbehandling.

Kontroll og oppfelging

Nyrefunksjonen ma kontrolleres far og under behandling. Mal elektrolytter, spesielt magnesium, kalium og
kalsium i plasma. Harselen kontrolleres med audiogram. Nevrologisk undersgkelse gjeres ved tegn pa mer uttalt
nevropati. Veaskebalansen vurderes for & unnga dehydrering (vektmonitorering). Maling av urinproduksjon.

Informasjon til pasient

Prevensjon under behandling. Observere bivirkninger og muligheten for interaksjoner.

Cisplatin Accord Accord Healthcare B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Cisplatin: 1 mg 100ml C 421,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Cisplatin: 1 mg 50 ml C 246,60
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.5.2. Karboplatin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Platinaforbindelser

Egenskaper
Kompleksforbindelse av platina. Skader DNA.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i svart liten grad. Utskilles hovedsakelig via nyrene. Halveringstiden er tofasisk: Initialt ca. 2-3
timer, deretter terminalt 5 dager eller mer.

Indikasjoner
Ovarialkreft, lungekreft. @sofaguscancer. Nevroblastom, gliomer og germinalcellesvulster hos barn. Adjuvant
ved seminom. Brukes ogsa ved hgydoseregimer (med stamcellestatte).

Dosering og administrasjon
Gis intravengst, men prehydrering er vanligvis ikke ngdvendig. Optimal dosering ma baseres pa pasientens
nyrefunksjon. (Calverts formel, se spesiallitteratur.)

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger
Beinmargstoksisiteten er dosebegrensende. Karboplatin gir mindre kvalme og oppkast enn cisplatin. Det er ogsa
mindre nyretoksisk og ototoksisk.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler
Dosejustering ved nedsatt nyrefunksjon. Forsiktighet ved harselsnedsettelse, nedsatt beinmargsfunksjon,
dehydrering, samt med kombinasjoner med midler som er nyretoksiske eller retineres ved nedsatt nyrefunksjon.



Kontroll og oppfelging

Regelmessig kontroll av blodbildet og nyrefunksjonen.

Informasjon til pasient

Prevensjon under behandling. Observere bivirkninger og muligheten for interaksjoner.

Carboplatin Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke

R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Carboplatin Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS

Form Virkestoff/styrke

15ml

5ml

45 ml

60 ml

C 957,80

C 343,40

C 2 800,90

Cc 3722,50

R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Karboplatin: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.1.5.3. Oksaliplatin

Generelt
Se ogsa Platinaforbindelser

Egenskaper

5ml

15ml

45 ml

60 mi

C 343,40

C 957,80

C 2 800,90

C 3722,50

Publisert: 21.06.2021

Kompleksforbindelse med platina. Virker ved & skade DNA. Oksaliplatin har effekt mot en rekke tumorformer
og et virkningsspektrum som avviker betydelig fra cisplatin og karboplatin, muligens pga. en annen type binding

til DNA (stagrre addukter) som angripes av andre reparasjonsenzymer.

Farmakokinetikk

Metaboliseres raskt til inaktive metabolitter. Utskilles via nyrene. Halveringstiden er tofasisk: Initialt 20

minutter, deretter terminalt opptil 11 dggn.

Indikasjoner

Kolorektalkreft, ventrikkelkreft, gallegangskreft og pankreaskreft, som ledd i kombinasjonsbehandling.



Dosering og administrasjon

Oksaliplatin gis som intravengs infusjon. Anbefalt dosering i kombinasjon med fluorouracil eller gemcitabin er
85 mg/m2 annen hver uke. Se spesiallitteratur. Nar oksaliplatin kombineres med andre midler, skal det
administreres far disse. Prehydrering ansees ikke ngdvendig for oksaliplatin.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Oksaliplatin gir beinmargsdepresjon, saerlig trombocytopeni og anemi, men som regel moderat i de dosene som
oftest brukes. Kvalme, brekninger og diaré er vanlig, mens gastrointestinal mukositt er sjelden. Den
dosebegrensende bivirkningen er nevrotoksisitet. Oksaliplatin induserer to ulike typer nevrologiske bivirkninger.
Akutt nevrotoksisitet affiserer praktisk talt alle pasienter, er vanligvis mild, kommer typisk 30-60 minutter etter
infusjonen, forsvinner som regel etter et par dggn, men kan komme igjen ved de neste infusjonene. De vanligste
symptomene er parestesier/dysestesier i ekstremiteter og i munn og svelg, og sjeldnere kan det komme smerter i
ansikt og gyne, med ptose. Disse reaksjonene kan utlgses eller forverres av kulde. Kuldeintoleranse, i starre eller
mindre grad, er det starste problemet for en del pasienter. I sjeldne tilfeller forekommer muskelspasmer
(larynksspasme). Den kroniske formen for nevrotoksisitet er av samme type som etter cisplatin, med sensorisk
perifer nevropati og ataksi og uten motoriske symptomer. Selv om toksisiteten er kumulativ, er den i betydelig
grad reversibel. Ved funksjonell/motorisk affeksjon mé behandlingen seponeres. Nar det gis adjuvant behandling,
er det viktig & seponere oksaliplatin ved tidlige tegn pa nevrotoksisitet.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Kontroll og oppfelging
SeT215.1....

Fglg pasienten ngye og registrer bivirkninger, spesielt nevrotoksisitet.
Informasjon til pasient

Prevensjon. Bivirkninger.

Oksaliplatin SUN Sun Pharmaceutical - Nederland
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Oksaliplatin: 5mg 10 ml C 2 248,40
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Oksaliplatin: 5mg 40 ml C 8 884,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Oksaliplatin: 5mg 20 ml C 4 460,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Oxaliplatin Fresenius Kabi Fresenius Kabi Norge AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Oksaliplatin: 5mg 10ml C 2 248,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Oksaliplatin: 5mg 40 ml C 8 884,70
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Oksaliplatin: 5mg 20 ml C 4 460,50

infusjonsveeske,
opplgsning



L2.1.6. Kamptoteciner

L2.1.6.1. Topotekan

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021

Publisert: 21.06.2021

Topotekan er et halvsyntetisk derivat av alkaloidet kamptotecin, ekstrahert fra kinatreet. Det virker ved & hemme

topoisomerase | og derved skade DNA.

Farmakokinetikk

Metaboliseres i leveren. En viktig metabolismevei er nonenzymatisk hydrolyse til inaktiv metabolitt. Ytterligere
data om eliminasjon mangler. Utskilles hovedsakelig via nyrene, men ogsa via gallen i feces. Halveringstiden er

2-3 timer.

Indikasjoner
Effekt er vist ved ovarialkreft, lungekreft og andre tumorformer.

Dosering og administrasjon
Gis intravengst. Se spesialitteratur.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Beinmargsdepresjon med ngytropeni er som regel den dosebegrensende toksisitet. Andre bivirkninger er kvalme,

brekninger, diaré, mukositt, alopeci.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Kontroll
Blodbildet kontrolleres fer hver kur.

Informasjon til pasient
Pasienten ma oppsgke lege ved diaré eller feber. Prevensjon

Hycamtin Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Topotekan: 1 mg 10 stk C h 5 663,10
Kapsel Topotekan: 0.25 mg 10 stk C h 1443,-
Pulver til konsentrat til Topotekan: 4 mg 4mg C 3 590,20
infusjonsveeske

Hycamtin Novartis

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Topotekan: 0.25 mg 10 stk C -
Topotecan Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Topotekan: 1 mg 1ml C 791,50

infusjonsveeske



Topotecan Accord Accord Healthcare B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Topotekan: 1 mg 4 ml C 3 057,10
infusjonsveeske

Topotecan Ebewe EBEWE Pharma Ges.m.b.H Nfg. KG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Topotekan: 1 mg 5x4 ml C 15 214,60
infusjonsveeske

L2.1.6.2. Irinotekan

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 16.08.2024

Egenskaper
Irinotekan, og serlig metabolitten SN-38 er cytotoksisk ved & hemme DNA-topoisomerase 1.

Farmakokinetikk

Metaboliseres hovedsakelig i leveren ved hydrolyse via karboksylesteraser til aktiv metabolitt, og ved oksidering
via CYP3AA4 til inaktive metabolitter. Den aktive metabolitten SN-38 metaboliseres i alle hovedsak via det
glukuroniderende enzymet UGT1A1. Utskilles hovedsakelig via gallen, men ogsa via nyrene. Béde irinotekan og
aktiv metabolitt er gjenstand for enterohepatisk resirkulasjon. Halveringstiden for aktive substanser totalt er 5-20
timer.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Behandling av metastaserende kolorektalkreft som monoterapi eller i kombinasjon med fluorouracil.
Pancreaskreft. Effekt ved smécellet lungekreft.

Dosering og administrasjon
350 mg/m2 gitt som intravengs infusjon over 30-90 minutter hver 3. uke, alternativt 180 mg/m2 hver 2. uke,
eller annen dosering i kombinasjon med fluorouracil. Dosereduksjon ved redusert leverfunksjon.

Overdosering
Se G12 1(G12.5.9)

Bivirkninger

En spesiell bivirkning ved irinotekan er en sent debuterende diaré som er dosebegrensende, og som opptrer dager
etter infusjon (median 5 dager). Alvorlig diaré er rapportert hos 20 %. Kvalme og oppkast. Dehydrering kan lett
oppsta, serlig som falge av diaré. Ngytropeni er dosebegrensende og er alvorlig hos ca. 20 % av pasientene.
Trombocytopeni er sjeldnere. Akutt kolinergt syndrom som oppstar under kuren, er hyppig. Dette forebygges og
behandles ev. med atropin. Haravfall i ulik grad.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler

Preparatet bar ikke gis til gamle pasienter, pasienter i darlig allmenntilstand, pasienter som tidligere har fatt
stralebehandling mot abdomen/bekken eller til pasienter med nedsatt hepatisk detoksifiserings- (konjugerings-)
evne som Crigler-Najjar eller Gilbert syndrom uten ngye vurdering. S& ogsa for pasienter med kronisk
inflammatorisk tarmsykdom eller tarmobstruksjon. Behandling skal ikke gis til pasienter som ikke kan forventes
a falge skriftlig og muntlig informasjon om héndtering av bivirkninger — inklusive sendiaré. Ved sendiaré gis
loperamid hver 2. time, minimum 12 timer etter siste diaré. Ved persisterende diaré over 24-48 timer er det
aktuelt med innleggelse i sykehus for antibakteriell behandling. Ved kombinasjon med feber og/eller kvalme,
oppkast og/eller ngytropeni ma pasienten hospitaliseres. Se spesiallitteratur. Ny kur doseres og administreres i
henhold til blodprgvene.



Kontroll og oppfelging

Hb, leukocytter, ngytrofile granulocytter og trombocytter kontrolleres en gang ukentlig og fer hver kur.

Informasjon til pasient
Informer om sendiaré og behandling av denne med loperamid (skriftlig informasjon ma ogsa gis). Gi opplysning

om at feber, oppkast og vedvarende diaré er grunn til kontakt med sykehuset og ev. sykehusinnleggelse.

Prevensjon.

Metodevurdering
Irinotekan liposom (Onivyde): Ved pankreas cancer

Irinotecan Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 25 ml C 9 042,10
infusjonsveeske

Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 2mil C 764,10
infusjonsveeske

Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 15ml C 5439,70
infusjonsveeske

Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 5ml C 1 837,40
infusjonsveeske

Irinotecan Fresenius Kabi FRESENIUS KABI NORGE AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 5ml C 1 837,40
infusjonsveeske

Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 15 ml C 5 439,70
infusjonsveeske

Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 2ml C 764,10
infusjonsveeske

Konsentrat til Irinotekan: 20 mg 25 ml C 9042,10
infusjonsveeske

Onivyde pegylated liposomal Les Laboratoires Servier (4)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Irinotekan: 4.3 mg 10 ml C 8 260,60

infusjonsveeske

L2.1.7. Diverse cytostatika og andre antitumormidler

L2.1.7.1. Hydroksyurea

Generelt

Urinstoff=karbamid=urea

Hydroksyurea, alias hydroksykarbamid

Publisert: 21.06.2021

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 27.05.2024

To "hovedpreparater”: Hydroksyurea medac® og Siklos®. Disse har tildels divergerende SPC.


https://nyemetoder.no/metoder/irinotekan-liposom-onivyde

Egenskaper

Hydroxyurea medac®: Ikke fullstendig klarlagt. Blokkering av ribonukleotidreduktasesystemet som resulterer i
hemming av DNA-syntesen, synes a vere den viktigste virkningen. Celluler resistens forarsakes vanligvis av
gkte ribonukleotidreduktasenivaer som et resultat av genamplifikasjon.

Siklos®: Ikke fullstendig klarlagt. Konsentrasjonen av fgtalt hemoglobin (HbF) gker. HoF pavirker
polymerisering av HbS, hindrer sigdformingen av erytrocytter og reduserer vasokklusjon og hemolyse. @kt HbF
gker erytrocyttlevetiden og totalt Hb-niva. Hydroksykarbamid er forbundet med generering av nitrogenoksid som
antagelig stimulerer produksjonen av cGMP, som s aktiverer en proteinkinase og gker HbF-produksjonen.
Andre kjente farmakologiske effekter inkluderer reduksjon i ngytrofiler, gkt vanninnhold i erytrocytter, gkt
deformabilitet av sigdceller og endret adhesjon av erytrocytter til endotelium. Hemmer ribonukleotidreduktase
og dermed DNA-syntesen.

Farmakokinetikk
Absorpsfon God. Etter dose pa 20 mg/kg skjer en hurtig absorpsjon hos hhv. barn og voksne. Biotilgjengelighet
ca 100% og Cmaks nds innen 0,5-2 timer.

Fordeling Distribueres raskt i kroppen og konsentreres i leukocytter og erytrocytter. Passerer blod-
hjernebarrieeren.

Halveringstid Ca. 6-7 timer.
Metabolisme Ikke fullstendig klarlagt. Urea er en metabolitt.

Utskillelse \oksne: Ca. 60% via urin.

Indikasjoner
Hydroxyurea medac®: Se SPC Hydroxyurea medac.

?1  Behandling av pasienter med kronisk myelogen leukemi (KML) i en kronisk eller akselererende fase av
sykdommen.

?1  Behandling av pasienter med essensiell trombocytemi eller polycytemia vera med stor fare for
tromboemboliske komplikasjoner.

Siklos®: Forebygging av tilbakevendende smertefulle vasookklusive kriser, inkl. akutt brystsyndrom, hos
voksne, ungdom og barn =2 ar som lider av symptomatisk sigdcellesykdom. Se SPC Siklos.

Dosering og administrasjon
Terapien ber kun utfgres av lege med erfaring i onkologi eller hematologi. Dosene baseres pa pasientens faktiske
eller ideelle kroppsvekt, alt etter hvilken som er lavest.

Behandling skal startes av lege med erfaring i behandling av sigdcellesykdom. Voksne, ungdom og barn >2 ar
Dosen baseres pa kroppsvekt. Startdose er 15 mg/kg og vanlig dose er 15-30 mg/kg/dag. Se SPC.

Overdosering
Se G12 H(G12.5.8)

Bivirkninger
Vanligst er: Benmargssuppresjon inkl. ngytropeni (<1,5 x 109/liter), makrocytose, retikulocytopeni (<80 x 109/
liter), azoospermi, oligospermi.

Se SPC for utdypende.

Metodevurdering
ID2021_004 Hydroksykarbamid (Siklos)

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 H (G7.1.8) og G8.1 H (G8.1.8).

Informasjon til pasient
Prevensjon.


https://www.legemiddelsok.no/_layouts/15/Preparatomtaler/Spc/2000-06008.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/siklos-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/siklos-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/siklos-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/hydroksykarbamid-siklos

Hydrea Cheplapharm
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Hydroksykarbamid: 500 mg 100 stk C h -
Kapsel, hard Hydroksykarbamid: 500 mg 20 stk C h -

Hydrea orifarm Orifarm
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Hydroksykarbamid: 500 mg 100 stk C h -

Hydroxyurea medac 2care4 ApS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Hydroksykarbamid: 500 mg 100 stk C h 771,40

Hydroxyurea medac Medac Gesellschaft fur klinische Spezialpraparate mbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Hydroksykarbamid: 500 mg 100 stk C h 771,40

Siklos Theravia

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Hydroksykarbamid: 100 mg 60 stk C h 820,10
Tablett Hydroksykarbamid: 1000 mg 30 stk C h 3 953,40

Xromi farma mondo Nova Laboratories
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Mikstur, opplgsning  Hydroksykarbamid: 100 mg 150 ml C h -

L2.1.7.2. Mitotan

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Kjemisk beslektet med klofenotan (DDT). Har relativt selektiv toksisitet mot binyrebarkens celler, hemmer deres
funksjoner og gir barkatrofi, muligens ved effekt p& mitokondriene. Blokkerer syntesen av kortikosteroider fra
normale og maligne barkceller. Bremser veksten av svulster utgatt fra binyrebarken. Mitotan er sterkt lipofilt.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er 40 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres bl.a. i lever ved hydrolyse. Utskilles bade via
gallen og via nyrene. Halveringstiden er varierende, 20-160 dager. Mitotan har induserende effekt pa cytokrom
P450-enzymene.

Indikasjoner
Metastaserende binyrebarktumor, som palliativ behandling bade for & hemme tumorvekst og motvirke
overproduksjon av kortikosteroider. Blir ogsa utpragvd i adjuvant behandling.

Dosering og administrasjon

Mitotan gis peroralt, i dose 2-12 g/dagn (2-6 g/dagn anbefales av Norsk Neuroendokrin Tumor Gruppe — bare
enkelte pasienter taler hgyere dose). Som regel ma pasienten fa substitusjonsbehandling med kortikosteroider. Se
spesiallitteratur.



Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger
Anoreksi, kvalme og brekninger, diaré. Nevrotoksisitet med nevrologiske og psykiske symptomer: Tretthet,
svimmelhet, depresjon, diplopi. Retinopati og andre gyeskader. Hudreaksjoner, myalgier, feber.

Graviditet, amming
Graviditet: Kontraindisert under graviditet. Amming. Opplysninger mangler om bruk under amming. Se G7.1 og
G8.1.

Kontroll og oppfelging
Serumkonsentrasjonsmaling er tilgjengelig, se Farmakologiportalen.

Informasjon til pasient

Prevensjon.

Lysodren Esteve Pharmaceuticals S.A
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Mitotan: 500 mg 100 stk C h 8 766,40

L2.1.7.3. Beksaroten

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Beksaroten er en syntetisk retinoidanalog. | likhet med naturlig vitamin A (retinoider) regulerer beksaroten en
rekke cellefunksjoner, med differensierende og proliferasjonshemmende effekter pa mange tumorceller, bl.a. T-
cellelymfomer.

Farmakokinetikk

Data for biotilgjengelighet mangler. Samtidig inntak av mat gker plasmakonsentrasjonen betydelig.
Metaboliseres i leveren ved CYP3A4. Delvis aktive metabolitter. Halveringstiden er 1-3 timer (ogsé angitt 7
timer).

Indikasjoner
Avansert kutant T-cellelymfom (mycosis fungoides).

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 B (G12.5.2)

Bivirkninger

Vanlige bivirkninger er: Hypotyreose, leukopeni, hudreaksjoner (ev. eksfoliativ dermatitt). Hyppig er ogsa
hodepine og andre smertereaksjoner, asteni. En stor andel av pasientene far hypertriglyseridemi og
hyperkolesterolemi. Gastrointestinale reaksjoner er ogsa relativt vanlig. Psykiske; se SLV Nyheter 04.09.2018,

Graviditet, amming
Graviditet: Kontraindisert ved graviditet, fertile kvinner skal bruke sikker prevensjon under behandling og i
minst en maned etter behandling. Menn som behandles bgr bruke kondom i minst en maned etter seponering.

Amming: Amming frarades pga. stoffets toksisitet.

Se G7.1 0g G8.1.

Forsiktighetsregler
Unnga hgyt inntak av A-vitamin.


http://www.farmakologiportalen.no/content/669/Mitotan
https://legemiddelverket.no/nyheter/retinoider-risiko-for-fosterskade-ved-bruk-under-graviditet-og-risiko-for-psykiske-reaksjoner?utm_source=Netlife%20Dialog&utm_medium=email&utm_campaign=Nyhetsbrev:%20Feilutlevering%20av%20nifedepin-ratiopharm,%20nytt%20om%20legemidler...

Varsel fra Legemiddelverket: Retinoider: risiko for fosterskade ved bruk under graviditet og risiko for psykiske
reaksjoner. SLV Nyheter 04.09.2018.

Kontraindikasjoner
Graviditet.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Kontroll

Mal serum-lipider.

Targretin Eisai GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Beksaroten: 75 mg 100 stk C h 13 824,30

L2.1.7.4. Tretinoin

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Tretinoin (all-trans retinsyre, ATRA) er en aktiv variant av vitamin A. Retinoider har i fysiologiske og
farmakologiske doser mange inngripende virkninger pa celler. De har ogsa differensierende og veksthemmende
effekter pa visse maligne celler, bl.a. enkelte myeloide leukemiceller.

Farmakokinetikk
Biotilgjengeligheten er god, men variabel ved peroral tilfgrsel. Metaboliseres i leveren via CYP-isoenzymer.
Utskilles hovedsakelig via nyrene, ca. 60 %. Halveringstiden er 40-60 minutter.

Indikasjoner
Akutt promyelocyttleukemi hos voksne.

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Relativt vanlig er kvalme, brekninger og diaré. Tarr hud og slimhinner, xeroftalmi, alopeci og gdem opptrer ogsa
hyppig. Relativt ofte sees ogsa et syndrom med lungeinfiltrater, leukocytose og luftveissymptomer som hoste,
dyspné, respiratorisk insuffisiens, sakalt alltransretinsyre (ATRA)-syndrom. Andre bivirkninger er hodepine,
generell asteni, psykiske reaksjoner og hgrselsforstyrrelser. Tretinoin er sterkt teratogent.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler
Nedsatt leverfunksjon. Eldre pasienter.

Risiko for fosterskader ved bruk av retionider under graviditet og risiko for psykiske problemer ved bruk. Se
SLV Nyheter 04.09.2018.

Kontraindikasjoner
Graviditet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Orientere om bivirkninger.


https://legemiddelverket.no/nyheter/retinoider-risiko-for-fosterskade-ved-bruk-under-graviditet-og-risiko-for-psykiske-reaksjoner?utm_source=Netlife%20Dialog&utm_medium=email&utm_campaign=Nyhetsbrev:%20Feilutlevering%20av%20nifedepin-ratiopharm,%20nytt%20om%20legemidler...
https://legemiddelverket.no/nyheter/retinoider-risiko-for-fosterskade-ved-bruk-under-graviditet-og-risiko-for-psykiske-reaksjoner?utm_source=Netlife%20Dialog&utm_medium=email&utm_campaign=Nyhetsbrev:%20Feilutlevering%20av%20nifedepin-ratiopharm,%20nytt%20om%20legemidler...

Vesanoid Ukjent (2)
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Tretinoin: 10 mg 100 stk C h -

Vesanoid Euromedica Roche (2)
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Tretinoin: 10 mg 100 stk C h -

Vesanoid farma mondo Cheplapharm Arzneimittel GmbH
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Tretinoin: 10 mg 100 stk C h -

L2.1.7.5. Asparaginase

Revidert: 17.02.2026
Anne Sophie von Krogh

Generelt
Krisantaspase (crisantaspase) er enzymet asparaginase.

Erwinase® er krisantaspase (L-asparaginase) fra bakterien Dickeya dadantii (tidligere kjent som Erwinia
chrysanthemi), mens Enrylaze® er rekombinant krisantaspase produsert ved hjelp av genteknologi i bakterien
Pseudomonas fluorescens - begge med samme aminosyrefrekvens. Se DMP legemiddelsgk for oppdatert
preparatomtale.

Krisantaspase er et viktig alternativ ved overfglsomhet og bidrar til & opprettholde behandlingseffektiviteten med
feerre alvorlige allergiske reaksjoner enn E. coli-versjoner (f.eks. pegaspargase). Bivirkninger som pankreatitt,
hyperglykemi, leverenzymutfall og trombose er felles med pegaspargase.

Se ogsa L2.1.4 Cytotoksiske antibiotika.

Egenskaper

L-asparaginase katalyserer deamineringen av asparagin til asparginsyre med frigjgring av ammoniakk. Asparagin
finnes inkorporert i de fleste proteiner, og proteinsyntesen stoppes i dets fraveer, hvilket hemmer RNA- og DNA-
syntesen med en resulterende stopp i cellulaer proliferasjon.

Farmakokinetikk
Tmaks: 16 timer etter i.m. administrering. T1/2: 8,6 timer etter i.v. administrering og 18,8 timer etter i.m.
administrering. Metabolisering til sma peptider via katabolske veier forventes.

Indikasjoner

Antineoplastisk kombinasjonsbehandling til behandling av akutt lymfatisk leukemi (ALL) og lymfoblastisk
lymfom (LBL) hos voksne og barn (=1 maned) som har utviklet overfglsomhet eller stille inaktivering overfor E.
coli-derivert asparaginase.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Legemidlet kan gis intramuskulert, intravengst eller subkutant. Erfaring hos barn kan tyde pa mindre
bivirkninger med intramuskulaer administrasjon.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

Bivirkninger

Sveert vanlige: Anemi, ngytropeni, lymfopeni, trombocytopeni, abdominalsmerter, diaré, kvalme, oppkast,
fatigue, legemiddeloverfglsomhet, smerter i ekstremitene, hodepine, angst, hyperglykemi, hypoalbuminemi,
redusert appetitt, redusert vekt, gkt bilirubin, gkte transaminaser, koagulasjonsforstyrrelse og vengs trombose.

Allergiske reaksjoner, med urtikaria, leddsmerter, feber m.m., ev. anafylaktiske reaksjoner. Andre bivirkninger er
kvalme, leveraffeksjon, pankreatitt. Sentralnervase reaksjoner med depresjon, forvirringsreaksjoner osv. sees
ogsa. Liten toksisk effekt pa beinmargen. En del barn og voksne utvikler insulintrengende diabetes under
asparaginasebehandling, serlig ved samtidig bruk av glukokortikoider. Oftest er tilstanden reversibel.

Se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Graviditet, amming
Se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Graviditet Ingen data pa bruk hos gravide. Basert pa dyrestudier kan rekombinant krisantaspase gi embryonal og
fotal skade. Menn og kvinner skal bruke sikker prevensjon under og i minst 3 maneder etter behandling. Da
indirekte interaksjon med p-piller ikke kan utelukkes, skal fertile pasienter bruke effektive ikke-hormonelle
prevensjonsmetoder under behandlingen. Fertile kvinner bgr gjennomga graviditetstesting far
behandlingsoppstart. Preparatet skal ikke brukes under graviditet, hvis ikke kvinnens kliniske tilstand
ngdvendiggjar og rettferdiggjer potensiell risiko for fosteret. Ved bruk under graviditet, eller hvis pasienten blir
gravid under behandling, skal kvinnen informeres om potensiell fare for fosteret.

Amming Utskillelse i morsmelk er ukjent. Pga. potensialet for alvorlige bivirkninger hos spedbarn/barn som
ammes, rades mgdre til & ikke amme under behandlingen og i 2 uker etter siste dose.

Fertilitet Ingen humane data. | en fertilitets- og tidlig embryonal utviklingsstudie var det ingen effekt pa fertilitet
hos hunn- og hannrotter (marginer for human eksponering pa <1).

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Forsiktighetsregler
Ha tilgjengelig utstyr for behandling av allergisk/anafylaktisk reaksjon.

Pankreatitt, nevrotoksisitet (inkl. posterior reversibelt encefalopatisyndrom (PRES)), glukoseintoleranse,
levertoksisitet, anafylaksi, koagulasjonsforstyrrelser.

Samtidig bruk med tyrosinkinasehemmere er forbundet med gkt risiko for levertoksisitet.

Kontroll og oppfalging
Undersgk urin for glukose og mal blodglukose under asparaginasebehandling.

Spesialistoppgave, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Metodevurdering
Krisantaspase

Enrylaze Jazz Pharmaceuticals Ireland Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Injeksjons-/ Krisantaspase: 10 mg 3x0.5ml C 80 703,70
infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Krisantaspase

Erwinase Porton Biopharma Limided
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til injeksjons-/  Krisantaspase: 10000 E 5x10000 E C -
infusjonsveeske,

opplgsning

Erwinase Porton Biopharma Limited

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til injeksjons-/  Krisantaspase: 10000 E 5x10000 E C 69 191,10
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.7.6. Trabektedin

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Trabektedin binder DNA og danner kovalente bindinger med N2 i guanin, bgyer DNA-heliks og utlgser en rekke
hendelser som affiserer flere transkripsjonsfaktorer, DNA-bindingsproteiner og DNA-reparasjonsbaner, noe som
farer til at cellesyklusen forstyrres.

Farmakokinetikk

Trabektedin bindes i stor grad i vevene og har et stort distribusjonsvolum (over 5000 I). Trabektedin
metaboliseres i lever, mest via CYP3A4, men ogsa via CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6 og CYP2EL1 og utskilles
hovedsakelig i feces. Terminal halveringstid er lang, 90-180 timer.

Indikasjoner
Trabektedin brukes ved behandling av avansert blgtvevssarkom. Det er ogsa vist effekt ved ovarialcancer.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 1,5 mg/m2 kroppsoverflate, gitt som en intravengs infusjon over 24 timer, helst via en
sentralvengs inngang, hver 3. uke.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Vanligste bivirkninger er beinmargsdepresjon med ngytropeni, trombocytopeni og anemi, hepatotoksisitet i form
av levertransaminasestigning, kvalme og oppkast. Det er rapportert tilfeller av rabdomyolyse. Alvorlig reaksjon
pa injeksjonsstedet kan oppsté hvis trabektedin administreres gjennom en perifer vengs tilgang.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Se G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler

Pasienter med sviktende lever- og nyrefunksjon ma behandles med forsiktighet. Pasienter med forhgyet bilirubin,
med kreatininclearance < 30 ml/min, eller med CK-niva over 2,5 ganger gvre grense i referanseomradet ma ikke
behandles med trabektedin. Det ma utvises forsiktighet med & kombinere trabektedin med legemidler som er
kjent for & gi muskelbivirkninger.

Kontroll og oppfelging

Alle pasienter bar fa glukokortikoider, f.eks. 20 mg deksametason intravengst 30 minutter for trabektedin, bade
som antiemetisk profylakse og fordi dette kan ha en hepatoprotektiv effekt. Pasienter med klinisk relevant
leversykdom ma overvékes ngye, og dosen ma om ngdvendig justeres. Blodtelling ma utfars ukentlig i de farste
to syklusene og deretter en gang mellom syklusene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.



Kilder

Trabektedin (se nettversjon)

Trabectedin EVER Pharma EVER Valinject GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Trabektedin: 0.25 mg 0.25mg C 6 078,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Trabektedin: 1 mg 1mg C 22 770,80
infusjonsveeske,
opplgsning

Yondelis Pharma MAr S.A.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Trabektedin: 0.25 mg 0.25mg C 6 078,70
infusjonsveeske,

opplgsning

Yondelis Pharma MAr SA

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Trabektedin: 1 mg 1mg C 22 770,80
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.7.7. Talidomid

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Egenskaper

Talidomid har antiinflammatoriske, immunmodulatoriske, antiangiogenetiske og antineoplastiske effekter i
tillegg til sederende og antiemetisk effekt. Flere av effektene skyldes at talidomid hemmer aktiviteten til NF-B,
en faktor som er viktig for transkripsjonsregulering av mange gener inkludert flere cytokiner. Talidomid aker
cellenes falsomhet for apoptose.

Farmakokinetikk
Talidomid metaboliseres vesentlig ved ikke-enzymatisk hydrolyse og skilles ut i urinen. En liten andel av dosen
metaboliseres i lever av CYP-enzymer. Gjennomsnittlig halveringstid for talidomid i plasma er 5-9 timer.

Indikasjoner
Talidomid brukes ved myelomatose. Det er ogsa vist effekt ved visse andre tumorer og mot lepra.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Talidomid administreres peroralt. Anbefalt dosering er 200 mg per dag.

Merk redusert startdose i kombinasjon med melfalan og prednison.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er ngytropeni, leukopeni, anemi, trombocytopeni, lymfopeni, forstoppelse,
somnolens, parestesi, perifer nevropati, svimmelhet, dysestesi, skjelving og perifert gdem. Andre klinisk viktige
bivirkninger er dyp venetrombose og lungeembolisme, alvorlige hudreaksjoner inkludert Stevens-Johnsons
syndrom og toksisk epidermal nekrolyse, bradykardi og synkope. Det er observert en gkning i risikoen for



hematologisk ny primar malignitet (akutt myeloid leukemi og myelodysplastisk syndrom) ved behandling med
talidomid. Risikoen for ny primaer malignitet gker over tid, til ca. 2 % etter 2 ar og 4 % etter 3 ar.

Fare for virusreaktivering og pulmonal hypertensjon.

Graviditet, amming

Graviditet: Kontraindisert hos gravide, teratogent hos menneske. Fertile kvinner ma bruke sikker prevensjon.
Amming. Opplysninger om bruk ved amming mangler, men virkestoffets toksisitet tilsier at ammende ikke bgr
bruke talidomid.

Forsiktighetsregler

Pga. at talidomid kan indusere bradykardi skal det utvises forsiktighet med legemidler som kan ha samme effekt,
slik som substanser som betablokkere eller antikolinesteraser. Legemidler som kan fordsake perifer nevropati
skal brukes med forsiktighet hos pasienter som fér talidomid. Tromboseprofylakse bgr vurderes.

Hepatitt B-virusstatus ber fastslas far oppstart av behandling med thalidomid. Pasienter med tidligere infeksjoner
bar overvakes ngye for tegn og symptomer pa virusreaktivering, inkludert aktiv HBV-infeksjon, under
behandlingen. For pasienter som tester positivt for HBV-infeksjon, anbefales det & konsultere spesialist innen
behandling av hepatitt B.

Kontroll og oppfelging
Pasienten skal overvakes for tromboemboliske hendelser, perifer nevropati, hudreaksjoner, bradykardi og
synkope.

Det er rapportert tilfeller med utvikling av pulmonal hypertensjon. Pasienter bar derfor vurderes for tegn og
symptomer pé underliggende hjerte- og lungesykdom far oppstart og under behandling med talidomid.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Talidomid skal tas som en enkeltdose om kvelden pga. somnolens.

Metodevurdering

Daratumumab (Darzalex), bortezomib, talidomid og deksametason: Kombinasjonsbehandling av voksne
pasienter med nydiagnostisert myelomatose som er aktuelle for autolog stamcelletransplantasjon. Beslutning
foreligger, se sak 046-2021

Kilder
Talidomid Talidomid

Thalidomide BMS Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Talidomid: 50 mg 28 stk C h 4182,-

L2.1.7.8. Lenalidomid

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Lenalidomid er en annengenerasjonsanalog av talidomid med lignende immunmodulerende, antiangiogenetiske
og antineoplastiske effekter som talidomid. Lenalidomid vil bl.a. gke sensitiviteten til myelomceller for apoptose
og modulere beinmargens mikromiljg ved & hemme sekresjonen av myelomastimulerende vekstfaktorer som
IL-6, TNF og VEGF.

Farmakokinetikk

Lenalidomid absorberes raskt etter peroral administrasjon. Mesteparten av dosen utskilles uendret gjennom
nyrene ved glomeruler filtrasjon og tubuleer sekresjon. Halveringstid for eliminasjonen gker med gkende dose og
varierer fra 3 til 9 timer. Pasienter med redusert nyrefunksjon har gkt eksponering pga. gkt halveringstid.

Indikasjoner
Myelomatose, myelodysplastisk syndrom og mantelcellelymfom. Se SPC for spesifisering.

Dosering og administrasjon
Se SPC for konkretisering og utdypende mht. dosering mm..



Ved myeolomatose og mantelcellelymfom er anbefalt startdose 25 mg peroralt en gang daglig i de tre farste
ukene av hver fireukers syklus. For myelodysplastisk syndrom er anbefalt startdose 10 mg.

Overdosering
Se G12 L (G12.5.12)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er ngytropeni, trombocytopeni, tretthet, asteni, anemi, obstipasjon, diaré,
muskelkramper og utslett. Kombinasjonen lenalidomid og deksametason er forbundet med gkt risiko for vengs
tromboembolisme hos pasienter med myelomatose.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler, men lenalidomid er kjemisk nart beslektet med talidomid.
Amming. Opplysninger om bruk ved amming mangler, men virkestoffets toksisitet tilsier at ammende ikke bgr
bruke lenalidomid.

Forsiktighetsregler
Forsiktighet ved nedsatt nyrefunksjon. Tromboseprofylakse bgr vurderes. Fare for virusreaktivering.

Kontroll og oppfelging
Dosejustering ved redusert nyrefunksjon. Fullstendige blodtellinger hver uke de fgrste 8 ukene, deretter hver
maned. Monitorering av digoksinkonsentrasjon ved samtidig bruk av digoksin.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Lenalidomid (Revlimid) — Indikasjon I: Behandling av kronisk lymfatisk leukemi (KLL)

Lenalidomid (Revlimid) — Indikasjon I1: Vedlikeholdsbehandling av voksne pasienter med nydiagnostisert
myelomatose som har gjennomgatt autolog stamcelletransplatasjon.

Lenalidomid (Revlimid)- Indikasjon I11: Kombinasjonsbehandling til voksne pasienter med tidligere ubehandlet
myelomatose hvor transplantasjon ikke er aktuelt.

Lenalidomid (Revlimid)- Indikasjon 1V: Legemiddel (kapsel) til behandling av benmargskreft.

Lenalidomid (Revlimid) — Indikasjon V: | kombinasjon med bortezomib og deksametason til behandling av
pasienter med tidligere ubehandlet myelomatose som ikke er aktuelle for stamcelletransplantasjon

Lenalidomid (Revlimid)- Indikasjon V1. Kombinasjonsbehandling med rituksimab ved tidligere behandlet
follikuleert lymfom eller marginalsone lymfom

Kilder
Lenalidomid Lenalidomid

Lenalidomid SUN Sun Pharmaceutical - Nederland

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenalidomid: 2.5 mg 21x1 stk C h 52 489,90
Kapsel, hard Lenalidomid: 5mg 21x1 stk C h 52 803,80
Kapsel, hard Lenalidomid: 7.5 mg 21x1 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 10 mg 21x1 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 20 mg 21x1 stk C h 63 090,-
Kapsel, hard Lenalidomid: 25 mg 21x1 stk C h 65 382,-
Lenalidomid SUN Sun Pharmaceutical Industries Europe B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenalidomid: 15 mg 21x1 stk C h 58 863,60


https://nyemetoder.no/metoder/lenalidomid-revlimid-indikasjon-i
https://nyemetoder.no/metoder/lenalidomid-revlimid-indikasjon-ii
https://nyemetoder.no/metoder/lenalidomid-revlimid-indikasjon-iii
https://nyemetoder.no/metoder/lenalidomid-revlimid-indikasjon-iv
https://nyemetoder.no/metoder/lenalidomid-revlimid-indikasjon-v
https://nyemetoder.no/metoder/lenalidomid-revlimid-indikasjon-vi

Lenalidomid Zentiva Zentiva k.s.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenalidomid: 2.5 mg 21 stk C h 52 489,90
Kapsel, hard Lenalidomid: 5mg 21 stk C h 52 803,80
Kapsel, hard Lenalidomid: 7.5 mg 21 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 10 mg 21 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 15 mg 21 stk C h 58 863,60
Kapsel, hard Lenalidomid: 20 mg 21 stk C h 63 090,-
Kapsel, hard Lenalidomid: 25 mg 21 stk C h 65 382,-
Lenalidomide Grindeks Grindeks AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenalidomid: 5mg 21 stk C h 52 803,80
Kapsel, hard Lenalidomid: 10 mg 21 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 15 mg 21 stk C h 58 863,60
Kapsel, hard Lenalidomid: 20 mg 21 stk C h 63 090,-
Kapsel, hard Lenalidomid: 25 mg 21 stk C h 65 382,-
Lenalidomide Sandoz Sandoz - Kgbenhavn

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenalidomid: 2.5 mg 21 stk h 52 489,90
Kapsel, hard Lenalidomid: 5mg 21 stk C h 52 803,80
Kapsel, hard Lenalidomid: 7.5 mg 21 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 10 mg 21 stk C h 55 970,30
Kapsel, hard Lenalidomid: 15 mg 21 stk C h 58 863,60
Kapsel, hard Lenalidomid: 20 mg 21 stk C h 63 090,-
Kapsel, hard Lenalidomid: 25 mg 21 stk C h 65 382,-

L2.1.7.9. Pomalidomid

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2028

Egenskaper

Pomalidomid er en analog av talidomid, med lignende immunmodulerende, antiangiogenetiske og
antineoplastiske effekter som talidomid og lenalidomid. Pomalidomid gker T- og NK-cellemediert immunitet og
hemmer produksjon av proinflammatoriske cytokiner i monocytter. Pomalidomid hemmer proliferasjon og
induserer apoptose av hematopoietiske tumorceller og hemmer ogsa proliferasjon av lenalidomid-resistente
myelomceller. Pomalidomid virker synergistisk med deksametason i & indusere apoptose i tumorceller.

Farmakokinetikk
Pomalidomid metaboliseres hovedsakelig via CYP-avhengig metabolisme, og metabolittene utskilles i urinen.
Halveringstiden er 7-10 timer.

Indikasjoner
Myelomatose, i kombinasjon med deksametason.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.



Anbefalt startdose er 4 mg peroralt en gang daglig de tre fgrste ukene av hver fire-ukers syklus. (Anbefalt dose
deksametason er 40 mg peroralt pa dag 1, 8, 15 og 22 i hver syklus.)

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er anemi, ngytropeni, trombocytopeni, fatigue, feber, perifere gdemer og infeksjoner.
Perifer nevropati og vengs tromboembolisme er ogsa vanlig. Tumorlysesyndrom er rapportert.

Pomalidomid gir gkt risiko for akutt leverbetennelse, interstitiell lungesykdom og hjertesvikt.

Graviditet, amming
Graviditet: Ma antas & veere teratogent. Se talidomid T (G7.1.19) og lenalidomid _L (G8.1.12). Amming:
Opplysninger mangler, men virkestoffets toksisitet tilsier at ammende ikke ber bruke pomalidomid. Se talidomid

T (G7.1.19) og lenalidomid L (G8.1.12).

Forsiktighetsregler
Pasienten bgr overvakes med tanke pa bivirkninger. Prevensjon.

Fare for utvikling av akutt leversvikt ved reaktivering av hepatitt B-virusinfeksjon: Hepatitt B-virusstatus bgr
fastslas fgr pomalidomidbehandling innledes. For pasienter som tester positivt for hepatitt B-virusinfeksjon
(HBV-infeksjon), anbefales konsultasjon med lege som har erfaring innen hepatitt B behandling. Det bgr utvises
forsiktighet nar pomalidomid brukes i kombinasjon med deksametason hos pasienter som tidligere har veert
infisert med HBV, herunder pasienter som er anti-HBc-positive, men HBsAg-negative. Tidligere infiserte
pasienter bar overvakes ngye under behandlingen med hensyn til tegn og symptomer pa en aktiv HBV-infeksjon.

Risikoen for alvorlig levertoksisitet, interstitiell lungesykdom og hjertesvikt.

Hepatitt B-virusstatus ber fastslas far pomalidomidbehandling innledes. For pasienter som tester positivt for
HBV-infeksjon anbefales konsultasjon med lege som har erfaring med behandling av hepatitt B. Det bar utvises
forsiktighet nar pomalidomid brukes i kombinasjon med deksametason hos pasienter som tidligere har vaert
infisert med HBYV, herunder pasienter som er anti-HBc-positive men HBsAg-negative. Disse pasientene bar
overvakes ngye under behandlingen mht. tegn og symptomer pa en aktiv HBV-infeksjon.

Kontraindikasjoner
Graviditet.

Kontroll og oppfelging

. Hepatit B-virusstatus bar fastslas fer behandling med pomalidomid settes i gang

. Kontrollér leverfunksjonen regelmessig de farste seks behandlingsmanedene.

. Avbryt behandlingen dersom pasienten far uforklarlige symptomer fra lungene.

. Veer oppmerksom pa risiko for hjertesvikt, spesielt hos pasienter med hjertesykdom eller risikofaktorer for
hjertesykdom.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Nye metoder: Pomalidomid

Pomalidomid (Imnovid): Behandling av myelomatose og pasienter som har fatt minst to tidligere
behandlingsregimer.Kombinasjon med deksametason.

Pomalidomid, bortezomib og dexametason: Kombinasjonsbehandling til voksne med residiverende og refrakteer
myelomatose.

Daratumumab (Darzalex)/ pomalidomid (Imnovid) — Indikasjon I: | kombinasjon med deksametason til
behandling av myelomatosepasienter < 70 ar som har fatt minst to tidligere behandlinger

Daratumumab (Darzalex)/ pomalidomid (Imnovid) — Indikasjon 11: I kombinasjon med deksametason til
behandling av voksne med residiverende og refrakter myelomatose, hvor tidligere behandling inkluderte en
proteasomhemmer og et immunmodulerende middel, og som har hatt sykdomsporesjon ved siste behandling

Kilder
Pomalidomid Pomalidomid


https://nyemetoder.no/sok/?k=Pomalidomid&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Flenalidomid%2Drevlimid%2Dindikasjon%2Dvi
https://nyemetoder.no/metoder/pomalidomid-imnovid

Imnovid Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21 stk C h 40 664,50
Pomalidomide Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21x1 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21x1 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21x1 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21x1 stk C h 40 664,50
Pomalidomide Grindeks Grindeks AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21 stk h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21 stk C h 40 664,50
Pomalidomide Newbury Newbury Pharmaceuticals AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21 stk h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21 stk C h 40 664,50
Pomalidomide Sandoz Sandoz GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21 stk h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21 stk C h 40 664,50
Pomalidomide Teva Teva GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21x1 stk h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21x1 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21 x1 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21x1 stk C h 40 664,50



Pomalidomide Zentiva Zentiva k.s.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 1 mg 21x1 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21x1 stk C h 40 404,40
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21x1 stk C h 40 468,-
Kapsel, hard Pomalidomid: 4 mg 21x1 stk C h 40 664,50
Pomalidomide zentiva Zentiva

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Pomalidomid: 2 mg 21x1 stk C h -
Kapsel, hard Pomalidomid: 3 mg 21x1 stk C h -

L2.1.7.10. Mifamurtid

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021

Mifamurtid er et syntetisk derivat av en komponent fra bakteriecellevegg og virker som en immunmodulator med

antitumoreffekt, mediert via aktivering av monocytter og makrofager.

Farmakokinetikk

Etter intravengs administrasjon tas mirfamutid opp av celler i det retikuloendoteliale systemet. Terminal

halveringstid er ca. 18

Indikasjoner
Osteosarkom.

Dosering og adm

timer.

inistrasjon

Liposomal formulering, administreres intravengst over 60 minutter. Anbefalt dosering er 2 mg/m2 to ganger i

uken i 12 uker, deretter én gang i uken i 24 uker.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger

Mifamurtid tolereres vanligvis bra. Vanligste bivirkning er frysninger og feber ved farste dose; de fleste pasienter
utvikler toleranse mot dette ved senere doser. Sporadiske allergiske reaksjoner er observert.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Amming: Opplysninger om overgang til morsmelk mangler,
men er trolig minimal. Bruk hos ammende anbefales ikke pga. virkningsmekanismen og manglende erfaring.

Forsiktighetsregler
Brukes med forsiktighet hos pasienter med autoimmune sykdommer. Forebyggende behandling ved kronisk

obstruktiv lungesykdom. Pasienter som har hatt venetrombose, vaskulitt eller ustabile kardiovaskuleere

sykdommer ma overvakes ngye.

Kontraindikasjoner
Samtidig bruk av hgye doser NSAIDs eller ciklosporin eller andre kalsinevrinhemmere kan motvirke effekten av

mifamutid, og er derfo

r kontaindisert.

Informasjon til pasient

Prevensjon.

Kilder

Mifamurtid Mifamurtid



Mepact Takeda France SAS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Mifamurtid: 4 mg 4 mg C h 29 085,70
infusjonsveeske,

dispersjon

L2.1.7.11. Eribulin

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Eribulin hemmer polymerisering av mikrotubuli, uten a pavirke depolymeriseringen, og induserer dannelse av
tubulinaggregater. Dette medfarer blokkering av cellenes mitose, blokkering i G2/M-fase av cellesyklus og
celledgd ved apoptose.

Farmakokinetikk
Eribulin omdannes bare i liten grad og utskilles hovedsakelig uendret i gallen. Gjennomsnittlig terminal
halveringstid er ca. 40 timer.

Indikasjoner
Eribulin brukes ved mammacancer med lokal eller metastatisk spredning, etter behandling med minst to andre
regimer, et antrasyklin og et taxan.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose er 1,23 mg/m2, gitt intravengst over 2 til 5 minutter pa dag 1 og 8 i hver 21 dagers syklus.
Doseutsettelse eller dosereduksjon kan veere ngdvendig ved ngytropeni, trombocytopeni eller ikke-hematologisk
toksisitet.

Overdosering
Se G12 E (G12.5.5)

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er beinmargshemming med ngytropeni, leukopeni og anemi, perifer nevropati,
alopeci, asteni og kvalme.

Graviditet, amming
Se G7.1 09 G8.1.

Forsiktighetsregler

Fullstendige blodtellinger bar foretas hos alle pasienter far hver dose av eribulin. Pasienter bagr overvakes ngye
for tegn pa perifer motorisk og sensorisk nevropati. Det anbefales & ta EKG hvis behandling startes hos pasienter
med stuvningssvikt eller bradyarytmi, eller som bruker legemidler som forlenger QT-tiden.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Eribulin (Halaven): | Tredjelinjebehandling ved metastatisk brystkreft

Eibulin (Halaven): 11 Til bruk i behandling av blgtvevssarkom
Kilder

Eribulin Eribulin

Eribulin Advanz Pharma Advanz Pharma Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Injeksjonsveeske, Eribulin: 0.44 mg 2ml C h 4 064,80
opplgsning


https://nyemetoder.no/metoder/eribulin-halaven-indikasjon-i
https://nyemetoder.no/metoder/eribulin-halaven-indikasjon-ii

Eribulin Baxter Baxter Holding B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Eribulin: 0.44 mg 2ml C h 4 064,80
opplgsning

Eribulin Glenmark Glenmark Arzneimittel GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Eribulin: 0.44 mg 2ml C h 4 064,80
opplgsning

Halaven Eisai GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Eribulin: 0.44 mg 2mil C h 4 064,80
opplgsning

L2.1.7.12. Histamin

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Histamin hemmer dannelsen av reaktive oksygenradikaler. Dette vil beskytte lymfocytter, saerlig NK-celler og T-
celler, som er ansvarlige for den immunmedierte destruksjonen av leukemiceller. Histamin gis sammen med
interlevkin-2 (IL-2) og ser ut til & gke IL-2s evne til & aktivere antitumoreffekten til NK-celler og T-celler.

Farmakokinetikk

Histamin absorberes raskt etter subkutan injeksjon, metaboliseres i nyre, lever og andre vev og skilles
hovedsakelig ut i nyrene. Det er stor interindividuell variasjon i farmakokinetikken til histamin. Gjennomsnittlig
halveringstid er 0,75-1,5 timer.

Indikasjoner
Histamin brukes sammen med IL-2 ved akutt myeloid leukemi hos voksne i farste remisjon. Effekten er
omdiskutert.

Dosering og administrasjon
Histamin 0,5 mg (0,5 ml) administreres subkutant, sakte over 5-15 minutter, 1-3 minutter etter hver injeksjon av
IL-2. Histamin ma ikke injiseres i samme anatomiske omrade som IL-2.

Overdosering

Se G12 H(G12.5.8)

Bivirkninger
Histamin er en kraftig vasodilaterende substans. Vanlige bivirkninger er radme, hodepine, tretthet, feber og
granulom og erytem pé injeksjonsstedet. Hypotensjon, takykardi, dyspné, hoste og utslett er ogsa vanlig.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Amming. 1 kombinasjon med interlevkin-2 i kreftterapi:
Amming frarades.

Forsiktighetsregler

Rask subkutan injeksjon eller injeksjon i et vaskuleert rom kan fare til alvorlig hypotensjon, takykardi eller
synkope. Puls, blodtrykk og respirasjonsfrekvens bar overvakes av lege pa ferste dag av farste behandlingssyklus
og ev. ved senere behandling. Pasienter med perifer arteriell sykdom, peptiske eller gsofageale sar, nyresykdom,
slag, infeksjon, autoimmun sykdom og pasienter som bruker antihypertensiva, antihistaminer,
monoaminoksidasehemmere, antimalaria- og antitrypanosom-midler, nevromuskulare blokkere,
opioidanalgetika og forskjellige kontrastmidler skal behandles med forsiktighet.



Kontraindikasjoner
Hjertesvikt NYHA-klasse 111/1V, samtidig behandling med systemisk steroidterapi, klonidin og H2-blokkere og
etter allogen stamcelletransplantasjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Kilder
Histamin Histamin

Ceplene Laboratoires Delbert
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Histamin: 0.5 mg 14x0.5ml C h 11 943,50
opplgsning

L2.1.7.13. Pegaspergase

Publisert: 21.06.2021
Revidert: 05.03.2026
Anne-Sophie von Krogh

Egenskaper

Kovalent konjugat av E. coli-derivert L-asparaginase med monometoksypropylenglykol (PEG-asperginase).
Virkningsmekanisme via enzymatisk spalting av aminosyren L-asparagin til aspartinsyre og ammoniakk.
Nedbryting av L-asparagin i blodserum gir hemming av protein-, DNA- og RNA-syntese, spesielt i leukemiske
blastceller som ikke kan syntetisere L-asparagin og dermed gjennomgér apoptose.

Farmakokinetikk

Etter 1-times i.v. infusjon pavises asparaginaseaktivitet i minst 15 dager etter 1. behandling. Halveringstid: 1-6
dager, upavirket av dose. Proteolytiske enzymer ansvarlige for pegaspargasemetabolisme finnes i alle vev.
Utskillelse: Pegaspargase er et protein med hgy molekylvekt, og skilles derfor ikke ut via nyrene.

Indikasjoner
Indisert som en komponent i antineoplastisk kombinasjonsbehandling ved akutt lymfatisk leukemi (ALL).

Dosering og administrasjon
Behandling er en spesialistoppgave. Det er flere ulike prokoller som benyttes, bade etablerte og som ledd i
utpreving; derfor kan doseringen variere.

Generelt: Barn og voksne <21 4r: Anbefalt dose ved kroppsoverflateareal pa =0,6 m2 er 2500 E (tilsv. 3,3 ml) pr.
m2 kroppsoverflateareal hver 14. dag. Anbefalt dose ved kroppsoverflateareal <0,6 m2 er 82,5 E (tilsv. 0,1 ml)
pr. kg kroppsvekt hver 14 dag. Voksne >21 4r: Anbefalt dose er 2000 E/m2 kroppsoverflate hver 14 dag.

Kan gis ved i.m. injeksjon eller i.v. infusjon. For mindre volum er i.m. injeksjon foretrukket.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger
Sveert vanlige (=1/10): Hyperglykemi, pancreatitt, hudreaksjoner, anafylaksi. Kan gi alvorlig leversvikt og
trombose.

Graviditet, amming

Graviditet: Skal ikke brukes under graviditet. Menn og kvinner ma bruke effektiv prevensjon under behandling
og i minst 6 maneder etter seponering. Indirekte interaksjon mellom orale prevensjonsmidler og pegaspargase
kan ikke utelukkes, og orale prevensjonsmidler anses derfor ikke som tilstrekkelig sikre. Amming: Ukjent om
pegaspargase gar over i morsmelk. Amming bar avbrytes under behandling, og bar ikke gjenopptas etter
seponering.

Kontroll og oppfalging
Se Farmakologiportalen.


http://www.farmakologiportalen.no/

Forsiktighetsregler og interaksjoner

?1  Hatilgjengelig utstyr for behandling av allergisk/anafylaktisk reaksjon.

?1  Pankreatitt, nevrotoksisitet (inkl. posterior reversibelt encefalopatisyndrom (PRES)), glukoseintoleranse,
levertoksisitet, anafylaksi, koagulasjonsforstyrrelser.

?1  Samtidig bruk med tyrosinkinasehemmere er forbundet med gkt risiko for levertoksisitet

Se utdypende i DMP Legemiddelvisning Oncaspar for oppdatert SPC og DMP interaksjonssgk Oncaspar.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Kilder
DMP Legemiddelvisning Oncaspar for oppdatert SPC.

Oncaspar Les Laboratoires Servier (4)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til injeksjons-/ Pegaspargase: 750 E 3750E C 18 573,30
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.1.7.14. Belzutifan

Publisert: 08.12.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper
Hemmer av transkripsjonsfaktoren hypoksi-induserbar faktor 2 alfa (HIF-2).

Ved normale oksygennivaer er HIF-2 mal for degradering av von Hippel-Lindau (VHL)-protein. VHL-proteinet
er en tumor suppressor, og ved enkelte krefttyper foreligger mutasjon i VHL-genet som farer til nedsatt funksjon
av VHL-proteinet. Dette kan resultere i redusert nedbrytning og dermed akkumulering av HIF-2 i kreftcellene.
Folgelig kan HIF-2 da translokere inn i nukleus og regulerer ekspresjon av ulike gener som er assosiert med
celluler proliferasjon, angiogenese og tumorvekst.

Belzutifan binder til HIF-2 og hindrer belzutifan HIF-2-HIF-1-interaksjon og dette kan fare til redusert
transkripsjon og ekspresjon av ulike HIF-2-malgener.

Belzutifan er ansett som et "first-in-class" medikament.

Farmakokinetikk

Absorbsjon Etter oral enkeltdose administrering av 120 mg belzutifan oppstod maksimal plasmakonsentrasjon
(median Tmaks) 1 til 2 timer etter dosering. Et fett- og kaloririkt maltid forsinket maksimal konsentrasjon av
belzutifan med omtrent 2 timer, men hadde ingen effekt pa eksponeringen (AUC).

Distribusjon Basert pa den populasjonsfarmakokinetiske analysen er gjennomsnittlig (CV %) distribusjonsvolum
120 liter (28,5 %). Plasmaproteinbinding av belzutifan er 45 %. Blod-til-plasma-konsentrasjonsratio av
belzutifan er 0,88.

Metabolisme primart av UGT2B17 og CYP2C19 og i mindre grad av CYP3A4. Pasienter som er langsomme
omsettere av bade UGT2B17 og CYP2C19 har hgyere eksponering for belzutifan, hvilket kan gke insidensen og
alvorligheten av bivirkninger av belzutifan, og skal overvakes ngye (se SPC pkt. 4.4 og 4.8).

Eliminasfon er omtrent 14 timer, ca. 50 % i urinen og ca. 50 % i feces primart som inaktive metabolitter.
Omtrent 6 % av dosen ble gjenfunnet som modersubstans i urinen.

Populasjonsfarmakokinetisk analyse tyder pa verken alder, kjgnn, etnisitet og kroppsvekt har klinisk effekt pa
farmakokinetikken.

Spesielle populasjoner. Se SPC.

Indikasjoner
?1  Nyrecellekarsinom (RCC)


https://www.legemiddelsok.no/sider/Legemiddelvisning.aspx?pakningId=41a72aef-3f3f-4f9e-b2af-3cd2a93dac1d&searchquery=Oncaspar&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Oncaspar
https://www.legemiddelsok.no/sider/Legemiddelvisning.aspx?pakningId=41a72aef-3f3f-4f9e-b2af-3cd2a93dac1d&searchquery=Oncaspar&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf

som monoterapi til behandling av voksne pasienter med avansert klarcellet nyrecellekarsinom som har
progrediert etter to eller flere behandlingslinjer som inkluderte en PD-(L)1-hemmer og minst to VEGF-
malrettede behandlinger.

?!  von Hippel-Lindaus (VHL)-sykdomsassosierte svulster
som monoterapi til behandling av voksne pasienter med von Hippel-Lindaus sykdom som trenger
behandling for assosiert, lokalisert nyrecellekarsinom (RCC), hemangioblastomer i sentralnervesystemet
(CNS) eller nevroendokrine tumorer i bukspyttkjertelen (p0NET), og hvor lokaliserte prosedyrer er uegnet.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Behandling initieres og overvakes av lege med erfaring i kreftbehandling.

Dosering Anbefalt dose er 120 mg belzutifan (tre 40 mg tabletter) administrert én gang daglig, til samme tid hver
dag. Behandling bar fortsette inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet oppstar.

Glemt dose Dersom en dose glemmes kan den tas sa snart som mulig den samme dagen. Den vanlige daglige
dosen skal gjenopptas neste dag. Det skal ikke tas ekstra tabletter som erstatning for den glemte dosen. Ved
oppkast nar som helst etter inntak skal ikke en ny dose tas. Neste dose skal tas neste dag.

Dosejusteringer

?1  Ved bivirkninger (anemi, hypoksi og andre bivirkninger), se SPC pkt 4.2 tabell 1.

?1  Ingen dosejustering anbefalt for eldre eller for pasienter med nedsatt nyre- og/eller moderat nedsatt
leverfunksjon.
Administrasfon oral.

Overdosering
Det finnes ingen spesifikk behandling for overdose av belzutifan.

Ved mistanke om overdose, dersom ngdvendig, holdes belzutifan tilbake og stgttende behandling igangsettes.

Den hgyeste dosen av belzutifan som ble studert klinisk var 240 mg total daglig dose (120 mg to ganger daglig
eller 240 mg én gang daglig). Grad 3 hypoksi forekom ved 120 mg to ganger daglig og grad 4 trombocytopeni
forekom ved 240 mg én gang daglig.

Se G12.

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene var anemi (84,2 %), fatigue (42,7 %), kvalme (24,1 %), dyspné (21,4 %), svimmelhet
(17,9 %) og hypoksi (16,3 %).

De vanligste bivirkningene av grad 3 eller 4 var anemi (28,8 %) og hypoksi (12,2 %).
De vanligste alvorlige bivirkningene var hypoksi (7,1 %), anemi (4,7 %) og dyspné (1,2 %).
Se SPC for utdypende.

Kontraindikasjoner

?1  Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene
?1  Graviditet hos pasienter med VHL-sykdomsassosierte tumorer

Graviditet, amming

Fertile kvinner/Prevensfon hos menn og kvinner Graviditetsstatus til fertile kvinner skal verifiseres fgr oppstart
av behandling med belzutifan. Belzutifan kan forarsake embryo-fgtal skade, inkludert fosterded, nar det gis til en
gravid kvinne (se SPC pkt. 4.4 og 5.3). Fertile kvinner skal informeres om den mulige risikoen for fosteret.

Fertile kvinner skal bruke svert effektiv prevensjonsmetode under behandling med belzutifan, og i minst 1 uke
etter siste dose. Bruk av belzutifan kan redusere effekten av hormonelle prevensjonsmidler. Pasienter som bruker
hormonelle prevensjonsmidler skal rades til & bruke en alternativ ikke-hormonell prevensjonsmetode, eller sa
skal mannlig partner bruke kondom, under behandling med belzutifan (se SPC pkt. 4.5).

Graviditet Det er ingen eller begrenset mengde data pd bruk av belzutifan hos gravide kvinner. Studier pa dyr har
vist reproduksjonstoksisitet (se SPC pkt. 5.3). Nyrecellekarsinom Belzutifan skal ikke brukes under graviditet
med mindre den Kkliniske tilstanden til kvinnen krever behandling med belzutifan. Von Hippel-Lindaus (VHL)-
sykdomsassosierte tumorer Belzutifan er kontraindisert ved graviditet (se SPC pkt. 4.3). Dersom graviditet
oppstér under behandling med belzutifan skal behandlingen avsluttes.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf

Amming Det foreligger ikke tilstrekkelig informasjon om utskillelse av belzutifan eller dets metabolitter i
morsmelk hos mennesker, deres effekter pa barn som ammes, eller pa melkeproduksjon. Pa grunn av potensialet
for alvorlige bivirkninger hos barn som ammes, skal kvinner rades til ikke & amme under behandling med
belzutifan og i 1 uke etter siste dose.

Fertilitet Basert pa funn i dyr kan belzutifan svekke fertiliteten hos menn og kvinner med reproduktiv potensial
(se SPC pkt. 5.3). Pasienter skal informeres om denne mulige risikoen. Reversibiliteten av effekten pa fertilitet er
ikke Kkjent.

Kontroll og oppfalging
Spesialistoppgave.

Forsiktighetsregler

Anemi Det er rapportert tilfeller av anemi hos pasienter behandlet med belzutifan i kliniske studier (se SPC pkt.
4.8). Pasienter skal overvakes for anemi far oppstart av og regelmessig under behandling med belzutifan. Hos
pasienter som utvikler grad 3 anemi skal belzutifan tilbakeholdes og pasienten skal behandles i henhold til
standard medisinsk praksis, inkludert administrering av erytropoiese-stimulerende middel (ESA), inntil
forbedring til < grad 2 (se forskrivningsinformasjon for ESA-er for mer informasjon). Ved tilbakevendende grad
3 anemi skal belzutifan seponeres. Hos pasienter som utvikler grad 4 anemi skal belzutifan tilbakeholdes, og
permanent seponeres ved tilbakevendende grad 4 anemi (se SPC pkt. 4.2).

Hypoksi Det er rapportert tilfeller av hypoksi hos pasienter behandlet med belzutifan i kliniske studier (se SPC
pkt. 4.8). 5 Pasienters oksygenmetning skal overvakes med pulsoksymetri far oppstart av og regelmessig under
behandling med belzutifan. Ved grad 3 asymptomatisk hypoksi skal det vurderes & gi oksygenbehandling og om
behandlingen skal fortsette eller tilbakeholdes. Dersom behandlingen tilbakeholdes skal belzutifan gjenopptas
med redusert dose. Hos pasienter med grad 3 symptomatisk hypoksi skal belzutifan tilbakeholdes, hypoksi
behandles, og belzutifan gjenopptas med redusert dose. Ved tilbakevendende symptomatisk hypoksi skal
behandlingen seponeres. Ved grad 4 hypoksi skal behandlingen seponeres permanent (se SPC pkt. 4.2).

Embryo-fatal toksisitet. Fertile kvinner Belzutifan kan forarsake embryo-fgtal skade hos mennesker, inkludert
fosterdgd (se SPC pkt. 4.6 og 5.3). Graviditetsstatus til fertile kvinner skal verifiseres for oppstart av behandling
med belzutifan. Fertile kvinner skal bruke svart effektive prevensjonsmetoder under behandling med belzutifan,
og i minst 1 uke etter siste dose, pa grunn av den mulige risikoen for fosteret (se SPC pkt. 4.5 og 4.6). CNS-
blgdning hos pasienter med VHL-sykdomsassosierte CNS-hemangioblastomer (CNS-HB)

CNS-blaadning, inkludert med dgdelig utfall, har blitt observert hos pasienter med VHLsykdomsassosiert CNS-
HB. Leger skal vaere oppmerksomme pa symptomer eller tegn pd CNS-blgdning hos pasienter med VHL-
sykdomsassosiert CNS-HB som behandles med belzutifan. Informasjon om hjelpestoffer Dette legemidlet
inneholder mindre enn 1 mmol natrium (23 mg) i hver tablett, og er sd godt som «natriumfritt».

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for belzutifan.

Metodevurdering
Se Nye metoder for belzutifan.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, forsiktighetsregler og interaksjoner.

Belzutifan har liten pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner. Svimmelhet og tretthet kan forekomme
etter administrering av belzutifan (se SPC pkt. 4.8). Pasienter skal rades til ikke & kjgre bil og bruke maskiner far
de er rimelig sikre pa at behandlingen med belzutifan ikke pavirker dem negativt.

Kilder
SPC Belzutifan (Welireg®).

L2.2. Sighalhemmere

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Det utvikles na en rekke sakalte malrettede kreftmidler, i farste rekke legemidler som griper inn i cellenes
signaloverfgrende reguleringsmekanismer.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
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https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Belzutifan
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=belzutifan
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/welireg-epar-product-information_no.pdf

?!  Hemmere av tyrosinkinase og andre proteinkinaser. Den viktigste gruppen av legemidler rettet mot
signalmekanismer virker ved & hemme proteinkinaser, dvs. enzymer som fosforylerer proteiner og derved
regulerer en rekke cellefunksjoner. Tyrosinfosforylering av proteiner, katalysert av ulike tyrosinkinaser, er
serlig involvert i funksjoner som celleproliferasjon, celleoverlevelse ved nedregulering av apoptose,
forandret celledifferensiering, motilitet og invasjon. Dette er derfor prosesser som, om de er ute av
kontroll, bidrar til malign transformasjon og kreftcellers fenotype. Noen tyrosinkinaser er deler av
membranreseptorers intracellulere del, sdkalte reseptortyrosinkinaser som binder og aktiveres av ulike
vekstfaktorer, mens andre ikke har reseptorfunksjon og utgver intracelluler signaloverfgring.
Tyrosinkinasene er angrepspunkt for flere nye legemidler. Den andre hovedgruppen av proteinkinaser som
fosforylerer proteiner pa serin- og treoningrupper, er ogsa virkningssted for enkelte nye legemidler.

?1 Andre signalnemmere. Det utvikles ogsé legemidler som griper inn i andre typer mekanismer i
signalveiene i cellene.

Forsiktighetsregler
Fare for legemiddelinteraksjoner, se Legemiddelverkets interaksjonssak.

Merk spesielt interaksjonspotensiale for kinasehemmere og CYP3A4-hemmere inkl. grapefrukt/grapefruktjuice,
se T2.1.5.2 Praktisk bruk av cytostatika ....

Informasjon til pasient
Prevensjon.

L2.2.1. Proteinkinasehemmere

Publisert: 21.06.2021

L2.2.1.1. Dasatinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Dasatinib er en tyrosinkinasehemmer med effekt pa mange ulike proteinkinaser, bl.a. Bcr-Abl, Src, Lck, Yes,
Fyn, c-Kit, efrinreseptor-A2 og PDGF-reseptor beta. Dasatinib er mer potent enn imatinib mot Ber-Abl, binder
seg til bade den inaktive og aktive konformasjonen av BCR-ABL og har effekt mot de fleste imatinibresistente,
mutante former av bcr-abl.

Farmakokinetikk
Dasatinib metaboliseres delvis i lever via CYP3A4 og utskilles hovedsakelig i feces. Halveringstid for
eliminasjonen er 5-6 timer.

Indikasjoner

Voksne: Nylig diagnostisert Philadelphiakromosompositiv (Ph+) kronisk myelogen leukemi (KML) i kronisk
fase. Kronisk, fremskreden eller blastfase KML, som er resistent eller intolerant overfor tidligere behandlinger,
inkl. imatinibmesilat. Ph+ akutt lymfoblastisk leukemi (ALL) og KML i lymfoid blastfase med resistens eller
intoleranse overfor tidligere behandling.

Barn: Nylig diagnostisert Ph+ KML i kronisk fase (Ph+ KML-KF) eller Ph+ KML-KF med resistens eller
intoleranse overfor tidligere behandlinger, inkl. imatinib.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Dasatinib administreres peroralt. Anbefalt startdose for kronisk fase KML er 100 mg dasatinib en gang daglig,
for aksellerert fase KML, for avansert fase KML eller Ph+ALL er anbefalt startdose 70 mg to ganger daglig.

Overdosering

Se G12 D (G12.5.4)

Bivirkninger

De fleste bivirkningene er av mild til moderat grad. Vanlige bivirkninger er beinmargsdepresjon, vaeskeretensjon
(inkludert pleuraeffusjon), diaré, hodepine, kvalme/oppkast, hudutslett, dyspné, blgdninger, tretthet, smerter i
muskler og skjelett, infeksjon og feber. Andre bivirkninger er legemiddelrelatert febril ngytropeni, QT-
forlengelse og levertransaminasestigning. Reaktivering av hepatitt B hos pasienter som er kroniske bearere av
viruset har oppstatt etter at pasientene har brukt BCR-ABL-tyrosinkinasehemmere.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Dyreforsgk har vist fosterskade. Virkningsmekanismen
tilsier at dasatinib ikke bar brukes av gravide. Amming: Opplysninger om bruk ved amming mangler. G7.1 og
G8.1.

Forsiktighetsregler
Dasatinib ma brukes med forsiktighet hos pasienter med moderat til alvorlig nedsatt leverfunksjon og til
pasienter som har eller kan utvikle QT-forlengelse.

Risiko for reaktivering av hepatitt B.

Kontroll og oppfelging

Dosen justeres etter pasientens respons og toleranse. Fglge cytogenetisk og molekylaer (BCRABL-transkripter)
respons. Pasienter bar testes for HBV-infeksjon far oppstart av behandling, og pasienter med HBV-infeksjon ma
overvakes for tegn og symptomer pa aktiv HBV-infeksjon under behandling.

Informasjon til pasient
Tablettene skal svelges hele. Opptaket av dasatinib reduseres ved samtidig inntak av antacida. Prevensjon.
Bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.

Kilder
Dasatinib Dasatinib

Sprycel Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Dasatinib: 20 mg 60 stk C h 19 972,50
Tablett Dasatinib: 50 mg 60 stk C h 40 105,50
Tablett Dasatinib: 70 mg 60 stk C h 44 498,60

Sprycel Abacus Medicine A/S

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Dasatinib: 20 mg 60 stk C h 19 972,50
Tablett Dasatinib: 50 mg 60 stk C h 40 105,50
Tablett Dasatinib: 70 mg 60 stk C h 44 498,60

L2.2.1.2. Imatinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Imatinib er en tyrosinkinasehemmer med hay selektivitet som hemmer kraftig noen fa tyrosinkinaser med
veldefinerte og avgjarende roller i patogenesen av spesifikke maligne tilstander. En av disse tyrosinkinasene er
hybridproteinet BCR-ABL, produktet av fusjonsgenet bcr-abl som oppstar som fglge av de genetiske
translokasjonene som danner Philadelphiakromosomet ved kronisk myelogen leukemi (KML). En annen
imatinibsensitiv tyrosinkinase er c-Kit, som er reseptor for stamcellefaktor (SCF). Aktiverende mutasjoner i k7t
genet farer til at Kit-tyrosinkinasen er konstant hyperaktiv, og dette er en avgjerende arsaksfaktor i patogenesen
for flertallet av de mesenkymale svulstene i tarmtraktus som kalles «gastrointestinal stromal tumor» (GIST).
Ogsa platederivert vekstfaktor (PDGF)-reseptorene hemmes av imatinib.

Farmakokinetikk

Biotilgjengeligheten er tilnaermet 100 % ved peroral tilfgrsel. Metaboliseres i leveren, hovedsakelig via
CYP3A4. Ogsa andre CYP-isoenzymer er involvert. Aktiv hovedmetabolitt. Utskilles hovedsakelig via gallen i
feces. Halveringstiden for imatinib er ca. 20 timer, for aktiv metabolitt ca. 40 timer.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Indikasjoner

Kronisk myelogen leukemi (KML). Akutt lymfatisk leukemi positiv for bcr-ab/-genet. Gastrointestinal stromal
tumor (GIST). Kan ha effekt ved kronisk eosinofil leukemi og myelomonocytt leukemi. Utpraves ved
mesoteliomer.

Dosering og administrasjon

Gis peroralt. Anbefalt dose ved KML er 400-600 mg/dag, gitt som én daglig administrasjon. Se spesiallitteratur.
Behandling ber startes av lege som har erfaring med behandling av hematologiske maligniteter og maligne
sarkomer.

Overdosering
Se G12 1(G12.5.9)

Bivirkninger

Kvalme og brekninger, diaré, abdominalsmerter, cytopeni. Veaskeretensjon med gdemer, vektekning, ev.
plevraeffusat, lungegdem, ascites. Ngytropeni, trombocytopeni, anemi. Muskelspasmer, myalgi, artralgi,
knokkelsmerter. Hudutslett. Blgdninger. Reaktivering av hepatitt B hos pasienter som er kroniske barere av
viruset har oppstatt etter at pasientene har brukt BCR-ABL-tyrosinkinasehemmere.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Dyreforsgk har vist fosterskade. Amming. Opplysninger
mangler om bruk under amming. G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler
Risiko for reaktivering av hepatitt B.

Kontroll og oppfelging

Regelmessig kontroll av vekt. Kliniske tegn pa veeskeretensjon. Regelmessige fullstendige blodtellinger. Falge
cytogenetisk og molekylaer (BCRABL-transkripter) respons. Pasienter bgr testes for HBV-infeksjon fgr oppstart
av behandling, og pasienter med HBV-infeksjon ma overvakes for tegn og symptomer pa aktiv HBV-infeksjon
under behandling. Se SLV interaksjonssgk.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Glivec Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Imatinib: 100 mg 60 stk C h 7 946,40
Tablett Imatinib: 400 mg 30 stk C h 15 600,90

Imatinib Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Imatinib: 100 mg 60x1 stk C h 7 946,40
Tablett Imatinib: 400 mg 30x1 stk C h 15 600,90

Imatinib Cipla Cipla Europe NV

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Imatinib: 100 mg 60 stk C h 7 946,40
Kapsel Imatinib: 400 mg 30 stk C h 15 600,90

Imatinib Sandoz Sandoz - Kgbenhavn
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Imatinib: 100 mg 60 stk C h 7 946,40
Tablett Imatinib: 400 mg 30 stk C h 15 600,90


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

L2.2.1.3. Nilotinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Nilotinib er en nar analog av imatinib. I likhet med imatinib hemmer nilotinib szrlig proteinkinasene Abl/Bcr-
Abl, c-Kit og PDGF-reseptor, men nilotinib er mer potent enn imatinib mot Ber-Abl. Nilotinib har ogsa effekt
mot de fleste imatinibresistente, mutante former av Bcr-Abl og vil selektivt hemme proliferasjon og indusere
apoptose i cellelinjer og i primaere philadelphiakromosompositive leukemiceller hos KML-pasienter.

Farmakokinetikk
Mat gker biotilgjengeligheten av nilotinib. Nilotinib metaboliseres delvis i lever via CYP3A4, og utskilles
hovedsakelig i feces. Halveringstid for eliminasjonen er ca. 17 timer.

Indikasjoner
Philadelphiakromosompositiv kronisk myelogen leukemi (KML) med resistens eller intoleranse overfor tidligere
behandling, inkludert imatinib.

Dosering og administrasjon
Nilotinib administreres peroralt og skal ikke tas sammen med mat. Anbefalt dose er 400 mg x 2 daglig.

Overdosering
Se G12 N (G12.5.14)

Bivirkninger

Hematologisk toksisitet inkluderer trombocytopeni, ngytropeni og anemi. De vanligste ikke-hematologiske
bivirkningene er utslett, klge, kvalme, tretthet og hodepine, men de fleste av disse bivirkningene er milde til
moderate i alvorlighetsgrad. Forstoppelse, diaré, smerter i bein, leddsmerter, muskelspasmer og perifere gdemer
er sjeldnere og er av mild til moderat alvorlighetsgrad. Nilotinib interfererer med kardial repolarisering og
forlenger QT-intervallet. Reaktivering av hepatitt B hos pasienter som er kroniske baerere av viruset har oppstatt
etter at pasientene har brukt BCR-ABL-tyrosinkinasehemmere.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk av nilotinib under graviditet mangler. Amming: Opplysninger om bruk ved
amming mangler. G7.1 og G8.1.

Forsiktighetsregler

Nilotinib bgr brukes med forsiktighet hos pasienter som har QT-forlengelse og til pasienter med en signifikant
risiko for & utvikle dette. Pasienter med nedsatt leverfunksjon kan ha gkt eksponering for nilotinib. Samtidig bruk
av kraftige CYP3A4-hemmere bgr unngas.

Det er sendt ut eget Kjeere helsepersonell-brev (2016) om risiko for reaktivering av hepatitt B.

Kontroll og oppfelging

Behandling med nilotinib er forbundet med trombocytopeni, ngytropeni og anemi. Fullstendige blodtellinger ber
utfgres hver annen uke de farste to manedene og deretter sa ofte som det er klinisk ngdvendig. Cytogenetikk og
BCRABL-transkriptmalinger. Pasienter bgr testes for HBV-infeksjon far oppstart av behandling, og pasienter
med HBV-infeksjon ma overvakes for tegn og symptomer pa aktiv HBV-infeksjon under behandling. Se SLV
interaksjonssgk.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Nilotinib Nilotinib

Tasigna Novartis Europharm Limited (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Nilotinib: 50 mg 3x40 stk C h 11 899,20
Kapsel Nilotinib: 150 mg 112 stk C h 31 026,80



https://legemiddelverket.no/Documents/Bivirkninger%20og%20sikkerhet/Kj%c3%a6re%20helsepersonell-brev/2016/Kj%c3%a6re%20helsepersonell%20brev%20TKI%20HBV%20mars%202016.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Tasigha Novartis Europharm Limited (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Nilotinib: 200 mg 112 stk C h 39 290,90

L2.2.1.4. Bosutinib
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Egenskaper
Bosutinib er en tyrosinkinasehemmer med effekt pa flere kinaser, bl.a. pa Ber-Abl og Src-kinasefamilien,
inkludert Src, Lyn og Hck. Bosutinib har effekt mot mange imatinibresistente, mutante former av Ber-Abl.

Farmakokinetikk
Absorpsjonen av bosutinib gker ved samtidig inntak av mat. Bosutinib metaboliseres i lever, mest via CYP3A4,
og utskilles hovedsakelig i feces. Halveringstid for eliminasjonen er 30-40 timer.

Indikasjoner

Behandling av voksne med nydiagnostisert Philadelphiakromosom-positiv kronisk myelogen leukemi (Ph+
KML) i kronisk fase (KF), samt Ph+ KML i KF, akselerert fase (AF) og blastfase (BF) som tidligere er behandlet
med én eller flere tyrosinkinasehemmere (TKI) og hvor imatinib, nilotinib og dasatinib ikke anses som egnede
behandlingsalternativer (EMA/CHMP/85019/2018).

Dosering og administrasjon
Bosutinib gis peroralt. Vanlig dose er 500 mg én gang daglig.

Overdosering
Se G12 B (G12.5.2)

Bivirkninger

Vanlige bivirkningene er trombocytopeni, utslett, tarr hud og magesmerter. Anemi, ngytropeni, pyreksi,
pankreatitt, hjerteinfarkt, pancytopeni, diaré og gkt lipaseniva forekommer ogsa. Reaktivering av hepatitt B hos
pasienter som er kroniske berere av viruset har oppstatt etter at pasientene har brukt BCR-ABL-
tyrosinkinasehemmere.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier at bosutinib ikke bgr brukes av
gravide. Amming. Opplysninger om bruk ved amming mangler.

Forsiktighetsregler
Risiko for reaktivering av hepatitt B.

Kontroll og oppfalging

Pasienten bgr overvakes med tanke pa leverfunksjon, myelosuppresjon og QTc-forlengelse. Samtidig bruk av
kraftige/moderate CYP3A-hemmere eller CYP3A-induktorer bgr unngas, da det vil fare til endret
plasmakonsentrasjonen av bosutinib. BCR-ABL-transkriptmalinger bgr utfares.

Kontraindikasjoner
Nedsatt leverfunksjon.

Kontroll og oppfalging
Ber-abl mMRNA bgr falges. Pasienter bar testes for HBV-infeksjon far oppstart av behandling, og pasienter med
HBV-infeksjon ma overvékes for tegn og symptomer pa aktiv HBV-infeksjon under behandling.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Bosutinib (Bosulif): Behandling av nylig diagnostisert kronisk myelogen leukemi

Kilder
Bosutinib Bosutinib


http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/Summary_of_opinion/human/002373/WC500244296.pdf
http://https://nyemetoder.no/metoder/bosutinib-bosulif

Bosulif Pfizer Europe MA EEIG (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Bosutinib: 100 mg 28 stk C h 9511,10
Tablett Bosutinib: 400 mg 28 stk C h 41 132,70
Tablett Bosutinib: 500 mg 28 stk C h 41 828,80

L2.2.1.5. Ponatinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 04.01.2024

Egenskaper

Ponatinib er en tyrosinkinasehemmer med effekt pa native og mutante former av Ber-Abl, inkludert T3151-
mutasjon. Ponatinib hemmer ogsa aktiviteten av andre kinaser som RET, FLT3 og KIT og medlemmer av
FGFR-, PDGFR- og VEGFR-familiene.

Farmakokinetikk
Ponatinib metaboliseres i lever, hovedsakelig via CYP3A4, og skilles ut i feces. Halveringstiden er ca. 22 timer.

Indikasjoner
Ponatinib benyttes ved kronisk myelogen leukemi og Philadelphiakromosom-positiv akutt lymfoblastisk
leukemi, ved resistens eller intoleranse mot dasatinib eller nilotinib, eller ved T315I-mutasjon.

Spesialistoppgave. Se spesiallitteratur og EMA indikasjonsutvidelser for detaljer.

Dosering og administrasjon
Ponatinib gis peroralt. Vanlig dose er 45 mg én gang daglig.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Vanlige bivirkningene er trombocytopeni, utslett, tarr hud og magesmerter. Anemi, ngytropeni, pyreksi,
pankreatitt, hjerteinfarkt, pancytopeni, diaré og gkt lipaseniva forekommer ogsa. Reaktivering av hepatitt B hos
pasienter som er kroniske barere av viruset har oppstatt etter at pasientene har brukt BCR-ABL-
tyrosinkinasehemmere.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk av ponatinib under graviditet mangler. Amming: Opplysninger om bruk ved
amming mangler.

Forsiktighetsregler
Samtidig bruk av kraftige/moderate CYP3A-hemmere eller CYP3A-indusere bgr unngas, da det vil fare til
endret plasmakonsentrasjonen av ponatinib. BCR-ABL-transkriptmalinger bar utfares.

Risiko for reaktivering av hepatitt B.

Kontroll og oppfalging

Fullstendig blodtelling skal utfgres annenhver uke de farste tre manedene og deretter manedlig. Pasienten bar
overvakes med tanke pa tromboembolisme, pankreatitt (serumlipase) og leverfunksjon. Ber-abl mRNA bar
folges. Pasienter bar testes for HBV-infeksjon far oppstart av behandling, og pasienter med HBV-infeksjon ma
overvakes for tegn og symptomer pa aktiv HBV-infeksjon under behandling.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.

Metodevurdering
1D2022_135 Ponatinib (Iclusig)


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.nyemetoder.no/metoder/ponatinib-iclusig

Kilder
Butler TW, Waddell JA, Solimando DA Jr. Drug monographs: pomalidomide and ponatinib. Hosp Pharm. 2013;
48: 636-641.

Cortes JE, Kim DW, Pinilla-lbarz J, le Coutre P, Paquette R, Chuah C, Nicolini FE, Apperley JF, Khoury HJ,
Talpaz M, DiPersio J, DeAngelo DJ, Abruzzese E, Rea D, Baccarani M, Miller MC, Gambacorti-Passerini C,
Wong S, Lustgarten S, Rivera VM, Clackson T, Turner CD, Haluska FG, Guilhot F, Deininger MW, Hochhaus
A, Hughes T, Goldman JM, Shah NP, Kantarjian H; PACE Investigators. A phase 2 trial of ponatinib in
Philadelphia chromosome-positive leukemias. N Engl J Med. 2013; 369: 1783-1796.

Shamroe CL, Comeau JM. Ponatinib: A new tyrosine kinase inhibitor for the treatment of chronic myeloid
leukemia and Philadelphia chromosome-positive acute lymphoblastic leukemia. Ann Pharmacother. 2013; 47:
1540-1546.

Preparatomtale Iclusig (www.legemiddelverket.no)

Iclusig Incyte Biosciences Distribution B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Ponatinib: 15 mg 30 stk C h 36 469,10
Tablett Ponatinib: 30 mg 30 stk C h 70 509,-
Tablett Ponatinib: 45 mg 30 stk C h 70 651,90

Iclusig Orifarm AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Ponatinib: 15 mg 30 stk C h 36 469,10

Iclusig Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Ponatinib: 15 mg 30 stk C h 36 469,10

L2.2.1.6. Gefitinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Gefitinib hemmer epidermal vekstfaktor (EGF)-reseptor. EGF-reseptor er en reseptortyrosinkinase, og gefitinib
bindes reversibelt til det intracelluleere katalytiske setet, hindrer fosforylering av reseptoren selv og av nedstrems
substrater. Ved ikke-smacellet lungekreft er det demonstrert respons hos en subgruppe pasienter som har svulster
med mutasjon i det omradet av genet for EGF-reseptor som koder for reseptorens katalytiske domene; dette gir
bade gkt reseptoraktivitet og samtidig sterre sensitivitet for gefitinib.

Farmakokinetikk
Biotilgjengeligheten er ca. 60 % og pévirkes ikke signifikant av mat. Gefitinib metaboliseres i lever (ved
CYP3A4 og CYP2D6) og utskilles hovedsakelig i feces. Gjennomsnittlig terminal halveringstid er 41 timer.

Indikasjoner
Ikke-smacellet lungekreft med aktiverende mutasjoner i EGF-reseptorkinasen.

Dosering og administrasjon
Gefitinib gis peroralt. Anbefalt dose er 250 mg daglig.

Overdosering
Se G12 G (G12.5.7)



Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er hudreaksjoner, i form av aknelignende utslett, tarr hud og klge, diaré, kvalme og
oppkast. Andre vanlige bivirkninger er leverpavirkning, tretthet, konjunktivitt og bladninger. Interstitiell
lungesykdom, ofte alvorlig, forekommer hos ca. 1 % av pasientene.

Graviditet, amming
Graviditet: Gefitinib skal ikke brukes under graviditet. Amming: Kontraindisert ved amming.

Forsiktighetsregler
Gefitinib skal brukes med forsiktighet hos pasienter med redusert leverfunksjon eller alvorlig redusert
nyrefunksjon. Pasienter med redusert leverfunksjon pga. cirrhose kan ha gkt eksponering for gefitinib.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.

Kilder
Gefitinib Gefitinib

Gefitinib Mylan Mylan S.A.S.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Gefitinib: 250 mg 30 stk C h 20 640,80

Iressa AstraZeneca AB
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Gefitinib: 250 mg 3x10 stk C h 20 640,80

L2.2.1.7. Erlotinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Egenskaper

Erlotinib hemmer aktiviteten til epidermal vekstfaktor (EGF)-reseptoren. Dette er en reseptortyrosinkinase, og
erlotinib virker ved & binde seg til det (intracellulere) katalytiske setet og derved forhindre fosforylering av
tyrosingrupper i reseptoren selv og i spesifikke malproteiner som er mekanismen for EGF-reseptorens cellulaere
effekter. Erlotinib utpraves pa flere svulsttyper. Ved ikke-smacellet lungekreft er det demonstrert respons hos en
subgruppe pasienter (5-10 %) som har svulster med mutasjoner i det omradet av genet for EGF-reseptor som
koder for reseptorens katalytiske domene; dette gir bade gkt reseptoraktivitet og samtidig starre sensitivitet for
erlotinib.

Farmakokinetikk

Maksimal serumkonsentrasjon er funnet ved ca. 4 timer, og biotilgjengelighet er malt til 50-60 %. Erlotinib
metaboliseres i lever (szrlig ved CYP3A4) og skilles hovedsakelig ut via gallen i feces, en mindre del via
nyrene. Median halveringstid er 35-40 timer.

Indikasjoner

Ikke-smacellet lungekreft (NSCL C): Farstelinjebehandling hos pasienter med lokalavansert eller metastatisk
NSCLC med EGFR-aktiverende mutasjoner. Vedlikeholdsbehandling hos pasienter med lokalavansert eller
metastatisk NSCLC med EGFR-aktiverende mutasjoner og stabil sykdom etter farstelinje kjemoterapi.
Behandling av pasienter med lokalt fremskreden eller metastatisk NSCLC etter minst ett tidligere mislykket
kjemoterapiregime. Hos pasienter med tumor uten EGFR-aktiverende mutasjoner er erlotinib indisert nér andre
behandlingsalternativer ikke anses som egnet. Det er ikke dokumentert overlevelsesgevinster eller andre klinisk
relevante effekter av behandlingen hos pasienter med EGFR-negative tumorer malt ved immunhistokjemi (IHC).

Pankreascancer. | kombinasjon med gemcitabin for behandling av pasienter med metastatisk pankreascancer.
Generelt: Nar erlotinib forskrives, ber det tas hensyn til faktorer forbundet med forlenget overlevelse. Det er ikke
vist gkt overlevelse for pasienter med lokalavansert sykdom.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Dosering og administrasjon
Gis peroralt. Vanlig dose er 150 mg daglig. Tablettene bgr tas minst en time far eller to timer etter inntak av mat.

Overdosering
Se G12 E (G12.5.5)

Bivirkninger

En vanlig bivirkning er hudreaksjoner (75 %), som hos en del pasienter (5-10 %) har veert kategorisert som
alvorlige. Konjunktivitt. Vanlig er ogsa diaré, noe sjeldnere kvalme og brekninger, stomatitt. Andre bivirkninger
er dyspne, hoste. Alvorlig interstitiell lungesykdom er observert. Utslag pa leverfunksjonspraver er ikke uvanlig.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier at erlotinib ikke bar brukes av
gravide. Amming. Virkningsmekanismen tilsier at erlotinib ikke bgr brukes av ammende.

Forsiktighetsregler og kontraindikasjoner

Erlotinib bar ikke gis til pasienter med alvorlig lever- eller nyresvikt. Behandlingen skal ikke fortsettes ved
alvorlige hypersensitivitetsreaksjoner. Ved dyspné, hoste eller andre symptomer pa luftveisaffeksjon bar
behandlingen avbrytes inntil diagnostisk utredning er gjort for & utelukke alvorlig interstitiell lungesykdom.
Moderat eller alvorlig diaré bar behandles (f.eks. loperamid) og kan kreve dosereduksjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.

Tarceva Cheplapharm Arzneimittel GmbH
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Erlotinib: 100 mg 30 stk C h -

Tarceva CHEPLAPHARM Registration GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Erlotinib: 25 mg 30 stk C h 5410,60
Tablett Erlotinib: 100 mg 30 stk Cc h 18 852,80
Tablett Erlotinib: 150 mg 30 stk C h 20 640,80

L2.2.1.8. Afatinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Afatinib hemmer reseptorer i epidermal vekstfaktor (EGF)-reseptorfamilien; EGF-reseptor (ErbB1), HER2
(ErbB2), som er en koreseptor for vekstfaktorer i EGF-familien og HER4 (ErbB4) ved & bindes irreversibelt til
det intracelluleere katalytiske setet i reseptortyrosinkinasene og derved hemmes fosforylering av reseptorene selv
0g av nedstrems substrater. Transfosforylering av HER3 (ErbB3) hemmes ogsa.

Farmakokinetikk
Absorberes relativt langsomt etter oral administrasjon, med maksimal plasmakonsentreasjon etter 2-6 timer.
Metaboliseres i liten grad og skilles hovedsakelig ut i feces, halveringstiden er ca. 35 timer.

Indikasjoner
Behandling av lokalavansert eller metastatisk ikke-smacellet lungekreft med aktiverende EGFR-mutasjoner, hos
pasienter som ikke tidligere er behandlet med tyrosinkinasehemmere.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 40 mg én gang daglig. Afatinib bgr tas uten mat, minst 3 timer etter og 1 time far et maltid.

Overdosering
Se G12 A(G12.5.1)


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er diaré, hudrelaterte bivirkninger (utslett, acne, klge), stomatitt, paronyki, kvalme og
brekninger. Nedsatt nyrefunksjon og interstitiell lungesykdom forekommer.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier at afatinib ikke bgr brukes av
gravide. Amming: Opplysninger mangler.

Forsiktighetsregler

Behandling av diaré bar startes ved farste tegn til diaré og omfatte tilstrekkelig hydrering i kombinasjon med
legemidler mot diaré. Hudreaksjoner kan forverres ved soleksponering. Grundig vurdering av alle pasienter med
akutt oppstart og/eller uforklarlig forverring av lungesymptomer bgr utfgres. Fare for legemiddelinteraksjoner, se
Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Afatinib Afatinib

Giotrif Boehringer Ingelheim International GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Afatinib: 20 mg 28 x1 stk C h 19 267,20
Tablett Afatinib: 30 mg 28x1 stk C h 19 267,20
Tablett Afatinib: 40 mg 28 x1 stk C h 19 267,20

L2.2.1.9. Lapatinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Lapatinib er en potent og selektiv hemmer av EGFR- og ErbB2-(HER2)-tyrosinkinasene. Sammenlignet med
andre tyrosinkinasehemmere har lapatinib meget langsom turnover nar det er bundet til reseptoren, noe som i
praksis gir ner irreversibel, spesifikk hemning av kinasen. Resultatet er redusert veksthastighet og celledgd i
celler som er avhengige av disse kinasene.

Farmakokinetikk

Absorpsjonen av lapatinib etter peroral administrasjon er ufullstendig og variabel og gker nar legemidlet
administreres sammen med mat. Lapatinib metaboliseres i stor utstrekning, primert av CYP3A4 og CYP3A5
med mindre bidrag fra CYP2C19 og CYP2CS8, til flere oksyderte metabolitter. Eliminasjonshalveringstiden er ca.
24 timer, og utskillelsen skjer i feces.

Indikasjoner

Lapatinib brukes ved behandling av pasienter med avansert eller metastatisk brystkreft med overuttrykk av
ErbB2 i svulstcellene. Lapatinib skal kun forskrives i kombinasjon med kapecitabin hvis pasienten har fatt
progresjon etter tidligere behandling med trastuzumab.

For oppdatert preparatomtale inkl. indikasjoner for lapatinib, se DMP legemiddelsgk.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 1250 mg en gang daglig.

Overdosering
Se G12 L (G12.5.12)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er gastrointestinale med diaré, kvalme og oppkast, eller dermatologiske med
palmarplantar erytrodysestesi og aknelignende utslett. Andre bivirkninger er nedsatt venstre ventrikkels
ejeksjonsfraksjon, hepatotoksisitet og pulmonal toksisitet.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=lapatinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig risiko for teratogen
effekt. Amming. Virkningsmekanismen tilsier at lapatinib ikke bgr brukes av ammende.

Forsiktighetsregler

Forsiktighet bgr utvises dersom lapatinib skal administreres til pasienter som har tilstander som kan forverre
funksjonen til venstre ventrikkel og til pasienter med moderat eller alvorlig nedsatt leverfunksjon eller med
alvorlig nedsatt nyrefunksjon.

Kontroll og oppfalging

Venstre ventrikkels ejeksjonsfraksjon bgr evalueres hos alle pasienter fgr oppstart av og under behandling med
lapatinib. Pasientene bgr monitoreres for symptomer pa pulmonal toksisitet. Leverstatus (transaminaser, bilirubin
og alkalisk fosfatase) skal monitoreres far oppstart av behandling og deretter méanedlig.

Informasjon til pasient

Den daglige dosen bar ikke deles opp. For a redusere variabilitet i biotilgjengelighet hos den enkelte pasienten
bar administreringen standardiseres i forhold til maltider, for eksempel alltid en time etter maltid. Se SLV
interaksjonssgk. Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Lapatinib Lapatinib

Lapatinib Newbury Newbury Pharmaceuticals AB
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Lapatinib: 250 mg 84 stk C h 12 935,80

L2.2.1.10. Aksitinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Aksitinib er en selektiv smamolekylaer hemmer av tyrosinkinase-reseptorene for vaskuleer endotelial vekstfaktor,
VEGFR-1, VEGFR-2 og VEGFR-3. VEGF-reseptorene er involvert i angiogenese, tumorvekst og metastasering.

Farmakokinetikk
Biotilgjengeligheten er ca. 60 % etter peroral administrasjon. Aksitinib metaboliseres hovedsakelig i lever av
CYP3A4 og skilles mest ut i feces, men ogsa via nyrene. Halveringstiden er ca. 6 timer.

Indikasjoner
Avansert nyrecellekarsinom.

Dosering og administrasjon
Anbefalt startdose er 5 mg 2 ganger daglig. Maksimaldosen er 10 mg 2 ganger daglig.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er diaré, asteni, anoreksi, kvalme og hypertensjon. Hypotyreose og hand-fot-syndrom
forekommer ogsa hyppig. Alvorlige bivirkninger er arterielle og vengse tromboemboliske hendelser og
blgdninger, og posterior reversibelt encefalopatisyndrom.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier at det ikke bar brukes hos
gravide. Dyreforsgk har vist reproduksjonstoksisk og teratogen effekt. Amming: Erfaring med bruk hos
ammende mangler. Vikningsmekanismen tilsier at det ikke bgr brukes hos ammende.

Forsiktighetsregler
Bivirkninger bar overvakes regelmessig under behandlingen.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Kilder
Aksitinib Aksitinib

Inlyta Pfizer Europe MA EEIG (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Aksitinib: 1 mg 56 stk C h 8 418,-
Tablett Aksitinib: 3mg 56 stk C h 27 894,30
Tablett Aksitinib: 5 mg 56 stk C h 41 914,60

Inlyta Orifarm AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Aksitinib: 1 mg 56 stk C h 8418,-
Tablett Aksitinib: 3 mg 56 stk C h 27 894,30
Tablett Aksitinib: 5 mg 56 stk C h 41 914,60
Tablett Aksitinib: 7 mg 56 stk C h 59 208,10

L2.2.1.11. Pazopanib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Pazopanib er en multispesifikk hemmer av reseptortyrosinkinaser, med effekt pd VEGF-reseptor 1, 2 og 3,
PDGF-reseptor alfa og beta og c-Kit. Pazopanib er vist & hemme angiogenese og tumorvekst.

Farmakokinetikk
Metaboliseres hovedsakelig via CYP3A4, med noe bidrag fra CYP1A2 og CYP2C9, og utskilles i feces.
Halveringstid er ca. 30 timer.

Indikasjoner
Avansert nyrecellecarcinom.

Dosering og administrasjon
Administreres peroralt. Vanlig dose er 800 mg én gang daglig.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16) og P (G12.5.16)

Bivirkninger
Vanlige bivirkninger er diaré, hypertensjon, leveraffeksjon, leukopeni og trombocytopeni. Alvorlige, men sjeldne
bivirkninger er blgdninger og QT-forlengelse, iskemisk hjerneslag og myokardiskemi.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier at dasatinib ikke bgr brukes av
gravide. Dyreforsgk har vist fosterskade. Amming: Opplysninger om bruk ved amming mangler.

Forsiktighetsregler
Brukes med forsiktighet ved redusert leverfunksjon, ved hjertesykdom og ved gkt blgdningsrisiko. Seponeres
minst 7 dager fer Kirurgi.

Kontraindikasjoner
Alvorlig nedsatt leverfunksjon.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Kontroll og oppfelging

Serumleverpraver skal utfares far behandlingsstart med pazopanib samt ved uke 3, 5, 7, og 9. Ytterligere
undersgkelser bar gjares ved méaned 3 og méned 4, og deretter periodisk som klinisk indisert. Ved funn av
forhgyede leverenzymverdier ber dette handteres med gkt monitorering eller ved midlertidig eller permanent
seponering av behandling.

Blodtrykk kontrolleres, og ev. hypertensjon behandles. Periodisk monitorering med EKG. Monitorering av
elektrolytter.

Informasjon til pasient
Tablettene skal svelges hele. Prevensjon. Graviditet. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Metodevurdering
Pazopanib (Votrient) Behandling av blgtvevssarkomer

Kilder
Pazopanib Pazopanib

Votrient Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Pazopanib: 200 mg 90 stk C h 26 248,70
Tablett Pazopanib: 400 mg 60 stk C h 34 986,10

L2.2.1.12. Sorafenib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Sorafenib er en proteinkinasehemmer med multiple angrepssteder. Den hemmer béade enkelte
reseptortyrosinkinaser (c-Kit, RET, PDGF-reseptor- og VEGF-reseptor 2 og 3) og alle isoformene av Rafkinase,
som er serin/treoninkinaser. Gjennom disse mekanismene induseres antitumoreffekt, bade ved virkninger direkte
pé& tumorceller og ved hemning av svulstenes kardannelse. Prekliniske og kliniske studier har vist effekt mot flere
tumorformer.

Farmakokinetikk

Data for biotilgjengelighet mangler. Absorpsjonen reduseres betydelig ved samtidig inntak av mat. Sorafenib
metaboliseres delvis i leveren (ved CYP3A4 og UGT1A9), hovedmetabolitten er aktiv. Utskillelsen skjer
hovedsakelig via gallen i feces, 50 % umetabolisert. Halveringstiden er 24—-48 timer.

Indikasjoner
Nyrekreft. Primar leverkreft. Progredierende, lokalavansert eller metastaserende, differensiert (papillart/
follikuleert/Hiirthle-celle) thyreoideakarsinom, som er refraktaer overfor radioaktivt jod.

Dosering og administrasjon
Gis peroralt. Vanlig dosering er 400 mg x 2. Tablettene bgr tas utenom maltid fordi samtidig fedeinntak, spesielt
av fettrik mat, reduserer absorpsjonen betydelig.

Overdosering
Se G12 S (G12.5.19)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er diaré og slapphet. Hypertensjon, som regel moderat, opptrer ogsa ganske hyppig
hos pasienter som bruker sorafenib, sannsynligvis som falge av stoffets direkte kareffekter. Hudreaksjoner er
vanlige, bl.a. et karakteristisk hand-fot-syndrom.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Teratogent i forsgksdyr. Amming.: Opplysninger om bruk
ved amming mangler.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/pazopanib-votrient

Informasjon til pasient
Prevensjon. Graviditet. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Metodevurdering
Sorafenib (Nexavar): Tillegg til kjemoterapi under behandling av FLT3-mutert akutt myelogen leukemi og som
vedlikehold etter avsluttet kjemoterapi og/ eller allogen stamcelletransplantasjon. ID2019_057

Nexavar Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Sorafenib: 200 mg 112 stk C h 37 089,70

Nexavar Bayer AG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Sorafenib: 200 mg 112 stk C h 37 089,70

L2.2.1.13. Sunitinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Sunitinib er en multispesifikk hemmer av reseptortyrosinkinaser, med effekt pa c-Kit, PDGF-reseptor- og -,
VEGF-reseptor 1, 2 og 3, FLT3 og RET. Dette danner grunnlag for effekt p tumor, béde direkte pa de maligne
cellene og via stroma med angiogenese. Sunitinib har i prekliniske og kliniske studier vist effekt ved flere
tumorformer.

Farmakokinetikk
Data for biotilgjengelighet mangler. Metaboliseres i stor grad i leveren (av CYP3A4). Hovedmetabolitten er
aktiv. Utskillelsen skjer hovedsakelig via gallen i feces. Halveringstiden for aktive substanser totalt er 3—4 dager.

Indikasjoner
Gastrointestinal stromal tumor (GIST). Nyrekreft. Pankreatisk nevroendokrin tumor (pNET).

Dosering og administrasjon
Gis peroralt. Vanlig dosering er 50 mg daglig i 6-ukers sykluser, der det gis sunitinib i 4 uker og hvileintervall i 2
uker far ny syklus.

Overdosering
Se G12 S (G12.5.19)

Bivirkninger

Vanligst er slapphet og gastrointestinale bivirkninger med diare, anoreksi, dyspepsi, stomatitt, kvalme og
brekninger. En betydelig del av pasientene far beinmargsdepresjon, med ngytropeni og anemi. Hypertensjon er
ikke uvanlig. Andre bivirkninger, bl.a. dermatologiske reaksjoner, omfatter et hand-fot-syndrom og utslett.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide og ammende mangler. Teratogent i forsgksdyr. Amming:
Opplysninger om bruk ved amming mangler.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Graviditet. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssak.

Metodevurdering
Sunitinib (Sutent): Adjuvant behandling til kirurgi hos pasienter med hgy risiko for residiv av nyrecellekarsinom

Sunitinib Accord Accord Healthcare S.L.U.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Sunitinib: 12.5 mg 28 x1 stk C h 13 352,60



https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/sorafenib-nexavar
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/sunitinib-sutent

Sunitinib Accord Accord Healthcare S.L.U.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Sunitinib: 25 mg 28x1 stk C h 26 581,60
Kapsel, hard Sunitinib: 50 mg 28 x1 stk C h 52 935,80

Sunitinib Newbury Newbury Pharmaceuticals AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Sunitinib: 12.5 mg 28 stk C h 13 352,60
Kapsel, hard Sunitinib: 25 mg 28 stk C h 26 581,60
Kapsel, hard Sunitinib: 50 mg 28 stk C h 52 933,90

Sunitinib Sandoz Sandoz - Kgbenhavn

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Sunitinib: 12.5 mg 28 stk C h 13 352,60
Kapsel, hard Sunitinib: 25 mg 28 stk C h 26 581,60
Kapsel, hard Sunitinib: 50 mg 28 stk C h 52 933,90

L2.2.1.14. Vandetanib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 12.01.2023

Egenskaper

Vandetanib er en smamolekylar hemmer av tyrosinkinasene vaskulear endotel vekstfaktor-reseptor 2
(VEGFR-2), epidermal vekstfaktor-reseptor (EGFR) og RET («rearranged during transfection»). VEGFR-
hemming gir antiangiogen effekt og hemning av EGFR og RET gir direkte veksthemmende effekt pa tumorceller
som er avhengig av disse signalveiene.

Farmakokinetikk
Vandetanib metaboliseres av CYP3A4 og flavin inneholdende monoksidaser (FMO1 i nyre, FMO3 i lever) og
skilles ut i feces og urin. Halveringstiden er ca. 20 dager.

Indikasjoner
Vandetanib er indisert til behandling av aggressiv og symptomatisk meduller thyreoideakreft (MTC) hos
pasienter med inoperabel, lokalavansert eller metastatisk sykdom.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 300 mg én gang daglig, gitt peroralt. Ev. dosereduksjon til 200 mg eller 100 mg én gang daglig
ved bivirkninger.

Skal ikke administreres til pasienter som har ukjent eller negativ RET-mutasjonsstatus.

Overdosering
Se G12 V (G12.5.22)

Bivirkninger
Vanlige bivirkninger er diaré, utslett, kvalme, hypertensjon, fatigue og hodepine. QTc-forlengelse er ogsa vanlig.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier at det ikke bgr brukes av
gravide. Amming. Opplysninger om bruk ved amming mangler.



Forsiktighetsregler

EKG-undersgkelse og maling av niva av kalium, kalsium, magnesium og tyreoideastimulerende hormon (TSH) i
plasma skal utferes ved behandlingsstart, 1, 3, 6 og 12 uker etter behandlingsstart og deretter hver 3. maned i
minst ett ar.

Sikkerhetsinformasjon fra SLV - Kjere helsepersonell-brev.
Kontraindikasjoner

Medfgadt lang QTc-syndrom. Pasienter med et QTc-intervall over 480 msek. Samtidig bruk av vandetanib og
andre legemidler som forlenger QTc-intervallet og/eller induserer torsades de pointes. Se SLV interaksjonssak.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder
Vandetanib Vandetanib

Caprelsa Sanofi B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Vandetanib: 100 mg 30 stk C h 24 924,60
Tablett Vandetanib: 300 mg 30 stk C h 52 318,50

Caprelsa Orifarm AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Vandetanib: 100 mg 30 stk C h 24 924,60

L2.2.1.15. Kabozantinib

Revidert: 31.01.2024
Sist endret: 12.01.2026

Egenskaper

Kabozantinib er en hemmer av flere tyrosinkinase-reseptorer involvert i tumorvekst, metastasering og
angiogenese; MET (hepatocyttvekstfaktor-reseptor), VEGFR-2 (vaskular endotelial vekstfaktor-reseptor-2),
FLT3 (FMS-lignende tyrosinkinase-3), KIT (stamcellefaktor-reseptor) og RET («rearranged during
transfection»).

Farmakokinetikk
Metaboliseres av CYP3A4 og CYP2C9. Skilles ut i feces og urin. T1/2 er ca. 120 timer.

Cometrig® (kabozantinib) kapsfer og Cabometyx® (kabozantinib) fabletter er ikke bioekvivalente og skal ikke
brukes om hverandre. Se farmakokinetiske egenskaper i SPC pkt 5.2 for Cometrig® og Cabometyx® hhv.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

?1)  Cometrig®: Progressiv inoperabel lokalavansert eller metastatisk medulleer tyreoideakarsinom.
) Cabometyx®:

a)  Nyrecellekarsinom (RCC)
b)  Hepatocellulert karsinom (HCC)
c) Differensiert tyreoideakarsinom (DTC)

Se SPC for respektive preparat for utdypende.

Dosering

?1)  Cometrig® (kapsler): 140 mg én gang daglig, tatt som én 80 mg oransje kapsel og tre 20 mg gra kapsler.
?1)  Cabometyx® (tabletter):

a)  monoterapived RCC, HCC og DTC: 60 mg én gang daglig.


https://legemiddelverket.no/Documents/Bivirkninger%20og%20sikkerhet/Kj%C3%A6re%20helsepersonell-brev/2022/Caprelsa%20-%20Vandetanib%20DHPC-%20indication%20restriction_12092022_NO%20v2%20VV-REG-1309296v0.3.%20Clean.signed.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/cometriq-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/cabometyx-epar-product-information_no.pdf

b)  kombinasjon med nivolumab som fgrstelinjebehandling ved avansert RCC: 40 mg én gang daglig i
kombinasjon med nivolumab administrert intravengst som enten 240 mg annenhver uke eller 480 mg
hver 4. uke.

Se SPC for respektive preparat.

Overdosering
Se G12 K (G12.5.11)

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk kabozantinib.

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er diaré, anoreksi, kvalme, tretthet, oppkast og utslett. Andre bivirkninger er
pneumoni, hypertensjon, hypokalsemi, dehydrering, mukositt, hand-fot-syndrom, lungeemboli og gkning av
leverenzymer. Perforeringer, fistler, osteonekrose og bladninger forekommer.

Kabozantinib er assosiert med et moderat eller hgyt emetisk potensial; antiemetika anbefales for & forhindre
kvalme/oppkast.

Se SPC for respektive preparat.

Graviditet, amming

Graviditet: Fertile kvinner ma rades til & unnga graviditet under behandling. Partnere til mannlige pasienter ma
unnga graviditet. Pasienter av begge kjenn og deres partnere ma bruke sikker prevensjon under og i minst 4
maneder etter behandling. Da oral prevensjon muligens ikke kan anses som en sikker prevensjonsmetode, bar
den brukes sammen med annen metode, som f.eks. barrieremetode. Ingen studier pa bruk hos gravide.
Dyrestudier har vist embryofgtale og teratogene effekter. Potensiell human risiko er ukjent. Skal ikke brukes
under graviditet, hvis ikke klinisk tilstand ngdvendiggjer behandling.

Amming. Ukjent om kabozantinib og/eller metabolitter utskilles i morsmelk. Pga. potensiell risiko for
spedbarnet skal mgdre slutte & amme under og i minst 4 maneder etter endt behandling.

Fertilitet: Ingen data. Basert pa prekliniske sikkerhetsfunn, kan fertilitet hos begge kjenn reduseres. Bade menn
og kvinner bar anbefales & sgke rad og vurdere oppbevaring av egg/sedceller far behandling.

Forsiktighetsregler
Bivirkninger bar overvakes regelmessig. Brukes med forsiktighet hos pasienter med hjertesykdom eller forlenget
QT-intervall, samt nedsatt nyre- og leverfunksjon.

Null ut behandling med kabozantinib i minst 3 uker far planlagt kirurgi (inkludert tannkirurgi eller invasive
tannprosedyrer). Ikke gi kabozantinib i minst 2 uker etter stagrre Kirurgiske inngrep og inntil tilstrekkelig
sartilheling. Ikke bruk kabozantinib hos pasienter med nylig blgdning (inkludert hemoptyse, hematemese eller
melena). Ikke igangsett kabozantinib hos pasienter med ukontrollert hypertensjon.

Se SPC for respektive preparat for utdypende.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Interaksjoner, spesielt CYP3A4-relaterte.

Metodevurdering
Cabometyx

Kilder
Cabometyx (kapsler) SPC

Cometriq (tabletter) SPC

Grillich C: Cabozantinib: a MET, RET, and VEGFR?2 tyrosine kinase inhibitor. Recent Results Cancer Res.
2014;201:207-14.

Karras S, Pontikides N, Krassas GE: Pharmacokinetic evaluation of cabozantinib for the treatment of thyroid
cancer. Expert Opin Drug Metab Toxicol. 2013;9:507-15.

Colombo JR, Wein RO: Cabozantinib for progressive metastatic medullary thyroid cancer: a review. Ther Clin
Risk Manag. 2014;10:395-404.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Kabozantinib
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Cabometyx
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/cometriq-epar-product-information_no.pdf

Cabometyx Ipsen Pharma

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Kabozantinib: 20 mg 30 stk C h 63 654,50
Tablett Kabozantinib: 40 mg 30 stk C h 63 654,50
Tablett Kabozantinib: 60 mg 30 stk C h 63 654,50

L2.2.1.16. Regorafenib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Hemmer flere proteinkinaser, inkludert kinaser som er involvert i tumorangiogenese (VEGFR1, -2, -3, TIE2),
onkogenese (KIT, RET, RAF-1, BRAF, BRAF V600E) og regulering av svulstenes mikromiljg (PDGFR, FGFR).
I prekliniske studier har regorafenib vist antitumoraktivitet i ulike tumormodeller.

Farmakokinetikk
Metaboliseres hovedsakelig i lever og skilles ut i feces. Hovedmetabolittene M2 og M5 er farmakologisk aktive.
Halveringstiden for regorafenib og M2 er 20-30 timer, for M5 ca. 60 timer.

Indikasjoner

Metastaserende kolorektalkreft hvor annen behandling er forsgkt, eller ikke aktuell. Regorafenib har ogsa effekt
ved gastrointestinal stromal tumor (GIST), samt har indikasjon hepatocelluleert karsinom (HCC) som tidligere
har blitt behandlet med sorafenib.

Dosering og administrasjon
Administeres peroralt. Anbefalt dose er 160 mg regorafenib én gang daglig, med behandlingsfri hver fjerde uke.

Overdosering
Se G12 R (G12.5.18)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er hud- og slimhinneaffeksjon, inkludert hand-fot-hudreaksjon, fatigue, kvalme,
diaré, vekttap, hypertensjon, infeksjoner, anemi og trombocytopeni. De alvorligste bivirkningene er leverskade,
blgdning og gastrointestinal perforasjon.

Graviditet, amming
Graviditet: Se G7 R (G7.1.17) Amming: Se G8 R (G8.1.17)

Forsiktighetsregler
Leverstatus bgr undersgkes far oppstart av og under behandling. Blodtellinger og koaguleringsparametre bar
overvakes hos pasienter med tilstander som disponerer for blgdninger eller som behandles med antikoagulantia.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Graviditet. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Metodevurdering
Regorafenib (Stivarga): Til behandling av kolorektalkreft.

Regorafenib (Stivarga) I1: Andrelinjebehandling av voksne pasienter med hepatocellulert karsinom

Kilder
Regorafenib Regorafenib

Stivarga Bayer AG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Regorafenib: 40 mg 3x28 stk C h 30 238,80


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/regorafenib-stivarga
https://nyemetoder.no/metoder/regorafenib-stivarga-indikasjon-ii

L2.2.1.17. Krizotinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret; 18.03.2025

Egenskaper

Krizotinib er en lavmolekylaer hemmer av tyrosinkinase-reseptorene, anaplastisk lymfomkinase (ALK) og
hepatocyttvekstfaktor-reseptor (HGFR, c-Met) og hemmer vekst og induserer apoptose i tumorceller med ALK-
fusjoner (inklusiv EML4-ALK og NPM-ALK) eller amplifisering av ALK- eller MET-genlokus.

Farmakokinetikk
Biotilgjengeligheten er ca. 40 % etter peroral administrasjon. Krizotinib metaboliseres i lever av CYP3A4/5 og
skilles ut hovedsakelig i feces, men ogsa via nyrene. Halveringstiden er ca. 40 timer.

Indikasjoner

?1)  Monoterapi til farstelinjebehandling av voksne med anaplastisk lymfomkinase (ALK)-positiv avansert
ikke-sméacellet lungekreft (NSCLC).

?1)  Monoterapi til behandling av voksne med tidligere behandlet anaplastisk lymfokinase (ALK)-positiv
avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC).

?1)  Monoterapi til behandling av voksne med ROS1-positiv avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC).

?1)  Monoterapi til behandling av barn og ungdom (=6-<18 ar) med tilbakevendende eller refrakteert systemisk
anaplastisk lymfomkinase (ALK)-positiv anaplastisk storcellet lymfom (ALCL).

?1)  Monoterapi til behandling av barn og ungdom (=6-<18 ar) med tilbakevendende eller refrakteer anaplastisk
lymfomkinase (ALK)-positiv ikke-resekterbar myofibroblastisk tumor (IMT).

Dosering og administrasjon
Anbefalt dosering er 250 mg 2 ganger daglig, gitt peroralt. Ev. doseredusjon til 200 mg 2 ganger daglig eller
250 mg én gang daglig ved bivirkninger.

Overdosering
Se G12 K (G12.5.11)

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er synsforstyrrelser, kvalme, diaré, oppkast, adem, forstoppelse og
utmattelse. Alvorlige bivirkninger er hepatotoksisitet, ngytropeni, pneumonitt og forlenget QT-intervall.

Graviditet, amming
Graviditet: Virkningsmekanismen tilsier at det ikke bgr brukes hos gravide. Amming. Erfaring med bruk hos
ammende mangler. Virkningsmekanismen tilsier at det ikke bar brukes hos ammende.

Forsiktighetsregler

Krizotinib skal ikke brukes hos pasienter med alvorlig nedsatt leverfunksjon. Leverfunksjonsprever, inklusiv
ALAT, ASAT og totalbilirubin, bar méles to ganger méanedlig de to farste manedene, deretter manedlig.
Forsiktighet bgr utvises hos pasienter som tidligere har hatt eller som er predisponert for QTc-forlengelse eller
som tar legemidler kjent for & forlenge QT-intervallet.

Fare for hjertesvikt.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Metodevurdering
Krizotinib.

Kilder

Krizotinib Krizotinib

Xalkori Pfizer Europe MA EEIG (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Krizotinib: 200 mg 60 stk C h 47 064,70


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=krizotinib

Xalkori Pfizer Europe MA EEIG (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Krizotinib: 250 mg 60 stk C h 57 634,40

L2.2.1.18. Ruxolitinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 01.11.2022

Egenskaper

Ruxolitinib er en selektiv hemmer av proteintyrosinkinasene JAK1 og JAK2 fra januskinasefamilien. Disse
medierer signaleringen av en rekke cytokiner og vekstfaktorer som er viktig for hematopoiese og
immunfunksjon. Mutasjon av JAK2 (V617F-mutasjonen) er vanligste mutasjon i myeloproliferative sykdommer.
Mutasjonen, som finnes hos 95% av pasientene med polycytemia vera og 50-60 % av pasienter med essensiell
trombocytemi og primar myelofibrose, gir ukontrollert cytokin- og vekstfaktorsignalering som sannsynligvis er
viktig for patofysiologien til neoplasmene. Ruxolitinib hemmer JAK-STAT-signalering og celledeling bade med
0g uten mutert JAK2.

Farmakokinetikk
Ruxolitinib absorberes raskt etter peroral administrasjon. Ruxolitinib metaboliseres av CYP3A4 og CYP2C9 og
skilles hovedsakelig ut gjennom nyrene, men ogsa i feces. Halveringstiden er ca. 3 timer.

Indikasjoner

?21  Myelofibrose (MF): Behandling av sykdomsrelatert splenomegali eller symptomer hos voksne med primaer
MF (ogsé kjent som kronisk idiopatisk MF), post polycytemi vera MF eller post essensiell trombocytemi
MF.

?1  Polycytemia vera (PV). Behandling av voksne med PV som er resistente mot eller intolerante overfor
hydroksyurea.

2! Transplantat-mot-vert-sykdom (graft versus host disease, GvHD). Behandling av pasienter =12 ar med
akutt eller kronisk GvHD som har respondert utilstrekkelig p& kortikosteroider eller andre systemiske
behandlinger.

?! Vitiligo. Off label. Krem, 12 ar og eldre. Se FDA godkjent 19. juli 2022.

Dosering og administrasjon

Anbefalt startdose er 15-20 mg 2 ganger daglig, avhengig av blodplatetall. Dosereduksjon eller seponering er
ngdvendig ved redusert antall blodplater. Dosen kan eventuelt gkes etter fire uker, maksimal dose er 25 mg 2
ganger daglig.

Overdosering
Se G12 R (G12.5.18)

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er trombocytopeni og anemi. Noe mindre hyppig forekommer ngytropeni,
blgdninger, svimmelhet og hodepine.

Graviditet, amming
Graviditet: Kontraindisert hos gravide. Amming: Erfaring med bruk hos ammende mangler.
Vikningsmekanismen tilsier at det ikke bgr brukes hos ammende.

Forsiktighetsregler

Behandling kan fare til hematologiske bivirkninger. Fullstendige blodtellinger ma utfares far behandling startes.
Behandlingen bar seponeres dersom antallet blodplater kommer under 50-109/1 eller absolutt antall ngytrofile
kommer under 0,5-109/1.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Metodevurdering
Ruxolitinib (Jakavi): Behandling av sykdomsrelatert splenomegali eller symptomer ved
myelofibrose 1D2013 033


https://www.fda.gov/drugs/news-events-human-drugs/fda-approves-topical-treatment-addressing-repigmentation-vitiligo-patients-aged-12-and-older
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/ruxolitinib-jakavi

Ruxolitinib (Jakavi) Indikasjon Il: Behandling av polycytemia vera (PV) 1D2017_044

Kilder

Ruxolitinib Ruxolitinib

Jakavi Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Ruksolitinib: 5 mg 56 stk C h 22 473,60
Tablett Ruksolitinib: 10 mg 56 stk C h 44 164,30
Tablett Ruksolitinib: 15 mg 56 stk C h 44 447,90
Tablett Ruksolitinib: 20 mg 56 stk C h 44 447,90
Jakavi Novartis Europharm Limited

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Mikstur, opplgsning  Ruksolitinib: 5 mg 60 ml C 24 076,20
Ruxolitinib Advanz Pharma Advanz Pharma Limited

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Ruksolitinib: 5 mg 56 stk h 22 473,60
Tablett Ruksolitinib: 10 mg 56 stk C h 44 164,30
Tablett Ruksolitinib: 15 mg 56 stk C h 44 447,90
Tablett Ruksolitinib: 20 mg 56 stk C h 44 447,90

L2.2.1.19. Vemurafenib

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021

Vemurafenib er en lavmolekylaer hemmer av serin-treonin-kinasen BRAF mutert i kodon 600. Proliferasjonen av

celler med mutert BRAF (BRAFV600E/K) hemmes.

Farmakokinetikk

Vemurafenib metaboliseres av CYP3A4 og utskilles hovedsakelig i feces. Halveringstiden er ca. 50 timer, men
med stor interindividuell variasjon.

Indikasjoner

Inoperabelt eller metastatisk malignt melanom med BRAF V600-mutasjon.

Dosering og administrasjon
Vemurafenib administreres peroralt. Anbefalt dose er 960 mg 2 ganger daglig. Dosereduksjon kan veere
ngdvendig ved bivirkninger.

Overdosering

Se G12 V (G12.5.22)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er artralgi, fatigue, utslett, lysfalsomhetsreaksjoner, kvalme, haravfall og klge. Kutant
plateepitelcellekarsinom opptrer ogsa hyppig. Eksponeringsavhengig QTc-forlengelse er funnet i kliniske
studier, og Stevens-Johnsons syndrom og toksisk epidermal nekrolyse opptrer i sjeldne tilfeller.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Amming: Opplysninger om bruk ved amming mangler.


https://nyemetoder.no/metoder/ruxolitinib-jakavi-indikasjon-ii

Forsiktighetsregler

BRAF-V600-mutasjon i tumor ma veere bekreftet med en validert test fer behandlingen igangsettes. Behandling
med vemurafenib anbefales ikke hos pasienter med ukorrigerbare elektrolyttforstyrrelser eller lang QT-syndrom,
eller hos pasienter som bruker legemidler som forlenger QT-intervallet. EKG og elektrolytter ma overvakes hos
alle pasienter far behandling, etter en maneds behandling og etter dosejustering. Ytterligere overvaking anbefales
hos pasienter med moderat til alvorlig nedsatt leverfunksjon. Pasientene bar ogsa gjennomga dermatologisk
undersgkelse far og under behandling.

Fare for potensering av stralingstoksisitet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssak.

Metodevurdering
Vemurafenib (Zelboraf): Til behandling av melanom

Kilder
Vemurafenib Vemurafenib

Zelboraf Roche Registration GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Vemurafenib: 240 mg 56 x1 stk C h 18 186,70

Zelboraf Roche
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Vemurafenib: 240 mg 56 x1 stk C h -

L2.2.1.20. Dabrafenib

Revidert: 07.03.2025
Tormod Guren

Generelt
7o formuleringer. Tabletter (Finlee® SPC) og kapsler (Tafinlar® SPC) med ulik indikasjon.

Egenskaper
Virkningsmekanisme

Dabrafenib er en BRAF-kinase-hemmer. Onkogene mutasjoner i BRAF (en av tre RAF kinaser) farer til en
dysregulert, gkt aktivitet i RAS/RAF/MEK/ERK-signalveien, og som blokkeres av dabrafinib. Trametinib
(L2.2.1.25) er en reversibel, hayselektiv, allosterisk hemmer av MEK (MEK1 og MEK2). MEK-proteiner er
komponenter i signalveien og regulerer aktiviteten til ERK.

Ved & kombinere dabrafenib og trametinib, hemmes to kinaser i RAS/RAF/MEK/ERK-signalveien, MEK og
BRAF. Denne kombinasjonen gir en effektiv hemming av signalveien og derigjennom bedre klinisk effekt, men
0gsa totalt sett mindre bivirkninger av behandlingen, enn ved bruke av dabrafenib alene.

For klinisk effekt, se SPC pkt. 5.1 for Finlee® og Tafinlar®.

Farmakokinetikk

Absorpsjon: Median tid til Cmaks 1,5 timer for tablettformuleringen (Finlee®) alt. 2 timer for
kapselformuleringen (Tafinlar®). Effekten av mat er ikke undersgkt for dispergerbare tabletter, men for
kapselformuleringen reduserer samtidig inntak med mat biotilgjengeligheten (Cmaks og AUC reduseres med
hhv. 51% og 31%), samt at det forsinker absorpsjonen sammenlignet med fastende tilstand.

Halveringstiad: T1/2 2,6 timer etter bruk av i.v. mikrodose hos voksne. Terminal t1/2 11,5 timer etter en oral
enkeltdose hos voksne.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/vemurafenib-zelboraf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tafinlar-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tafinlar-epar-product-information_no.pdf

Metabolisme. Hovedsakelig mediert via CYP2C8 og CYP3A4, som danner metabolittene hydroksydabrafenib og
karboksydabrafenib. Karboksydabrafenib dekarboksyleres videre til desmetyldabrafenib. Basert pa eksponering,
relativ potens og farmakokinetiske egenskaper, bidrar bade hydroksy- og desmetyldabrafenib til dabrafenibs
kliniske aktivitet, mens karboksydabrafenibs aktivitet ikke antas a veere signifikant.

Utskillelse: Primert via feces. 71% gjenfinnes uforandret i feces, og 23% som metabolitter i urin.

Indikasjon Finlee®
Gliom

. Lavgradig glion. | kombinasjon med trametinib til behandling av ungdom og barn =1 ar med lavgradig
gliom (LGG) med BRAF V600E-mutasjon, som trenger systemisk behandling.

. Haygradig glion. | kombinasjon med trametinib til behandling av ungdom og barn =1 ar med hgygradig
gliom (HGG) med BRAF V600E-mutasjon, som tidligere har fétt strale- og/eller kjemoterapi minst 1 gang.

De regionale helseforetakenes anbefalinger, se Onkologi anbefaling, sist oppdatert 29.01.2025.

Indikasjoner Tafinlar®

?1 Melanom:. Behandling, som monoterapi eller i kombinasjon med trametinib, av voksne med inoperabel
eller metastaserende melanom med en BRAF V600-mutasjon.

?1 Adjuvant behandling av melanom. Adjuvant behandling, i kombinasjon med trametinib, av voksne med
stadium 111 melanom med BRAF V600-mutasjon, etter fullstendig reseksjon.

?! Ikke-smdcellet lungekreft (NSCLC): Behandling, i kombinasjon med trametinib, av voksne med avansert
NSCLC med en BRAF V600-mutasjon.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Dosejusteringer og spesielle pasientgrupper, se SPC for Finlee® og Tafinlar®.

?1  Finlee® tabletter: Behandling bar startes og overvéakes av lege med erfaring med kreftlegemidler. Far
behandlingsstart skal BRAF V600E-mutasjon bekreftes vha. CE-merket in vitro-diagnostisk medisinsk
utstyr, eller (om dette er utilgjengelig) med en alternativ validert test. Skal ikke erstattes med andre
formuleringer av dabrafenib. Skal gis sammen med trametinib pulver til mikstur, for dosering se
preparatomtalen for Spexotras. Anbefalt dose baseres pa kroppsvekt og gis 2 ganger daglig, se
Finlee® SPC.

Behandlingen bar fortsette inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet. Data mangler for
pasienter >18 ar med gliom, og fortsatt behandling bar baseres pa nytte/risiko.

Administrering Ber tas uten mat og minst 1 time far eller 2 timer etter mat. Amming og/eller
morsmelkerstatning kan gis ved behov hvis fasting ikke tolereres. Bar tas til samme tid hver dag, med ca.
12 timers mellomrom. Trametinib bgr tas til samme tid hver dag, enten med morgen- eller kveldsdosen av
dabrafenib. Ved svelgevansker eller innlagt nasogastrisk sonde, kan dabrafenib gis som suspensjon. Se
pakningsvedlegget.

?!  Tafinlar® kapsler: Anbefalt dose er 150 mg to ganger daglig. Ber tas minst 1 time far eller minst 2 timer
etter et maltid.

Bivirkninger

Sveert vanlige Anemi, leukopeni, ngytropeni, abdominalsmerter, diaré, forstoppelse, kvalme, oppkast, fatigue,
feber, gkt vekt, akneiform dermatitt (inkl. akne og pustulas akne), erytem, klge, tarr hud (inkl. xerose og
xerodermi), utslett, nasofaryngitt (inkl. faryngitt), paronyki, blgdning, hoste, artralgi, smerter i ekstremiter,
hodepine, svimmelhet (inkl. vertigo), hudpapillom, transaminasestigning.

Hyppigst rapporterte alvorlige (grad 3/4) bivirkninger. Ngytropeni (15 %), pyreksi (9 %), gkte transaminaser (6
%) og vektakning (5 %).

For Tafinlar® kapsler. De vanligste bivirkningene er fra huden (hyperkeratose, utslett, papillomer, alopesi), samt
hodepine, feber, artralgi, kronisk utmattelse, kvalme, oppkast og diaré. Basalcellecarcinom er ogsa relativt
vanlig. QT-forlengelse, pankreatitt, nefritt og nyresvikt forekommer.

For utdypende, se SPC Finlee® og SPC Tafinlar®.

Overdosering
Se G12

Ingen spesifikk behandling. Pasienten behandles symptomatisk, samt overvakes hvis ngdvendig.


https://www.sykehusinnkjop.no/4909bf/siteassets/avtaledokumenter/avtaler-legemidler/onkologi/anbefaling-onkologiske-og-kolonistimulerende-legemidler.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tafinlar-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/spexotras-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tafinlar-epar-product-information_no.pdf

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for dabrafenib.

Forsiktighetsregler

Nye maligniteteer, blgdning, svekket syn, feber, LVEF-reduksjon/vesntre ventrikkeldysfunksjon, nyresvikt,
leversvikt, blodtrykksstigning, alvorlige hudbivirkninger (inkl. Steven-Johnsons syndrom, DRESS),
rabdomyolyse, pancreatitt, DVT/PE, gastrointestinal sykdom som kolitt og perforasjon, hemofagocyttisk
lymfohistocytose, tumorlysesyndrom mfl. Se SPC for Finlee® og Tafinlar® for utdypende.

BRAF V600-mutasjon i tumor méa veere bekreftet med en validert test far behandlingen igangsettes. Far
behandlingsstart og med hensiktsmessig mellomrom under behandling ber pasientene gjennomga hode- og
nakkeundersgkelse og CT av bryst/abdomen med tanke pa & avdekke eventuelle legemiddelutlgste RAS-
assosierte maligniteter. Pasientene bgr ogsa gjennomga dermatologisk undersgkelse far og under behandling.
Pasienter ma observeres med tanke pa bivirkninger som feber, nyresvikt (s-kreatinin) og pankreatitt. Behandling
med dabrafenib anbefales ikke hos pasienter med ukorrigerbare elektrolyttforstyrrelser eller lang QT-syndrom,
eller hos pasienter som bruker legemidler som forlenger QT-intervallet. EKG og elektrolytter ma overvékes hos
alle pasienter far behandling, etter en maneds behandling og etter dosejustering. Ytterligere overvéking anbefales
hos pasienter med moderat til alvorlig nedsatt leverfunksjon.

Graviditet, amming

Graviditet Data mangler. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet og embryofatal utviklingstoksisitet, inkl.
teratogene effekter. Bruk bgr unngds med mindre mulige fordeler for moren oppveier mulig risiko for fosteret.
Ved oppstatt graviditet under behandling skal pasienten informeres om mulig risiko for fosteret. Se
preparatomtalen til trametinib pulver til mikstur.

Fertile kvinner skal bruke sikker prevensjon under behandling og i 2 uker og 16 uker etter seponering av hhv.
dabrafenib og trametinib. Pga. mulig pavirkning av oral eller systemisk hormonell prevensjon, bgr alternativ
prevensjonsmetode brukes.

Amming Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Det ma tas en
beslutning om amming skal opphgre eller behandling avstas fra, basert pa nytte-/risikovurdering.

Fertilitet Data mangler. Dyrestudier indikerer at mannlig og kvinnelig fertilitet kan svekkes. Mannlige pasienter
bar informeres om mulig risiko for svekket spermatogenese, som kan vare irreversibel. Se preparatomtalen til
trametinib pulver til mikstur.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor innholdsstoffene.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming - prevensjon

?1)  Bilkjgring og bruk av maskiner: Forsiktighet bgr utvises da fatigue, svimmelhet og gyeproblemer kan
forekomme.

Metodevurdering
1D2023_054 Dabrafenib og trametinib.Beslutning 09.12.2024 - barn med gliom.

For gvrige metodevurderinger, se Nye Metoder: Dabrafenib.

Kilder
SPC for Finlee® og Tafinlar®

Finlee Novartis Europharm Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Dispergerbar tablett  Dabrafenib: 10 mg 2x210 stk C h 44 146,20


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Dabrafenib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tafinlar-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/dabrafenib-tafinlar-trametinib-mekinist-indikasjon-v/
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=dabrafenib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/finlee-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tafinlar-epar-product-information_no.pdf

Tafinlar Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Dabrafenib: 50 mg 28 stk C h 11 107,40
Kapsel, hard Dabrafenib: 50 mg 120 stk C h 46 302,-
Kapsel, hard Dabrafenib: 75 mg 120 stk C h 69 387,90
Kapsel, hard Dabrafenib: 75 mg 28 stk C h 16 596,10

L2.2.1.21. Temsirolimus

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Temsirolimus hemmer mTOR ("mammalian target of rapamycin"). Temsirolimus bindes til et intracellulaert
protein, FKBP-12, og protein-temsirolimuskomplekset bindes til og hemmer aktiviteten til mMTOR som
kontrollerer celledeling. Hemning av mTOR-aktivitet gir stans i cellesyklus og veksthemming. Temsirolimus kan
0gsad hemme angiogenese ved & pavirke HIF- og VEGF-produksjon.

Farmakokinetikk

Temsirolimus omdannes i lever via CYP3A4. Hovedmetabolitten er sirolimus, med tilsvarende aktivitet som
temsirolimus. Videre omdannelse av sirolimus skjer ogsa via CYP3A4. Utskillelse skjer hovedsakelig i feces.
Halveringstid for temsirolimus og sirolimus er henholdsvis ca. 18 og 73 timer.

Indikasjoner
Nyrecellekarsinom og mantelcellelymfom. Forsgkes ogséa ved andre kreftformer.

Dosering og administrasjon
Temsirolimus gis intravengst. Anbefalt dose ved nyrecellekarsinom er 25 mg én gang i uken, ved
mantelcellelymfom 175 mg én gang i uken i 3 uker, etterfulgt av ukentlige doser pa 75 mg.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Vanlige bivirkninger er anemi, kvalme, utslett, redusert appetitt, gdem, asteni, fatigue, trombocytopeni, diaré,
feber, neseblgdning, slimhinneinflammasjon, stomatitt, oppkast, hyperglykemi, hyperkolesterolemi,
smaksforstyrrelse, klge, hoste, infeksjon, pneumoni og dyspné. Overfglsomhet/ infusjonsreaksjoner, interstitiell
lungesykdom, intrakranial blgdning, nyresvikt, intestinal perforasjon, sartilhelingskomplikasjoner, ngytropeni og
lungeemboli forekommer ogsa.

Graviditet, amming
Graviditet: Bar ikke brukes hos gravide. Virkningsmekanismen tilsier mulig risiko for fosterskade.
Amming. Opplysninger mangler. Virkningsmekanismen tilsier tilbakeholdenhet.

Forsiktighetsregler

Pasienter bar overvakes tidlig under infusjonen for infusjonsreaksjoner. Forsiktighet ved behandling av pasienter
med nedsatt leverfunksjon. Kraftige induktorer av CYP3A4 kan redusere samlet eksponering for temsirolimus og
den aktive metabolitten sirolimus. Kraftige hemmere av CYP3A4 kan gke samlet eksponering av temsirolimus
og sirolimus.

Kontraindikasjoner
Pasienter med mantelcellelymfom og med moderat eller sterkt nedsatt leverfunksjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Kilder
Temsirolimus Temsirolimus


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Torisel Pfizer Europe MA EEIG (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat og veeske Temsirolimus: 30 mg 1 Sett C 9 047,30
til infusjonsvaeske

L2.2.1.22. Nintedanib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Bindes kompetitivt til ATP-bindingssetet pa reseptorene for endotel-vekstfaktorreseptorer (VEGFR 1-3),
blodplate-deriverte vekstfaktorreseptorer (PDGFR og ) og fibroblast-vekstfaktorreseptorer (FGFR 1-3) og
blokkerer intracellulzr signaloverfgring, som er avgjgrende for spredning og overlevelse av endoteliale sa vel
som perivaskulare celler. 1 tillegg blir Fms-lignende tyrosin-proteinkinase (FIt)-3, lymfocyttspesifikk tyrosin-
proteinkinase (Lck) og protoonkogen tyrosin-proteinkinase (Src) hemmet.

Farmakokinetikk

Cmax ca. 2-4 timer og steady state senest 1 uke. Systemisk eksponering gker med ca. 20% nar gitt samtidig med
mat sammenlignet med faste. Terminal halveringstid ca. 10-15 timer. Metaboliseres primart ved hydrolytisk
esterasespalting til den frie syren BIBF 1202. Deretter glukuronidering vha UGT-enzymer til BIBF 1202-
glukuronid. Utskilles via feces/galle (93,4%).

Indikasjoner

I kombinasjon med docetaksel til behandling av voksne med lokalavansert, metastatisk eller lokalt
tilbakevendende ikke-smacellet lungekreft av typen adenokarsinom (tumorhistologi) etter kjemoterapi
farstelinje.

Nintedanib har ogsa indikasjon idiopatisk lungefibrose.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose 200 mg 2 ganger daglig med ca. 12 timers mellomrom, pa dag 2-21 i en standard
behandlingssyklus for docetaksel. Ma ikke tas samme dag som docetaksel (=dag 1). Se spesiallitteratur for
doseringsregime. Tas helst med mat. Svelges hele med vann. Ma ikke tygges eller knuses.

Overdosering
Se kap G12 N (G12.5.14)

Bivirkninger
Ngytropeni (inkl. febril), diaré, oppkast, kvalme, abdominalsmerter, blgdning, mukositt, leverfunksjon, perifer
nevropati. Vengs tromboembolisme, hypertensjon.

Interaksjoner

Nintedanib er et P-gp-substrat. Samtidig bruk av potente P-go-hemmere (f.eks. ketokonazol eller erytromycin)
kan gke eksponeringen for nintedanib. Potente P-gp-induktorer (f.eks. rifampicin, karbamazepin, fenytoin og
johannesurt (prikkperikum)) kan redusere eksponeringen for nintedanib. Se SLV interaksjonssgk.

Graviditet, amming
Graviditet: Nintedanib kan gi fosterskade.

Amming. Sma mengder utskilles i melk hos rotte. Risiko for diende spedbarn kan ikke utelukkes, og amming
skal frarades.

Fertilitet: Ingen tegn pa nedsatt mannlig fertilitet basert pa prekliniske data.

Forsiktighetsregler
Diare, gastrointestinal perforasjon. Ngytropeni, blgdning og tromboembolier.

Soya. Inneholder soya. Pasienter med peangttallergi kan ha gkt risiko for alvorlige allergiske reaksjoner pa
soyapreparater. Se Legemiddelverkets interaksjonssgk.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Metodevurdering
Nintedanib (Vargatef): Behandling av ikke-smacellet lungekreft

Kilder
SPC

Ofev Boehringer Ingelheim International GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Nintedanib: 100 mg 60 stk C h 15 903,90
Kapsel Nintedanib: 150 mg 60 stk C h 28 435,60

Vargatef Boehringer Ingelheim International GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Nintedanib: 100 mg 120 stk C h 31 065,60
Kapsel Nintedanib: 100 mg 60 stk C h 15 550,90
Kapsel Nintedanib: 150 mg 60 stk C h 31 065,60

L2.2.1.23. Ceritinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Ceritinib er en selektiv og potent hemmer av anaplastisk lymfom-kinase (ALK) som hemmer autofosforylering
av ALK, ALK-mediert fosforylering av nedstrgms signalproteiner og celledeling i ALK-avhengige kreftceller.

Farmakokinetikk
Cmax er 4-6 timer. Systemisk eksponering av ceritinib gkes ved samtidig matinntak. Halveringstiden er 31-41
timer. Ceritinib metaboliseres hovedsaklig via CYP3A og utskilles primart i feces.

Indikasjoner
Voksne med ALK-positiv avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) tidligere behandlet med krizotinib.

Dosering og administrasjon

ALK-positiv NSCLC-status bgr avklares med en ngyaktig og validert ALK-test far oppstart av

behandling. Anbefalt dose er 750 mg 1 gang daglig. Anbefalt maks. dose er 750 mg daglig. Behandlingen bgr
kun fortsette sa lenge klinisk nytte observeres. Seponeres hos pasienter som ikke tolererer 300 mg daglig.
Dosejustering, se SPC.

Overdosering
Se G12 C (G125.3)

Bivirkninger
Anemi, diaré, kvalme, oppkast, magesmerter, forstoppelse, gsofageale forstyrrelser, redusert appettitt.

Utslett, fatigue, perikarditt, bradykardi, pneumonitt, nyresvikt, hyperglykemi, hypofosfatemi, forlenget QT-tid,
okt lipase, gkt amylase, synsforstyrrelser.

Interaksjoner

Samtidig bruk med en sterk CYP3A-/P-gp-hemmer vil kunne gke plasmakonsentrasjonen og dosejustering vil
veere ngdvendig. Tilsvarende vil en CYP3A-/P-gp-induktor kunne gi redusert plasmakonsentrasjon. Samtidig
bruk av sterke CYP3A-induktorer bgr unngas. Magesyrengytraliserende midler kan endre opplaseligheten og
redusere biotilgjengeligheten. Dosereduksjon kan vare ngdvendig for samtidig brukte legemidler som
hovedsakelig metaboliseres av CYP3A og/eller CYP2C9. Samtidig bruk av CYP3A- og CYP2C9-substrater med
lav terapeutisk indeks bgr unngas. QT-forlengelse er observert i kliniske studier. Ceritinib bagr derfor brukes med
forsiktighet hos pasienter som tar andre legemidler som kan gi QT-forlengelse. Se SLV interaksjonssgk.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig fosterskadelig effekt.


https://nyemetoder.no/metoder/nintedanib-vargatef
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/ofev-epar-product-information_no.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003819/WC500187504.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Amming. Opplysninger mangler.
Fertilitet: Ukjent pavirkning.

Forsiktighetsregler
Levertoksisitet, interstitiell lungesykdom/pneumonitt, bradycardi, gastrointestinale (diare, kvalme, oppkst),
hyperglykemi, gkning av lipase og/eller amylase samt fatigue og/eller synsforstyrrelser.

Forlenget QT-intervall: Kan gi gkt risiko for ventrikulaere takyarytmier, f.eks.torsades de pointes eller plutselig
ded. Bar unngas hos pasienter med medfadt forlenget QT-syndrom. Bar seponeres permanent ved utvikling av
QTc > 500 msek eller > 60 msek endring fra baseline, og torsades de pointes eller polymorf ventrikuler
takykardi eller tegn/symptomer pa alvorlig arytmi.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Ceritinib (Zykadia): Legemiddel til ferstelinjebehandling av anaplastisk lymfomkinase-positiv ikke-smacellet
lungekreft

Kilder
Ceritinib Ceritinib

Zykadia Novartis Europharm Limited (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Ceritinib: 150 mg 84 stk C h 36 623,60

Zykadia Novartis
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Ceritinib: 150 mg 90 stk C -

L2.2.1.24. Lenvatinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 01.11.2022

Egenskaper
Lenvatinib er en multikinasehemmer (hemmer bl.a. VEGF- og PDGF-reseptorer samt RET og KIT) som hemmer
tumorvekst og har vist antiangiogene egenskaper /n vitro og in vivo.

Farmakokinetikk
Tmax er 1 - 4 timer ved faste. Halveringstiden er ca. 28 timer. Lenvatinib metaboliseres hovedsaklig i lever, bl.a.
via CYP3A4 og utskilles i feces og urin.

Indikasjoner
Kisplyx®: Se SPC. Voksne med avansert nyrecellekarsinom (RCC):

?! i kombinasjon med pembrolizumab, som farstelinjebehandling.
?! i kombinasjon med everolimus etter én tidligere vaskular endotelial vekstfaktor (VEGF)-rettet behandling.

Lenvima®: Se SPC.

?V  Differensiert tyreoideakarsinom (DTC). Monoterapi til behandling av voksne med progressiv, lokalt
avansert eller metastaserende, differensiert (papilleer/follikuleer/Hiirthle-celle) DTC, som er refraktaer
overfor radioaktivt jod (RAI).

?21 Hepatocellulzrt karsinom (HCC). Monoterapi til behandling av voksne med progressiv eller ikke-
resektabel HCC som ikke tidligere har mottatt systemisk behandling.

?1  Endometriekarsinom (EC). | kombinasjon med pembrolizumab til behandling av voksne med avansert eller
tilbakevendende EC, som har sykdomsprogresjon under eller etter tidligere behandling med alle typer
platinaholdig behandling og som ikke er kandidater for kurativ kirurgi eller straling.


https://nyemetoder.no/metoder/ceritinib-zykadia
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kisplyx-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lenvima-epar-product-information_no.pdf

Dosering og administrasjon

Anbefalt startdose er 24 mg 1 gang daglig (2 kapsler & 10 mg og 1 kapsel a 4 mg). Daggndosen tilpasses etter
individuell tolerabilitet. Behandlingen skal fortsette sa lenge klinisk effekt foreligger. Dosejustering/seponering:
Se SPC.

Overdosering
Se G12 L (G12.5.12)

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10): Trombocytopeni, diaré, abdominalsmerter, oppkast, kvalme, oral inflammasjon, orale
smerter, forstoppelse, dyspepsi, munntgrrhet. Blgdninger, hyper- og hypotensjon, palmar-plantar
erytrodysestesisyndrom, utslett, alopesi, rinveisinfeksjon, hoste, dysfoni, ryggsmerter, artralgi, myalgi, smerter i
ekstremiteter, muskel- og skjelettsmerter, svimmelhet, hodepine, dysgeusi, proteinuri, sgvnlgshet, hypokalsemi,
hypokalemi, vekttap, redusert appetitt, fatigue, asteni, perifert gdem.

Vanlige (=1/100 til <1/10): Lymfopeni, hypotyreose, gkt blodniva av TSH, analfistel, flatulens, hjerteinfarkt,
hjertesvikt, QT-forlengelse, redusert ejeksjonsfraksjon, hyperkeratose, endrede leverparametra, lungeemboli,
cerebrovaskuler hendelse, nedsatt nyrefunksjon, dehydrering, hypomagnesemi, hyperkolesterolemi.

Interaksjoner
Hemmer OAT1, OAT3, OCT1, OCT2, OATP1BL1 og gallesalteksportpumpen (BSEP). Se SLV interaksjonssgk.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Teratogent hos dyr

Amming. Opplysninger mangler. Virkningsmekanismen tilsier tilbakeholdenhet.

Fertilitet: Testikkel- og ovarietoksisitet er observert hos rotter, hunder og aper.

Forsiktighetsregler

Hypertensjon, proteinuri, hjertesvikt, posterior reversibelt encefalopatisyndrom (PRES, RPLS), levertoksisitet,
blgdninger, arteriell tromboembolisme, gastrointestinal perforasjon og fisteldannelse, forlenget QT-tid, fatigue.
Lenvatinib hemmer eksogen tyroideasuppresjonsbehandling, og TSH-nivaet bgr males regelmessig.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Lenvatinib (Lenvima): ehandling av voksne pasienter med progressiv, lokalt avansert eller metastaserende,
differensiert (papilleer/follikulaer/Hirthle-celle) thyreoideakarsinom, som er refrakteer overfor radioaktivt jod

Lenvatinib (Lenvima) I1: Behandling av levercellekarsinom

Lenvatinib (Kisplyx): Legemiddel i kombinasjon med everolimus til behandling av voksne pasienter med
avansert nyrecellekarsinom etter en tidligere vaskuleer endotelvekstfaktor-rettet behandling

Kilder
Lenvatinib Lenvatinib

Kisplyx Eisai GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenvatinib: 4 mg 30 stk C h 20 190,70
Kapsel, hard Lenvatinib: 10 mg 30 stk C h 20 190,70

Lenvima Eisai GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Lenvatinib: 4 mg 30 stk C h 20 699,40
Kapsel, hard Lenvatinib: 10 mg 30 stk C h 20 699,40


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003727/WC500188674.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/lenvatinib-lenvima
https://nyemetoder.no/metoder/lenvatinib-lenvima-indikasjon-ii
https://nyemetoder.no/metoder/lenvatinib-kisplyx

Kisplyx Orifarm AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Lenvatinib: 4 mg 30 stk C h 20 190,70
Kapsel, hard Lenvatinib: 10 mg 30 stk C h 20 190,70

Lenvima Orifarm AS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Lenvatinib: 10 mg 30 stk C h 20 699,40

L2.2.1.25. Trametinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Trametinib hemmer BRAFs aktivering av MEK1 og MEK2 og MEK-kinaseaktiviteten. Trametinib hemmer
veksten av BRAF V600-muterte melanomecellelinjer og har antitumoreffekt i dyremodeller for BRAF V600-
muterte melanomer.

Farmakokinetikk

Tmax er 1,5 timer og halveringstiden er 5 dggn. Trametinib metaboliseres hovedsakelig via deacetylering eller
ved mono-oksygenering, ev. i kombinasjon med glukuronidering. CYP3A4-oksidering er ansett som en mindre
viktig metaboliseringsmekanisme. Utskilles hovedsaklig i feces og noe i urin.

Indikasjoner
Ikke-smdcellet lungekreft (NSCLC): Trametinib i kombinasjon med dabrafenib er indisert for behandling av
voksne med avansert ikke-smacellet lungekreft med BRAF V600-mutasjon.

Melanom:. Trametinib som monoterapi eller i kombinasjon med dabrafenib er indisert for behandling av voksne
med inoperabelt eller metastaserende melanom med BRAF V600-mutasjon.

Monoterapi har ikke vist klinisk virkning hos pasienter som har progrediert ved tidligere BRAF-hemmende
behandling.

Ref.: CHMP 23. februar 2017

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose av trametinib er 2 mg 1 gang daglig, som monoterapi eller i kombinasjon med dabrafenib.
Anbefalt dose dabrafenib i kombinasjon med trametinib er 150 mg 2 ganger daglig. Dosejustering/seponering:
Se SPC.

Overdosering
Se G12 T(G12.5.20)

Bivirkninger

Sveert vanlige (21/10): Diaré, kvalme, oppkast, obstipasjon, abdominale smerter, munntgrrhet. Hypertensjon,
blgdning. Utslett, akneiform dermatitt, tarr hud, pruritus,alopesi. Hoste, dyspné. @kt ASAT. Fatigue, perifert
gdem, pyreksi.

Vanlige (=1/100 til <1/10): Anemi. Stomatitt. Venstre ventrikkeldysfunksjon, redusert ejeksjonsfraksjon,
lymfadem. Erytem, hand-og-fot-syndrom, hudfissurer, sprukken hud. Overfalsomhet. Follikulitt, paronyki,
cellulitt, pustulegst utslett. Lungebetennelse.Dehydrering. @kt ALAT, gkt ALP i blod, gkt CK i blod. Takesyn,
periorbitalt gdem, svekket syn. Ansiktsgdem, slimhinneinflammasjon, asteni.

I kombinasjon med dabrafenib: Se SPC.

Interaksjoner
Det anbefales det & vise forsiktighet ved samtidig bruk av sterke P-gp-hemmere. Se SLV interaksjonssgk.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002643/WC500169657.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002643/WC500169657.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Graviditet, amming
Graviditet: Fertile kvinner anbefales & bruke sikker prevensjon under behandling, og i 4 maneder etter avsluttet
behandling. Bar ikke gis til gravide.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent.

Fertilitet: Human fertilitet kan svekkes. Mannlige pasienter som tar kombinasjon med dabrafenib, bar informeres
om mulig risiko for svekket spermatogenese, som kan veere irreversibel.

Forsiktighetsregler
Se SPC, spesielt i kombinasjon med dabrafenib. Merk: blgdninger, hjerte- eller lungesykdom bla..

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Trametinib (Mekinist): Til behandling av melanom.

Dabrafenib (Tafinlar) i kombinasjon med trametinib (Mekinist): Kombinasjonsbehandling av malignt melanom
etter fullstendig reseksjon

Kilder
Trametinib Trametinib

Mekinist Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Trametinib: 0.5 mg 30 stk C h 33 102,90
Tablett Trametinib: 2 mg 30 stk C h 99 236,30

L2.2.1.26. Kobimetinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Kobimetinib er en reversibel og selektiv MEK-inhibitor som blokkerer celleproliferasjon indusert via
mitogenaktivert proteinkinase (MAPK).

Farmakokinetikk

Etter oral dosering er median Tmaks 2,4 timer. Absolutt biotilgjengelighet er ca. 50%. Kobimetinib
metaboliseres hovedsakelig ved oksidasjon ved CYP3A og glukuronidering ved UGT2B7 og skilles ut fekalt.
Gjennomsnittlig halveringstid er 44 timer.

Indikasjoner
I kombinasjon med vemurafenib til behandling av voksne pasienter med inoperabelt eller metastaserende
melanom med BRAF-V600-mutasjon. Ikke indisert ved vill-type BRAF-melanom.

Dosering og administrasjon
60 mg (3 tabletter 4 20 mg ) én gang daglig i 21 péafelgende dager etterfulgt av en 7-dagers pause. Kan tas med
mat. Ev. dosejusteringer, se SPC.

Overdosering
Se G12 K (G12.5.11)

Bivirkninger
Sveert vanlige (=1/10): Diaré, kvalme, oppkast. Anemi, sergs retinopati, hypertensjon, blgdninger,
fotosensitivitet, utslett og feber. @kte lever/galleparametra.

Vanlige (=1/100 til <1/10): Basalcellekarsinom, kutant plateepitelkarsinom, keratoakantom. Dehydrering,
hypofosfatemi, hyponatremi, hyperglykemi, tdkesyn, nedsatt syn, pneumonitt, frysninger, redusert venstre-
ventrikkel ejeksjonsfraksjon, gkt bilirubin.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002643/WC500169657.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/trametinib-mekinist
https://nyemetoder.no/metoder/dabrafenib-tafinlar-i-kombinasjon-med-trametinib-mekinist
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003960/WC500198563.pdf

Alvorlige blgdningshendelser, inkludert hjerne- og mage-tarmblgdninger er sett hos pasienter som har fatt
kobimetinib, bade i kliniske studier og etter markedsfaring. Det er ogsa sett rabdomyolyse og forhgyet
kreatinfosfokinase (CPK). Se SLV Nyheter publisert 21.04.2017 med Ra&d til helsepersonell.

Interaksjoner

Hemmere av P-glykoprotein, CYP3A-hemmere og —induktorer kan pavirke plasmakonsentrasjonen av
kobimetinib. Kobimetinib vil potensielt kunne pavirke CYP3A- (f.eks. midazolam) og CYP2D6-substrater (f.eks.
dekstrometorfan), samt CYP1A2-substrater (f.eks. teofyllin). Se SLV interaksjonssgk.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Teratogent i dyr.

Amming. Opplysninger mangler. Virkningsmekanismen tilsier tilbakeholdenhet.

Forsiktighetsregler
Se SPC, spesielt mht. kombinasjon med vemurafinib, samt bivirkninger med lenke til SLV over.

Nye primzre maligniteter, kutane og ikke-kutane. Blgdninger, kardiomyopati (LVEF ma falges), alvorlige
hudreakjoner, sergs retinopati og okklusjon av vena retinale. Hepatotoksisitet rhabomyolyse, alvorlig
fotosensitivitet og embryo-fotal toksisitet.

Det er sendt ut eget Kjeere helsepersonell-brev (2017) om fare for alvorlige blgdninger, rabdomyolyse og
forhgyet kreatinfosfokinase

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Cobimetinib (Cotellic): Behandling av avansert malignt melanom i kombinasjon med vemurafenib

Kilder
Kobimetinib Kobimetinib

Cotellic Roche Registration GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Kobimetinib: 20 mg 63 stk C h 72 785,40

L2.2.1.27. Ibrutinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Egenskaper

Potent, smamolekylar hemmer av Brutons tyrosinkinase (BTK). Ibrutinib danner en kovalent binding med en
cysteinenhet (Cys 481) i BTKSs aktive sete, noe som gir vedvarende hemming av enzymaktiviteten til BTK. BTK,
som tilhgrer Tec-kinasegruppen, er et viktig signalmolekyl i B celleantigenreseptor- (BCR) og
cytokinreseptorsignalveiene. BCR-signalveien er involvert i patogenesen ved flere typer B cellekreft, inkl.
mantelcellelymfom (MCL), diffust storcellet B cellelymfom (DLBCL), follikuleert lymfom og kronisk lymfatisk
leukemi (KLL). Den sentrale rollen til BTK som signalsubstans via B celleoverflatereseptorer gir aktivering av
signalveier som er ngdvendige for B celleforflytning, kjemotakse og adhesjon. Ibrutinib hemmer effektivt
proliferasjon og overlevelse av maligne B celler in vivo, samt cellemigrasjon og substratadhesjon in vitro.

Farmakokinetikk

Rask absorpsjon, median Tmax pé 1-2 timer. Halveringstid: 4-13 timer. Metaboliseres i lever, hovedsakelig av
CYP3A4, med dannelse av en dihydrodiolmetabolitt, som har en BTK-hemmende aktivitet som er ca. 15 x
lavere enn ibrutinib. CYP2D6 synes & ha minimal betydning. Utskillelse: 90% utskilles i lgpet av 168 timer,
hvorav 80% i feces og <10% i urin.

Indikasjoner

Behandling av voksne med residiverende eller refrakteer MCL. Behandling av voksne med KLL som har fatt
minst én tidligere behandling, eller som farstelinjebehandling ved 17p-delesjon eller TP53-mutasjon hos
pasienter som ikke er egnet for kjemoimmunterapi. Behandling av voksne pasienter med Waldenstréms


https://legemiddelverket.no/nyheter/kobimetinib-cotellic-20-mg-tabletter-fare-for-alvorlige-blodninger-rabdomyolyse-og-forhoyet-kreatinfosfokinase
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003960/WC500198563.pdf
https://legemiddelverket.no/Documents/Bivirkninger%20og%20sikkerhet/Kj%C3%A6re%20helsepersonell-brev/2017/Cotellic%20Roche%20DHPC%20letter%20signed%2020042017.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/cobimetinib-cotellic

makroglobulinemi (WM) som har fatt minst én tidligere behandling, eller som farstelinjebehandling hos
pasienter som ikke er egnet for kjemoimmunterapi.

Dosering og administrasjon

Mantelcellelymfom:. \foksne: Anbefalt dose er 560 mg (4 kapsler) 1 gang daglig. Kronisk lymfatisk leukemiog
Waldenstréms makroglobulinemi. Moksne: Anbefalt dose er 420 mg (3 kapsler) 1 gang daglig.

Dosejusteringer, se oppdatert preparatomtale DMP legemiddelsgk.

Pasienter skal testes for HBV-infeksjon far oppstart av behandling.

Overdosering
Se G12 1(G12.5.9)

Bivirkninger
Vanligst (=20%): Ngytropeni, anemi, diaré, muskel-skjelettsmerter, gvre luftveisinfeksjoner, bldmerker, utslett,
kvalme og feber.

De vanligste grad 3/4-bivirkningene (=5%) er anemi, ngytropeni, pneumoni og trombocytopeni.

Interaksjoner

Warfarin eller andre vitamin K-antagonister skal ikke gis samtidig med ibrutinib. Kosttilskudd som fiskeolje og
vitamin E-preparater skal unngés. Bruk av andre antikoagulantia eller legemidler som hemmer blodplatefunksjon
kan gke blgdningsrisikoen, og spesiell forsiktighet ma utvises. Samtidig bruk av sterke eller moderate CYP3A4-
hemmere kan gke ibrutinibeksponeringen. Se DMP interaksjonssgk.

Graviditet, amming

Graviditet: Skal ikke brukes under graviditet og i opptil 3 maneder etter avsluttet behandling. Ingen data fra bruk
hos gravide foreligger. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksiske effekter. Fertile kvinner ma bruke svart sikker
prevensjonsmetode under behandling og i 3 maneder etter avsluttet behandling. Ukjent om ibrutinib reduserer
effekten av hormonelle prevensjonsmidler, og barrieremetode ma brukes i tillegg. Amming.: Ukjent om ibrutinib
eller metabolitter utskilles i morsmelk. Risiko for nyfgdte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming
skal opphare ved ibrutinibbehandling. Fertilitet: Ingen studier utfart.

Forsiktighetsregler
Blgdningsepisoder er rapportert, bade med og uten trombocytopeni. Leukostase (>400 000/ul), infeksjoner,
atrieflimmer/flutter. Se oppdatert preparatomtale DMP legemiddelsak.

Det er rapportert tilfeller av hepatitt B virus (HBV)-reaktivering hos pasienter som far ibrutinib. Pasienter skal
testes for HBV-infeksjon far oppstart av behandling, og ved positiv hepatitt B-serologi anbefales konsultasjon
med en spesialist i leversykdommer far oppstart av behandling med ibrutinib. Pasienter med positiv hepatitt B-
serologi som trenger ibrutinib bar overvakes og behandles etter gjeldende retningslinjer for & forebygge hepatitt
B virus-reaktivering. Mistenkte bivirkninger meldes.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Se Nye metoder ibrutinib.

Kilder
Ibrutinib Ibrutinib

Imbruvica Janssen-Cilag International N.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Ibrutinib: 140 mg 28 stk C h 19 576,60
Tablett Ibrutinib: 280 mg 28 stk C h 39117,-
Tablett Ibrutinib: 420 mg 28 stk C h 58 657,30
Tablett Ibrutinib: 560 mg 28 stk C h 78 197,70


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ibrutinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Ibrutinib
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ibrutinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=ibrutinib

L2.2.1.28. Osimertinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret:; 18.03.2025

Egenskaper

Osimertinib (tidligere benevnt mereletinib) er en irreversibel hemmer av epidermal vekstfaktorreseptor-(EGFR)
tyrosin kinase, med selektivitet for sensitiviserende mutasjoner og tyrosinkinasehemmer-resistent T790M-
mutasjon.

Farmakokinetikk

Halveringstiden er ca. 48 timer. Osimertinib metaboliseres i lever, blant annet via CYP3A4 og CYP3AS5, og
skilles hovedsakelig ut i feces. Sterke CYP3A4-induktorer kan redusere eksponeringen for osimertinib.
Osimertinib kan gke eksponeringen for BCRP-substrater.

Indikasjoner
Spesialistoppgave, se SPC.

. Som monoterapi til adjuvant behandling etter fullstendig tumorreseksjon hos voksne med stadium IB-111A
ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) der tumor har epidermal vekstfaktor-reseptor (EGFR) ekson 19-
delesjoner eller ekson 21 (L858R) substitusjonsmutasjoner.

. Som monoterapi til behandling av voksne med lokalavansert, ikke-resekterbar NSCLC der tumor har
EGFR ekson 19-delesjoner eller ekson 21 (L858R) substitusjonsmutasjoner, og der sykdommen ikke har
progrediert under eller etter platinabasert kjemoradioterapi.

. Som monoterapi til farstelinjebehandling hos voksne med lokalavansert eller metastatisk NSCLC med
aktiverende mutasjoner i EGFR.

. Som monoterapi til behandling av voksne med lokalavansert eller metastatisk EGFR T790M-
mutasjonspositiv NSCLC.

. I kombinasjon med pemetreksed og platinabasert kjemoterapi som farstelinjebehandling hos voksne med
avansert NSCLC der tumor har EGFR ekson 19-delesjoner eller ekson 21 (L858R)
substitusjonsmutasjoner.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 80 mg osimertinib én gang daglig, til sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet oppstar.
Osimertinib kan tas med eller uten mat, til samme tid hver dag.

Bivirkninger
Vanligste bivirkninger er diaré, utslett, trombocytopeni og ngytropeni. Andre bivirkninger er interstitiell
lungesykdom og forlenget QTc-intervall.

Overdosering

Se G12 O (G12.5.15)

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk.

Forsiktighetsregler
Interstitiell lungeskdom. Forlengelse av QTc-intervall.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig effekt pa fosterets
vekst og utvikling. Amming: Opplysninger mangler. Virkningsmekanismen tilsier at amming bgr unngas.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Osimertinib

Kilder
Osimertinib Osimertinib


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tagrisso-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Osimertinib

Tagrisso AstraZeneca AB (2)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Osimertinib: 40 mg 30 stk C h 70 431,60
Tablett Osimertinib: 80 mg 30 stk C h 70 431,60

L2.2.1.29. Palbociklib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Sterkt selektiv, reversibel hemmer av syklinavhengig kinase (CDK) 4 og CDK 6. Syklin D1 og CDK4/6 er
nedstrgms for flere signalveier som farer til celleproliferasjon. Blokkerer cellenes progresjon fra G1 og inn i S-
fase av cellesyklus.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Biotilgjengelighet 46% ved dose 125 mg. Tmax 6 12 timer. Proteinbinding. Ca. 85%. Halveringstid:
Gjennomsnittlig t1/2 28,8 timer. Steady state innen 8 dager ved dosering 1 gang daglig. Akkumuleres ved
gjentatt dosering 1 gang daglig. Metabolisme: Omfattende hepatisk metabolisme, primaert via CYP3A og
SULT2AL. Utskillelse: Primaert som metabolitter i feces (74%), i mindre grad i urin (17%). En liten del av dosen
gjenfinnes uendret i feces (2%) og urin (7%).

Indikasjoner

Behandling av hormonreseptorpositiv, HER2-negativ lokalavansert eller metastatisk brystkreft i kombinasjon
med en aromatasehemmer, eller i kombinasjon med fulvestrant hos kvinner som tidligere har fatt
endokrinbehandling. Hos pre- eller perimenopausale kvinner skal endokrin behandling kombineres med en
LHRH-agonist.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose er 125 mg 1 gang daglig i 21 pafglgende dager etterfulgt av 7 dager uten behandling, som utgjar
en komplett syklus pa 28 dager. Behandlingen bar fortsette sa lenge pasienten har klinisk nytte eller til
uakseptabel toksisitet oppstar. Dosegjusteringer: \ed bivirkninger kan dosen reduseres til 100 mg og deretter ev.
til 75 mg. Ved behov for ytterligere dosereduksjon skal behandlingen seponeres. Dersom samtidig bruk av sterk
CYP3A4-hemmer er ngdvendig, skal palbociklibdosen reduseres til 75 mg. Ved hematologisk toksisitet:
Fullstendig hematologisk status bar kontrolleres far behandlingsoppstart og ved starten av hver syklus, samt ved
dag 14 i de farste 2 syklusene, og ellers ved klinisk indikasjon. Far behandling anbefales absolutt ngytrofiltall
(ANC) =1000/mm3 og trombocyttall =50 000/mm3. For CTCAE-grad og dosejustering, se SPC. \ed ikke-
hematologisk toksisitet: Grad 1-2: Ingen dosejustering. Grad =3 som vedvarer til tross for medisinsk behandling:
Avbryt behandlingen inntil bedring til grad <1 eller <2 (hvis det ikke vurderes som en sikkerhetsrisiko for
pasienten). Fortsett deretter med den neste lavere dosen. Glemt dose: \fed oppkast eller glemt dose skal ikke
ekstra dose tas. Neste dose tas til vanlig tid. Tas til omtrent samme tid hver dag. Tas med mat for & sikre jevn
eksponering. Samtidig inntak av grapefrukt/grapefruktjuice skal unngas. Skal svelges hele.

Bivirkninger

Sveert vanlige (21/10): Blod/lymfe: Ngytropeni, leukopeni, anemi, trombocytopeni. Gastrointestinale: Stomatitt,
kvalme, diaré, oppkast. Hud: Utslett, alopesi. Infeksigse: Infeksjoner. Stoffskifte/ernaring: Redusert matlyst.
@vrige: Fatigue. Vanlige (=1/100 til <1/10): Blod/lymfe: Febril ngytropeni. Hud: Tarr hud. Luftveier: Epistakse.
Nevrologiske: Dysgeusi. Undersgkelser: @kt ALAT, gkt ASAT. @ye: Uklart syn, gkt tareflod, tert gye. @vrige:
Asteni, feber.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Interaksjoner

Samtidig bruk av sterke CYP3A-hemmere kan gi gkt toksisitet og bgr unngdas. Samtidig bruk av sterke CYP3A-
induktorer kan gi redusert eksponering for palbociklib og risiko for manglende effekt, og bar unngas. Se SLV
interaksjonssgk.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003853/WC500217196.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Forsiktighetsregler

Kan predisponere for infeksjoner pga. myelosuppressive egenskaper. Lege bgr kontaktes umiddelbart ved feber.
Bilkjaring og betjening av maskiner: Liten pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner, men kan gi

fatigue. Pasienten bgr veere forsiktig ved bilkjaring/bruk av maskiner.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig effekt pa fosterets
vekst og utvikling. Amming.: Opplysninger mangler. Bgr unngas pga. virkningsmekanismen. Fertilitet: Mannlig

fertilitet kan reduseres. Seedkonservering fgr oppstart av behandling ber vurderes.

Kontraindikasjoner
Samtidig bruk av urtepreparater som inneholder johannesurt (prikkperikum).

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering

Palbociklib (Ibrance): Behandling av HR+/HER2- avansert/metastatisk brystkreft.

Kilder
Palbociklib Palbociklib

Ibrance Pfizer Europe MA EEIG (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Palbociklib: 75 mg 21 stk C h 27 474,70
Kapsel Palbociklib: 100 mg 21 stk C h 27 474,70
Kapsel Palbociklib: 125 mg 21 stk C h 27 474,70
Ibrance

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Palbociklib: 125 mg 21 stk C -
Palbociclib Pfizer

Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Palbociklib: 75 mg 21 stk C -

L2.2.1.30. Alektinib

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 16.08.2024

Sveert selektiv og potent hemmer av ALK- og RET-tyrosinkinase. Hemming av ALK-tyrosinkinaseaktiviteten gir
blokkering av nedstrgms signalveier, som STAT 3 og PI3K/AKT, og induserer tumorcelledgd. Alektinib har vist
aktivitet mot muterte former av ALK-enzymet, inkl. mutasjoner som gir crizotinibresistens. Hovedmetabolitten

M4 har vist tilsvarende styrke og aktivitet in vitro.

Farmakokinetikk

Absorpsfon: Tmax ca. 4-6 timer. Steady state oppnas innen 7 dager. Absolutt biotilgjengelighet: 36,9 % i ikke-
fastende tilstand. Etter 1 enkeltdose pa 600 mg sammen med et fettrikt hgykalorimaltid, gkte alektinib- og M4-
eksponeringen ca. 3 ganger i forhold til fastende tilstand. Proteinbinding. >99 %. Alektinib er ikke substrat for P-
gp eller BCRP i blod-hjerne-barrieren, og kan derfor distribueres inn i og bli vaerende i CNS. Halveringstid:
Clearance og eliminasjons t1/2 for alektinib og M4 er hhv. 81,9 liter/time og 32,5 timer og 217 liter/time og 30,7
timer. Metabolisme. Ca. 40-50 % via CYP3A4. Urskillelse: Hovedsakelig via feces, minimalt i urin.


https://nyemetoder.no/metoder/palbociklib-ibrance

Indikasjoner

21 Adjuvant behandling av resekterbar ikke-sméacellet lungekreft (NSCLC):
Monoterapi som adjuvant behandling etter fullstendig tumorreseksjon hos voksne pasienter med ALK-
positiv NSCLC med hgy risiko for tilbakefall (se pkt. 5.1 SPC for seleksjonskriterier).

?! Behandling av avansert NSCLC:
Monoterapi som farstelinjebehandling av voksne pasienter med ALK-positiv, avansert NSCLC, og som
monoterapi til behandling av voksne pasienter med ALK-positiv, avansert NSCLC, som tidligere har blitt
behandlet med krizotinib.

Dosering og administrasjon

ALK-positiv NSCLC-status skal fastslas ved bruk av validert ALK-analyse far behandlingsstart. Anbefalt dose:
600 mg (4 kapsler) 2 ganger daglig (total daglig dose 1200 mg). Behandlingen bgr fortsette inntil
sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet. Dosegjusteringer: Se SPC.

Administrering. Skal tas med mat. Samtidig inntak av grapefrukt/grapefruktjuice og pomerans skal unngas. Skal
svelges hele. Skal ikke apnes eller opplases.

Bivirkninger

Sveert vanlige (21/10): Blod/lymfe: Anemi (inkl. redusert hemoglobin). Gastrointestinale: Diaré, oppkast,
forstoppelse, kvalme. Hud: Utslett (inkl. makulopapulart utslett, akneiform dermatitt, erytem, generalisert
utslett, papulert utslett, klgende utslett og makuleert utslett), fotosensitivitet. Lever/galle: @kt ASAT/ALAT, gkt
bilirubin (inkl. hyperbilirubinemi og gkt konjugert bilirubin). Muskel-skjelettsystemet: Myalgi (inkl. muskel- og
skjelettsmerter), gkt CK i blod. @ye: Synsforstyrrelser (inkl. uklart syn, nedsatt syn, «fluer» i synsfeltet (vitreous
floaters), redusert synsskarphet, astenopi og diplopi). @vrige: @dem (inkl. perifert gdem, generalisert gdem,
gyelokkgdem, periorbital gdem). Vanlige (=1/100 til <1/10). Hjerte/kar: Bradykardi (inkl. sinusbradykardi).
Nyre/urinveier: @kt blodkreatinin. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100). Lever/galle: Legemiddelindusert
leverskade. Luftveier: Interstitiell lungesykdom/pneumonitt.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Interaksjoner

Andre legemidlers effekt pa alektinib: Alektinib og dens aktive hovedmetabolitt M4 metaboliseres hovedsakelig
av CYP3A4. Dosejustering er ikke ngdvendig ved samtidig bruk av CYP3A-induktorer eller -hemmere. Ved
samtidig bruk av sterke CYP3A-induktorer eller -hemmere anbefales egnet overvékning. Dosejustering er ikke
ngdvendig ved samtidig bruk med protonpumpehemmere eller andre legemidler som gker gastrisk pH. M4 er et
P-gp-substrat. Da alektinib hemmer P-gp forventes ingen relevant effekt pa M4-eksponering ved samtidig bruk
med P-gp-hemmere. Alektinibs effekt pa andre legemidler: Alektinib og M4 hemmer P-gp og BCRP in vitro, og
kan derfor potensielt gke plasmakonsentrasjonene av samtidig administrerte P-gp- eller BCRP-substrater. Egnet
overvakning anbefales. Dosejustering er ikke ngdvendig ved samtidig bruk av CYP3A-substrater. Risiko for
induksjon av CYP2B6 og PXR-regulerende enzymer utenom CYP3A4 kan ikke fullstendig utelukkes. Effekten
av samtidig administrerte orale prevensjonsmidler kan reduseres. Se SLV interaksjonssgk.

Forsiktighetsregler

Interstitiell lungesykdom (ILS)/pneumonitt: Tilfeller er rapportert. Pasienten bar overvakes for lungesymptomer
som indikerer pneumonitt. Behandling ber avbrytes umiddelbart ved diagnostisert ILS/pneumonitt og seponeres
permanent hvis ingen andre mulige arsaker pavises. Hepatotoksisitet: @kt ALAT og ASAT >5 x ULN og
bilirubin >3 x ULN er sett i lgpet av de 3 farste behandlingsmanedene. Leverfunksjon, inkl. ALAT, ASAT og
totalbilirubin, bgr overvakes ved baseline og deretter hver 2. uke de 3 farste behandlingsmanedene, deretter
periodisk, med hyppigere tester ved gkt aminotransferase/bilirubin. Basert pa bivirkningenes alvorlighetsgrad,
bar behandling tilbakeholdes og gjenopptas med redusert dose eller seponeres permanent (se Dosering). Alvorlig
myalgi og gkt kreatinkinase (CK): Myalgi eller muskelskjelettsmerte og gkt CK er sett. Pasienten bgr rades til &
rapportere alle uforklarlige muskelsmerter, gmhet eller svakhet. CK-niva bgr vurderes hver 2. uke i 1.
behandlingsméned og som Klinisk indisert for pasienter som rapporterer symptomer. Basert pd CK-gkningens
alvorlighetsgrad bgr behandling tilbakeholdes, deretter gjenopptas eller dosen reduseres (se Dosering).
Bradykardi: Symptomatisk bradykardi kan forekomme. Hjerterytme og blodtrykk overvakes som klinisk indisert.
Dosejustering er ikke ngdvendig ved asymptomatisk bradykardi. Ved symptomatisk bradykardi eller livstruende
hendelser bar samtidig bruk av legemidler som kan gi bradykardi, samt antihypertensiver vurderes, og
alektinibbehandling bar justeres som beskrevet under Dosering. Lysfglsomhet: Falsomhet for sollys er sett.
Pasienten bgr rades til & unnga langvarig eksponering for sol under bruk og i minst 7 dager etter avsluttet
behandling. Det bar gis rad om & bruke bredspektret UVA-/UVB-solkrem og leppepomade (SPF >50).
Hjelpestoffer: Inneholder laktose og bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, medfadt laktasemangel eller
glukose-galaktosemalabsorpsjon. Daglig dose (1200 mg) inneholder 2,1 mmol (48 mg) natrium. Ma tas i


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/alecensa-epar-product-information_no.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004164/WC500225707.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

betraktning hos pasienter pa kontrollert natriumdiett. Bilkjgring/maskinbruk: Har liten pavirkning, men
forsiktighet bar utvises da symptomatisk bradykardi og synsforstyrrelser kan oppsta.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig effekt pa fosterets
vekst og utvikling, og det er sett misdannelser hos dyr. Amming. Opplysninger mangler. Bgr unngas pga.
virkningsmekanismen. Fertilitet: Dyrestudier ikke gjennomfgrt. Bivirkninger pA menn og kvinners reproduktive
organer i generelle toksikologistudier er ikke sett.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Alektinib (Alecensa). Behandling av ALK positiv ikke sma-cellet lungekreft. https://nyemetoder.no/metoder/
alectinib-alecensa

Alectinib (Alecensa) II: Farstelinjebehandling av avansert ALK-positiv ikke-smacellet lungekreft

Kilder
Alektinib Alektinib

Alecensa Roche Registration GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Alektinib: 150 mg 224 stk C h 67 240,90

L2.2.1.31. Midostaurin

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Hemmer multiple tyrosinkinasereseptorer, inkl. FLT3 og KIT kinase.

Ved & hemme signalering fra FLT3 reseptoren, vil midostaurin stoppe cellesyklus og indusere apoptose i
leukemiceller som uttrykker muterte FLT3 reseptorer eller overuttrykker normale, ikke-muterte FLT3 reseptorer.
I kombinasjon med cytostatika (cytarabine,doxorubicin, idarubicin og daunorubicin) utever midostaurin

en synergistisk effekt pa leukemiceller..

Farmakokinetikk
Se SPC.

Indikasjoner

I kombinasjon med standard daunorubicin og cytarabin-induksjon og hgydose cytarabin konsoliderende
kjemoterapi, og for pasienter i komplett remisjon etterfulgt av midostaurin som enkeltstoff
vedlikeholdsbehandling hos voksne pasienter med nylig diagnostisert akutt myeloid leukemi (AML) hvor det
foreligger FLT3-mutasjon. Som monoterapi hos voksne pasienter med aggressiv systemisk mastocytose (ASM),
systemisk mastocytose med tilhgrende hematologisk neoplasi (SM-AHN) eller mastcelleleukemi (MCL).

Dosering og administrasjon
Se SPC.

Bivirkninger
Se SPC.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
Se SPC.


https://nyemetoder.no/metoder/alectinib-alecensa
https://nyemetoder.no/metoder/alectinib-alecensa
https://nyemetoder.no/metoder/alectinib-alecensa-indikasjon-ii
http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf

Forsiktighetsregler
Se SPC.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig effekt pa fosterets
vekst og utvikling. Amming.: Opplysninger mangler. Bgr unngas pga. virkningsmekanismen. (Mulig effekt pa
vekst og utvikling)

Kontraindikasjoner
Se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Midostaurin (Rydapt): Indikasjon I - Til behandling av FLT3-mutert akutt myelogen leukemi (AML)

Midostaurin (Rydapt): Indikasjon Il - Til behandling av fremskreden systemisk mastocytose

Kilder
Midostaurin SPC

Rydapt Novartis Europharm Limited (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Midostaurin: 25 mg 2x28 stk C h 77 449,80
Kapsel Midostaurin: 25 mg 112 stk C h 154 863,30

L2.2.1.32. Gilteritinib

Publisert: 27.09.2021

Egenskaper

FLT3- og AXL-hemmer. Hemmer FLT3-reseptorsignaler og -proliferasjon i celler som uttrykker FLT3 eksogent,
inkl. FLT3 ITD, FLT3 D835Y og FLT3 ITD D835Y, og induserer apoptose i leukemiske celler som uttrykker
FLT3ITD.

Merk. Bade LO1XE54 (EMA) og LO1EX13 (SLV) benyttes som ATC-koder for gilteritinib.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Tmaks (median) ca. 4-6 timer. Cmaks (median) ved steady state 282 ng/ml, og AUC0-24 6180 ng x
timer/ml etter 120 mg 1 gang daglig. Steady state nas i lgpet av 15 dager med behandling 1 gang daglig med ca.
10 gangers akkumulering. Proteinbinding. Ca. 90% (hovedsakelig til albumin). Fordeling. Sentrale og perifere
Vd er hhv. ca. 1092 liter og 1100 liter. 72/2: 113 timer (merk lang halveringstid). Metabolisme. Hovedsakelig via
CYP3AA4. Utskillelse: 4,5% av total dose gjenfinnes i feces. Ca. 16,4% av total dose utskilles via urin.

Indikasjoner
Monoterapi for behandling av voksne med residiverende eller refrakter akutt myelogen leukemi (AML) med
FLT3-mutasjon.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Far behandling ma pasienter med residiverende eller refrakteer AML ha fatt bekreftet FMS-lignende
tyrosinkinase 3-mutasjon (FLT3) (intern tandemduplikasjon (ITD) eller tyrosinkinasedomene (TKD)) vha. en
validert test. Behandling kan startes pa nytt hos pasienter etter hematopoetisk stamcelletransplantasjon (HSCT).

Voksne: Anbefalt dose er 120 mg (3 tabletter a 40 mg) 1 gang daglig. Laboratorietester, inkl. CK, bgr vurderes
for behandlingsstart, pa dag 15 og méanedlig under behandlingen. Pga. mulig forlenget QT-intervall bgr EKG
utferes for behandlingsstart, pd dag 8 og 15 i syklus 1, og fer oppstart av de neste 3 etterfalgende
behandlingsménedene (se ogsé Forsiktighetsregler).


http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/midostaurin-rydapt
https://nyemetoder.no/metoder/midostaurin-rydapt-indikasjon-ii
http://www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004095/WC500237581.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/xospata-epar-product-information_no.pdf

Behandlingsvarighet. Dersom respons uteblir etter 4 ukers behandling, kan dosen gkes til 200 mg (5 tabletter a
40 mg) 1 gang daglig, dersom dette tolereres eller er klinisk begrunnet.

Doseendringer. Se SPC Tabell 1 side 3.

Bivirkninger

Gastrointestinale. Svaert vanlige; diaré, forstoppelse, kvalme Generelle: Svart vanlige; asteni, fatigue, perifert
gdem. Vanlige; allment ubehag Hjerte Vanlige; forlenget QT-tid, hjertesvikt, perikardeffusjon, perikarditt
Immunsystemet Vanlige; anafylaktisk reaksjon Kar: Sveert vanlige; hypotensjon Lever/galle Svert vanlige; gkt
ALAT, okt ASAT Luftveier: Svaert vanlige; dyspné, hoste Vanlige; Differensieringssyndrom Muskel-
skjelettsystemet: Sveert vanlige; Artralgi, myalgi, smerter i ekstremitet, gkt CK i blod, gkt alkalisk fosfatase i
blod Vanlige; Muskel-skjelettsmerter Nevrologiske Svart vanlige; Svimmelhet Mindre vanlige; Posterior
reversibelt encefalopatisyndrom Nyre/urinveier Vanlige; akutt nyreskade

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket for relevante interaksjone.

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se SPC.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen/begrensede data. Dyrestudier har vist redusert fostervekst, embryofgtale dgdsfall og
teratogenisitet. Kan gi fosterskade ved bruk hos gravide. Ikke anbefalt under graviditet og hos fertile kvinner
som ikke bruker sikker prevensjon. Gravide skal informeres om potensiell fosterrisiko. Kvinner som kan bli
gravide skal rades til & ta en graviditetstest innen 7 dager far behandlingsoppstart, og til & bruke effektiv
prevensjon under og i minst 6 maneder etter avsluttet behandling. Kvinner som bruker hormonelle
prevensjonsmidler bgr i tillegg bruke en barrieremetode som prevensjon. Menn med kvinnelige partnere som kan
bli gravide, skal rades til & bruke effektiv prevensjon under og i minst 4 maneder etter siste dose.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for diende barn kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre ved
behandling og i minst 2 maneder etter siste dose.

Fertilitet. Ingen data.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Nye metoder: Gilteritinib (Xospata) Behandling av voksne med residiverende eller refraktaer akutt myelogen
leukemi (AML) med FLT3-mutasjon. ID2019_095. Beslutning 26.04.2021.

?1  Metodevurdering legemiddel (Statens legemiddelverk)
?1  Metodevurdering test (Folkehelseinstituttet)

Kilder
Gilteritinib SPC

Xospata Astellas Pharma Europe B.V. - Leiden
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Gilteritinib: 40 mg 84 stk C h 224 644,20

L2.2.1.33. Ribosiklib

Publisert: 21.06.2021


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/xospata-epar-product-information_no.pdf
https://www.felleskatalogen.no/medisin/xospata-astellas-669259#bivirkning-fotnote-1-1
https://www.felleskatalogen.no/medisin/xospata-astellas-669259#bivirkning-fotnote-1-2
https://www.felleskatalogen.no/medisin/xospata-astellas-669259#bivirkning-fotnote-1-2
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/xospata-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Xospata
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/xospata-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/gilteritinib-xospata
https://nyemetoder.no/Documents/Rapporter/ID2019_095_Gilteritinib_Xospata_AML%20med%20FLT3-mutasjon_SLV_hurtig%20metodevurdering_offentlig%20versjon.pdf
https://nyemetoder.no/Documents/Rapporter/ID2019_095_FLT3%20test_metodevurdering_FHI_kun%20offentlig%20versjon.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/xospata-epar-product-information_no.pdf

Sist endret: 18.03.2025

Egenskaper
Selektiv hemmer av syklinavhengig kinase (CDK) 4 og CDK 6. Blokkerer cellenes progresjon fra G1 og inn i S-
fase av cellesyklus.. | kombinasjon med aromatasehemmer gker tumorveksthemmingen.

Farmakokinetikk

Absorpsjon: Tmax 1-4 timer. Proteinbinding: Ca. 70%. Fordeling: In vivo blod-til-plasma-ratio 1,04.
Tilsynelatende Vdss/F 1090 liter. Halveringstid: Steady state oppnas etter 8 dager. Geometrisk gjennomsnittlig
effektiv t1/2 i plasma er 32 timer (63% CV), og geometrisk gjennomsnittlig tilsynelatende CI/F er 25,5 liter/time
(66% CV) ved steady-state. Metabolisme. Hovedsakelig av CYP3A4. Utskillelse. Hovedsakelig via feces
(69,1%) og noe via nyrene (22,6%). Uendret substans utgjer 17,3% og 12,1% av dosen i hhv. feces og urin.

Indikasjoner

Tidlig brystkreft: I kombinasjon med en aromatasehemmer til adjuvant behandling av pasienter med
hormonreseptor (HR)-positiv, human epidermal vekstfaktorreseptor 2 (HER2)-negativ tidlig brystkreft, med hgy
risiko for tilbakefall. Se SPC pkt. 5.1 for seleksjonskriterier. Hos pre- eller perimenopausale kvinner, eller hos
menn, skal aromatasehemmer kombineres med en luteiniserende hormonfrigjgrende hormon (LHRH)-agonist.

Avansert eller metastatisk brystkreft: | kombinasjon med aromatasehemmer eller fulvestrant til behandling av

kvinner med HR-positiv, HER2-negativ lokalavansert eller metastatisk brystkreft, som innledende endokrinbasert
behandling, eller hos kvinner som tidligere har fatt endokrin behandling. Hos pre- eller perimenopausale kvinner
skal endokrin behandling kombineres med en LHRH-agonist.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose: 600 mg 1 gang daglig i 21 pafelgende dager etterfulgt av 7 dager uten behandling, som gir en
komplett syklus pa 28 dager. Behandlingen bar pdga sa lenge pasienten har klinisk nytte eller til uakseptabel
toksisitet oppstar. Ribosiklib bar brukes sammen med letrozol 2,5 mg eller annen aromatasehemmer som tas
peroralt 1 gang daglig gjennom hele 28-dagers syklusen. For ytterligere informasjon, se SPC.

Administrering: Tas peroralt til samme tid hver dag, helst om morgenen. Delte, sprukne eller pa annen mate
skadede tabletter skal ikke inntas. Tas med eller uten mat. Unngé granateple, grapefrukt og johannesurt
(prikkperikum). Skal svelges hele. Skal ikke tygges. Skal ikke knuses eller deles.

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10): Blod/lymfe: Ngytropeni, leukopeni, anemi, lymfopeni. Gastrointestinale: Kvalme, diaré,
oppkast, forstoppelse, stomatitt, magesmerter. Hud: Alopesi, utslett, pruritus. Infeksigse: Urinveisinfeksjon.
Luftveier: Dyspné. Muskel-skjelettsystemet: Ryggsmerter. Nevrologiske: Hodepine, insomni. Stoffskifte/
ernzring: Redusert matlyst. Undersgkelser: Unormale leverfunksjonstester. @vrige: Fatigue, perifert gdem,
asteni, pyreksi. Vanlige (=1/100 til <1/10). Blod/lymfe: Trombocytopeni, febril ngytropeni. Gastrointestinale:
Dysgeusi, dyspepsi. Hjerte/kar: Synkope. Hud: Erytem. Lever/galle: Hepatotoksisitet. Luftveier: Epistakse.
Stoffskifte/ernaring: Hypokalsemi, hypokalemi, hypofosfatemi. Undersgkelser: @kt kreatinin i blodet, vekttap,
QT-forlengelse. @ye: Bkt lakrimasjon, tarre gyne.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner

CYP3A4-hemmere. Ribosiklib metaboliseres hovedsakelig av CYP3A4. Samtidig bruk av sterke CYP3A4-
hemmere kan gi gkt ribosiklibkonsentrasjon i plasma, og skal unngas. Dersom samtidig administrering av sterk
CYP3A4-hemmer ikke kan unngas, bgr ribosiklibdosen reduseres til 400 mg 1 gang daglig. Er ribosiklibdosen
allerede redusert til 400 mg bgr dosen reduseres ytterligere til 200 mg 1 gang daglig. Er ribosiklibdosen allerede
redusert til 200 mg bgr behandlingen med ribosiklib avbrytes. Unnga granateple, granateplejuice, grapefrukt og
grapefruktjuice, da disse er kjente CYP3A4-hemmere. CYP3A-induktorer: Samtidig bruk av sterke CYP3A4-
induktorer bgr unngas, da de kan redusee ribosiklibkonsentrasjon i plasma. CYP3A4-substrater: Ribosiklib er en
moderat til sterk CYP3A4-hemmer og kan interagere med legemidler som metaboliseres via CYP3A4, som sa
kan gi gkte serumkonsentrasjoner av samtidig administrert legemiddel. Dosereduksjon for sensitive CYP3A4-
substrater med smalt terapeutisk vindu kan veere ngdvendig. Legemidler som kan gi QT-forlengelse: Samtidig
administrering av legemidler med kjent potensiale for & gi QT-forlengelse bgr unngas.

Forsiktighetsregler

Graviditet bgr utelukkes far behandlingsoppstart. Kritisk visceral sykdom: Sikkerhet og effekter ikke undersgkt.
QT-forlengelse: EKG skal tas far og under behandling, se Dosering. Behandling skal kun initieres ved QTCF
<450 millisekunder. Adekvat overvakning av serumelektrolytter (inkl. kalium, kalsium, fosfor og magnesium)


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/kisqali-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/kisqali-epar-product-information_no.pdf

skal foretas far oppstart, i begynnelsen av de farste 6 syklusene og deretter iht. klinisk indikasjon. Avvik bgr

korrigeres far oppstart. Bruk bagr unngas ved eksisterende eller signifikant risiko for utvikling av QTC-

forlengelse. Dette omfatter pasienter med langt QT-syndrom, med ukontrollert eller signifikant hjertesykdom

(inkl. nylig myokardinfarkt, kongestiv hjertesvikt, ustabil angina og bradyarytmi), og pasienter med

elektrolyttforstyrrelser. Samtidig bruk av legemidler som gir QTC-forlengelse og/eller er sterke CYP3A4-
hemmere bagr unngas, se Interaksjoner. QT-forlengelse under behandlingen kan fare til behandlingsavbrudd,
dosereduksjon eller seponering, som beskrevet under Dosering. Bilkjaring og bruk av maskiner: Kan ha en liten
pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner. Pasienten bar rades til & utvise forsiktighet ved fatigue.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Det er sett misdannelser hos dyr. Amming. Opplysninger

mangler. Bar unngas pga. virkningsmekanismen.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene, peangtter eller soya.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Ribosiklib (Kisqgali): Til behandling av metastatisk brystkreft

Kilder
Ribosiklib Ribosiklib

Kisqgali 2care4 ApS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Ribociklib: 200 mg 21 stk C h 17 685,50
Tablett Ribociklib: 200 mg 42 stk C h 35 336,10
Tablett Ribociklib: 200 mg 63 stk C h 52 986,60
Kisqali Novartis Europharm Limited (1)

Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Ribociklib: 200 mg 42 stk C h 35 336,10
Tablett Ribociklib: 200 mg 63 stk C h 52 986,60
Tablett Ribociklib: 200 mg 21 stk C h 17 685,50

L2.2.1.34. Tivozanib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Virkningsmekanisme: Potent tyrosinkinaseinhibitor som selektivt blokkerer vaskulaer endotelial vekstfaktor
(VEGF) reseptor (VEGFR) 1, VEGFR 2 og VEGFR 3. VEGF spiller en sentral rolle i angiogenese og kan
pavirke den vaskulaere permeabiliteten i svulstvev. Tivozanib utgver antitumoreffekt ved & hemme ulike VEGF-
induserte responser intracellulaert og derigjennom proliferasjon av endotelceller. Tivozanib blokkerer ogsa
aktiviteten til c-kit, men er en mindre potent hemmer av denne tyrosinkinasen sammenlignet med VEGFR 1, 2

og 3.
For kliniske effekt, se SPC side 12.

Farmakokinetikk
Se SPC pkt 5.2 side 14.


https://nyemetoder.no/metoder/ribociclib-kisqali
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf

Indikasjoner

Indisert hos voksne pasienter som farstelinjebehandling av avansert nyrecellekarsinom (RCC) og hos voksne
pasienter som ikke tidligere har mottatt behandling rettet mot VEGFR eller mTOR signaleringsveiene ved
sykdomsprogresjon etter en tidligere cytokinbehandling for avansert RCC.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Anbefalt dose tivozanib er 1340 mikrogram én gang daglig i 21 dager, etterfulgt av en 7 dagers medkamentfri
periode som til sammen utgjer en full behandlingssyklus pa 4 uker. Dette behandlingsskjemaet bgr fortsettes
frem til sykdomsprogresjon, eller til uakseptable bivirkninger opptrer. Det ma ikke tas mer enn én dose Fotivda
én gang daglig.

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10): Blod/lymfe: Nedsatt matlyst, hodepine, hypertensjon, dyspnoe, dysfoni, hoste,
magesmerter, kvalme, diare, stomatitt, palmo-plantart erytrodysestesisyndrom / hand-fot syndrom (PPE/HFS),
ryggmserter, generelle smerter, asteni, fatigue og vektreduksjon.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
Plantebaserte legemidler som inneholder johannesurt (Hypericum perforatum) er kontraindisert.

Sterke CYP3A4-induktorer og CYP3A4-hemmere, Legemidler med BCRP-begrenset intestinal absorpsjon
(rosuvastatin), antikonsepsjon. Se SPC.

Forsiktighetsregler

Hypertensjon, arterielle tromboemboliske hendelser, vengse tromboemboliske hendelser, hjertesvikt, bladninger,
proteinuri, levertoksisitet, posterior revisibelt encefalopati-syndrom, hand-fot syndrom, forlenget QT-intervall,
gastrointestinal perforasjon/fistler, sartilehlingskomplikasjoner, hypotyreoidisme, eldre og allergiske reaksjoner.

For utfyllende informasjon, se SPC.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Teratogent hos dyr. Virkningsmekanismen tilsier ogsa at
bruk hos gravide bar unngas.

Amming: Opplysninger mangler. Bar unngés pga. virkningsmekanismen.

Fertilitet Dyrestudier indikerer at mannlig og kvinnelig fertilitet kan pavirkes av behandling med tivozanib (se
pkt. 5.3). 4.7 Pavirkning av evn

Kontraindikasjoner

Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene listet opp i pkt 6.1.4 i SPC. Samtidig
administrasjon av plantebaserte legemidler som inneholder johannesurt (Hypericum perforatum) (se pkt. 4.5 i
SPC).

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering

Tivozanib (Fotivda) Farstelinjebehandling av lokalavansert eller metastatisk nyrecellekarsinom: Beslutning i
Bestillerforum RHF (25.09.2017) Hurtig metodevurdering gjennomfares ved Statens legemiddelverk for
tivozanib til farstelinjebehandling av lokalavansert eller metastatisk nyrecellekarsinom. Presisering av Beslutning
fra Beslutningsforum for nye metoder (06.06.2019) | de norske nasjonale retningslinjene for behandling av
pasienter med nyrecellekreft er sunitinib og pazopanib angitt som farstelinjebehandling. Metodevurderingen pa
tivozanib (Fotivda) vurderte om legemiddelet hadde sammenlignbar effekt og sikkerhet som annen relevant
farstelinjebehandling av avansert nyrecellekarsinom. Med foreliggende evidensgrunnlag anses ikke tivozanib
(Fotivda) & vaere likeverdig med sunitinib og pazopanib i farstelinjebehandling. Tivozanib (Fotivda) kan
eventuelt anvendes som et alternativ i farste linje for noen pasienter som etter individuell medisinsk vurdering
ikke kan bruke sunitinib eller pazopanib. Beslutning i Beslutningsforum for nye metoder (29.04.2019) 1.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/tivozanib-fotivda

Tivozanib (Fotivda) kan innfares til behandling av avansert nyrecellekarsinom til pasienter som ikke har effekt av
eller ikke tolererer etablert fgrstelinjebehandling. 2. Dette forutsetter at prisen er lik eller lavere enn den prisen
som er grunnlaget for denne beslutningen. 3. Behandlingen kan innfgres fra 1. juni 2019, da det er denne datoen
ny pris gjelder fra.

Kilder
Tivozanib SPC

Fotivda EUSA Pharma B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel Tivozanib: 890 mikrog 21 stk C h 39 542,10
Kapsel Tivozanib: 1340 mikrog 21 stk C h 39542,10

L2.2.1.35. Enkorafenib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 18.03.2025

Egenskaper

Virkningsmekanisme: Potent og svart selektiv ATP-kompetitiv lavmolekyleer RAF-kinasehemmer. 1C50 av
enkorafenib mot BRAF V600E, BRAF og CRAF-enzymer er hhv. 0,35, 0,47 og 0,30 nM. Dissosiasjons t1/2 for
enkorafenib er >30 timer, noe som gir forlenget pPERK-hemming. Enkorafenib undertrykker RAF/MEK/ERK-
kaskaden i tumorceller som uttrykker flere mutasjonspositive former av BRAF-kinaser (V600E, D og K).
Enkorafenib hemmer spesielt cellevekst i BRAF V600E, D og K-mutasjonspositivt malignt melanom.
Enkorafenib hemmer ikke RAF/MEK/ERK-signalering i celler som uttrykker BRAF villtype. Det er vist at
kombinasjonen av enkorafenib og binimetinib (MEK-inhibitor) forsinker utvikling av resistens mot BRAF
V600-rettet behandling.

For kliniske effekt, se SPC side 17.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Tmax: 1,5-2 timer. Etter 1 enkeltdose pa 100 mg til friske ble minst 86% av enkorafenibdosen
absorbert. Proteinbinding. 86,1% in vitro. Fordeling: Etter en enkeltdose pa 100 mg til friske er gjennomsnittlig
blod-til-plasma-konsentrasjonsratio 0,58 og gjennomsnittlig VVz/F 226 liter. Halveringstid: Median T1/2: 6,32
timer (3,74-8,09 timer). Metabolisme: Metabolisme er primer eliminasjonsvei (ca. 88%), hovedsakelig ved N-
dealkylasjon. Andre viktige metabolske veier er hydroksylering, karbamathydrolyse, indirekte glukuronidering
og dannelse av glukosekonjugater. Utskillelse: Etter en enkeltdose pa 100 mg til friske ble 47,2% gjenfunnet i
feces og urin (1,8% uomdannet i urin). Gjennomsnittlig CL/F var 27,9 liter/time.

Indikasjoner
Spesialistoppgave, se SPC.

Melanom: | kombinasjon med binimetinib til behandling av voksne med inoperabelt eller metastaserende
melanom med BRAF V600-mutasjon. Kolorektal kreft (CRC): | kombinasjon med cetuksimab til behandling av
voksne med metastaserende kolorektal kreft (CRC) med BRAF V600E-mutasjon, som tidligere har fatt
systemisk behandling. /kke-smacellet lungekreft (NSCLC): | kombinasjon med binimetinib til behandling av
voksne med avansert ikke-smacellet lungekreft med BRAF V600E-mutasjon

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne inkl. eldre: 450 mg (6 kapsler a 75 mg) 1 gang daglig i kombinasjon med binimetib, eller 300 mg 1 gang
daglig som monoterapi. Behandlingen bar paga sa lenge pasienten har klinisk nytte eller til uakseptabel
toksisitet.

Bivirkninger
Bivirkningsprofilen for enkorafenib er noe forskjellig om det er gitt som 300 mg monoterapi eller 450 mg i
kombinasjon med binimetinib. Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/fotivda-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/braftovi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/braftovi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/braftovi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/braftovi-epar-product-information_no.pdf

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XE46.

Enkorafenib metaboliseres hovedsakelig av CYP3A4. Samtidig bruk av sterke CYP3A4-hemmere bar unngas
(pga. gkt enkorafenibeksponering og potensiell gkt toksisitet). Dersom samtidig bruk ikke kan unngas, bar
pasienten overvakes ngye. Forsiktighet bar utvises ved samtidig bruk av moderate CYP3A4-hemmere. Samtidig
bruk av en CYP3A4-induktor er ikke studert, men reduksjon av enkorafenibeksponering (og svekket effekt) er
sannsynlig. Alternative legemidler med ingen eller minimal CYP3A-induksjon ber vurderes. Enkorafenib er
béde en hemmer og en induktor av CYP3A4. Samtidig bruk av CYP3A4-substrater kan gi gkt toksisitet eller tap
av effekt av disse legemidlene. Forsiktighet utvises ved samtidig bruk av CYP3A4-substrater. Enkorafenib er en
UGT1A1-hemmer. Samtidig bruk av UGT1A1-substrater (f.eks. raltegravir, atorvastatin, dolutegravir) kan gi gkt
eksponering for disse, og forsiktighet bar utvises. Enkorafenib kan virke hemmende pa en rekke transportarer.
Substrater for OAT1, OAT3, OCT?2 (f.eks. furosemid, penicillin), substrater for OATP1B1, OATP1B3, OCT1
(f.eks atorvastatin, bosentan), substrater for BCRP (f.eks. metotreksat, rosuvastatin) eller substrater for P-gp
(f.eks. posakonazol) kan fa gkt eksponering, og bar derfor gis med forsiktighet.

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se pkt 4.4 side 6 - 8 i SPC.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen humane data. Kvinner som kan bli gravide ma bruke sikker prevensjon under og i minst 1
maned etter avsluttet behandling. Enkorafenib kan redusere effekten av hormonelle prevensjonsmidler.
Kvinnelige pasienter som bruker hormonell prevensjon anbefales derfor & bruke tilleggsprevensjon
(barrieremetode, f.eks. kondom) under og i minst 1 maned etter avsluttet behandling. Studier pa dyr har vist
reproduksjonstoksisitet. Ikke anbefalt under graviditet og hos fertile kvinner som ikke bruker prevensjon.
Dersom enkorafenib blir brukt under svangerskap, eller dersom pasienten blir gravid, skal hun informeres om
potensiell fare for fosteret.

Amming. Ukjent om enkorafenib/metabolitter utskilles i morsmelk. Risiko for nyfgdte/spedbarn som ammes kan
ikke utelukkes. Det ma tas en beslutning om amming skal opphgre eller behandling avstas fra, basert pa nytte-/
risikovurdering.

Fertilitet. Ingen humane data. Basert pa funn fra dyrestudier kan enkorafenib ha innvirkning pa fertilitet hos
menn. Ettersom klinisk relevans er ukjent, bagr mannlige pasienter informeres om mulig risiko for svekket
spermatogenese..

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor virkestoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering

Enkorafenib (Braftovi) i kombinasjon med binimetinib (Mektovi) kan innfgres til behandling av voksne pasienter
med ikke operabelt eller metastatisk melanom med BRAF V600 mutasjon. Beslutningsforum for nye metoder
(23.09.2019). Se utfyllende informasjon: Beslutningsforum for nye metoder, dato 23.09.2019.

Kilder
Enkorafenib Enkorafenib

Braftovi Pierre Fabre Medicament
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel Enkorafenib: 50 mg 28 stk C h 9 078,80
Kapsel Enkorafenib: 75 mg 42 stk C h 17 043,30


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XE46&
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/braftovi-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/encorafenib-braftovi-i-kombinasjon-med-binimetinib-mektovi

L2.2.1.36. Abemaciklib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Virkningsmekanisme: Potent og selektiv hemmer av syklinavhengig kinase (CDK) 4 og 6. Mest aktiv mot syklin
D1/CDKa4. Hindrer fosforylering av retinoblastomprotein og topoisomerase 11 alfa og derigjennom blokkeres
cellesyklusprogresjon fra G1- til S-fasen.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Tmax 8 timer. Gjennomsnittlig absolutt biotilgjengelighet ca. 45 %. Proteinbinding:.
Gjennomsnittlig ca. 96-98%. Konsentrasjonen av abemaciklib og dets aktive metabolitter i cerebrospinalvaske er
sammenlignbar med ubundet plasmakonsentrasjon. Fordeling. Geometrisk gjennomsnittlig systemisk Vd er ca.
750 liter (69% CV), noe som indikerer vevsdistribusjon. Halveringstid. Gjennomsnittlig t1/2 24,8 timer. Stabil
plasmakonsentrasjon (steady state) nas innen 5 dager etter gjentatt dosering 2 ganger daglig. Metabolisme:
Primert via CYP3A4. Utskillelse: 81% via feces (hovedsakelig som metabolitter), 3,4% via urin.

Indikasjoner

Behandling av kvinner med hormonreseptor (HR)-positiv, human epidermal vekstfaktorreseptor 2 (HER2)-
negativ lokalavansert eller metastatisk brystkreft i kombinasjon med aromatasehemmer eller fulvestrant som
innledende endokrinbasert behandling, eller hos kvinner som har fétt tidligere endokrin behandling. Hos pre-
eller perimenopausale kvinner bgr endokrin behandling kombineres med en luteiniserende hormonfrigjarende
hormon (LHRH)-agonist.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne inkl. eldre: Anbefalt dose 150 mg 2 ganger daglig i kombinasjon med endokrin behandling. Se
preparatomtalen til legemidlet som brukes til endokrin behandling for anbefalt dosering. Ber tas kontinuerlig sa
lenge det sees klinisk nytte eller inntil uakseptabel toksisitet inntreffer.

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10). Blod/lymfe: Anemi, leukopeni, ngytropeni, trombocytopeni. Endokrine: Nedsatt appetitt.
Gastrointestinale: Diaré, kvalme, oppkast. Hud: Alopesi, pruritus, utslett. Infeksigse: Infeksjoner. Nevrologiske:
Dysgeusi, svimmelhet. Undersgkelser: @kt ALAT, gkt ASAT. @vrige: Fatigue, feber.

Vanlige (21/100 til <1/10). Blod/lymfe: Lymfopeni. Hjerte/kar: Vengs tromboembolisme. Hud: Tarr hud.
Muskel-skjelettsystemet: Muskelsvakhet. @ye: @kt taredannelse. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Blod/
lymfe: Febril ngytropeni.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XE50

CYP3A4-hemmere: Se Dosering og SPC for detaljer. Abemaciklib metaboliseres primaert av CYP3A4. Samtidig
bruk av CYP3A4-hemmere kan gke plasmakonsentrasjonen av abemaciklib og dets aktive metabolitter.
CYP3A4-induktorer: Samtidig bruk av sterke CYP3A4-induktorer bar unngas pga. risiko for nedsatt effekt av
abemaciklib. Klinisk relevant farmakokinetisk interaksjon er ikke sett ved samtidig bruk av anastrozol,
fulvestrant, eksemestan, letrozol eller tamoksifen.

Forsiktighetsregler

Naytropeni: Pasienten ma bes om & rapportere ethvert tilfelle av feber til helsepersonell. Infeksigse/parasittaere
sykdommer: Pasienten bar overvékes for tegn/symptomer pa infeksjon, og hensiktsmessig medisinsk behandling
gis. Venas tromboembolisme: Pasienten bar overvakes for tegn/symptomer pa dyp venetrombose og
lungeembolisme. Dkte aminotransferaser. Dosejustering kan vaere ngdvendig. Diaré. Diaré kan vere forbundet
med dehydrering. Behandling med antidiarroika, som loperamid, bar startes ved farste tegn pa lgs avfaring,
veaeskeinntaket gkes og helsepersonell informeres. CYP3A4-induktorer. Se Dosering og SPC for detaljer. Visceral
krise. Effekt og sikkerhet ved visceral krise er ikke fastslatt. Laktose: Inneholder laktose og ber ikke brukes ved
galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller glukose-galaktosemalabsorpsjon. Natrium. Inneholder <1 mmol


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/verzenios-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/verzenios-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XE50
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/verzenios-epar-product-information_no.pdf

natrium (23 mg) pr. tablett, dvs. praktisk talt natriumfritt. Bilkjoring og bruk av maskiner. Har en liten
pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner. Pasienten bgr rades til & utvise forsiktighet ved fatigue
eller svimmelhet.

For utfyllende informasjon, se SPC .

Graviditet, amming
Graviditet. Fosterskadelig i dyrestudier. Ikke anbefalt under graviditet og hos fertile kvinner som ikke bruker
prevensjon under og i minst 3 uker etter avsluttet behandling.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for nyfgdte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming
bar unngas under behandling.

Fertilitet. Effekt pa human fertilitet er ukjent. Dyrestudier viste ingen effekt pa reproduksjonsorganer hos
hunndyr, men cytotoksisk effekt pa reproduksjonssystemet hos hanndyr indikerer svekket mannlig fertilitet.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet overfor virkestoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering

Beslutning i Beslutningsforum for nye metoder (23.09.2019): Abemaciklib (Verzenios) i kombinasjon med
aromatasehemmer kan innfgres til behandling av hormonreseptorpositiv, HER2-negativ lokalavansert eller
metastatisk brystkreft. Legemiddelet kan tas i bruk fra 1. november 2019.

Kilder
Abemaciklib Abemaciklib

Verzenios Eli Lilly Nederland B.V. (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Abemaciklib: 50 mg 28 stk C h 21 267,60
Tablett Abemaciklib: 100 mg 56 stk C h 42 498,90
Tablett Abemaciklib: 100 mg 28 stk C h 21 267,60
Tablett Abemaciklib: 150 mg 56 stk C h 42 498,90
Tablett Abemaciklib: 150 mg 28 stk C h 21 267,60

L2.2.1.37. Brigatinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 05.10.2025

Egenskaper

Virkningsmekanisme:. Tyrosinkinasehemmer rettet mot ALK, c-ros onkogen 1 (ROS1) og insulinlignende
vekstfaktor 1-reseptor (IGF-1R). Hemmer autofosforylering av ALK og ALK-mediert fosforylering av det
nedstrgms signalproteinet STAT3.

Farmakokinetikk

Absorpsjorr. Median Tmax 1-4 timer etter 1 enkeltdose. Cmax er 552 og 1452 ng/ml for hhv. 90 mg og 180 mg
dose. Proteinbinding. 91%, median T1/2 24 timer. Metabolisme. Primart via CYP2C8 og CYP3A4. Utskillelse:
Primeert via feces (65%) og urin (25%).

Indikasjoner

Voksne: Monoterapi til behandling av voksne med anaplastisk lymfomkinase (ALK)-positiv avansert ikke-
smacellet lungekreft (NSCLC) som tidligere ikke er behandlet med en ALK-hemmer. Monoterapi til behandling
av ALK-positiv NSCLC tidligere behandlet med krizotinib.

Off label. ALK -positiv anaplastisk storcellet lymfom.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/verzenios-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/abemaciclib-verzenios

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne: Anbefalt startdose er 90 mg 1 gang daglig de forste 7 dagene, deretter 180 mg 1 gang daglig.
Dosejustering sfa. glemt dose eller bivirkninger, samt spesielle pasientgrupper, se SPC.

Bivirkninger

Sveert vanlige (21/10): Blod/lymfe: Anemi, redusert antall leukocytter, redusert lymfocyttall, redusert
ngytrofiltall, redusert platetall, gkt APTT. Gastrointestinale: Amylasestigning, diaré, forstoppelse, kvalme,
lipasegkning, magesmerter, munntgrrhet, oppkast, stomatitt. Generelle. Fatigue, feber, adem. Hud: Pruritus,
utslett. /nfeksiose: Pneumoni, gvre luftveisinfeksjoner. Kar. Hypertensjon. Lever/galle: @kte transaminaser og
ALP. Luftveier. Dyspnoe, hoste. Muskel- skjelettsystemet. Artralgi, brystveggsmerter (pleurisi), myalgi, gkt
CK. Nevrologiske. Hodepine, perifer nevropati, svimmelhet. Nyre/urinveier. @kt kreatinin. Psykiske:
Insomni. Stoffskifte/ernzring. Hyperglykemi, hyperinsulinisme, hyperkalsemi, hypofosfatemi, hypokalemi,
hypomagnesemi, hyponatremi, nedsatt appetitt. Jye: Synsforstyrrelser.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XE43.

Samtidig bruk med sterke CYP3A-hemmere bgr unngas. Dersom samtidig bruk av sterke CYP3A-hemmere ikke
kan unngas, skal brigatinib-dosen reduseres fra 180 mg til 90 mg, eller fra 90 mg til 60 mg. Etter seponering av
en sterk CYP3A-hemmer, skal brigatinib gjenopptas ved dosen som ble tolerert fgr oppstart av behandling med
den sterke CYP3A-hemmeren. Samtidig bruk av brigatinib med sterke og moderate CYP3A-induktorer bar
unngas (se SPC pkt. 4.5).

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se SPC.

Graviditet, amming

Kvinner bgr unnga & bli gravide under behandling, og menn under behandling bar unnga & gjere kvinner gravide.
Fertile kvinner bar bruke effektiv ikke-hormonell prevensjon under behandling og i minst 4 maneder etter siste
dose. Menn bgr bruke effektiv prevensjon under behandling og i minst 3 maneder etter siste dose.

Graviditet. Kan gi fatal skade ved bruk under graviditet. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksiske effekter.
Ingen data pé bruk hos gravide. Skal ikke brukes under graviditet hvis ikke kvinnens kliniske tilstand
ngdvendiggjer behandling. Ved bruk under graviditet eller dersom kvinnen blir gravid under behandling, skal
pasienten gjares kjent med potensiell fare for fosteret.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent, men kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre under behandling.

Fertilitet. Ingen humane data. Kan redusere fertilitet hos hanndyr. Klinisk relevans hos mennesker er ukjent.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet overfor innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Beslutningsforum for nye metoder (21.10.2019):

1)  Brigatinib (Alunbrig) kan innfares til behandling av voksne pasienter med anaplastisk lymfomkinase
(ALK) positiv avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) tidligere behandlet med krizotinib.

2)  Det forutsetter at prisen er lik eller lavere enn den prisen som er grunnlaget for denne beslutningen.

3)  Legemiddelet kan tas i bruk fra 1. desember 2019, da ny pris kan gjelde fra denne dato.

Kilder
Brigatinib Brigatinib


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/alunbrig-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/alunbrig-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/alunbrig-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XE43
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/alunbrig-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/alunbrig-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/brigatinib-alunbrig

Alunbrig Takeda Pharma A/S (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Brigatinib: 30 mg 28 stk C h 16 152,50

Tablett Brigatinib: 90 mg 7 stk C h 62 147,10
Brigatinib: 180 mg 21 stk

Tablett Brigatinib: 90 mg 28 stk C h 46 639,30

Tablett Brigatinib: 180 mg 28 stk C h 62 147,10

L2.2.1.38. Binimetinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 18.03.2025

Egenskaper

Virkningsmekanisme. Reversibel hemmer av aktiveringen av mitogenaktivert ekstracelluler signalregulert kinase
1 0g 2 (MEK1 og MEK?2). Virker ikke-kompetitiv mht. ATP. IC50 av binimetinib mot MEK1 og MEK2 er 12-46
nM i cellefrie systemer. MEK-proteiner er oppstrems regulatorer i signalveien til ekstracelluler signalrelatert
kinase (ERK), som fremmer cellevekst. Ved malignt melanom og andre krefttyper blir denne mekanismen ofte
aktivert av muterte former av BRAF som aktiverer MEK. Binimetinib hemmer aktiveringen av MEK fra RAF, og
hemmer dermed MEK-kinaseaktiviteten. Binimetinib hemmer proliferasjon i BRAF V600-mutasjonspositive
cellelinjer fra malignt melanom og har vist anti-tumoreffekt i dyremodeller for BRAF V600-mutasjonspositiv
malignt melanom.

Kombinasjon med enkorafenib: Bade binimetinib og enkorafenib hemmer MAPK-signalveien, noe som gir
hgyere anti-tumoraktivitet. Kombinasjonen forsinker ogsa utvikling av resistens i BRAF V600E-
mutasjonspositive, humane melanomxenograft-modeller.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Gjennomsnittlig Tmax: 1,5 timer. Etter en enkeltdose pa 45 mg til friske ble minst 50% av
binimetinibdosen absorbert. Proteinbinding. 97,2% in vitro. Fordeling. VzIF: 374 liter. Halveringstidt Median
t1/2 er 8,66 timer (8,1-13,6 timer). Metabolisme: Levermetabolisme, hovedsakelig via glukuronidering, er
viktigste eliminasjonsvei. Utskillelse. Etter en enkeltdose pa 45 mg til friske ble gjennomsnittlig 62,3% eliminert
via feces, og 31,4% via urinen (6,5% uendret).

Indikasjoner

?1  Melanom: | kombinasjon med enkorafenib til behandling av voksne med inoperabelt eller metastaserende
melanom med en BRAF V600-mutasjon.

21 Ikke-smécellet lungekreft (NSCLC): | kombinasjon med enkorafenib til behandling av voksne med
avansert ikke-smacellet lungekreft med en BRAF V600E-mutasjon.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne inkl. eldre: Anbefalt dose er 45 mg (3 tabletter) 2 ganger daglig med 12 timers mellomrom (total daglig
dose pa 90 mg). Behandlingen bar paga sa lenge pasienten har klinisk nytte eller til uakseptabel toksisitet
oppstar, se SPC.

Bivirkninger

Bivirkninger er sett i kombinasjon med enkorafenib. Svert vanlige (=1/10). Blod/lymfe: Anemi.
Gastrointestinale: Magesmerter, diaré, oppkast, kvalme, forstoppelse. Hjerte/kar: Bladninger, hypertensjon. Hud:
Hyperkeratose, utslett, tarr hud, pruritus, alopesi. Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, muskelsykdommer/myalgi,
ryggsmerter, smerter i ekstremiteter. Nevrologiske: Perifer nevropati, svimmelhet, hodepine. Undersgkelser: @kt
CK, forhgyede transaminaser, gkt -GT. @ye: Svekket syn, RPED. @vrige: Pyreksi, perifert gdem, fatigue.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mektovi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mektovi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mektovi-epar-product-information_no.pdf

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XE41.

Andre legemidlers effekt pa binimetinib: Metaboliseres primaert ved UGT1A1-mediert glukuronidering. Klinisk
relevante legemiddelinteraksjoner mediert via UGT1AL er lite sannsynlig, men siden dette ikke er studert, bgr
UGT1A1-induktorer (som rifampicin og fenobarbital) og -hemmere (som indinavir, atazanavir, sorafenib) brukes
med forsiktighet. Binimetinibs effekt p& andre legemidler: Binimetinib er en svak OAT3-hemmer, og forsiktighet
bar utvises ved samtidig bruk av sensitive substrater (som pravastatin eller ciprofloksacin).

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se SPC.

Graviditet, amming
Kvinner som kan bli gravide ma bruke sikker prevensjon under og i minst 1 maned etter avsluttet behandling.

Graviditet. Ingen humane data. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksiske effekter. Binimetinib er ikke anbefalt
under graviditet og hos fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Ved bruk under graviditet, eller dersom
pasienten blir gravid, skal hun informeres om potensiell fare for fosteret.

Amming. Ukjent om binimetinib eller metabolitten utskilles i morsmelk. Risiko for nyfgdte/spedbarn som
ammes kan ikke utelukkes. Det ma tas en beslutning om amming skal opphgre eller behandling avstas fra, basert
pa nytte-/risikovurdering.

Fertilitet. Ingen humane data.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering

?1  Enkorafenib (Braftovi) i kombinasjon med binimetinib (Mektovi) kan innfares til behandling av voksne
pasienter med ikke-operabelt eller metastatisk melanom med BRAF V600 mutasjon. Beslutningsforum for
nye metoder (23.09.2019).

?1  Binimetinib (Mektovi) Behandling av pasienter med inoperabelt metastatisk melanom med NRAS
mutasjon. Beslutning foreligger ikke, heller ikke metodevurdering. SLV venter pa dokumentasjon fra
produsent.

?1  Encorafenib (Braftovi) i kombinasjon med binimetinib (Mektovi) og cetuximab (Erbitux) til behandling av
metastatisk kolorektalkreft med BRAF V600 mutasjon i 2.linje eller senere. Metodevarsel LM nr 1312019,
sist oppdatert 13.12.2019

Kilder
Binimetinib Binimetinib

Mektovi Pierre Fabre Medicament (2)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Binimetinib: 15 mg 84 stk C h 31 961,20

L2.2.1.39. Lorlatinib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 22.08.2022

Egenskaper
Virkningsmekanisme:. Selektiv, adenosintrifosfat (ATP)-kompetitiv hemmer av ALK- og c-ros-onkogen 1
(ROS1) tyrosinkinase.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XE41
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mektovi-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/encorafenib-braftovi-i-kombinasjon-med-binimetinib-mektovi
https://nyemetoder.no/metoder/encorafenib-braftovi-i-kombinasjon-med-binimetinib-mektovi
https://nyemetoder.no/Documents/Forslag/ID2019_083%20Encorafenib%20i%20kombinasjon%20med%20binimetinib%20og%20cetuximab%20til%20behandling%20av%20metastatisk%20kolorektalkreft.pdf
https://nyemetoder.no/Documents/Forslag/ID2019_083%20Encorafenib%20i%20kombinasjon%20med%20binimetinib%20og%20cetuximab%20til%20behandling%20av%20metastatisk%20kolorektalkreft.pdf

Farmakokinetikk

Absorpsjor. Tmaks 1,2 timer etter enkeltdose 100 mg, og 2 timer ved flere doser a 100 mg 1 gang daglig.
Gjennomsnittlig absolutt biotilgjengelighet er 81%. Inntak sammen med et fettrikt og kaloririkt maltid ga 5%
hgyere opptak sammenlignet med fastende forhold. Se SPC for ytterligere informasjon. Proteinbinding. 66%.
Halveringstid: 23,6 timer etter enkeltdose 100 mg. Metabolisme: Primert ved oksidering og glukuronidering via
CYP3A4 og UGT1A4, med mindre bidrag fra CYP2C8, CYP2C19, CYP3A5 og UGT1A3. Urskillelse. Primeert
via urin (47,7%) og feces (40,9%). Uendret lorlatinib var hovedbestanddelen i humant plasma og avfaring, hhv.
44% og 9,1% av total gjenfinning. <1% av uendret lorlatinib ble pavist i urin.

Indikasjoner
Monoterapi til behandling av voksne med anaplastisk lymfomkinase (ALK)-positiv avansert ikke-smécellet
lungekreft (NSCLC) som ikke tidligere har blitt behandlet med en ALK-hemmer.

Monoterapi til behandling av voksne med ALK-positiv avansert NSCLC der sykdommen har progrediert etter
alektinib eller ceritinib som farste behandling med ALK-tyrosinkinasehemmer (TKI) eller krizotinib og minst 1
annen ALK-TKI.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne. Anbefalt dose er 100 mg 1 gang daglig. Behandlingen bgr fortsette s lenge pasienten har klinisk nytte,
uten at uakseptabel toksisitet oppstar. Se SPC.

Bivirkninger

Sveert vanlige: Blod/lymfe: Anemi. Gastrointestinale: Diaré, forstoppelse, kvalme. Generelle: Fatigue, gdem.
Hud: Utslett. Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, myalgi. Nevrologiske: Hodepine, kognitive effekter, perifer
nevropati. Psykiske: Stemningseffekter. Stoffskifte/erngring: Hyperkolesterolemi, hypertriglyseridemi.
Undersgkelser: Vektekning, gkt amylase, gkt lipase. @ye: Synsforstyrrelse.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se SPC og LO1XE44

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se SPC..

Graviditet, amming

Graviditet. Dyrestudier har vist embryofgtal toksisitet. Ingen data pa bruk hos gravide. Kan forarsake
fosterskader. Ikke anbefalt under graviditet eller hos fertile kvinner som ikke bruker sikker prevensjon. Kvinner
skal rades til & unnga & bli gravide under behandling. En sveert sikker ikke-hormonell prevensjonsmetode er
pakrevd for kvinnelige pasienter, siden lorlatinib kan gjere hormonelle prevensjonsmidler ineffektive. Dersom
hormonell prevensjonsmetode ikke kan unngés, ma det i tillegg brukes kondom. Sikker prevensjon ma brukes i
=35 dager etter avsluttet behandling. Under behandling og i =14 uker etter siste dose skal mannlige pasienter
med fertile kvinnelige partnere bruke sikker prevensjon, inkl. kondom. Mannlige pasienter med gravide partnere
skal bruke kondom.

Amming. Ukjent om lorlatinib og dets metabolitter utskilles i human morsmelk. Risiko for nyfgdte/spedbarn
som ammes kan ikke utelukkes. Skal ikke brukes under amming. Amming skal opphere under behandling og i 7
dager etter siste dose.

Fertilitet. Mannlig fertilitet kan reduseres under behandling. Ukjent om kvinnelig fertilitet pavirkes. Menn bar
rades om effektive fertilitetsbevarende tiltak fgr behandling.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Samtidig bruk av sterke CYP3A4-/CYP3A5-induktorer.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XE44
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf

Metodevurdering

?1  Indikasjon 1 14.12.2020: 1D2018_092
?!  Indikasjon 1l 23.05.2022: 1D2021_066

Kilder

Lorlatinib Lorlatinib

Lorviqua Pfizer Ltd, Kent
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Lorlatinib: 25 mg 120 stk C h 93 536,20
Tablett Lorlatinib: 25 mg 90 stk C h 70 161,30
Tablett Lorlatinib: 100 mg 30 stk C h 70 161,30

L2.2.1.40. Dakomitinib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Virkningsmekanisme. Epidermal vekstfaktorreseptor (HER) (EGFR/HERL, HER2 og HER4)-hemmer med
aktivitet mot mutert EGFR med delesjoner i ekson 19 eller L858R-substitusjon i ekson 21. Bindes selektivt og
irreversibelt til malene i HER-familien og gir langvarig hemming.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Biotilgjengelighet ca. 80%. Tmaks: 5-6 timer. Steady state nds innen 14 dager med 45 mg daglig.
Proteinbinding. 2% ubundet fraksjon. Fordeling. Gjennomsnittlig VVdss: 27 liter/kg etter i.v. administrering.
Halveringstid: 54-80 timer. Clearance ca. 20 liter/time (individuell variasjon ca. 32%). Metabolisme: Primart
oksidasjon og glutationkonjugering. CYP2D6 er viktigst i dannelsen av hovedmetabolitten O-
desmetyldakomitinib. Utskillelse: Via feces (79%) og urin (3%).

Indikasjoner
Som monoterapi for farstelinjebehandling av lokalavansert eller metastatisk ikke-smaécellet lungekreft (NSCLC)
med epidermal vekstfaktor (EGFR)-aktiverende mutasjoner.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne. 45 mg 1 gang daglig, til sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet oppstar. Se SPC.

Bivirkninger

Sveert vanlige: Gastrointestinale: Diaré, kvalme, oppkast, stomatitt (omfatter aftes stomatitt, keilitt, munntarrhet,
mukositt, sar i munnen, munnsmerter, smerter). Generelle: Asteni, fatigue. Hud: Alopesi, hudfissurer, hudtgrrhet
(omfatter ogsa xerose), neglesykdom (omfatter inngrodd negl, blgdning i neglesengen, inflammasjon i
neglesengen, misfarging av negl, negleinfeksjon, onykoklase, onykolyse, onykomadese, neglerotbetennelse),
palmar-plantar erytrodysestesisyndrom, pruritus (omfatter ogsa klgende utslett), utslett (omfatter akne,
akneiform dermatitt, erytem, erythema multiforme, erytematest utslett, generalisert utslett, makulgst utslett,
makulopapulgst utslett, papulgst utslett). Stoffskifte/ernzering: Hypokalemi (omfatter ogsa redusert blodkalium),
nedsatt appetitt. Undersgkelser: Transaminasestigning (omfatter ogsa gkt ALAT, gkt ASAT), vekttap. @ye:
Konjunktivitt (omfatter ogsa blefaritt, tarre gyne, ikke-infeksigs konjunktivitt)

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se SPC og LO1XE47

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se SPC.


https://nyemetoder.no/metoder/lorlatinib-lorviqua
https://nyemetoder.no/metoder/lorlatinib-lorviqua-indikasjon-ii
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/vizimpro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/vizimpro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lorviqua-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/vizimpro-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XE47
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/vizimpro-epar-product-information_no.pdf

Graviditet, amming

Graviditet. Graviditet: Data mangler. Dyrestudier har vist begrenset reproduksjonstoksisk effekt. Skal ikke
brukes under graviditet. Gravide eller kvinner som blir gravide under behandling, ma informeres om potensiell
risiko for fosteret. Fertile kvinner skal rades til & unnga a bli gravide under behandling, og bar bruke sikker
prevensjon under behandling og i minst 17 dager etter avsluttet behandling.

Amming. Ukjent om dakomitinib/metabolitter utskilles i morsmelk. Pga. potensialet for alvorlige bivirkninger
hos diende spedbarn, skal mgdre frarddes & amme under behandling.

Fertilitet. Data mangler. Det er sett reversibel atrofi i epitelvevet i livmorhals og vagina hos rotter.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Dakomitinib (Vizimpro) kan innfgres til farstelinjebehandling av lokalavansert eller metastatisk EGFR-
mutasjonspositiv ikke-smacellet lungekreft. Beslutningsforum for nye metoder 18.11.2019.

Kilder
Dakomitinib Dakomitinib

Vizimpro Pfizer Europe MA EEIG
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Dakomitinib: 15 mg 30 stk C h 33 842,90
Tablett Dakomitinib: 30 mg 30 stk C h 33842,90
Tablett Dakomitinib: 45 mg 30 stk C h 33842,90

L2.2.1.41. Entrektinib

Publisert: 14.03.2022

Egenskaper

Virkningsmekanisme: Entrektinib er en hemmer av tropomyosin-reseptor tyrosinkinaser TRKA, TRKB og
TRKC, proto-onkogen tyrosin-proteinkinase ROS (ROS1) og anaplastisk lymfomkinase (ALK), med 1C50-
verdier 0,1-2 nM. Den aktive hovedmetabolitten til entrektinib, M5, viste tilsvarende /n vitro-potens og aktivitet
mot TRK, ROS1 og ALK. Fusjonsproteiner som inkluderer TRK, ROS1 eller ALK kinasedomener fremmer
tumorigent potensiale ved hyperaktivering av nedstrgms signalveier, og farer til uhemmet celleproliferasjon.
Entrektinib hemmer kreftcellelinjer fra flere tumortyper med N7RK-, ROS1- og ALK-fusjonsgener, inkl.
subkutane og intrakranielle tumorer. Tidligere behandlinger med andre legemidler som hemmer de samme
kinasene kan gi resistens mot entrektinib.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Tmaks ca. 4-6 timer. Proteinbinding. >99%. Fordeling. Omfattende distribusjon. Halveringstid:
Eliminasjons t1/2 for entrektinib og M5 er hhv. 20 og 40 timer. Steady state nas i lgpet av 5 dager ved dosering
600 mg 1 gang daglig. Metabolisme: Primart via CYP3A4 (ca. 76%). Mindre bidrag fra flere andre CYPer og
UGT1A4 estimeres til <25% totalt. Utskillelse: Ca. 83% i feces (36% uforandret, 22% som M5), minimal
utskillelse i urin, 3%.

Indikasjoner

Monoterapi til behandling av voksne og barn =12 &r som har solide tumorer som uttrykker nevrotrofisk
tyrosinreseptor kinase (NVTRK)-genfusjon, og som har en lokalavansert eller metastatisk sykdom, eller der
kirurgisk reseksjon forventes & kunne resultere i alvorlig morbiditet og som ikke har mottatt tidligere behandling
med NTRK-hemmer, som ikke har noen tilfredsstillende behandlingsalternativer. Monoterapi til behandling av
voksne med ROS1-positiv, avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) som ikke tidligere er behandlet med
ROS1-hemmere.


https://nyemetoder.no/metoder/dacomitinib-vizimpro

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne: 600 mg 1 gang daglig. Barn =12 ar: Anbefalt dose er 300 mg/m2 kroppsoverflate (BSA) 1 gang daglig.

Bivirkninger

Blod/lymfe Svart vanlige: Anemi, ngytropeni. Gastrointestinale Svert vanlige: Abdominalsmerter, diaré,
dysfagi, forstoppelse, kvalme, oppkast. Generelle Svart vanlige: Fatigue, feber, smerte, agdem. Hjerte Vanlige:
Forlenget QTC-tid, stuvningssvikt. Hud Sveert vanlige: Utslett Vanlige: Fotosensitivitetsreaksjon. Kar Svart
vanlige: Hypotensjon. Lever/galle Sveert vanlige: @kt ALAT, okt ASAT. Luftveier Svaert vanlige: Dyspné, hoste,
lungeinfeksjon. Vanlige: Pleuraeffusjon. Muskel-skjelettsystemet Sveert vanlige: Artralgi, muskelsvakhet,
myalgi. Vanlige: Fraktur. Nevrologiske Svert vanlige: Ataksi, dysestesi, dysgeusi, hodepine, kognitive lidelser,
perifer sensorisk nevropati, svimmelhet, sgvnforstyrrelser. Vanlige: Affektiv lidelse, synkope. Nyre/urinveier
Sveert vanlige: Urinretensjon, urinveisinfeksjon, gkt S-kreatinin. Stoffskifte/ernaring Svart vanlige: Redusert
appetitt, gkt vekt. Vanlige: Dehydrering, hyperurikemi. Mindre vanlige: Tumorlysesyndrom. &ye Sveart vanlige
Takesyn.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se SPC og SLV interaksjonssgk.

Forsiktighetsregler
For utfyllende informasjon, se SPC.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen data for bruk hos gravide. Basert pa dyrestudier og virkningsmekanismen kan entrektinib gi
fosterskade. Ikke anbefalt under graviditet eller til fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Kvinnelige
pasienter bar gjgres oppmerksomme pa risiko for mulig skade pa fosteret og oppfordres til & kontakte lege ved
graviditet. Fertile kvinner bgr gjennomfare en graviditetstest under medisinsk tilsyn far behandlingsoppstart.
Fertile kvinner skal bruke sveert sikre prevensjonsmidler under behandling og i opptil 5 uker etter siste dose.
Mannlige pasienter med fertile kvinnelige partnere skal bruke sveert sikre prevensjonsmidler under behandling
0g i 3 maneder etter siste dose. Orale prevensjonsmidler: Det er uvisst om entrektinib reduserer effekten av
systemisk virkende hormonelle prevensjonsmidler. Ved bruk av systemiske hormonelle prevensjonsmidler
anbefales bruk av barrieremetode i tillegg.

Amming. Det er ukjent om entrektinib eller dets metabolitter utskilles i morsmelk. Risiko for barn som ammes
kan ikke utelukkes, og amming skal opphare.

Fertilitet. Ingen dyrestudier er utfgrt.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Se Nye Metoder Entrektinib.

Kilder
Entrectinib SPC

Rozlytrek Roche Registration GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Entrektinib: 100 mg 30 stk C h 11 555,90
Kapsel, hard Entrektinib: 200 mg 90 stk C h 69 154,-


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rozlytrek-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rozlytrek-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rozlytrek-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Entrektinib
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rozlytrek-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=Entrektinib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fom%2Dsystemet%2Fmetodevurderinger
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rozlytrek-epar-product-information_no.pdf

L2.2.1.42. Fedratinib

Publisert: 12.09.2022

Egenskaper

Virkningsmekanisme:. Kinasehemmer med aktivitet mot villtype og mutasjonsaktivert Janus kinase 2 (JAK2) og
FMSlignende tyrosinkinase 3 (FLT3). Selektiv JAK2hemmer med hgyere hemmingsaktivitet overfor JAK2 enn
for JAK1, JAK3 og TYK2. Reduserer JAK2mediert fosforylering av signaltransduser og aktivering av
transkripsjons (STAT3/5)-proteiner, og hemmer malign celleproliferasjon in vitro og in vivo.

Farmakokinetikk

Fedratinib absorberesraskt og godt (63-77%) etter peroral administrasjon. Proteinbindingen er hgy (95%,
primart til 1syreglykoprotein).Metaboliseres i hovedsak av CYP3A4 og i mindre grad av CYP2C19 og FMOer,
og skilles ut hovedsakelig i feces (77%) og noe i urin (5%). Halveringstiden er 41 timer.

Indikasjoner

Behandling av sykdomsrelatert splenomegali eller symptomer hos voksne med primear myelofibrose, post-
polycytemia vera myelofibrose eller post-essensiell trombocytemi myelofibrose, som er Janus-kinase (JAK)-
hemmer-naive, eller som er behandlet med ruksolitinib.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Anbefalt dose er 400 mg 1 gang daglig peroralt. Administrering sammen med et fettrikt méltid kan redusere
forekomsten av kvalme.

Bivirkninger

Blod/lymfeSveert vanlige: Anemi, blgdning, ngytropeni, trombocytopeni. GastrointestinaleSvart vanlige: Diaré,
forstoppelse, kvalme, oppkast. GenerelleSveert vanlige: Fatigue/asteni. /nfeksioseSveart vanlig:

Urinveisinfeksjon. KarSvart vanlige: Hypertensjon. Lever/galleSveert vanlige: @kt ALAT, gkt ASAT. Muskel-
skjelettsystemetSvaert vanlige: Muskelkramper, skjelettsmerter, smerter i ekstremitet. NevrologiskeSveert vanlige:
Hodepine. Vanlige: Svimmelhet, Wernickes encefalopati. Nyre/urinveierSveert vanlige: @kt S-

kreatinin. Stoffskifte/ernaringSvart vanlige: @kt amylase, gkt lipase. Vanlig: @kt vekt.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se SPC og SLV interaksjonssgk.

Forsiktighetsregler
Vitamin B1-nivd ma kontrolleres og eventuelt substitueres for oppstart behandling. Behandlingen kan fare til
lave verdier av trombocytter og ngytrofile granulocytter. For utfyllende informasjon, se SPC.

Graviditet, amming
Se SPC for detaljer.

Graviditet. Ingen data for bruk hos gravide.
Amming. Utskillelse i morsmelk er ukjent.

Fertilitet. Ingen humane data.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Graviditet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Se Nye Metoder fedratinib.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/inrebic-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/inrebic-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/inrebic-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Fedratinib
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/inrebic-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/inrebic-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=fedratinib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Ffedratinib

Kilder
Fedratinib SPC

Inrebic Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Fedratinib: 100 mg 120 stk C h 61 926,10

L2.2.1.43. Tukatinib

Publisert: 14.12.2022

Egenskaper

Reversibel, potent og selektiv binding til det intracelluleere HER2-domenet pé tyrosinkinasen slik at
fosforyleringen av HER2 og HER3 hemmes. Videre nedstrams cellesignalisering og -proliferasjon (via PI13K og
MAPK) blir da hemmet, og det induseres vevshenfall (apoptose) av HER2-tumorceller og hemmet vekst av
HER2-drevne tumores.

Kombinasjon med trastuzumab Trastuzumab, som binder seg til det ekstracellulzere (domene 1V) og det
juxtamembrangse domenet av HER2, gir synergisk antitumoraktivitet. Se Sirhan Z. Military Med Res 9, 39
(2022) doi.org/10.1186/s40779-022-00401-3.

Farmakokinetikk
Absorpsjon Tmaks ca. 2 timer. Proteinbinding 97%. Halveringstid ca. 8,5 timer, steady state nds etter ca. 4 dager.
Metabolisme primert via CYP2C8. Utskillelse 86% i feces (hvorav 16% uendret), og 4% i urin.

Indikasjoner
I kombinasjon med trastuzumab og capecitabin til behandling av voksne med HER2-positiv, lokalt fremskreden
eller metastatisk brystkreft, som har fatt minst 2 anti-HER2 behandlingsregimer tidligere.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Anbefalt dose er 300 mg (2 tabletter a 150 mg) 2 ganger daglig kontinuerlig i kombinasjon med trastuzumab og
capecitabin, se dosering oppgitt pa side 3 i tabell 1 i SPC. Se ogsa preparatomtalene for trastuzumab og
capecitabin.

Se ogsa SPC Dosring Tabell 2: Anbefalte dosereduksjoner for tukatinib ved bivirkninger og Tabell 3: Anbefalte
modifikasjoner av tukatinibdosering ved bivirkninger.

Bivirkninger
Diaré, kvalme, oppkast, stomatitt, utslett, epistaksis, artralgier, redusert vekt, gkt ALAT, gkt ASAT, gkt bilirubin
(inkl. hyperbilirubinemi).

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
For SLV interaksjonssgk for LOLEHO3 (tukatinib).

Forsiktighetsregler

Lever. ALAT, ASAT og bilirubin kan gke, og skal overvakes hver 3. uke eller som klinisk indisert. Basert pa
alvorlighetsgraden av bivirkninger skal tukatinibbehandling avbrytes, dosereduseres eller seponeres permanent
(se SPC Dosering Tabell 3).

Nyre. @kning i serumkreatinin (30% i gjennomsnitt) uten nedsatt nyrefunksjon kan oppsta pga. hemming av
renal tubulzr transport av kreatinin, uten & pavirke glomeruleerfunksjonen. Alternative markgrer som ikke er
basert pa kreatinin, f.eks. BUN, cystatin C eller beregnet GFR, kan vurderes for a fastsla om nyrefunksjon er
nedsatt.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/inrebic-epar-product-information_no.pdf
https://mmrjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40779-022-00401-3
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Tukatinib
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf

Diaré. Diaré, inkl. alvorlige episoder som dehydrering, hypotensjon, akutt nyreskade og dgd, kan oppsta. Ved
diaré skal legemidler mot diaré gis som klinisk indisert. \ed diaré av grad =3 skal behandling med tukatinib
avbrytes, deretter skal dosen reduseres eller seponeres permanent (se SPC Dosering tabell 3). Diagnostiske tester
skal utfares som Klinisk indisert for & utelukke infeksigse arsaker til diaré av grad 3 eller 4, eller diaré av enhver
grad med kompliserende faktorer (dehydrering, feber, ngytropeni).

Hjelpestoffer. Inneholder 55,3 mg natrium i hver 300 mg dose, tilsv. 2,75% av WHOs anbefalte maks. daglige
inntak for voksne.

Inneholder 60,6 mg kalium i hver 300 mg dose. Dette skal vurderes ved nedsatt nyrefunksjon eller ved
kontrollert kaliumdiett. Se over.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Ingen pavirkning pa evnen til a kjere bil og bruke maskiner forventes.

Graviditet, amming
Se SPC for detaljer.

Graviditet. Ingen data. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. Skal ikke brukes under graviditet med
mindre Klinisk tilstand krever det. Gravide skal veiledes om potensiell risiko for foster/nyfadt barn. Fertile
kvinner, og menn med partnere som kan bli gravide, skal rades til & bruke sikker prevensjon til minst 1 uke etter
siste dose. Hos fertile kvinner bgr graviditetstesting utfares far behandlingsoppstart.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre
ved behandling og kan gjenopptas 1 uke etter behandling.

Fertilitet. Dyrestudier indikerer at fertilitet hos kvinner kan svekkes.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet for innholdsstoffene. Graviditet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Se Nye Metoder tuksatinib.

Kilder
Tukatinib

Tukysa Pfizer Europe MA EEIG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Tukatinib: 50 mg 88 stk C h 29 044,90
Tablett Tukatinib: 150 mg 84 stk C h 83 500,80

L2.2.1.44. Zanubrutinib

Publisert: 03.01.2023
Sist endret: 04.01.2024

Egenskaper

Hemmer Brutons tyrosinkinase (BTK) og danner en kovalent binding med en cysteinrest i det BTK-aktive sete
som farer til hemming av BTK-aktivitet. BTK er et signalmolekyl i signalveien til B-celleantigenreseptorer
(BCR) og cytokinreseptorveier. | B-celler medfgrer BTK-signalering aktivering av signalveier ngdvendig for bla.
B-celleproliferasjon, -kjemotakse og -adhesjon.

Farmakokinetikk
Absorpsjon Tmaks ca. 2 timer. Halveringstid ca. 2-4 timer. Utskillelse 87% i feces (hvorav 38% uendret), og 8%
i urin. Metaboliseres primart av CYP3A.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

?1 Som monoterapi til behandling av voksne med Waldenstréms makroglobulinemi (WM) som har fatt minst
1 tidligere behandling, eller som farstelinjebehandling for pasienter som er uegnet for kiemoimmunterapi.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tukysa-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=tuksatinib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Fzanubrutinib%2Dbrukinsa%2Dindikasjon%2Div#k=tuksatinib#l=1044

?1 Som monoterapi til behandling av voksne med marginalsonelymfom (MSL) som har fatt minst 1 tidligere
anti-CD20-basert behandling.

?1  Som monoterapi til behandling av voksne med kronisk lymfatisk leukemi (KLL).

?! | kombinasjon med obinutuzumab til behandling av voksne med refrakteer eller tilbakefallende follikuleert
lymfom (FL) som har mottatt minst 2 tidligere systemiske behandlinger.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Den anbefalte totale daglige dosen er 320 mg. Den daglige dosen kan tas én gang daglig (fire 80 mg kapsler)
eller deles i to doser pd 160 mg to ganger daglig (to 80 mg kapsler).

Dosejusteringer ved f.eks. bivirkninger, se SPC.

Bivirkninger

De hyppigst forekommende bivirkningene (= 20 %) var ngytropeni (56,2 %), trombocytopeni (45,1 %), gvre
luftveisinfeksjon (44,3 %), blgdning/hematom (32,2 %), utslett (29,8 %), blamerker (29,1 %), anemi (28,9 %),
muskel- og skjelettsmerter (24,3 %), diaré (23,6 %), lungebetennelse (22,1 %) og hoste (21,7 %).

De vanligste grad 3 eller hgyere bivirkningene (> 5%) var ngytropeni (28,0 %), lungebetennelse (11,6 %),
trombocytopeni (11,4 %) og anemi (6,9 %).

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
Zanubrutinib metaboliseres primert ved CYP3A.

For SLV interaksjonssgk for LO1ELO3 (zanubrutinib).

Forsiktighetsregler
Bladninger, infeksjoner, cytopeni, andre primare maligniteteer, atrieflimmer og -flutter. Fertile kvinner ma bruke
sikker prevensjon. Se SPC.

Graviditet, amming
Se SPC for detaljer.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Graviditet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Se Nye Metoder zanubrutinib.

Kilder
Zanubrutinib SPC.

Brukinsa BeOne Medicines Ireland Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Zanubrutinib: 80 mg 120 stk C h 62 835,40

L2.2.1.45. Pralsetinib

Publisert: 18.09.2023

Egenskaper
Potent proteinkinasehemmer selektivt rettet mot onkogene RET-fusjoner (KIF5B-RET og CCDC6-RET).


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/brukinsa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/brukinsa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/brukinsa-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Brukinsa
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/brukinsa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/brukinsa-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=zanubrutinib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Fzanubrutinib%2Dbrukinsa%2Dindikasjon%2Div
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/brukinsa-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk
Absorpsjon.: Tmaks 2-4 timer, proteinbinding 97,1%, T1/2 13,4 timer etter enkeltdose med 400 mg, 17,9 timer
etter flere doser med 400 mg. Steady state nas etter 3-5 dager.

Metabolisme:. Primeert via CYP3A4 og UGT1A4, i mindre grad via CYP2D6 og CYP1A2.

Utskillelse: 72,5% i feces (66% uendret) og 6,1% i urin (4,8% uendret).

Indikasjoner
Monoterapi til behandling av voksne med avansert RET («rearranged during transfection»)-fusjonspositiv ikke-
smacellet lungekreft (NSCLC) som ikke tidligere er behandlet med RET-hemmer.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Dosejusteringer ved f.eks. bivirkninger, se SPC.

Bivirkninger

Sveert vanlige er leukopeni, lymfopeni, ngytropeni, trombocytopeni, abdominalsmerter, diaré, forstoppelse,
kvalme, munnterrhet, oppkast, fatigue (inkl. asteni), feber, gdem, utslett, pneumoni, urinveisinfeksjon, blgdning,
hypertensjon, hyperbilirubinemi, gkt ALAT, gkt ASAT, dyspné, hoste, pneumonitt (inkl. interstitiell
lungesykdom), muskel-skjelettsmerter, gkt CK, hodepine (inkl. spenningshodepine), smaksforstyrrelser (inkl.
ageusi, dysgeusi), gkt kreatinin, hyperfosfatemi, hypoalbuminemi, hypofosfatemi, hypokalsemi, hyponatremi,
gkt ALP.

Merk: Risiko for tuberkulose.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk.

Forsiktighetsregler
Se SPC for utdypende og ev tiltak mm.

Pneumonitt/ILD. Alvorlige, livstruende og fatale tilfeller er sett. Pasienten skal rades til & kontakte
helsepersonell umiddelbart ved nye/forverrede respiratoriske symptomer.

Hypertensjon. Er sett. Behandling skal ikke startes ved ukontrollert hypertensjon. Blodtrykksmaling anbefales
etter 1 uke, deretter minst ménedlig og som klinisk indisert.

Dkte transaminaser. Alvorlige tilfeller er sett.
Bloaninger. Alvorlige blgdninger er sett, inkl. fatale.

Hjerterytme. QT-forlengelse: Er sett. Pasienten skal ha QTC-intervall <470 msek og serumelektrolytter innenfor
normalomradet far behandlingsstart. EKG og serumelektrolytter skal overvakes i slutten av 1. uke og 1. maned
av behandlingen, deretter med jevne mellomrom som klinisk indisert, avhengig av andre risikofaktorer (f.eks.
samtidig diaré, oppkast, kvalme eller samtidig bruk av andre legemidler). Skal brukes med forsiktighet ved
hjertearytmier eller forlenget QT-intervall i anamnesen, og ved bruk av sterke CYP3A4-hemmere eller
legemidler assosiert med QT/QTC-forlengelse.

Elektrolytter. Hypokalemi, hypomagnesemi og hypokalsemi skal korrigeres far og under behandling.

Tuberkulose: Hovedsakelig ekstrapulmonal er sett. Pasienter bar evalueres for aktiv og inaktiv tuberkulose fagr
behandlingsstart. For pasienter med aktiv eller latent tuberkulose, skal standard antimykobakteriell behandling
initieres far behandling med pralsetinib startes. Se Bivirkninger over.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Liten pavirkning. Forsiktighet skal utvises siden pasienten kan oppleve fatigue.

Graviditet, amming
Se SPC for detaljer.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/gavreto-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/gavreto-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/gavreto-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/gavreto-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/gavreto-epar-product-information_no.pdf

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Graviditet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Se Nye Metoder pralsetinib.

Kilder
Pralsetinib SPC.

Gavreto Roche
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Pralsetinib: 100 mg 120 stk C h -

L2.2.1.46. Akalabrutinib

Publisert: 30.11.2023
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Akalabrutinib er en selektiv hemmer av Brutons tyrosinkinase (BTK). BTK er et signalmolekyl i B-
celleantigenreseptor- (BCR) og cytokinreseptorsignalveiene. | B-cellene farer BTK-signaleringen til B-
celleoverlevelse og proliferasjon, og er ngdvendig for celleadhesjon, celleforflytning og kjemotakse.
Akalabrutinib og dets aktive metabolitt (ACP-5862) danner en kovalent binding med cysteinenheten i BTKs
aktive sete, noe som gir irreversibel inaktivering av BTK med minimalt med off-target interaksjoner. ACP-5862
er ca. 50% mindre potent enn akalabrutinib mht. BTK-hemming.

Farmakokinetikk
Absorpsjon.: Tmaks for akalabrutinib 0,2-3 timer. Tmaks for ACP-5862: 0,5-4 timer. Absolutt biotilgjengelighet
25%. Proteinbinding 99,4% for akalabrutinib og 98,8% for ACP-5862.

Halveringstid: Terminal t1/2 for akalabrutinib: 1,4 timer. T1/2 for ACP-5862: Ca. 1,4 timer.
Metabolisme: Primart via CYP3A, og i mindre grad via glutationkonjugering og amidhydrolyse.

Utskillelse: 84% i feces, 12% i urin, <2% uendret.

Indikasjoner
Kronisk lymfatisk leukemi, mantelcellelymfom. Se oppdatert SPC for detaljer.

Spesialistoppgave.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Anbefalt dose er 100 mg 2 ganger daglig (tilsv. en total daglig dose pa 200 mg). Se preparatomtalen for
obinutuzumab for informasjon om anbefalt dosering ved kombinasjonsbehandling. Doseringsintervallet er ca. 12
timer. Behandling ber fortsette inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Bivirkninger

Sveert vanlige er anemi, ngytropeni, trombocytopeni, abdominalsmerter, diaré, forstoppelse, kvalme,
oppkast,fatigue, utslett, nasofaryngitt, pneumoni, sinusitt, urinveisinfeksjon, gvre luftveisinfeksjon, blamerker,
blgdning/hematom, hypertensjon, kontusjon, petekkier, artralgi, muskel-skjelettsmerter, hodepine, svimmelhet,
ny primar malignitet, redusert absolutt ngytrofiltall, redusert hemoglobin, redusert trombocyttall.

Se SPC for utfyllende informasjon.

Overdosering
Se G12


https://nyemetoder.no/sok/?k=pralsetinib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Fpralsetinib%2Dgavreto
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/gavreto-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/calquence-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/calquence-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/calquence-epar-product-information_no.pdf

Interaksjoner
For SLV interaksjonssgk for akalabrutinib.

Merk spesielt CYP3A-hemmere og induktorer.

Forsiktighetsregler
Se SPC for utdypende og ev tiltak mm.

Blaadninger: Warfarin eller andre vitamin K-antagonister skal ikke gis samtidig med akalabrutinib.

Infeksjoner. Alvorlige infeksjoner (bakterielle, virale eller fungale), inkl. fatale tilfeller, er sett hos pasienter med
hematologiske maligniteter bade ved monoterapi og i kombinasjon med obinutuzumab. Disse infeksjonene
oppstod i hovedsak i fraveer av grad 3 eller 4 ngytropeni, med ngytropen infeksjon sett hos 1,9% av alle
pasientene. Infeksjoner som skyldes reaktivering av HBV og herpes zoster-virus (HZV), aspergillose og
progredierende multifokal leukoencefalopati (PML) har forekommet. Reaktivering av virus.

Cytopeni, sekundeere primaermaligniteter og atrieflimmer.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Ingen eller ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner.
Under behandling er det likevel sett fatigue og svimmelhet, og pasienter som opplever disse symptomene bar
rades til ikke & kjgre bil eller bruke maskiner far symptomene oppharer.

Graviditet, amming

Graviditet Begrensede data. Fertile kvinner skal rades til & unnga & bli gravide under behandling. Basert pa funn
fra dyrestudier, kan det utgjare en risiko for fosteret. Vanskelig eller forlenget fadsel er sett hos rotter, og
administrering til drektige kaniner er forbundet med redusert fgtal vekst. Skal ikke brukes under graviditet om
ikke strengt ngdvendig.

Amming Data mangler. Overgang i morsmelk er ukjent. Akalabrutinib og dets aktive metabolitt er funnet i melk
fra lakterende rotter. En risiko for spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Mgdre som ammer anbefales & avsta
fra amming under behandling og i 2 dager etter siste dose.

Fertilitet Ingen data pa human fertilitet. Effekt pa fertilitetsparametre er ikke sett hos rotte.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger. Kontraindikasjoner.

Metodevurdering
Akalabrutinib.

Nettressurser
Akalabrutinib UpToDate

Kilder
SPC Calquence®.

Calguence AstraZeneca AB
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Akalabrutinib: 100 mg 60 stk C h 69 842,20

L2.2.1.47. Momelotinib

Publisert: 06.06.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper
Hemmer av januskinase 1 og 2 (JAK1/JAK2) med aktiv metabolitt M21.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Akalabrutinib
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/calquence-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=Akalabrutinib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Fdostarlimab%2Djemperli
https://www.uptodate.com/contents/search?search=acalabrutinib&source=MISSPELL&searchType=PLAIN_TEXT&sp=0&searchOffset=1
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/calquence-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Tmaks <3 timer. Mat ser ikke ut til & pavirke absorbsjon.

Halveringstidt T1/2 momelotinib og metabolitten M21 er 4-8 timer.
Metabolisme: Via CYP3A4 (36%), CYP2C8 (19%), CYP2C9 (17%), CYP2C19 (19%) og CYP1A2 (9%).

Utskillelse: Ca 70% i feces, resten i urin hvorav 12% som M21.

Indikasjoner
Symptomgivende splenomegali eller anemi hos pasienter med primar myelofibrose eller sekundaer myelofibrose
(post- polyctemia vera eller post- essensiell trombocytemi).

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

200 mg oralt én gang daglig med eller uten mat.

Bivirkninger
Vanligst: trombocytopeni, blgdning, bakteriell infeksjon, hoste, asteni, svimmelhet, diaré og kvalme.

For utdypende, se SPC og da spesielt perifer nevropati.

Overdosering
Se G12

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk for momelotinib.

Merk spesielt CYP3A-hemmere og induktorer.

Forsiktighetsregler
Ikke initier behandling hos pasienter med aktiv infeksjon.

Reaktivering av hepatitt B, trombocytopeni, ngytropeni, levertoksisitet, trombose, sekundare maligniteter
spesielt hos pasienter med tilleggsrisiko.

Graviditet, amming

Graviditet Det er ingen data pa bruk av momelotinib hos gravide kvinner. Studier pa dyr har vist embryofatal
toksisitet ved eksponering som er lavere enn human eksponering ved anbefalt dose (se SPC pkt. 5.3). Basert pa
virkningsmekanismen kan momelotinib forarsake fosterskader. Som JAK-hemmer har momelotinib vist seg &
forarsake embryofatal mortalitet og teratogenisitet hos drektige rotter og kaniner ved klinisk relevante
eksponeringer. Momelotinib er kontraindisert ved graviditet (se SPC pkt. 4.3). Hvis momelotinib brukes under
graviditet, eller hvis pasienten blir gravid mens hun tar dette legemidlet, skal pasienten avbryte behandlingen og
underrettes om den potensielle faren for fosteret.

Amming Det er ukjent om momelotinib/metabolitter blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. Momelotinib var til
stede hos rotteunger etter diing fra behandlede mgdre, med bivirkninger hos avkommet (se SPC pkt. 5.3). En
risiko for barnet som ammes, kan ikke utelukkes. Momelotinib er kontraindisert ved amming (se SPC pkt. 4.3).

Fertilitet Det er ingen data pa effektene av momelotinib pa fertilitet hos menn eller kvinner. | dyrestudier svekket
momelotinib fertiliteten hos hann- og hunnrotter (se SPC pkt. 5.3).

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Graviditet og amming.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Fertile kvinner skal rades til & unngé & bli gravide mens de far momelotinib. Det er forelgpig ukjent om
momelotinib kan redusere effekten av systemisk virkende hormonelle prevensjonsmidler. Kvinner som
bruker systemisk virkende hormonelle prevensjonsmidler, skal derfor i tillegg bruke en barrieremetode
under behandlingen og i minst 1 uke etter den siste dosen av momelotinib (se SPC pkt. 4.4 og 4.5).


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Momelotinib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf

?1)  Momelotinib har liten pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner. Svimmelhet eller uklart syn
kan forekomme. Pasienter som opplever svimmelhet eller uklart syn etter & ha tatt momelotinib, skal utvise
forsiktighet ved bilkjering eller bruk av maskiner (se SPC pkt. 4.8).

Metodevurdering
Momelotinib 1D2023_072

Kilder
SPC Momelotinib.

Omijjara GlaxoSmithKline Trading Services Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Momelotinib: 100 mg 30 stk C h 70 647,40
Tablett Momelotinib: 150 mg 30 stk C h 70 647,40
Tablett Momelotinib: 200 mg 30 stk C h 70 647,40

L2.2.1.48. Askiminib

Publisert: 06.06.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper
Potent hemmer av BCR-ABL1-tyrosinkinase. ABL1-kinaseaktiviteten hemmes ved spesifikk malretting mot
ABL-myristoyllommen.

Farmakokinetikk
Absorpsjon.: Tmaks 2-3 timer. Matinntak reduserer biotilgjengeligheten.

Halveringstiat T1/2 ca 7-15 timer.
Metabolisme. Via CYP3A4-mediert oksidasjon samt UGT2B7- og UGT2B17-mediert glukuronidering.

Utskillelse: Primeert via feces (80%), hvorav 56,7% uendret.

Indikasjoner
Voksne med Philadelphiakromosom-positiv kronisk myelogen leukemi i kronisk fase (Ph+ KML-KF) som
tidligere er behandlet med 2 eller flere tyrosinkinasehemmere.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Anbefalt dose er 40 mg 2 ganger daglig med ca. 12 timers intervall. Dosejustering ved bivirkninger, se SPC.

Skal tas uten mat; matinntak bgr unngas i minst 2 timer far og 1 time etter inntak av tablettene. Svelges hele med
et glass vann. Skal ikke deles, knuses eller tygges.

Bivirkninger

Vanligst: anemi, ngytropeni, trombocytopeni, abdominalsmerter, kvalme, oppkast, fatigue, utslett, gvre
luftveisinfeksjoner, hypertensjon, hoste, gkte lever- og pankreasenzymer, artralgi, hodepine, svimmelhet,
dyslipidemi.

For utdypende, se SPC.

Overdosering
Se G12

Doser pa opptil 280 mg 2 ganger daglig er gitt uten evidens for gkt toksisitet.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for askiminib.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/momelotinib-omjjara/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/omjjara-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/scemblix-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/scemblix-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/scemblix-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Askiminib

Forsiktighet utvises ved samtidig bruk av legemidler med kjent risiko for forsades de pointes. Sterke CYP3A4-
induktorer reduserer plasmakonsentrasjonen av askiminib og forsiktighet skal utvises. Forsiktighet anbefales ved
samtidig bruk med CYP3A4-substrater med smalt terapeutisk vindu. Askiminib kan gke plasmanivaet av andre
CYP3A4-substrater. Det ma ogsa utvises forsiktighet ved samtidig bruk av CYP2C9-substrater med smalt
terapeutisk vindu, og substrater av OATP1B, BCRP eller begge transportproteiner.

Forsiktighetsregler
Ikke initier behandling hos pasienter med aktiv infeksjon.

Reaktivering av hepatitt B, myelosuppresjon, QT-tid forlengelse, , pankreatitt, levertoksisitet.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen/begrensede data pa gravide. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. Anbefales ikke under
graviditet eller til fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Pasienten skal informeres om den potensielle
risikoen for fosteret ved bruk under graviditet, eller dersom pasienten blir gravid under behandling.
Graviditetsstatusen til fertile kvinner skal kontrolleres far behandlingsoppstart. Kvinner i fertil alder skal bruke
sikker prevensjon under og i minst 3 dager etter behandlingsslutt.

Amming Overgang i morsmelk er ukjent. Amming skal avsluttes under behandling og i minst 3 dager etter
avsluttet behandling, pga. muligheten for alvorlige bivirkninger hos diende nyfadte/spedbarn.

Fertilitet Humane data mangler.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet overfor innholdsstoffene.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming - prevensjon

?1)  Bilkjgring og bruk av maskiner: Ingen/ubetydelig pavirkning pé evnen til & kjere bil og bruke maskiner.
Pasienter som opplever svimmelhet, fatigue, eller andre bivirkninger som kan pavirke evnen til & kjgre bil
eller bruke maskiner, bar unnga slike aktiviteter sa lenge disse bivirkningene vedvarer.

Metodevurdering
1D2022_028 Asciminib (Scemblix) Beslutning 20.11.2023.

Kilder
SPC Askiminib

Scemblix Novartis Europharm Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Askiminib: 20 mg 60 stk C h 53 769,50
Tablett Askiminib: 40 mg 60 stk C h 53 769,50

L2.2.1.49. Kvizartinib

Publisert: 25.06.2025
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper

Kvizartinib er en hemmer av reseptor tyrosinkinasen FLT3 (FMS-relatert reseptor tyrosin kinase 3). Kvizartinib
og hovedmetabolitten AC886 bindes kompetitivt med hgy affinitet til FLT3s adenosintrifosfat (ATP)-bindende
lomme. Kvizartinib og AC886 hemmer FLT3-kinaseaktivitet og forhindrer autofosforylering av reseptoren.
Dermed hemmes videre nedstrems FLT3-reseptorsignaloverfaring, og FLT3-1TD-avhengig celledeling
blokkeres.

Farmakokinetikk
Absorpsjon.: Absolutt biotilgjenglighet av kvizartinib fra tablettformuleringen var 71 %.


https://www.nyemetoder.no/metoder/asciminib-scemblix/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/scemblix-epar-product-information_no.pdf

Halveringstid: Gjennomsnittlig effektiv halveringstid (t1/2) for kvizartinib og AC886 er henholdsvis 81 timer og
136 timer hos pasienter med nydiagnostisert AML.

Metabolisme: Kvizartinib metaboliseres hovedsakelig av CYP3A4 og CYP3AG5 in vitro via oksidative
metabolismeveier med dannelse av den aktive metabolitten AC886, som metaboliseres ytterligere av CYP3A4 og
CYP3ADS. Ved steady state under vedlikeholdsbehandling var AC886/kvizartinibforholdet for AUC0-24h 0,57.

Utskillelse: Kvizartinib og metabolitter elimineres hovedsakelig via lever og galle, med utskillelse hovedsakelig
via feces.

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner

I kombinasjon med standard induksjonsbehandling med cytarabin og antrasyklin og standard konsoliderende
kjemoterapi med cytarabin, etterfulgt av monoterapi med kvizartinib som vedlikeholdsbehandling hos voksne
pasienter med nydiagnostisert akutt myelogen leukemi (AML) som er FLT3-1TD-positiv.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Filmdrasjerte tabletter som administreres i kombinasjon med standard kjemoterapi i en dose pa 35,4 mg (2 x
17,7 mg) én gang daglig i to uker i hver induksjonssyklus. Hos pasienter som oppnar komplett remisjon (CR)
eller komplett remisjon med ufullstendig hematologisk restituering (CRi), skal kvizartinib administreres med
35,4 mg én gang daglig i to uker i hver syklus med konsoliderende kjemoterapi etterfulgt av monoterapi med
kvizartinib som vedlikeholdsbehandling innledet med 26,5 mg én gang daglig. Etter to uker skal
vedlikeholdsdosen gkes til 53 mg (2 x 26,5 mg) én gang daglig dersom QT-intervallet korrigert med Fridericias
formel (QTcF) er < 450 ms (se SPC tabell 2 og pkt. 4.4). Vedlikeholdsbehandling med monoterapi kan fortsettes
i opptil 36 sykler.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer, spesielle populasjoner mm., se SPC tabell 1 til 3.

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene var gkt alaninaminotransferase (58,9 %), redusert trombocyttall (40,0 %), redusert
hemoglobin (37,4 %), diaré (37,0 %), kvalme (34,0 %), abdominalsmerter (29,4 %), hodepine (27,5 %), oppkast
(24,5 %) og redusert ngytrofiltall (21,9 %).

De vanligste bivirkningene med fatalt utfall var soppinfeksjoner (0,8 %) og hjertestans (0,4 %). Kvizartinib
forlenger QT-intervallet.

For utdypende, se SPC.

Overdosering
Se G12

Det foreligger intet kjent antidot mot overdosering av kvizartinib. Ved betydelig overdosering skal stattetiltak
iverksettes etter behov, med behandlingsavbrudd, evaluering av hematologi og EKG-overvaking, samt
oppmerksomhet rundt serumelektrolytter og samtidig bruk av legemidler som kan disponere pasienter for QT-
intervallforlengelse og/eller torsade de pointes. Pasienter skal gis symptomatisk og stattende behandling (se SPC
pkt. 4.2 og 4.4).

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk kvizartinib.

Forsiktighetsregler
Forlenget QT-intervall, infeksjoner hos eldre pasienter, fertile kvinner/prevensjon hos menn og kvinner.

Graviditet, amming

Graviditet Det er ingen data pa bruk av kvizartinib hos gravide kvinner. Basert pa funn hos dyr kan kvizartinib
forarsake embryofatal toksisitet ved bruk hos gravide kvinner (se SPC pkt. 5.3). Kvizartinib skal ikke brukes
under graviditet og hos kvinner i fertil alder som ikke bruker prevensjon, hvis ikke den kliniske tilstanden til
kvinnen gjar behandling ngdvendig. Gravide kvinner skal informeres om den mulige risikoen for fosteret.

Amming Det er ukjent om kvizartinib eller dets aktive metabolitter blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. En
risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Pa grunn av potensialet for alvorlige bivirkninger hos barn som


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Kvizartinib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf

ammes, skal kvinner ikke amme under behandling medkvizartinib og i minst 5 uker etter siste dose (se SPC pkt.
4.3).

Fertilitet Fertile kvinner skal fa utfart en graviditetstest innen 7 dager far oppstart av behandling.

Kontraindikasjoner

?1  Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene listet opp i SPC pkt. 6.1.
?1  Medfgadt langt QT-syndrom (se SPC pkt. 4.4)
?1 Amming (se SPC pkt. 4.6).

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming - prevensjon

?1)  Bilkjaring og bruk av maskiner: Ingen eller ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke
maskiner.

Metodevurdering
1D2023_035 Kvizartinib (Vanflyta)

Kilder
SPC Vanflyta

Vanflyta Daiichi Sankyo Europe GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Kvizartinib: 17.7 mg 28 x1 stk C h 99 990,30
Tablett Kvizartinib: 26.5 mg 56 x1 stk C h 199 944,40

L2.2.1.50. Erdafitinib

Publisert: 10.07.2025
Tormod Guren

Egenskaper

Erdafitinib er en peroral kinasehemmer som er rettet mot fibroblastvekstfaktorreseptorer (FGFR1-4). Disse
reseptorene formidler signaler som er involvert i cellevekst, celledeling og overlevelse. Ved & binde til og hemme
den enzymatiske (kinase) aktiviteten i FGFR1, FGFR2, FGFR3 og FGFR4, blokkerer erdafitinib signalveiene
som driver kreftutvikling. Dette kan bidra til & hemme svulstvekst og forhindre spredning av kreftceller.

Farmakokinetikk
Absorpsjon.: Nesten fullstendig. Tmaks 2,5 timer (2-6 timer) hos friske.

Halveringstid: Gjennomsnittlig CL/F 0,362 liter/time hos kreftpasienter. Gjennomsnittlig effektiv t1/2 hos
kreftpasienter 58,9 timer.

Metabolisme: Primert via CYP2C9 (39%) og CYP3A4 (20%).
Utskillelse: 69% i feces (14-21% uendret) og 19% i urin (13% uendret) hos friske.

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner

Monoterapi til behandling av voksne med inoperabelt eller metastatisk urotelialt karsinom (UC), med spesifikke
FGFR3-genforandringer, som har fatt minst én tidligere behandlingslinje som inneholder en PD-1- eller PD-L1-
hemmer, ved inoperabel eller metastatisk sykdom.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Behandling bar startes og overvakes av lege med erfaring innen bruk av kreftbehandling. Far behandling skal =1
spesifikke FGFR3-genforandringer bekreftes, vurdert med CE-merket medisinsk utstyr til in vitro-diagnostikk


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/kvizartinib/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/vanflyta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf

(IVD) tiltenkt dette formalet. Dersom CE-merket 1\VD ikke er tilgjengelig, skal en alternativ validert analyse
brukes.

Anbefalt startdose 8 mg 1 gang daglig. Denne dosen skal opprettholdes og serumfosfatnivéa skal males mellom
14-21 dager etter behandlingsstart. Dosen opptitreres til 9 mg 1 gang daglig ved serumfosfatniva <9 mg/dl
(<2,91 mmol/liter), og det ikke foreligger legemiddelrelatert toksisitet. Ved fosfatniva =9 mg/dl falges de
aktuelle doseendringene i SPC tabell 2. Etter dag 21 skal serumfosfatnivé ikke brukes som veiledende for
beslutning om opptitrering. Behandlingsvarighet: Behandlingen skal fortsette til sykdomsprogresjon eller
uakseptabel toksisitet oppstar.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer, spesielle populasjoner mm., se SPC.

Bivirkninger

Vanligste bivirkninger grad =3 var stomatitt (10,6%), hyponatremi (8,8%), palmar-plantar
erytrodysestesisyndrom (7,9%), onykolyse (4,8%), diaré (4%), hyperfosfatemi (2,9%), redusert appetitt (2,5%)
og negledystrofi (2,5%). Relaterte behandlingsrelaterte bivirkninger av grad 3 eller 4 (hhv. 47,6% og 43,5%) og
relaterte alvorlige bivirkninger (hhv. 14,6% og 10,5%) ble rapportert hyppigere hos pasienter =65 ar.

For utdypende, se SPC.

Overdosering
Se G12

Erdafitinib seponeres og generelle stattetiltak iverksettes til klinisk toksisitet har avtatt/opphert.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk erdafitinib.

Forsiktighetsregler
@yesykdommer, hyperfosfatemi, hypofosfatemi, fotosensitivitet, hudsykdommer og slimhinnesykdommer. Se
SPC for utdypende.

Graviditet, amming

Graviditet Data hos gravide mangler. Basert pa virkningsmekanismen og funn i reproduksjonsstudier pa dyr, er
erdafitinib embryotoksisk og teratogent. Skal ikke brukes under graviditet, om ikke kvinnens Kkliniske tilstand
ngdvendiggjer behandling. Ved bruk under graviditet, eller dersom pasienten blir gravid under behandlingen,
skal det informeres om mulig risiko for fosteret og veiledes om kliniske og terapeutiske alternativer. Fertile
kvinner skal rades til & bruke sveert sikker prevensjon far og under behandling, og i 1 maned etter siste dose.
Mannlige pasienter skal rades til & bruke sikker prevensjon (f.eks. kondom) og ikke donere eller f& oppbevart seed
under behandlingen og i 1 maned etter siste dose. Pasienten skal rades til & kontakte helsepersonell ved graviditet
Imistanke om graviditet under behandling og inntil 1 maned etterpd. Samtidig bruk av erdafitinib kan redusere
effekten av hormonelle antikonseptiva. Pasienter som bruker hormonelle antikonseptiva skal rades til & bruke
alternativ prevensjon som ikke pavirkes av enzyminduktorer (f.eks. ikke-hormonell intrauterin enhet) eller ikke-
hormonell tilleggsprevensjon (f.eks. kondom) under behandling og i 1 maned etter siste dose. Hos fertile kvinner
anbefales graviditetstest far behandlingsoppstart.

Amming Ingen data pé utskillelse i human morsmelk, effekter pa spedbarn som ammes eller pé
melkeproduksjon. En risiko for spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre under
behandlingen og i 1 maned etter siste dose.

Fertilitet Data mangler. Basert pa preliminzre fertilitetsvurderinger i generelle dyrestudier og pa erdafitinibs
farmakologi, kan pavirkning av fertilitet hos menn og kvinner ikke utelukkes.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming - prevensjon

?1)  Bilkjering og bruk av maskiner: Erdafitinib har moderat pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke
maskiner. @yesykdommer, slik som sentral sergs retinopati eller keratitt, har blitt registrert med FGFR-
hemmere og ved edafitinib-behandling. Dersom pasienter far behandlingsrelaterte symptomer som
pavirker synet, er det anbefalt at de ikke kjarer bil eller bruker maskiner far effekten avtar (se SPC pkt.
4.4).


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Balversa
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf

Metodevurdering
ID2024_050 Erdafitinib (Balversa)

Kilder
SPC Balversa

Balversa Janssen-Cilag International N.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Erdafitinib: 3 mg 84 stk C h 117 745,80
Tablett Erdafitinib: 4 mg 56 stk C h 117 745,80
Tablett Erdafitinib: 5 mg 28 stk C h 117 745,80

L2.2.1.51. Frukvintinib

Publisert: 24.09.2025
Tormod Guren

Egenskaper
Selektiv tyrosinkinase hemmer av vaskuler endotelial vekstfaktorreseptor (VEGFR) 1, 2, og 3, med
tumorreduserende effekt som hovedsakelig skyldes undertrykkelse av tumorangiogenese.

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Mediantid til Cmaks ca. 2 timer.

Halveringstidt Eliminasjons t1/2 ca. 42 timer. Clearance er 14,8 ml/minutt ved steady state.
Metabolisme. Via CYP3A og CYP2C, samt andre enzymsystemer som ikke er CYP450.
Utskillelse: Ca. 60% via urin, og 30% via feces.

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner

Som monoterapi til behandling av voksne med metastaserende kolorektalkreft (MCRC) som tidligere er
behandlet med tilgjengelig standardbehandling, inkl. fluoropyrimidin-, oksaliplatin- og irinotekanbasert
kjemoterapi, anti-VEGF- og anti-EGFR-legemidler, og som har hatt sykdomsprogresjon eller er intolerante mot
behandling med enten trifluridin-tipiracil eller regorafenib.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Voksne inkl. eldre: Anbefalt dose er 5 mg 1 gang daglig pa omtrent samme tid hver dag i 21 pafalgende dager,
etterfulgt av 7-dagers hvileperiode, dvs. en fullstendig syklus pa 28 dager. Ber gis inntil sykdomsprogresjon/
uakseptabel toksisitet.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer, spesielle populasjoner mm., se SPC.

Bivirkninger

Sveert vanlige. Trombocytopeni, hypotyreose, diaré, stomatitt, asteni, utmattelse, palmar-plantar
erytrodysestesisyndrom (PPES), hypertensjon, stigning i lever/galleparametra, dysfoni (inkl. afoni), artralgi,
generelt muskel-skjelettubehag, proteinuri og anoreksi.

For utdypende, se SPC.

Overdosering
Se G12

Symptomer: Ukjent. Behandling. Frukvintinibbehandlingen skal avbrytes, generelle stattetiltak iverksettes og
pasienten observeres inntil klinisk stabilisering oppnas.


https://www.nyemetoder.no/metoder/id2024_050/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/balversa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf
https://www.mdanderson.org/cancerwise/chemotherapy-side-effect--hand-foot-syndrome.h00-159459267.html
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf

Interaksjoner
Se DMP/FK interaksjonssgk frukvintinib.

Forsiktighetsregler

Hypertensjon, blgdninger, gastrointestinal (Gl)-perforasjon, proteinuri, nefrotisk syndrom, PPES (palmar-plantar
erytrodysestesisyndrom), posterior reversibelt encefalopatisyndrom (PRES), protrahert sartilheling (se SPC mht
seponering far kirurgi), mm.

Behandlingsoppstart med frukvintinib anbefales ikke ved tromboembolisk hendelse (inkl. dyp venetrombose og
lungeemboli) i lgpet av de siste 6 manedene, eller hjerneslag og/eller transitorisk iskemisk anfall i lapet av de
siste 12 méanedene. Ved mistanke om arteriell trombose skal frukvintinib seponeres umiddelbart.

Hjelpestoffer. Kapsler 1 mg inneholder tartrazin og paraoransje FCF som kan gi allergiske reaksjoner. Kapsler 5
mg inneholder allurargd AC som kan gi allergiske reaksjoner. Bilkjgring og bruk av maskiner: Har liten
pavirkning. Utmattelse kan forekomme etter bruk.

Se SPC for utdypende.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data pa bruk hos gravide. Basert pa virkningsmekanismen kan frukvintinib potensielt gi
fosterskade. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet, inkl. fostermisdannelser. Skal ikke brukes under
graviditet, hvis ikke kvinnens kliniske tilstand ngdvendiggjer behandling. Ved bruk under graviditet, eller hvis
kvinnen blir gravid under behandlingen, skal hun informeres om potensiell fare for fosteret. Fertile kvinner bgr
rades til & bruke sveert sikker prevensjon under behandling og minst 2 uker etter siste dose.

Amming Overgang i morsmelk er ukjent. Sikker bruk under amming er ikke fastslatt. Risiko for diende barn kan
ikke utelukkes. Amming skal opphgre under behandling og i minst 2 uker etter siste dose.

Fertilitet Ingen data. Dyrestudier viser at mannlig og kvinnelig fertilitet kan svekkes.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming - prevensjon

?1)  Bilkjgring og bruk av maskiner: Har liten pavirkning. Utmattelse kan forekomme etter bruk.

Metodevurdering
ID2024 023 Fruquintinib (Fruzagla®)

Kilder
SPC Fruzagla

Fruzaqla Takeda Pharmaceuticals International AG Ireland Branch
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Frukvintinib: 1 mg 21 stk C h 14 935,50
Kapsel, hard Frukvintinib: 5 mg 21 stk C h 59 633,30

L2.2.1.52. Repotrektinib

Publisert: 24.09.25
Tormod Guren

Egenskaper
Repotrektinib hemmer protoonkogen tyrosinproteinkinase ROS1 og tropomyosin-reseptortyrosinkinasene (TRK)
TRKA, TRKB, TRKC og anaplastisk lymfomkinase (ALK), med IC50-verdier pa 0,05 til 1,04 nM.


https://www.felleskatalogen.no/medisin/interaksjon
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/id2024_023/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/fruzaqla-epar-product-information_no.pdf
https://nlcg.no/wp-content/uploads/190201-ROS1-analyse.pdf

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Rask absorpsjon med Cmaks ca. 2-3 timer etter inntak ved faste.

Halveringstiadt Den gjennomsnittlige (SD) terminale halveringstiden (t1/2) for enkeltdoser estimert til 68,6 (29,6)
timer, og den terminale halveringstiden ved steady state t1/2 ble estimert til 44,5 (20,8) timer hos kreftpasienter.

Metabolisme:. Primart av CYP3A4 og danner hydroksylerte metabolitter etterfulgt av sekundaer glukuronidering.
Utskillelse: Neer 90% i feces (omlag 50% uendret) og 5% i urin (under 1% uendret).

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner

?1)  Voksne pasienter med ROS1-positiv avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC).
?1)  Monoterapi til behandling av voksne og pasienter 12 ar og eldre med avanserte, solide tumorer som
uttrykker en NTRK-genfusjon, og

o som har fatt tidligere behandling med NTRK-hemmer, eller
o ikke har fatt tidligere behandling med NTRK-hemmer, og behandlingsalternativer som ikke er rettet
mot TRK gir begrenset Klinisk nytte eller har blitt uttemt (se SPC pkt. 4.4 og 5.1)

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

ROSI1-positiv ikke-smdcellet lungekreft Den anbefalte dosen til voksne er 160 mg repotrektinib én gang daglig i
14 dager, etterfulgt av 160 mg repotrektinib to ganger daglig inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel
toksisitet.

NTRK-genfusjonspositive solide tumorer Den anbefalte dosen til voksne og barn 12 &r og eldre er 160 mg
repotrektinib én gang daglig i 14 dager, etterfulgt av 160 mg repotrektinib to ganger daglig inntil
sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Glemt dose Hvis en dose glemmes, eller hvis en pasient kaster opp pa et hvilket som helst tidspunkt etter & ha
tatt en dose, skal pafalgende doser gjenopptas som foreskrevet. To doser skal ikke tas samtidig.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer ved bivirkninger, spesielle populasjoner mm., se
SPC.

Bivirkninger
Et bredt spekter av CNS-bivirkninger, interstitiell lungesykdom (ILD)/pneumonitt, skjelettfrakturer,
hepatotoksisitet, kognitive forstyrrelser, ataksi, dyspné, mfl. er rapportert.

De vanligste bivirkningene hos voksne i forbindelse med utarbeiding av sikkerhetsprofilen var svimmelhet (65
%), dysgeusi (57 %), forstoppelse (39 %), parestesi (39 %), anemi (38 %) og dyspneé (31 %). Videre var de
vanligste alvorlige bivirkningene lungebetennelse (6,2 %), dyspné (3,5 %), pleuraeffusjon (3,0 %), feber (1,2 %),
muskelsvakhet (1,1 %), anemi (1,1 %) og pneumonitt (1,1 %). Bivirkninger av grad = 3 forekom hos 43 % av
pasientene, og anemi (8,8 %), dyspné (6,7 %), lungebetennelse (5,7 %), gkt kreatinfosfokinase i blod (3,4 %),
okt vekt (3,2 %), gkt aspartataminotransferase (2,7 %), pleuraeffusjon (2,3 %) og redusert antall ngytrofile (2,1
%) var de hyppigst rapporterte bivirkningene. Permanent seponering pa grunn av en bivirkning forekom hos 6,2
% av pasientene.

For utdypende, se SPC.

Overdosering
Se G12

Begrenset erfaring og symptomer ikke fastslatt. | tilfelle overdosering bar leger falge generelle stattende tiltak
og behandle symptomatisk.

Interaksjoner
Se DMP/FK interaksjonssgk for repotrektinib.

Forsiktighetsregler
Pasientene skal rades til & ikke kjare bil eller bruke maskiner hvis de opplever CNS-bivirkninger. Videre skal
pasienter overvakes for nyoppstatte eller forverrede lungesymptomer som kan tyde pa ILD/pneumonitt, samt


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf

legemiddelindusert hepatotoksisitet. Pasienter med tegn eller symptomer (f.eks. smerter, endringer i
bevegelighet, deformitet) pa fraktur, ma utredes umiddelbart.

Prevensjon hos kvinner og menn

?1  Repotrektinib kan forarsake fosterskade nar det administreres til gravide.

?1  Kvinner i fertil alder bar gjennomga en medisinsk overvaket graviditetstest far oppstart.

?1  Kvinner i fertil alder ma bruke sveert sikker prevensjon under behandling og i 2 maneder etter siste dose.

?1  Repotrektinib kan redusere effekten av systemisk virkende hormonelle prevensjonsmidler, inkludert orale
prevensjonsmidler (se SPC pkt. 4.5 og 4.6).

?1  Mannlige pasienter med kvinnelige partnere i fertil alder mé& bruke kondom ved samleie under behandling
med repotrektinib og i 4 maneder etter siste dose (se SPC pkt. 4.6 og 5.3).

Graviditet, amming

Graviditet Det er ingen data pa bruk av repotrektinib hos gravide kvinner. Basert pa dyrestudier og
virkningsmekanismen kan repotrektinib forarsake fosterskader om det gis til gravide kvinner. Repotrektinib skal
ikke brukes under graviditet, hvis ikke den kliniske tilstanden til kvinnen gjer behandling med repotrektinib
ngdvendig. Kvinner som kan bli gravide ma bruke sveert sikker prevensjon (se SPC pkt. 4.4 og 5.3).

Amming Det er ukjent om repotrektinib/metabolitter blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. En risiko for
nyfgdte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre ved behandling og i 10 dager etter den
siste dosen.

Fertilitet Data mangler. Det er ikke utfart fertilitetsstudier. Effekten av repotrektinib pd mannlig og kvinnelig
fertilitet er ukjent.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Skal ikke brukes hos pasienter med moderat eller alvorlig nedsatt leverfunksjon pa grunn av potensiell risiko for
overeksponering og gkt risiko for bivirkninger (se SPC pkt. 4.2 0g 5.2).

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger

?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming - prevensjon

?1)  Bilkjering og bruk av maskiner: Pasientene skal rades til & ikke kjare bil eller bruke maskiner hvis de
opplever CNS-bivirkninger.

Metodevurdering
1D2025_037 Repotrectinib (Augtyro®)

Kilder
SPC Augtyro.

Augtyro Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Repotrektinib: 40 mg 60 stk C h 31 257,10
Kapsel, hard Repotrektinib: 160 mg 60 stk C h 104 316,-

L2.2.1.53. Selperkatinib

Publisert: 24.09.2025
Tormod Guren

Egenskaper

Hemmer av RET-reseptortyrosinkinase, bade villtype (ikke-mutert) RET og multiple muterte RET-isoformer, i
tillegg til VEGFR1 og VEGFR3. Hemmer ogsa FGFR1, -2 og -3. Selperkatinib har vist anti-tumoraktivitet i
celler inneholdende konstitutiv aktivering av RET-protein, som resultat av genfusjoner og -mutasjoner.

Farmakokinetikk
Absorpsjon.: Rask, Tmaks ca. 2 timer.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/id2025_037/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/augtyro-epar-product-information_no.pdf

Halveringstid: 22 timer.
Metabolisme: Hovedsakelig via CYP3A4.
Utskillelse: Hovedsakelig via feces (69%) og urin (24%).

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner
?1)  Monoterapi til behandling av voksne med:

O avansert RET-fusjonspositiv ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) som ikke tidligere er behandlet med
en RET-hemmer.
o avansert RET-fusjonspositive solide tumorer, nar behandlingsalternativer som ikke er rettet mot RET
gir begrenset klinisk nytte, eller har blitt uttamt.
?1)  Monoterapi til behandling av voksne og ungdom =12 ar med:

O avansert RET-fusjonspositiv tyreoideacancer er radioaktivt jod-refrakteer (dersom radioaktiv jod er
aktuelt).
O avansert RET-mutert meduller tyreoideacancer (MTC).

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Skal startes opp og overvékes av lege med erfaring i kreftoehandling. Far behandlingsstart skal tilstedevarelsen
av et RET-mutasjons- (MTC) eller fusjonsgen (alle andre tumortyper) bekreftes av en validert test.

Anbefalt dose basert pa kroppsvekt:

?1 <50 kg: 120 mg 2 ganger daglig.
?1 =50 kg: 160 mg 2 ganger daglig.

Glemt dose: Ved oppkast eller glemt dose tas neste dose til vanlig tid. En ekstra dose skal ikke tas.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer ved samtidig bruk av sterk CYP3A4-hemmer,
bivirkninger, spesielle populasjoner mm., se SPC.

Administrering

Tas per oralt til samme tid hver dag. Kan tas med eller uten mat. Tas sammen med et maltid ved bruk av
protonpumpehemmer. Tas 2 timer fgr eller 10 timer etter H2-reseptorantagonist. Svelges hele med et glass vann.
Skal ikke dpnes, knuses eller tygges.

Bivirkninger

Bladninger, hypotyreose, diverse gastrointestinale inkl. stomatitt, feber, asteni, gdem, forlenget QT-tid,
pneumoni, UVI, hypertensjon, erektil dysfunksjon, hodepine, svimmelhet, redusert appetitt, ascites,
hypersensitivitet, mm.

Merk. Epifysiolysis caput femoris er rapportert hos pasienter <18 ar.

Se SPC for utdypende.

Overdosering
Se G12

Begrenset erfaring og symptomer ikke fastslatt. | tilfelle overdosering ber leger falge generelle stattende tiltak,
kontakte Giftinformasjonen og behandle symptomatisk.

Interaksjoner
Se DMP/FK interaksjonssgk for selperkatinib LO1E X22.

Forsiktighetsregler
Interstitiell lungesykdom (ILD)/pneumoni, gkt ALAT/ASAT >grad 3 er sett, hypertensjon, hypotyreose,
blgdninger (inkl fatale), tumorlysesyndrom.

Hjerte: Forlenget QT-intervall - for behandlingsstart skal QTcF (= QT/[RR"1/3])-intervallet veere <470 msek og
serumelektrolytter innen normale verdier. EKG og elektrolytter skal overvékes etter 1 behandlingsuke, minst


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/retsevmo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/retsevmo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/retsevmo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/retsevmo-epar-product-information_no.pdf
https://www.helsenorge.no/giftinformasjon/
https://www.felleskatalogen.no/medisin/interaksjon

manedlig farste 6 maneder, og ellers som klinisk indisert. Hypokalemi, hypomagnesemi og hypokalsemi skal
korrigeres.

Overfglsomhet er sett, primert hos pasienter med NSCLC tidligere behandlet med anti-PD-1/PD-L1-
immunterapi. Tegn/symptomer pa overfglsomhet er feber, utslett og artralgi eller myalgi med sammenfallende
lave platetall eller forhgyede aminotransferaser.

Bilkjgring og bruk av maskiner: Pasienter skal rades til & vise forsiktighet ved kjaring eller bruke maskiner i
tilfelle de opplever fatigue eller svimmelhet under behandling.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data pa bruk hos gravide. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. Ikke anbefalt under
graviditet eller hos fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Skal kun brukes dersom potensiell nytte oppveier
potensiell risiko. Fertile kvinner og menn med kvinnelige, fertile partnere skal bruke hhv. svart sikker og sikker
prevensjon under behandling og i minst 1 uke etter siste dose.

Amming Utskillelse i morsmelk er ukjent. Risiko for nyfgdte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming
skal avbrytes under behandling og i minst 1 uke etter siste dose.

Fertilitet Ingen humane data. Dyrestudier antyder at mannlig og kvinnelig fertilitet kan svekkes. Bade menn og
kvinner bar sgke rad om fertilitetsbevaring far behandling.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene listet opp i SPC pkt. 6.1.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger, forsiktighetsregler, interaksjoner
?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming, fertilitet

?1)  Bilkjgring og bruk av maskiner

Metodevurdering
Selperkatinib (Retsevmo®)

Kilder
SPC Retsevmo®.

Retsevmo Eli Lilly Nederland B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Selperkatinib: 40 mg 56 stk C h 14 565,40
Tablett Selperkatinib: 80 mg 56 stk C h 29 011,20

L2.2.1.54. Tepotinib

Publisert: 29.12.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper

Spesifikt for pasienter med en bestemt type ikke-smécellet lungekreft (NSCLC) som har "MET ekson 14
skipping"-mutasjon. Tepotinib binder seg til det unormale MET-proteinet og med det blokkerer for signalveier
som medierer vekst og ukontrollert celledeling, mv.

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Tmaks ca. 8 timer. Samtidig matinntak gker AUC med ca. 1,6 ganger og Cmaks med 2 ganger.

Proteinbinding. Ca 98%.
Halveringstid: Ca. 32 timer.

Metabolisme. Se SPC.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/retsevmo-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Selperkatinib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/retsevmo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepmetko-epar-product-information_no.pdf

Utskillelse: Via feces (ca 78%) og urin.

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner

Monoterapi til behandling av voksne med avansert ikke smacellet lungekreft (NSCLC) med en spesifikk MET-
mutasjon; «mesenchymal-epithelial transition factor gene exon 14 (METex14) skipping mutasjon», og som
trenger systemisk behandling etter tidligere behandling med immunterapi og/eller platinabasert kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Skal startes opp og overvakes av lege med erfaring i kreftbehandling. Far behandlingsoppstart skal
tilstedevaerelsen av METex14-skipping-mutasjon pavises vha. en validert testmetode.

Anbefalt dose er 450 mg (2 tabletter) 1 gang daglig. Behandling skal fortsette s& lenge klinisk nyttig.
Glemt dose. Ved glemt dose tas tabletten snarest mulig, med mindre det er <8 timer til neste dose skal tas.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer ved samtidig bruk av andre medikamenter,
bivirkninger, spesielle populasjoner mm., se SPC.

Administrering

Skal tas samtidig med mat. Svelges hele for & sikre administrering av hele dosen. Ved svelgevansker kan
tablettene opplgses i 30 ml vann uten kullsyre. Det skal ikke brukes/tilsettes noen annen type vaske. Tablettene
slippes hele ned i et glass vann uten & knuses og rares til de opplases til sma biter. Det kan ta noen minutter (de
blir ikke helt opplast). Opplasningen skal svelges innen 1 time. Skyll glasset med ytterligere 30 ml for & sikre at
det ikke er noen rester igjen i glasset, og drikk det umiddelbart. Hvis administrering via nasogastrisk sonde (=8
French gauge) er ngdvendig, skal tablettene opplases i 30 ml vann uten kullsyre, som beskrevet over. Vasken pa
30 ml skal administreres innen 1 time iht. instruksjonene til produsenten av den nasogastriske sonden. Skyll
umiddelbart 2 ganger med 30 ml hver gang for & sikre at det ikke er noen rester igjen i glasset/sprayten og at hele
dosen gis.

Bivirkninger
Vanligst. @dem, hypoalbuminemi, kvalme, gkt kreatininverdi, diaré og forlenget QT-tid.

Alvorlige: Perifert gdem (3,2 %), generalisert gdem (1,9 %) og ILD-lignende reaksjoner (inkl. interstitiell
lungesykdom, pneumonitt, akutt respirasjonssvikt) (1,0 %).

Annet. Forbrukerorientert informasjon anbefaler & veere spesielt forsiktig pa grunn av potensiell tretthet.

Se SPC for utdypende.

Overdosering
Se G12

Begrenset erfaring med doser over anbefalt terapeutisk dose.

I tilfelle overdosering bar leger falge generelle stattende tiltak, kontakte Giftinformasjonen og behandle
symptomatisk.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk for tepotinib.

Forsiktighetsregler
Interstitiell lungesykdom (ILD)/pneumoni, gkning i lever- og eller nyreparametra, QTc-forlengelse.

Hijelpestoffer. Inneholder laktose og bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller
glukose-galaktosemalabsorpsjon.

Graviditet, amming

Graviditet Humane data mangler. Dyrestudier har vist teratogene effekter. Fosterskade ved administrering til
gravide kan oppsta. Graviditetstesting far behandlingsoppstart anbefales hos fertile kvinner. Fertile kvinner skal
bruke sikker prevensjon under behandling og i minst 1 uke etter siste dose. Skal ikke brukes under graviditet hvis
ikke Klinisk tilstand hos kvinnen gjar behandling ngdvendig. Mannlige pasienter med fertile kvinnelige partnere


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepmetko-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepmetko-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepmetko-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepmetko-epar-product-information_no.pdf
https://www.helsenorge.no/giftinformasjon/
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Tepotinib

skal bruke en barriereprevensjonsmetode under behandling og i minst 1 uke etter siste dose. Det skal informeres
om potensiell risiko for fosteret.

Amming Utskillelse i morsmelk er ukjent. Amming skal opphgre under behandling og i minst 1 uke etter siste
dose.

Fertilitet Humane data mangler. Det er ikke sett noen morfologiske forandringer i reproduktive organer hos
hanner eller hunner i toksisitetsstudier med gjentatt dosering hos rotter og hunder, bortsett fra redusert utskillelse
i seedblaerer hos hannrotter ved en eksponering som kunne sammenlignes med klinisk eksponering hos
mennesker.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger, forsiktighetsregler, interaksjoner
?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming, fertilitet

?1)  Bilkjgring og bruk av maskiner

Metodevurdering
Tepotinib (Tepmetko®)

Kilder
SPC Tepmetko®

Auwstralian product information - Tepmetko pkt 4.7®

Tepmetko Merck Europe B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Tepotinib: 225 mg 60 stk C 107 948,20

L2.2.1.55. Larotrektinib

Publisert: 29.12.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper
ATP-kompetitiv og selektiv tropomyosinreseptorkinase (TRK)-hemmer.

Virkningsmekanisme Hemmer onkogene proteiner i TRK-familien, inkl. TRKA, TRKB og TRKC, som dannes
etter genfusjon i NTRK1-, NTRK2- og NTRK3-gener. Disse proteinene er involvert i celleproliferasjon og
-overlevelse, og farer til NTRK-fusjonspositiv kreft.

Farmakokinetikk
Absorpsfon: Tmaks 1 time. Absolutt biotilgjengelighet 34%. Eksponering hos barn <12 &r ved anbefalt dosering
er hgyere enn hos voksne. Begrensede data mhp. eksponering hos barn 1 méned - <2 ar.

Proteinbinding. 70%.

Halveringstict Ca. 3 timer. Steady state nas innen 8 dager med systemisk akkumulering pa 1,6 ganger.
Metabolisme: Hovedsakelig via CYP3A4/CYP3AS.

Utskillelse: Via feces (58%) og urin (39%).

Se DMP legemiddelsgk larotrektinib for oppdatert SPC.

Indikasjoner
Voksne og barrm. Som monoterapi til behandling av pasienter med solide tumorer med et nevrotrofisk
tropomyosin-reseptorkinase (NTRK) fusjonsgen, som har en sykdom som er lokalavansert, metastatisk eller hvor


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Tepotinib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepmetko-epar-product-information_no.pdf
https://www.tga.gov.au/sites/default/files/2022-09/auspar-tepmetko-220802-pi.pdf#:~:text=4.7%20EFFECTS%20ON%20ABILITY%20TO%20DRIVE%20AND,tepotinib%2C%20fatigue%20and%20asthenia%20have%20been%20reported.
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Larotrektinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

kirurgisk reseksjon sannsynligvis vil fare til alvorlig morbiditet, og som det ikke finnes noen tilfredsstillende
behandlingsalternativer for.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Tilstedeveerelse av NTRK-fusjonsgen i en tumorprave skal bekreftes med validert test far behandlingsoppstart.
Voksne 100 mg 2 ganger daglig til sykdomsprogresjon eller til uakseptabel toksisitet oppstar.

Barn og ungdom <18 ar Dosering basert pa kroppsoverflate (BSA). 100 mg/m2 2 ganger daglig med maks. 100
mg/dose til sykdomsprogresjon eller til uakseptabel toksisitet oppstar.

Dosejustering Se DMP legemiddelsgk larotrektinib for oppdatert SPC.

Glemt dose/oppkast 2 doser skal ikke tas samtidig som erstatning for en glemt dose. Neste dose tas til planlagt
tid. Ved oppkast etter inntak skal det ikke tas ny dose som erstatning for denne.

For ytterligere doseringsinformasjon, inkl. doseringsendringer ved samtidig bruk av andre medikamenter,
bivirkninger, spesielle populasjoner mm., se DMP legemiddelsgk larotrektinib for oppdatert SPC.

Administrering

Kapsler og mikstur har tilsvarende oral biotilgjengelighet og kan brukes om hverandre. Kan tas med eller uten
mat, men ikke sammen med grapefrukt/grapefruktjuice.

Kapsler. Svelges hele sammen med et glass vann. Skal ikke apnes, tygges eller knuses pga. bitter smak.

Mikstur. Gis med egnet malesprgyte med volum pé 1 eller 5 ml, eller enteralt via nasogastrisk ernaringssonde.
Sprayte pa 1 ml brukes for doser <1 ml, og beregnet dosevolum avrundes til neermeste 0,1 ml. Sprgyte pa 5 ml
brukes for doser =1 ml, og beregnet dosevolum avrundes til neermeste 0,2 ml. Skal ikke blandes med sondemat
ved bruk av nasogastrisk ernaringssonde. Se bruksanvisning for orale sprayter og erngringssonder i SPC.

Bivirkninger
Vanligst. De vanligste bivirkningene (= 20 %) var gkt ALAT (36 %), gkt ASAT (33 %), oppkast (30 %), anemi
(28 %), forstoppelse (28 %), diaré (27 %), kvalme (24 %), fatigue (23 %) og svimmelhet (20 %).

Alvorlige: Grad 4 var den hgyeste rapporterte graden for bivirkningene redusert ngytrofiltall (2 %), gkt ALAT (1
%), gkt ASAT, redusert leukocyttall, redusert blodplatetall, muskelsvakhet og gkt alkalisk fosfatase i blodet (hver
< 1 %). Den hgyest rapporterte graden var grad 3 for bivirkningene anemi (7 %), vektagkning (6 %), diaré (4 %),
gangforstyrrelse og oppkast (hver 1 %) og fatigue, svimmelhet, parestesi, kvalme, myalgi og forstoppelse (hver <
1 %). Larotrektinib ble seponert permanent pa grunn av behandlingsinduserte bivirkninger hos 2 % av pasientene
(2 tilfeller hver av redusert ngytrofiltall, gkt ALAT, og gkt ASAT, 1 tilfelle hver av gangforstyrrelse og
muskelsvakhet). De fleste bivirkningene som farte til dosereduksjon, oppsto i lgpet av de tre farste manedene
med behandling.

Annet. Se DMP legemiddelsgk larotrektinib for oppdatert SPC.

Barn og ungdom <18 ar Bivirkninger av alvorlighetsgrad 3 eller 4 er generelt sett hyppigere hos pasienter <6 ar.
Redusert ngytrofiltall har fort til seponering, dosejustering og doseavbrudd.

Eldre =65 dr Sikkerhetsprofil hos eldre =65 ar samsvarer med den som er sett hos yngre. Bivirkningene
svimmelhet, anemi, muskelsvakhet og unormal gange oppstar hyppigere.

Overdosering
Se G12

Begrenset erfaring.

Behandling Generelle stottetiltak og symptomatisk behandling.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk for larotrektinib.


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Larotrektinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Larotrektinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Larotrektinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Larotrektinib

Forsiktighetsregler

Har positive effekter for et begrenset antall tumortyper. Effekt kan veere kvantitativt forskjellig avhengig av
tumortype, og samtidige genetiske forandringer. Skal kun brukes hvis det ikke finnes andre
behandlingsalternativer der Klinisk nytte er vist, eller der slike alternativer allerede er forsgkt.

Nevrologiske reaksjoner (inkl. svimmelhet, unormal gange og parestesi): De fleste reaksjoner oppstér de farste 3
behandlingsménedene. Det bgr vurderes 3 utsette, redusere eller seponere doser avhengig av alvorlighetsgrad og
symptomvarighet, se Dosering.

Hepatotoksisitet. Avvik i leverfunksjonstester, inkl. gkt ALAT, ASAT, ALP og bilirubin er sett. @kt ALAT og
ASAT oppstar hyppigst de 3 farste behandlingsmanedene. Ved gkte transaminaser skal doseringen avbrytes/
seponeres permanent basert pa alvorlighetsgrad, se Dosering. Leverfunksjon, inkl. ALAT, ASAT, ALP og
bilirubin skal kontrolleres far 1. dose gis, deretter hver 2. uke den 1. maneden, deretter manedlig de neste 6
manedene og deretter regelmessig. Ved gkte transaminaser er hyppigere testing ngdvendig.

Hjelpestoffer. Miksturen inneholder 2 mg natriumbenzoat pr. ml. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. 5 ml,
0g er s godt som natriumfritt.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Moderat pavirkning. Svimmelhet og fatigue, hovedsakelig grad 1 og 2, er
rapportert de farste 3 behandlingsménedene. Pasienten skal rades til ikke & kjgre eller bruke maskiner til ev.
negativ effekt har opphart.

Graviditet, amming

Graviditet Fosterskader kan ikke utelukkes. Bruk under graviditet bgr unngas. Kvinner i fertil alder skal ta en
graviditetstest fgr behandling initieres. Kvinner i fertil alder og menn i fertil alder med en kvinnelig partner i
fertil alder som ikke er gravid, skal rades til & bruke sikker prevensjon under behandling og i minst 1 maned etter
inntak av siste dose. Kvinner som bruker systemiske hormonelle prevensjonsmidler skal rades til & bruke en
barrieremetode i tillegg.

Amming Risiko for nyfgdte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre ved behandling og i
3 dager etter inntak av siste dose.

Fertilitet Data mangler.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient

?1)  Bivirkninger, forsiktighetsregler, interaksjoner
?1)  Kontraindikasjoner

?1)  Graviditet, amming, fertilitet

?1)  Bilkjgring og bruk av maskiner

Metodevurdering
Lartrektinib (Vitrakvi®).

Kilder
DMP legemiddelsgk larotrektinib for oppdatert SPC.

Vitrakvi Bayer AG
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Larotrektinib: 25 mg 56 stk C h 16 163,70
Kapsel, hard Larotrektinib: 100 mg 56 stk C h 64 546,20

Mikstur, opplgsning  Larotrektinib: 20 mg 2x50 ml C h 23 188,40


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=larotrektinib
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Larotrektinib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

L2.2.2. Andre signalhnemmere

Publisert: 21.06.2021

L2.2.2.1. Anagrelid

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Anagrelid reduserer antallet trombocytter i blodet. Stoffet er en hemmer av syklisk nukleotidfosfodiesterase

type 111, og hever derved den intracellulaere konsentrasjonen av cAMP i de cellene som har denne typen
fosfodiesterase. Modningen av megakaryocytter, og dermed dannelsen av blodplater, hemmes av cAMP, men det
er ikke avklart om dette forklarer hele effekten av anagrelid.

Farmakokinetikk
Biotilgjengeligheten er 75 % ved peroral tilfgrsel. Metaboliseres i stor grad i leveren via CYP1AZ2 til aktive
metabolitter som hovedsakelig utskilles via nyrene. Terminal halveringstid er kort (1-1,5 time).

Indikasjoner
Essensiell trombocytemi, nar annen terapi er utilstrekkelig eller ikke tolereres.

Dosering og administrasjon
Startdose 0,5 mg x 2. Etter minimum en uke kan dosen titreres opp etter blodplateniva. Maksimal dose er
2,5mg x 2.

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1)

Bivirkninger

De fleste bivirkningene skyldes kardiovaskulare effekter av anagrelid, med vasodilatasjon og positiv inotropi, og
viser seg som hodepine, palpitasjoner og vaeskeretensjon. Arytmier og hjertesvikt forekommer. Andre
bivirkninger er kvalme, brekninger, magesmerter, diaré og hudutslett. Mange bivirkninger reduseres med tiden,
men en del av pasientene utvikler etter hvert anemi.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Teratogent i forsgksdyr. Amming: Opplysninger mangler om
bruk under amming.

Forsiktighetsregler
Forsiktighet ved hjertesykdom, hos eldre og ved nedsatt leverfunksjon. Se SLV interaksjonssgk.

Kontroll og oppfelging
Regelmessig kontroll av blodstatus, lever- og nyrefunksjon.

Anagrelide Bluefish Bluefish Pharmaceuticals AB
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Anagrelid: 0.5mg 100 stk C h 5 267,-

Anagrelide Sandoz Sandoz - Kgbenhavn
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Anagrelid: 0.5 mg 100 stk C h 5 267,-

Anagrelide Viatris Viatris Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Anagrelid: 0.5 mg 100 stk C h 5 267,-


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Anagrelide sandoz Sandoz
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Anagrelid: 0.5mg 100 stk C -

Xagrid Takeda Pharmaceuticals International AG Ireland Branch
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Anagrelid: 0.5 mg 100 stk C h 5 267,-

L2.2.2.2. Bortezomib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Bortezomib er en selektiv proteasomhemmer. Interfererer med proteasomavhengig nedbrytning av en rekke
essensielle proteiner involvert i cellesyklus, apoptose, angiogenese og syntese av og respons pa flere cytokiner og
vekstfaktorer. Har preklinisk vist effekt mot flere typer maligne celler. Ved myelomatose er den kliniske effekten
trolig et resultat bade av en direkte cytotoksisitet og en virkning pa mikromiljget.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i stor grad i leveren, hovedsakelig via CYP2C19, CYP3A4 og CYP1A2. Metabolittenes aktivitet
er ikke klarlagt. Utskilles bade via gallen og via nyrene. Halveringstiden mer enn 40 timer.

Indikasjoner
Myelomatose

Dosering og administrasjon
Anbefalt dosering er 1,3 mg/m2 kroppsoverflate intravengst to ganger per uke, med opphold hver 3. uke.

Overdosering
Se G12 B (G12.5.2)

Bivirkninger

Beinmargsdepresjon, s&rlig trombocytopeni er sveert vanlig. Det samme er perifer nevropati, spesielt sensorisk
type, ikke sjelden med smerter. Gastrointestinale bivirkninger med kvalme, diaré, oppkast og obstipasjon er ogsa
vanlig. Andre reaksjoner er myalgi, temperaturstigning, dehydrering, ortostatisk hypotensjon, dyspne, hodepine,
svimmelhet, smaksforstyrrelser, utslett.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Prevensjon under behandling og i 3 maneder etter avsluttet
behandling. Amming. Opplysninger om bruk ved amming mangler.

Forsiktighetsregler
Ekstra forsiktighet ma utvises hos pasienter som tidligere har hatt (trombocytopeniske) blgdninger og ved bruk
av legemidler som gir risiko for nevropati.

Kontraindikasjoner
Betydelig nedsatt leverfunksjon.

Kontroll og oppfalging
SeT215.1....

Blodbildet, spesielt trombocytter, vurder Herpes Zoster profylakse.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.

Metodevurdering
Nye Metoder: Bortezomib


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/sok/?k=bortezomib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Fdaratumumab%2Ddarzalex%2Dbortezomib%2Dtalidomid%2Dog%2Ddeksametason

?1)  Daratumumab, bortezomib og deksametason: Kombinasjonsbehandling ved myelomatose
?1)  Daratumumab (Darzalex), bortezomib, melfalan og prednison: Kombinasjonsbehandling av nylig
diagnostisert benmargskreft (myelomatose) hos pasienter som ikke kan motta autolog

stamcelletransplantasjon
?1)  Daratumumab (Darzalex), bortezomib, talidomid og deksametason: Kombinasjonsbehandling av voksne



Farmakokinetikk

Absorpsjonen av vismodegib etter peroral administrasjon er mettbar. Biotilgjengeligheten er i gjennomsnitt ca.
32 % ved en dose pa 150 mg. Vismodegib elimineres langsomt ved en kombinasjon av CYP-mediert
metabolisme og utskillelse, utskillelsen skjer i feces. Halveringstiden er 4 dager ved kontinuerlig dosering.

Indikasjoner
Metastaserende eller lokalavansert basalcellekarsinom.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 150 mg én gang daglig.

Bivirkninger
Vanlige bivirkninger er muskelspasmer, alopeci, endret smakssans, vekttap, fatigue, kvalme, diaré og redusert
appetitt.

Graviditet, amming
Graviditet: Kontraindisert hos gravide. Fertile kvinner ma bruke sikker prevensjon. Teratogent hos forsgksdyr.
Amming. Opplysninger mangler.

Forsiktighetsregler
Samtidig behandling med sterke CYP-induktorer bgr unngas, da redusert plasmakonsentrasjon og effekt av
vismodegib ikke kan utelukkes.

Kontraindikasjoner
Graviditet/amming, samtidig administrasjon av Johannesurt (Hypericum perforatum).

Kontroll og oppfelging
SeT2.15.1.

Blodbildet, spesielt trombocytter.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner.

Metodevurdering
Vismodegib

Kilder
SPC

Vismodegib Vismodegib

Erivedge Roche Registration GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Vismodegib: 150 mg 28 stk C h 69 461,70

Erivedge Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Vismodegib: 150 mg 28 stk C h 69 461,70

Erivedge 2care4 ApS
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Vismodegib: 150 mg 28 stk C h 69 461,70



https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Vismodegib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/erivedge-epar-product-information_no.pdf

L2.2.2.4. Karfilzomib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Karfilzomib er en proteasomhemmer som er et derivat av epoksomicin, en naturlig forekommende
proteosomhemmer initialt utvunnet fra bakterien actinomycete. Karfilzomib binder irreversibelt til og inhiberer
chymotrypsin-lignende aktivitet av 20S-proteasomet, et enzym som er ansvarlig for nedbrytning av en rekke
cellulaere proteiner. Hemming av proteasom-formidlet proteolyse farer til stans i cellesyklus, induksjon av
apoptose og inhibisjon av tumorvekst.

Farmakokinetikk

Etter intravengs infusjon gjennomgar karfilzomib en rask og omfattende metabolisme. Halveringstiden er kort,
under 30-60 minutter. Karfilzomib metaboliseres hovedsakelig via ekstrahepatisk peptidase- og
epoksidhydrolase-aktivitet. Det er derfor ikke sannsynlig at karfilzomib pavirkes av samtidig administrasjon av
cytokrom P450-hemmere og -induktorer. Metabolittene utskilles i urinen. For detaljer, se SPC.

Indikasjoner
Myelomatose

Dosering og administrasjon

Karfilzomib administres intravengst som en 10-minutters infusjon to pafglgende dager hver uke i tre uker,
etterfulgt av en 12-dagers hvileperiode. Startdose er 20 mg/m2 (maksimumsdose 44 mg) i syklus 1 pa dag 1 og 2
(se SPC). Antiviral profylakse skal vurderes hos pasienter som behandles med karfilzomib for a redusere
risikoen for reaktivering av bl.a. herpes zoster. Tromboseprofylakse er ogsa anbefalt.

Overdosering
Se G12 K(G12.5.11)

Bivirkninger

De mest alvorlige bivirkningene er hjertetoksisitet, pulmonal toksisitet, pulmonal hypertensjon, dyspné,
hypertensjon inkludert hypertensiv krise, akutt nyresvikt, tumorlysesyndrom, infusjonsreaksjoner,
trombocytopeni, levertoksisitet, posterior reversibel encefalopati-syndrom (PRES - tidl. reversibel posterior
leukencefalopati syndrom) og trombotisk trombocytopen purpura (TTP)/hemolyttisk uremisk syndrom (HUS).

De vanligste bivirkningene (> 20 %) er anemi, fatigue (utmattelse), diaré, trombocytopeni, kvalme, pyreksi,
dyspné, luftveisinfeksjon, hoste og perifert gdem.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig fosterskadelig effekt.
Amming. Opplysninger mangler. Virkningsmekanismen tilsier tilbakeholdenhet under og i minst to dager etter
behandling med karfilzomib.

Forsiktighetsregler
Tumorlysesyndrom og eller renal toksisitet - tilstrekkelig hydrering er ngdvendig. Monitorering av kalium.

Ettersom lenalidomid benyttes i kombinasjon med Karfilzomib, ma man veere szrlig oppmerksom pa kravene til
graviditetstesting og prevensjon.

Kontraindikasjoner
Kvinner som ammer.

Ettersom karfilzomib administreres i kombinasjon med andre legemidler (spes. lenalidomid), se
preparatomtalene for disse legemidlene med henblikk pa ytterligere kontraindikasjoner.

Kontroll og oppfalging
SeT2.15.1....

Blodbildet, spesielt trombocytter.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/003790/WC500197692.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx

Metodevurdering
Nye metoder: Karfilzomib

?1)  Karfilzomib (Kyprolis): Behandling av myelomatose

?1)  Karfilzomib (Kyprolis) og deksametason: Behandling av myelomatose (benmargskreft)
?1)  Daratumumab (Darzalex), karfilzomib (Kyprolis) og deksametason: Kombinasjonsbehandling ved

tilbakefall av myelomatose

?1)  Isatuksimab: kombinasjonsbehandling med karfilzomib og deksametason ved myelomatose etter minst en

tidligere behandling

Kilder
Karfilzomib Karfilzomib

Kyprolis Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke

R.gr. Ref. Pris

Pulver til Karfilzomib: 30 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til Karfilzomib: 60 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Kyprolis Amgen Europe B.V.
Form Virkestoff/styrke

30mg

60 mg

Cc 7 734,10

Cc 15 444,50

R.gr. Ref. Pris

Pulver til Karfilzomib: 10 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til Karfilzomib: 30 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til Karfilzomib: 60 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.2.2.5. Idelalisib

Egenskaper

10 mg

30mg

60 mg

C 2 390,80

Cc 7734,10

C 15 444,50

Publisert: 21.06.2021

Idelalisib hemmer fosfatidylinostiol-3-kinase delta (P13K) som er hyperaktiv ved B-cellemalignitet og sentral for
flere signalveier viktig for proliferasjon, overlevelse, malsgking og retensjon av maligne celler i lymfevev og
benmarg. Idelalisib induserer apoptose og hemmer proliferasjon i cellelinjer som stammer fra maligne B-celler

og i primare tumorceller.

Farmakokinetikk

Etter peroralt inntak er Tmaks 2-4 timer etter matinntak, og 0,5-1,5 timer fastende. Halveringstiden er 8,2 timer.
Idelalisib metaboliseres hovedsakelig via aldehydoksidase, i mindre grad via CYP3A og glukuronidering og er et
P-gp- og BCRP-substrat. Utskilles mest i feces, dels i urin, hovedsakelig som metabolitter.

Indikasjoner

Idelalisib i kombinasjon med rituksimab kan gis til voksne med kronisk lymfatisk leukemi (KLL) som har fatt
minst én behandlingslinje tidligere, eller som farstelinjebehandling ved 17p-delesjon eller TP53mutasjon hos
pasienter som ikke er egnet for noen andre behandlinger. Idelalisib kan gis som monoterapi hos voksne pasienter
med residiv av follikulaere lymfomer som er refrakteere overfor to tidligere behandlingslinjer.

Dosering og administrasjon

150 mg 2 ganger daglig. Kan tas med eller uten mat. Skal svelges hele. Skal ikke knuses eller tygges.

Dosejustering ved leveraffeksjon eller andre bivirkninger. Se SPC.


https://nyemetoder.no/sok/?k=Karfilzomib&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2F
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/zydelig-epar-product-information_no.pdf

Bivirkninger
Ngytropeni, diaré/kolitt. Infeksjoner, utslett, gkte transaminaser, pyreksi, pneumonit.

Interaksjoner

CYP3A-hemmere og -induktorer kan pavirke plasmakonsentrasjonen av idelalisib. Idelalisib vil potensielt kunne
pavirke CYP3A-substrater (f.eks. midazolam) og substrater av induserbare enzymer (f.eks. CYP2C9, CYP2C19,
CYP2B6 og UGT). Se SLV interaksjonssgk.

Graviditet, amming
Graviditet: Anbefales ikke under graviditet pga. ingen eller begrensede data. Amming: Overgang i morsmelk er
ukjent.

Forsiktighetsregler

Leveraffeksjon, legemiddelindusert pneumonitt. Idelalisib gir gkt risiko for dgdsfall pa grunn av alvorlige
infeksjoner. Pasienter som behandles med idelalisib bgr f& antibiotika for & forhindre pneumoni med
Pneumocystis jirovecii.

Merk:

?!  Kiliniske studier har vist et gkt antall dedsfall pga infeksjoner.
?1  Oppdaterte rad etter sikkerhetsgjennomgang.
?1  Risiko for pankreatitt.

Kontraindikasjoner
Ingen spesifikke utover overfglsomhet for noen av innholdsstoffene.

Kontroll og oppfalging
SeT2.15.1.

Blodbildet, spesielt trombocytter.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger. Se DMP interaksjonssgk.

Metodevurdering
Idelalisib

Kilder
SPC

Idelalisib Idelalisib

Zydelig Gilead Sciences Ireland UC

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Idelalisib: 100 mg 60 stk C h 40 393,80
Tablett Idelalisib: 150 mg 60 stk C h 40 393,80

L2.2.2.6. Olaparib

Publisert: 21.06.2021
Sist endret:; 18.03.2025

Egenskaper

Olaparib er en potent hemmer av humane poly (ADP-ribose) polymerase (PARP-1, PARP-2 og PARP-3)-
enzymer. | normale celler vil homolog rekombinasjonsreparasjon, som krever funksjonelle BRCAL- og BRCA2-
gener, reparere DNA-dobbeltradbrudd indusert av PARP-hemming. | fraveer av funksjonell BRCAL eller BRCA2
kan ikke DNA repareres. Olaparib hemmer veksten av selekterte tumorcellelinjer in vitro og tumorvekst in vivo,
enten som eneste behandling eller i kombinasjon med etablert kjemoterapi.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Idelalisib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/zydelig-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk

Cmaks nas etter 1-3 timer. Ingen markant akkumulering ved gjentatt dosering. Steady state nas innen ~3-4 dager.
Samtidig administrering med mat reduserer absorpsjonshastigheten (Tmaks forsinkes med 2 timer), og
absorpsjonsgraden gker marginalt (AUC gker ca. 20%). Olaparib metaboliseres hovedsakelig via CYP3A4/5 og
utskilles i urin og feces. Terminal halveringstid er ca. 12 timer.

Indikasjoner
Spesifiserte former for ovarialkreft, brystkreft, adenokarsinom i bukspyttkjertelen, prostatakreft og
endometriekreft.

Spesialistoppgave, se SPC for detaljer.

Dosering og administrasjon

400 mg (8 kapsler) 2 x daglig, tilsvarende daglig totaldose 800 mg. Behandlingen bgr startes senest 8 uker etter
at siste dose med platinabasert regime er avsluttet. Behandlingen bgr fortsette til progresjon av underliggende
sykdom. Anbefalt dosereduksjon for & handtere bivirkninger til 200 mg 2 x daglig, tilsvarende daglig totaldose
400 mg. Hvis ytterligere dosereduksjon er ngdvendig, kan reduksjon til 100 mg 2 x daglig, tilsvarende daglig
totaldose 200 mg, vurderes.

Risiko for feilmedisinering ved bytte mellom kapsel og ny tablettformulering.

Overdosering
Se G12 O (G12.5.15)

Bivirkninger
Olaparib-monoterapi er forbundet med bivirkninger, vanligvis av mild eller moderat alvorlighetsgrad. Vanlige
bivirkninger er kvalme, oppkast, diaré, obstipasjon, tretthet, anemi, og neutropeni.

Interaksjoner
Kombinasjon med andre legemidler mot kreft, inkl. DNA-skadelige midler, viser forsterket og forlenget
myelosuppressiv toksisitet. Serlig forsiktighet bar utvises ved kombinasjon av olaparib og statiner.

Graviditet, amming

Graviditet: Ingen data finnes fra bruk hos gravide, men pa grunn av virkningsmekanismen (PARP-hemming) kan
olaparib gi fosterskader og skal derfor ikke brukes under graviditet. Fertile kvinner skal unnga graviditet, og far
behandling ber graviditetstest utfgres. Effektiv prevensjon skal brukes under behandlingen og i 1 méaned etter
siste dose. P& grunn av potensiell interaksjon mellom olaparib og hormonelle prevensjonsmidler bar en ekstra
ikke-hormonell prevensjonsmetode og jevnlige graviditetstester vurderes. Amming. Det er ukjent om olaparib
eller metabolitter utskilles i morsmelk hos mennesker. Ingen dyrestudier er utfgrt. Olaparib er kontraindisert
under amming og i 1 maned etter siste dose. Fertilitet: | dyrestudier er det ikke observert effekt pa befruktning,
men negative effekter pa embryofatal overlevelse.

Forsiktighetsregler
Hematologisk toksisitet, myelodysplastisk syndrom, akutt myelogen leukemi, pneumonitt.

Risiko for feilmedisinering ved bytte mellom kapsel og ny tablettformulering - se Dosering og administrasjon
over.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for noen av innholdsstoffene. Amming under behandling og i 1 maned etter siste dose.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, se DMP interaksjonssgk.

Metodevurdering
Olaparib

Kilder
SPC

Olaparib Olaparib


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lynparza-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Olaparib
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/lynparza-epar-product-information_no.pdf

Lynparza AstraZeneca AB (2)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Olaparib: 100 mg 56 stk C h 30 297,70
Tablett Olaparib: 150 mg 56 stk C h 31 636,10

L2.2.2.7. Venetoklaks

Publisert: 21.06.2021
Sist endret:; 28.09.2021

Egenskaper

Virkningsmekanisme: Potent, selektiv hemmer av B-celle-lymfom (BCL)-2, et antiapoptotisk protein.
Overekspresjon av BCL 2 er vist i KLL-celler hvor det medierer tumorcelleoverlevelse og er forbundet med
kjemoterapiresistens. Venetoklaks binder seg direkte til BH3-bindingssetet pd BCL-2, fortrenger og frigjer
proapoptotiske proteiner som inneholder BH3, som BIM, og initierer permeabilisering av mitokondriell
yttermembran (MOMP), kaspaseaktivering og programmert celledad.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Tmax: 5-8 timer. Proteinbinding: I stor grad; ubunden fraksjon i plasma <0,01. Gjennomsnittlig
blod/plasma-ratio: 0,57. Fordeling. Tilsynelatende Vd: 256-321 liter. Halveringstia: Terminal eliminasjons t1/2
ca. 26 timer. Metabolisme. Hovedsakelig via CYP3AA4. Utskillelse: Etter 9 dager er >99,9% av dosen gjenfunnet
i feces (20,8% uendret) og <0,1% i urin.

Indikasjoner

Kronisk lymfatisk leukemi (KLL). | kombinasjon med obinutuzumab til behandling av voksne med tidligere
ubehandlet KLL. I kombinasjon med rituksimab til behandling av KLL hos voksne som har fatt minst én
tidligere behandling. Som monoterapi til behandling av KLL med 17p-delesjon eller TP53-mutasjon hos voksne,
der behandling med hemmer av B-cellereseptor-signalvei er ansett som uegnet eller har sviktet. Som monoterapi
til behandling av KLL i fravaer av 17p-delesjon eller TP53-mutasjon hos voksne, der behandling med bade
kjemoimmunterapi og hemmer av B-cellereseptor-signalvei har sviktet.

Akutt myelogen leukemi (AML). | kombinasjon med et hypometylerende legemiddel (HMA) til behandling av
voksne med nylig diagnostisert AML som er uegnet for intensiv kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Startdosen er 20 mg 1 gang daglig i 7 dager. Dosen skal gkes gradvis over 5 uker, opp til daglig dose pa 400 mg
iht. dosetitreringsplan. Dosen gkes gradvis for & redusere tumormasse og risikoen for tumorlysesyndrom.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10). Blod/lymfe: Ngytropeni, anemi, lymfopeni. Gastrointestinale: Diaré, oppkast, kvalme,
forstoppelse. Infeksigse: Pneumoni, gvre luftveisinfeksjon. Stoffskifte/ernaring: Hyperfosfatemi, hyperkalemi,
hypokalsemi. @vrige: Fatigue.

Vanlige (=1/100 til <1/10). Blod/lymfe: Febril ngytropeni. Infeksigse: Sepsis, urinveisinfeksjon. Stoffskifte/
erngring: Tumorlysesyndrom (TLS), hyperurikemi. Undersgkelser: @kt blodkreatinin. Bivirkningene kan
forekomme av alle grader, men frekvensen av grad =3 for hyperfosfatemi, gvre luftveisinfeksjon, diaré, oppkast,
kvalme og fatigue er rapportert som vanlige (=1/100 til <1/10), mens hyperurikemi, forstoppelse og gkt kreatinin
i blodet er rapportert som mindre vanlige (= 1/1000 til < 1/100).

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XX52

Metaboliseres hovedsakelig via CYP3A, se Kontraindikasjoner og Dosering. Bruk av moderate og sterke
CYP3A-induktorer bgr unngas, og alternativ behandling med mindre CYP3A-induksjon bar vurderes. Bruk av
P-gp- og BCRP-hemmere bgr unngas ved oppstart og under dosetitrering. P-gp- og BCRP-substrater med smalt
terapeutisk vindu bgr unngas, og ev. gis med forsiktighet. Perorale P-gp- eller BCRP-substrater som er fglsomme


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/venclyxto-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XX52

for hemming i mage-tarmkanalen bgr hovedsakelig gis atskilt. Samtidig bruk av gallesyrekompleksdannere
anbefales ikke, da dette kan redusere venetoklaksabsorpsjonen. Dersom en gallesyrekompleksdanner skal gis,
bar respektive preparatomtale fglges, og venetoklaks tas minst 4-6 timer etter kompleksdanneren. INR bgr
monitoreres ngye hos pasienter som far warfarin. Ved bruk av statin, bar statinrelatert toksisitet overvakes ngye.

Graviditet, amming

Graviditet. 1kke tilstrekkelige humane data. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksiske effekter. Anbefales ikke
under graviditet. Fertile kvinner skal bruke svaert sikker prevensjon under og i 30 dager etter behandling.
Kvinner som bruker hormonelle prevensjonsmidler ma bruke en barrieremetode i tillegg, da det er ukjent om
effekten av hormonelle prevensjonsmidler reduseres.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for diende barn kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre
under behandling.

Fertilitet. Ingen humane data. Basert pa dyrestudier kan mannlig fertilitet reduseres, og veiledning om
oppbevaring av sperm bgr vurderes.

Forsiktighetsregler

TLS, inkl. fatale hendelser, har forekommet hos pasienter med tidligere behandlet KLL med hgy tumormasse nar
de ble behandlet med venetoklaks, se forebygging av TLS i avsnittet Dosering. Dosering bgr avbrytes om
ngdvendig. Mer intensive tiltak (i.v. hydrering, hyppig monitorering, sykehusinnleggelse) bgr benyttes etterhvert
som generell risiko gker, se for gvrig SPC. Ngytropeni: Grad =3 er rapportert. Fullstendig blodtelling skal utfares
gjennom hele behandlingsperioden. Doseavbrudd eller -reduksjon er anbefalt ved alvorlig ngytropeni. Alvorlige
infeksjoner, inkl. hendelser med sepsis med dadelig utfall, er rapportert. Stattetiltak bar vurderes, inkl.
antimikrobielle midler ved ev. tegn pa infeksjon. Immunisering: Sikkerhet og effekt av immunisering med
levende svekkede vaksiner under eller etter venetoklaksbehandling er ikke undersgkt. Levende vaksiner bar ikke
gis under eller etter behandling inntil gjenoppretting av B-celler. Bilkjaring og bruk av maskiner: Ingen eller
ubetydelig pavirkning. Fatigue er rapportert, og bar tas hensyn til.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Samtidig bruk av sterke CYP3A4-hemmere ved oppstart og under
dosetitrering. Samtidig bruk av preparater som inneholder johannesurt (prikkperikum).

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering
Nye metoder: Venetoklaks

?1)  Indikasjon I: Venetoklaks (Venclyxto) Behandling av kronisk lymfatisk leukemi (KLL)

?1)  Indikasjon Il: Venetoklax (Venclyxto) Kombinasjon med rituksimab til behandling av voksne pasienter
med kronisk lymfatisk leukemi som tidligere har mottatt minst én behandling, der tidligere behandling ikke
har veert behandling med signalveishemmer.

?1)  Indikasjon Il1: Venetoklaks (Venclyxto) - Indikasjon 111 Bro til allogen stamcelletransplantasjon for
pasienter med kronisk lymfatisk leukemi. Indikasjon 1V: Venetoklaks (Venclyxto)

?1)  Indikasjon 1V: Venetoklaks (Menclyxto) - Indikasjon IV Kombinasjon med rituksimab til behandling av
kronisk lymfatisk leukemi hos pasienter som har mottatt minst en tidligere behandling (ogsa der tidligere
behandling har veert behandling med signalveishemmere)

?1)  Indikasjon V: Venetoklaks (Venclyxto) - Indikasjon V Kombinasjon med obinutuzumab til behandling av
voksne pasienter med tidligere ubehandlet kronisk lymfatisk leukemi (KLL)

?1)  Indikasjon VI: Venetoklaks (Venclyxto) - Indikasjon VI Blod-, beinmargs- og lymfekreft. Kombinasjon
med hypometylerende agens (HMA) eller lavdose cytarabin (LDAC) til behandling av voksne pasienter
med nydiagnostisert akutt myeloid leukemi (AML) som er uegnet for intensiv kjemoterapi

Kilder
Venetoklaks Venetoklaks

Venclyxto AbbVie Deutschland GmbH & Co

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Venetoklaks: 10 mg 14 stk C h 919,60
Tablett Venetoklaks: 50 mg 7 x1 stk C h 2 269,50

Tablett Venetoklaks: 100 mg 4 %28 stk C h 69 687,10


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/venclyxto-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=venetoklaks&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2F

Venclyxto AbbVie Deutschland GmbH & Co

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Venetoklaks: 100 mg 14 stk C h 8 998,70
Tablett Venetoklaks: 100 mg 7 %1 stk C h 4 517,50

Venclyxto Abacus Medicine A/S

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Venetoklaks: 10 mg 14 stk C h 919,60
Tablett Venetoklaks: 50 mg 7 stk C h 2 269,50
Tablett Venetoklaks: 100 mg 14 stk C h 8 998,70

L2.2.2.8. [ksazomib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Selektiv og reversibel proteasomhemmer. Binder og hemmer fortrinnsvis chymotrypsinlignende aktivitet av beta
5-subenheten av 20S-proteasomet.

Farmakokinetikk

Absorpsfor. Tmax ca. 1 time. Oral biotilgjengelighet er 58%. AUC gker doseproporsjonalt i doseringsomradet
0,2-10,6 mg. Inntak sammen med maltid med hayt fettinnhold reduserer AUC med 28% sammenlignet med
inntak etter & ha fastet over natten. Proteinbinding: 99%. Halveringstid: Systemisk clearance ca. 1,86 liter/time.
Terminal t1/2 9,5 dager. Metabolisme. Metaboliseres av multiple CYP-enzymer og ikke-CYP-proteiner.
Utskillelse: 62% (<3,5% uforandret) i urin og 22% i feces.

Indikasjoner
I kombinasjon med lenalidomid og deksametason til behandling av voksne med myelomatose som har mottatt
minst én tidligere behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Anbefalt startdose av iksazomib er 4 mg 1 gang i uken pa dag 1, 8 og 15 i en 28-dagers behandlingssyklus.
Anbefalt startdose for lenalidomid er 25 mg daglig pa dag 1-21 i en 28-dagers behandlingssyklus. Anbefalt
startdose for deksametason er 40 mg pa dag 1, 8, 15 og 22 i en 28-dagers behandlingssyklus. Se doseringsplan
pkt 4.2 i SPC. Fgr oppstart av en ny behandlingssyklus bgr absolutt antall ngytrofile veere =1 x 109/liter, antall
blodplater vaere =75 x 109/liter og ikke-hematologisk toksisitet, basert pa legens vurdering, generelt veere
gjenopprettet til pasientens baseline eller <grad 1. Behandlingen bgr fortsettes inntil sykdomsprogresjon eller
uakseptabel toksisitet. Behandling med iksazomib kombinert med lenalidomid og deksametason i >24 sykluser
skal veere basert pé en individuell nytte-/risikovurdering, siden data for toleranse og toksisitet utover 24 sykluser
er begrenset.

Overdosering
Se G12.

Pt. utilstrekkelig informasjon. Behandling: Overvak pasienten og gi egnet stattebehandling.

Bivirkninger

Sveert vanlige (21/10). Blod/lymfe: Nagytropeni, trombocytopeni. Gastrointestinale: Diaré, oppkast, kvalme,
forstoppelse. Infeksigse: @vre luftveisinfeksjon. Hjerte: arrytmi. Hud: Utslett. @vrige: Fatigue, perifert gdem,
perifer nevropati, redusert appetitt.

Vanlige (=1/100 til <1/10). Hjertesvikt, herpes zoster, hypotensjon, nedsatt leverfunksjon inkl.
enzymforandringer, hypokalemi, konjuktivitt.

Se SPC for utfyllende oversikt.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/ninlaro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/ninlaro-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/ninlaro-epar-product-information_no.pdf

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XX50.

Samtidig inntak av rifampicin reduserer Cmaks for iksazomib med 54% og AUC med 74%. Samtidig inntak av
CYP3A4-induktorer anbefales ikke. Nér iksazomib tas samtidig med deksametason, skal risikoen for redusert
effekt av perorale prevensjonsmidler vurderes. Kvinner som bruker hormonell prevensjon ma bruke
barriereprevensjon i tillegg.

Graviditet, amming
Mannlige og kvinnelige fertile pasienter skal bruke effektiv prevensjon under og i 90 dager etter behandling.
Anbefales ikke til fertile kvinner som ikke bruker prevensjon.

Graviditet. Studier pa dyr har vist reproduksjonstoksisitet. Anbefales ikke under graviditet. Kan forarsake fatal
skade. Kvinner skal unnga & bli gravide under behandling. Lenalidomid er strukturelt beslektet med talidomid.
Talidomid forarsaker alvorlige og livstruende fadselsdefekter. Se preparatomtalen for lenalidomid.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for diende barn kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre
under behandling.

Fertilitet. Ingen humane data.

Forsiktighetsregler
Preparatomtalene for lenalidomid og deksametason ma leses far behandlingsoppstart.

Trombocytopeni: Trombocytopeni kan forekomme, vanligvis mellom dag 14-21 i hver 28-dagers syklus, med
bedring til baseline blodplatetall ved starten av neste syklus. Blodplatetallet skal males hyppig (minimum hver
maned) under behandling. Trombocytopeni kan handteres med doseendring eller blodplateoverfaringer.

Andre: Gastrointestinal toksisitet. Diaré, forstoppelse, kvalme og oppkast er rapportert, noen ganger med behov
for antiemetika og antidiarroika samt stgttebehandling. Dosen bar justeres ved alvorlige (grad 3-4) symptomer.
Ved alvorlige tilfeller anbefales overvakning av serumkaliumnivaet. Perifer nevropatr. Perifer nevropati er
rapportert. Symptomer pa perifer nevropati skal overvakes. Ved ny eller forverret perifer nevropati, kan
doseendring veere ngdvendig. Perifert adem:. Perifert gdem er rapportert. Underliggende arsaker skal evalueres,
og stettebehandling gis etter behov. Deksametasondosen skal justeres iht. preparatomtalen for deksametason
eller iksazomib ved symptomer av grad 3 eller 4. Kutane reaksjoner: Utslett er rapportert. Stattebehandling eller
doseendring ved symptomer >grad 2. 7rombotisk mikroangiopati (TMA). Tilfeller, inkl. trombotisk
trombocytopenisk purpura, er rapportert. Noen av disse hendelsene har veert fatale. Tegn/symptomer pa TMA ma
overvakes. Ved mistanke om TMA ma iksazomib seponeres. Hvis TMA utelukkes, kan bruk gjenopptas.
Sikkerhet ved gjenopptagelse ved tidligere pavist TMA er ukjent. Levertoksisitet. Leverskader, hepatocellulaer
skade, hepatisk steatose, kolestatisk hepatitt og hepatotoksisitet er rapportert. Hepatiske enzymer skal overvakes
jevnlig, og dosen justeres ved grad 3 eller 4. Posterior reversibelt encefalopati-syndrom (PRES). PRES har
forekommet. Avbryt behandling med iksazomib ved mistanke om PRES. Bilkjaring og bruk av maskiner. Liten
pavirkning pa evnen til & kjgre bil eller bruke maskiner. Pasienten skal rades til ikke & kjgre bil eller bruke
maskiner ved tretthet (fatigue) eller svimmelhet.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering
Ixazomib (Ninlaro): Kombinasjonsbehandling med deksametason og lenalidomid for behandling av refrakter og
residiverende myelomatose. Status: Beslutning foreligger 16.12.2019

Kilder

Iksazomib

Ninlaro Takeda Pharma A/S (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Iksazomib: 3 mg 3x1stk C h 93 099,50



https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Iksazomib
https://nyemetoder.no/metoder/ixazomib-ninlaro

Ninlaro Takeda Pharma A/S (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Iksazomib: 2.3 mg 3x1stk C h 93 099,50
Kapsel, hard Iksazomib: 4 mg 3 stk C h 93 099,50

L2.2.2.9. Niraparib

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Hemmer poly(ADP-ribose)polymerase (PARP)-enzymene PARP-1 og PARP-2, som spiller en rolle i DNA-
reparasjon. Niraparib-indusert cytotoksisitet kan involvere hemming av PARPs enzymatiske aktivitet og gkt
dannelse av PARP-DNA-komplekser som resulterer i DNA-skade, apoptose og celledgd.

Farmakokinetikk

Absorpsfor. Malbart i plasma 30 minutter etter administrering av en enkeltdose pa 300 mg. Cmaks 3 timer.
Proteinbinding: 83%, primeert til serumalbumin. Halveringstia: T1/2 48-51 timer. Metabolisme. Primart av
karboksylesteraser. Utskillelse: 40% primaert som metabolitter og 31,6% uendret i hhv. urin og feces.

Indikasjoner

Monoterapi til vedlikeholdsbehandling av voksne med tilbakefall av platinasensitiv, hgygradig seras kreft i
ovarieepitel eller eggleder eller primar peritonealkreft, med respons (fullstendig eller delvis) pa platinabasert
kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

3 kapsler a 100 mg 1 gang daglig, tilsv. en total degndose pa 300 mg. Behandlingen fortsetter frem til
sykdomsprogresjon.

Dosejustering grunnet bivirkninger, anbefalte dosereduksjoner ved ikke-hematologiske bivirkninger og Anbefalte
dosereduksjoner ved hematologiske bivirkninger, se SPC.

Overdosering
Se G12.

Toksisitet. Begrenset erfaring med overdoser. Klinikk. Forsterkning av rapporterte bivirkninger. Behandling.
Ventrikkeltemming og kull hvis indisert. Symptomatisk behandling. Symptomer: Begrenset erfaring, symptomer
ikke fastslatt. Behandling. Ingen spesifikk behandling. Generelle stattetiltak og symptomatisk behandling.

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10). Blod/lymfe: Anemi, ngytropeni, trombocytopeni. Gastrointestinale: Abdominalsmerte,
diaré, dyspepsi, kvalme, forstoppelse, oppkast. Infeksigse: Urinveisinfeksjoner. Hjerte/kar: Hypertensjon,
palpitasjoner. Luftveier: Dyspnoe, hoste, nasofaryngitt. Muskel/skjelett: artralgi, ryggsmerter. Nevrologiske:
Dysgeusi, hodepine, svimmelhet. Psykiske: Insomni. Hud: Utslett. @vrige: Asteni, redusert apetitt.

Se for SPC utfyllende oversikt.

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1XX54.

Kombinasjon med vaksiner eller immunsuppressiver er ikke undersgkt, forsiktighet bar utvises. Begrensede data
i kombinasjon med cytotoksiske legemidler, forsiktighet bar utvises. CYP-hemming: Niraparib og
hovedmetabolitten M1 er ikke CYP-hemmere. CYP3A4-hemming i leveren er ikke forventet, men potensialet for
CYP3A4-hemming pa tarmniva er ikke fastslatt. Forsiktighet anbefales derfor ved kombinasjon med CYP3A4-
substrater, spesielt de med smalt terapeutisk vindu. CYP-induksjon: Niraparib er svak CYP1A2-induktor ved
hgye konsentrasjoner in vitro, og klinisk relevant interaksjon kan ikke utelukkes. Forsiktighet anbefales ved
kombinasjon med CYP1A2-substrater, spesielt de med et smalt terapeutisk vindu. Hemming av
efflukstransportarer: Niraparib er en BCRP-hemmer in vitro, og en Klinisk signifikant interaksjon kan ikke
utelukkes, selv om den er lite sannsynlig. Forsiktighet anbefales ved kombinasjon med BCRP-substrater.
Niraparib hemmer MATE1 og MATE2, og gkte plasmakonsentrasjoner av MATE1- og MATE2-substrater kan


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/zejula-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/zejula-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/zejula-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Niraparib

ikke utelukkes ved samtidig bruk. Hemming av hepatiske opptakstransportgrer: Niraparib er en svak OCT1-
hemmer in vitro. Forsiktighet anbefales ved samtidig bruk av virkestoff som gjennomgar opptakstransport av
OCTL1.

Graviditet, amming

Graviditet. Skal ikke brukes under graviditet eller hos kvinner i fertil alder som ikke gnsker & bruke palitelig
prevensjon under behandlingen og i 1 maned etter siste dose. Graviditetstest bgr utfares pa alle kvinner i fertil
alder fgr behandling.

Amming. Kontraindisert under behandling og i 1 maned etter siste dose.

Fertilitet. Ingen data. Reversibel reduksjon av spermatogenese ble sett hos rotter og hunder.

Forsiktighetsregler

Hematologiske bivirkninger: Hematologiske bivirkninger (trombocytopeni, anemi, ngytropeni) er rapportert.
Preparatet bgr seponeres ved alvorlig vedvarende hematologisk toksisitet, inkl. pancytopeni, som ikke opphgrer i
lgpet av 28 dager med behandlingsavbrudd. For testing av komplett blodstatus, se Dosering. Antikoagulantia og
legemidler som reduserer trombocyttverdiene bgr brukes med forsiktighet pga.

trombocytopenirisikoen. Myelodysplastisk syndrom/akutt myelogen leukemi: Behandlingen bar seponeres ved
bekreftet MDS/AML. Hypertensjon inkl. hypertensiv krise: Eksisterende hypertensjon ber veere adekvat
kontrollert far behandlingsoppstart. Blodtrykket bar overvakes minst ukentlig i 2 maneder, etterfulgt av manedlig
overvakning det 1. aret, og deretter regelmessig. Hjemmeblodtrykksmaling kan vurderes for egnede pasienter
hvis lege kontaktes i tilfelle blodtrykksgkning. Hypertensjon bar behandles med antihypertensiver samt
dosejustering av niraparib ved behov. Niraparib bgr seponeres ved hypertensiv krise eller hvis medisinsk
signifikant hypertensjon ikke kan kontrolleres adekvat med antihypertensiver. Posterior reversibelt
encefalopatisyndrom (PRES): Er rapportert. PRES er en sjelden, reversibel nevrologisk sykdom som kan oppsta
med raskt utviklende symptomer inkl. epileptiske anfall, hodepine, endret mentalstatus, synsforstyrrelser eller
kortikal blindhet, med eller uten assosiert hypertensjon. Diagnose bekreftes ved hjerneavbildning, fortrinnsvis
MR-undersgkelse. Ved PRES anbefales seponering og behandling av spesifikke symptomer inkl. hypertensjon.
Sikkerhet ved & gjenoppta behandlingen er ukjent. Hjelpestoffer: Inneholder laktose og bar ikke brukes ved
galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller glukose-galaktosemalabsorpsjon. Inneholder tartrazin (E 102) som
kan gi allergiske reaksjoner. Bilkjgring og bruk av maskiner: Moderat pavirkning pa evnen til & kjare bil og
bruke maskiner. Pasienten kan oppleve asteni, fatigue og svimmelhet, og forsiktighet ber i s tilfelle utvises ved
bilkjering og bruk av maskiner.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Amming.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering

Niraparib (Zejula) - Indikasjon 1I: Vedlikeholdsbehandling av BRCA-positive pasienter med tilbakefall av
platinasensitiv, hgygradig sergs kreft i ovarieepitel eller eggleder eller primar peritonealkreft, med respons pa
platinabasert kjemoterapi. 18.11.20109.

Niraparib (Zejula) - Indikasjon I11: Vedlikeholdsbehandling av BRCA-negative pasienter med tilbakefall av
platinasensitiv, hgygradig seras kreft i ovarieepitel eller eggleder eller primaer peritonealkreft, med respons
(fullstendig eller delvis) pa platinabasert kjemoterapi. 25.05.2020.

Niraparib (Zejula) - Indikasjon 1V: Monoterapi til vedlikeholdsbehandling av pasienter med BRCA %% positiv
status, avansert hgygradig kreft i ovarieepitel, eggleder eller primeer peritoneal kreft, som responderer
(fullstendig eller delvis) etter avsluttet fgrstelinje platinabasert kjemoterapi. 22.06.2020

Niraparib (Zejula) - Indikasjon V: Monoterapi til vedlikeholdsbehandling av voksne pasienter med BRCA
negativ og avansert hgygradig kreft i ovarieepitel, eggleder eller primaer peritoneal kreft, som responderer
(fullstendig eller delvis) etter avsluttet farstelinje platinabasert kjemoterapi. 22.06.2020

Kilder
Niraparib


https://nyemetoder.no/metoder/niraparib-zejula-indikasjon-ii
https://nyemetoder.no/metoder/niraparib-zejula-indikasjon-iii
https://nyemetoder.no/metoder/niraparib-zejula-indikasjon-iv
https://nyemetoder.no/metoder/niraparib-zejula-indikasjon-v

Zejula GlaxoSmithKline Trading Services Limited

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Niraparib: 100 mg 84 x1 stk C h 71 901,80
Tablett Niraparib: 100 mg 84 stk C h 71 901,80
Tablett Niraparib: 100 mg 56 x1 stk C h 47 946,60
Tablett Niraparib: 100 mg 56 stk C h 47 946,60

L2.2.2.10. Sonidegib

Publisert: 05.10.2021

Egenskaper

Hemmer hedgehog (Hh)-signalveien ved & bindes til Smoothened (Smo), et G-proteinkoblet reseptor-lignende
molekyl som positivt regulerer Hh-signalveien, og til slutt aktiverer og frigjar gliomrelaterte onkogene (GLI)
transkripsjonsfaktorer, som induserer transkripsjon av mélgener for Hh som er involvert i celle-proliferasjon,
-differensiering og -overlevelse. Unormal Hh-signaloverfgring er involvert i patogenesen til flere krefttyper, inkl.
basalcellekarsinom (BCC).

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Tmaks (enkeltdose) 2-4 timer. Halveringstid: Ca. 28 dager. Metabolisme: Primart via CYP3A4.
Utskillelse: 93,4% i feces, hvorav 88,7% uendret, og 1,95% i urin.

Indikasjoner
Behandling av voksne med lokalavansert basalcellekarsinom (BCC) som er uegnet for kurativ kirurgi eller
stralebehandling.

Dosering og administrasjon

Skal kun forskrives av, eller under tilsyn av, en spesialist med erfaring i behandling av den godkjente
indikasjonen. Helsepersonell skal leere opp pasientene, ved bruk av opplaeringsmateriell, slik at de forstéar og
bekrefter alle betingelsene i det graviditetsforebyggende programmet.

Voksne inkl. eldre: 1 kapsel 1 gang daglig, s& lenge effekt sees eller inntil uakseptabel toksisitet utvikles. Merk
spesielt anbefalte dosejusteringer ved gkt CK, nedsatt nyrefunksjon, muskelrelaterte bivirkninger med mer. Se
SPC.

Administrering. Skal tas minst 2 timer etter mat og minst 1 time far neste maltid, for & hindre gkt risiko for
bivirkninger pga. gkt eksponering ved samtidig matinntak. Skal svelges hele. Skal ikke tygges. Skal ikke knuses.
Skal ikke apnes pga. risiko for teratogenisitet.

Bivirkninger

Gastrointestinale: Svert vanlige: Abdominalsmerter, diaré, kvalme, oppkast Van/ige: Dyspepsi, forstoppelse,
gastrogsofageal reflukssykdom Generelle Svert vanlige: Fatigue, smerter Hud Sveert vanlige: Alopesi, klge
Vanlige: Unormal harvekst, utslett Kjgnnsorganer/bryst Svart vanlige: Amenoré Muskel-skjelettsystemet
Sveert vanlige: Muskel-skjelettsmerter, muskelkramper, myalgi Van/ige: Myopati Nevrologiske Svert vanlige:
Dysgeusi, hodepine Stoffskifte/ernaering Svert vanlige: Redusert appetitt Van/ige: Dehydrering Undersgkelser
Sveert vanlige: Redusert Hb, redusert lymfocyttall, redusert vekt, gkt ALAT, gkt ASAT, gkt CK, gkt amylase, gkt
blodglukose, gkt kreatinin i blod, gkt lipase

Graviditet, amming

Graviditet. Skal ikke brukes under graviditet eller hos kvinner som kan bli gravide og som ikke falger det
graviditetsforebyggende programmet. Dyrestudier har vist teratogenisitet og fetotoksisitet. Kvinner skal ikke
vaere gravide eller bli gravide under behandling og i minst 20 maneder etter avsluttet behandling. Se SPC.

Amming. Kvinner skal ikke amme under behandling og i 20 méneder etter avsluttet behandling, pga. fare for
alvorlige bivirkninger hos nyfgdte/spedbarn som dier.

Fertilitet. Amenoré har forekommet hos kvinner som kan bli gravide. Fertilitetsbevarende strategier bar
diskuteres far behandlingen startes.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/odomzo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/odomzo-epar-product-information_no.pdf

Forsiktighetsregler
Se omfattende informasjon beskrevet i SPC. Merk spesielt angitte graviditetsforebyggende program SPC side 6.

Kontraindikasjoner
Graviditet og amming. Kvinner som kan bli gravide og som ikke falger det graviditetsforebyggende programmet.

Kontroll og oppfalging
Spesialistoppgave, se SPC.

Informasijon til pasient
Prevensjon, bivirkninger. Se SLV interaksjonssgk.

Metodevurdering
Sonidegib (Odomzo). Behandling av lokalavansert basalcellekarsinom hos voksne som har tilbakefall etter
kirurgi eller straling eller som ikke kan behandles med kirurgi eller straling. Beslutning 30.08.2021.

?1  Sonidegib (Odomzo) innfgres til behandling av lokalavansert basalcellekarsinom hos voksne som har
tilbakefall etter kirurgi eller straling, eller som ikke kan behandles med kirurgi eller straling.

?1  Det forutsetter at prisen er lik eller lavere enn den prisen som er grunnlaget for denne beslutningen.

?1  Behandlingen kan tas i bruk fra 01.10.21, da ny pris kan gjelde fra denne datoen.

Odomzo Sun Pharmaceutical - Nederland
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Kapsel, hard Sonidegib: 200 mg 30x1 stk C h 69 543,70

L2.2.2.11. Alpelisib

Publisert: 05.09.2022

Egenskaper
Alfaspesifikk klasse 1 fosfatidylinosytol-3-kinase (PI3K)-hemmer. Hemmer PI3K/AKT-signalveien, og reduserer
tumorvekst.

Farmakokinetikk

Absorbsfor. Median Tmaks 2-4 timer. Biotilgjengelighet tatt etter maltid >99%, tatt fastende ca. 68,7%. Steady
state forventes nadd pa dag 3 etter oppstart av daglig dosering. Proteinbinding. Moderat, fri fraksjon 10,8%.
Fordeling. VVdss: 114 liter. Penetrering av blod-hjerne-barrieren forventes ikke. Halveringstid: 8-9 timer.
Metabolisme: Kjemisk og enzymatisk amidhydrolyse primar metaboliseringsvei, fulgt av et mindre bidrag fra
CYP3A4. Ca. 40-45% av dosen gjenfinnes som hydrolysemetabolitt, ca. 15% som CYP3A4-medierte
metabolitter og glukuronider, resten som alpelisib. Utskillelse: Primert i feces (81%) som alpelisib eller
metabolitter, primeert via hepatobilizer eksport og/eller intestinal sekresjon. Liten utskillelse i urin (totalt 13,5%,
som uendret alpelisib 2%).

Indikasjoner

Indisert i kombinasjon med fulvestrant til behandling av postmenopausale kvinner, samt menn, med
hormonreseptor (HR)-positiv, human epidermal vekstfaktorreseptor 2 (HER2)-negativ lokalavansert eller
metastatisk brystkreft med en PIK3CA-mutasjon etter sykdomsprogresjon etter endokrin behandling som
monoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Utvelgelse av pasienter med HR-positiv, HER2-negativ avansert brystkreft til behandling med alpelisib skal
baseres pa forekomsten av PIK3CA-mutasjon i tumor- eller plasmaprgver ved bruk av en validert testmetode.

Anbefalt dose. 300 mg (2 tabletter a 150 mg) 1 gang daglig som kontinuerlig behandling. Anbefalt maks. dose er
300 mg/dag. Skal gis sammen med fulvestrant. Anbefalt dose fulvestrant er 500 mg i.m. pa dag 1, 15 og 29, og
deretter 1 gang i maneden. Fortsett behandling sé lenge Kklinisk nytte sees eller til uakseptabel toksisitet oppstar.

Dosejustering. Se SPC.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/odomzo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/odomzo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/odomzo-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Sonidegib
https://nyemetoder.no/metoder/sonidegib-odomzo
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/piqray-epar-product-information_no.pdf

Administrering. Tas umiddelbart etter mat, til ca. samme tid hver dag. Svelges hele. Skal ikke tygges, knuses
eller deles. Knuste, sprukne eller gdelagte tabletter skal ikke inntas.

Bivirkninger

Sveert vanlige: Blod/lymfe: Anemi, redusert lymfocyttall, redusert trombocyttall. Gastrointestinale:
Abdominalsmerter, diaré, dyspepsi, kvalme, oppkast, stomatitt (inkl. aftgst sar, munnsar). Generelle: Fatigue
(inkl. asteni), feber, mukositt, perifert gdem, tarre slimhinner (inkl. munntgrrhet, vulvovaginal terrhet). Hud:
Alopesi, klge, tarr hud (inkl. sprukken hud, xerose, xerodermi), utslett (inkl. makulopapulgst utslett, makulgst
utslett, generalisert utslett, papulgst utslett, klgende utslett). Infeksigse: Urinveisinfeksjon (inkl. ett tilfelle av
urosepsis). Nevrologiske: Dysgeusi (inkl. ageusi, hypogeusi), hodepine. Stoffskifte/erngring: Hypokalemi,
hypokalsemi, redusert appetitt, redusert magnesiumniva, redusert plasmaglukose, gkt

plasmaglukose. Undersgkelser: Forlenget APTT, redusert alouminniva, redusert vekt, gkt ALAT, gkt GGT, gkt
kreatinin i blod, gkt lipase.

Vanlige: Gastrointestinale: Gingivale smerter, gingivitt, keilitt, tannpine. Generelle: @dem (inkl. ansiktshevelse,
ansiktsgdem, gyelokksgdem). Hud: Dermatitt (inkl. akneiform dermatitt), erytem, erythema multiforme, palmar-
plantar erytrodysestesisyndrom. Immunsystemet: Overfglsomhet (inkl. allergisk dermatitt). Kar: Hypertensjon,
lymfadem. Luftveier: Pneumonitt (inkl. interstitiell lungesykdom). Muskel-skjelettsystemet: Kjeveosteonekrose,
muskelkramper, myalgi. Nyre/urinveier: Akutt nyreskade Psykiske: Insomni. Stoffskifte/ernering:

Dehydrering. Undersgkelser: @kt HbAlc @ye: Takesyn, tarre gyne.

For gvrige bivirkninger, se SPC.

Graviditet, amming

Graviditet. Graviditet Skal ikke brukes av kvinner som er eller kan vere gravide. Graviditet skal utelukkes hos
fertile kvinner fgr behandlingsstart. Fertile kvinner ma bruke sikker prevensjon under behandling og i minst 1
uke etter siste dose. Mannlige pasienter med kvinnelige partnere som er gravide, kan vare gravide eller kan bli
gravide, skal bruke kondom ved samleie under behandling og i minst 1 uke etter siste dose. Dyrestudier har vist
embryo-, fatotoksisitet og teratogenisitet under organogenesen, og fertile kvinner bgr informeres om dette.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Pga. potensiale for alvorlige bivirkninger hos diende spedbarn,
anbefales ikke amming under behandling og i minst 1 uke etter siste dose.

Fertilitet. Ingen humane data. Dyrestudier indikerer nedsatt fertilitet.

Forsiktighetsregler
Se SPC.

Kort nevnes.

21 Alvorlige overfalsomhetsreaksfonerer sett, inkl. anafylaktisk reaksjon og anafylaktisk sjokk. Ved alvorlige
overfglsomhetsreaksjoner skal behandlingen seponeres permanent og ikke gjenopptas. Hensiktsmessig
behandling initieres umiddelbart.

?1  Alvorlige hudreaksfoner. Er sett, inkl. Stevens-Johnsons syndrom, erythema multiforme og DRESS. Ved
tidligere alvorlige hudreaksjoner skal alpelisibbehandling ikke startes. Pasienten skal informeres om tegn/
symptomer pé alvorlige hudreaksjoner. Ved slike tegn/symptomer, skal behandlingen avbrytes inntil
reaksjonsarsak fastslas.

?1 Alvorlig Ayperglykemi, i noen tilfeller assosiert med hyperglykemisk hyperosmolert non-ketotisk syndrom
(HHNKS) eller ketoacidose (enkelte tilfeller med fatalt utfall) er sett, og kan oppsté raskt etter
behandlingsstart.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk.

Kontroll og oppfelging
Spesialistoppgave, se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering
Beslutning 23.05.2022: 1D2019_070.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/piqray-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/piqray-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Alpelisib
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/piqray-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/alpelisib-piqray

?1  Alpelisib (Pigray) i kombinasjon med fulvestrant innfares til behandling av postmenopausale kvinner, samt
menn, med hormonreseptor (HR)-positiv, human epidermal vekstfaktorreseptor 2 (HER2)-negativ
lokalavansert eller metastatisk brystkreft med en PIK3CA-mutasjon, etter sykdomsprogresjon etter
endokrin behandling som monoterapi.

?1  Det forutsetter at prisen er lik eller lavere enn den prisen som er grunnlaget for denne beslutningen.

?!  Behandlingen kan tas i bruk fra 01.07.2022, da ny pris kan gjelde fra denne datoen.

Pigray Novartis Europharm Limited (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Alpelisib: 50 mg 28 stk C h 52 986,60
Alpelisib: 200 mg 28 stk

Tablett Alpelisib: 150 mg 28 stk C h 26 511,40

Tablett Alpelisib: 150 mg 56 stk C h 52 986,60

Tablett Alpelisib: 200 mg 28 stk C h 52 986,60

L2.2.2.12. Tebentafusp

Publisert: 07.11.2023

Egenskaper

Bispesifikt fusjonsprotein som bindes med hay affinitet til proteinet gp100 som presenteres av humant
leukocyttantigen (HLA)-A*02:01 pa overflaten av uveale melanomceller og til CD3 pa overflaten av T-celler. De
aktiverte T-cellene frigjar inflammatoriske cytokiner og cytolytiske proteiner som farer til direkte lyse av uveale
melanomtumorceller.

Farmakokinetikk
Absorbsjorr. Cmaks er 4,2-13,7 ng/ml ved ukentlig i.v. administrering.

Halveringstid: 6-8 timer.
Metabolisme: Ikke karakterisert. Antas nedbrutt til sma peptider og aminosyrer via katabolske baner.

Utskillelse: Ikke fullstendig klarlagt. Sma mengder kan utskilles i urin.

Indikasjoner
Monoterapi hos humant leukocyttantigen (HLA)-A*02:01-positive voksne med ikke-resektabelt eller metastatisk
uvealt melanom.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Gis under tilsyn av lege med erfaring i
bruk av legemidler mot kreft, forberedt pa & handtere cytokinfrigjeringssyndrom (CRS) og med umiddelbar
tilgang til legemidler og gjenopplivningsutstyr. Sykehusinnleggelse anbefales for minimum de 3 farste
infusjonene, med overvakning for tegn/symptomer pa CRS i minst 16 timer. Vitale tegn overvakes far dosering
og minst hver 4. time inntil symptomene er borte. Hyppigere overvakning eller forlengelse av
sykehusinnleggelse hvis indisert. Ved hypotensjon grad 3 eller 4 under noen av de 3 farste infusjonene, kreves
overvakning hver time i minst 4 timer i poliklinisk setting for de neste 3 infusjonene.

HLA-A*02:01-genotype skal veere fastslatt vha. validert HLA-genotypinganalyse.
Premedisinering. Mtp. hypotensjon og CRS, se SPC.

Anbefalt dose. 20 ug pa dag 1, 30 g pa dag 8, 68 pg pa dag 15, deretter 68 pg 1 gang/uke. Behandling fortsettes
sd lenge det er klinisk gunstig og ved fraveer av uakseptabel toksisitet.

Dosejustering. Se SPC.

Administrering. Til i.v. bruk etter fortynning. Anbefalt infusjonstid er 15-20 minutter.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf

Bivirkninger

Sveert vanlige: Abdominalsmerter, diaré, dyspepsi, forstoppelse, kvalme, oppkast, fatigue (inkl. asteni), feber,
frysninger, influensalignende sykdom, gdem, takykardi, eErytem, hypo-/hyperpigmentering, klge, tarr hud,
utslett, cytokinfrigjgringssyndrom, flushing, hypertensjon, hypotensjon, dyspné, hoste, artralgi, myalgi,
ryggsmerter, smerter i ekstremiteter, hodepine, parestesi, svimmelhet, insomni, hypokalemi, hypokalsemi,
hypomagnesemi, hyponatremi, redusert appetitt, anemi, redusert S-fosfat, redusert lymfocyttall, gkt ALAT, gkt
ASAT, gkt S-bilirubin, gkt S-kreatinin, gkt lipase.

Vanlige: Arytmi, atrieflimmer, nasofaryngitt, hypoksi, smerter i orofarynks, muskelspasmer, dysgeusi, angst, gkt
S-ALP, amylase, blodglukose, GGT og leukocyttall.

For gvrige bivirkninger, se SPC for utfyllende.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen data. Dyrestudier er ikke utfgrt. Anbefales ikke under graviditet og hos fertile kvinner som ikke
bruker prevensjon. Graviditetsstatus kontrolleres far behandling. Fertile kvinner skal bruke sikker prevensjon
under og i minst 1 uke etter siste dose.

Amming. Utilstrekkelig informasjon om utskillelse av tebentafusp/metabolitter i morsmelk. Risiko for nyfadte/
spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre ved behandling.

Fertilitet. Studier er ikke utfart. Effekt pa fertilitet til menn og kvinner er ukjent.

Forsiktighetsregler
For utdypende, se SPC.

Kort nevnes.

?1 Cytokinfrigfaringssyndrom (CRS). Sveert vanlig. Pasienten skal overvékes for tegn/symptomer pa CRS i
minst 16 timer etter de 3 forste infusjonene. Se tabell 1 i SPC: Veiledning for CRS-gradering og
handtering.

?1 Akutte hudreaksjoner. Antihistamin og topisk kortikosteroid kan gis.

?1  Hjertesykdom:. Hjerterelaterte hendelser, som sinustakykardi og arytmi, er sett. Pasienter med allerede
eksisterende kardiovaskular lidelse kan ha gkt risiko for fglgesykdom forbundet med CRS, og skal
overvakes ngye.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk.

Kontroll og oppfelging
Spesialistoppgave, se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering
Tabentafusp (Kimmtrak)

Nettressurser
Understanding Tebentafusp

Tebentafusp UpToDate og Drug information.

Tebentafusp Wikipedia

Kilder
SPC


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Tebentafusp
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=Tebentafusp&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Feptinezumab%2Dvyepti
https://www.youtube.com/watch?v=EmFn4uYeN14
https://www.uptodate.com/contents/search?search=tebentafusp&sp=0&searchType=PLAIN_TEXT&source=USER_INPUT&searchOffset=1&autoComplete=true&language=en&max=10&index=0~1&autoCompleteTerm=Tebentafusp
https://www.uptodate.com/contents/tebentafusp-drug-information?search=tebentafusp&source=panel_search_result&selectedTitle=1~5&usage_type=panel&kp_tab=drug_general&display_rank=1
https://en.wikipedia.org/wiki/Tebentafusp
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/kimmtrak-epar-product-information_no.pdf

Kimmtrak Immunocore Ireland Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Tebentafusp: 100 mikrog 0.5ml C 159 806,10
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.2.2.13. Panobinostat

Publisert: 09.02.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper

Histondeacetylase (HDAC)-hemmer. Hemming av HDAC resulterer i gkt acetylering av histonproteiner, en
epigenetisk endring som gir delvis dpning av kromatin, og dermed gkt transkripsjon, som videre kan fare til stans
av cellesyklus og/eller apoptose av enkelte transformerte celler.

Farmakokinetikk
Absorbsjon. Rask og nesten fullstendig. Cmaks nés innen 2 timer.

Halveringstid: 37 timer.

Metabolisme. Utstrakt metabolisme via reduksjon, hydrolyse, oksidasjon og glukuronidering. CYP3A4 viktigst
ved oksidasjon, og i mindre grad CYP2D6 og CYP2C19.

Utskillelse: 29-51% i urin og 44-77% i feces. Uforandret panobinostat utgjar <2,5% av dosen i urin og <3,5% av
dosen i feces.

Indikasjoner

Indisert i kombinasjon med bortezomib og deksametason, til behandling av voksne med residiverende og/eller
refrakteer myelomatose som har fatt minst 2 tidligere behandlingsregimer inkl. bortezomib og et
immunmodulerende legemiddel.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Anbefalt startdose er 20 mg 1 gang daglig, pa dag 1, 3, 5, 8, 10 og 12 i en 21 dagers syklus (3 uker). Pasienten
bar farst behandles i 8 sykler. Ved Kklinisk nytte anbefales ytterligere behandling i 8 sykler. Total behandlingstid
er opptil 16 sykler (48 uker). Far start av kombinasjonsbehandling bgr preparatomtalen til bortezomib og
deksametason leses for & vurdere om dosereduksjon er ngdvendig.

Dosejustering. Se SPC.

Administrering. Tas peroralt 1 gang daglig kun pé planlagte dager, til samme tid hver gang. Kan tas med eller
uten mat, men samtidig inntak av stjernefrukt, granateple eller grapefrukt (og tilsv. juicer) skal unngas. Skal
svelges hele med vann. Skal ikke tygges. Skal ikke knuses. Skal ikke apnes.

Bivirkninger

Sveert vanlige: Anemi, leukopeni, lymfopeni, ngytropeni, pancytopeni, trombocytopeni, abdominalsmerter, diaré,
dyspepsi, kvalme, oppkast, asteni, fatigue, feber, perifert gdem, pneumoni, gvre luftveisinfeksjon, hypotensjon,
dyspné, hoste, hodepine, svimmelhet, insomni, hypofosfatemi, hypokalemi, hyponatremi, redusert appetitt,
vektnedgang.

For gvrige bivirkninger, se SPC for utfyllende.

Graviditet, amming

Graviditet. Pga. panobinostats cytostatiske/cytotoksiske virkningsmekanisme er potensiell risiko for fosteret hay.
Bar kun brukes ved graviditet dersom fordelene oppveier risikoen. Fertile kvinner bgr ta graviditetstest for
behandlingsstart, og ma bruke sveert effektiv barriereprevensjon under og i 3 maneder etter behandling. Menn og
deres kvinnelige partnere ma bruke sveert effektiv prevensjon under og i 6 maneder etter behandling.

Amming. Kontraindisert.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/farydak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/farydak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/farydak-epar-product-information_no.pdf

Fertilitet. Mannlig fertilitet kan svekkes.

Forsiktighetsregler

?Y)  Reduksfon av blogplatetall: Pga. alvorlige hematologiske bivirkninger skal fullstendig hematologisk status
undersgkes far oppstart og overvakes hyppig under behandling, se Dosering.

?1)  Bladninger. Lege og pasient bgr veere oppmerksom pa gkt risiko for trombocytopeni og mulighet for
blgdninger, spesielt ved koagulasjonsforstyrrelser eller hos de som far antikoagulasjonsbehandling.

?)  Infeksjor. Bar ikke startes opp ved aktive infeksjoner. Eksisterende infeksjoner bgr behandles for oppstart.
Pasienten bar overvakes for tegn og symptomer pa infeksjoner under behandling. Ved infeksjonsdiagnose
skal egnet antiinfektiv behandling startes umiddelbart, og seponering vurderes. Bgr seponeres ved invasiv
systemisk soppinfeksjonsdiagnose, og passende antifungal behandling bgr igangsettes.

?1)  Gastrointestinale sykdommer. Profylaktiske antiemetika kan vurderes. Antiemetika med kjent risiko for
QT-forlengelse bar brukes med forsiktighet. \Ved farste tegn pa magekramper, lgs avfaring eller
begynnende diaré bgr pasienten behandles med antidiarroika eller annen tilleggsbehandling. Intravengs
veeske- og elektrolytterstatning kan brukes etter behov. Avfgringsmidler bgr brukes med forsiktighet pga.
mulighet for forverring av diaré. Pasienten ber rades til & kontakte lege for & diskutere bruk av ev.
avfgringsmidler.

?1)  EKG-forandringer. Maling av elektrolytter og EKG bgr utfares ved baseline og regelmessig under
behandlingen, sa&rlig ved alvorlig gastrointestinal bivirkning. QTcF bgr veere < 480msek far oppstart
behandling. Bgr brukes med forsiktighet ved betydelig risiko for QTC-forlengelse, inkl. pasienter med lang
QT-syndrom, ukontrollert eller betydelig hjertesykdom, inkl. nylig hjerteinfarkt, hjertesvikt, ustabil angina
eller klinisk signifikant bradykardi.

?1)  Hypotyreose. Se Dosering.

1) Bilkjoring og bruk av maskiner. Forsiktighet bgr utvises da svimmelhet og hodepine kan forekomme.

For utdypende, se SPC.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Amming

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk.

?1  Metaboliseres 40% via CYP3A4 og er et P-gp-substrat. Dosen bgr derfor reduseres ved samtidig bruk av
sterke CYP3AA4- eller P-pg-hemmere. Stjernefrukt, grapefrukt, granateple og tilsv. juicer, samt enkelte
kosttilskudd og naturmedisiner kan ogsd hemme CYP3A4, og bgr unngas. Samtidig bruk av sterke
CYP3A4-induktorer kan redusere panobinostateksponering og bar unngas.

?1  Unnga bruk av panobinostat hos pasienter som bruker CYP2D6-substrater med et smalt terapeutisk vindu
(f.eks. flekainid), da konsentrasjonen av disse kan gkes. Ved samtidig bruk med sensitive CYP2D6-
substrater, dosetitrer CYP2D6-substratene individuelt basert pa toleranse, og falg pasientene tett med tanke
pa bivirkninger.

?1  Panobinostat kan potensielt forlenge QT-intervallet. Samtidig bruk av antiarytmika og andre virkestoffer
som er kjent for a forlenge QT-intervallet er ikke anbefalt. Antiemetika med kjent risiko for QT-forlengelse
bar brukes med forsiktighet.

Kontroll og oppfelging
Spesialistoppgave, se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Doseringskort: Blatt skjema for syklus 1-8, oransje skjema for syklus 9-16.

Metodevurdering
ID2014_040: Behandling i tredje linje eller senere av tilbakevendende eller refrakter myelomatose (multippel
myeloma) i kombinasjon med bortezomib og deksametason.

Nettressurser
BMJ Best Practice: Panobinostat.

Federal register 24. mars 2022: Secura Bio, Inc.; Withdrawal of Approval of New Drug Application for
FARYDAK (Panobinostat) Capsules, 10 Milligrams, 15 Milligrams, and 20 Milligrams


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/farydak-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Panobinostat
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/farydak-epar-product-information_no.pdf
https://www.felleskatalogen.no/medisin/dokument/farydak-syklus-1-8-pasient.pdf
https://www.felleskatalogen.no/medisin/dokument/farydak-syklus-9-16-pasient.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/panobinostat-farydak
https://bestpractice.bmj.com/search?q=panobinostat&type=MONOGRAPH&from=0&page=1&searchLang=en-gb
https://www.federalregister.gov/documents/2022/03/24/2022-06182/secura-bio-inc-withdrawal-of-approval-of-new-drug-application-for-farydak-panobinostat-capsules-10
https://www.federalregister.gov/documents/2022/03/24/2022-06182/secura-bio-inc-withdrawal-of-approval-of-new-drug-application-for-farydak-panobinostat-capsules-10

Kilder
SPC

Farydak pharmaand GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Panobinostat: 10 mg 6 stk C h 47 898,50
Kapsel, hard Panobinostat: 15 mg 6 stk C h 47 898,50
Kapsel, hard Panobinostat: 20 mg 6 stk C h 47 898,50

L2.2.2.14. Talazoparib

Publisert: 24.05.2024
Tormod Guren

Egenskaper

Talazoparib er en hemmer av enzymene poly (ADP-ribose) polymerase 1 og 2 (PARP1 og PARP2). PARP-
enzymer er involvert i signalveiene for respons pa celluleere DNA-skader, som DNA-reparasjon, gentranskripsjon
og celleded. PARP-hemmere utgver cytotoksiske effekter pa kreftceller gjennom to mekanismer; hemming av
PARP-enzymenes katalytiske aktivitet og ved PARP-fangst, der PARP-proteinet som er bundet til en PARP-
hemmer blir sittende fast pA DNA-skaden. Dermed forhindres DNA-reparasjon, -replikasjon og -transkripsjon og
apoptose og/eller celledgd inntreffer.

Farmakokinetikk
Tmaks 1-2 timer. Proteinbinding 74%. T1/2: Peroral clearance 6,5 liter/time, terminal t1/2 90 (£58) timer.
Metabolisme Minimal. Utskillelse 55% og 14% uendret i hhv. urin og i feces.

Indikasjoner

Brystkreft. Monoterapi til behandling av voksne med kimcelle BRCA1/2-mutasjoner med HER2-negativ
lokalavansert eller metastatisk brystkreft. Pasienter skal tidligere ha blitt behandlet med antrasyklin og/eller
taksan i (neo)adjuvant, lokalavansert eller metastatisk setting, med mindre disse behandlingene var uegnet.
Hormonreseptor (HR)-positive brystkreftpasienter skal tidligere ha blitt behandlet med endokrinbasert terapi,
med mindre denne behandlingen var uegnet.

Prostatakreft. | kombinasjon med enzalutamid til behandling av voksne med metastatisk kastrasjonsresistent
prostatakreft (MCRPC) der det ikke er klinisk indikasjon for kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Interaksjoner
Se DMP Interaksjonssgk for LO1XKO04.

Bivirkninger
Sveert vanlige. Anemi, leukopeni, ngytropeni, trombocytopeni, redusert appetitt, abdominalsmerte, diaré,
kvalme, oppkast, fatigue, alopesi, hodepine, svimmelhet

Se SPC for utfyllende.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen data. Dyrestudier har vist embryofgtal toksisitet. Kan gi fosterskader hos gravide. Anbefales
ikke under graviditet, eller til fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Gravide kvinner skal informeres om
potensiell risiko for fosteret. Fertile kvinner skal ikke bli gravide under behandling, og skal ikke vare gravide
ved behandlingsstart. Graviditetstest skal utferes far oppstart. Fertile kvinner ma bruke sveert sikre
prevensjonsmidler under, og i 7 maneder etter avsluttet behandling. Siden bruk av hormonelle
prevensjonsmetoder ikke anbefales ved brystkreft, skal 2 ikke-hormonelle, komplementaere prevensjonsmetoder
brukes. Mannlige pasienter med fertil eller gravid kvinnelig partner bgr rades til & bruke sikre prevensjonsmidler
(ogsa etter vasektomi) under behandling og i minst 4 méaneder etter siste dose.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Amming frarades
under behandling og i minst 1 méned etter siste dose.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/farydak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talzenna-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01XK04
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talzenna-epar-product-information_no.pdf

Fertilitet. Ingen data. Basert pa prekliniske funn i testikler (delvis reversible) og eggstokk (reversible), kan
mannlig fertilitet reduseres, se SPC.

Forsiktighetsregler
Myelosuppresjon, myelodysplastisk syndrom, vengs tromboembolisme. Se SPC for utdypende.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Amming

Kontroll og oppfalging
Spesialistoppgave, se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering
Brystkreft ID2018 129:

Prostatakreft 1D2023_078:

Kilder
SPC

Talzenna Pfizer Europe MA EEIG (1)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Talazoparib: 1 mg 30 stk C h 68 298,10
Kapsel, hard Talazoparib: 0.25 mg 30 stk C h 22 791,20
Talzenna Pfizer Europe MA EEIG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Kapsel, hard Talazoparib: 0.1 mg 30 stk C h 22 791,20

L2.2.2.15. Elacestrant

Publisert: 29.12.2025
Tormod Guren

Egenskaper
Selektiv gstrogenreseptor-degraderer eller nedregulator (SERD) til per oral brystkreftbehandling.

Medikamentet binder seg selektivt til gstrogenreseptoren (ER) og induserer dens nedbrytning, og dermed
forarsaker nedregulering. SERD brukes i behandlingen av gstrogenreseptor-positiv brystkreft, spesielt i tilfeller
der svulster har utviklet resistens mot andre former for endokrin terapi, for eksempel selektive
gstrogenreseptormodulatorer (SERM-er) eller aromatasehemmere.

Farmakokinetikk
Oral biotilgfengelighet ca 10%

Plasmaproteinbinding 99%.
Metaboliseres i hovedsak via CYP3A4 men ogsa noe via CYP2A6 og CYP2C9.
Eliminasfon T1/2 mellom 30 og 50 timer

Utskilles via feces (80%), resten renalt.

Indikasjoner

Brystkreft. Monoterapi til behandling av postmenopausale kvinner eller voksne menn med gstrogenreseptor
(ER)-positiv, human epidermal vekstfaktorreseptor 2 (HER2)-negativ, ESR1-mutert, avansert eller metastatisk
brystkreft med sykdomsprogresjon etter minst én annen linje med endokrin behandling, inkludert en CDK 4/6-
hemmer.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talzenna-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talzenna-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/talazoparib-talzenna
https://www.nyemetoder.no/metoder/talazoparib-talzenna-indikasjon-ii
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talzenna-epar-product-information_no.pdf

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Anbefalt dose er 345 mg en gang daglig. Behandlingsvarighet sa lenge det gavner pasient
eller til uakseptabel toksisitet.

Glemt dose Hvis en dose glemmes, kan den tas umiddelbart innen 6 timer etter vanlig tid. Etter mer enn 6 timer
bar dosen for den dagen hoppes over. Neste dag bgr elacestrant tas til vanlig tid.

Oppkast Hvis pasienten kaster opp etter & ha tatt dosen, skal pasienten ikke ta en ekstra dose den dagen, og skal
gjenoppta den vanlige doseringsplanen neste dag til vanlig tid.

Dosejusteringer De anbefalte dosejusteringene av elacestant for pasienter med bivirkninger (se SPC pkt. 4.8) er
gitt i SPC tabell 1 og 2:

Se SPC.

Interaksjoner
Se DMP Interaksjonssgk for elacestrant.

Bivirkninger

De vanligste (= 10 %) bivirkningene med elacestant var kvalme, gkte triglyserider, gkt kolesterol, oppkast,
tretthet, dyspepsi, diaré, redusert kalsium, ryggsmerter, gkt kreatinin, artralgi, redusert natrium, forstoppelse,
hodepine, hetetokter, magesmerter, anemi, redusert kalium og gkt alaninaminotransferase. De vanligste grad =3
(=2 %) bivirkningene av elacestant var kvalme (2,7 %), gkt ASAT (2,7 %), skt ALAT (2,3 %), anemi (2 %),
ryggsmerter (2 %) og beinsmerter (2 %).

Alvorlige bivirkningerrapportert hos = 1 % av pasientene inkluderte kvalme, dyspné og tromboembolisme
(vengs).

Se SPC for utfyllende.

Graviditet, amming
Graviditet. Ingen data. Dyrestudier har vist embryofatal toksisitet.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Amming frarades
under behandling og i minst 1 maned etter siste dose.

Fertilitet. Ingen humane data, men basert pa funn fra dyrestudier (se SPC pkt. 5.3) og virkningsmekanismen, kan
elacesestrant svekke fertiliteten hos kvinner og hanner i reproduktiv alder.

Se SPC.

Forsiktighetsregler
Nedsatt leverfunksjon, samtidig bruk av CYP3A4-hemmere og -induktorer, tromboembolisme.

Se SPC for utdypende.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet for innholdsstoffene.

Kontroll og oppfalging
Spesialistoppgave, se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger.

Metodevurdering
Se Nye Metoder, elacestrant.

Kilder
SPC.


https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2023/20230915160176/anx_160176_en.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Elacestrant
https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2023/20230915160176/anx_160176_en.pdf
https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2023/20230915160176/anx_160176_en.pdf
https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2023/20230915160176/anx_160176_en.pdf
https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2023/20230915160176/anx_160176_en.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Elacestrant
https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2023/20230915160176/anx_160176_en.pdf

L2.2.2.16. Ivosidenib

Publisert: 12.01.2026
Anne-Sophie von Krogh

Egenskaper

Mutant isocitratdehydrogenase-1 (IDH1) konverterer alfa-ketoglutarat (-KG) til 2-hydroksyglutarat (2-HG) som
blokkerer celledifferensiering og fremmer karsinogenese i bade hematologiske og ikke-hematologiske
maligniteter.

Virkningsmekanismen utover evnen til & redusere 2-HG og gjenopprette celledifferensiering er ikke fullt ut
forstatt pa tvers av indikasjoner.

Farmakokinetikk
Absorpsjon Tmaks ca. 2 timer etter 500 mg hos nylig diagnostiserte AML-pasienter i kombinasjon med
azacitidin og hos kolangiokarsinompasienter.

Steadly state innen 14 dager med dosering 1 gang daglig.

Halveringstid Hos pasienter med nylig diagnostisert AML i kombinasjon med azacitidin var gjennomsnittlig
tilsynelatende clearance ved steady state 4,6 liter/time (35%) med en gjennomsnittlig t1/2 pa 98 timer (42%).
Hos pasienter med kolangiokarsinom var gjennomsnittlig tilsynelatende clearance ved steady state 6,1 liter/time
(31%) med en gjennomsnittlig t1/2 pa 129 timer (102%).

Metabolisme Primeert via oksidative veier mediert av CYP3AA4.

Utskillelse Hovedsakelig via feces (77%, det meste uendret), mindre del via urin (17%).

Indikasjoner

Akutt myelogen leukemi (AML). | kombinasjon med azacitidin til behandling av pasienter med nylig
diagnostisert AML med isocitrat dehydrogenase-1 (IDH1) R132-mutasjon som ikke er aktuelle for standard
induksjonskjemoterapi.

Lokalavansert eller metastatisk kolangiokarsinom:. Til behandling av pasienter med IDH1 R132-mutasjon som
har fatt minst 1 tidligere linje systemisk behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Far oppstart skal pasienten ha bekreftet IDH1 R132-mutasjon.

Akutt myelogen leukemi (AML) Anbefalt dose er 500 mg ivosidenib 1 gang daglig. 1. behandlingssyklus startes
i kombinasjon med azacitidin 75 mg/m2 kroppsareal s.c., 1 gang daglig i 7 dager. Azacitidin gis deretter pa dag
1-7 i hver 28-dagers syklus.

Kolangiokarsinom Anbefalt dose er 500 mg ivosidenib 1 gang daglig.

Dosejusteringer Samtidig bruk av moderate/sterke CYP3A4-hemmere: Anbefalt dose er 250 mg ivosidenib 1
gang daglig. Ved seponering av CYP3A4-hemmer skal dosen gkes til 500 mg etter minst 5 halveringstider av
CYP3A4-hemmeren. Anbefalt dosejustering ved bivirkninger:

For utdypende, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Interaksjoner

Ivosidenib metaboliseres via CYP3A4 -systemet og det er interaksjoner med moderate og sterke hemmere av
dette systemet. Dosejusteringer er ngdvendig. Ivosidenib ma ikke kombineres med sterke CYP3A4 induktorer.
Ivosidenib har potensiale for & interagere med transportarer (eks P-gp) og indusere enzymer via Cyp-systemene.
Det kan endre systemisk eksponering for virkestoffer som hovedsakelig transporteres av P-gp (f.eks. dabigatran).
Samtidig administrasjon av legemidler kjent for & forlenge QTc-intervallet (f.eks. antiarytmika, fluorokinoloner,
5-HT3-reseptorantagonister, triazolantimykotika) kan gke risikoen for forlenget QTc intervall og skal unngas.

Se DMP Interaksjonssgk for ivosidenib for utfyllende opplysninger.

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene var oppkast (40 %), ngytropeni (31 %), trombocytopeni (28 %), forlenget QT-
intervall pa elektrokardiogram (21 %), sgvnlgshet (19 %).


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ivosidenib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Ivosidenib

De vanligste alvorlige bivirkningene var differensieringssyndrom (8 %) og trombocytopeni (3 %).

For utdypende, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Graviditet, amming

Graviditet. Behandling er ikke anbefalt under graviditet. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. Fertile
kvinner skal ta graviditetstest far behandling og skal unnga graviditet under behandling. Fertile kvinner og deres
partnere skal bruke sikker prevensjon under og i minst 1 méned etter behandling. Systemiske konsentrasjoner av
hormonelle prevensjonsmidler kan reduseres og samtidig bruk av barrieremetode anbefales.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Ev. risiko for nyfgdte/spedbarn kan ikke utelukkes. Amming bar
avbrytes under og i minst 1 maned etter behandling.

Fertilitet. Ugnskede effekter pa reproduksjonsorganer er sett etter gjentatt dosering hos rotter, kliniske relevans er
ukjent.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Forsiktighetsregler
Far behandling skal komplett blodstatus og blodkjemi utfares, under behandling minst 1 gang i uken 1. maneden,
1 gang annenhver uke 2. maneden og ved hver legevisitt deretter.

Forlenget QTC-intervall. EKG-undersgkelse skal utfares far behandlingsoppstart og minst ukentlig i lgpet av de
3 farste ukene og manedlig hvis QTC-intervallet forblir <480 msek. Korrigert QTC-intervall skal vaere <450
msek. Revurder ngye nytte/risiko ved unormal QT-tid. Ved suggestiv symptomatologi skal EKG-undersgkelse
utfares som Klinisk indisert. Ved kraftig oppkast og/eller diaré skal avvik i serumelektrolytter vurderes. Hvis
administrering av loop-diuretikum er indisert for handtering av differensieringssyndrom skal elektrolyttbalansen
og forlenget QTC-intervall monitoreres tett. EKG og elektrolytter skal monitoreres under behandling for
pasienter med kongestiv hjertesvikt eller elektrolyttavvik. Seponer behandlingen ved utvikling av forlenget QTC-
intervall med tegn/symptomer pa livstruende arytmi. Forsiktighet anbefales for pasienter med albuminniva under
normalomradet og hos undervektige pasienter.

Differensieringssyndrom hos pasienter med AML: Er sett og kan veere livstruende/fatalt hvis det ikke behandles.
Assosiert med rask proliferasjon og differensiering av myeloide celler. Vled mistanke: administrer systemiske
kortikosteroider og start hemodynamisk monitorering inntil symptomopphgr og i minimum 3 dager. Ved
observert leukocytose, start behandling med hydroksykarbamid iht. institusjonelle behandlingsstandarder og
leukoferese som klinisk indisert. Reduser kortikosteroider og hydroksykarbamid gradvis farst etter at
symptomene er opphgrt. Symptomer kan komme tilbake ved for tidlig seponering av kortikosteroid- og/eller
hydroksykarbamidbehandling. Avbryt behandling hvis alvorlige tegn/symptomer vedvarer i >48 timer etter
oppstart av systemiske kortikosteroider. Gjenoppta behandlingen med 500 mg 1 gang daglig nar tegn/symptomer
er moderate eller lavere og pasientens kliniske tilstand tillater det.

Nedsatt lever-/nyrefunksjon. Se Dosering. CYP3A4-substrater: Se Kontraindikasjoner og Interaksjoner.

Hjelpestoffer. Inneholder laktose og bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller glukose-
galaktosemalabsorpsjon. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, og er sa godt som natriumfritt.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Liten pavirkning. Fatigue og svimmelhet er sett og skal tas hensyn til ved
vurdering av evnen til & kjare bil eller bruke maskiner.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Kontraindikasjoner

?1  Overfglsomhet for innholdsstoffene.

?1  Samtidig bruk av sterke CYP3A4-induktorer eller dabigatran.

?1  Medfadt langt QT-syndrom.

?1  Familiehistorikk med plutselig dad eller polymorf ventrikuler arytmi.
?21 QT/QTC-intervall >500 msek.

Overdosering
Symptomer Ved overdose vil toksisitet sannsynligvis forekomme som forverring av bivirkningene knyttet til
bruken av legemidlet.

Behandling Ngye overvakning og egnede stattetiltak.


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ivosidenib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ivosidenib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ivosidenib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

Kontroll og oppfelging
Spesialistoppgave.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner og forsiktighetsregler inkl bilkjgring.

Metodevurdering
Se Nye Metoder, ivosidenib Tibsovo®.

Kilder
DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Tibsovo Les Laboratoires Servier
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Ivosidenib: 250 mg 60 stk C 210 773,90

L2.2.2.17. Sotorasib

Publisert: 07.12.2025
Odd Terje Brustugun

Egenskaper
Enzymet K-Ras er en GTPase som hydrolyserer GTP til GDP. K-Ras bundet til GTP far cellene til & vokse og
dele seg, mens bundet til GDP er K-Ras inaktivt og signalene stopper.

Mutasjoner i KRAS (genet som koder for K-Ras-proteinet) forekommer hyppig ved kreft, og en av de vanligste
medfarer den sakalte G12C, hvor aminosyren glysin er byttet med cystein i posisjon 12 i K-Ras. Dette medfgrer
en endring i proteinstrukturen, slik at balansen mellom GDP- (inaktiv) og GTP-bundet (aktiv) form vippes i
retning aktiv form, og dermed fungerer proteinet som en «pa-knapp» for celledeling.

Denne mutasjonen (KRAS p.G12C) er spesielt hyppig i lungekreft (ca 15 % av adenokarsinomene), men
forekommer ogsa i pankreas-, tykktarm- og andre kreftformer.

Sotorasib er en selektiv K-Ras G12C-hemmer som binder kovalent og irreversibel til cysteinet i K-Ras G12C,
slik at proteinet lases i en GDP-bundet, inaktiv form.

Inaktivering av K-Ras G12C blokkerer tumorcellenes signalering, overlevelse, hemmer cellevekst og fremmer
apoptose selektivt i tumorer som inneholder K-Ras G12C.

Farmakokinetikk
Absorpsjon Tmaks ca. 1-2 timer.

Steadly state Innen 22 dager.
Halveringstid 5 timer.
Metabolisme CYP2C8, CYP3A4 og CYP3AS5.

Utskillelse Ca. 74% i feces og 6% i urin.

Indikasjoner
Monoterapi til voksne med avansert ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) med KRAS G12C-mutasjon og
progresjon etter minst 1 tidligere linje med systemisk behandling.

Det pagar flere studier med bruk av sotorasib ved andre former for KRAS G12C-positive kreftformer, bla.
kolorektalkreft og pancreaskreft.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Far oppstart skal KRAS G12C-mutasjon i tumor bekreftes ved bruk av validert test.


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ivosidenib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=tibsovo
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=ivosidenib&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://doi.org/10.1200/JCO.2025.43.16_suppl.e16206

Anbefalt dose er 960 mg sotorasib (atte tabletter pa 120 mg eller fire tabletter pa 240 mg) én gang daglig, pa
samme tidspunkt hver dag. Behandling bar fortsette sa lenge pasienten ikke viser tegn pa sykdomsprogresjon
eller uakseptabel toksisitet.

Dosejusteringer Inntil 2 dosereduksjoner anbefales for handtering av bivirkninger. Behandling skal seponeres
hvis en bivirkning ikke kan handteres etter 2 dosereduksjoner og pasienten ikke kan tolerere minimumsdose pa
240 mg 1 gang daglig.

For anbefalte dosejusteringer ved hepatotoksisitet, interstitiell lungesykdom (ILD)/pneumonitt, vedvarende
kvalme, oppkast eller diaré til tross for stgttebehandling (inkl. antiemetika eller behandling mot diaré), toksisitet
relatert til andre legemidler, se tabell 2 i SPC.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Interaksjoner
Omfattende. Se derfor DMP Interaksjonssgk for sotorasib og DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert
preparatomtale.

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene: Diaré (36,6 %), kvalme (24,7 %), fatigue (19,1 %), oppkast (16,1 %), artralgi (15,3
%) og redusert appetitt (15,1 %).

De vanligste alvorlige (grad = 3) bivirkningene var diaré (6,9 %), gkt ALAT (5,9 %) 9 og gkt ASAT (4,6 %).

De mest vanlige bivirkningene som forte til permanent seponering av behandlingen, var gkt ALAT (1,5 %) og
gkt ASAT (1,1 %) og legemiddelindusert leverskade (DILI) (1 %).

De vanligste bivirkningene som farte til doseendringervar diaré (11,4 %), gkt ALAT, (5,9 %), skt ASAT (5,7
%), kvalme (3,8 %), gkt ALP (2,4 %) og oppkast (2 %).

Levertoksisitet oppstar hyppigere ved kort intervall (< 3 maneder) mellom avsluttet immunterapi og oppstart
sotorasib.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen data fra bruk hos gravide. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. Anbefales ikke under
graviditet eller til fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Fertile kvinner skal rades til & ikke bli gravide
under behandlingen og skal bruke en svart sikker prevensjonsmetode under behandlingen og i minst 7 dager
etter siste dose. Preparatet kan redusere effekten av hormonbaserte prevensjonsmidler. Kvinner som bruker
hormonbaserte prevensjonsmidler bgr derfor i tillegg bruke en barrieremetode.

Amming. Ukjent om sotorasib/metabolitter utskilles i morsmelk. Risiko for nyfadte/spedbarn kan ikke utelukkes.
Skal ikke brukes under amming.

Fertilitet. Ingen Kliniske data.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Forsiktighetsregler

Hepatotoksisitet. Kan gi legemiddelindusert leverskade og hepatitt. Er forbundet med forbigaende gkning av
ALAT, ASAT, ALP og totalbilirubin. Uavhengig av tiden som er gatt fra tidligere immunterapi kan
leverfunksjonen bedres eller normaliseres ved behandlingsstopp og behandling med kortikosteroider.
Leverfunksjon skal overvakes (ALAT, ASAT, ALP og totalbilirubin) fer oppstart, hver 3. uke i de farste 3
behandlingsménedene, deretter 1 gang i maneden eller iht. klinisk vurdering, med hyppigere testing hos pasienter
med nylig avsluttet immunterapi og hos pasienter med alvorlige hepatotoksiske hendelser. Basert pa
alvorlighetsgraden av laboratorieavvik skal behandling avbrytes inntil bedring til <3 x ULN eller <3 x baseline
(hvis baseline er unormal), og behandling med kortikosteroider vurderes og dosen skal enten endres eller
behandling seponeres permanent.

IL.D/pneumonitt. Kan forarsake ILD/pneumonitt som kan vare dgdelig. Oppstéar hyppigere hos pasienter som
tidligere har gjennomgatt immunterapi eller strdlebehandling mot toraks. Nylig (<3 maneder) immunterapi far
oppstart med sotorasib kan anses som en risikofaktor for ILD/pneumonitt. Pasienten skal overvakes mht. nye
eller forverrede lungesymptomer som kan tyde pa ILD/pneumonitt (f.eks. dyspné, hoste, feber). Behandling skal
avbrytes omgéaende ved mistanke om ILD/pneumonitt, og skal seponeres permanent hvis ingen andre arsaker til
ILD/pneumonitt kan identifiseres.
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Nedsatt leverfunksjon: Klinisk sikkerhet og effekt ved bruk av ulike dosenivaer ved moderat og sterkt nedsatt
leverfunksjon (Child-Pugh B og C) mangler. Ingen doseanbefaling kan gis, se Dosering.

Hijelpestoffer. Inneholder laktose og bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller glukose-
galaktosemalabsorpsjon. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, og er sd godt som natriumfritt.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Ingen/ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Overdosering
Symptomer Begrenset erfaring, men forventes & veere en gkning i hyppigheten og alvorlighetsgraden av typiske
bivirkninger, spesielt de som er relatert til lever, lunger og gastrointestinaltraktus.

Behandling Symptomatisk og stattetiltak iverksettes etter behov. Det finnes ingen spesifikk motgift.

Kontroll og oppfelging
Spesialistoppgave.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner og forsiktighetsregler inkl bilkjaring.

Metodevurdering
Se Nye Metoder, sotorasib (Lumykras ®).

Kilder
DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Lumykras Amgen Europe B.V. (2)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Sotorasib: 120 mg 240 stk C 95 447,70

L2.2.2.18. Rukaparib

Publisert: 23.02.2026
Bente Vilming

Egenskaper

Hemmer poly(ADP-ribose)-polymerase (PARP)-enzymer, inkl. PARP-1, PARP-2, og PARP-3, som medvirker i
DNA-reparasjon. Rukaparibindusert cytotoksisitet involverer hemming av PARPs enzymatiske aktivitet og
ansamling av PARP-DNA-komplekser som gir gkt DNA-skade, apoptose og celledad.

Rukaparib har anti-tumor aktivitet i BRCA-mutante cellelinjer gjennom en mekanisme kjent som syntetisk
letalitet, der tap av 2 signalveier for DNA-reparasjon kreves for celledgd.

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Cmaks 1940 ng/ml, AUC0-12t 16900 timer x ng/ml og Tmaks pa 1,9 timer ved steady state etter
dose 600 mg 2 x daglig.

Gjennomsnittlig absolutt peroral biotilgfengelighet etter en enkeltdose pa 12-120 mg er 36%.
Proteinbinding: 70,2% i plasma.

Halveringstid: Gjennomsnittlig t1/2: 25,9 timer.

Metabolisme. Primart av CYP2D6, og i mindre grad av CYP1A2 og CYP3AA4.

Utskillelse: 71,9% i feces og 17,4% i urin, 288 timer etter dosering.
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Indikasjoner

Monoterapi for vedlikeholdsbehandling av voksne med fremskreden (FIGO-stadier 111 og 1V) hgygradig epitelial
eggstokk-, eggleder- eller primer peritoneal kreft som har respons (fullstendig eller partiell) etter fullfgring av
farstelinje platinabasert kjemoterapi.

Monoterapi for vedlikeholdsbehandling av voksne med platinasensitiv residiverende hgygradig epitelial
eggstokk-, eggleder- eller primaer peritoneal kreft som har respons (fullstendig eller partiell) pa platinabasert
kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Anbefalt dose er 600 mg (2 tabletter a 300 mg) 2 ganger daglig, tilsv. total daglig dose pa 1200 mg.
Vedlikeholdsbehandling med rukaparib skal starte senest 8 uker etter siste dose av den platinabaserte
behandlingen.

Behandlingsvarighet. Farstelinje vedlikeholdsbehandling av fremskreden eggstokkreft: Behandlingen kan
fortsette inntil sykdomsprogresjon, uakseptabel toksisitet eller fullfgring av 2 ars behandling.
Vedlikeholdsbehandling av platinasensitiv residiverende eggstokkreft: Behandlingen kan fortsette inntil
sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Dosejusteringer: Se preparatomtale.
Administrering. Dosen skal tas morgen og kveld, med ca. 12 timers mellomrom. Kan tas med eller uten mat.

For utdypende informasjon, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Interaksjoner
Se DMP Interaksjonssgk for rukaparib.

Bivirkninger

Bivirkninger som forekom hos = 20 % var kvalme, fatigue/asteni, oppkast, anemi, abdominalsmerter, dysgeusi,
forhgyet ALAT-niva, forhgyet ASAT-niva, nedsatt matlyst, diaré, ngytropeni og trombocytopeni. Majoriteten av
bivirkningene var milde til moderate (grad 1 eller 2).

Bivirkninger = grad 3 som oppstod hos > 5 % av pasientene var anemi (25 %), forhgyet ALAT (10 %),
ngytropeni (10 %), fatigue/asteni (9 %) og trombocytopeni (7 %). Den eneste alvorlige bivirkningen som
forekom hos > 2 % av pasientene var anemi (5 %).

Bivirkninger som oftest farte til dosereduksjon eller avbrudd var anemi (23 %), fatigue/asteni (15 %), kvalme (14
%), trombocytopeni (14 %), ngytropeni (10 %) og forhgyet ALAT/ASAT-niva (10 %).

Bivirkninger som farte til permanent seponering skjedde hos 15 % av pasientene; med trombocytopeni, kvalme,
anemi og fatigue/asteni som de vanligste rapporterte bivirkningene.

For utdypende informasjon, se DMP legemiddelsgk rukaparib for oppdatert preparatomtale.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen/begrensede data. Basert pa virkningsmekanismen og prekliniske data kan rukaparib gi
fosterskade. Gravide skal informeres om mulig risiko for fosteret. Rukaparib skal ikke brukes under graviditet
med mindre kvinnens Kliniske tilstand krever behandling. En graviditetstest far behandlingsstart anbefales hos
fertile kvinner. Fertile kvinner ber tilrddes & unnga graviditet mens de behandles. Pasienten skal tilrddes & bruke
effektiv prevensjon under behandlingen og i 6 maneder etter siste dose.

Amming. Ukjent om rukaparib/metabolitter utskilles i human morsmelk. En risiko for nyfadte/spedbarn som
ammes kan ikke utelukkes. Rukaparib skal ikke brukes under amming. Pga. potensialet for alvorlige bivirkninger
hos spedbarn som ammes, er amming kontraindisert under behandling og i 2 uker etter siste dose.

Fertilitet. Ingen data. Basert pa dyrestudier og virkningsmekanismen kan effekt pa fertilitet ikke utelukkes.

For utdypende informasjon, se DMP legemiddelsgk rukaparaib for oppdatert preparatomtale.

Forsiktighetsregler
Hematologisk toksisitet. Myelosuppresjon (anemi, ngytropeni, trombocytopeni) kan oppsta. Dette oppstar
vanligvis farst etter 8-10 ukers behandling, og handteres med rutinemessig medisinsk behandling og/eller


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Rukaparib

dosejustering i mer alvorlige tilfeller. Komplett blodstatus fgr behandlingsstart, og deretter manedlig, anbefales.
Behandling skal ikke startes far pasienten har kommet seg etter hematologisk toksisitet forarsaket av tidligere
kjemoterapi (CTCAE grad <1). Stgttende behandling og institusjonelle retningslinjer bagr implementeres for &
handtere lave blodcelletall ved behandling av anemi og ngytropeni. Rukaparib bar avbrytes eller dosen reduseres
(se tabell 1 i DMP legemiddelsgk rukaparib), og blodcelletall overvakes ukentlig inntil pasienten blir frisk. Hvis
nivaet ikke er gjenopprettet til CTCAE grad =1 etter 4 uker, skal pasienten henvises til hematolog for ytterligere
undersgkelser.

Myelodysplastisk syndrom (MDS)/akutt myeloid leukemi (AML). MDS/AML, inkl. fatale tilfeller, er sett.
Behandlingstiden hos pasienter som utviklet MDS/AML varierte fra <2 maneder til ca. 6 r. Hvis det mistenkes
MDS/AML skal pasienten henvises til hematolog for ytterligere undersgkelser, inkl. benmargsanalyse og
blodprgvetaking for cytogenetikk. Hvis MDS/AML bekreftes etter undersgkelse for langvarig hematologisk
toksisitet, skal rukaparib seponeres.

Fotosensitivitet. Er sett. Pasienten ma unnga a tilbringe tid i direkte sollys da de lettere kan bli solbrent under
behandling. Pasienten bgr bruke en hatt og beskyttende kler utendgrs, samt bruke solkrem og leppepomade med
solbeskyttelsesfaktor (SPF) =50.

Gastrointestinal toksisitet (kvalme og oppkast): Forekommer ofte og er generelt av lav grad (CTCAE grad 1/2),
og kan handteres med dosereduksjon (se DMP legemiddelsgk rukaparib) eller behandlingsavbrudd. Antiemetika,
som 5-HT3-antagonister, deksametason, aprepitant og fosaprepitant kan brukes for behandling av kvalme/
oppkast og kan ogsa vurderes for profylaktisk bruk far behandlingsstart. Det er viktig & handtere dette proaktivt
for & unnga langvarige eller mer alvorlige tilfeller av kvalme/oppkast som har potensiale til & gi komplikasjoner
som dehydrering eller sykehusinnleggelse.

Tarmobstruksforr. Tilfeller er sett hos ovariekreftpasienter behandlet med rukaparib i kliniske studier; 3,5% av
pasientene opplevde en alvorlig hendelse med tarmobstruksjon, med fatalt utfall hos 1 pasient. Underliggende
sykdom kan spille en rolle i utviklingen av tarmobstruksjon hos ovariekreftpasienter. Dersom tarmobstruksjon
mistenkes, bar det utfares en rask diagnostisk utredning og pasienten bgr behandles pa hensiktsmessig mate.

Embryofotal toksisitet, graviditet/prevensjon. Se Graviditet, amming og fertilitet.
Hjelpestoffer. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, og er sa godt som natriumfritt.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Ingen/ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner. Hvis
utmattelse, kvalme eller svimmelhet oppstar, ber det utvises forsiktighet med bilkjering og bruk av maskiner.

For utdypende informasjon, se DMP legemiddelsgk rukaparib for oppdatert preparatomtale.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Amming.

Overdosering
Symptomer: kke fastslatt.

Behandling: Initier generelle stgttende tiltak og symptomatisk behandling.

Kontroll og oppfalging
Spesialistoppgave.

For utdypende informasjon, se DMP legemiddelsgk rukaparib for oppdatert preparatomtale.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, kontraindikasjoner, interaksjoner og forsiktighetsregler inkl. bilkjgring.

Metodevurdering
Se Nye Metoder, rukaparib.

Kilder
DMP legemiddelsgk rukaparib for oppdatert preparatomtale.
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Rubraca pharmaand GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Rukaparib: 200 mg 60 stk C h 44 355,50
Tablett Rukaparib: 250 mg 60 stk C h 46 043,60
Tablett Rukaparib: 300 mg 60 stk C h 46 988,10

L2.2.2.19. Vorasidenib

Publisert: 23.02.2026
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper

\orasidenib er en peroral hemmer av mutert IDH1 og IDH2. IDH1 og IDH2 er metabolske enzymer i
sitronsyresyklus som normalt katalyserer omdannelsen av isocitrat til -ketoglutarat (-KG). Onkogene mutasjoner
farer til dannelse av 2-hydroksyglutarat (2-HG) i stedet for -KG. Opphopning av 2-HG medfarer epigenetiske
forandringer som blant annet pavirker celluler differensiering. Vorasidenib hemmer selektivt de muterte
enzymene og reduserer dermed nivaene av 2-HG, noe som kan motvirke epigenetisk dysregulering og bremse
tumorvekst.

Farmakokinetikk

Absorpsjon Etter 1 dose: Tmaks 2 timer, Cmax 75,4 ng/ml og AUC 2860 time x ng/ml. Ved steady state: Cmaks
133 ng/ml og AUC 1988 time x ng/ml. Absorpsjon antas & vaere moderat til hgy. Akkumuleringsratioer var ca.
3,8 for Cmaks og 4,4 for AUC. Steady state plasmaniva ble oppnédd etter 2-3 uker med dosering 1 gang daglig.
Fettrikt maltid sker Cmaks og AUC hhv. 3,1 og 1,4 ganger. Fettfattig maltid gkte Cmaks og AUC hhv. 2,3 og 1,4
ganger.

Proteinbinding \orasidenib 97% og AGI-69460 87%.

Fordeling Vd: 3930 liter.

Halveringstid Terminal t1/2: 238 timer. Effektiv t1/2: 63,2 timer.

Metabolisme Primert via CYP1A2. AGI-69460 er en nedstrgms aktiv metabolitt.

Utskillelse 85% i feces, 4,5% i urin.

Indikasjoner

Voksne og ungdom =12 ar. Som monoterapi for behandling av hovedsakelig ikke-forsterkende (predominantly
non-enhancing) grad 2 astrocytom eller oligodendrogliom med IDH1 R132- eller IDH2 R172-mutasjon hos
pasienter som veier 240 kg og som kun har hatt Kirurgiske inngrep og ikke har umiddelbart behov for radioterapi
eller kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Far behandlingsstart ma pasienten ha bekreftet IDH1 R132- eller IDH2 R172-mutasjon vha. en CE-merket IVD
beregnet for dette formalet. Hvis slik test ikke er tilgjengelig, kan en annen validert test brukes.

Voksne (inkl. eldre) og ungdom =12 dr Anbefalt dose er 40 mg 1 gang daglig til pasienter =40 kg. Ingen
doseanbefalinger kan gis til pasienter <40 kg, pga. manglende kliniske data. Behandlingen skal fortsettes sa
lenge det sees klinisk nytte eller til behandlingen ikke lenger tolereres.

Forholdsregler far administrering og overvakning: Se Forsiktighetsregler.

Dosejustering ved bivirkninger, glemt/forsinket dose eller oppkast og spesielle pasientgrupper, se oppdatert
preparatomtale.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale.

Interaksjoner
Se DMP Interaksjonssgk for vorasidenib for oppdatert preparatomtale.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=vorasidenib

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene, inkludert unormale laboratorieverdier, var forhgyet ALAT (59,3%), forhgyet ASAT
(45,5%), forhgyet GGT (37,7%), fatigue (36,5 %) og diaré (24,6 %).

De vanligste bivirkningene av grad = 3 var forhgyet ALAT (9,6 %), forhgyet ASAT (4,2 %) og forhgyet GGT
(3,0 %). Det oppsto alvorlige bivirkninger i form av forhgyet ALAT hos 0,6 %.

Permanent seponering grunnet grad = 3 forhgyet ALAT ble rapportert hos 3,0 % av pasientene, og doseavbrudd
pa grunn av bivirkninger oppsto hos 18,6 %. De vanligste bivirkningene som krevde avbrudd i dosering, var gkt
ALAT (14,4 %) og gkt ASAT (6,0 %). Dosereduksjon pa grunn av bivirkninger oppsto hos 9,6 % av pasientene.
Den vanligste bivirkningen som krevde dosereduksjon, var gkt ALAT (7,8 %).

For utdypende, se DMP legemiddelsgk vorasidenib for oppdatert preparatomtale pkt 4.8.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen/begrensede data pa bruk hos gravide. Dyrestudier har vist embryofgtal utviklingstoksisitet.
Skal ikke brukes under graviditet eller hos fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Kvinner i fertil alder og
menn med kvinnelige partnere som kan bli gravide skal radfgres om den mulige faren for fosteret og bruke
effektiv prevensjon under og i minst 2 maneder etter behandling. Det skal benyttes barriereprevensjon som
sekundeert prevensjonsmiddel. Graviditetstesting anbefales hos fertile kvinner fgr behandlingsstart.

Amming. Skal opphgre under behandling og i minst 2 maneder etter siste dose.

Fertilitet. Ingen humane data. Funn pa reproduksjonsorganer er sett under toksisitetsstudier med gjentatt
eksponering hos hunn- og hanndyr. Klinisk relevans er ukjent. Mannlige og kvinnelige pasienter som planlegger
a fa barn skal rades til & fa reproduktiv radgivning, og menn bgr fa radgivning om nedfrysing av sed for
behandlingsstart.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk sotorasib for oppdatert preparatomtale.

Forsiktighetsregler

Forholdsregler far administrering og overvdkning. Fullstendige blodplatetellinger og blodverdier,
leverfunksjonspraver inkl. ALAT, ASAT, GGT og totalbilirubin, skal vurderes far behandlingsoppstart, hver 2.
uke de farste 2 ménedene, og deretter 1 gang ménedlig de farste 2 behandlingsarene. Deretter som klinisk
indisert. Enkelte pasienter kan kreve hyppigere og kontinuerlig overvakning. Ved forhgyede ALAT- eller ASAT-
verdier <3 x ULN bagr ukentlig overvakning vurderes. Hold tilbake, reduser dosen eller seponer behandlingen
permanent basert pa alvorlighetsgraden av forhgyede leverenzymer. Levertoksisitet: @kte leverenzymer, inki.
ALAT og ASAT >3 x ULN, med gkt totalbilirubin >2 x ULN er sett.

Risiko for karsinogenitet. Kan ikke utelukkes.

Hijelpestoffer. Inneholder laktose og bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, total laktasemangel eller glukose-
galaktosemalabsorpsjon. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, og er s& godt som natriumfritt.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Ingen/ubetydelig pavirkning.

For utdypende, se DMP legemiddelsgk vorasidenib for oppdatert preparatomtale.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Overdosering
Symptomer Sannsynligvis forverring av bivirkningene.

Behandling Ngye overvakning og riktig stettebehandling.

Kontroll og oppfelging
Spesialistoppgave.

Se DMP legemiddelsgk vorasidenib for oppdatert preparatomtale.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner og forsiktighetsregler inkl bilkjaring.
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Metodevurdering
Se Nye Metoder, vorasidenib.

Kilder

DMP legemiddelsgk vorasidenib for oppdatert preparatomtale.

Voranigo Les Laboratoires Servier
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Vorasidenib: 10 mg 30 stk C 127 215,40
Tablett Vorasidenib: 40 mg 30 stk C 254 394,50

L2.3. Monoklonale antistoffer i kreftbehandling

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Sjekkpunkthemmere (eng. Checkpoint inhibitors), se Cancer Research UK.

L2.3.1. Monoklonale antistoffer mot EGFR-familien

Publisert: 21.06.2021

L2.3.1.1. Cetuksimab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Se ogsd Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Monoklonalt (kimeert - mus/humant) antistoff som binder seg til epidermal vekstfaktorreseptor (EGFR). Hemmer
proliferasjon og induserer apoptose i humane tumorceller som uttrykker EGFR, og hemmer trolig ogsa
produksjon av angiogene faktorer i tumorceller med reduksjon i neovaskularisering og metastasering av tumor.
Vil ogsa kunne forsterke effekten av cytotoksiske immuneffektorceller mot EGFR-positive tumorceller. Klinisk
effekt sees bare i svulster som ikke har aktiverende mutasjoner i genet som koder for signalmolekylet KRAS.

Farmakokinetikk
Doseavhengig farmakokinetikk. Halveringstid 70-130 timer.

Indikasjoner
Metastaserende kolorektal kreft med ikke-mutert (villtype) KRAS, i kombinasjonsbehandling med irinotekan,
der sistnevnte har sviktet. Kan ogsa brukes som monoterapi. Benyttes ogsa ved kreft i hode-halsregionen.

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur.

Overdosering

Se G12.5.3 C (G12.5.3)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging
Se spesiallitteratur.

Anafylaktiske reaksjoner kan opptre sa raskt som innen noen fa minutter etter den farste infusjonen pa grunn av
f.eks. at forhdndsdannede IgE-antistoffer kryssreagerer med cetuksimab. Disse rekasjonene er vanligvis assosiert
med bronkospasmer og urtikaria. De kan forekomme til tross for bruk av premedisinering. Risikoen for
anafylaktiske reaksjoner er sterkt forhgyet hos pasienter med en historikk med allergi mot redt kjatt eller flattbitt
eller positive resultater av tester for IgE-antistoffer mot cetuksimab ( -1-3-galaktose). Hos disse pasientene skal
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cetuksximab bare administreres etter en ngye vurdering av nytte/risiko, inkludert alternative behandlinger, og
bare under tett overvaking av godt opplert personale som har utstyr for gjenoppliving klart. Se T12.8.4 Alfa-gal-
allergi (kjattallergi) for utdypende.

Se SPC.

Graviditet, amming
Graviditet: Opplysninger om bruk ved graviditet mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig risiko for
teratogen effekt.

Amming. Opplysninger om bruk ved amming mangler. Virkningsmekanismen tilsier tilbakeholdenhet.
Informasjon til pasient

Bivirkninger. Prevensjon.

Erbitux Merck Europe B.V.
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsveeske, Cetuksimab: 5mg 20 ml C -
opplgsning
Infusjonsvaeske, Cetuksimab: 5mg 100 ml C 11 593,40
opplgsning
Infusjonsvaeske, Cetuksimab: 5mg 20 ml C 2 347,70
opplgsning

Erbitux Merck
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsvaeske, Cetuksimab: 5mg 100 ml C -
opplgsning

L2.3.1.2. Panitumumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Se ogsa Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Humant monoklonalt 1gG2-antistoff som bindes til ekstracellulaert domene av epidermal vekstfaktor (EGF)-
reseptor. Binding av EGF-reseptorligander blokkeres, og aktivering av og nedstrgms signalering fra reseptoren
hemmes. Dette vil hemme cellevekst og indusere apoptose i tumorceller som uttrykker EGF-reseptor. Klinisk
effekt sees i svulster som ikke har aktiverende mutasjoner i genet som koder for signalmolekylet KRAS.

Farmakokinetikk
Ikke-lineaer farmakokinetikk. Halveringstiden er ca. 7,5 dager ved anbefalt doseregime.

Indikasjoner
Metastatisk kolorektalkarsinom, med ikke-mutert (villtype) KRAS, nar kjemoterapiregimer med
fluoropyrimidin, oksaliplatin og irinotekan har sviktet.

Dosering og administrasjon
Panitumumab gis intravengst. Anbefalt dose er 6 mg/kg kroppsvekt én gang hver annen uke.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Vanligste bivirkninger er hudreaksjoner, i form av aknelignende utslett, tarr hud og klge. Andre vanlige
bivirkninger er gastrointestinale forstyrrelser som diaré, obstipasjon, kvalme og oppkast. Hypomagnesemi sees
ogsa hyppig, hos opptil 1/3 av pasientene i kliniske studier.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/erbitux-epar-product-information_no.pdf

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig risiko for teratogen
effekt. Amming. Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Immunglobuliner utskilles i morsmelk.
Tilbakeholdenhet anbefales pga. virkningsmekanismen.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Forsiktighetsregler

Panitumumab skal seponeres ved alvorlige hudreaksjoner og ved plutselig oppstatte eller forverrede
lungesymptomer. Pasientene bar overvakes for hypomagnesemi og medfglgende hypokalsemi far og under
behandling.

Kontraindikasjoner
Interstitiell pneumonitt eller lungefibrose.

Vectibix Amgen Europe B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Panitumumab: 20 mg 20 ml C 18 829,70
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Panitumumab: 20 mg 5ml C 4 734,60

infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.1.3. Trastuzumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Se ogsa Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Rekombinant humanisert 1gG1 monoklonalt antistoff mot human HER2, som er en koreseptor for vekstfaktorer i
epidermal vekstfaktor (EGF)-familien. Trastuzumab hemmer proliferasjon og utlgser ev. celledgd i tumorceller

som overuttrykker HER2. Det er ogsd holdepunkter for synergisme mellom effektene av trastuzumab og
kjemoterapi.

Farmakokinetikk
Doseavhengig farmakokinetikk. Halveringstid ca. 6 dager (1-32 dager).

Indikasjoner

Brystkreft, som adjuvant behandling i ett &r (gitt hver 3. maned) ved overuttrykk av HER2-reseptor.
Trastuzumab-behandlingen starter etter avsluttet fire adjuvante kurer FEC100. Palliativ behandling av
metastatisk brystkreft der det er pavist overuttrykk av HER2 i tumorcellene. Metastatisk ventrikkelkreft der
tumor har HER2-overuttrykk. Under klinisk utprgving ogsa ved andre tumorformer.

Dosering og administrasjon
Initialt 4 mg/kg kroppsvekt, deretter 2 mg/kg ukentlig. Gis som intravengs infusjon.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

I tilslutning til infusjonen, mest uttalt de fgrste gangene, kan det komme hypersensitivitetsreaksjoner med feber,

tretthet, hodepine, myalgi og artralgi, kvalme, diaré og urtikaria/utslett. | sjeldne tilfeller utvikles et mer
dramatisk anafylaktisk bilde med angiogdem, bronkospasme og blodtrykksfall. Den vanligste alvorlige
bivirkningen er utvikling av kardiomyopati med hjertesvikt.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Amming: Opplysninger om overgang til morsmelk mangler.

Amming bgr unngas pga. virkningsmekanismen.



Forsiktighetsregler
Pasientene ma hjerteovervakes under, og de farste timene etter, infusjonen.

Kontroll og oppfelging
Kontroll av hjertets funksjon fgr og under behandling.

Informasjon til pasient
Prevensjon.

Metodevurdering
Trastuzumab (Herceptin): Til behandling av ventrikkelkreft

Trastuzumab (Herceptin) Til subkutan injeksjon: Til behandling av brystkreft

Herceptin Roche Registration GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Trastuzumab: 600 mg 5ml C h 18 479,90
opplgsning

Pulver til konsentrat til Trastuzumab: 150 mg 150 mg C 6 169,50
infusjonsveeske,

opplgsning

Ogivri Biosimilar Collaborations Ireland Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Trastuzumab: 150 mg 150 mg C 6 169,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Trastuzumab: 420 mg 420 mg C 14 610,50
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.1.4. Trastuzumab emtansin

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Se ogsd Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Trastuzumab emtansin er et antistoff-legemiddelkonjugat rettet mot HER2. Trastuzumab, rekombinant
humanisert IgG1 monoklonalt antistoff mot human HER2 (se L2.3.1.3Trastuzumab), er kovalent bundet til
mikrotubulihemmeren mertansin (DM1) via en stabil tioeterbinding, MCC. Emtansin refererer til MCC-DM1-
komplekset. Etter binding til HER2 gjennomgar trastuzumab emtansin reseptormediert internalisering og
lysosomal degradering, med frigjaring av cytotoksiske katabolitter som inneholder DM1. Trastuzumab emtansin
virker bade som trastuzumab (hemmer proliferasjon og utlgser celledad i tumorceller som overuttrykker HER2)
og DM1 (binder tubulin og hemmer tubulinpolymerisering, med pafglgende hemming av cellecyklus og
induksjon av celledgd).

Farmakokinetikk
Trastuzumab emtansin nedbrytes ved proteolyse i celluleere lysosomer. DM1 metaboliseres hovedsakelig av
CYP3AA4. Halveringstiden for trastuzumab emtansin er ca. 4 dager.

Indikasjoner
HER2-positiv, inoperabel lokalavansert eller metastatisk brystkreft som tidligere er behandlet med trastuzumab
og et taxan.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 3,6 mg/kg kroppsvekt hver 3. uke, administrerert intravengst over 30-90 minutter.


https://nyemetoder.no/metoder/trastuzumab-herceptin
https://nyemetoder.no/metoder/trastuzumab-herceptin-til-subcutan-injeksjon

Overdosering
Fra kap G12

Bivirkninger

Vanlige bivirkninger er blgdning (inkl. neseblgdning), gkte transaminaser, tretthet, muskel- og skjelettsmerter og
hodepine. De vanligste alvorlige bivirkningene er feber, trombocytopeni, oppkast, magesmerter, kvalme,
forstoppelse, diare, og dyspné. Venstre ventrikkeldysfunksjon, pneumonitt, portal hypertensjon, perifer nevropati
og hypersensitivitetsreaksjoner forekommer.

Graviditet, amming
Graviditet: Emtansin antas & vare teratogent, i likhet med trastuzumab. Amming. Opplysninger mangler. Se
monoklonale antistoffer M (G8.1.13).

Forsiktighetsregler

Unnga forveksling med trastuzumab. Undersgkelse av hjertefunksjon bar utfares for oppstart og i lgpet av
behandlingen. Leverfunksjonen og antall blodplater bar monitoreres far hver dose. Interstitiell lungesykdom er
en sjelden men alvorlig komplikasjon som kan gi akutt lungesviktsyndrom med fatalt utfall. Symptomer og tegn
som dyspné, hoste, utmattelse og lungeinfiltrater ma falges opp ngye. DM1 metaboliseres av CYP3A4. Sterke
CYP 3A4-hemmere (f.eks. ketokonazol, itrakonazol, klaritromycin, atazanavir, indinavir, nefazodon, nelfinavir,
ritonavir, sakinavir, telitromycin og vorikonazol) kan derfor gi gkt toksisitet av DML1.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Kadcyla

Kilder
Trastuzumab emtansin Trastuzumab emtansin

Kadcyla Roche Registration GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Trastuzumabemtansin: 100 mg 100 mg C 20 411,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Trastuzumabemtansin: 160 mg 160 mg C 32 515,90
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.1.5. Trastuzumab derukstekan

Publisert: 30.09.2025

Egenskaper
Se SPC.

Humanisert anti-HER2 1gG1 monoklonalt antistoff kovalent bundet til derukstekan (topoisomerase I-hemmer
(DXd)).

Virkningsmekanisme Konjugatet er stabilt i plasma. Antistoffdelens funksjon er & bindes til HER2 uttrykt pa
overflaten av visse tumorceller. Etter binding gjennomgar trastuzumabderukstekankomplekset internalisering og
intracelluleer spalting via lysosomale enzymer som er oppregulert i kreftceller. Etter frisetting forarsaker det
membranpermeable DXd DNA-skade og apoptotisk celledgd. Studier indikerer at antistoffdelen til
trastuzumabderukstekan, som har samme aminosyresekvens som trastuzumab, ogsé bindes til FcRIlla og
komplement C1q. Antistoffet medierer antistoffavhengig celluleer cytotoksisitet (ADCC) i humane
brystkreftceller med forhgyet uttrykk av HER2. | tillegg hemmer antistoffet signaloverfgring i fosfatidylinositol
3-kinase (P13-K)-systemet i humane brystkreftceller med forhgyet uttrykk av HER2.

Farmakokinetikk
Halveringstid 1 syklus 3: Ca. 7 dager for trastuzumabderukstekan og DXd. Clearance for
trastuzumabderukstekan og DXd er hhv. 0,4 liter/degn og 18,4 liter/time.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Kadcyla
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/enhertu-epar-product-information_no.pdf

Metabolisme Spaltes intracelluleert av lysosomale enzymer med frisetting av DXd, som videre primaert
metaboliseres av CYP3A4. Anti-HER?2 IgG antas brytes ned pa samme maéte som endogent IgG.

Utskillelse Feces og urin.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Brystkreft (HER2 positiv, HER2-lav og HER2-ultralav), ventrikkelcancer og ikke-smécellet lungekreft
(NSCLC).

Se SPC for detaljer.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Infusjonspreparat. Se SPC.

Merk: Premedisinering da virkestoffet er emetogent.

Interaksjoner
Se DMP/Felleskatalogens interaksjonssgk for Enhertu®.

Ingen dosejustering ngdvendig ved samtidig bruk av legemidler som hemmer CYP3A eller transportproteinene
OATP1B og P-gp.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger
Se SPC.

Merk: Immunogenitet er sett hos 2,2%. Insidensen av behandlingsrelaterte ngytraliserende antistoffer mot
trastuzumabderukstekan var 0,1%. Ingen sammenheng mellom utvikling av antistoffer og reaksjoner av allergisk
type. Hayere insidens av bivirkninger grad 3-4 er sett hos pasienter =65 ar.

Graviditet, amming

Graviditet: Ingen data. Trastuzumab kan forarsake fosterskade. Oligohydramniose manifestert som dedelig
pulmonal hypoplasi, skjelettavvik og neonatal dad, er rapportert ved bruk av trastuzumab under graviditet. Basert
pa funn hos dyr og virkningsmekanismen, kan preparatet forventes & forarsake embryo-/fosterskade. Bruk hos
gravide anbefales ikke, og pasienten skal informeres om mulig risiko for fosteret. Graviditetsstatus skal
undersgkes far behandling. Kvinner som blir gravide skal umiddelbart kontakte lege. Ved graviditet under
behandling eller innen 7 méaneder etter siste dose, anbefales ngye monitorering. Kvinner i fertil alder skal bruke
sikker prevensjon under behandling og i minst 7 maneder etter siste dose. Menn med kvinnelige partnere i fertil
alder skal bruke sikker prevensjon under behandling og i minst 4 maneder etter siste dose.

Amming. Utskillelse i morsmelk er ukjent. Humant 1gG skilles ut i morsmelk, og sannsynligheten for absorpsjon
og alvorlige bivirkninger hos spedbarnet er ukjent. Kvinner skal derfor ikke amme under behandling eller de
forste 7 manedene etter siste dose. Det ma tas en beslutning om amming skal opphare eller behandling avstas fra,
basert pa nytte-/risikovurdering.

Fertilitet: Ingen fertilitetsstudier er utfart. Basert pa resultater fra dyrestudier kan mannlig reproduksjonsfunksjon
og fertilitet bli redusert. Ukjent om trastuzumabderukstekan eller dets metabolitter finnes i sed. Far
behandlingsstart skal mannlige pasienter rades til & be om veiledning om sadlagring. Mannlige pasienter skal
ikke fryse ned eller donere s&d i behandlingsperioden og i minst 4 maneder etter siste dose.

Forsiktighetsregler
Interstitiell lungesykdom/pneumonitt, ngytropeni, venstre ventrikkeldysfunksjon og nedsatt leverfunksjon. Se
SPC for utdypende.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Kan ha en liten pavirkning. Pasienten skal rades til & utvise forsiktighet ved
utmattelse, hodepine eller svimmelhet under behandling.

Informasjon til pasient
Prevensjon, bivirkninger, forsiktighetsregler.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/enhertu-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/enhertu-epar-product-information_no.pdf
https://www.felleskatalogen.no/medisin/interaksjon
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/enhertu-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/enhertu-epar-product-information_no.pdf

Metodevurdering
Enhertu ®

Kilder
Enhertu ®

Enhertu Daiichi Sankyo Europe GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Trastuzumabderukstekan: 100 mg 100 mg C 21 789,70
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.1.6. Pertuzumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Se ogsd Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Pertuzumab er et rekombinant humanisert monoklonalt antistoff mot human epidermal vekstfaktor (HER)2. Ved
binding blokkeres homo- og heterodimerisering av HER2 med reseptorer i epidermal vekstfaktorreseptor
(EGFR)-familien. Hemming av nedstrams signalveier gir redusert cellevekst og apoptose. | tillegg stimulerer
pertuzumab antistoff-mediert celluleer cytotoksisitet. Pertuzumab binder HER2 pé en annet sted enn trastuzumab,
0g pertuzumab og trastuzumab hemmer tumorvekst synergistisk in vitro og in vivo.

Farmakokinetikk
Lineaer farmakokinetikk, halveringstiden er ca. 18 dager.

Indikasjoner

Tidlig brystkreft: Til bruk i kombinasjon med trastuzumab og kjemoterapi ved neoadjuvant behandling av voksne
med HER2-positiv, lokalavansert, inflammatorisk eller tidlig stadium brystkreft med hay risiko for tilbakefall. Til
bruk i kombinasjon med trastuzumab og kjemoterapi ved adjuvant behandling av voksne med HER2-positiv
tidlig brystkreft med hgy risiko for tilbakefall (hgy risiko definert som lymfeknute-positiv eller hormonreseptor-
negativ sykdom).

Metastatisk brystkreft: Til bruk i kombinasjon med trastuzumab og docetaksel hos voksne med HER2-positiv
metastatisk eller lokalt tilbakevendende inoperabel brystkreft, som tidligere ikke har fatt HER2-rettet behandling
eller kjemoterapi for metastatisk sykdom.

Dosering og administrasjon
Vanlig startdose er 840 mg, administrert intravengst over 60 minutters, etterfulgt hver tredje uke av en
vedlikeholdsdose pa 420 mg, administrert over 30 til 60 minutter.

Overdosering
Fra kap G12

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er anemi, febril ngytropeni, trombocytopeni, blgdning (inkl. neseblgdning), oppkast,
magesmerter, kvalme, forstoppelse, diare, dyspné, tretthet, muskel- og skjelettsmerter og hodepine. \Venstre
ventrikkeldysfunksjon, transaminasestigning, perifer nevropati, hypersensitivitetsreaksjoner og pneumonitt
forekommer ogsa.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide er begrenset. Virkningsmekanismen tilsier at pertuzumab ikke bgr
brukes av gravide Amming: Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Immunglobuliner (1gG) utskilles i
morsmelk. Tilbakeholdenhet anbefales pga. en mulig effekt pa immunsystemet.

Forsiktighetsregler
Venstre ventrikkels ejeksjonfraksjon skal kartlegges far oppstart av behandling og hver tredje syklus.
Overvékning av pasienten under og farste time etter behandling.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=enhertu
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/enhertu-epar-product-information_no.pdf

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Pertuzumab

Kilder
SPC

Pertuzumab Pertuzumab

Perjeta Roche Registration GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Pertuzumab: 420 mg 14 mi C 32 579,70
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.1.7. Pertuzumab og trastuzumab

Publisert: 17.01.2024

Generelt
Se ogsa Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Se SPC.

Phesgo Roche Registration GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Pertuzumab: 600 mg 10ml C h 56 415,90
opplgsning Trastuzumab: 600 mg
Injeksjonsveeske, Pertuzumab: 1200 mg 15ml C h 93 029,30
opplgsning Trastuzumab: 600 mg

L2.3.1.8. Amivantamab

Publisert: 27.03.2023
Sist endret: 18.03.2025

Egenskaper
Se ogsd Immunmodulerende immunglobuliner (L18.4)

Monoklonalt antistoff produsert i ovarieceller fra kinesisk hamster vha. rekombinant DNA-teknologi.

Virkningsmekanisme Lavfukose, helhumant 1gG1-basert EGFR-MET bispesifikt antistoff med
immuncelleaktiverende effekt som retter seg mot tumorer med aktiverende EGFR ekson 20-
innsettingsmutasjoner. Bindes til det ekstracelluleere omréadet til EGFR og MET. Forstyrrer EGFR- og MET-
signaleringsfunksjonene ved & blokkere ligandbinding og gke nedbryting av EGFR og MET. Forebygger dermed
tumorvekst og -utvikling. Ved tilstedeveerelse av EGFR og MET pa overflaten til tumorcellene, kan
immuneffektorceller, som NK-celler og makrofager, ogsa rette seg mot disse cellene for & destruere dem via hhv.
antistoffavhengig cytotoksisitet (ADCC) og trogocytose.

Farmakokinetikk

Halveringstider 15,7 dager (26% CV) etter administrering av anbefalt dose som monoterapi. 7erapeutisk
serumkonsentrasjon AUC1 uke gker proporsjonalt over doseomradet 350-1750 mg. Etter administrering ved
anbefalt dose og plan, var gjennomsnittlig serum AUCL uke ca. 2,9 x hgyere etter 5. dose, etter ukentlig
dosering, sammenlignet med 1. dose. Steadly state ble oppnadd etter ca. 2 maneder ved dosering hver 2. uke
(innen 9. infusjon) ved 1050 mg, og gjennomsnittlig serum AUC1 uke var ca. 2,4 x hgyere ved steady state
sammenlignet med 1. dose.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Pertuzumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/perjeta-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/phesgo-epar-product-information_no.pdf
https://en.wikipedia.org/wiki/Trogocytosis

Indikasjoner

?1 | kombinasjon med lazertinib til farstelinjebehandling av voksne med fremskreden ikke-sméacellet
lungekreft (NSCLC) med EGFR ekson 19-delesjoner eller ekson 21-L858R-substitusjonsmutasjoner.
?1 | kombinasjon med karboplatin og pemetreksed til behandling av voksne med fremskreden NSCLC med

EGFR ekson 19-delesjoner eller ekson 21-L858R-substitusjonsmutasjoner etter at tidligere behandling,
inkl. en EGFR-tyrosinkinasehemmer (TKI), har mislyktes.

?1 1 kombinasjon med karboplatin og pemetreksed til farstelinjebehandling av voksne med fremskreden
NSCLC med aktiverende EGFR ekson 20-innsettingsmutasjoner.

?1  Som monoterapi til behandling av voksne med fremskreden NSCLC med aktiverende EGFR ekson 20-
innsettingsmutasjoner, etter at platinabasert behandling har mislyktes.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Premedisinering Far infusjon (uke 1, dag 1 og 2) skal antihistaminer, antipyretika og glukokortikoider gis for &
redusere risikoen for Infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR) (se tabell 4 pa side 4 i SPC). For pafalgende doser ma
antihistaminer og antipyretika gis, mens antiemetika skal gis etter behov. Se tabell 4 i SPC for doseringsplan for
premedisinering.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen.

Oppbevares i Kjgleskap (2-8°C). Skal ikke fryses. Oppbevares i originalpakningen for & beskytte mot lys. Etter

fortynning: Kun til engangsbruk. Kjemisk og fysisk bruksstabilitet er vist i 10 timer ved 15-25°C i romlys. Bar
fra et mikrobiologisk synspunkt brukes umiddelbart. Hvis det ikke brukes umiddelbart er brukeren ansvarlig for
oppbevaringstid og -forhold.

Tilberedning/handtering Fortynnes far bruk vha. aseptisk teknikk, se pakningsvedlegget. Infusjonsposer ma vare
av polyvinylklorid (PVC), polypropylen (PP), polyetylen (PE) eller polyolefinblanding (PP+PE). Undersgkes
visuelt mht. partikler og misfarging far administrering. Skal ikke brukes ved misfarging/synlige partikler.

Administrering Fortynnet opplgsning gis i.v. ved bruk av infusjonssett med flytregulator og sterilt, ikke-pyrogent
in-line-filter av polyetersulfon med lav proteinbinding (PES) (porestgrrelse 0,22 eller 0,2 pm).
Administreringsssettet ma veere enten polyuretan (PU), polybutadien (PBD), PVC, PP eller PE. Skal ikke gis
samtidig med andre legemidler i samme i.v. slange. Fortynnet opplgsning skal gis innen 10 timer (inkl.
infusjonstid) ved romtemperatur (15-25°C) og i romlys. Pga. hyppige IRR ved 1. dose skal infusjonen gis via
perifer vene i uke 1 og uke 2. Kan gis via sentral vene de péafalgende ukene, nar risikoen for IRR er lavere. Den
innledende dosen skal gis i delte doser i uke 1, dag 1 og 2. Det anbefales a klargjgre den 1. dosen sa neer opptil
administreringen som mulig, for & maksimere sannsynligheten for at infusjonen kan fullfgres i tilfelle IRR.
Infusjonshastighet: Etter fortynning skal infusjonen gis i.v. ved infusjonshastighet som angitt i tabell 5 side 5 i
SPC. Se samme tabell for infusjonshastigheter for administrering av amivantamab.

Overdosering
Ingen maks. tolerert dose er fastsatt i en klinisk studie der pasienter fikk opptil 1750 mg i.v.

Behandling Amivantamabbehandling stoppes. Pasienten bar overvakes for ev. bivirkningstegn, og egnede
generelle stattetiltak bar iverksettes umiddelbart inntil klinisk toksisitet er redusert/har opphart.

Bivirkninger

Sveert vanlige. Diareé, forstoppelse, kvalme, oppkast, stomatitt, fatigue (inkl. asteni), gdem, klge, negletoksisitet,
torr hud, utslett, gkt ALAT, ALP og ASAT. Myalgi, svimmelhet (inkl. svimmelhet ved anstrengelse og vertigo),
infusjonsrelatert reaksjon (IRR), hypoalbuminemi, hypokalsemi, redusert appetitt.

Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data for & vurdere risiko ved bruk under graviditet. Reproduksjonsstudier pa dyr er ikke utfart.
Bruk av EGFR- og MET-hemmende molekyler hos drektige dyr viste gkt forekomst av svekket embryofgtal
utvikling, embryoletalitet og abort. Basert pa denne virkningsmekanismen og funn i dyremodeller, kan
amivantamab gi fosterskade. Bar ikke brukes under graviditet, med mindre fordel for mor oppveier potensiell
risiko for fosteret. Hvis pasienten blir gravid under behandlingen, skal hun informeres om potensiell risiko for
fosteret. Fertile kvinner bar bruke sikker prevensjon under og i 3 maneder etter avsluttet behandling.

Amming Utskillelse i morsmelk er ukjent. 1gG utskilles i morsmelk de farste dagene etter fadsel, og reduseres til
lave konsentrasjoner etter kort tid. Risiko for barn som ammes i denne korte perioden etter fadsel kan ikke


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf

utelukkes, selv om 1gG trolig nedbrytes i mage-tarmkanalen til barnet som ammes og ikke absorberes. Det ma
tas en beslutning om amming skal opphgre eller behandling avstas fra, basert pa nytte-/risikovurdering.

Fertilitet Ingen data om effekt p& human fertilitet. Effekt pa fertilitet hos hann- og hunndyr er ikke vurdert i
dyrestudier.

Forsiktighetsregler

Infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR). IRR = hoste, frysninger, feber, flushing, hodepine, falelse av stor tunge eller
trang hals, dyspné, BT-fall. Se SPC Dosering. Infusjonen skal avbrytes ved farste tegn pa infusjonsrelaterte
reaksjoner. Ytterligere stattende legemidler, f.eks. ytterligere glukokortikoider, antihistamin, antipyretika og
antiemetika, skal administreres som Klinisk indisert (se pkt. 4.4 i SPC).

?1  Grad 1-3 (mild-alvorlig). Nar symptomene opphgrer, skal infusjonen gjenopptas med 50 % av den
forutgéende hastigheten. Hvis det ikke er andre symptomer, kan hastigheten gkes i henhold til den
anbefalte infusjonshastigheten (se tabell 5 i SPC). Samtidige legemidler skal administreres ved neste dose
(se tabell 4 i SPC).

?1  Residiverende grad 3 eller grad 4 (livstruende). Seponer amivantamab permanent.

Interstitiell lungesykdom (ILD): ILD eller ILD-lignende bivirkninger (som pneumonitt) er sett. Pasienten skal
overvakes mtp. symptomer som kan indikere ILD/pneumonitt (f.eks. dyspné, hoste, feber). Ved symptomer skal
behandlingen midlertidig avbrytes i pavente av at symptomene undersgkes. Mistenkt ILD eller ILD-lignende
bivirkninger skal vurderes, og egnet behandling skal iverksettes etter behov. Ved bekreftet ILD eller ILD-
lignende bivirkninger skal preparatet seponeres permanent.

Reaksfoner i hud og negler. Utslett (inkl. akneiform dermatitt), klge og tgrr hud er sett. Soleksponering skal
begrenses under og i 2 maneder etter behandling. Beskyttende kleaer og bruk av bredspektret UVA/UVB-solfaktor
tilrddes. Alkoholfri mykgjarende krem anbefales pé tarre omrader. Ved hudreaksjoner bgr topikale
kortikosteroider og topikale og/eller orale antibiotika gis. Ved hendelser grad 3 eller darlig tolererte hendelser
grad 2 bar ogsa systemisk antibiotika og orale steroider gis. Pasienter med alvorlig utslett som har atypisk
utseende eller fordeling eller manglende bedring innen 2 uker, skal straks henvises til dermatolog. Preparatet skal
dosereduseres, midlertidig avbrytes eller seponeres permanent basert pa alvorlighet, se SPC Dosering.

Toksisk epidermal nekrolyse (TEN) er sett. Ved bekreftet TEN skal preparatet seponeres.

dyelidelser inkl. keratitt. Er sett. Pasienter med tiltakende gyesymptomer skal straks henvises til oftalmolog, og
skal avbryte kontaktlinsebruk inntil symptomene er vurdert. For doseendring ved gyelidelse grad 3 eller 4, se
SPC Dosering.

Hjelpestoffer. Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. dose, og er sa godt som natriumfritt. Kan fortynnes med
natriumklorid 9 mg/ml (0,9%) opplgsning. Dette ma tas i betraktning ved kontrollert natriumdiett.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk for LO1FX18 (amivantamab).

Metodevurdering
Amivantamab (Rybrevant)

Kilder
SPC Rybrevant.

Rybrevant Janssen-Cilag International N.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Amivantamab: 1600 mg 10ml C 60 187,30
opplgsning
Injeksjonsveeske, Amivantamab: 2240 mg 14 ml C 84 247,70
opplgsning
Konsentrat til Amivantamab: 350 mg 7ml C 18 304,50

infusjonsveeske,
opplgsning


https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=36ee19ba
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01FX18
https://nyemetoder.no/metoder/amivantamab-rybrevant
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/rybrevant-epar-product-information_no.pdf

L2.3.2. Monoklonale antistoffer mot VEGF-familien

Publisert: 21.06.2021

L2.3.2.1. Aflibercept

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Aflibercept er et rekombinant fusjonsprotein som bestar av vaskulaer endotel vekstfaktor (VEGF)-bindende deler
av human VEGF-reseptor-1 og -2 og Fc-delen av human 1gG1. Aflibercept hemmer angiogenese ved a binde
VEGF-A, VEGF-B og placental vekstfaktor (PGF). Prekliniske og kliniske data viser hemning av tumorvekst og
metastasering.

Farmakokinetikk
Aflibercept elimineres bade ved binding til VEGF og metabolisme ved proteolyse. Halveringstiden er
doseavhengig og varierer fra 2 til 6 dager.

Indikasjoner

Ved metastatisk kolorektalkreft i kombinasjon med irinotekan/fluorouracil/folinat (FOLFIRI). - Ved neovaskuler
(vat) aldersrelatert makuladegenerasjon (AMD) hos voksne. Nedsatt syn som skyldes makulagdem etter
okklusjon av netthinnens sentralvene (CRVO).

Dosering og administrasjon

Kolorektalkreft: Aflibercept infusjonskonsentrat (Zaltrap) er kun til bruk for intravengs infusjon. Anbefalt
dosering er 4 mg/kg kroppsvekt gitt som intravengs infusjon i lgpet av en time, etterfulgt av FOLFIRI-regimet.
Behandlingen gjentas hver 2. uke.

AMD og makulagdem etter venas okklusjon: Aflibercept injeksjonsveeske (Eylea) er kun til bruk for intravitreal
injeksjon. Anbefalt dose 2 mg aflibercept (tilsvarer 50 ul Eylea). Behandling initieres med 1 injeksjon per maned
i 3 pafalgende maneder, deretter ev. 1 injeksjon med minst 1 maneds intervall. Gis av gyelege som har erfaring
med intravitreale injeksjoner.

Overdosering

Se G12 A (G125.1)

Bivirkninger

Intravenags infusjon: Ngytropeni, diaré, hypertensjon, leukopeni, stomatitt, utmattelse, proteinuri og asteni. Ogsa
okt risiko for blagdninger, gastrointestinale perforasjoner, fistler og tromboemboliske hendelser. Redusert
sartilheling. Hypersensitivitetsreaksjoner forekommer.

Intravitreal injeksjon. Vanligst er konjunktivalblgdning, syesmerter, glasslegemelgsning, katarakt, flytende
flekker i synsfeltet og gkt intraokuleert trykk. Ev. alvorlige bivirkninger som bakteriell endoftalmitt,
netthinnelgsning og traumatisk katarakt vil veere knyttet til selve injeksjonsprosedyren.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Systemisk eksponering etter lokal applikasjon i gyet er lav.
Ved systemisk bruk: Virkningsmekanismen tilsier risiko for skadelige effekter pa fosteret. Det anbefales  bruke
sikker prevensjon i 6 méaneder etter seponering.

Amming: Systemisk bruk hos ammende frarddes pga. virkestoffets toksisitet.

Forsiktighetsregler

- Intravenas infusjon: Pasienten bgr overvakes med tanke pa bivirkninger som ngytropeni, proteinuri, blgdning,
perforasjon og tromboemboliske hendelser. Seponeres midlertidig minst fire uker far elektiv Kirurgi. - /ntravitreal
injeksjon: Ved minste mistanke om endoftalmitt eller netthinnelgsning ma pasienten straks undersgkes av
oyelege.

Kontraindikasjoner

AMD og makulagdem etter venas okklusfon: Aktiv eller mistenkt okuler eller periokulaer infeksjon. Aktiv
alvorlig intraokulaer betennelse. Infusjonskonsentrat til oftalmisk/intravitreal bruk pga. hyperosmotiske
egenskaper.



Informasjon til pasient
Bivirkninger. Ved intravenas infusfor. Prevensjon

Metodevurdering
Aflibercept (Zaltrap): Andrelinjebehandling av kolorektalkreft, i kombinasjon med FLIRI (5-fluorouracil,
irinotecan og kalsiumfolinat)

Kilder
Aflibercept Aflibercept

L2.3.2.2. Bevacizumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Humanisert, monoklonalt antistoff mot vaskuler endotelial vekstfaktor (VEGF). Binding av antistoffet
ngytraliserer den biologiske aktiviteten av VEGF, reduserer vaskularisering av tumorvev og hemmer derved
tumorvekst.

Farmakokinetikk
Farmakokinetiske data varierer med kjgnn, kroppsvekt og tumorbyrde. Halveringstiden er tofasisk: Initialt ca. 1,5
dag, terminalt ca. 20 dager.

Indikasjoner

Metastaserende kolorektal kreft, i kombinasjonsbehandling (med intravengst fluorouracil/folinat eller intravengst
fluorouracil/folinat/irinotekan), metastatisk brystkreft, ikke-operabel avansert metastatisk eller residiverende
ikke-smacellet lungekreft, nyrecellecancer, epitelial ovarialkreft, kreft i eggleder og primaer peritonealkreft.

P& ikke-godkjent indikasjon har preparatet ogsa vaert brukt til intravitreal injeksjon ved behandling av subretinale
neovaskulaere membraner (CNV), spesielt ved eksudativ, aldersrelatert makulopati (AMD), hvor hemning av
vaskulaer endotelial vekstfaktor (VEGF) reduserer angiogenese og eksudasjon. Brukes pa ikke-godkjent
indikasjon ogsa mot retinal karproliferasjon ved diabetisk retinopati og karproliferasjon i gyebunn, iris og
kammervinkel etter gjennomgatt sentralvenetrombose. Har ogsa veert aktuelt ved hereditaer hemorrhagsk
telangiektasi (Mb Osler).

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur.

Se L7.1 Innledning Administrasjon 2. avsnitt Administrasjon (L7.1) .

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfglging
Se spesiallitteratur. Se SPC. Merk spesielt tromboembolisme, se T2.1.4 Blgdning og trombose Bivirkninger av
malrettet behandling (T2.1.4).

Graviditet, amming
Graviditet: Kontraindisert ved graviditet. Teratogent i forsgksdyr. Fertile kvinner ma bruke sikker prevensjon i
minst 6 maneder etter seponering. Amming: Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Se G7.1 B

(G7.1.2) og G8.1 B (G8.1.2).

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Bevacizumab


https://nyemetoder.no/metoder/aflibercept-zaltrap
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/avastin-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Bevacizumab

Alymsys Mabxience Research SL
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 4 ml C 3 598,80
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 16 ml C 13 445,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 4 ml C 3 207,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 16 ml C 12 082,50
infusjonsveeske,
opplgsning

Avastin Roche Registration GmbH
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 16 ml C 13 445,70
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 4ml C 3598,80
infusjonsveeske,
opplgsning

Aybintio Samsung Bioepis NL B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 4 ml C 3581,40
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Bevacizumab: 25 mg 16 ml C 13 380,20
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.2.3. Ramucirumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Humant 1gG1 monoklonalt antistoff produsert vha. rekombinant DNA-teknologi. Humant reseptor-malrettet
antistoff som spesifikt binder VEGF-reseptor 2 og blokkerer binding av VEGF-A, VEGF-C og VEGF-D.
Hemmer ligandstimulert aktivering av VEGF-reseptor 2 og nedstrams signalkomponenter, inkl. p44/p42
mitogenaktiverte proteinkinaser, noe som ngytraliserer ligandindusert proliferasjon og migrering av humane
endotelceller.

Farmakokinetikk
Halveringstid: 15 dager. Metabolisme: Ikke undersgkt. Antistoffer nedbrytes hovedsakelig ved katabolisering.

Indikasjoner

Kombinasjonsterapi med paklitaksel til behandling av voksne med avansert ventrikkelkreft eller adenokarsinom i
gastrogsofageal overgang, med sykdomsprogresjon etter tidligere platina- og fluoropyrimidinkjemoterapi.
Monoterapi med sykdomsprogresjon etter tidligere platina- eller fluoropyrimidinkjemoterapi hvor kombinasjon
med paklitaksel ikke er egnet.

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur.



Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging
Alvorligst er gastrointestinal perforasjon, alvorlig gastrointestinal blgdning og arterielle tromboemboliske
hendelser.

Kombinasjonsterapi. Svert vanlige (=1/10): Ngytropeni, leukopeni, trombocytopeni. Gastrointestinal blgdning,
stomatitt, diaré. Hypertensjon inkl. hypertensiv kardiomyopati. Neseblgdning. Proteinuri. Hypoalbuminemi.
Fatigue/asteni, perifere gdemer.

Monoterapi: Sveert vanlige (21/10): Magesmerter, diaré. Hypertensjon. Vanlige (=1/100 til <1/10): Hodepine.
Hypokalemi, hyponatremi.

Behandlingen bgr seponeres minst 4 uker far planlagt kirurgi.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Anti-angiogene egenskaper antas & kunne ha negativ effekt
pa utvikling av morkake og foster.. Amming. Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Se G7.1 og
G8.1.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Ramucirumab (Cyramza). |: Behandling av avansert magekreft eller adenokarsinom i overgang mellom
magesekk og spiserar

Ramucirumab (Cyramza). 11: Andrelinjebehandling av lokalavansert eller metastatisk ikke-smacellet lungekreft

Ramucirumab (Cyramza). I1I: Andrelinjebehandling av metastatisk tykk- og endetarmskreft (kolorektalkreft)

Cyramza Eli Lilly Nederland B.V.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Ramucirumab: 10 mg 50 ml C 34 753,80
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Ramucirumab: 10 mg 10ml C 6 979,80
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.3. Monoklonale antistoffer mot GD2, CD19, CD20 og
CD22

Publisert: 21.06.2021

L2.3.3.1. Dinutuksimab beta

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper
Dinutuksimab beta er et kimart monoklonalt IgG1-antistoff som er spesielt rettet mot karbohydratdelen av
disialogangliosid 2 (GD2) som overuttrykkes pa nevroblastomceller.

Dinutuksimab beta binder seg til nevroblastomceller som uttrykker GD2 og utgver antitumoreffekt ved &
induserer komplementavhengig cytotoksisitet (CDC) og antistoffavhengig cellemediert cytotoksisitet (ADCC).
Nevrotoksisitet assosiert med dinutuksimab beta skyldes sannsynligvis interaksjon mellom dinutuksimab beta og
GD2-antigenet pa overflaten av perifere nervefibre og myelin.

Klinisk effekt, se side 11 i SPC.


https://nyemetoder.no/metoder/ramucirumab-cyramza-indikasjon-i
https://nyemetoder.no/metoder/ramucirumab-cyramza-indikasjon-ii
https://nyemetoder.no/metoder/ramucirumab-cyramza-indikasjon-iii
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/qarziba-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk
Se SPC.

Indikasjoner

Til behandling av hgyrisiko nevroblastom hos pasienter fra 12 maneders alder og eldre som tidligere har fatt
induksjonskjemoterapi og oppnadde minst delvis respons, etterfulgt av myeloablativ behandling og
stamcelletransplantasjon, samt pasienter med tidligere tilbakefall av nevroblastom eller behandlingsrefrakteert
nevroblastom med eller uten rester av sykdom. Fgr behandling av tilbakefall av nevroblastom skal eventuell
sykdom som utvikler seg aktivt, stabiliseres ved andre relevante tiltak. Hos pasienter med tidligere tilbakefall av
sykdom / refraktaer sykdom og hos pasienter som ikke har oppnadd en fullstendig respons etter
farstelinjebehandling, skal dinutuksimab beta kombineres med interleukin-2 (IL-2). Se SPC.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Behandling med dinutuksimab beta gis i 5 fem pafaglgende behandlingsrunder. Hver behandlingsrunde er 35
dager.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er infeksjoner, anemi, overfglsomhetsreaksjoner, veeskeretensjon og hodepine. Se
SPC side 8 for utfyllende informasjon.

Graviditet, amming

Graviditet: Det finnes ingen data fra behandling av gravide. Det finnes ingen data fra dyrestudier med hensyn pé
teratogenisitet eller embryotoksisitet. Disialogangliosid 2 (GD2) uttrykkes i nervevev, spesielt under embryofotal
utvikling. Dinutuksimab beta kan krysse morkaken og kan derfor forarsake fosterskade ved administrering til
gravide og skal ikke brukes ved graviditet.

Amming. Det finnes ingen data fra behandling av ammende. Det er ukjent om dinutuksimab beta blir skilt ut i
morsmelk hos mennesker. Amming skal opphgre ved behandling med dinutuksimab beta og i 6 maneder etter
den siste dosen.

Fertilitet: Om dinutuksimab beta pavirker fertilitet hos mennesker er ikke kjent. Det har ikke blitt utfert dedikerte
fertilitetsstudier pa dyr, men det ble ikke observert negative effekter pa reproduksjonsorganer i toksisitetsstudier
utfert pa marsvin og cynomolgus-aper. Dinutuksimab beta skal ikke brukes hos kvinner som kan bli gravide og
som ikke bruker prevensjon. Det anbefales at kvinner som kan bli gravide, bruker prevensjon i 6 maneder etter at
behandlingen med dinutuksimab beta er seponert.

Forsiktighetsregler

Nevropatisk smerte oppstar som regel i begynnelsen av behandlingen og premedisinering med analgetika,
inkludert intravengse opioider, fgr hver infusjon av dinutuksimab beta er ngdvendig. Trippelterapi, inkludert
ikke-opioide analgetika (i henhold til retningslinjer fra WHO), gabapentin og opioider, anbefales for
smertebehandling. Den individuelle dosen varierer i stor grad. Se SPC.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering

Dinutuximab beta (Qarziba) : Behandling av hgyrisiko nevroblastom. Beslutning fra Beslutningsforum for nye
metoder (17.06.2019): 1. Dinutuximab beta (Qarziba) kan innfgres til behandling av hgyrisiko nevroblastom og
residiverende/refraktaert nevroblastom.

Qarziba Recordati Netherlands B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Dinutuksimab beta: 4.5 mg 20 mg C 120 959,50
infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/qarziba-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/qarziba-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/qarziba-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/qarziba-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/qarziba-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/dinutuximab-beta-qarziba-

L2.3.3.2. Ofatumumab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 27.01.2026

Egenskaper

Ofatumumab er et humant monoklonalt IgG1-antistoff som binder seg til CD20, et transmembrant fosfoprotein
uttrykt pa alle B-lymfocytter inkludert B-celletumorer. Binding til CD20 farer til komplementavhengig
cytotoksisitet med lysis av cellene. | tillegg vil binding av ofatumumab indusere celledgd gjennom
antistoffavhengig cellemediert cytotoksisitet.

Farmakokinetikk

Ofatumumab elimineres pa to mater, en targetuavhengig mate som andre IgG-molekyler og en targetavhengig
mate hvor molekylet bindes til B-celler. En rask og vedvarende reduksjon i CD20+ B-celler etter den farste
infusjonen gir redusert antall celler tilgjengelig for antistoffbinding. Derfor gker halveringstiden fra farste til
senere infusjoner, i gjennomsnitt fra 1,3 dager etter farste infusjon til 14 dager etter tolvte infusjon.

Indikasjoner
Ubehandlet, residiverende eller refrakteer kronisk lymfatisk leukemi (ATC: LO1FA02). For status i Norge, se
Metodevurdering nedenfor.

I USA og EU er ofatumumab Kesimpta® (ATC: LO4AG12) godkjent for behandling av voksne pasienter med
relapserende remitterende multippel sklerose (RRMS). For status i Norge, se Metodevurdering nedenfor.

Dosering og administrasjon
Ofatumumab gis intravengst. Anbefalt dosering er 300 mg ved farste infusjon og 2000 mg ved senere infusjoner,
med atte ukentlige og deretter fire manedlige infusjoner.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene er infeksjoner, serlig gvre og nedre luftveisinfeksjoner, og ngytropeni.
Infusjonsreaksjoner, oftest milde, er hyppige, spesielt ved de farste infusjonene. Infusjonsreaksjoner kan
inkludere anafylaktiske hendelser, kardiologiske hendelser, frysninger/stivhet, hoste, «cytokine release
syndrome», diaré, dyspné, tretthet, radming, hypertensjon, hypotensjon, kvalme, smerte, feber, utslett og
urtikaria.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Fertile kvinner bar bruke sikker prevensjon. Amming.
Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Immunglobuliner utskilles i morsmelk. Tilbakeholdenhet
anbefales pga. mulig effekt pd immunsystemet.

Forsiktighetsregler
Infusjonsreaksjonene kan reduseres med premedisinering med glukokortikoider, antihistaminer og analgetika.
Risiko for tumorlysesyndrom.

Risiko for alvorlige og dgdelige infusjonsreaksjoner.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering

Ofatumumab

Kesimpta Novartis Europharm Limited
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Injeksjonsveeske, Ofatumumab: 20 mg 0.4ml C h 22 101,-
opplgsning


https://www.ajmc.com/view/fda-approves-ofatumumab-for-relapsing-ms
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/kesimpta
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Ofatumumab

L2.3.3.3. Rituximab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 10.09.2022

Egenskaper
Kimeert (humant/murint) monoklonalt, glykosylert 1IgG1 antistoff rettet mot antigenet CD20, et
plasmamembranprotein spesifikt for B-lymfocyttforstadier og B-cellederiverte neoplasmer.

Farmakokinetikk
Doseavhengig farmakokinetikk. Serumkonsentrasjon er negativt korrelert med tumorbyrde. Halveringstid ca. 3
dager etter enkel infusjon, 8-20 dager etter gjentatte infusjoner. Farmakodynamisk effekt sees i flere maneder.

Indikasjoner

Rituximab kan benyttes som monoterapi hos pasienter med residiv av follikuleert lymfom eller i kombinasjon
med CVP/CHOP som farstelinjeterapi, samt som vedlikeholdshehandling etter remisjon pa CVP/CHOP med
eller uten rituximab. Ved storcellet diffust B-cellelymfom er na rituximab i kombinasjon med CHOP
rutinebehandling. En forutsetning er at cellene uttrykker CD20. Rituximab i kombinasjon med kjemoterapi er
indisert for pasienter med tidligere ubehandlet og residiverende/refraktaer kronisk lymfatisk leukemi.

Pasienter med aktiv revmatoid artritt som ikke har respondert pa, eller hvor det foreligger intoleranse overfor,
anti-TNF-legemidler. Brukes ved organtransplantasjon mot sirkulerende antistoffer. Brukes ogsa ved enkelte
andre immunmedierte sykdommer hvor en antar at B-cellene spiller en viktig patogenetisk rolle (f.eks. ITP og
Wegners granulomatose), samt pemfigus vulgaris.

Dosering og administrasjon

Ved revmatoid artritt: To infusjoner & 1000 mg intravengst med 14 dagers mellomrom. Ny behandlingssyklus
kan vere aktuell etter 24 uker. Ved lymfom: Pasienter som har vist seg a tolerere intravengs behandling, kan
senere fa rituximab administrert som subkutan injeksjon. Se forgvrig spesiallitteratur.

Anbefalte behandlingspauser ved elektive operative inngrep for rituksimab ved juvenil idiopatisk artrittJuvenil
idiopatisk artritt (barneleddgikt) (T17.1.4). Se side 2 tabell 1, Oslo Universitetssykehus, Revmatologisk avdeling.
Nasjonal kompetansetjeneste for Barne- og ungdomsrevmatologi, sist revidert november 2020.

Overdosering

Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger

I tilslutning til infusjonen, mest uttalt de farste gangene, kan det komme reaksjon med feber, tretthet, hodepine,
myalgi og artralgi, kvalme, diaré og urtikaria/utslett; i sjeldne tilfeller utvikles et mer dramatisk anafylaktisk
bilde med angiogdem, bronkospasme og blodtrykksfall. DIC-syndrom er ogsa beskrevet. Disse bivirkningene er
mest vanlig ved behandling av maligne lidelser sekundart til tumorlyse.Det er rapportert om sjeldne tilfeller av
alvorlige hudreaksjoner som toksisk epidermal nekrolyse (TEN) og Stevens-Johnson syndrom (SJS) ved bruk av
rituximab hos pasienter med autoimmun sykdom.

Graviditet, amming
Graviditet: Klinisk erfaring begrenset. En ma regne med placentapassasje og mulig tap av B-celler hos fosteret.
Amming.: Minimal overgang til morsmelk. Norske kliniske retningslinjer tillater amming. Se: M (G8.1.13).

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Nye metoder, se Mabthera.

?1)  Legemidler, inkludert off- label behandlingen rituksimab (Mabthera) ved PPMS: Bruk ved primaer-
progressiv multippel sklerose

?1)  Legemidler, inkludert off- label behandlingen rituksimab (Mabthera) ved RRMS: Bruk ved relapserende
remitte-rende multippel sklerose

?1)  Rituksimab (Mabthera) Indikasjon IlI: Til behandling av granulomatas polyangitt (\WWegeners
granulomatose, GPA) og mikroskopisk polyangitt (MPA) hos voksne og hos barn (2-184r)

?1)  Rituksimab (Mabthera) Indikasjon Il1: Legemiddel til behandling av pemfigus vulgaris


https://oslo-universitetssykehus.no/seksjon/Nasjonal-Kompetansetjeneste-for-Barne-og-Ungdomsrevmatologi/Documents/Faglige%20anbefalinger/2020-Behandlingspause%20ved%20operasjoner.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=mabthera&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2Fmetoder%2Fofatumumab%2Dkesimpta%2Dindikasjon%2Div

MabThera Roche Registration GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Rituksimab: 1400 mg 11.7ml C 18 920,10
opplgsning

Injeksjonsveeske, Rituksimab: 1600 mg 13.4ml C 27 509,70
opplgsning

Konsentrat til Rituksimab: 10 mg 50 ml C 13 137,20
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Rituksimab: 10 mg 2x10ml C 5262,10
infusjonsveeske,

opplgsning

Rixathon Sandoz GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Rituksimab: 10 mg 50 ml C 13 137,20
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Rituksimab: 10 mg 2x10ml C 5262,10
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.3.4. Obinutuzumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Rekombinant monoklonalt humanisert og glykomadifisert type 11 anti CD20-antistoff av isotypen IgG1. Bindes
spesifikt til den ekstracellulere slgyfen av CD20-transmembran-antigenet pa overflaten av godartede og
ondartede pre-B og modne B-lymfocytter, men ikke pa bloddannende stamceller, pro-B-celler, normale
plasmaceller eller andre normale vev. Glykomodifikasjon av Fc-delen pa obinutuzumab medfarer hayere affinitet
for FcRIIl-reseptorer pa immunologiske effektorceller, som NK-celler, makrofager og monocytter, sammenlignet
med antistoffer som ikke er glykomodifiserte.

Farmakokinetikk
Halveringstid ca. 30 dager. Obinutuzumab benevnt afutuzumab inntil 2009.

Indikasjoner

Kronisk lymfatisk leukemi (KLL): Obinutuzumab i kombinasjon med klorambucil er indisert til behandling av
voksne pasienter med tidligere ubehandlet kronisk lymfatisk leukemi (KLL) og komorbide tilstander som gjer
dem uegnet for fludarabin-basert terapi i full dose (se pkt. SPC 5.1). Follikulzert lymifom (FL): Obinutuzumab i
kombinasjon med kjemoterapi, etterfulgt av vedlikeholdsbehandling med obinutuzumab hos pasienter som
oppnar respons, er indisert for behandling av pasienter med tidligere ubehandlet avansert follikulaert lymfom.
Obinutuzumab i kombinasjon med bendamustin, etterfulgt av vedlikeholdsbehandling med obinutuzumab, er
indisert til behandling av pasienter med follikulaert lymfom (FL) som ikke responderte eller som fikk progresjon
under eller inntil 6 méaneder etter behandling med rituksimab eller et regime inneholdende rituksimab.

Dosering og administrasjon

Normaldosering. 6 behandlingssykluser a 28 dagers varighet. Syklus 1:1000 mg administrert over dag 1 og dag
2, og pa dag 8 og dag 15. 2 infusjonsposer ber klargjeres til infusjonen pa dag 1 og 2 (100 mg dag 1 og 900 mg
dag 2). Dersom 1. pose administreres uten endring av infusjonshastighet eller avbrudd, kan 2. pose administreres
pa samme dag. Ved endring av infusjonshastighet eller avbrudd i lgpet av 1. administrering, ma den 2. posen gis
pafglgende dag. Syklus 2-6: 1000 mg administrert pa dag 1.

Profylakse og premedisinering mot tumorlysesyndrom og/eller infusjonsrelaterte reaksjoner: Se SPC.


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002799/WC500171594.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/002799/WC500171594.pdf

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger
Viktig er muligheten for hepatitt B reaktivering og progressiv multifokal encefalopati. Andre: Infusjonsreaksjon,
ngytropeni, trombocytopeni, anemi, preksi og hoste.

Forsiktighetsregler
Infusjonsrelaterte reaksjoner er hyppigste bivirkning og opptrer hovedsakelig under 1. infusjon. Forebyggende
tiltak ber felges. Tumorlysesyndrom er rapportert og profylaktisk behandling skal gis.

Graviditet, amming

Graviditet: Ingen data. Bar ikke gis til gravide med mindre mulig fordel oppveier potensiell risiko. Fertile
kvinner skal bruke sikker prevensjon under og i 18 méaneder etter behandling. Dyrestudier tyder pa at
obinutuzumab krysser placenta. Amming.: Dyrestudier har vist utskillelse i morsmelk. Kvinner bgr rades til &
slutte & amme under og i 18 méneder etter avsluttet behandling. Fertilitet: Ingen spesifikke dyrestudier utfart. Se
G7.10g G8.1.

Interaksjoner
Vaksinasjon med levende virusvaksiner er ikke anbefalt. Kombinasjon med klorambucil kan gke risikoen for
ngytropeni. Se SLV interaksjonssak.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Obinutuzumab (Gazyvaro): Til behandling av kronisk lymfatisk leukemi (KLL). I kombinasjon med
klorambucil.

Obinutuzumab (Gazyvaro): 1l: Obinutuzumab (Gazyvaro) til behandling av pasienter med tilbakefall av
ritixumab refrakteer follikuleert lymfom

Obinutuzumab (Gazyvaro) Il Farstelinjebehandling av avansert langsomtvoksende follikulart lymfom i
kombinasjon med kjemoterapi

Kilder
Obinutuzumab Obinutuzumab

Gazyvaro Roche Registration GmbH

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Obinutuzumab: 25 mg 40 ml C 41 706,20
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.3.5. Inotuzumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Monoklonalt antistoff rettet mot CD22 kovalent bundet via syrelabil kobling til N-acetyl--kalikeamicin-
dimetylhydrazid. Virkningsmekanisme: Binder seg til celler som uttrykker CD22. Dette farer til internalisering
via endoscytose og intracelluler frigjgring av N-acetyl--kalikeamicin-dimetylhydrazid som er cytotoksisk. N-
acetyl--kalikeamicin-dimetylhydrazid induserer brudd i dobbelttradet DNA, som igjen induserer
cellesyklusarrest og apoptose.

Farmakokinetikk
Proteinbinding: Ca. 97% in vitro. Halveringstid: Ca. 12,3 dager ved slutten av syklus 4. Steady state oppnas ved
syklus 4, ved anbefalt startdose pa 1,8 mg/m2. Metabolisme: In vitro primeert via ikke-enzymatisk reduksjon.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx
https://nyemetoder.no/metoder/obinutuzumab-gazyvaro
https://nyemetoder.no/metoder/obinutuzumab-gazyvaro-indikasjon-ii-
https://nyemetoder.no/metoder/obinutuzumab-gazyvaro-indikasjon-iii

Indikasjoner

Monoterapi til voksne med tilbakevendende eller refrakteer CD22-positiv B-celle-prekursor akutt lymfoblastisk
leukemi (ALL). Voksne med Philadelphiakromosom-positiv (Ph+), resisdiverende eller refrakteer B-celle-
prekursor ALL. Skal ha hatt behandlingssvikt med minst en tyrosinkinasehemmer. Se SPC.

Dosering og administrasjon

Far behandling skal det bekreftes CD22-positivitet > 0 %. Ved sirkulerende lymfoblaster anbefales
cytoreduksjon med kombinasjon av hydroksyurea, steroider og/eller vinkristin til perifere blastceller er <10
000/mm3 far farste dose. Premedisinering med kortikosteroid, antipyretikum og antihistamin anbefales far
dosering. Gis i sykluser pa 3-4 uker. Anbefalt behandlingsvarighet er 2 sykluser for pasienter som skal
gjennomga hematopoetisk stamcelletransplantasjon (HSCT). En 3. syklus kan vurderes dersom komplett
remisjon (CR) ikke oppnas, og der komplett remisjon oppnas med delvis hematologisk restitusjon (CRi) og ved
minimal restsykdom (MRD) etter 2 sykluser. Inntil 6 behandlingssykluser kan gis til pasienter som ikke skal ha
HSCT. Behandling skal seponeres dersom CR/CRi ikke oppnas innen 3 sykluser.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Bivirkninger

Sveert vanlige (=1/10): Blod/lymfe: Febril ngytropeni, ngytropeni, trombocytopeni, leukopeni, lymfopeni, anemi.
Gastrointestinale: Abdominalsmerter, oppkast, diaré, kvalme, stomatitt, forstoppelse. Hjerte/kar: Blgdning (inkl.
CNS-blgdning, bladning i @vre og nedre mage-tarmkanal, neseblgdning). Infeksigse: Infeksjon (inkl. sepsis og
bakteriemi, soppinfeksjon, nedre luftveisinfeksjon, gvre luftveisinfeksjon, bakterieinfeksjon, virusinfeksjon,
gastrointestinal infeksjon, hudinfeksjon). Lever/galle: Hyperbilirubinemi, gkte transaminaser, gkt -GT.
Nevrologiske: Hodepine. Stoffskifte/ernaering: Redusert matlyst. Undersgkelser: @kt alkalisk fosfatase. @vrige:
Feber, fatigue, frysninger, infusjonsrelatert reaksjon. Vanlige (=1/100 til <1/10). Blod/lymfe: Pancytopeni.
Gastrointestinale: Ascites, abdominal distensjon. Immunsystemet: Overfglsomhet. Lever/galle: VOD/SOS (pre-
HSCT). Stoffskifte/ernaring: TLS, hyperurikemi. Undersgkelser: Forlenget QT-intervall ved EKG, gkt amylase,
gkt lipase.

Forsiktighetsregler

Levertoksisitet, inkl. alvorlig, livstruende og enkelte ganger dadelig, spesielt etter HSCT. Myelosuppresjon/
cytopenier, kan veere livstruende. 7umorlysesyndrom, forlenget QT-intervall. Dkninger i amylase og lipase er
rapportert, og verdiene bar overvakes. /mmunisering: Det anbefales & avsta fra vaksinering med levende
virusvaksiner de siste 2 uker fgr og under behandling, samt fram til restitusjon av B-lymfocytter etter siste
behandlingssyklus. Bilkjaring og bruk av maskiner: Moderat pavirkning pga. mulig fatigue under behandling.
Forsiktighet anbefales.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig effekt pa fosterets
vekst og utvikling. Amming: Opplysninger mangler. Bgr unngas pga. virkningsmekanismen, selv om det trolig
ikke vil veere absorpsjon fra barnets mage-tarm-kanal. Se G7.1 og G8.1.

Interaksjoner
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se LO1X C26 - Cytotoksiske midler
og vaksiner, levende og inaktiverte.

Ingen formelle Kliniske interaksjonsstudier er utfart. QT-intervallet skal overvakes ved kombinasjoner med
legemidler kjent for & forlenge QT-intervallet eller indusere torsades de pointes. Se DMP interaksjonssgk.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Inotuzumab

Kilder
SPC.

Inotuzumab Inotuzumab


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004119/WC500231261.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Inotuzumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/besponsa-epar-product-information_no.pdf

Besponsa Pfizer Europe MA EEIG (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Inotuzumabozogamicin: 1 mg 1mg C 115 938,90
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.3.6. Blinatumomab

Publisert: 14.03.2023
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Binder seg spesifikt til CD19 pa overflaten av celler med B-lineart opphav, og til CD3 pa overflaten av T-celler.
Aktiverer endogene T-celler ved & binde CD3 i T-cellereseptorkomplekset med CD19 pa benigne og maligne B-
celler.

Farmakokinetikk
Halveringstid \oksne: Ca. 2,11 timer. Systemisk CI ved kontinuerlig i.v. infusjon ca. 2,92 liter/time. Barn og
ungdom: Ca. 2,19 timer. Cl ca. 1,88 liter/time/m2.

Terapeutisk serumkonsentrasjon hos voksne: For doser pé 9 ug/dag og 28 pg/dag for behandling av residiv/
refrakteer ALL, er gjennomsnittlig Css hhv. 230 pg/ml og 612 pg/ml. Hos barn og ungdom: Ved de anbefalte
dosene er gjennomsnittlig Css 162 og 533 pg/ml ved dosene pa hhv. 5 og 15 pg/m2/dag.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Akutt lymfatisk leukemi. For detaljer, se SPC.

De regionale helseforetakenes anbefalinger: Onkologiske og kolonistimulerende legemidler.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Infusjonsveaske. Merk SPC: Tilberedning, handtering og administrering.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger

Sveert vanlige (21/10): Anemi, febril ngytropeni, leukopeni, ngytropeni, trombocytopeni, diaré, forstoppelse,
kvalme, magesmerter, oppkast, feber, frysninger, infusjonsrelatert reaksjon, gdem, takykardi, utslett,
cytokinfrigjgringssyndrom, infeksjoner (bakterie, virus, uspesifisert patogen), hypertensjon, hypotensjon, hoste,
ryggsmerter, smerter i ekstremitene, hodepine, tremor, insomni, redusert immunglobulin og gkte leverenzymer.

Se SPC for utdypende.

Forsiktighetsregler

Nevrologiske hendelser, inkl. med dgdelig utgang, er sett. Nevrologisk undersgkelse av pasienten anbefales far
behandlingsoppstart. Pasienten overvakes klinisk for tegn/symptomer pa nevrologiske hendelser (f.eks.
skrivetest). Midlertidig avbrudd eller permanent seponering kan vare ngdvendig. Ved krampeanfall anbefales
sekundzrprofylakse med egnede antikonvulsiva (f.eks. levetiracetam).

Infeksjoner. Pasienten skal overvakes klinisk for tegn/symptomer pé infeksjon. Midlertidig avbrudd eller
permanent seponering kan veere ngdvendig ved infeksjon.

Cytokinfrigforingssyndrom (CRS), se T2.1.3 Cytokin frigjeringssyndrom (CRS), og /infusfonsreaksjoner. CRS,
som kan vere livstruende eller dgdelig, er rapportert, men har sjelden fart til seponering. Mediantiden til
inntreden av CRS-hendelse er 2 dager. Pasienten skal overvéakes ngye for tegn/symptomer. CRS er forbundet
med disseminert intravaskuler koagulasjon (DIC) og kapillerlekkasjesyndrom (CLS). CLS skal behandles
umiddelbart. Infusjonsreaksjonene oppstar vanligvis raskt og innen 48 timer etter 1. infusjon. Pasienten skal
observeres ngye for infusjonsreaksjoner. Bruk av antipyretika (f.eks. paracetamol) anbefales for & redusere


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/blincyto-epar-product-information_no.pdf
https://sykehusinnkjop.no/seksjon/avtaler-legemidler/Documents/Onkologi/Onkologiske-og-kolonistimulerende-legemidler.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/blincyto-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/blincyto-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/blincyto-epar-product-information_no.pdf

pyreksi de farste 48 timene av hver behandlingssyklus. For & redusere risikoen for CRS er det viktig at den
anbefalte startdosen brukes ved oppstart (syklus 1, dag 1-7). Midlertidig avbrudd eller permanent seponering kan
veere ngdvendig.

Tumorlysesyndrom (TLS): TLS, som kan veere livstruende eller dgdelig, er sett. Pasienten skal overvakes ngye
for tegn/symptomer, herunder kontroll av nyrefunksjon og veeskebalanse, de farste 48 timene etter 1. infusjon.
Midlertidig avbrudd eller permanent seponering kan vare ngdvendig. Ngytropeni og febril ngytropeni:

Naytropeni og febril naytropeni, inkl. livstruende tilfeller, er sett. Laboratorieparametre (inkl., men ikke
begrenset til, antall hvite blodceller og absolutt antall ngytrofile) skal overvakes rutinemessig under infusjonen,
spesielt de farste 9 dagene av 1. syklus.

Okte leverenzymer. Overvakning av ALAT, ASAT, GGT og totalt bilirubinniva i blodet skal gjeres far oppstart
og under behandlingen, spesielt de farste 48 timene i de 2 farste syklusene. Midlertidig avbrudd eller permanent
seponering kan vare ngdvendig.

Pankreatitt. Livstruende og fatal pankreatitt er sett. Haydosebehandling med steroider kan i noen tilfeller ha
medvirket til pankreatitten. Pasienten skal overvékes for tegn/symptomer pa pankreatitt. Pasientevalueringen kan
besta av fysisk undersgkelse, laboratorieevaluering av serumamylase og serumlipase og bildeundersgkelse av
mageregionen. Midlertidig avbrudd eller permanent seponering kan vere ngdvendig.

Leukoencefalopatiinkl. progressiv multifokal leukoencefalopati: Pga. risiko for progressiv multifokal
leukoencefalopati (PML) skal pasienten overvakes for tegn/symptomer. Ved mistenkelige hendelser, skal
konsultasjon hos nevrolog vurderes.

CD19-negativ residiv. CD19-negativ B-prekursor ALL er rapportert hos residiverende pasienter som mottar
preparatet. Ver spesielt ngye med vurderingen av CD19-uttrykk ved tidspunktet for testing av benmarg. Bytte av
opphav fra ALL til akutt myeloid leukemi (AML): Bytte av opphav fra ALL til AML er sjeldent rapportert blant
residiverende pasienter som mottar preparatet, inkl. pasienter uten immunfenotypiske og/eller cytogenetiske
avvik ved innledende diagnose. Alle residiverende pasienter ma overvakes for eksisterende AML.

Immuniseringer. VVaksinasjon med levende virus anbefales ikke de siste 2 ukene far behandlingsoppstart, under
behandling og frem til B-lymfocytter er innenfor normale grenseverdier etter siste behandlingssyklus.

Hypogammaglobulinemi: Eldre med MRD-positiv ALL kan ha gkt risiko for hypogammaglobulinemi under
behandling, og overvakning av immunglobulinnivéene anbefales.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Blinatumomab har stor pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke

maskiner. Forvirring og desorientering, koordinasjon- og balanseforstyrrelser, risiko for krampeanfall og
bevissthetsforstyrrelser kan forekomme. Pga. potensialet for nevrologiske hendelser, skal pasienten avsta fra a
kjore, delta i risikofylte aktiviteter eller aktiviteter som & kjare eller bruke tunge eller potensielt farlige maskiner.
Pasientene ma advares om at de kan oppleve nevrologiske hendelser.

Graviditet, amming

Graviditet Data mangler. Fertile kvinner skal bruke sikker prevensjon under og opptil 48 timer etter behandling
med blinatumomab. Skal ikke brukes under graviditet med mindre fordelen oppveier mulig risiko for fosteret.
Nyfadte spedbarn overvakes for uttemming av B-celler, og vaksinasjon med levende virus skal utsettes il
spedbarnets B-celletall er normalt.

Amming Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for nyfadte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming
er kontraindisert under og i minst 48 timer etter behandling med blinatumomab.

Fertilitet Data mangler.

Interaksjoner

Oppstart av behandling gir forbigaende frigjering av cytokiner de farste dagene. Pasienter som far CYP450-/
transportsubstrater med lav terapeutisk indeks skal overvakes for bivirkninger/endrede
legemiddelkonsentrasjoner. Se SLV interaksjonssgk for LO1FXO07.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Blinatumomab.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=L01FX07
https://www.nyemetoder.no/sok/?k=Daratumumab+%28Darzalex&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder.no%2Fmetoder%2Fofatumumab-kesimpta-indikasjon-iv&q=Blinatumomab

Nettressurser
Gupta S, Rau RE, Kairalla JA et al. Blinatumomab in standard-risk B-cell acute lymphoblastic leukemia in
children. N Engl J Med 2024; NEJM0a2411680

Brodwall K. Monoklonalt antistoff mot barneleukemi. Tidsskr Nor Legeforen 2025 Vol. 145. doi: 10.4045/
tidsskr.25.0050.

Kilder
Blinatumomab SPC.

Blincyto Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat  Blinatumomab: 38.5 mikrog 1 Sett C 34 277,30
0g opplasning til

infusjonsveeske,

opplgsning

Blincyto Amgen Europe B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat  Blinatumomab: 38.5 mikrog 1 Sett C 34 277,30
og opplgsning til

infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.3.7. Glofitamab

Publisert: 29.12.2025

Egenskaper

Bispesifikt monoklonalt antistoff som binder seg bivalent til CD20 uttrykt pa overflaten av B-celler og
monovalent til CD3 i T-cellereseptorkomplekset uttrykt pa overflaten av T-celler. Ved samtidig binding til CD20
pa B-cellen og CD3 pa T-cellen, medierer glofitamab dannelsen av en immunologisk synapse med pafalgende
potent T-celleaktivering og proliferasjon, sekresjon av cytokiner og frigjgring av cytolytiske proteiner som
resulterer i lysis av B-celler som uttrykker CD20.

Farmakokinetikk
Absorpsjon Cmaks nas pa slutten av i.v. infusjon og avtar bieksponensielt.

Halveringstid 6,54 dager.

Metabolisme Ikke studert. Antistoffer fjernes primeert ved katabolisme.

Indikasjoner

?1 Monoterapi for behandling av voksne med residiverende eller refrakteert diffust storcellet B-cellelymfom
(DLBCL), etter =2 linjer med systemisk terapi.

21 | kombinasfon med gemcitabin og oksaliplatin til behandling av voksne med residiverende eller refraktaert
diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL NOS), og som ikke er kandidater for autolog
stamcelletransplantasjon (ASCT).

De regionale helseforetakenes anbefalinger: Onkologi.

Metodevurdering
Glofitamab (Columvi®)

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Se DMP legemiddelsgk for glofitamab for oppdatert preparatomtale/SPC.

?1 Forbehandling med obinutuzumab.


https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMoa2411680?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed
https://tidsskriftet.no/2025/02/fra-andre-tidsskrifter/monoklonalt-antistoff-mot-barneleukemi
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/blincyto-epar-product-information_no.pdf
https://www.sykehusinnkjop.no/avtaler-legemidler/onkologi/
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=glofitamab
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=glofitamab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

2V Profylakse og premedisinering

2V Doseopptrappingsplan

?1 Kombinasfonsbehandling

21 Pasientovervakning

?21 Behandlingsvarighet Ved monoterapi anbefales maks. 12 sykluser, eller inntil sykdomsprogresjon eller
uhandterlig toksisitet, avhengig av hva som oppstar farst. Ved kombinasjon med gemcitabin og oksaliplatin
anbefales 8 sykluser, etterfulgt av 4 sykluser med monoterapi. Dvs. behandling i maks. 12 sykluser, eller
inntil sykdomsprogresjon eller uhandterlig toksisitet, avhengig av hva som oppstar farst. Hver syklus er 21
dager.

?1  Handtering av CRS (cytokinfrigjoringssyndrom)

21 Handtering av ICANS (immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssynarorm)

?V Forsinket/glemt dose

21 Spesielle pasientgrupper

?! Tilberedning, handtering Ma fortynnes av helsepersonell ved bruk av aseptisk teknikk far i.v.
administrering, se pakningsvedlegg for instruksjoner. Skal ikke blandes med andre legemidler enn de som
er angitt i pakningsvedlegget.

Administrering intravengs infusjon.

Overdosering
Ingen erfaring med overdosering.

Behandling Ngye overvakning for bivirkninger, og egnet symptomatisk behandling iverksettes.

Se G12

Bivirkninger
Monoterapi

?1  De vanligste bivirkningene (= 20 %) var cytokinfrigjeringssyndrom, ngytropeni, anemi, trombocytopeni og
utslett.

?1  De vanligste alvorlige bivirkningene rapportert hos = 2 % av pasientene var cytokinfrigjeringssyndrom
(22,1 %), sepsis (4,1 %), Covid-19 (3,4 %), og tumoroppblussing (3,4 %), Covid-19-lungebetennelse (2,8
%), febril ngytropeni (2,1 %), ngytropeni (2,1 %), og pleural effusjon (2,1 %).

?1  Permanent seponering pa grunn av en bivirkning forekom hos 5,5 % av pasientene. De vanligste
bivirkningene som farte til permanent seponering av Columvi var Covid-19 (1,4 %) og ngytropeni (1,4 %).

I kombinasjon med gemcitabin og oksaliplatin

?1  De vanligste bivirkningene (= 20 %) var trombocytopeni, cytokinfrigjgringssyndrom, ngytropeni, anemi,
kvalme, perifer nevropati, diaré, gkt aspartataminotransferase, gkt alaninaminotransferase, utslett,
lymfopeni, feber og oppkast.

?1  De vanligste alvorlige bivirkningene rapportert hos = 2 % av pasientene var cytokinfrigjgringssyndrom
(20,3 %), feber (6,4 %), pneumoni (5,8 %), covid-19 (5,8 %), trombocytopeni (4,7 %), luftveisinfeksjon
(3,5 %), sepsis (2,3 %), febril ngytropeni (2,3 %) og diaré (2,3 %).

21 Permanent seponering pa grunn av en bivirkning forekom hos 20,9 % av pasientene. De vanligste
bivirkningene som farte til permanent seponering var covid-19 (11,6 %), sepsis (1,2 %) og pneumonitt (1,2
9%).

Se DMP legemiddelsgk for glofitamab for oppdatert preparatomtale/SPC for utdypende.

Forsiktighetsregler
Se DMP legemiddelsgk for glofitamab for oppdatert preparatomtale/SPC for utdypende.

?1  CD20-negativ sykdom

21 Cytokinfrigforingssyndrom (CRS)

21 Okte leverfunksjonstester (ASAT og ALAT >3 x ULN og/eller totalbilirubin >2 x ULN)

2V Immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssyndrom (ICANS)

?1  Pasientkort. Pasienten skal fa pasientkortet og instrueres om & ha det med seg til enhver tid.

2V Interaksjon med CYPA450-substrater, se Interaksjoner.

2V Alvorlige infeksjoner, inkl. opportunistiske infeksjoner: Gi profylaktisk antimikrobiell behandling ved
behov.

2V Febril naytropeni

2! Tumour flare-reaksjon - manifestasjoner inkluderer lokalisert smerte og hevelse. Tumour flare-reaksjon
innebarer ikke behandlingssvikt eller tumorprogresjon.


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=glofitamab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=glofitamab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

2! Tumorlysesyndrom (TLS) - profylaktiske tiltak med anti-hyperurikemiske legemidler (f.eks. allopurinol,
rasburikase) og tilstrekkelig hydrering ber vurderes far forbehandling og behandling.

2! Vaksinasjon - levende vaksiner anbefales ikke under behandling.

?1  Hjelpestoffer. Inneholder polysorbat 20 som kan gi allergisk reaksjon.

21 Bilkjoring og bruk av maskiner. Stor pavirkning. Pga. potensialet for ICANS, bgr pasienten instrueres om
a unnga bilkjgring/maskinbruk i 48 timer etter hver av de 2 fgrste dosene i opptrappingsfasen, og hvis det
skulle oppsta nye symptomer pa ICANS og/eller CRS inntil symptomene gar over.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data. Passerer placenta og kan gi fgtal B-celledeplesjon. Anbefales ikke under graviditet og til
fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Kvinnelige pasienter bar informeres om potensiell skade pa fosteret
ved behandling, og rades til & kontakte behandlende lege dersom graviditet oppstar. Fertile kvinner ma bruke
svert effektiv prevensjon under og i minst 2 maneder etter avsluttet behandling.

Amming Utskillelse i morsmelk er ukjent. Humant IgG er kjent for & vere tilstede i morsmelk. Kvinner bar
rades til & slutte & amme under og i 2 méaneder etter avsluttet behandling.

Fertilitet Ingen data.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk glofitamab.

Informasjon til pasient
?1  Bivirkninger

?1  Prevensjon

?1  Vaksinasjon

?1  Pasientkort

?1  Bilkjgring

Nettressurser
Helsedirektoratets handlingsprogram Lymfekreft.

Kilder
DMP legemiddelsgk for glofitamab for oppdatert preparatomtale/SPC.

Columvi Roche Registration GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Glofitamab: 2.5 mg 2.5ml C 12 268,40
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Glofitamab: 10 mg 10 ml C 48 209,10
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.4. Monoklonalt antistoff mot CD30, CD33 og CD38

Publisert: 21.06.2021

L2.3.4.1. Brentuksimab vedotin

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Brentuksimab vedotin er et konjugat av et antistoff mot CD30 og monometylauristatin E (MMAE), et
antineoplastisk middel med antitubulineffekt. CD30 er et membranbundet glykoprotein i TNF-
reseptorsuperfamilien, med et hgyt uttrykk i visse svulster. Binding av antistoff-legemiddelkonjugatet til CD30
pa celleoverflaten gir internalisering av konjugat-CD30-komplekset, og MMAE frigjares i cellen ved
proteolytisk spalting. Binding av MMAE til tubulin forstyrrer mikrotubulinettverket i cellen, induserer stans i
cellesyklus og apoptose.


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Glofitamab
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/lymfekreft-handlingsprogram
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=glofitamab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

Farmakokinetikk

Brentuksimab vedotin kataboliseres som et protein. Bare en liten fraksjon av frigjort MMAE metaboliseres, farst
og fremst i lever via CYP3A4. MMAE utskilles hovedsakelig i feces, men ogsa i urin. Halveringstiden for
konjugatet er 4-6 dager og for MMAE 3-4 dager.

Indikasjoner
Hodgkins lymfom. Systemisk anaplastisk storcellet lymfom. CD30+ kutant T-cellelymfom. Se spesiallitteratur
og oppdatert SPC.

Dosering og administrasjon
Anbefalt dose er 1,8 mg/kg administrert som en intravengs infusjon i lgpet av 30 minutter hver 3. uke. Ved
nyresvikt er anbefalt dose 1,2 mg/kg som i.v. infusjon over 30 minutter hver 3. uke.

Overdosering
Se G12 B (G12.5.2)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging

Vanlige bivirkninger er infeksjoner, ngytropeni, trombocytopeni, forstoppelse, diaré, brekninger, pyreksi, perifer
sensorisk nevropati, alopeci, pruritus, myalgi og fatigue. Hyperglykemi, akutt pankreatitt, progressiv multifokal
levkoencefalopati, demyeliniserende polynevropati, tumorlysesyndrom og Stevens-Johnsons syndrom
forekommer ogsa. Infusjonsrelaterte og anafylaktiske reaksjoner er rapportert.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler Amming: Opplysninger om overgang til morsmelk mangler.
Bruk hos ammende frarades pga. virkestoffets toksisitet

Forsiktighetsregler

Fullstendige blodtellinger skal utfares far hver dose. Pasienter skal overvakes ngye under og etter infusjon.
Pasienter skal ogsa overvakes for utvikling av mulige alvorlige og opportunistiske infeksjoner, progressiv
multifokal levkoencefalopati, akutt pankreatitt og nevropati. Pasienter med raskt prolifererende tumor og hgy
tumorbyrde er i risikosonen for tumorlysesyndrom. Sterke CYP 3A4- og P-gp-hemmere interagerer med MMAE
og kan gke forekomsten av ngytropeni. Ketokonazol er angitt & gke eksponeringen for MMAE med over 70%

Kontraindikasjoner
Kombinert bruk av bleomycin og brentuksimab vedotin forarsaker pulmonal toksisitet.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Adcetris ®

Kilder
SPC Adcetris®

Chen X, Soma LA, Fromm JR. Targeted therapy for Hodgkin lymphoma and systemic anaplastic large cell
lymphoma: focus on brentuximab vedotin. Onco Targets Ther. 2013; 7: 45-56.

Deng C, Pan B, O'Connor OA. Brentuximab vedotin. Clin Cancer Res. 2013; 19: 22-27.

Garnock-Jones KP. Brentuximab vedotin: a review of its use in patients with hodgkin lymphoma and systemic
anaplastic large cell lymphoma following previous treatment failure. Drugs. 2013; 73: 371-381.

Han TH, Gopal AK, Ramchandren R, Goy A, Chen R, Matous JV, Cooper M, Grove LE, Alley SC, Lynch CM,
O'Connor OA.CYP3A-mediated drug-drug interaction potential and excretion of brentuximab vedotin, an
antibody-drug conjugate, in patients with CD30-positive hematologic malignancies. J Clin Pharmacol. 2013; 53:
866-877.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/adcetris-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/adcetris-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/adcetris-epar-product-information_no.pdf

Adcetris Takeda Pharma A/S (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Brentuksimabvedotin: 50 mg 50 mg C 37 760,20
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.4.2. Gemtuzumab

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Kilassifisering. Monoklonalt antistoff (gemtuzumabozogamicin) rettet mot CD33 kovalent bundet til N-acetyl--
kalikeamicin. Virkningsmekanisme: Bindes til CD33-uttrykkende hematopoietiske celler og gir intracellulaer
frigjering av N-acetyl--kalikeamicin-dimetylhydrazid, som er cytotoksisk og induserer brudd i dobbelttradet
DNA. Dette gir cellesyklusarrest og apoptopisk celledad.

Farmakokinetikk

Proteinbinding. Ca. 97% in vitro. Fordeling: Vd ca. 25 liter. Halveringstid: Ca. 160 timer ved anbefalt dose (3
mg/m2). Forventet clearance 3 liter/time etter 1. dose, deretter 0,3 liter/time. Metabolisme: In vitro primeert via
ikke-enzymatisk reduksjon.

Indikasjoner

Kombinasjonsbehandling er aktuelt med daunorubicin (DNR) og cytarabin (AraC) til behandling av pasienter
>15 ar med tidligere ubehandlet de novo CD33-positiv akutt myelogen leukemi (AML), samt noen tilfeller av
akutt promyelocytisk leukemi (APL), f. eks. ved resistens mot arsenikk-trioksid. Sjekk indikasjoner i
Helsedirektoratets Nasjonale handlingsprogram med retningslinjer for diagnostikk, behandling og oppfalging av
maligne blodsykdommer (Akutt myelogen leukemi) samt konferer med hematolog ved universitetssykehus.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Premedisinering. Kortikosteroid, antihistamin og acetaminofen/paracetamol anbefales gitt 1 time far dosering.

Overdosering
Enkeltdoser >9 mg/m2 hos voksne er ikke undersgkt. Se G12

Bivirkninger, kontroll og oppfalging

Sveert vanlige (=1/10). Blod/lymfe: Febril ngytropeni, trombocytopeni, ngytropeni, anemi, leukopeni.
Gastrointestinale: Oppkast, diaré, magesmerter, kvalme, stomatitt, forstoppelse. Hjerte/kar: Takykardi, blgdning,
hypotensjon, hypertensjon. Hud: Utslett. Infeksigse: Infeksjon. Lever/galle: @kte transaminaser,
hyperbilirubinemi. Luftveier: Dyspné. Nevrologiske: Hodepine. Stoffskifte/ernaring: Hyperglykemi, nedsatt
matlyst. Undersgkelser: @kt laktasedehydrogenase. @vrige: Feber, gdem, gkt trettbarhet, frysninger.

Vanlige (21/100 til <1/10). Blod/lymfe: Pancytopeni, lymfopeni. Gastrointestinale: Ascites, dyspepsi, gsofagitt.
Hud: Erytem, klge. Immunsystemet: Infusjonsrelatert reaksjon. Lever/galle: Venookklusiv leversykdom,
hepatomegali, ikterus, unormal leverfunksjon, gkt -GT. Stoffskifte/ernaring: Tumorlysesyndrom. Undersakelse:
@kt ALP. @vrige: Multiorgansvikt. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Lever/galle: Leversvikt, Budd-Chirari
syndrom. Ukjent frekvens: Gastrointestinale: Ngytropenisk kolitt. Luftveier: Interstitiell pneumoni. Nyre/
urinveier: Hemoragisk cystitt.

For gvrige bivirkninger, samt kontroll og oppfglging, se SPC.

Graviditet, amming
Graviditet. Ingen/begrensede data. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. Skal ikke brukes under graviditet
med mindre fordeler for mor oppveier potensiell risiko for foster.

Prevensjor. Kvinner frarades & bli gravide under behandling. Fertile kvinner og partnere til fertile kvinner bar
bruke 2 effektive prevensjonsmidler under behandling og i minst 7 maneder (kvinner) eller 4 maneder (menn)
etter siste dose.


https://www.helsebiblioteket.no/retningslinjer/maligne-blodsykdommer/akutt-myelogen-leukemi-aml
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mylotarg-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mylotarg-epar-product-information_no.pdf

Amming. Ingen data. Pga. mulig risiko for barnet skal amming avstas fra under behandling og =1 maned etter
siste dose. Fertilitet: Ingen data. Prekliniske funn indikerer nedsatt fertilitet hos kvinner og menn.

Forsiktighetsregler

Levertoksisitet, inkl. VOD/SOS: Infusjonsrelaterte reaksjoner: Myelosuppresjon. Tumorlysesyndrom (TLS).
AML med ugunstig cytogenetikk. Hjelpestoffer: Praktisk talt natriumfritt. Bilkjgring og bruk av maskiner:
Moderat pavirkning. Pasienten kan oppleve gkt trettbarhet, svimmelhet og hodepine under behandling.
Forsiktighet anbefales. Se SPC.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Gemtuzumab ozogamicin (Mylotarg). Legemiddel (intravengs injeksjon) i kombinasjon med kjemoterapi ved
akutt myelogen leukemi.

Kilder
Gemtuzumab Gemtuzumab 0zogamicin

Mylotarg Pfizer Europe MA EEIG (1)
Dette legemidlet er underlagt szerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Gemtuzumabozogamicin: 5 mg 5mg C 88 363,10
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.4.3. Daratumumab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

IgG1 humant monoklonalt antistoff (mAb) som bindes til CD38-proteinet som uttrykkes i hgyt niva pa overflaten
av myelomatosetumorceller, samt andre celletyper og vev i ulike nivaer. Daratumumab hemmer vekst av
tumorceller som uttrykker CD38. Induserer tumorcellelyse via komplementavhengig cytotoksisitet,
antistoffavhengig cellemediert cytotoksisitet og antistoffavhengig celluleer fagocytose. En undergruppe av
myeloide suppressorceller (CD38+MDSCs), regulatoriske T-celler (CD38+Tregs) og B-celler (CD38+Bregs)
reduseres av daratumumabmediert cellelyse. T-celler (CD3+, CD4+ og CD8+) uttrykker CD38 avhengig av
utviklingsstadium og aktiveringsniva. Signifikant gkning i absolutt CD4+ og CD8+ T-celletall og prosentandel
av lymfocytter er sett i perifert fullblod og benmarg ved daratumumabbehandling. | tillegg gker T-celleklonalitet,
noe som indikerer immunmodulerende effekter som kan bidra til klinisk respons. Daratumumab induserer
apoptose in vitro etter Fc-mediert krysshinding. 1 tillegg modulerer daratumumab CD38-relatert enzymatisk
aktivitet, noe som hemmer cyklaseenzymaktiviteten og stimulerer hydrolaseaktiviteten. Betydningen av disse in
vitro-effektene ved klinisk bruk og implikasjonene for tumorvekst er ikke godt kjent.

Farmakokinetikk

Halveringstid: @ker ved gkende dose og ved gjentatt dosering. Gjennomsnittlig terminal t1/2 etter 1. dose pa 16
mg/kg er 9 (+4,3) dager. Anslatt terminal t1/2 etter siste dose pa 16 mg/kg er gkt, men dataene er utilstrekkelige.
Gjennomsnittlig t1/2 er ca. 18 (+9) dager ved full metning av malmediert clearance og gjentatt dosering.

Indikasjoner
Myelomatose og AL-amyloidose. Se SPC.

Dosering og administrasjon

Skal administreres av helsepersonell, i et miljg med tilgjengelige ressurser for gjenopplivning. Det skal gis pre-
og post-infusjonsmedisinering for & redusere risikoen for infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR). For dosering og
toksisitet for samtidig administrerte legemidler, se SPC.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/mylotarg-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/gemtuzumab-ozogamicin-mylotarg
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/darzalex-epar-product-information_no.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004077/WC500207296.pdf

Overdosering
Se G12

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging

Hyppigst (>20%) rapportert er infusjonsreaksjoner, fatigue, kvalme, diaré, muskelspasmer, pyreksi, hoste,
dyspné, ngytropeni, trombocytopeni og gvre luftveisinfeksjon. | kombinasjon med bortezomib er i tillegg perifert
gdem og perifer sensorisk nevropati hyppig rapportert. Alvorlige bivirkninger er pneumoni, gvre
luftveisinfeksjon, influensa, pyreksi, diaré og atrieflimmer.

Sveert vanlige (=1/10): Blod/lymfe: Ngytropeni, trombocytopeni, anemi, lymfopeni. Gastrointestinale: Kvalme,
diaré, oppkast. Hjerte/kar: Hodepine. Infeksigse: Pneumoni (inkl. streptokokkpneumoni og lobzr pneumoni),
gvre luftveisinfeksjon. Luftveier: Hoste, dyspné. Muskel-skjelettsystemet: Muskelspasmer. Nevrologiske: Perifer
sensorisk nevropati. @vrige: IRR1, fatigue, pyreksi, perifert gdem. Vanlige (=1/100 til <1/10): Hjerte/kar:
Atrieflimmer. Infeksigse: Influensa.

For fullstendige opplysninger, se SPC.

Graviditet, amming

Graviditet. Data mangler. 1gG1-monoklonale antistoffer passerer placenta etter 1. trimester av graviditeten. Skal
derfor ikke brukes under graviditet, hvis ikke fordelen for moren anses & oppveie mulig risiko for fosteret.
Dersom pasienten blir gravid under bruk, skal hun informeres om mulig risiko for fosteret. Kvinner i fertil alder
ma bruke sikker prevensjon under og i 3 maneder etter seponering av behandling. Amming: Overgang i
morsmelk er ukjent. Maternalt 1gG skilles ut i morsmelk, men gar ikke over i sirkulasjonen hos nyfadte og
spedbarn i betydelige mengder, da de brytes ned i mage-tarmkanalen og ikke absorberes. Effekten pé& nyfadte/
spedbarn er ukjent. Det ma tas en beslutning om amming skal opphgre eller behandling avstas fra, basert pa
nytte-/risikovurdering. Fertilitet. Ingen data.

For fullstendige opplysninger, se SPC.

Forsiktighetsregler

Infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR), ngytropeni/trombocytopeni, interferens med indirekte antiglobulintest
(indirekte Coombs test), interferens med bestemmelse av komplett respons, hjelpestoffer, samt bilkjaring og bruk
av maskiner - se SPC.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Daratumumab (Darzalex®)

Kilder
SPC Daratumumab (Darzalex®)

Darzalex Janssen-Cilag International N.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Daratumumab: 1800 mg 15ml C 72 770,60
opplgsning

Konsentrat til Daratumumab: 100 mg 5mil C 6 097,40
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Daratumumab: 400 mg 20ml C 24 281,-

infusjonsveeske,
opplgsning


http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004077/WC500207296.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004077/WC500207296.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004077/WC500207296.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Daratumumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/darzalex-epar-product-information_no.pdf

Darzalex Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Daratumumab: 20 mg 20 ml C 22 755,10
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Daratumumab: 20 mg 5ml C 5772,-
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.4.4. Isatuksimab

Publisert: 17.03.2025
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper
Isatuksimab er et lgG1-avledet monoklonalt antistoff som bindes til en spesifikk ekstracellular epitop pd CD38-
reseptoren. CD38 er et transmembran-glykoprotein som i stor grad er uttrykt pd myelomatoseceller.

Isatuksimab virker gjennom IgG Fc-avhengig mekanisme: antistoffavhengig celluler cytotoksisitet,
antistoffavhengig fagocytose og komplementavhengig cytotoksisitet. Videre kan isatuksimab indusere
tumorcelledgd ved apoptose gjennom en Fc-uavhengig mekanisme.

Hos pasienter med myelomatose induserte isatuksimab monoterapi klonal ekspansjon av T-
cellereseptorrepertoaret, noe som indikerer en adaptiv immunrespons. Sammenlignet med isatuksimab alene gker
kombinasjonen av isatuksimab og pomalidomid in vitro cellelyseringen av CD38-uttrykkende myelomatoseceller
via effektorceller (ADCC) og direkte tumorcelledrap. In vivo-dyreforsgk som brukte en human myelomatose
xenograftmodell hos mus viste at kombinasjonen av isatuksimab og pomalidomid resulterer i gkt
antitumoraktivitet sammenlignet med aktiviteten til isatuksimab eller pomalidomid alene.

For utdypende omtale samt klinisk effekt, se SPC pkt 5.1.

Farmakokinetikk
Halveringstid: Terminal t1/2 ca. 28 dager og gjennomsnittlig tilsynelatende clearance ca. 9,55 ml/time. Steady
state nas etter 8 uker med en akkumulering pa 3,1 ganger.

Indikasjoner
Myelomatose.

?1) | kombinasjon med pomalidomid og deksametason for behandling av voksne med tilbakevendende og
refrakteer myelomatose etter minst 2 tidligere behandlinger, inkl. lenalidomid og proteasomhemmer, og
med pavist sykdomsprogresjon ved siste behandling.

?1) 1 kombinasjon med karfilzomib og deksametason for behandling av voksne med myelomatose, som har fatt
minst én tidligere behandling.

?1) 1 kombinasjon med bortezomib, lenalidomid og deksametason for behandling av voksne med
nydiagnostisert myelomatose hvor autolog stamcelletransplantasjon ikke er aktuelt.

Se de regionale helseforetakenes anbefalinger, sist oppdatert 29.01.2025.

Dosering og administrasjon
Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen.

Spesialistoppgave. Skal administreres av helsepersonell med tilgang til gjenopplivningsutstyr. Anbefalt dosering
er 10 mg/kg kroppsvekt gitt som i.v. infusjon i kombinasjon med pomalidomid og deksametason (Isa-Pd) eller i
kombinasjon med karfilzomid og deksametason (Isa-Kd), eller i kombinasjon med bortezomib, lenalidomid og
deksametason (Isa-Vrd).

Se SPC for sykluser og tidsplan, samt premedisinering, glemt/uteblitt dose og spesielle pasientgrupper.

Behandlingen gjentas inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet. For andre legemidler som
administreres samtidig, henvises det til respektive preparatomtaler. Tidsplan for dosering skal fglges ngye. Ingen
dosereduksjon anbefales.

Administrering. Fortynnet opplasning gis som i.v. infusjon, se SPC for detaljer.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/sarclisa-epar-product-information_no.pdf
https://www.sykehusinnkjop.no/4909bf/siteassets/avtaledokumenter/avtaler-legemidler/onkologi/anbefaling-onkologiske-og-kolonistimulerende-legemidler.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/sarclisa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/sarclisa-epar-product-information_no.pdf

Overdosering
Ingen erfaring med overdosering. Opptil 20 mg/kg i.v. er gitt. Ved mistenkt overdose bar det overvakes for tegn/
symptomer pa bivirkninger, og ngdvendige tiltak igangsettes umiddelbart.

Se G12

Bivirkninger

De hyppigst rapporterte bivirkningene av isatuksimab er ngytropeni, infusjonsreaksjoner, pneumoni, gvre
luftveisinfeksjon, diare og bronkitt. Bivirkningsprofilen varierer noe for de tre nevnte behandlingskombinasjoner,
se derfor SPC pkt 4.8 tabell 3, 4 ev. 5.

Bivirkninger med dadelig utfall under behandlingen er rapportert.

Graviditet, amming
Kvinner som kan bli gravide/prevensjon Kvinner som kan bli gravide som behandles med isatuksimab, ma bruke
sikker prevensjon under og i 5 maneder etter behandling.

Graviditet Det er ingen tilgjengelige data pa bruk av isatuksimab hos gravide kvinner.
Reproduksjonstoksisitetsstudier hos dyr har ikke blitt utfgrt for isatuksimab. Det er kjent at immunoglobulin G1
monoklonale antistoffer krysser placenta etter fgrste trimester av svangerskapet. Bruk av isatuksimab hos gravide
kvinner er ikke anbefalt.

Amming Det er ikke Kjent om isatuksimab blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. Det er kjent at humant 1gG
skilles ut i morsmelk i de farste dagene etter fadselen, og avtar til lave konsentrasjoner kort tid etterpa. Derfor
kan en risiko for barn som ammes ikke utelukkes i denne korte perioden like etter fgdselen. Tatt i betraktning
fordelene av amming for barnet og fordelene av behandling for moren, ma det tas en beslutning om ammingen
skal opphare eller om behandlingen med isatuksimab skal avsluttes/avstas fra i denne spesifikke perioden.
Deretter kan isatuksimab brukes under amming dersom det er klinisk ngdvendig.

Fertilitet Det finnes ingen tilgjengelige data fra mennesker eller dyr som fastslar potensielle effekter av
isatuksimab pa fertiliteten hos menn og kvinner (se pkt. 5.3). For andre legemidler som administreres sammen
med isatuksimab, henvises det til de respektive gjeldende preparatomtaler

Forsiktighetsregler
Sporbarhet, infusjonsreaksjoner, ngytropeni, infeksjon, andre primare maligniteter og trombolysesyndrom, se
SPC pkt 4.4.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet for innholdsstoffene.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for isatuksimab.

Isatuksimab pavirker ikke farmakokinetikken til pomalidomid, karfilzomib, bortezomib eller lenalidomid, og
motsatt.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Isatuksimab har ingen eller ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner.

Metodevurdering
Nye metoder: Se isatuksimab (Sarclisa).

Kilder
Isatuksimab SPC.

Sarclisa Sanofi Winthrop Industrie
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Isatuksimab: 20 mg 25ml C 39 397,30
infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/sarclisa-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/sarclisa-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Isatuksimab
https://www.nyemetoder.no/metoder/?q=Isatuksimab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/sarclisa-epar-product-information_no.pdf

Sarclisa Sanofi Winthrop Industrie

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Isatuksimab: 20 mg 5ml C 7 908,50
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.5. Monoklonalt antistoff mot CD79b

Publisert: 21.06.2021

L2.3.5.1. Polatuzumab vedotin

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 08.11.2022

Egenskaper

Antistoff-legemiddelkonjugat bestdende av den antimitotiske substansen monomety!l auristatin E (MMAE)
kovalent bundet til CD79b-spesifikt monoklonalt antistoff (rekombinant humant immunoglobulin G1 (IgG1)).
IgG1 binder seg med hgy affinitet og selektivitet til CD79b, som er en celleoverflate-komponent av B-
cellereseptoren. Ved binding til CD79b blir polatuzumabvedotin raskt internalisert og spaltet av lysosomale
proteaser, slik at MMAE frigjares intracelluleert. MMAE bindes til mikrotubuli og dreper celler som deler seg
ved & hemme celledeling og indusere apoptose.

Farmakokinetikk

Proteinbinding: MMAE: 71-77%. Fordeling: Sentralt VVd estimert til 3,15 liter. Halveringstid: Ca. 12 dager ved
syklus 6. Clearance er 0,9 liter/dag. MMAE: T1/2 ca. 4 dager etter farste dose. Metabolisme: Forventes &
metaboliseres til smé peptider, aminosyrer, ukonjugert MMAE og ukonjugerte MMAE-relaterte metabolitter.
MMAE er substrat for CYP3A4/CYP3Ab. Utskillelse: Primert via feces, minimalt via urin.

Indikasjoner

?1) 1 kombinasjon med rituksimab, syklofosfamid, doksorubicin og prednison (R-CHP) til behandling av
voksne med tidligere ubehandlet diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL).

?1) | kombinasjon med bendamustin og rituksimab til behandling av voksne med residivert/refrakteert diffust
storcellet B-cellelymfom (DLBCL) som ikke er kandidater for hematopoetisk stamcelletransplantasjon.

Dosering og administrasjon
Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen.

Skal kun administreres under tilsyn av helsepersonell med erfaring i diagnostisering og behandling av
kreftpasienter.

Premedisinering. Pasienten skal premedisineres med et antihistamin og et antipyretikum far administrering.

Anbefalt dose: Voksne: 1,8 mg/kg som i.v. infusjon hver 21. dag, i kombinasjon med bendamustin og rituksimab,
i 6 sykluser. Polatuzumabvedotin, bendamustin og rituksimab kan administreres i hvilken som helst rekkefgalge
pa dag 1 av hver syklus. Anbefalt dose av bendamustin er 90 mg/m2/dag pa dag 1 og dag 2 av hver syklus, og av
rituksimab 375 mg/m2 pa dag 1 av hver syklus, nar disse administreres sammen med polatuzumabvedotin. Pga.
begrenset klinisk erfaring med totaldoser >240 mg, anbefales det & ikke overskride 240 mg/sykIus.

Doserreduksfonsanbefalinger ved bestemte bivirkninger som perifer nevropati, ngytropeni, trombocytopeni,
infusjonsrelaterte reaksjoner, se SPC.

Forsinket eller glemt dose og/eller spesielle pasientgrupper, se SPC.

Administrering: Skal gis som i.v. infusjon via en separat infusjonsslange. Infusjonsslangen skal veere utstyrt
med et integrert eller pasatt sterilt, ikke-pyrogent filter med lav proteinbindingsgrad (0,2 eller 0,22 pm
porestgrrelse), samt kateter. Skal ikke gis som i.v. stgt- eller bolusdose. Startdosen bgr gis over 90 minutter.
Pasienten bgr overvakes for IRR/overfglsomhet under infusjonen og i minst 90 minutter etter fullfert startdose.
Hvis den forrige infusjonen er godt tolerert, kan pafelgende dose gis over 30 minutter. Pasienten bar overvakes
under infusjonen og i minst 30 minutter etter avsluttet infusjon.

Tilberedning/Hand'tering. Se pakningsvedlegg/SPC for fullstendig instruksjon.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/polivy-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/polivy-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/polivy-epar-product-information_no.pdf

Overdosering
Se G12

Symptomer. Ingen erfaring med overdosering. Den hgyeste dosen som er testet, 2,4 mg/kg, ga hgyere frekvens
og alvorlighetsgrad av PN-hendelser.

Behandling. Umiddelbart avbrutt infusjon og ngye overvakning.

Bivirkninger
For utfyllende informasjon, se SPC.

Vanligste bivirkninger (=30%) ved kombinasjonsbehandlingen (polatuzumabvedotin, bendamustin og
rituksimab) er anemi (46,7%), trombocytopeni (46,7%), ngytropeni (46,7%), fatigue (40%), diaré (37,8%),
kvalme (33,3%) og pyreksi (33,3%). Alvorlige bivirkninger (27%) ved kombinasjonsbehandlingen inkluderer
febril ngytropeni (6,7%), pyreksi (4,4%) og pneumoni (4,4%). Hos >5% farte trombocytopeni og ngytropeni til
seponering av behandling.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonsanalyse.

Ingen interaksjonsstudier utfgrt. Sterke CYP3A4- og P-gp-hemmere kan gke AUC for konsentrasjon/tid-kurven
av ukonjugert monometylnauristatin E (MMAE), som frigjares fra polatuzumabvedotin, med 48%. Forsiktighet
bar utvises ved samtidig behandling med CYP3A4-hemmere, og pasienten bar overvakes ngyere for tegn pa
toksisitet. Det er ikke forventet at ukonjugert MMAE endrer AUC for samtidige legemidler som er CYP3A4-
substrater. Sterke CYP3A4-induktorer kan nedsette eksponeringen for ukonjugert MMAE. Immunisering:
Levende eller svekkede vaksiner bar ikke gis samtidig med behandlingen.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen data fra bruk hos gravide. Dyrestudier har vist reproduktiv toksisitet. Kan veere skadelig for
fosteret og gravide bgr informeres om risiko. Hos fertile kvinner skal graviditetsstatus sjekkes far behandling.
Anbefales ikke under graviditet eller til fertile kvinner som ikke bruker prevensjonsmidler, med mindre
potensiell nytte for mor oppveier potensiell risiko for foster. Fertile kvinner skal rades til a bruke sikker
prevensjon under behandling, og i minst 9 maneder etter siste dose. Mannlige pasienter med fertile kvinnelige
partnere skal rades til & bruke sikker prevensjon under behandling, og i minst 6 maneder etter siste dose.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Det bgr avstas fra
amming under behandling.

Fertilitet. Dyrestudier har vist testikuler toksisitet. Det er mulig at mannlig reproduktiv funksjon og fertilitet kan
nedsettes. Menn anbefales sedbanking fer behandling.

Forsiktighetsregler

For utfyllende informasjon, se SPC. Se der omtale av bla. myelosuppresjon, perifer nevropati, infeksjoner,
progressiv multifokal leukoencefalopati (PML), tumorlysesyndrom (TLS), infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR) og
levertoksisitet.

Liten pavirkning pa evnen til 3 kjgre bil og bruke maskiner. IRR, perifer nevropati, fatigue og svimmelhet kan
oppsta under behandling.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for innholdsstoffene. Aktive alvorlige infeksjoner.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Beslutning i Beslutningsforum for nye metoder 18.01.2021:

?!  Polatuzumabvedotin (Polivy) i kombinasjon med rituksimab og bendamustin innfares til behandling av
pasienter med tilbakevendende eller behandlingsresistent diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL) som
ikke er aktuelle for stamcelleterapi.

?1  Legemidlet kan tas i bruk fra 1. februar 2021.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/polivy-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Polatuzumabvedotin
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/polivy-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/polatuzumabvedotin-polivy-

Kilder
Polatuzumab vedotin Polatuzumabvedotin

Polivy Roche Registration GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Polatuzumabvedotin: 30 mg 30mg C 30 287,10
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Polatuzumabvedotin: 140 mg 140 mg C 141 206,90
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.6. Monoklonalt antistoff mot CTLA-4 (=CD152)

Publisert: 21.06.2021

L2.3.6.1. Ipilimumab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Ipilimumab er et humant monoklonalt antistoff (IgG1) som blokkerer signalet fra cytotoksisk T-
lymfocyttantigen-4 ( CTLA-4 (=CD152)), en negativ regulator av T-celle-aktivering. Ipilimumab vil dermed gke
T-cellemediert immunrespons.

Farmakokinetikk
Halveringstiden er ca. 15 dager.

Indikasjoner
Spesialistoppgave. For utdypende, se SPC.

Melanom, nyrecellecarsinom, NSCLC, malignt peluralt mesoteliom, mismatch repair deficient (dIMMR) eller
mikrosatellitt instabilitets-hlgy (MSI-H) kolorektalkreft, plateepitelkarsinom i gsofagus, hepatocellulaert
karsinom (i kombinasjon med nivolumab).

Dosering og administrasjon
Ipilimumab administreres intravengst. Anbefalt dosering er 3 mg/kg, administrert i lgpet av en 90-
minuttersperiode, hver 3. uke, totalt 4 doser.

Overdosering
Se G12 1(G12.5.9)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging

Ipilibumab er oftest forbundet med bivirkninger som skyldes gkt immunaktivitet. De vanligste bivirkningene er
diaré, utslett, klge, feber, tretthet, kvalme, oppkast, redusert appetitt og abdominalsmerter. Hoste, dyspné,
hypotensjon og leverpavirkning i form av gkte aminotransferaser og gkt bilirubin i blod er ogsa vanlig. Alvorlige
bivirkninger som leversvikt, nyresvikt, hypotyreoidisme, kolitt, hypofysitt og alvorlige infusjonsreaksjoner er
rapportert. Immunsuppressiv behandling kan veere ngdvendig for & behandle immunrelaterte bivirkninger.

Graviditet, amming

Graviditet: Opplysninger om bruk ved graviditet mangler. Amming. Opplysninger om overgang til morsmelk
mangler. Immunglobuliner (IgG) passerer placenta og utskilles i morsmelk. Tilbakeholdenhet anbefales ved
amming pga. en mulig effekt pd immunsystemet.

Forsiktighetsregler

Leverfunksjonstester og tyreoideafunksjonstester ber utfares for behandling og fer hver dose. Alle tegn pa
immunrelaterte bivirkninger, inkludert diaré og kolitt, skal vurderes under behandlingen. Ipilimumab skal brukes
med forsiktighet hos pasienter med autoimmune sykdommer.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/yervoy-epar-product-information_no.pdf

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Yervoy®.

Nettressurser
Graziani G, Tentori L, Navarra P (2012): Ipilimumab: a novel immunostimulatory monoclonal antibody for the
treatment of cancer. Pharmacol Res 65, 9-22.

Hanaizi Z, van Zwieten-Boot B, Calvo G, Lopez AS, van Dartel M, Camarero J, Abadie E, Pignatti F (2012):
The European Medicines Agency review of ipilimumab (Yervoy) for the treatment of advanced (unresectable or
metastatic) melanoma in adults who have received prior therapy: summary of the scientific assessment of the
Committee for Medicinal Products for Human Use. Eur J Cancer 48, 237-242.

Lens M, Testori A, Ferucci PF (2012): Ipilimumab targeting CD28-CTLA-4 axis: new hope in the treatment of
melanoma. Curr Top Med Chem 12, 61-66.

Trinh VA, Hwu WJ (2012): Ipilimumab in the treatment of melanoma. Expert Opin Biol Ther 12, 773-782.
Kilder

Ipilimumab Yervoy®.

Yervoy Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Ipilimumab: 5 mg 40 ml C 178 397,80
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Ipilimumab: 5 mg 10 ml C 44 626,60
infusjonsveeske,
opplgsning

Yervoy Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Ipilimumab: 5 mg 10ml C 46 294,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Ipilimumab: 5 mg 40 ml C 185 068,60
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.6.2. Elotuzumab

Publisert: 03.01.2023

Egenskaper

Immunstimulerende humanisert IgG1 monoklonalt antistoff, som spesifikt retter seg mot «signalerings-
lymfocytt-aktiverings-molekyl-familiemedlem 7» (SLAMF7)-proteinet. SLAMF7 utrykkes i stor grad pa celler
med myelomatose, uavhengig av cytogenetiske avvik. SLAMF7 er ogsa uttrykt pa NK-celler, normale
plasmaceller og andre immunceller, inkl. noen undergrupper av T-celler, monocytter, B-celler, makrofager og
plasmacystoide dendrittiske celler. SLAMF7 er ikke pavist i normalt, solid vev eller i hematopoetiske stamceller.
Elotuzumab aktiverer NK-celler direkte gjennom bade SLAMF7-signalveien og Fc-reseptorer, og forsterker
dermed aktiviteten mot myelomcellen in vitro.

Elotuzumab retter seg ogsa mot SLAMF7 pd myelomceller og ved interaksjoner med Fc-reseptorer pa spesifikke
immunceller muliggjer interaksjon med NK-celler. Dette gir celledgd av myelomceller via antistoffavhengig
celluleer cytotoksisitet (ADCC) og makrofagmediert antistoffavhengig celluleer fagocytose (ADCP). | prekliniske
modeller har elotuzumab vist synergistisk aktivitet i kombinasjon med lenalidomid, pomalidomid eller
bortezomib.


https://www.nyemetoder.no/sok/?k=Daratumumab+%28Darzalex&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder.no%2Fmetoder%2Fofatumumab-kesimpta-indikasjon-iv&q=yervoy
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/yervoy-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk

Ikke-linezer farmakokinetikk med avtagende clearance ved dosegkning fra 0,5-20 mg/kg kroppsvekt hos
pasienter med myelomatose. Metabolisme: 1kke fastslatt. Det forventes at elotuzumab degraderes til mindre
peptider og aminosyrer via katabolske prosesser. Se SPC for utdypende.

Metabolisme via CYP450-enzymer eller andre legemiddelmetaboliserende enzymer forventes ikke.

Indikasjoner

?1) | kombinasjon med lenalidomid og deksametason til behandling av myelomatose hos voksne som har fatt
minst én tidligere behandling.

?1) | kombinasjon med pomalidomid og deksametason til behandling av voksne med tilbakevendende og
refrakteer myelomatose som har fatt minst to tidligere behandlinger, inkl. lenalidomid og en
proteasomhemmer, og sykdomsprogresjon er vist med siste behandling.

Se Nasjonalt handlingsprogram for maligne blodsykdommer og Nye metoder for detaljer.

Dosering og administrasjon
Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Behandling bgr igangsettes og falges
opp av lege med erfaring i behandling av myelomatose.

Premedisinering for forebygging av infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR), handtering av IRR, dosering ved
kombinasjon med lenalidomid og deksametason, dosering ved kombinasjon med pomalidomid og deksametason,
samt dosering til spesielle populasjoner, se SPC.

Merknad

Elotuzumab kan pavises i serumproteinelektroforese (SPEP) og ved immunfiksering i serum hos
myelompasienter, og kan interferere med riktig responsklassifisering. Tilstedeveerelse av elotuzumab i serum kan
gi en liten topp i begynnelsen av gamma regionen pa SPEP, som tilsvarer IgG ved immunfiksering i serum.
Interferensen kan pavirke vurderingen av komplett respons (KR) og mulig tilbakefall fra KR hos pasienter med
1gG-kappa myelomprotein.

Overdosering
Se G12 E (G12.5.5)

Bivirkninger
Sveert vanlige: Lymfopeni, diaré, fatigue, feber, nasofaryngitt, pneumoni, gvre luftveisinfeksjon, hoste, hodepine
og redusert vekt.

Vanlige: Leukopeni, brystsmerter, nattesvette, overfglsomhet, herpes zoster, DVT, smerter i orofarynks,
hypoestesi, humgrforandringer og infusjonsrelatert reaksjon.

Se SPC for utfyllende.

Forsiktighetsregler

Infusjons-relatert reaksjon (IRR). Premedisinering skal gis fer infusjon. Ved symptom pa IRR >grad 2, skal
infusjonen avbrytes og hensiktsmessige medisinske og stattende tiltak igangsettes. Elotuzumab kan gjenopptas
med redusert infusjonshastighet nar reaksjonen har gitt seg. Sveert alvorlige IRR kan kreve permanent seponering
og medisinsk akuttbehandling.

Infeksjoner. Pasienten bar overvakes og infeksjoner handteres med standardbehandling.

Sekunadeere primere maligniteter (SPM). Forbundet med lenalidomid og er mer uttalt ved kombinasjonen
elotuzumab + lenalidomid + deksametason enn ved lenalidomid + deksametason alene. Pasienten bgr overvakes
for utvikling av SPM.

Se SPC for utfyllende.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene listet opp i SPC pkt. 6.1.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf
https://www.helsebiblioteket.no/innhold/nasjonal-faglig-retningslinje/maligne-blodsykdommer-handlingsprogram
https://nyemetoder.no/sok/?k=elotuzumab&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2F
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Elotuzumab
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf

Preparatomtalene for lenalidomid, pomalidomid og deksametason som brukes i kombinasjon med elotuzumab
skal gjennomgas far oppstart av behandling.

Graviditet, amming

Graviditet. Bor ikke brukes av kvinner i fertil alder, med mindre klinisk tilstand ngdvendiggjgr behandling.
Elotuzumab gis i kombinasjon med lenalidomid, som er kontraindisert under graviditet. Ved kombinasjon med
lenalidomid eller pomalidomid er det risiko for fosterskade, inkl. alvorlige livstruende fgdselsdefekter. Pasienter
som far elotuzumab i kombinasjon med lenalidomid eller pomalidomid ber falge det graviditetsforebyggende
programmet for hhv. lenalidomid eller pomalidomid.

Amming. Utskillelse i morsmelk forventes ikke. Elotuzumab gis i kombinasjon med lenalidomid eller
pomalidomid, og amming skal opphgre pga. lenalidomid eller pomalidomid.

Fertilitet. Effekt pa fertilitet er ukjent.

For detaljer, se SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Se Nye Metoder Elotuzumab.

Kilder
Se SPC for utfyllende.

Empliciti Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Elotuzumab: 300 mg 300 mg C 15 190,30
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Elotuzumab: 400 mg 400 mg C 20 241,70
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.6.3. Tremelimumab

Publisert: 03.01.2025

Egenskaper

Primeer ekspresjon av cytotoksisk T-lymfocytt-assosiert antigen (CTLA-4) er pa overflaten av T-lymfocytter.
Interaksjon mellom CTLA-4 og ligandene CD80 og CD86, begrenser effektor-T-celleaktivering gjennom en
rekke mekanismer, primzrt ved a begrense kostimulerende signalering gjennom CD28. Tremelimumab er et
selektivt humant 1gG2-antistoff som blokkerer CTLA-4-interaksjonen med CD80 og CD86, og som dermed
forsterker T-celle-aktivering og —proliferasjon. Kombinasjonen av tremelimumab (CTLA-4-hemmer) og
durvalumab (PDL-1-hemmer) gir forbedret antitumorrespons ved metastatisk ikke-smacellet lungekreft og
hepatocellulart karsinom.

Farmakokinetikk
Fordeling Estimert clearance (CL) for tremelimumab som monoterapi eller i kombinasjon med andre legemidler
i doseomradet =75 mg (eller 1 mg/kg) hver 3. eller 4. uke er 6,33 liter.

Halveringstid Terminal t1/2 er ca. 14,2 dager.

Metabolisme De primare eliminasjonsveiene for tremelimumab er proteinkatabolisme via
retikuloendotelsystemet eller malmediert disposisjon.

Utskillelse Estimert clearance (CL) for tremelimumab som monoterapi eller i kombinasjon med andre legemidler
i doseomradet =75 mg (eller 1 mg/kg) hver 3. eller 4. uke er 0,309 liter/daglig.
Indikasjoner

?1) | kombinasjon med durvalumab til fgrstelinjebehandling av voksne med avansert eller inoperabel
hepatocellulert karsinom (HCC).


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/metoder/elotuzumab-empliciti
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/empliciti-epar-product-information_no.pdf

?1) | kombinasjon med durvalumab og platinumbasert kjemoterapi til fgrstelinjebehandling hos voksne med
metastatisk ikke-smacellet lungekreft (NSCLC) uten sensibiliserende EGFR-mutasjoner eller ALK-
positive mutasjoner.

Dosering og administrasjon

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Behandlingen ma startes opp og
overvakes av en lege med erfaring i kreftbehandling. Dosegkning eller -reduksjon anbefales ikke under
kombinasjonsbehandlingen. Tilbakeholdelse av dose, eller seponering, kan vaere ngdvendig ut ifra individuell
sikkerhet og toleranse.

For dosering og administrasjon ved Avansert eller inoperabel HCC og metastatisk NSCLC, se pkt 4.2 i SPC.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger
Bivirkningsprofilen er noe forskjellig avhengig av indikasjon og ev komedikasjon, se derfor pkt. 4.8 side 11-19
i SPC.

Forsiktighetsregler
Immunmediert organaffeksjon i lunger, lever, tarm, endokrine organer (inkl. ketoacidose, diabetes mellitus type
1), hypofyse, nyrer, hud, hjerte, pankreas, nervesystemet osv.

Se SPC pkt. 4.4 for utfyllende.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonssgk for tremelimumab.

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet for innholdsstoffene.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen data fra bruk hos gravide. Tremelimumab har potensiale til & pavirke graviditeten og kan gi
fosterskader. Dyrestudier indikerer ingen direkte eller indirekte skadelige effekter mhp. reproduksjonstoksisitet.
Humant 1gG2 krysser placenta. Tremelimumab anbefales ikke under graviditet og hos fertile kvinner som ikke
bruker sikker prevensjon under behandling og i minst 3 maneder etter siste dose. Kvinner som kan bli gravide ma
bruke sikker prevensjon under behandling og i minst 3 maneder etter siste dose.

Amming. Overgang i morsmelk, absorpsjon, effekter pa spedbarn som ammes eller effekten pa
melkeproduksjonen, er ukjent. Humant 1gG2 skilles ut i human morsmelk. En risiko for spedbarn som ammes
kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre ved behandling med tremelimumab og i minst 3 maneder etter siste
dose.

Fertilitet. Effekten av tremelimumab pa fertilitet er ukjent. Det er sett mononuklear celleinfiltrasjon i prostata og
livmor i toksisitetsstudier ved gjentatte doser.

For detaljer, se pkt. 4.6 i SPC.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Se Nye Metoder tremelimumab.

Kilder
SPC.

Imjudo AstraZeneca AB
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Tremelimumab: 20 mg 15ml C 208 874,80
infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imjudo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imjudo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imjudo-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Tremelimumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imjudo-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/?q=tremelimumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imjudo-epar-product-information_no.pdf

Imjudo AstraZeneca AB
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Tremelimumab: 20 mg 1.25ml C 22 834,50
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.7. Monoklonale antistoffer mot PD-1 og PD-L1

Publisert:21.06.2021

Generelt
Sykehusinnkjgp HF har inngatt L1S-avtale for behandling med PD1- og PDL1-hemmere, se
terapianbefalingene

L2.3.7.1. Nivolumab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret; 30.09.2025

Egenskaper

Humant monoklonalt antistoff som bindes til programmert celledgd 1 (PD-1)-reseptorer og blokkerer
interaksjonen med ligandene PD-L1 og PD-L2. Binding av PD-L1 og PD-L2 til PD-1-reseptoren, som er uttrykt
pa antigenpresenterende celler, og kan veere uttrykt pa tumorceller eller andre celler i svulstens mikromiljg, gir
hemming av T-celleproliferasjon og cytokinsekresjon. Nivolumab potenserer T-celleresponsen, inkludert
antitumorresponsen, ved & blokkere binding av ligandene til PD-1-reseptoren.

Farmakokinetikk
Halveringstia: Terminal t% ca. 27 dager.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Spesifiserte former for; malignt melanom, ikke-smacellet lungekreft (NSCLC), malignt pleuralt mesoteliom
(MPM), nyrecellekarsinom (RCC), klassisk Hodgkins lymfom (klassisk HL), plateepitelkreft i hode og hals
(SCCHN), urotelialt karsinom, «mismatch repair deficient» (AIMMR) eller «microsatellite instability-high»
(MSI-H) kolorektal kreft (CRC), samt kreft i gsofagus (ESCC og OC) eller den gastrogsofageale overgangen
(GEJC).

I kombinasjon med ipilimumab: Hepatocellulaert karsinom.

Se SPC for detaljer.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose er 3 mg/kg i.v. i lgpet av 60 minutter hver 2. uke. Dosegkning eller -reduksjon anbefales ikke.
Basert pa individuell sikkerhet og toleranse kan doseutsettelse eller seponering veare ngdvendig. Retningslinjer
for permanent seponering eller tilbakeholdelse av doser, se SPC.

Overdosering
Se G12. N (G12.5.14)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging
Assosiert med immunrelaterte bivirkninger fra forskjellige organer, vanligst er fatigue, utslett, klge, diaré og
kvalme. Pasienten bar overvakes kontinuerlig under pagaende infusjon og i minst 5 maneder etter siste dose.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig fosterskadelig effekt.
Amming. Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Se G8 Monoklonale antistoffer M (G8.1.13)

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkningsveiledning.


http://sykehusinnkjop.no/wp-content/uploads/2018/02/Leverand%C3%B8renes-onkologinbefalinger-PD1_PDL1-LIS-1807b.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/opdivo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/opdivo-epar-product-information_no.pdf
http://www.felleskatalogen.no/medisin/dokument/opdivo-bivirkningsveiledning.pdf

Metodevurdering
Nivolumab (Opdivo®)

Kilder
SPC Opdivo®:

Nivolumab Nivolumab

Opdivo Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Nivolumab: 600 mg 5mil C 38 359,20
opplgsning
Konsentrat til Nivolumab: 10 mg 10 ml C 13 415,20
infusjonsveeske,
opplgsning
Konsentrat til Nivolumab: 10 mg 4 ml C 5 390,40
infusjonsveeske,
opplgsning
Konsentrat til Nivolumab: 10 mg 24 ml C 32 145,80
infusjonsveeske,
opplgsning
Konsentrat til Nivolumab: 10 mg 12 ml C 19 197,70
infusjonsveeske,
opplgsning
L2.3.7.2. Nivolumab og relatlimab

Publisert: 17.01.2024
Generelt
Kombinasjonspreparat. Se SPC.
Opdualag Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG (1)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Nivolumab: 240 mg 20 ml C 100 209,10
infusjonsveeske, Relatlimab: 80 mg
opplagsning

L2.3.7.3. Pembrolizumab

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 30.09.2025

Humanisert monoklonalt antistoff rettet mot programmert celledgd-1 (PD-1)-reseptorer. Blokkerer interaksjonen
med ligandene PD-L1 og PD-L2. PD-1-reseptoren er en negativ regulator av T celle-aktivitet, som er vist & vaere
involvert i kontroll av T-cellenes immunrespons. PD-1 er uttrykt i antigenpresenterende celler og kan veere
uttrykt i tumorceller eller andre celler i svulstens mikromiljg. Pembrolizumab forsterker T-celleresponsen
(inkludert anti-tumorresponsen) ved & blokkere bindingen av PD-1 til PD-L1 og PD-L2.

Farmakokinetikk
Halveringstid: Terminal t1/2 er ca. 26 dager.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Se SPC for detaljer og oppdateringer.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=opdivo
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/opdivo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/opdualag-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/keytruda-epar-product-information_no.pdf

Melanom, ikke-smacellet lungekreft (NSCLC), malignt pleuralt mesoteliom, Hodgkins lymfom, urotelialt
karsinom, plateepitelkarsinom i hode-hals, nyrecellekarsinom, mikrosatellitt instability-high (MSI-H) eller
mismatch repair deficient (AMMR) kreft, kolorektalkreft, ikke-kolorektalkreft, gsofagealt karsinom, trippel-
negativ brystkreft, endometriekarsinom, livmorhalskreft, gastrisk eller gastrogsofagealtovergang adenokarsinom,
galleveiskreft.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose er 2 mg/kg hver 3. uke. Pasienten bgr behandles inntil sykdomsprogresjon eller til uakseptabel
toksisitet. Atypiske responser er sett (f.eks. initial, forbigaende vekst av tumor eller sma nye lesjoner innen de
farste manedene, etterfulgt av at tumor krymper). For klinisk stabile pasienter med initiale tegn pa
sykdomsprogresjon, anbefales det a fortsette med behandling inntil sykdomsprogresjonen er bekreftet.

Overdosering
Se G12. P (G12.5.16)

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfelging
Assosiert med immunrelaterte bivirkninger fra forskjellige organer, gastrointestinalegastrointestinale
bivirkninger, fatigue, anemi, trombocytopeni, endokrine bivirkninger mm.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig fosterskadelig effekt.
Amming. Opplysninger om overgang til morsmelk mangler. Se G8 Monoklonale antistoffer M (G8.1.13)

Informasjon
Prevensjon. Bivirkninger. Sikkerhetsinformasjon, helsepersonell.

Metodevurdering
Keytruda ®

Nettressurser
Sunshine J, Taube, JM: PD-1/PD-L1 inhibitors. Curr Opin Pharmacol 2015, 23:32-38.

Brahmer JR, Drake CG, Wollner I, Powderly JD, Picus J, Sharfman WH, Stankevich E, Pons A, Salay TM,
McMiiller TL, Gilson MM, Wang C, Selby M, Taube JM, Anders R, Chen L, Korman AJ, Pardoll DM, Lowy I,
Topalian SL: Phase I study of single-agent anti-programmed death-1 (MDX-1106) in refractory solid tumors:
safety, clinical activity, pharmacodynamics, and immunologic correlates. J Clin Oncol 2010, 28:3167-3175.

Patnaik A, Kang SP, Rasco D, Papadopoulos KP, Elassaiss-Schaap J, Beeram M, Drengler R, Chen C, Smith L,
Espino G, Gergich K, Delgado L, Daud A, Lindia JA, Li XN, Pierce RH, Yearley JH, Wu D, Laterza O, Lehnert
M, lannone R, Tolcher AW: Phase | Study of Pembrolizumab (MK-3475; Anti-PD-1 Monoclonal Antibody) in
Patients with Advanced Solid Tumors. Clin Cancer Res. 2015 Oct 1;21(19):4286-93.

Mahoney, K. M., Freeman, G. J., & McDermott, D. F. (2015). The next immune-checkpoint inhibitors: PD-1/PD-
L1 blockade in melanoma. Clinical Therapeutics, 37(4), 764-782. doi:http://dx.doi.org/10.1016/
j.clinthera.2015.02.018

Reck M et al. Pembrolizumab versus Chemotherapy for PD-L1-Positive Non-Small-Cell Lung Cancer. N Engl J
Med. 2016 Oct 8. PMID: 27718847 DOI: 0.1056/NEJM0al606774

Kilder
SPC Keytruda®.

Keytruda Merck Sharp & Dohme B.V. (1)
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Pembrolizumab: 25 mg 4ml C 38 764,80
infusjonsveeske,
opplgsning


http://www.felleskatalogen.no/medisin/dokument/keytruda-sikkerhetsinformasjon-helsepersonell.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=keytruda
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/keytruda-epar-product-information_no.pdf

Keytruda Merck Sharp & Dohme B.V

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsvaeske, Pembrolizumab: 395 mg 2.4ml C 81 527,40
opplgsning
Injeksjonsveeske, Pembrolizumab: 790 mg 4.8ml C 163 018,60
opplgsning

L2.3.7.4. Atezolizumab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 18.03.2025

Egenskaper
Et antineoplastisk monoklonalt antistoff som potenserer T-cellerespons, inkludert antitumorrespons, gjennom
blokkering av PD-L1-binding til reseptoren PD-1.

Farmakokinetikk
Halveringstid ca. 27 dager.

Indikasjoner
Visse former for urotelialt karsinom, ikke-smacellet lungekreft, smécellet lungekreft, trippel-negativ brystkreft
og hepatocellulert karsinom. Spesialistoppgave. Se SPC for detaljer.

Dosering og administrasjon
1200 mg intravengst hver 3. uke.

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging

De vanligste bivirkningene er tretthet, nedsatt appetitt, kvalme, dyspné, diaré, utslett, pyreksi, oppkast, artralgi,
asteni og klge. Atezolizumab er ogsa forbundet med immunrelaterte bivirkninger inkludert pneumonitt, hepatitt,
kolitt, hypo- eller hypertyreose, adrenal insuffisiens, hypofysitt, diabetes mellitus type 1, Guillain-Barré
syndrom, myokarditt, meningoencefalitt og pankreatitt.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig fosterskadelig effekt.
Amming. Opplysninger mangler. Bgr unngds pga. virkningsmekanismen, selv om det trolig ikke vil vaere
absorpsjon fra barnets mage-tarm-kanal. Se Monoklonale antistoffer M (G8.1.13).

Informasjon
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Atezolizumab

Kilder
SPC.

Atezolizumab Atezolizumab

Tecentriq Roche Registration GmbH
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Atezolizumab: 1875 mg 15ml C 52 050,20
opplgsning

Konsentrat til Atezolizumab: 60 mg 20 ml C 50 069,10
infusjonsveeske,

opplgsning

Konsentrat til Atezolizumab: 60 mg 14 ml C 35 059,30

infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecentriq-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Atezolizumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecentriq-epar-product-information_no.pdf

Tecentriq Abacus Medicine A/S
Form Virkestoff/styrke

R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Atezolizumab: 840 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Atezolizumab: 1200 mg
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.7.5. Avelumab

Egenskaper

14 ml Cc 36 446,-

20 ml C 52 050,20

Publisert: 21.06.2021
Sist endret:; 28.09.2021

Humant, monoklonalt 1gG1-antistoff rettet mot PD-L1. Produsert i ovarieceller fra kinesisk hamster ved

rekombinant DNA-teknologi.

Avelumab er et humant monoklonalt antistoff (av 1gG1-type) rettet mot programmert celledgd-ligand-1 (PD-L1).
Avelumab binder PD-L1 og blokkerer interaksjonen mellom PD-L1 og reseptorene for programmert celledgd-1
(PD-1) og B7-1 pa T-cellene. Dette fjerner de hemmende effektene av PD-L1 pa cytotoksiske CD8+ T-celler og
potenserer antitumor T-cellerespons. Avelumab ogsa kan ogsa mediere antitumoreffekt via naturlige drepeceller
(NK-celler) gjennom antistoffavhengig cellemediert cytotoksisitet (ADCC, antibody-dependent cell-mediated

cytotoxicity).

Farmakokinetikk
Halveringstid: 6 dager.

Indikasjoner
Se SPC for detaljer.

?1  Metastatisk merkelcellekarsinom (MCC): Monoterapi hos voksne med MCC.

?!  Lokalavansert eller metastatisk wrotelialt karsinom (UC): Monoterapi som fgrstelinjebehandling hos
voksne med UC som ikke er progrediert etter platinabasert kjemoterapi.

?1  Avansert nyrecellekarsinom (RCC): | kombinasjon med aksitinib som farstelinjebehandling hos voksne

med RCC.

Dosering og administrasjon
Se SPC.

Overdosering
Se G12.

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging

Oftest immunrelaterte bivirkninger. Se SPC.

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier mulig fosterskadelig effekt.
Amming. Opplysninger mangler. Bgr unngas pga. virkningsmekanismen, selv om det trolig ikke vil vare

absorpsjon fra barnets mage-tarm-kanal. Se G7.1 og G8.1.

Informasjon
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Avelumab

Kilder
Avelumab SPC


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/bavencio-epar-product-information_no.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004338/WC500236647.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/no_NO/document_library/EPAR_-_Product_Information/human/004338/WC500236647.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Avelumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/bavencio-epar-product-information_no.pdf

Bavencio Merck Europe B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Avelumab: 20 mg 10 ml C 11 541,-
infusjonsveeske,

opplgsning

Bavencio Abacus Medicine A/S
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Avelumab: 20 mg 10 ml C 11 541,-
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.7.6. Durvalumab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Monoklonalt antistoff produsert i mammalske celler (ovarieceller fra kinesisk hamster) vha. rekombinant DNA-
teknologi. Virkningsmekanisme: Binder programmert celledgd-ligand-1 (PD-L1) og blokkerer interaksjonen
mellom PD-L1 og reseptorene for programmert celleded-1 (PD-1) og B7-1. Blokkerer selektivt interaksjonen
mellom PD-L1 og PD-1 og B7-1. Selektiv blokkering forsterker immunsystemets antitumorrespons og gker T-
celleaktivering. Induserer ikke antistoffavhengig cellemediert cytotoksisitet (ADCC).

Farmakokinetikk
Halveringstid: Ca 18 dager.

Indikasjoner

?1)  Ikke-smécellet lungekreft (NSCLC)
?1)  Smacellet lungekreft (SCLC)

?1)  Galleveiskreft (BTC)

?1)  Hepatocellulaert karsinom (HCC)
?1)  Endometriekreft

?1)  Muskelinvasiv blerekreft (MIBC)

Se SPC for detaljer.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Overdosering
Se G12.

Bivirkninger
Sveert vanlige: Hypotyreoidisme, abdominalsmerte, diaré, feber, pruritus, utslett, pneumoni, gvre
luftveisinfeksjon, hoste/slimhoste, pneumonitt. For fullstendig oversikt, se SPC.

Forsiktighetsregler, kontroll og oppfelging
Immunrelaterte tilstander i bla. hud, hjerte, lunge, lever, nyre, gastrointestinaltraktus. Alvorlig infusjonsrelaterte
reaksjoner er rapportert. Se SPC

Graviditet, amming

Graviditet: Ingen data fra bruk hos gravide. Kan potensielt pavirke svangerskapet, og i en allogen
graviditetsmodell i mus farte forstyrrelse av PD-L1-signalveien til gkning i fosterdad. Dyrestudier indikerer ikke
reproduksjonstoksisitet. Humant IgG1 er kjent for & krysse placentabarrieren, og overgang til placenta er
bekreftet i dyrestudier. Durvalumab kan skade fosteret, og anbefales ikke under graviditet og til fertile kvinner
som ikke bruker sikker prevensjon under og i minst 3 maneder etter behandling. Kvinner i fertil alder bar bruke
sikker prevensjon under og i minst 3 maneder etter behandling.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imfinzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imfinzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imfinzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/imfizi-epar-product-information_no.pdf

Amming. Utskillelse i morsmelk er ukjent. Undersgkelser i cynomolgus-aper har vist lave durvalumabnivaer i
melk ved dag 28 etter fadsel. Antistoffer kan overfares til human morsmelk, men potensialet for opptak og skade
hos nyfadte er ikke kjent. Risiko for diende barn kan imidlertid ikke utelukkes. Tatt i betraktning fordelene av
amming for barnet og fordelene av behandling for moren, ma det tas en beslutning om ammingen skal opphare
eller om behandlingen skal avsluttes/avstas fra.

Fertilitet. Ingen data vedrgrende potensiell effekt pa fertilitet.

Se G7.1 0g G8.1.

Informasjon
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Durvalumab

Kilder
Durvalumab SPC

Imfinzi AstraZeneca AB (2)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Durvalumab: 50 mg 2.4ml C 8 269,90
infusjonsveeske,
opplgsning

Konsentrat til Durvalumab: 50 mg 10 ml C 33 794,30
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.7.7. Cemiplimab

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 29.09.2023

Egenskaper

Humant immunglobulin (IgG4), monoklonalt antistoff. Binder til PD-1-reseptoren (programmert celledgd-1-
reseptoren), og blokkerer interaksjonen med ligandene PD-L1 og PD-L2. Binding til ligandene PD-L1 og PD-L2
som uttrykkes pa antigenpresenterende celler, og som kan uttrykkes pa tumorceller og/eller andre celler i
tumorens mikromiljg, gir hemming av T-cellefunksjon, som proliferasjon, cytokinsekresjon og cytotoksisk
aktivitet. T-celleresponser potenseres, inkl. anti-tumorresponser.

Farmakokinetikk

Absorpsjorn. Steady state etter ca. 4 maneder. Halveringstia: T1/2ss 19,4 dager. Clearance er linezr ved doser fra
1-10 mg/kg hver 2. uke. Clearance etter 1. dose er ca. 0,33 liter/dag. Total clearance reduseres med ca. 35% over
tid. Clearance ved steady state er 0,21 liter/dag. Metabolisme: Forventes & degraderes til sma peptider og
aminosyrer.

Indikasjoner
Spesialistoppgave. Se SPC.

?2Y)  Kutan plateepitelkarsinom som monoterapi er indisert til behandling av voksne pasienter med metastatisk
eller lokalavansert kutant plateepitelkarsinom (mCSCC eller [laCSCC) som ikke er egnet for kurativ kirurgi
eller kurativ strélebehandling.

?Y)  Basalcellekarsinom som monoterapi er indisert til behandling av voksne pasienter med lokalt fremskredet
eller metastatisk basecellekarsinom (IaBCC eller mBCC) som har gatt videre med eller er intolerante
overfor en «hedgehoghemmer» (HHI).

?Y)  Livmorhalskreft. Monoterapi til behandling av voksne med tilbakevendende eller metastatisk
livmorhalskreft og sykdomsprogresjon under eller etter platinabasert kjemoterapi.

1) lkke-smdcellet lungekreft

?1 Monoterapi. Ferstelinjebehandling av voksne med ikke-smacellet lungekreft (NSCLC), som
uttrykker PD-L1 (i 250% tumorceller), uten EGFR-, ALK- eller ROS1-avvik, som har:

. lokalt fremskredet NSCLC som ikke er kandidater for definitiv kjemostréling, eller
. metastatisk NSCLC.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=durvalumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/imfinzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/libtayo-epar-product-information_no.pdf

?1  Kombinasjonsterapi. | kombinasjon med platinabasert kjemoterapi til fgrstelinjebehandling av
voksne med NSCLC som uttrykker PD-L1 (i =1% tumorceller), uten EGFR-, ALK- eller ROS1-
avvik, som har:

. lokalt fremskredet NSCLC som ikke er kandidater for definitiv kjemostraling, eller
. metastatisk NSCLC.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Voksne inkl. eldre: Anbefalt dose er 350 mg hver 3. uke. Behandlingen kan fortsette frem til sykdomsprogresjon
eller uakseptabel toksisitet inntreffer.

Dosejustering. Ingen dosereduksjon anbefales. Det kan veere ngdvendig & avbryte eller seponere behandlingen
basert pa individuell sikkerhet og toleranse. Anbefalte justeringer for handtering av bivirkninger og detaljerte
retningslinjer for behandling av immunrelaterte bivirkninger er beskrevet i tabellen i SPC.

Administrering. Gis som i.v. infusjon over 30 minutter gjennom en infusjonsslange med et integrert eller pasatt
sterilt, ikke-pyrogent filter med lav proteinbindingsgrad (porestgrrelse 0,2-5 um).

Overdosering
Se G12.

Bivirkninger
Sveert vanlige: Diaré (inkl. kolitt), fatigue (inkl. asteni), klge og utslett. For fullstendig oversikt, se SPC.

Forsiktighetsregler

Forskriver bar veere kjent med opplaringsmateriellet og gi pasient pasientkortet som forklarer hva de bgr gjare
ved symptomer pa immunrelaterte bivirkninger og infusjonsrelaterte reaksjoner. Alvorlige og fatale
immunrelaterte bivirkninger som kan involvere alle organsystemer er sett. De fleste oppstar under behandlingen,
men kan ogsa oppsta etter avsluttet behandling. Kan pavirke mer enn én del av kroppen samtidig, som f.eks.
myositt og myokarditt eller myasthenia gravis. Se SPC.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk.

Graviditet, amming

Graviditet. Data mangler. Ikke anbefalt under graviditet eller til fertile kvinner som ikke bruker sikker
prevensjon, med mindre klinisk nytte oppveier potensiell risiko. Reproduksjonsstudier hos dyr er ikke utfart,
men andre dyrestudier har vist hemming av PD-1/PD-L1-veien som kan fare til gkt risiko for immunmediert
avstgtning av fosteret og pafglgende fosterdgd. 1gG4 krysser placentabarrieren, og cemiplimab kan derfor
potensielt overfgres fra mor til foster.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Antistoffer (inkl. IgG4) utskilles i morsmelk, og risiko for nyfgdte/
spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Ammende skal instrueres om & ikke amme under behandling og i minst
4 maneder etter siste dose.

Fertilitet. Ingen kliniske data. Dyrestudier har ikke vist effekt pa fertilitet.

Informasjon
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Cemiplimab

Kilder
Cemiplimab Cemiplimab

Libtayo Regeneron Ireland Designated Activity Company (DAC)
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Cemiplimab: 350 mg 7ml C 68 112,50
infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/libtayo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/libtayo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/libtayo-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/libtayo-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Cemiplimab

L2.3.7.8. Dostarlimab

Publisert: 30.11.2023
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Dostarlimab er et humanisert monoklonalt antistoff av 1gG4-isotypen som binder seg til PD-1-reseptorer og
blokkerer interaksjonene med de tilhgrende ligandene PD-L1 og PD-L2. Dette farer til hemming av T-
cellefunksjoner som proliferasjon, cytokinproduksjon og cytotoksisk aktivitet. Dostarlimab styrker effekten av T-
celleresponsen, inkl. antitumor-immunresponser

Farmakokinetikk
Halveringstid 25,4 dager ved steady state.

Metabolisme Forventes katabolisert til sma peptider, aminosyrer og sma karbohydrater av lysosom via veeskefase
eller reseptormediert endocytose.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Endometriecancer. For detaljer, se SPC.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Se SPC.

Anbefalt dose ved monoterapi er 500 mg dostarlimab hver 3. uke i 4 sykluser, etterfulgt av 1000 mg hver 6. uke
for alle pafglgende sykluser. Dosereduksjon anbefales ikke. Doseutsettelse/seponering kan vare ngdvendig mht.
individuell sikkerhet og toleranse. Anbefalte doseendringer for & handtere bivirkninger, se SPC.

Overdosering
Se G12.

Bivirkninger
Sveert vanlige: Anemi, hypotyreose, diaré, kvalme, oppkast, feber, klge, utslett, artralgi, gkte transaminaser.

Se SPC for utdypende.

Forsiktighetsregler

Immunrelatert pneumonitt, kolitt, hepatitt, endokrine sykdommer, inkl. diabetes mellitus type 1 og diabetisk
ketoacidose, hypo- og hypertyreose (inkl. tyreoiditt), binyresvikt, nefritt, eksfolierende dermatologiske lidelser
som pemfigoid, Stevens-Johnsons syndrom ev. toksisk epidermal nekrolyse, artralgi, samt andre immunrelaterte
bivirkninger, inkl. potensielt alvorlige hendelser som bl.a. myositt, myokarditt, encefalitt, demyeliniserende
nevropati (inkl. Guillain-Barrés syndrom) og sarkoidose.

Se SPC for utdypende.

Interaksjoner
Se SLV interaksjonsanalyse.

Graviditet, amming

Graviditet. Ingen/begrensede data pa bruk hos gravide. Som falge av virkningsmekanismen kan dostarlimab gi
fatalt skadelige farmakologiske effekter ved bruk under graviditet. Ikke anbefalt under graviditet. Det er en risiko
forbundet med bruk til kvinner i fertil alder. Kvinner i fertil alder ma bruke sikker prevensjon under behandling
0g i 4 maneder etter siste dose. Ikke anbefalt hos fertile kvinner som ikke bruker sikker prevensjon.

Amming. Amming Ukjent om dostarlimab/metabolitter utskilles i morsmelk. Risiko for nyfadte/spedbarn som
ammes kan ikke utelukkes. Skal derfor ikke brukes ved amming, og amming skal unngas i minst 4 méaneder etter
siste dose.

Fertilitet. Fertilitet Ikke studert.

Pasientinformasjon
Prevensjon. Bivirkninger.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/jemperli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/jemperli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/jemperli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/jemperli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/jemperli-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Dostarlimab

Metodevurdering
Se dostarlimab (Jemperli®).

Nettressurser
UpToDate Dostarlimab.

UpToDate Drug information Dostarlimab.

Kilder
Jemperli® SPC.

Jemperli GlaxoSmithKline Trading Services Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Dostarlimab: 500 mg 500 mg C 92 318,20
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.7.9. Tislelizumab

Publisert: 17.06.2024
Sist endret: 30.09.2025

Egenskaper

Tislelizumab er en humanisert immunglobulin G4 (1gG4)-variant av monoklonalt antistoff mot PD-1, som bindes
til det ekstracelluleere domenet til humant PD-1. Det blokkerer kompetitivt binding til bade PD-L1 og PD-L2,
hemmer PD-1-mediert negativ signalering og forsterker den funksjonelle aktiviteten i T-celler i in vitro
cellebaserte analyser.

ATC-kode: LO1FF09.

Farmakokinetikk
Administreres intravengst og er derfor umiddelbart og fullstendig biotilgjengelig.

Halveringstid 24 dager ved steady state.

Metabolisme Det forventes at tislelizumab blir nedbrutt til sma peptider og aminosyrer via katabolske baner.

Indikasjoner

Ikke-smacellet lungekreft (NSCLC): | kombinasjon med pemetreksed og platinabasert kjemoterapi til
forstelinjebehandling av voksne som har ikke-plateepitel NSCLC hvis svulster har PD-L1-uttrykk pa =50% av
tumorceller, med ingen EGFR- eller ALK-positiv mutasjon, og som har:

?1  lokalavansert NSCLC og ikke er kandidater for kirurgisk reseksjon eller platinabasert radiokjemoterapi,
eller
?!  metastatisk NSCLC.

I kombinasjon med karboplatin og enten paklitaksel eller nab-paklitaksel til farstelinjebehandling av plateepitel
NSCLC hos voksne som har:

?1  lokalavansert NSCLC og ikke er kandidater for kirurgisk reseksjon eller platinabasert radiokjemoterapi,
eller
?1  metastatisk NSCLC.

Som monoterapi til behandling av voksne med lokalavansert eller metastatisk NSCLC etter tidligere
platinabasert terapi. Pasienter med EGFR-mutasjon eller ALK-positiv NSCLC bgr ogsa ha gjennomgatt malrettet
behandling for de behandles med tislelizumab.

Smacellet lungekreft (SCLC):. | kombinasjon med etoposid og platinabasert kjemoterapi, til farstelinjebehandling
av voksne med SCLC i avansert stadium.

Gastrisk eller gastrogsofagealt (G/GEJ) adenokarsinon. | kombinasjon med platina- og fluoropyrimidinbasert
kjemoterapi til fgrstelinjebehandling av voksne med HER-2-negativt lokalt avansert inoperabelt eller metastatisk


https://www.nyemetoder.no/sok/?k=Daratumumab+%28Darzalex&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder.no%2Fmetoder%2Fofatumumab-kesimpta-indikasjon-iv&q=Dostarlimab
https://www.uptodate.com/contents/search?search=dostarlimab&sp=0&searchType=PLAIN_TEXT&source=USER_INPUT&searchControl=TOP_PULLDOWN&searchOffset=1&autoComplete=true&language=en&max=10&index=0~1&autoCompleteTerm=Dostarlimab
https://www.uptodate.com/contents/dostarlimab-drug-information?search=dostarlimab&source=panel_search_result&selectedTitle=1~14&usage_type=panel&kp_tab=drug_general&display_rank=1
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/jemperli-epar-product-information_no.pdf

gastrisk eller gastrogsofagealt (G/GEJ) adenokarsinom med tumorer som uttrykker PD-L1 med en
tumoromradepositivitet (TAP)-score =5%.

Dsofagealt plateepitelkarsinom (OSCC). | kombinasjon med platinabasert kjemoterapi til fgrstelinjebehandling
av voksne med inoperabelt, lokalt avansert eller metastatisk OSCC med tumorer som uttrykker PD-L1 med en
TAP-score pd =5%. Som monoterapi til behandling av voksne med inoperabelt, lokalavansert eller metastatisk
OSCC etter tidligere platinabasert kjemoterapi.

Nasofaryngealt karsinom (NPC): | kombinasjon med gemcitabin og cisplatin, farstelinjebehandling av voksne
pasienter med residiverende eller metastatisk nasofaryngealt karsinom (NPC).

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Anbefalt dose er 200 mg administrert som en intravengs infusjon hver 3. uke.

Overdosering
Se G12.

Det finnes ingen informasjon om overdosering av tislelizumab. Ved eventuell overdosering mé pasienten
overvakes ngye for tegn og symptomer pa bivirkninger, og egnet symptomatisk behandling ma igangsettes
umiddelbart.

Bivirkninger
Vanligste grad 3/4:; Anemi og pneumoni.

De fatale bivirkningene var pneumoni (0,78 %), hepatitt (0,13 %), pneumonitt (0,07 %), dyspné (0,07 %),
redusert apetitt (0,07 %) og trombocytopeni (0,07 %).

Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

Forsiktighetsregler
Immunrelatert pneumonitt, hepatitt, hudreaksjon, kolitt, nefritt og endokrinopatier som tyreoideaforstyrrelser,
binyreinsuffisiens, hypofysitt, samt diabetes mellitus type 1.

Se SPC for utdypende.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonsanalyse.

Graviditet, amming

Kvinner som kan bli gravide/antikonsepsjon Tislelizumab skal ikke brukes hos kvinner som kan bli gravide og
som ikke bruker effektiv antikonsepsjon, safremt ikke den kliniske tilstanden til kvinnen gjer behandling med
tislelizumab ngdvendig. Kvinner som kan bli gravide, ma bruke effektiv antikonsepsjon (metoder som har
mindre enn 1 % graviditetsrate) under behandling og i minst 4 maneder etter siste dose med tislelizumab.

Graviditet Det er ingen data pa bruk av tislelizumab hos gravide kvinner. P4 bakgrunn av virkningsmekanismen
kan tislelizumab forérsake fosterskade hvis det blir administrert til en gravid kvinne. Det er ikke utfart
reproduksjonsstudier pa dyr som har fétt tislelizumab. | murine graviditetsmodeller er det imidlertid vist at
blokade av PD-1/PD-L-signalering forstyrrer toleransen for fosteret og farer til gkt fostertap. Det er kjent at
humane 1gG4 (immunglobuliner) krysser placentabarrieren. Det er derfor mulig at tislelizumab, som er en 1gG4-
variant, kan bli overfart fra moren til fosteret som er under utvikling. Kvinner ma bli informert om de mulige
risikoene for et foster. Tislelizumab skal ikke brukes under graviditet, hvis ikke den kliniske tilstanden til
kvinnen gjgr behandling med tislelizumab ngdvendig.

Amming Det er ukjent om tislelizumab blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. Effektene av tislelizumab pa
nyfadte/spedbarn som ammes og pa melkeproduksjonen er ogsa ukjent. Pa grunn av muligheten for alvorlige
bivirkninger hos nyfadte/spedbarn som ammes, ma kvinner rades til ikke 8 amme under behandlingen og ikke
amme i minst 4 maneder etter siste dose.

Fertilitet Det finnes ingen Kliniske data pd mulige effekter av tislelizumab pa fertilitet. Det er ikke utfart studier
pé tislelizumab og reproduksjons- og utviklingstoksisitet. | en 3-maneders toksisitetsstudie med gjentatt dosering
var det ingen merkbare effekter p& reproduksjonsorganer hos cynomolgus-aper (hanner og hunner) nar
tislelizumab ble gitt i doser pa 3, 10 eller 30 mg/kg annenhver uke i 13 uker (7 doser) (se pkt. 5.3).


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tevimbra-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tevimbra-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tevimbra-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Tislelizumab

Pasientinformasjon
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Se Nye Metoder.

Kilder
SPC Tevimbra

Tevimbra BeiGene Ireland Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Tislelizumab: 100 mg 10 ml C 25 027,70
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.7.10. Toripalimab

Publisert: 16.02.2026
Ghazwan Al-Haidari

Egenskaper

Humanisert IlgG4 monoklonalt antistoff som binder seg til PD-1-reseptoren og blokkerer dens interaksjon med
PD-L1 og PD-L2, noe som opphever PD-1-mediert hemming av immunresponsen, inkludert antitumor-
immunresponsen. Binding av ligandene PD-L1 og PD-L2 til PD-1-reseptoren pa T-celler hemmer T-
celleproliferasjon, cytokinsyntese og cytotoksisk aktivitet.

ATC-kode: LO1FF13.

Farmakokinetikk
Administreres intravengst og er derfor umiddelbart og fullstendig biotilgjengelig.

Distribueres primert i plasma med et geometrisk gjennomsnittlig distribusjonsvolum ved steady state pd omtrent
3,81 (VK =27,4%).

Halveringstid 14 dager ved steady state.

Metabolisme Det forventes at toripalimab blir nedbrutt til sma peptider og aminosyrer.

Indikasjoner

?! i kombinasjon med cisplatin og gemcitabin, er indisert som farstelinjebehandling hos voksne pasienter
med nasofaryngealt karsinom som er tilbakevendende, ikke egnet for kirurgi eller strélebehandling, eller
metastatisk.

?1 i kombinasjon med cisplatin og paklitaksel, er indisert som farstelinjebehandling hos voksne pasienter med
plateepitelkarsinom i gsofagus som er fremskreden og ikke opererbart, tiloakevendende eller metastatisk.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Anbefalt dose er 240 mg hver 3. uke. Farste infusjon gis som en intravengs infusjon over 60 minutter. Dersom
det ikke oppstar signifikante infusjonsrelaterte reaksjoner ved farste infusjonen, kan de pafglgende infusjonene
administreres over 30 minutter. Behandlingen bar fortsette inntil sykdomsprogresjon, uakseptabel toksisitet eller
i opptil 24 méneder.

Dosejustering, og spesielle populasjoner, se SPC.

Overdosering
Se G12.

Ved overdosering skal pasienten overvakes ngye for tegn og symptomer pa bivirkninger, og egnet symptomatisk
behandling igangsettes.


https://www.nyemetoder.no/metoder/?q=Tislelizumab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tevimbra-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/loqtorzi-epar-product-information_no.pdf

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene

Bivirkninger
Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

Advarsler og forsiktighetsregler
Immunrelaterte bivirkninger, inkludert pneumonitt, kolitt, hepatitt, endokrinopatier, type 1-diabetes, nefritt,
dermatitt, myositt m.fl..

Se SPC pkt 4.4 for utdypende.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk Toripalimab.

Graviditet, amming
Kvinner som kan bli gravide/antikonsepsjon Fertile kvinner ma bruke sikker prevensjon under behandling med
toripalimab og i minst fire maneder etter siste dose av toripalimab.

Graviditet Det er ingen data pa bruk av toripalimab hos gravide kvinner. Det er ikke utfart dyrestudier med
toripalimab. Dyrestudier har imidlertid vist at hemming av PD-1/PD-L1-banen kan fare til gkt risiko for
immunrelatert avstatning av fosteret i utvikling og fare til fosterdad (se SPC pkt. 5.3). Humant immunglobulin
G4 (1gG4) passerer placentabarrieren. Toripalimab kan derfor potensielt overfgres fra mor til foster i utvikling.
Toripalimab skal ikke brukes under graviditet eller hos fertile kvinner uten sikker prevensjon, med mindre
forventet nytte oppveier potensiell risiko.

Amming Det er ukjent om toripalimab blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. Det er kjent at antistoffer
(inkludert 1gG4) skilles ut i morsmelk; en risiko for nyfadte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Tatt i
betraktning fordelene av amming for barnet og fordelene av behandling for moren, mé det tas en beslutning om
ammingen skal opphgre eller om behandlingen med toripalimab skal avsluttes/avstas fra. Hvis en kvinne velger &
la seg behandle med toripalimab, skal hun instrueres om & ikke amme mens hun mottar toripalimab og i minst
fire maneder etter siste dose av toripalimab.

Fertilitet Det er ikke utfert studier for & evaluere effekten av toripalimab pa fertilitet (se SPC pkt. 5.3).

Pasientinformasjon
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Toripalimab.

Kilder
SPC Logtorzi®.

Logtorzi Topalliance Biosciences Europe Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Konsentrat til Toripalimab: 240 mg 6 mi C 136 529,10
infusjonsveeske,
opplgsning


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/loqtorzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/loqtorzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Toripalimab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/loqtorzi-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=toripalimab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/loqtorzi-epar-product-information_no.pdf

L2.3.8. Andre monoklonale antistoffer og antistoff-
legemiddelkonjugater

L2.3.8.1. Sacituzumab

Publisert: 18.09.2023

Egenskaper

Trop-2-rettet antistoff-legemiddelkonjugat (ADC). Sacituzumab, alias sacituzumabgovitekan alt. sacituzumab
govitekan, er et humant, monoklonalt antistoff som gjenkjenner Trop-2. SN-38 er en topoismerase I-hemmer
som er kovalent bundet til sacituzumab. Bindes til kreftceller som uttrykker Trop-2 og internaliseres med
pafalgende frisetting av SN-38. SN-38 interagerer med topoisomerase | og forhindrer reparasjon av
topoisomerase I-induserte enkelttradbrudd. Resulterende DNA-skade gir apoptose og celledad.

Farmakokinetikk
Absorpsjorn. Cmaks sacituzumabgovitekan: 242 000 ng/ml. Cmaks fritt SN-38: 91 ng/ml. Halveringstid
sacituzumabgovitekan: 23,4 timer.

Metabolisme. SN-38 metaboliseres via UGT1AL.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

?1  Monoterapi hos voksne med inoperabel eller metastatisk trippelnegativ brystkreft (nMTNBC) som har fatt 2
eller flere tidligere systemiske behandlinger, hvorav minst 1 for avansert sykdom.

?1  Monoterapi hos voksne med inoperabel eller metastatisk hormonreseptor (HR)-positiv, HER2-negativ
brystkreft som har fatt endokrinbasert behandling og minst 2 ytterligere systemiske behandlinger i avansert
setting.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnummer noteres i pasientjournalen. Skal kun administreres av
helsepersonell med erfaring i bruk av kreftlegemidler. Komplett utstyr for gjenopplivning skal veere tilgjengelig.

Anbefalt dose. 10 mg/kg/uke gitt som iv. infusjon pa dag 1 og dag 8 i behandlingssyklus pa 21 dager. Gis til
sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet oppstar.

Anbefalte doseendringer ved bivirkninger. Se SPC.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
Ingen interaksjonsstudier har blitt utfart.

?1 UGT1Al-hemmere: Samtidig administrering av sacituzumabgovitekan og hemmere av UGT1ALl kan gke
forekomsten av bivirkninger pa grunn av potensiell gkning i systemisk eksponering av SN-38.
Sacituzumabgovitekan skal brukes med forsiktighet hos pasienter som far UGT1A1-hemmere (f.eks.
propofol, ketokonazol, EGFR-tyrosinkinasehemmere).

?1  UGT1ALl-induktorer: Eksponering av SN-38 kan reduseres hos pasienter som far UGT1A1-
enzyminduktorer samtidig. Sacituzumabgovitekan skal brukes med forsiktighet hos pasienter som far
UGT1ALl-induktorer (f.eks. karbamazepin, fenytoin, rifampicin, ritonavir, tipranavir). Basert pa begrensede
data tilgjengelig fra pasienter som fikk UGT1AL1-hemmere (n = 16) eller -induktorer (n = 5) mens de ble
behandlet med sacituzumabgovitekan, var eksponeringen av fritt SN-38 hos disse pasientene sammenlig

Bivirkninger, forsiktighetsregler, kontroll og oppfalging

De vanligste: Ngytropeni (67,6 %), kvalme (62,6 %), diaré (62,5 %), fatigue (61,5 %), alopeci (45,6 %), anemi
(40,7 %), forstoppelse (36,2 %), oppkast (33,6 %), nedsatt appetitt (25,7 %), dyspné (22,1 %) og smerter i
abdomen (20,2 %). De vanligste bivirkningene av grad 3 eller hgyere var ngytropeni (50,7 %), leukopeni (10,5
%), diaré (10,3 %), anemi (9,3 %), fatigue (6,8 %), febril ngytropeni (6,1 %), hypofosfatemi (4,2 %), dyspné (3,1


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trodelvy-epar-product-information_no.pdf

%), lymfopeni (2,9 %), smerter i abdomen (2,8 %), kvalme (2,8 %), oppkast (2,5 %), hypokalemi (2,5 %),
pneumoni (2,3 %) og gkt aspartataminotransferase (2,2 %).

De hyppigst rapporterte alvorlige bivirkningene var febril ngytropeni (4,8 %), diaré (3,9 %), ngytropeni (2,6 %)
0g pneumoni (2 %).

Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

Graviditet, amming

Kvinner i fertil alder / prevensfon hos menn og kvinner: Kvinner i fertil alder ma bruke sikker prevensjon under
behandling og i 6 maneder etter den siste dosen. Mannlige pasienter med fertile kvinnelige partnere ma bruke
effektiv prevensjon under behandling med sacituzumabgovitekan og i 3 maneder etter siste dose.

Graviditet: Det er ingen tilgjengelige data pa bruk av sacituzumabgovitekan hos gravide kvinner. Basert pa
virkningsmekanismen kan derimot sacituzumabgovitekan forarsake teratogenisitet og/eller embyrofatal
dedelighet nar det administreres under graviditet. Sacituzumabgovitekan inneholder en gentoksisk komponent,
SN-38, og er malrettet mot celler i rask deling. Sacituzumabgovitekan skal ikke brukes under graviditet, hvis
ikke den Kliniske tilstanden til kvinnen gjgr behandling med sacituzumabgovitekan ngdvendig. Graviditetsstatus
hos kvinner i fertil alder skal verifiseres far initiering av behandling med sacituzumabgovitekan. Kvinner som
blir gravide, ma straks ta kontakt med lege.

Amming. Det er ukjent om sacituzumabgovitekan eller dets metabolitter blir skilt ut i morsmelk hos mennesker.
En risiko for nyfgdte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre under behandling med
sacituzumabgovitekan og i 1 maned etter siste dose.

Fertilitet. Basert pa funn hos dyr kan sacituzumabgovitekan svekke fertiliteten hos kvinner i fertil alder (se pkt.
5.3). Det er ingen data om effekten av sacituzumabgovitekan pé fertilitet hos mennesker.

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
Sacituzumab (Trodelvy).

Kilder
Trodelvy SPC.

Trodelvy Gilead Sciences Ireland UC
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Sacituzumabgovitekan: 200 mg 200 mg C 12 311,20
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.8.2. Talkvetamab

Publisert: 09.02.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper

Talkvetamab, aka talquetamab, er et immunglobulin G4-prolin, alanin, alanin (IgG4-PAA) bispesifikt antistoff
rettet mot GPRC5D- og CD3-reseptoren pa T-celler. Talkvetamab bidrar til gkt T-cellemediert cytotoksisitet via
rekruttering av T-celler som uttrykker CD3 til celler som uttrykker GPRC5D. Dette medfarer aktivering av T-
celler og induserer pafglgende lysis av celler som uttrykker GPRC5D, mediert av utskilt perforin og ulike
granzymer lagret i de sekretoriske vesiklene til cytotoksiske T-celler. Basert pa uttrykk av GPRC5D pé
plasmaceller med minimal til ingen uttrykk pavist pa B-celler og B-celleforstadier, er talkvetamab spesielt rettet
mot myelomatoseceller.

Farmakokinetikk

Absorpsjon. Biotilgjengelighet er 62% ved s.c. administrering. Ved doseringsregime med 0,4 mg/kg ukentlig er
median (variasjonsbredde) Tmax etter 1. og 7. behandlingsdose hhv. 3 (1-8) dager og 2 (1-6) dager. Ved
doseringsregime med 0,8 mg/kg annenhver uke er median (variasjonsbredde) Tmax etter 1. og 5.
behandlingsdose hhv. 3 (2-14) dager og 3 (1-8) dager.


https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trodelvy-epar-product-information_no.pdf
https://nyemetoder.no/sok/?k=Trodelvy&Source=https%3A%2F%2Fnyemetoder%2Eno%2F
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trodelvy-epar-product-information_no.pdf

Halveringstid: Bade linezer tidsuavhengig og tidsavhengig clearance. Median total clearance er 1,64 liter/dagn
ved behandlingsstart og 0,8 liter/dggn ved steady state. Tidsavhengig clearance tilsv. 48,8% av total clearance
ved behandlingsstart og faller deretter eksponensielt til <5% rundt uke 16. Konsentrasjon-tid-profilen i uke 16 vil
na 90% av steady state-konsentrasjonen for regimer med 0,4 mg/kg ukentlig eller 0,8 mg/kg annenhver uke.
Median t1/2 i terminalfasen er 7,56 dager ved behandlingsstart og 12,2 dager ved steady state.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Som monoterapi til behandling av pasienter med residiverende og refraktser myelomatose, som har fatt minst 3
tidligere behandlinger, inkl. et immunmodulerende legemiddel, en proteasomhemmer og et anti-CD38-antistoff,
og har vist sykdomsprogresjon under siste behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Forbehandling og forebygging av infeksjon, se SPC.

Kun til s.c. bruk. Skal gis av helsepersonell med tilgang til relevant medisinsk personell og ngdvendig medisinsk
utstyr for & handtere alvorlige reaksjoner som CRS og nevrologisk toksisitet (inkl. ICANS). For informasjon og
tabeller for korrekt injeksjonsvolum, se pakningsvedlegget. Ngdvendig volum injiseres s.c. i abdomen
(foretrukket injeksjonssted). Alternativt kan talkvetamab injiseres s.c. andre steder (f.eks. 1ar). Ved behov for
flere injeksjoner skal injeksjonene ha minst 2 cm mellomrom. Skal ikke injiseres i tatoveringer eller arr eller i
omrader hvor huden er rgd, har blamerker, er gm, hard eller ikke er intakt.

Bor administreres i hht opptrappingsplan i tabell 1 i SPC for a redusere forekomsten og alvorlighetsgraden av
CRS og ICANS. Etter opptrappingsfasen gis legemiddelet s.c. hver eller annenhver uke (hver 2. uke) iht.
doseringsplan.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk: Talkvetamab.

Ingen interaksjonsstudier har blitt utfart.

Talkvetamab medfarer frigjering av cytokiner (se SPC pkt. 5.1) som kan hemme aktiviteten til cytokrom P450
(CYP)-enzymer, og potensielt gi gkt eksponering av CYP-substrater. Den hgyeste risikoen for
legemiddelinteraksjon forventes fra oppstart av opptrappingsfasen med talkvetamab og opptil 9 dager etter farste
behandlingsdose, samt under og etter CRS (se SPC pkt. 4.4).

Toksisitet eller legemiddelkonsentrasjon skal overvakes for legemidler som er CYP (f.eks. CYP2C9, CYP2C19
(f.eks. klopidogrel), CYP3A4/5, CYP2D6 (f.eks. flekainid))-substrater hvor minimale konsentrasjonsendringer
kan medfgre alvorlige bivirkninger. Dosen av CYP (f.eks. CYP2C9, CYP2C19, CYP3A4/5, CYP2D6)-
substratlegemidler som brukes samtidig skal justeres ved behov.

Bivirkninger
Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

Sveert vanlige og vanlige

?1  Anemi, leukopeni, lymfopeni, ngytropeni, trombocytopeni, blgdning, febril ngytropeni

?1  Neglforandringer, utslett, xerose (inkl tarre gyne og tarr hud) og stomatitt

?1  Abdominalsmerter, diaré, dysfagi, dysgeusi, forstoppelse, kvalme, munntarrhet, oppkast

?1  Fatigue, feber, frysninger, reaksjon pa injeksjonsstedet, redusert vekt, smerter, gdem, klge, alopesi

?1  Cytokinfrigjgringssyndrom, hypogammaglobulinemi (inkl. IgG <500 mg/dl), bakteriell infeksjon,
covid-19, soppinfeksjon, gvre luftveisinfeksjon, pneumoni, sepsis, viral infeksjon, dyspné, hoste, orale
smerter.

Forsiktighetsregler

Cytokinfrigjeringssyndrom (CRS) ev. med akutt hjerte/lungesviktsyndrom, DIC, nyre- og/eller leversvikt. Videre
immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssyndrom (ICANS), oral toksisitet, infeksjoner,
hypogammaglobulinemi, cytopeni, hudreaksjoner.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Talvey
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf

Vaksiner. Immunrespons pa vaksiner kan reduseres ved bruk av talkvetamab. Sikkerhet ved immunisering med
levende virusvaksiner under eller etter talkvetamabbehandling er ikke undersgkt. Vaksinering med levende
virusvaksiner er ikke anbefalt i minst 4 uker far behandlingsoppstart, under behandling og i minst 4 uker etter
behandling. Ved uventet eksponering under graviditet, se Graviditet, amming og fertilitet.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Talkvetamab har stor pavirkning pa evnen til 3 kjgre bil og bruke maskiner. Pga.
potensialet for ICANS er det risiko for nedsatt bevissthetsniva. Pasienten skal instrueres om & unnga a kjere bil
og handtere maskiner under og i 48 timer etter fullfering av doseringsplan for opptrapping av talkvetamab, samt
ved ev. ny forekomst av nevrologiske symptomer.

Se SPC for utdypende.

Graviditet, amming
Fertile kvinner/prevensjon hos kvinner: Graviditetsstatus hos fertile kvinner skal bekreftes far oppstart. Kvinner
som kan bli gravide ma bruke sikker prevensjon under behandling og i 3 méaneder etter siste dose.

Graviditet: Det er ingen tilgjengelige data pa bruk av talkvetamab hos gravide kvinner eller data fra dyr for
vurdering av risikoen til talkvetamab ved graviditet. Det er kjent at humant 1gG passerer placenta etter fgrste
trimester av graviditeten. Talkvetamab har derfor potensial til & overfares fra moren til fosteret under utvikling.
Effekten av talkvetamab pa fosteret under utvikling er ukjent. Talkvetamab er ikke anbefalt hos gravide kvinner
og hos fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Dersom talkvetamab brukes under graviditet, kan det
forventes redusert immunrespons pa vaksiner hos nyfgdte. Falgelig skal nyfadtvaksinering med levende vaksiner
som BCG-vaksine utsettes til 4 ukers alder.

Amming. Det er ukjent om talkvetamab blir utskilt i morsmelk hos mennesker. Da potensialet for alvorlige
bivirkninger av talkvetamab hos spedbarn som ammes er ukjent, skal pasienter ikke amme under behandling og i
minst 3 maneder etter siste dose.

Fertilitet: Det er ingen data pa effekten av talkvetamab pa fertilitet. Effekter av talkvetamab pa fertilitet hos
hanner og hunner har ikke blitt undersgkt i dyrestudier.

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
1D2023_052 Talquetamab

Kilder
Talvey SPC

Talvey Janssen-Cilag International N.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Talkvetamab: 2 mg 1.5ml C 6 385,50
opplgsning
Injeksjonsveeske, Talkvetamab: 40 mg iml C 80 777,70
opplgsning

L2.3.8.3. Elranatamab

Publisert: 09.02.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper
Elranatamab er et 1gG2-kappa-bispesifikt antistoff avledet av to monoklonale antistoffer (mAs) til injeksjon.
Elranatamab produseres ved hjelp av to rekombinante cellelinjer fra eggstokk i kinesisk hamster (CHO).

Elranatamab er et bispesifikt T-celleaktiverende antistoff som binder CD3-epsilon pa T-celler og B-
cellemodningsantigen (BCMA) pa plasmaceller, plasmablaster og myelomatoseceller. Bindingen av elranatamab
til BCMA pa tumorceller og CD3 pa T-celler er uavhengig av den opprinnelige T-cellereseptorens (TCR)
spesifisitet eller avhengighet av molekyler i MHC-klasse 1 (major histocompatibility complex). Elranatamab-
aktiverte T-celler farte til frigjgring av proinflammatoriske cytokiner og resulterte i lysering av
myelomatoseceller.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/metoder/talquetamab/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/talvey-epar-product-information_no.pdf

Farmakokinetikk
Absorpsjon. Den forventede gjennomsnittlige biotilgjengeligheten var 56,2 % ved subkutan administrering.

Halveringstid: Median Tmaks etter s.c. administrering pa tvers av alle dosenivaer varierte fra 3 til 7 dager.

Se SPC for utdypende.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

Monoterapi til behandling av voksne pasienter med residivert og refrakteer myelomatose som har fatt minst tre
tidligere behandlinger, inkludert et immunmodulerende legemiddel, en proteasomhemmer og et anti-CD38-
antistoff, og har vist sykdomsprogresjon under siste behandling..

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Anbefalt doseringsplan. De anbefalte dosene er opptrappingsdoser pa 12 mg pa dag 1 og 32 mg pa dag 4,
etterfulgt av en full behandlingsdose pa 76 mg per uke fra uke 2 til uke 24 (se SPC tabell 1). Hos pasienter som
har fatt minst 24 ukers behandling og som har oppnadd respons, bar doseringsintervallet ga over til annenhver
uke.

Administreres subkutant av helsepersonell som har fatt tilstrekkelig opplaring, og egnet medisinsk utstyr for &
handtere alvorlige reaksjoner, inkludert cytokinfrigjeringssyndrom (CRS) og immuneffektorcelle-assosiert
nevrotoksisitetssyndrom (ICANS) (se SPC pkt. 4.4) skal vere tilgjengelig.

Bar administreres i henhold til opptrappingsplanen i SPC tabell 1 for 4 redusere forekomsten og
alvorlighetsgraden av CRS og ICANS. Pa grunn av risikoen for CRS og ICANS skal pasienter overvakes for
tegn og symptomer i 48 timer etter administrering av begge opptrappingsdosene, og fa instruksjon om &
oppholde seg i nerheten av en helseinstitusjon (se SPC pkt. 4.4).

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk: Elranatamab.

Ingen interaksjonsstudier har blitt utfgrt med elranatamab.

Den farste frigjgringen av cytokiner i forbindelse med oppstart av behandling med elranatamab kan hemme
cytokrom P450 (CYP)-enzymer. Den hgyeste risikoen for interaksjon forventes & oppsta under og opptil 14 dager
etter opptrappingsdoseringen samt under og opptil 14 dager etter CRS. | denne perioden skal toksisitet eller
legemiddelkonsentrasjoner overvakes hos pasienter som samtidig far sensitive CYP-substrater med smal
terapeutisk indeks (f.eks. ciklosporin, fenytoin, sirolimus og warfarin). Dosen av det samtidig administrerte
legemidlet skal justeres etter behov.

Bivirkninger
Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

De vanligste bivirkningene er CRS (57,9 %), anemi (54,1 %), ngytropeni (44,8 %), fatigue (44,3 %), infeksjon i
gvre luftveier (38,8 %), reaksjon pa injeksjonsstedet (38,3 %), diaré (37,7 %), pneumoni (37,2 %),
trombocytopeni (36,1 %), lymfopeni (30,1 %), nedsatt appetitt (26,8 %), pyreksi (27,3 %), utslett (26,2 %),
artralgi (25,1 %), hypokalemi (23,0 %), kvalme (21,3 %) og terr hud (21,3 %).

Alvorlige bivirkninger er pneumoni (30,6 %), sepsis (15,3 %), CRS (12,6 %), anemi (5,5 %), infeksjon i gvre
luftveier (4,9 %), urinveisinfeksjon (3,3 %), febril ngytropeni (2,7 %), dyspné (2,2 %) og pyreksi (2,2 %).

Advarsler og forsiktighetsregler
Se SPC pkt 4.4 for utdypende.

Cytokinfrigjaringssyndrom (CRS), nevrologiske toksisiteter, inkludert immuneffektorcelle-assosiert
nevrotoksisitetssyndrom (ICANS), infeksjoner, ngytropeni og hypogammaglobulinemi.

Vaksinasjon med levende virusvaksiner anbefales ikke i lgpet av de siste 4 ukene far forste dose, under
behandling og i minst 4 uker etter behandling.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=elranatamab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf

Graviditet, amming
Fertile kvinner/prevensjon hos kvinner: Graviditetsstatus hos fertile kvinner skal bekreftes far oppstart. Kvinner
som kan bli gravide ma bruke sikker prevensjon under behandling og i 6 maneder etter siste dose.

Graviditet: Det er ingen data fra mennesker eller dyr pa bruk av elranatamab under graviditet. Det er kjent at
humant immunglobulin (1gG) krysser placenta etter farste trimester av graviditeten. Basert pa
virkningsmekanismen kan elranatamab forarsake fosterskader nar det administreres til en gravid kvinne, og
elranatamab er derfor ikke anbefalt til bruk under graviditet. Elranatamab er forbundet med
hypogammaglobulinemi, og maling av immunglobulinnivaer skal derfor vurderes hos nyfadte av madre
behandlet med elranatamab.

Amming. Det er ukjent om elranatamab blir skilt ut i morsmelk hos mennesker eller melk fra dyr, om det
pavirker spedbarn som ammes, eller om det pavirker melkeproduksjonen. Det er kjent at humant IgG blir skilt ut
i morsmelk. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes, og amming anbefales derfor ikke under behandling
med elranatamab og i 6 maneder etter siste dose.

Fertilitet: Det er ingen data pa effekten av elranatamab pa fertilitet hos mennesker. Effekter av elranatamab pa
fertiliteten hos hanner og hunner har ikke blitt evaluert i dyrestudier.

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
1D2023_079 Elranatamab (Elrexfio).

Nettressurser

21 OUS metodebok: Apen fase 3 studie. Blod 368-370 MagnetisMM-7 Arm A. Elranatamab.
?1  Elrexfio EMA.
?!  Elranatamab FDA.

Kilder
Elrexfio SPC.

L2.3.8.4. Teklistamab

Publisert: 11.06.2024
Sist endret: 13.06.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper

Teklistamab er et IgG4-PAA bispesifikt antistoff rettet B-cellemodningsantigenet (BCMA), som uttrykkes pa
overflaten til myelomceller og senstadium B-celler og plasmaceller, og mot CD3, ko-reseptor pa T-lymfocytter.
Med 2 sett av bindingsseter kan teklistamab trekke CD3+ T-celler nzrt til BCMA+-celler, noe som gir T-
celleaktivering og pafalgende BCMA+-cellelyse og -dgd (mediert av utskilt perforin og ulike granzymer lagret i
de sekretoriske vesiklene til cytotoksiske T-celler). Denne effekten oppstar uavhengig av T-
cellereseptorspesifisitet og vevstypeantigen (MHC) klasse 1-molekyler pa overflaten til antigenpresenterende
celler. I lgpet av 1. behandlingsmaned er det sett aktivering av T-celler, redistribusjon av T-celler, reduksjon av B-
celler og induksjon av serumcytokiner. Innen 1 maneds behandling far de fleste respondere reduksjon i
opplgselig BCMA.

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Administreres som s.c. injeksjon. Gjennomsnittlig biotilgjengelighet er 72% (gitt s.c.). Median
Tmax etter 1. og 13. ukentlige vedlikeholdsdose er hhv. 139 (19-168) og 72 (24-168) timer.

Halveringstid: Clearance reduseres over tid, med en gjennomsnittlig maks. reduksjon fra baseline til 13.
ukentlige vedlikeholdsdose pa 40,8% (56% CV). Geometrisk gjennomsnittlig clearance er 0,472 liter/dggn (64%
CV) ved 13. ukentlige vedlikeholdsdose. Hos pasienter som seponerer teklistamab etter 13. ukentlige
vedlikeholdsdose forventes 50% reduksjon fra Cmax i teklistamabkonsentrasjon ved en median tid pa 15 (7-33)
dager etter Tmax og 97% reduksjon fra Cmax i teklistamabkonsentrasjon ved en median tid pa 69 (32-163) dager
etter Tmax.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.


https://www.nyemetoder.no/metoder/elranatamab-elrexfio
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=CCFVBn7r
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/elrexfio
https://www.fda.gov/drugs/resources-information-approved-drugs/fda-grants-accelerated-approval-elranatamab-bcmm-multiple-myeloma
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elrexfio-epar-product-information_no.pdf

Voksne: Som monoterapi til behandling av pasienter med residiverende og refrakteer myelomatose, som har fatt
minst 3 tidligere behandlinger, inkl. et immunmodulerende middel, en proteasomhemmer og et anti-CD38-
antistoff, og har vist sykdomsprogresjon under siste behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

1,5 mg/kg gis s.c. hver uke, etter opptrappingsdoser pa 0,06 mg/kg og 0,3 mg/kg, se SPC tabell 1.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk: Teklistamab.

Ingen interaksjonsstudier har blitt utfart.

Den innledende frigjaringen av cytokiner forbundet med behandlingsoppstart, kan hemme CYP450-enzymer.
Den hgyeste risikoen for interaksjon forventes fra oppstart av opptrappingsplan for teklistamab til 7 dager etter 1.
vedlikeholdsdose eller under en CRS-hendelse. | denne perioden skal toksisitet eller legemiddelkonsentrasjon
(f.eks. ciklosporin) overvakes hos pasienter som samtidig far CYP450-substrater med lav terapeutisk indeks.
Dosen av legemidlet som brukes samtidig, skal justeres ved behov.

Bivirkninger
Se SPC pkt 4.8 for utdypende.

De hyppigste bivirkningene uavhengig av grad hos pasienter var hypogammaglobulinemi (75 %),
cytokinfrigjaringssyndrom (72 %), ngytropeni (71 %), anemi (55 %), smerte i muskler og skjelett (52 %), fatigue
(41 %), trombocytopeni (40 %), reaksjon pa injeksjonsstedet (38 %), gvre luftveisinfeksjon (37 %), lymfopeni
(35 %), diaré (28 %), pneumoni (28 %), kvalme (27 %), feber (27 %), hodepine (24 %), hoste (24 %),
forstoppelse (21 %) og smerte (21 %).

Alvorlige bivirkninger ble rapportert hos 65 % av pasientene, inkludert pneumoni (16 %), COVID-19 (15 %),
cytokinfrigjgringssyndrom (8 %), sepsis (7 %), feber (5 %), smerte i muskler og skjelett (5 %), akutt nyreskade
(4,8 %), diaré (3,0 %), cellulitt (2,4 %), hypoksi (2,4 %), febril ngytropeni (2,4 %) og encefalopati (2,4 %).

Advarsler og forsiktighetsregler

Cytokinfrigjgringssyndrom (CRS) ev. med akutt hjerte/lungesviktsyndrom, DIC, nyre- og/eller leversvikt. Videre
immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssyndrom (ICANS), oral toksisitet, infeksjoner,
hypogammaglobulinemi, cytopeni, hudreaksjoner og redusert immunrespons ved vaksiner. Vaksinering med
levende virusvaksiner er ikke anbefalt i minst 4 uker far oppstart av behandling, under behandling og i minst 4
uker etter behandling.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Teklistamab har stor pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner. Pga.
potensialet for ICANS er det risiko for nedsatt bevissthetsniva. Pasienten skal instrueres om a unnga a kjere bil
og handtere tunge eller potensielt farlige maskiner under og i 48 timer etter fullfgring av doseringsplan for
opptrapping av teklistamab, samt ved ev. ny forekomst av nevrologiske symptomer (se SPC tabell 1 side 3 under
pkt 4.2 Dosering).

Se SPC for utdypende.

Graviditet, amming

Graviditet: Anbefales ikke til gravide. Data mangler. Humant IgG passerer placenta etter 1. trimester.
Teklistamab, et humanisert IgG4-basert antistoff, har derfor potensial til & overfares fra moren til fosteret.
Teklistamab er forbundet med hypogammaglobulinemi, og méling av immunglobulinnivaet bar vurderes hos
nyfadte av mgdre behandlet med teklistamab. Graviditetsstatus hos fertile kvinner skal bekreftes far
behandlingsoppstart. Fertile kvinner skal bruke sikker prevensjon under behandling og i 5 maneder etter siste
dose.

Amming: Det er ukjent om teklistamab utskilles i morsmelk, pavirker spedbarn som ammes eller pavirker
melkeproduksjon. Pga. potensialet for alvorlige bivirkninger hos spedbarn som ammes, skal pasienten frarades &
amme under behandling og i minst 5 méaneder etter siste dose.

Fertilitet: Data mangler.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecvayli-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Teklistamab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecvayli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecvayli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecvayli-epar-product-information_no.pdf

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkninger.

Metodevurdering
1D2022_113 Teklistamab

Kilder
Tecvaly SPC

Tecvayli Janssen-Cilag International N.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Teklistamab: 10 mg 3ml C 12 054,40
opplgsning
Injeksjonsveeske, Teklistamab: 90 mg 1.7ml C 61 324,80
opplgsning

L2.3.8.5. Epkoritamab

Publisert: 17.04.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper
Humanisert 19G1-bispesifikt antistoff mot CD3- og CD20-antigener, (- produsert i ovarieceller fra kinesisk
hamster (CHO-celler) ved rekombinant DNA-teknologi).

Virkningsmekanisme Bindes til spesifikk ekstracellulzer epitop av CD20 pé B-celler og CD3 pa T-celler.
Aktiviteten er avhengig av samtidig binding til bade kreftceller som uttrykker CD20 og endogene T-celler som
uttrykker CD3. Induserer aktivering av spesifikke T-celler og T-celle-mediert drap av celler som uttrykker CD20.
Induserer rask og vedvarende B-celledeplesjon.

Farmakokinetikk
Absorpsjon: Tmaks: Ca. 3-4 dager.

Halveringstid Konsentrasjonsavhengig. Gjennomsnittlig 22-25 dager ved full dose (48 mg).

Metabolisme Nedbrytning til sma peptider og aminosyrer via katabolisme forventes.

Indikasjoner
Diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL ). Som monoterapi til behandling av voksne med residivert eller
refrakteert diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL) etter 2 eller flere linjer med systemisk behandling.

Follikulzert lymfom (FL). Som monoterapi til behandling av voksne med residivert eller refraktaert follikulart
lymfom (FL) etter 2 eller flere linjer med systemisk behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Skal kun administreres under tilsyn av
kvalifisert helsepersonell med erfaring innen kreftbehandling. Far administrering av epkoritamab i syklus 1 skal
minst 1 dose tocilizumab vere tilgjengelig i tilfelle cytokinfrigjeringssyndrom (CRS) oppstar. 1 ytterligere dose
av tocilizumab skal veere tilgjengelig innen 8 timer etter forrige tocilizumabdose. Administreres i 28-dagers
sykluser iht. falgende doseopptrappingsplan.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
DMP interaksjonssgk: Epikoritamab

Merk vaksiner, bade levende og inaktiverte.


https://www.nyemetoder.no/metoder/teklistamab-tecvayli/
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecvayli-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepkinly-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Epkoritamab

Bivirkninger
Se SPC for utdypende.

Grad 3-4 (innlegges avdeling for kreftbehandling). Ngytropeni, anemi (inkl. redusert ferritin), febril ngytropeni,
lymfopeni, trombocytopeni, abdominalsmerter, fatigue (inkl. asteni og letargi), feber, gdem,
cytokinfrigjgringssyndrom, cellulitt, pneumoni (inkl. covid-19-pneumoni), sepsis (inkl. bakteriemi og septisk
sjokk), viral infeksjon, gvre luftveisinfeksjon, pleuraeffusjon, muskel-skjelettsmerter, hypofosfatemi,
hypokalemi, gkt ALAT og ASAT.

Advarsler og forsiktighetsregler
Cytokinfrigjaringssyndrom (CRS), immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssyndrom (ICANS), alvorlige
infeksjoner, tumorlysesyndrom. Se SPC for utdypende.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Har stor pavirkning pa evnen til & kjare hil og bruke maskiner. Pga. muligheten
for ICANS, som kan endre bevissthetsnivaet, skal pasienten rades til & vere forsiktig ved kjaring, sykling eller
bruk av tunge eller potensielt farlige maskiner, og unnga slike aktiviteter ved symptomer pa ICANS.

Graviditet, amming

Graviditet: Ingen data. Basert pa virkningsmekanismen kan epkoritamab gi fosterskade, inkl. B-celle-
lymfocytopeni og endringer i normal immunrespons. 1gG1-antistoffer kan krysse placenta. Bruk anbefales ikke
under graviditet og hos fertile kvinner som ikke bruker prevensjon. Fertile kvinner skal bruke sikker prevensjon
under og i minst 4 maneder etter behandling, og graviditetsstatus kontrolleres far oppstart.

Amming Utskillelse i morsmelk og effekt pd melkeproduksjon er ukjent. 1gG kan finnes i morsmelk. Amming
skal opphgre under og i minst 4 maneder etter behandling.

Fertilitet Effekt pa fertilitet hos kvinner og menn er ukjent.

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkninger.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Har stor pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner. Se advarsler og
forsiktighet over.

Metodevurdering
Epkoritamab

Kilder
Epkoritamab SPC.

Tepkinly AbbVie Deutschland GmbH & Co
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Epkoritamab: 4 mg 0.8ml C 8 376,50
opplgsning
Injeksjonsveeske, Epkoritamab: 48 mg 0.8ml C 100 119,40
opplgsning

L2.3.8.6. Tisotumabvedotin

Publisert: 07.06.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper
Humant 1gG1-kappa-antistoff konjugert til monometylauristatin E (MMAE).

Virkningsmekanisme

Antistoff-legemiddel-konjugat (ADC) rettet mot vevsfaktor (tissue factor, TF). TF er et celleoverflateprotein som
uttrykkes i forhgyede nivaer pa en rekke solide tumorer sammenlignet med normalt vev. Et
mikrotubuliforstyrrende middel (MMAE) er koblet til antistoffet.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepkinly-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepkinly-epar-product-information_no.pdf
https://www.uptodate.com/contents/immune-effector-cell-associated-neurotoxicity-syndrome-icans
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=epkoritamab
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tepkinly-epar-product-information_no.pdf

Tisotumabvedotin binder seg til TF-uttrykkende tumorceller og ADC-TF-komplekset internaliseres. MMAE
frigjares intracelluleert via proteolytisk spalting, hvoretter MMAE forstyrrer mikrotubuli-nettverket i celler som
deler seg aktivt. Dette farer til cellesyklusstopp og apoptose.

Farmakokinetikk
Se SPC for detaljer.

Halveringstid Median terminal halveringstid for tisotumabvedotin er rundt 4 dager, og terminal halveringstid for
MMAE er rundt 2,6 dager.

Metabolisme Kataboliseringen av tisotumabvedotin har ikke blitt studert hos mennesker, men det forventes at det
kataboliseres til sma peptider, aminosyrer, ukonjugert MMAE og ukonjugerte MMAE-relaterte metabolitter.
Tisotumabvedotin frigjsr MMAE via proteolytisk spalting, og MMAE metaboliseres primert av CYP3A4 in
vitro. In vivo-data fra dyr og mennesker tyder pa at bare en liten del av MMAE som frigjares fra
tisotumabvedotin, blir metabolisert. Nivdene av MMAE-metabolitter har ikke blitt malt i plasma hos mennesker.

Utskillelse Ikke fullstendig kartlagt. Etter en enkeltdose av en annen ADC som inneholder MMAE, ble 17 % av
den totale mengden MMAE som ble administrert, gjenfunnet i avfaring, 6 % i urin, i lgpet av en periode pa én
uke, hovedsakelig som uendret legemiddel. En lignende utskillelsesprofil for MMAE er forventet.

Indikasjoner
Tilbakevendende eller metastaserende livmorhalskreft med sykdomsprogresjon ved eller etter systemisk
behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Skal kun administreres under tilsyn av
kvalifisert helsepersonell med erfaring innen kreftbehandling.

Anbefalte dose er 2 mg/kg (opptil maksimalt 200 mg for pasienter = 100 kg) hver 3. uke inntil
sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Far hver infusjon skal behandlende helsepersonell sjekke pasientens gyne. Dette inkluderer & kontrollere at
gyebevegelser er normale, og a sparre om eventuelle okulzare tegn eller symptomer. Pasienten skal henvises til
gyelege for eventuelle okuleere tegn eller symptomer (se SPC pkt. 4.4).

Doseendring. Spesialistoppgave. Se spesielt SPC pkt 4.2 og 4.4 - anbefalinger for a redusere risikoen for okulaere
bivirkninger.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
Se SPC.

Det er ikke utfgrt formelle interaksjonsstudier med tisotumabvedotin.

CYP3A4-hemmere, -substrater og -induktorer.

Bivirkninger
Se SPC.

De vanligste bivirkningene (= 25 %) var perifer nevropati (39 %), kvalme (37 %), epistaksis (33 %),
konjunktivitt (32 %), alopesi (31 %), anemi (27 %) og diaré (25 %).

Alvorlige (grad = 3) bivirkninger forekom hos 56 % av pasientene. De vanligste alvorlige bivirkningene (= 2 %)
var anemi (10 %), perifer nevropati (6 %), fatigue (5 %), magesmerter (3 %), ngytropeni (3 %), oppkast (2 %),
asteni (2 %) og diaré (2 %).

Alvorlige bivirkninger forekom hos 37 % av pasientene. De vanligste alvorlige bivirkningene (= 2%) var
magesmerter (2 %), forstoppelse (2 %), feber (2 %), perifer nevropati (2 %) og oppkast (2 %). Dadelige
bivirkninger forekom hos 2 % av pasientene.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tivdak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tivdak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tivdak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tivdak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tivdak-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tivdak-epar-product-information_no.pdf

Bivirkninger som farte til seponering av behandlingen, forekom hos 15 % av pasientene som fikk
tisotumabvedotin. De vanligste bivirkningene som fgrte til seponering av behandlingen (= 2 %), var perifer
nevropati (7 %), konjunktivitt (2 %) og keratitt (2 %).

Bivirkninger som farte til doseavbrudd, forekom hos 37 % av pasientene. De vanligste bivirkningene som fgrte
til doseavbrudd (= 2 %), var konjunktivitt (6 %), perifer nevropati (6 %) og keratitt (3 %).

Bivirkninger som forte til dosereduksjon, forekom hos 25 % av pasientene. De vanligste bivirkningene som farte
til dosereduksjon (= 2 %), var perifer nevropati (6 %), konjunktivitt (5 %) og keratitt (3 %).

Advarsler og forsiktighetsregler
Se SPC.

Okulere bivirkninger, perifer nevropati, alvorlige kutane bivirkninger og embryofgtal toksisitet.

Graviditet, amming

Kvinner som kan bli gravide / prevensjon hos kvinner og menn. Graviditetsstatusen til kvinner som kan bli
gravide, skal fastslas for oppstart av Tivdak-behandling. Kvinner som kan bli gravide, skal rades til & bruke
sikker prevensjon under behandling og i minst 2 maneder etter avsluttet behandling. Menn med fertile kvinnelige
partnere ma rades til & bruke sikker prevensjon under behandlingen og i minst 4 maneder etter den siste Tivdak-
dosen.

Graviditet: Det finnes ingen tilgjengelige data pa bruk av tisotumabvedotin hos gravide kvinner. Basert pé
virkningsmekanismen og funn fra dyrestudier kan tisotumabvedotin forarsake embryofgatale skader nar det
administreres til en gravid kvinne, inkludert embryofgtal toksisitet og strukturelle misdannelser (se SPC pkt.
5.3). Tisotumabvedotin skal ikke brukes under graviditet med mindre kvinnens kliniske tilstand krever
behandling med tisotumabvedaotin.

Amming Det er ukjent om tisotumabvedotin blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. Risiko for barn som ammes,
kan ikke utelukkes. Amming skal avsluttes under behandlingen og i minst 3 uker etter siste dose.

Fertilitet Basert pa funn fra dyrestudier kan tisotumabvedotin svekke fertiliteten hos menn og kvinner (se SPC
pkt. 5.3).

Informasjon til pasienten
Prevensjon. Bivirkninger.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Tisotumabvedotin har moderat pavirkning pé evnen til & kjgre bil og bruke
maskiner. P& grunn av potensielle bivirkninger som okulare reaksjoner og perifer nevropati (se SPC pkt. 4.4 og
4.8), bar pasienter rades til & vaere forsiktig nar de skal kjare bil og bruke maskiner, frem til de er sikre pa at
Tivdak ikke har negativ pavirkning pa dem. Pasientens kliniske status ber tas i betraktning nar man vurderer
pasientens evne til & utfare oppgaver som krever demmekraft, motoriske eller kognitive ferdigheter.

Metodevurdering
Tisotumabvedotin/Tivdak ikke metodevurdert 07.05.2025.

Kilder
Tivdak SPC.

L2.3.8.7. Enfortumabvedotin

Publisert: 10.07.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper
Antistoff-legemiddelkonjugat (ADC) malrettet mot nektin-4, et adhesjonsprotein som blant annet finnes pa
overflaten av uroteliale kreftceller.

Virkningsmekanisme

Enfortumabvedotin bestar av et fullt humant 1gG1-kappa antistoff som er konjugert til det
mikrotubuliforstyrrende midlet MMAE (monometylauristatin E) via en proteasespaltbar maleimidokaproyl-
valin-citrullinkobling («linker»). Ikke-kliniske data tyder pa at antitumoraktiviteten skyldes binding av ADC til
nektin-4-uttrykkende celler, internalisering av ADC-nektin-4-komplekset og frigjgring av MMAE via
proteolytisk spalting. Frigjering av MMAE forstyrrer mikrotubulinettverket i cellen, noe som farer til
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cellesyklusarrest og apoptotisk celledgd. MMAE som frigjares fra celler som har tatt opp enfortumabvedotin,
kan ogsa diffundere inn i nerliggende celler med lavt uttrykk av nektin-4, og dermed forarsake cytotoksisk
celleded i disse cellene (sakalt «bystander effekt»).

Farmakokinetikk
Se SPC for detaljer.

Halveringstid: 3,6 dager (ADC) og 2,6 dager (MMAE).

Metabolisme En liten fraksjon av MMAE som frigjeres fra enfortumabvedotin metaboliseres. In vitro-data tyder
pa at metabolismen av MMAE primaert skjer via CYP3A4-oksidasjon.

Utskillelse MMAE utskilles primeert i feces, med en mindre andel i urin. Etter en enkeltdose av en annen ADC
som inneholdt MMAE, ble ca. 24% av totalt administrert MMAE gjenfunnet i feces og urin som uendret
MMAE, over en periode pa 1 uke. Mesteparten av gjenfunnet MMAE ble utskilt i feces (72%). En lignende
utskillelsesprofil forventes for MMAE etter administrering av enfortumabvedotin.

Indikasjoner

?1 I kombinasjon med pembrolizumab som farstelinjebehandling av voksne med ikke-resekterbar eller
metastatisk urotelial kreft som er kvalifisert for platinabasert kjemoterapi.

?1  Som monoterapi til behandling av voksne med lokalavansert eller metastatisk uro-telial kreft som tidligere
har fatt platinabasert kjemoterapi og en programmert celledgdprotein-1- eller programmert
cellededligand-1-hemmer.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Se SPC.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen.

1 kombinasjon med pembrolizumab Anbefalt dose er 1,25 mg/kg (opptil maks. 125 mg for pasienter =100 kg)
gitt som i.v. infusjon over 30 minutter p& dag 1 og 8 av hver 3-ukers (21-dagers) syklus, inntil
sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Som monoterapi Anbefalt dose er 1,25 mg/kg (opptil maks. 125 mg for pasienter =100 kg) gitt som i.v. infusjon
over 30 minutter pa dag 1, 8 og 15 av en 28-dagers syklus, inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Anbefalte dosereduksjoner ved bivirkninger, nedsatt nyre og/eller leverfunksjon og doseendring generelt.
Spesialistoppgave. Se SPC.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk og SPC.

Formelle studier av interaksjon mellom enfortumabvedotin og andre legemidler har ikke blitt utfart. Samtidig
administrering av enfortumabvedotin og legemidler (substrater) som metaboliseres av CYP3A4 har ingen klinisk
relevant risiko for & indusere farmakokinetiske interaksjoner (se SPC pkt. 5.2).

Kontraindikasjoner
Overfaglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene listet opp i SPC pkt. 6.1.

Bivirkninger
For utdypende, se SPC.

Sveert vanlige: Anemi, hypotyreose, diaré, kvalme, oppkast, asteni, alopesi, klge, makulopapulgst utslett, tarr
hud, utslett, dysgeusi (endret smakssans), perifer sensorisk nevropati, hyperglykemi, redusert appetitt, redusert
vekt, gkt ALAT, gkt ASAT og tarre gyne.

De vanligste alvorlige bivirkningene ved monoterapi (= 2 %): Diaré (2,1 %) og hyperglykemi (2,1 %), mens de
vanligste alvorlige bivirkningene ved kombinasjonsterapi med pembrolizumab (= 2 %) er diaré (3 %) og
pneumonitt (2,3 %).

Advarsler og forsiktighetsregler
Se SPC.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Padcev
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/padcev-epar-product-information_no.pdf

Hudreaksjoner, pneumonitt/interstitiell lungesykdom (ILD), hyperglykemi, alvorlige infeksjoner, perifer
nevropati, gyesykdommer, ekstravasering ifm. infusjon og embryofgtal toksisitet.

Graviditet, amming

Kvinner som kan bli gravide / prevensjon hos kvinner og menim. 1kke anbefalt under graviditet og hos fertile
kvinner som ikke bruker sikker prevensjon. Det anbefales at fertile kvinner tar en graviditetstest innen 7 dager
for igangsetting av behandling. Fertile kvinner ma rades til & bruke sikker prevensjon under behandling og i
minst 6 maneder etter behandlingsslutt. Menn som behandles anbefales & unnga a fa barn under behandlingen og
i inntil 4 maneder etter siste dose.

Graviditet: Har gitt fosterskade i dyrestudier. Enfortumabvedotin ga redusert antall levedyktige fostre, redusert
kullstarrelse og gkt antall tidlige resorpsjoner hos hunnrotter.

Amming Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for barn som ammes kan ikke utelukkes. Amming skal opphgre
under behandling og i minst 6 maneder etter siste dose.

Fertilitet Ingen humane data. Administrering av gjentatte doser hos rotter ga testikuleer toksisitet som kan endre
fertiliteten hos hanner. MMAE har vist & ha aneugene egenskaper. Menn som behandles anbefales derfor & fa
fryst ned og lagret s&d for behandling.

Informasjon til pasienten
Prevensjon, bivirkninger, testikuler toksisitet, advarsler og forsiktighetsregler.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Ingen eller ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner.

Metodevurdering
Enfortumab vedotin (Padcev).

Kilder
Padcev SPC.

Padcev Astellas Pharma Europe B.V. - Leiden
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Enfortumabvedotin: 20 mg 20 mg C 8 447,80
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Enfortumabvedotin: 30 mg 30mg C 12 653,50
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.8.8. Mirvetuksimab soravtansin

Publisert: 14.12.2025
Bente Vilming

Egenskaper

Antistoff-legemiddelkonjugat (Antibody-Drug Conjugate, ADC) med IgG1-antistoff (mirvetuksimab) rettet mot
folatreseptor alfa (FR) bundet til soravtansin (ravtansin). Soravtansins metabolitt DM4 er et potent cytotoksisk
anti-tubulinmiddel.

Farmakokinetikk

Biotransformasjon: Den monoklonale antistoffdelen av mirvetuksimab soravtansin forventes & metaboliseres til
sma peptider ved katabolisme. Ukonjugert DM4 og S-metyl-DM4 gjennomgar metabolisme via CYP3AA4. |
humant plasma ble DM4 og S-metyl-DM4 identifisert som de viktigste sirkulerende metabolittene, som star for
henholdsvis ca. 0,4 % og 1,4 % av mirvetuksimab soravtansins AUC.

Eliminasfon: Gjennomsnittlig (xSD) total plasmaclearance av mirvetuksimab soravtansin var 18,9 (£9,8) ml/
time. Gjennomsnittlig halveringstid i terminalfasen for mirvetuksimab soravtansin etter fgrste dose var 4,9 dager.
For ukonjugert DM4 var gjennomsnittlig (£SD) total plasmaclearance 14,5 (x4,5) l/time og gjennomsnittlig
halveringstid i terminalfasen var 2,8 dager. For S-metyl-DM4 var gjennomsnittlig (£SD) total plasmaclearance
5,3 (£3,4) I/time og gjennomsnittlig halveringstid i terminalfasen var 5,1 dager. In vitro- og prekliniske in vivo-
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studier indikerer at DM4 og S-metyl-DM4 primart metaboliseres via CYP3A4 og elimineres via galleutskillelse
i feces.

Se SPC for detaljer.

Indikasjoner
Monoterapi ved folatreseptor-alfa (FR)-positiv, platinaresistent hgygradig sergs epitelial eggstokk-, eggleder-
eller primaer bukhinnekreft som har fatt én til tre tidligere systemiske behandlingsregimer (se SPC pkt. 4.2).

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se SPC.

Pasientutvelgelse: Kvalifiserte pasienter bgr ha FR-tumor status definert som = 75 % levedyktige tumorceller
som demonstrerer moderat (2+) og/eller sterk (3+) membranfarging ved immunhistokjemi (IHC) vurdert med
CE-merket in vitro-diagnostikk (IVD) med korresponderende tiltenkt formal. Hvis et CE-merket IVD ikke er
tilgjengelig, bar en alternativ validert analyse brukes.

Dosering: Den anbefalte dosen er 6 mg/kg justert ut fra ideell kroppsvekt (Adjusted Ideal Body Weight, AIBW)
administrert én gang hver 3. uke (21 dagers syklus) som en intravengs infusjon inntil sykdomsprogresjon eller
uakseptabel toksisitet. Dosering basert pd AIBW reduserer eksponeringsvariasjon for pasienter som er
undervektige eller overvektige.

Total dose beregnes basert pa hver pasients AIBW etter falgende formel for kvinner: IBW (Ideal body weight/
Ideell kroppsvekt [kg]) = 0,9*hgyde [cm] - 92.

AIBW = IBW [Kkg] + 0,4*(faktisk vekt [kg] — IBW). For eksempel, se SPC pkt 4.2.
Byeundersokelse og premedisinering. Se SPC pkt 4.2.

Anbefalte dosereduksjoner ved bivirkninger, spesielle populasjoner og doseendring generelt. Spesialistoppgave.
Se SPC.

Administrasjon. Intravengs infusjon.

Overdosering
Se G12.

Interaksjoner
DM4 er et CYP3A4-substrat.

Samtidig bruk med sterke CYP3A4-hemmere kan gke eksponeringen av ukonjugert DM4, noe som kan gke
risikoen for bivirkninger av mirvetuksimab soravtansin. Dersom samtidig bruk av sterke CYP3A4-hemmere
(f.eks. ceritinib, klaritromycin, kobicistat, idelalisib, itrakonazol, ketokonazol, nefazodon, posakonazol, ritonavir,
telitromycin, vorikonazol) ikke kan unngas, skal pasienten overvékes ngye for bivirkninger, og dosereduksjon
vurderes.

Sterke CYP3A4-induktorer (f.eks. fenytoin, rifampicin, karbamazepin) kan redusere eksponeringen av
ukonjugert DM4, og effekten av mirvetuksimab soravtansin kan saledes bli redusert.

For utdypende, se DMP interaksjonssgk for Elahere® og SPC.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av hjelpestoffene listet opp i SPC pkt. 6.1.

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene. Takesyn (43 %), kvalme (41 %), diaré (39 %), fatigue (35 %), abdominalsmerter (30
%), keratopati (29 %), tarre gyne (27 %), forstoppelse (26 %), oppkast (23 %), redusert appetitt (22 %), perifer
nevropati (20 %), hodepine (19 %), asteni (18 %), gkt ASAT (16 %) og artralgi (16 %).

De vanligst rapporterte alvorlige bivirkningene. Pneumonitt (4 %), tynntarmsobstruksjon (3 %), intestinal
obstruksjon (3 %), pleuraeffusjon (2 %), abdominalsmerter (2 %), dehydrering (1 %), forstoppelse (1 %), kvalme
(1 %), ascites (1 %) og trombocytopeni (< 1 %).

For utdypende, se SPC.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Elahere
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/elahere-epar-product-information_no.pdf

Advarsler og forsiktighetsregler
Se SPC.

For & forbedre sporbarheten til biologiske legemidler skal navn og batchnummer til det administrerte legemidlet
protokollfgres.

@yesykdommer: Mirvetuksimab soravtansin kan forarsake alvorlige gyebivirkninger, inkludert nedsatt syn
(hovedsakelig takesyn), keratopati (hornhinnelidelser), tarre gyne, fotofobi og syesmerter (se SPC pkt. 4.7 og
4.8). Pasienter skal henvises til gyespesialist for en gyeundersgkelse far oppstart og ved nyoppstatte eller
forverrede gyesymptomer. Bruk av smgrende gyedraper under behandling med mirvetuksimab soravtansin er
anbefalt. Pasienter bgr rades til & unnga bruk av kontaktlinser under behandling med mirvetuksimab soravtansin,
med mindre anvist av helsepersonell.

Pneumonitt: Alvorlig, livstruende eller fatal interstitiell lungesykdom (Interstitial lung disease, ILD), inkludert
pneumonitt, kan oppsta hos pasienter behandlet med mirvetuksimab soravtansin (se SPC pkt. 4.8).

Perifer nevropati: Har forekommet med mirvetuksimab soravtansin, inkludert reaksjoner av grad = 3 (se SPC
pkt. 4.8).

Embryofatal toksisitet: Basert pa virkningsmekanismen kan mirvetuksimab soravtansin forarsake embryofgtal
skade nar det administreres til en gravid pasient, fordi det inneholder en gentoksisk forbindelse (DM4) og
pavirker celler i aktiv deling. Pasienter som kan bli gravide ma bruke sikker prevensjon under behandling med
mirvetuksimab soravtansin og i 7 maneder etter siste dose (se SPC pkt. 4.6).

Graviditet, amming

Fertile kvinner / prevensfon. Graviditetsstatus hos pasienter som kan bli gravide skal verifiseres far oppstart av
behandling med mirvetuksimab soravtansin. Pasienter som kan bli gravide ma bruke sikker prevensjon under
behandling med mirvetuksimab soravtansin og i 7 maneder etter siste dose.

Graviditet: Basert pa virkningsmekanismen kan mirvetuksimab soravtansin forarsake embryofgtal skade nar det
administreres til en gravid pasient, fordi det inneholder gentoksisk forbindelse (DM4) og pévirker celler i aktiv
deling (se SPC pkt. 5.1 og 5.3). Det er kjent at humant immunoglobulin G (IgG) passerer placentabarrieren.
Mirvetuksimab soravtansin har derfor potensial til & overfares fra en gravid pasient til et foster under utvikling.
Det er ingen tilgjengelige humane data pa bruk av mirvetuksimab soravtansin hos gravide pasienter som kan gi
informasjon om en legemiddelrelatert risiko. Ingen dyrestudier av reproduksjons- og utviklingstoksisitet har blitt
utfert med mirvetuksimab soravtansin. Administrering til gravide pasienter er ikke anbefalt, og pasienter skal
informeres om de mulige risikoene for fosteret dersom de blir eller gnsker & bli gravide. Pasienter som blir
gravide ma kontakte legen sin umiddelbart. Tett overvakning anbefales hvis en pasient blir gravid under
behandling eller innen 7 méaneder etter siste dose.

Amming. Det er ukjent om mirvetuksimab soravtansin/metabolitter blir skilt ut i morsmelk hos mennesker. En
risiko for det nyfadte/spedbarnet som ammes kan ikke utelukkes, da det er kjent at humant immunoglobulin G
(1gG) gér over i morsmelk. Mirvetuksimab soravtansin skal ikke brukes ved amming og i 1 méned etter siste
dose.

Fertilitet: Ingen fertilitetsstudier har blitt utfart med mirvetuksimab soravtansin eller DM4. Det er ingen data pa
effekten av mirvetuksimab soravtansin pa fertiliet hos mennesker. Med tanke pa at virkningsmekanismen til
mirvetuksimab soravtansin farer til at mikrotubuli gdelegges og dreper celler som deler seg raskt, er det
imidlertid risiko for legemiddelrelaterte effekter pa fertilitet.

Informasjon til pasienten
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner, advarsler og forsiktighetsregler.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Mirvetuksimab soravtansin har moderat pavirkning pa evnen til 3 kjgre bil og
bruke maskiner. Dersom pasienter opplever synsforstyrrelser, perifer nevropati, fatigue eller svimmelhet under
behandling med mirvetuksimab soravtansin, skal de instrueres om & ikke kjare bil eller bruke maskiner far
fullstendig opphgr av symptomer er bekreftet.

Metodevurdering
Mirvetuksimab soravtansin (Elahere®).

Kilder
Mirvetuximab soravtansine (Elahere®)
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Elahere AbbVie Deutschland GmbH & Co
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Mirvetuksimabsoravtansin: 5 mg 20 ml C 44 431,60
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.8.9. Mogamulizumab

Publisert: 29.12.2025
Tormod Kyrre Guren

Egenskaper
Kilassifisering Afukosylert, humanisert monoklonalt antistoff (IgG1 kappa).

Virkningsmekanisme Bindes selektivt til CCR4 (C-C kjemokin reseptor 4), en G-protein-koblet reseptor for C-C
kjemokiner, som er involvert i transport av lymfocytter til ulike organer, inkl. huden, noe som farer til deplesjon
av malcellene. CCR4 uttrykkes pa overflaten til noen kreftceller, inkl. T-cellemaligniteter, som mycosis
fungoides (MF) og Sézarys syndrom (SS) der ekspresjon av CCR er inherent.

Farmakokinetikk
Halveringstid 17 dager (CV: 65,5%). Linezer farmakokinetikk i doseomradet 0,01-1 mg/kg.

Steadly state 12 uker ved gjentatt dosering etter anbefalt regime

Metabolisme Ukjent. Nedbrytning til smé peptider og aminosyrer via katabolske prosesser tilsvarende endogent
1gG forventes.

Utskillelse Geometrisk gjennomsnittlig clearance: 12 ml/time (CV: 83,7%).

Indikasjoner
Voksne med mycosis fungoides (MF) eller Sézarys syndrom (SS) som tidligere har fatt minst én systemisk
behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for mogamulizumab.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Behandling skal igangsettes og
overvakes av lege med erfaring fra kreftbehandling, og ber kun administreres av helsepersonell der utstyr for
gjenopplivning er tilgjengelig.

Premedisinering med antipyretika og antihistaminer anbefales ved 1. infusjon. Hvis infusjonsreaksjon oppstar,
gis premedisinering ved pafalgende infusjoner.

Voksne inkl. eldre er anbefalt dose 1 mg/kg gitt som i.v. infusjon over minst 60 minutter. Ukentlig administrering
padag 1, 8, 15 og 22 i den farste 28-dagerssyklusen, etterfulgt av infusjon hver 2. uke pa dag 1 og 15 i hver
pafelgende 28-dagerssyklus inntil sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet. Bar administreres innen 2
dager fra planlagt dato.

Uteblitt dose Dersom det er gétt >2 dager, bgr neste dose gis sa snart som mulig. Doseregimet bar deretter
gjenopptas med dosering basert pa de nye planlagte datoene.

Spesielle pasientgrupper

21 Nedsatt leverfunksjor. Ingen dosejustering ved lett/moderat nedsatt leverfunksjon. Ikke studert ved
alvorlig nedsatt leverfunksjon.

21 Nedsatt nyrefunksjor. Ingen dosejustering ved lett til alvorlig nedsatt nyrefunksjon.

21 Barn og ungdom <18 ar. Sikkerhet og effekt ikke fastslatt. Ingen data.

Tilberedning/Héand'tering Til engangsbruk. Beregn ngdvendig volum basert pa pasientens vekt. Bruk aseptisk
metode og trekk opp ngdvendig volum i sprgyten og overfgr til en infusjonspose med natriumklorid 9 mg/ml
(0,9%) injeksjonsvaeske. Bland ved forsiktig inversjon. Skal ikke ristes. Sluttkonsentrasjon av fortynnet
opplasning bar veere 0,1-3,0 mg/ml. Skal ikke blandes med andre legemidler eller infunderes samtidig i samme


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=mogamulizumab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

i.v. slange som andre legemidler. Undersgkes visuelt for partikler/misfarging fer administrering. Fortynnet
opplasning er kompatibel med infusjonsposer av polyvinylklorid (PVC)/polyolefin (PO).

Administrering Til i.v. bruk. Bgr kun administreres ved i.v. infusjon over minst 60 minutter gjennom i.v. linje
med et 0,22 mikron (eller tilsvarende) sterilt, in-line filter med lav proteinbinding. Ber ikke administreres s.c.
eller i.m., ved rask i.v. administrering eller som i.v. bolus.

Overdosering
Se G12.

Symptomer Ingen informasjon om overdose.

Behandling Ved overdose bgr pasienten, inkl. pasientens vitale tegn, overvakes ngye (>1 time), og stgttende
behandling bgr gis hvis ngdvendig.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for mogamulizumab.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet overfor virkestoffene.

Bivirkninger
De hyppigst rapporterte alvorlige bivirkningene var pneumoni, pyreksi, infusjonsrelaterte reaksjoner og cellulitt.

De hyppigst rapporterte bivirkningene var infusjonsrelaterte reaksjoner og utslett (legemiddelerupsjon). De fleste
av disse reaksjonene var ikke-alvorlige og av grad 1 eller 2.

Alvorlige bivirkninger omfattet respirasjonssvikt av grad 4 (1,1 %) og polymyositt og sepsis av grad 5 (0,5 %
hver).

For utdypende, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for mogamulizumab.

Advarsler og forsiktighetsregler

Dermatologiske reaksfoner. Legemiddelutslett (legemiddelerupsjon), i noen tilfeller kraftig og/eller alvorlig, er
sett. Ved administrering ved T-cellelymfom, bortsett fra MF eller SS, er det sett alvorlige hudreaksjoner, inkl.
Stevens-Johnsons syndrom (SJS) og toksisk epidermal nekrolyse (TEN), i noen tilfeller fatale. Pasienten ber
overvakes ngye for symptomer/tegn som antyder SJS eller TEN. Ved symptomer, bar behandling avbrytes.
Behandling skal ikke gjenopptas, med mindre SJS eller TEN utelukkes og kutane reaksjoner er gatt tilbake til
grad <1. Ved SJS/TEN, bar egnet medisinsk behandling gis. For informasjon om dosejustering, se Dosering.

Infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR). Akutte IRR er sett, primart milde/moderate, men noen fa alvorlige (grad 3)
er rapportert. Oppstar primert under/kort tid etter 1. infusjon (alle <24 timer etter administrering), og forekomst
reduseres ved pafglgende behandlinger. Pasienten bar overvakes ngye under og etter infusjon. Ved anafylaktisk
reaksjon, bgr administrering seponeres umiddelbart og permanent, og egnet medisinsk behandling gis. Ved IRR
bgr infusjonen avbrytes og egnet medisinsk behandling igangsettes. Infusjonen kan gjenopptas ved en lavere
hastighet etter symptomlindring. For informasjon om premedisinering og dosejustering, se Dosering.

Infeksjoner. Pasienter med MF eller SS som far mogamulizumab har gkt risiko for alvorlig infeksjon og/eller
virusreaktivering. Kombinasjon av mogamulizumab og systemiske immunmodulerende legemidler/andre
godkjente behandlinger for MF eller SS er ikke undersgkt, og er derfor ikke anbefalt, seerlig mht. denne risikoen.
Topikale steroider/lave doser systemiske kortikosteroider kan brukes under behandling, men risiko for alvorlig
infeksjon og/eller virusreaktivering kan vare gkt ved samtidig administrering av systemiske immunsuppressiver.
Pasienten bgr overvakes for tegn/symptomer pa infeksjon, og behandles umiddelbart. Pasienten skal testes for
hepatitt B-infeksjon far behandlingsoppstart. Ved positiv test pé eksisterende/tidligere hepatitt B-infeksjon,
anbefales det & konsultere lege med erfaring i behandling av hepatitt B, for & fa rdd om egnede tiltak som kan
forhindre reaktivering.

Komplikasjoner ved allogen hematopoetisk stamcelletransplantasjon (HSCT) etter mogamulizumab.
Komplikasjoner, inkl. alvorlig transplantat-mot-vert-sykdom (GVHD), hos pasienter med andre T-cellelymfomer
enn MF eller SS som har mottatt allogen HSCT etter mogamulizumab, er sett. @kt risiko for
transplantatkomplikasjoner hvis mogamulizumab gis innenfor en kort tidsramme (ca. 50 dager) far HSCT.
Pasienten skal falges ngye mht. tidlige tegn pa transplantatrelaterte komplikasjoner. Sikkerhet ved behandling
med mogamulizumab etter autolog eller allogen HSCT er ikke undersgkt.

Tumorlysesyndrom (TLS): Er sett, hyppigst de fgrste behandlingsmanedene. Ved raskt voksende tumor og hagy
tumorbyrde er det risiko for TLS. Pasienten bgr overvakes ngye med egnede laboratorietester og kliniske tester


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Mogamulizumab
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=mogamulizumab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

for elektrolyttstatus, hydrering og nyrefunksjon, szrlig 1. behandlingsmaned, og handteres iht. klinisk praksis.
Handtering av TLS kan inkludere aggressiv hydrering, korrigering av elektrolyttforstyrrelser, anti-
hyperurikemibehandling og stettende pleie. Hjertesykdommer:

Akutt hferteinfarkt er sett hos 1 pasient med MF/SS som fikk mogamulizumab i en klinisk studie. I tillegg er
stresskardiomyopati (1 tilfelle) og akutt hjerteinfarkt (1 tilfelle) sett ved andre T-cellelymfomer. Pasientene
hadde ulike risikofaktorer i anamnesen. Ved risikofaktorer relatert til hjertesykdom bgr pasienten overvakes, og
egnede forholdsregler bgr tas.

Stor-cellet transformasfon (LCT). Begrensede data ved LCT.

Hjelpestoffer. Inneholder <1 mmol natrium pr. dose, og er sa godt som natriumfritt. Inneholder 0,2 mg/ml
polysorbat 80. Polysorbater kan forarsake allergiske reaksjoner.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Har liten pavirkning pa evnen til & kjere bil og bruke maskiner. Fatigue kan
oppsta.

For utdypende, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for mogamulizumab.

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data pa bruk hos gravide. Dyrestudier indikerer ingen direkte/indirekte skadelige effekter mht.
reproduksjonstoksisitet, bortsett fra farmakologisk effekt pa fostre hos cynomolgusaper vist ved reduksjon i
antall lymfocytter med CCR4-ekspresjon. Som en forholdsregel anbefales det & unngé bruk under graviditet.
Kvinner i fertil alder skal bruke sikker prevensjon under og i minst 6 maneder etter avsluttet behandling.

Amming Utskillelse i morsmelk er ukjent. Humant IgG utskilles i morsmelk de fgrste dagene etter fadsel, for
deretter & snart synke til lave konsentrasjoner. Risiko for diende barn i denne korte perioden kan derfor ikke
utelukkes. Kan senere brukes under amming hvis klinisk ngdvendig.

Fertilitet Ingen kliniske data. Fertilitetsstudier hos dyr er ikke utfgrt. Ingen ugunstige effekter pa
reproduksjonsorganer hos hanner og hunner i toksisitetsstudier ved gjentatt dosering hos cynomolgusaper.

Informasjon til pasienten
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner, advarsler og forsiktighetsregler.

Bilkjoring og bruk av maskiner. Har liten pavirkning pa evnen til & kjare bil og bruke maskiner. Fatigue kan
oppsta.

Metodevurdering
Mogamulizumab (Poteligeo®)

Kilder
DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for mogamulizumab.

Poteligeo Kyowa Kirin Holdings B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Konsentrat til Mogamulizumab: 4 mg 5mil C 20 825,80
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.3.8.10. Belantamabmafodotin

Publisert: 05.03.2026

Anne-Sophie von Krogh

Egenskaper
Klassifisering Humanisert IgG1 monoklonalt antistoff konjugert med et cytotoksisk middel, maleimidokaproyl-
monometyl-auristatin F (mcMMAF).

Virkningsmekanisme Bindes til celleoverflate-BCMA og internaliseres raskt. | tumorcellen frigjgres mcMMAF
og forstyrrer nettverket av mikrotubuli, noe som farer til stans i cellesyklus og apoptose. Antistoffet stimulerer
ogsa rekruttering og aktivering av immuneffektorceller og dreper tumorceller ved antistoffavhengig cellular
cytotoksisitet og fagocytose. Apoptosen som induseres av belantamabmafodotin, falges av markarer for
immunogen celledad, som kan bidra til en adaptiv immunrespons mot tumorceller.
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Farmakokinetikk
Absorpsjon Maksimal konsentrasjon for belantamabmafodotin (ADC) inntraff ved eller kort etter avslutningen
av infusjonen, mens cys-mcMMAF-konsentrasjonene nadde toppen ~ 24 timer etter dosering.

Halveringstid 13 dager.

Metabolisme ADC: Forventes & gjennomga proteolyse til sma peptider og individuelle aminosyrer av
allestedsnarvaerende proteolytiske enzymer. mcMMAF: Kun en liten fraksjon metaboliseres.

Utskillelse ADC: 40% og 18% i hhv. feces og urin. mcMMAF: Ble pavist uendret i human urin, uten evidens pa
andre MMAF-relaterte metabolitter.

Indikasjoner
Behandling av residiverende eller refrakteer myelomatose hos voksne:

?1 | kombinasjon med bortezomid og deksametason hos pasienter som har fatt minst 1 tidligere behandling.
?1 | kombinasjon med pomalidomid og deksametason hos pasienter som har fatt minst 1 tidligere behandling
inkl. lenalidomid.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC).

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Behandling skal igangsettes og
overvakes av lege med erfaring fra behandling av myelomatose.

Oftalmologisk undersgkelse (inkl. synsprave og spaltelampeundersgkelse) skal utfgres av spesialist i
gyesykdommer fgr hver av de farste 4 dosene og deretter dersom klinisk indisert.

Startdose, doseendringer, spesielle pasientgrupper - se oppdatert preparatomtale.

Administrering skal fortsette iht. anbefalt plan frem til sykdomsprogresjon eller uakseptabel toksisitet.

Overdosering
Se G12.

Symptomer Ingen erfaring, symptomer ikke fastslatt.

Behandling Ingen spesifikk behandling. Generelle stattetiltak og symptomatisk behandling.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for belantamabmafodotin.

Kontraindikasjoner
Overfalsomhet for virkestoffene.

Bivirkninger

De vanligste bivirkningene (uansett grad) var funn ved hornhinneundersgkelse (inkludert keratopati) (84 %),
nedsatt synsskarphet (81 %), trombocytopeni (62 %), takesyn (52 %), tarre gyne (36 %), falelse av
fremmedlegeme i gynene (32 %), fotofobi (30 %), ayeirritasjon (28 %), ngytropeni (27 %), anemi (23 %), diaré
(23 %), nevropatier (23 %) og gyesmerte (21 %).

De vanligste alvorlige bivirkningene (uansett grad) var pneumoni (9 %), pyreksi (4 %), Covid-19 (3 %),
Covid-19 pneumoni (3 %) og trombocytopeni (2 %).

For utdypende, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC).

Advarsler og forsiktighetsregler
Hematologiske bivirkninger. Trombocytopeni er sett, og kan fgre til alvorlige blgdningshendelser, inkl.
gastrointestinal og intrakraniell blgdning. Full blodcellestatus ber overvakes ofte under hele behandlingen.

Infusjonsrelaterte reaksjoner

Okulzre bivirkninger. Okulere bivirkninger (f.eks. takesyn, tarre gyne, gyeirritasjon og fotofobi) er sett.
Oftalmologisk undersgkelse skal utfagres fgr behandlingsstart, se Dosering. Regelmessig oftalmologisk
undersgkelse anbefales, og pasienten bar oppfordres til & informere om okuleaere symptomer. Pasienten skal rades


https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Belantamabmafodotin

til & bruke kunstig tarevaeske uten konserveringsmiddel minst 4 x daglig under behandling. Bruk av kontaktlinser
skal unngas frem til avsluttet behandling. Bandasjelinser kan brukes under tilsyn av gyelege. Pasienter med
keratopatier som overflatisk punktkeratopati eller mikrocystelignende avleiringer (med eller uten endringer i
synsskarphet), kan trenge en doseendring (forsinkelse og/eller reduksjon) eller behandlingsavbrudd. Korneasar
(ulcergs eller infeksigs keratitt) bgr umiddelbart behandles av gyelege, og behandlingen med
belantamabmafodontin avbrytes inntil korneasaret er grodd.

Pneumonitt.
Reaktivering av hepatitt B-virus (HBV).
Allergisk reaksjon mot hjelpestoffer (polysorbat).

Bilkjaring og bruk av maskiner. Moderat pavirkning pa evnen til & kjere bil og bruke maskiner. Kan pavirke
synet ved innvirkning pa synsskarphet og andre okulare bivirkninger.

For utdypende, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC).

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data. Kan forarsake embryofgtal skade. Humane immunglobuliner (IgG) er kjent for & krysse
placentabarrieren, og belantamabmafodotin kan derfor overfares fra moren til fosteret. Skal ikke brukes under
graviditet, hvis ikke nytten for moren oppveier potensiell risiko for fosteret. Ved behov for behandling under
graviditet, ma pasienten informeres tydelig om ev. risiko for fosteret. Graviditetstest skal utfares far behandling
for alle kvinner i fertil alder. Fertile kvinner, og menn med fertile kvinnelige partnere, skal bruke sikker
prevensjon under behandling og i hhv. 4 og 6 maneder etter siste dose.

Amming Ingen data om overgang i morsmelk. 1gG er til stede i human morsmelk i sma mengder, og kan derfor
potensielt forarsake alvorlige bivirkninger hos diende barn. Det anbefales & avbryte amming far behandling og i
3 maneder etter siste dose.

Fertilitet Basert pa resultater fra dyr og virkningsmekanismen kan belantamabmafodotin nedsette fertiliteten hos
reproduktive kvinner og menn.

Informasjon til pasienten
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner, advarsler og forsiktighetsregler, samt bilkjaring og bruk av maskiner.

Metodevurdering
Belantamabmafodotin

Kilder
DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for Blenrep® belantamabmafodotin.

Blenrep GlaxoSmithKline Trading Services Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver til konsentrat til Belantamab: 70 mg 1 stk C 381 237,20
infusjonsveeske,
opplgsning

Pulver til konsentrat til Belantamab: 100 mg 1 stk C 544 609,10
infusjonsveeske,
opplgsning

L2.3.8.11. Zolbetuksimab

Publisert: 17.02.2026
Ghazwan Al-Haidari

Egenskaper
Klassifisering Kimart (mus/humant 1lgG1) monoklonalt antistoff rettet mot tight junction-proteinet CLDN18.2.

Virkningsmekanisme Zolbetuksimab binder seg selektivt til cellelinjer transfektert med CLDN18.2 eller de som
endogent uttrykker CLDN18.2. Dette induserer celledrap via antistoffavhengig celluleer cytotoksisitet (ADCC)


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Belantamabmafodotin
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og komplementavhengig cytotoksisitet (CDC). Cytostatika kan gke CLDN18.2-ekspresjon og dermed forsterke
effekten.

Farmakokinetikk

Absorpsjon Etter i.v. administrering viste zolbetuksimab doseproporsjonal farmakokinetikk ved doser fra
33-1000 mg/m2. Ved administrering ved 800/600 mg/m2 hver 3. uke ble steady state nadd etter 24 uker med en
gjennomsnittlig Cmaks og AUCtau pa hhv. 453 (82) ug/ml og 4125 (1169) dag x pg/ml, basert pa
populasjonsfarmakokinetiske analyser.

Ved administrering ved 800/400 mg/m2 hver 2. uke forventes steady state & bli nadd etter 22 uker med en
gjennomsnittlig Cmaks og AUCtau pa hhv. 359 (68) pg/ml og 2758 (779) dag x pg/ml, basert pa farmakokinetisk
populasjonsanalyse.

Fordeling Estimert gjennomsnittlig Vd ved steady state var 5,5 liter.

Halveringstid 7,6-15,2 dager. Clearance avtok over tid, med en maks. reduksjon fra baselineverdier pa 57,6%,
noe som ga en gjennomsnittlig clearance ved steady state pa 0,0117 L/time.

Metabolisme Katabolisme til smé peptider og aminosyrer forventes.

Indikasjoner

I kombinasjon med fluoropyrimidin- og platinaholdig kjemoterapi, til farstelinjebehandling av voksne med
lokalavansert inoperabel eller metastatisk HER2-negativ adenokarsinom i ventrikkel eller gastrogsofageal
overgang (GEJ), hvor tumor er CLDN18.2-positive.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for zolbetuksimab.

Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen. Utstyr for handtering av
overfglsomhetsreaksjoner og/eller anafylaktiske reaksjoner skal vare tilgjengelig.

Valg av pasienter CLDN18.2-positivitet definert som =75 % av tumorcellene med moderat til sterk membrangs
farging ved immunhistokjemi. CE-merket IVD med tilsvarende tiltenkt formal. Hvis CE-merket IVD ikke er
tilgjengelig, ber alternativ validert test benyttes.

For administrering Ved kvalme og/eller oppkast far administrering, bgr symptomene avta til grad <1 for 1.
infusjon gis. Far hver infusjon skal pasienten premedisineres med en kombinasjon av antiemetika (f.eks. NK1-
og 5-HT3-antagonist, samt andre legemidler som indisert). Dette er viktig for behandling av kvalme og oppkast
for & forhindre tidlig behandlingsseponering. Premedisinering med systemiske kortikosteroider iht. lokale
behandlingsretningslinjer kan ogsa vurderes, spesielt far 1. infusjon.

For anbefalt dose, behandlingsvarighet, doseendringer og spesielle populasjoner, se oppdatert preparatomtale.

Tilberedning/Hand'tering For rekonstituering og fortynning, se pakningsvedlegg. Skal ikke blandes med andre
legemidler pga. manglende uforlikelighetsstudier.

Administrering Gis som i.v. infusjon over minimum 2 timer. Skal ikke gis som i.v. stat- eller bolusinjeksjon. Skal
ikke gis samtidig med andre legemidler gjennom samme infusjonsslange. Hvis zolbetuksimab og
fluoropyrimidin- og platinaholdig kjemoterapi administreres samme dag, ma zolbetuksimab administreres farst.
For & minimere potensielle bivirkninger startes hver infusjon med en lavere hastighet i 30-60 minutter, og gkes
gradvis iht. toleranse i lgpet av infusjonen, se tabell 3 i SPC for utdypende.

Overdosering
Se G12.

Behandling Ngye overvakning for bivirkninger, stattende behandling gis etter behov.

Interaksjoner
Se DMP interaksjonssgk for zolbetuksimab.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet overfor virkestoffene.

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene var kvalme (77,2 %), oppkast (66,9 %), redusert appetitt (42 %), ngytropeni (30,7
%), redusert ngytrofiltall (28,4 %), redusert vekt (21,9 %), feber (17,4 %), hypoalbuminemi (17,1 %), perifert


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=zolbetuksimab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=zolbetuksimab

gdem (13,9 %), hypertensjon (9 %), dyspepsi 7,8 %), frysninger (5,2 %), gkt spyttsekresjon (3,8 %),
infusjonsrelatert reaksjon (3,2 %) og legemiddeloverfalsomhet (1,6 %).

Alvorlige bivirkninger oppsto hos 45 % av pasientene behandlet med zolbetuksimab. De vanligste alvorlige
bivirkningene var oppkast (6,8 %), kvalme (4,9 %), og redusert appetitt (1,9 %).

Tjue prosent av pasientene seponerte zolbetuksimab permanent pa grunn av bivirkninger. De vanligste
bivirkningene som farte til seponering av dosen, var oppkast (3,8 %) og kvalme (3,3 %).

Bivirkninger som farte til doseavbrudd eller midlertidig behandlingspause forekom hos 60,9 % av pasientene. De
vanligste bivirkningene som farte til doseavbrudd, var oppkast (26,6 %), kvalme (25,5 %), ngytropeni (9,8 %),
redusert ngytrofiltall (5,9 %), hypertensjon (3,2 %), frysninger (2,2 %), infusjonsrelaterte reaksjoner (1,6 %),
redusert appetitt (1,6 %) og dyspepsi (1,1 %).

For utdypende, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for zolbetuksimab.

Advarsler og forsiktighetsregler

Overfalsomhetsreaksfoner. Reaksjoner inkl. anafylaksi og legemiddeloverfglsomhet er observert ved behandling
med zolbetuksimab i kombinasjon med fluoropyrimidin- og platinaholdig kjemoterapi. Pasienten skal overvakes
under og i minst 2 timer etter infusjon (lengre ved Kklinisk behov) for symptomer forenlig med anafylaksi
(urtikaria, hoste, hvesing, laryngeal tetthet/stemmeforandring). Reaksjoner héndteres iht. dosejusteringer anbefalt
i tabell 2 under Dosering.

Infusjonsrelaterte reaksjoner (IRR). IRR er sett under kliniske studier med zolbetuksimab i kombinasjon med
fluoropyrimidin og platinaholdig kjemoterapi. Pasienten skal overvéakes for tegn og symptomer pé IRR inkl.
kvalme, oppkast, magesmerter, gkt spyttsekresjon, feber, brystubehag, frysninger, ryggsmerter, hoste og
hypertensjon. Disse tegnene og symptomene er vanligvis reversible nar infusjonen avbrytes. IRR skal behandles
iht. doseendringer som anbefalt i tabell 2 under Dosering.

Kvalme og oppkast. Kvalme og oppkast er de hyppigst observerte og klinisk viktigste gastrointestinale
bivirkningene ved behandling med zolbetuksimab. Premedikasjon med antiemetika anbefales far hver infusjon
for & redusere risiko for uttalte symptomer, vasketap, elektrolyttforstyrrelser og tidlig behandlingsseponering (se
Dosering). Far behandlingsoppstart bar individuell risiko for gastrointestinal toksisitet vurderes, inkludert
tidligere behandlingsrelaterte plager, erngringsstatus og komorbiditet.

Pasienten skal overvakes ngye under og etter infusjon, med seerlig fokus pa hydreringsstatus og kliniske tegn til
dehydrering. Ved behov behandles symptomene med standard stettetiltak, inkludert antiemetika og
vaeskebehandling. Ved uttalte eller vedvarende symptomer kan midlertidig infusjonsavbrudd, reduksjon av
infusjonshastighet eller dosejustering veere ngdvendig i henhold til anbefalte doseendringer (se Dosering og SPC
tabell 2).

Proaktiv og konsekvent handtering av kvalme og oppkast er viktig for & sikre adekvat behandlingseksponering
for bade zolbetuksimab og samtidig kjemoterapi. Tidlig intervensjon og god symptomkontroll kan redusere
risiko for komplikasjoner og bidra til at behandlingen kan gjennomfares som planlagt.

Pasienter som ble ekskludert fra kiiniske studier. Pasienter med fullstendig/delvis pylorusobstruksjon, positiv test
for hiv-infeksjon eller kjent aktiv hepatitt B- eller C-infeksjon, signifikant kardiovaskulear sykdom eller tidligere
CNS-metastaser ble ekskludert fra kliniske studier.

Hjelpestoffer. Inneholder 1,05 mg polysorbat 80 pr. hetteglass, som kan gi allergiske reaksjoner. Inneholder ikke
natrium, men natriumklorid 9 mg/ml (0,9%) infusjonsvaeske brukes til fortynning, og dette ber tas i betraktning.

Bilkjaring og bruk av maskiner. Ingen/ubetydelig pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner.

For utdypende, se DMP for oppdatert preparatomtale (SPC).

Graviditet, amming

Graviditet Ingen data pa bruk hos gravide. Ingen bivirkninger ble sett i en reproduksjons- og utviklingsstudie pa
dyr med i.v. administrering av zolbetuksimab til drektige mus under organogenese. Skal kun gis til gravide
dersom nytte anses & oppveie potensiell risiko. Som et forsiktighetstiltak skal fertile kvinner rades til & bruke
sikker prevensjon under behandling.

Amming Ingen data om overgang i morsmelk, effekt pd barn som ammes, eller effekt pa melkeproduksjon. Da
antistoffer kan utskilles i morsmelk, og pga. potensialet for alvorlige bivirkninger hos barn som ammes,
anbefales ikke amming under behandling.


https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=zolbetuksimab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

Fertilitet Ingen humane data.

Informasjon til pasienten
Prevensjon, bivirkninger, interaksjoner, advarsler og forsiktighetsregler, samt bilkjgring og bruk av maskiner.

Metodevurdering
Zolbetuksimab

Kilder
DMP for oppdatert preparatomtale (SPC) for zolbetuksimab.

Vyloy Astellas Pharma Europe B.V
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Pulver til konsentrat til Zolbetuksimab: 100 mg 100 mg C 7 165,50
infusjonsveeske,

opplgsning

L2.4. Aromatasehemmere

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Aromatasehemmere reduserer gstrogennivaet hos postmenopausale kvinner ved & hemme perifer
gstrogendannelse (aromatisering). Aromatase (CYP19) finnes i fettvev, lever og flere andre vev og danner
gstrogen fra androgen. Det dannes hovedsakelig gstron (som videreomdannes til gstradiol) fra androstendion og i
mindre grad gstradiol fra testosteron. Aromatasehemmere blokkerer denne enzymaktiviteten. Midlene brukes i
behandling av metastaserende brystkreft hos postmenopausale kvinner. Sjansen for respons er starst hvis det er
pavist gstrogenreseptorer i tumorvevet. Midlene blokkerer ikke ovarial gstrogensyntese, og de har derfor ingen
plass i behandling av premenopausal brystkreft.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

L2.4.1. Anastrozol, letrozol

Publisert: 21.06.2021

Se 0gsd Aromatasehemmere

Egenskaper

Anastrozol og letrozol, er ikke-steroide selektive aromatasehemmere. Midlene senker gstrogennivaene nesten
komplett. De har ikke signifikant effekt pa binyrebarken eller ovariene. Anastrozol og letrozol har sveert like
farmakologiske egenskaper.

Farmakokinetikk

a)  Anastrozol: Biotilgjengeligheten er ca. 80 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres i stor grad i leveren via
P450-isoenzymer til inaktive metabolitter. Halveringstiden er 2 dagn.

b)  Letrozol Biotilgjengeligheten er 100 % ved peroral tilfarsel. Metaboliseres i leveren via CYP2A6 og
CYP3AA4. Inaktiv hovedmetabolitt. Halveringstiden er ca. 2 dagn.

Indikasjoner
Hormonreseptorpositiv brystkreft hos postmenopausale kvinner.

Dosering og administrasjon
Gis peroralt. Vanlige doser er:

a)  Anastrozol: 1 mg daglig
b)  Letrozol: 2,5 mg daglig


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=zolbetuksimab
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=zolbetuksimab&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

Overdosering
Se G12 A (G12.5.1) og L (G12.5.12)

Bivirkninger

Som regel milde. Vanligst er hodepine, kvalme, diaré, hetetokter, skjedetarrhet, hudutslett, tretthet, muskel- og

skjelettsmerter.

Graviditet, amming

Kontraindisert. Skal ikke brukes hos premenopausale kvinner.

Forsiktighetsregler

Manglende dokumentasjon om bruk ved sterkt nedsatt lever- og nyrefunksjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Anastrozol Medical Valley Medical Valley Invest AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Anastrozol: 1 mg 98 stk C b 1977,80
Letrozol Medical Valley Medical Valley Invest AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Letrozol: 2.5 mg 100 stk C b 1 369,90
Tablett Letrozol: 2.5 mg 30 stk C b 436,30
Arimidex Orifarm AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Anastrozol: 1 mg 98 stk C b 1977,80
Arimidex Laboratoires Juvisé Pharmaceuticals

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Anastrozol: 1 mg 98 stk C b 1977,80
Femar Abacus Medicine A/S

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Letrozol: 2.5 mg 100 stk C b 1 369,90
Femar Novartis Norge (2)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Letrozol: 2.5mg 100 stk C b 1 369,90
Tablett Letrozol: 2.5mg 30 stk C b 436,30
Letrozol Accord Accord Healthcare B.V.

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Tablett Letrozol: 2.5 mg 100 stk C b 1 369,90
Tablett Letrozol: 2.5mg 30 stk C b 436,30



Letrozol Orifarm Orifarm Generics (3)

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Letrozol: 2.5 mg 100 stk C

Letrozol accord Accord Healthcare
Godkjenningsfritak. Sgknad Legemiddelverket via apotek.

b 1 369,90

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Letrozol: 2.5 mg 30 stk C

L2.4.2. EkKsemestan

Se ogsd Aromatasehemmere

Egenskaper

Publisert: 21.06.2021

Eksemestan er en irreversibel steroidal aromatasehemmer som hindrer omdannelse av androgener til gstrogener i

perifere vev.

Farmakokinetikk

Den absolutte biotilgjengeligheten hos mennesker er ukjent. Biotilgjengeligheten gker ved samtidig inntak av
mat. Eksemestan er gjenstand for en betydelig farstepassasjemetabolisme i leveren via CYP3A4. Utskilles via

gallen og via nyrene. Halveringstiden er ca. 24 timer.

Indikasjoner
Behandling av avansert brystkreft hos postmenopausale kvinner.

Dosering og administrasjon
25 mg daglig. Bar tas med mat. Dosejusteringer er ikke ngdvendig.

Overdosering
Se G12 E (G12.5.5)

Bivirkninger

Bivirkningene er moderate. Vanligst er hetetokter og kvalme, tretthet, svette og svimmelhet.

Graviditet, amming
Kontraindisert. Skal ikke brukes hos premenopausale kvinner.

Forsiktighetsregler
Forsiktighet ved nedsatt lever- eller nyrefunksjon.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Aromasin Pfizer AS

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Eksemestan: 25 mg 100 stk C

Exemestan Sandoz Sandoz - Kgbenhavn

b 3673,70

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Tablett Eksemestan: 25 mg 100 stk C

b 3673,70



L2.5. Midler til fotodynamisk terapi

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Flere legemidler som inneholder ulike porfyrinderivater er utviklet for fotodynamisk behandling. Prinsippet for
terapien er farst & tilfore preparatet, lokalt eller systemisk, og deretter & bestrale tumor med lys av ulike
bolgelengder (definert litt forskjellig for de enkelte stoffene) ved bruk av spesiallampe eller laser. Mekanismen
for den tilsiktede cytotoksiske effekten er at de fotoaktive porfyrinene absorberer lyset og fluorescerer. Dette
farer til lokal skade, fortrinnsvis ved dannelse av reaktive frie oksygenradikaler.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

L2.5.1. Metylaminolevulinat
Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Midler til fotodynamisk terapi

Egenskaper
Metylaminolevulinat applisert lokalt gir opphav til fotoaktive porfyriner intracellulzert. \ed belysning
fluorescerer disse og gir lokal celleskade.

Indikasjoner

Tynne eller ikke-keratotiske og ikke-pigmenterte aktiniske keratoser i ansiktet og pa issen, der annen behandling
er mindre egnet. Overflatisk eller noduleer basalcellekreft, der annen terapi ikke er egnet pga. mulige
komplikasjoner eller dérlig kosmetisk resultat. Plateepitelkarsinom in situ.

Dosering og administrasjon
Preparatet appliseres som krem ca. 3 timer far eksponering for radt lys (570-670 nm, eller smalere spektrum) fra
spesiallampe med definerte filtre. Behandlingen bar gis to ganger.

Bivirkninger
Hovedsakelig ulike typer lokale hudreaksjoner, med klge, svie, erytem, sjeldnere vesikkeldannelse og
ulcerasjoner.

Overdosering
Se G12 M (G12.5.13)

Graviditet, amming

Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Virkningsmekanismen tilsier en mulig effekt pa fosterets
vekst og utvikling. Trolig ingen risiko ved lokalbehandling pga. sveert lav biotilgjengelighet. Amming. Erfaring
med bruk hos ammende mangler. Teoretisk liten overgang til morsmelk.

Forsiktighetsregler
Unnga soleksponering den farste tiden etter behandling.

Informasjon til pasient

Prevensjon. Bivirkninger.

Metvix Galderma Nordic AB
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Krem Metylaminolevulinat: 160 mg 29 C h 2 368,20



L2.5.2. Temoporfin

Publisert: 21.06.2021

Generelt
Se ogsa Midler til fotodynamisk terapi

Egenskaper
Lysaktivt porfyrinderivat til systemisk bruk. Intracellulzert temoporfin absorberer lys og utever lokal
cytotoksisitet.

Farmakokinetikk
Tilgjengelige data er begrenset. Temoporfin utskilles via gallen i feces. Halveringstiden er mer enn 30 timer.

Indikasjoner
Palliativ behandling av fremskreden plateepitelkreft i hode og hals hos pasienter som ikke er egnet for
straleterapi, kirurgi eller systemisk kjemoterapi.

Dosering og administrasjon
Midlet gis intravengst. Behandlingsstedet belyses med laser ved 652 nm. Se spesiallitteratur.

Overdosering
Se G12 T (G12.5.20)

Bivirkninger

Pasientene blir midlertidig sterkt lysfglsomme etter behandlingen, og forholdsregler ma tas for & unnga sollys og
sterkt innendars lys. Se spesiallitteratur.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

L2.5.3. Porfimernatrium
Publisert; 21.06.2021

Generelt
Se ogsé Midler til fotodynamisk terapi

Egenskaper
Lysaktivt porfyrinderivat til systemisk bruk. Intracelluleert porfimernatrium absorberer lys og utever lokal
cytotoksisitet.

Farmakokinetikk
Metaboliseres i leveren via esteraser. Utskilles hovedsakelig via gallen. Halveringstiden er lang, 17-20 dager.

Indikasjoner
Palliativ behandling av obstruktiv intrabronkial ikke-smécellet lungekreft og spisergrskreft nar konvensjonell
behandling ikke er effektiv eller egnet.

Dosering og administrasjon
Midlet gis intravengst. Behandlingsstedet belyses fiberoptisk ved 630 nm. Se spesiallitteratur. Behandlingen bar
forega i klinikker eller sentre med erfaring med endoskopiske lasermetoder og bruk av fotodynamisk behandling.

Overdosering
Se G12 P (G12.5.16)

Bivirkninger

Pasientene blir midlertidig sterkt lysfglsomme etter behandlingen, og forholdsregler ma tas for a unnga sollys og
sterkt innendars lys. Lett obstipasjon. Dyspne, hoste, brystsmerter og andre lokale reaksjoner fra det behandlede
omradet. Se spesiallitteratur.



Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

L2.6. Radiofarmaka

Publisert: 21.06.2021

L2.6.1. Radium-223

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Egenskaper

Radium-223 er en alfa-emitterende radionuklid. Aktiv del, radium-223 (som radium-223-diklorid) imiterer
kalsium og seker seg selektivt mot skjelettet, danner komplekser med benmineralet hydroksyapatitt og
akkumuleres i benvev i omrader med hgy turnover som skjelettmetastaser. Alfa-strdling er hgyenergetisk og
skader DNA i narliggende tumorceller, men har kort rekkevidde (mindre enn 0,1 millimeter), noe som gir lite
skade pa omkringliggende normalt vev.

Farmakokinetikk

Fysisk halveringstid av radium-223 er 11,4 dager. Etter intravengs injeksjon akkumuleres radium-223 i benvev
og skjelettmetastaser. Etter 4 timer gjenfinnes ca. 60% av aktiviteten i skjelettmetastaser. Radium-223
metaboliseres ikke i kroppen. Utskillelsen skjer i feces, 25% av radioaktiviteten er utskilt etter 48 timer.

Indikasjoner

Monoterapi eller behandling i kombinasjon med gonadotropinfrigjerende hormon (GnRH)-analog av voksne
med metastatisk kastrasjonsresistent prostatakreft (NCRPC) med symptomgivende benmetastaser og ingen
kjente viscerale metastaser ved sykdomsprogresjon etter minst 2 tidligere linjer med systemisk behandling av
mCRPC (annet enn GnRH-analoger), eller nar annen tilgjengelig systemisk mCRPC-behandling er uegnet.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dosering av radium-223 er 50 kBq per kg kroppsvekt gitt intravengst hver 4. uke, totalt 6
injeksjoner. Skal kun administreres og handteres av personer autorisert til & handtere radiofarmaka i egnede
kliniske omgivelser, og etter at pasienten er vurdert av kvalifisert lege.

Overdosering
Fra kap G12.

Bivirkninger
De vanligste bivirkningene er diaré, kvalme, oppkast og trombocytopeni. De alvorligste bivirkningene er
trombocytopeni og ngytropeni.

Graviditet, amming
Graviditet: Fra G7. Amming: Fra G8.

Forsiktighetsregler
Se SPC.

Hematologisk vurdering skal utfares far hver dose av radium-223.

@kt risiko for frakturer og mulig gkt risiko for ded.

Kontraindikasjoner
Kontraindisert i kombinasjon med abirateronacetat og prednisolon/prednison

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Xofigo


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/xofigo-epar-product-information_no.pdf
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Xofigo

Kilder
Radium-223 Radium-223

Xofigo Bayer AG
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Radium (223Ra): 1100 kBq 6 ml C 51 979,30
opplgsning

L2.6.2. Peptidreseptor radionuklider (PRRT)

Publisert: 21.06.2021

L2.6.2.1. 177Lu-DOTA-TATE

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Generelt
Se ogsa T24.2.2.3 Behandling med 177L u-somatostatinreseptoranalog (T24.2.2.3)

Egenskaper

Lutetium -177 (177Lu) merket DOTA-somatostatinreceptoranalogen, Lutetium(177Lu)oksodotreotid (177Lu
DOTA-TATE) har hgy affinitet for somatostatinreseptorer, sarlig type 2. Hayt differensierte nevroendokrine
tumores (NET, eller neoplasier; NEN) har hgy konsentrasjon av somatostatinreseptorer i sin cellemembran,
seerlig type 2. Lutetium-177 er et - avgivende radionuklid med maks. penetreringsomrade i vev pa 1,7 mm
(gjennomsnittlig penetreringsomrade pa 0,23 mm). 177Lu DOTA-TATE som bindes til somatostatinreseptorene
intenaliseres i cellene, og bestralingen medfarer celledad.

Farmakokinetikk
Ved konsentrasjonen som brukes (ca. 10 mikrog/ml totalt, for bade frie og radiomerkede former), utgver ikke
peptid-oksodotreotidet noen klinisk relevant farmakodynamisk effekt.

Indikasjoner

Lutetium (177Lu) DOTA-TATE er indisert for behandling av inoperable eller metastatiske, progressive, hgyt
differensierte (G1 og G2), somatostatinreseptorpositive gastroenteropankreatiske nevroendokrine tumorer (GEP-
NET) hos voksne. Indikasjon for behandling avgjares basert pé preterapeutisk PET-undersgkelse med
Gallium-68 DOTA-TOC. PER med Gallium-68 DOTA-TOC vil ogsa veere sentral undersgkelse for vurdering av
behandlingseffekt.

Dosering og administrasjon
Se spesiallitteratur og SPC.

Overdosering
Se G12

Bivirkninger
Se spesiallitteratur og SPC.

De vanligste bivirkningene (se Netter-1 studien) er kvalme (69%) og oppkast (47%), diare (29%), og smerte
(26%), spesielt i begynnelsen av infusjonen. Kausaliteten til kvalme/oppkast kompliseres av den emetiske
effekten av infusjon av aminosyrer som administreres samtidig for & beskytte nyrene. | ukene mellom og etter
behandling sees renal pavirkning og forbigaende benmargssuppresjon hos < 50 %; trombocytopeni (25 %),
lymfopeni (22,3 %), anemi (13,4 %), pancytopeni (10,2 %). Andre vanlige bivirkninger mellom og etter
behandlinger er uttalt tretthet (40 %), hodepine 16 %), muskelrelaterte smerter (29 %), hartap (11 %) og nedsatt
matlyst (13,4 %). P& lang sikt (mndr til ar) kan sees alvorlig renal pavirkning (< 1 %), alvorlig
benmargssuppresjon (myelodysplasi og pancytopeni (< 1 %) og leversvikt (< 1 %).

For utdypende vedrgrende benmargstoksisitet, nefrotoksisitet og hormonelle kriser, se SPC.



Graviditet, amming
Se SPC.

Forsiktighetsregler, interaksjoner og kontraindikasjoner
Se SPC.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon.

Metodevurdering
Lutathera

Kilder
DMP legemiddelsgk oppdatert preparatomtale Lutathera

SPC

177Lu-DOTA-TATE Lu-DOTA-TATE

Lutathera Advanced Accelerator Applications
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsvaeske, Lutetium (177Lu) oksodotreotid: 370 MBq 1stk C 243 239,80
opplgsning

L2.7. Midler som motvirker toksisitet av cytostatika

Publisert: 21.06.2021

L2.7.1. Deksrazoksan

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Deksrazoksan motvirker veksthemmende effekter og DNA-skade indusert av antrasykliner og antracendioner.
Deksrazoksan er en EDTA-analog som lett penetrerer cellemembraner. Intracellulaert hydrolyseres deksrazoksan
til ADR-925 som er en kraftig kelator for jern og toverdige kationer. ADR-925 kelaterer jern, fjerner jern fra
jernantrasyklinkomplekset eller binder jern i cellen og reduserer derved dannelse av gdeleggende reaktive
oksygenradikaler. Topoisomerase Il vil ogsd hemmes, men i motsetning til ved antrasykliner induseres ikke
kjedebrudd i DNA.

Farmakokinetikk
Deksrazoksan har en terminal eliminasjonshalveringstid pa 2-9 timer. Ekskresjonen skjer hovedsakelig i nyrene,
40-60 % av total mengde deksrazoksan skilles uendret ut i urinen.

Indikasjoner
Deksrazoksan brukes til behandling av ekstravasasjon av antrasyklin. Det er ogsa vist beskyttende effekt av
deksrazoksan mot antrasyklinindusert kardiotoksisitet, men verdien av denne behandlingen er enna ikke klarlagt.

Dosering og administrasjon

Anbefalt dose er 1000 mg/m2 kroppsoverflate som intravengs infusjon gitt over 1-2 timer dag 1 og 2, og

500 mg/m2 som intravengs infusjon gitt over 1-2 timer dag 3. Farste infusjon skal startes sa raskt som mulig og
innen 6 timer etter ekstravasasjon. Infusjonen skal gis i en stor vene i en ekstremitet eller et omrade som ikke er
pavirket av ekstravasasjonen.

Bivirkninger
Vanlige bivirkninger er kvalme/oppkast, diaré, stomatitt og beinmargsdepresjon. Pavirket leverfunksjon (forhayet
ALAT/ASAT) forekommer ogséa. Samtlige bivirkninger er raskt reversible.


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Lutathera
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Lutathera&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/lutathera-epar-product-information_no.pdf

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide mangler. Dyreforsgk har vist teratogen effekt. Amming: Brukes som
del av cytostatikabehandling hvor amming er kontraindisert.

Forsiktighetsregler
Da nedsatt nyrefunksjon kan redusere eliminasjonshastigheten for deksrazoksan, bgr pasienter med allerede
svekket nyrefunksjon overvakes for tegn pd hematologisk toksisitet.

Kontroll og oppfalging
Deksrazoksan kan gke toksisiteten indusert av den kjemoterapisyklusen som pagikk da uhellet skjedde, noe som
krever ngye overvaking av hematologiske parametre.

Informasjon til pasient
Bivirkninger. Prevensjon

Kilder
Deksrazoksan Deksrazoksan

Savene CNX Therapeutics Ireland Ltd.
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver og vaeske til  Deksrazoksan: 20 mg 1 Sett C 138 500,90
konsentrat til

infusjonsveeske,

opplgsning

L2.7.2. Mesna

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Mesna (2-merkaptoetansulfonat) er en sulfhydrylforbindelse som konsentreres i urinen og beskytter mot de
toksiske virkningene i de nedre urinveiene av metabolitter (seerlig akrolein) av syklofosfamid og ifosfamid. Har
bare beskjeden og kortvarig beskyttende effekt mot nyreskade. Synes ikke & svekke den cytostatiske effekten av
syklofosfamid/ifosfamid.

Farmakokinetikk

Mesna metaboliseres raskt og nesten fullstendig i blodet ved oksidering til inaktiv metabolitt, dimesna. Denne
utskilles, men reabsorberes delvis i nyretubuli og spaltes der via glutation reduktase til aktivt mesna. Utskilles
hovedsakelig via nyrene. Halveringstiden for mesna er ca. 20 minutter og for dimesna 1-2 timer.

Indikasjoner

Forebyggende mot nedre urinveisskade av ifosfamid eller syklofosfamid. Skal gis til alle som far ifosfamid,
pasienter som far syklofosfamid i hgy dosering, dem som tidligere har fatt cystitt ved behandling med
syklofosfamid og dessuten til dem som har fatt stralebehandling mot lille bekken eller har hatt
urinveisobstruksjon tidligere.

Dosering og administrasjon

Mesna gis oftest intravengst i tilslutning til administrasjonen av ifosfamid eller hgye doser syklofosfamid. Det
ma tilferes hyppig, f.eks. ca. hver 4. time, og gis fra ca. 0,5 time far til ca. 12 timer etter ifosfamid eller
syklofosfamid. Den totale dosen er ofte ca. 60 % av ifosfamiddosen (se spesiallitteratur).

Bivirkninger
Vanlig forekommende: kvalme, brekninger, diaré. Hypotensjon. Hudklge. Sjeldne: allergiske reaksjoner.

Graviditet, amming
Graviditet: Erfaring med bruk hos gravide er begrenset. Amming. Opplysninger mangler om bruk under
amming.

Kontraindikasjoner
Overfglsomhet for mesna og andre tiolforbindelser.



Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Uromitexan Baxter Medical AB

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Injeksjonsveeske, Mesna: 100 mg 10x10ml C 1 351,80
opplgsning

Injeksjonsveeske, Mesna: 100 mg 15x4 ml C 825,60
opplgsning

Tablett Mesna: 400 mg 10x1 stk C h 380,-
Tablett Mesna: 400 mg 20x1 stk C h 723,80
Tablett Mesna: 600 mg 20x1 stk C h 1705,-

L2.7.3. Rasburikase

Publisert: 21.06.2021

Egenskaper

Rasburikase er et enzym som katalyserer omdannelsen av urinsyre, som er produkt av purinnedbrytning, til
allantoin. Allantoin er vannlgselig og skilles lett ut via nyrene. Ved tilfarsel av rasburikase kan dermed
opphopningen av urinsyre og risikoen for hyperuremiske komplikasjoner, serlig nyresvikt, unngas ved tilstander
med stor nedbrytning av maligne celler. Rashurikase virker raskt og gir vanligvis normalisering av urinsyrenivaet
innen 4 timer.

Farmakokinetikk
Metaboliseres sannsynligvis som andre proteiner, f.eks. ved peptidhydrolyse. Halveringstiden er 16-21 timer.

Indikasjoner

Behandling og profylakse mot akutt hyperurikemi, for & forhindre akutt nyresvikt hos pasienter med
hematologisk malignitet med hgy tumorbelastning og risiko for rask nedbrytning av tumorceller nar kjemoterapi
startes.

Dosering og administrasjon
Vanligvis 0,2 mg/kg/dag i 5-7 dager, gitt som intravengs infusjon. Se spesiallitteratur.

Bivirkninger

Allergiske reaksjoner forekommer. Methemoglobinemi og hemolyse er rapportert, og er trolig resultat av H202
som produseres ved den enzymatiske omdannelsen av urinsyre til allantoin. Dette forekommer meget sjelden,
hos disponerte pasienter (G6PD-mangel).

Graviditet, amming
Opplysninger mangler om bruk under graviditet og amming.

Forsiktighetsregler
Ver oppmerksom p& muligheten for allergiske reaksjoner, serlig hos personer med atopi.

Informasjon til pasient
Prevensjon. Bivirkninger.

Kilder

Fasturtec Sanofi Winthrop Industrie
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

Pulver og veeske til  Rasburikase: 1.5 mg 3 Sett C 2 383,80
konsentrat til



Fasturtec Sanofi Winthrop Industrie
Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris

infusjonsveeske,
opplgsning

L2.7.4. Andre

Leukovorin
Aktuelt i forbindelse med hgydose metotreksat. Se Folinat og Metotreksat.

Allopurinol

Aktuelt ved stor tumorbyrde der en forventer rask kjemoterapieffekt med fare for tumorlysesyndrom.

Se Allopurinol (L17.6.1). Se ogsa Nasjonal faglig retningslinje Lymfekreft kap 19 Tumorlysesyndrom, samt
Kreftlex Forebygge utvikling av tumorlysesyndrom.

Merk SPC pkt 4.4 vedrgrende HLA-B*5801-allelet hos visse etniske, spesielt asiatiske, populasjoner og
utvikling av hypersensitivitetssyndrom og Stevens-Johnson syndrom ev. toksisk epidermal nekrolyse.

Se DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale allopurinol.

L2.8. CAR-T

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 16.09.2022

Generelt

Ved en avansert form for immunterapi, sakalt adoptiv T-celleterapi ev. kimerisk antigenreseptor-T-celleterapi,
benyttes autologe T-celler som reprogrammeres til & gjenkjenne spesifikke antigener pé kreftcellenes overflate.
Pa denne maten malrettes pasientens egne T-celler til & angripe og drepe kreftceller. Ved slik behandling
hgstes pasientens T-celler fra perifert blod og sendes deretter til et produksjonssenter hvor de gjennomgar en
genetisk modifisering slik at de uttrykker kimare antigenresptorer (CAR) rettet spesifikt mot tumorantigen,
ekspanderes ex vivo, og gis deretter tilbake til pasienten.

De seneste arene har kliniske studier med CAR T-celler mot B-celleantigenet CD19 gitt lovende resultater i
pasienter med B-cellemaligniteter. Se ogsd Melenhorst JJ, Chen GM, Wang M, et al. Decade-long leukaemia
remissions with persistence of CD4+ CAR T cells. Nature. 2022;602(7897):503-509. d0i:10.1038/
541586-021-04390-6.

I Norge vil forelgpig denne behandlingen kun anvendes som ledd i kliniske studier.

L2.8.1. Tisagenlekleucel

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Egenskaper
Tisagenlekleucel er et infusjonspreparat bestaende av genetisk modifiserte autologe T-celler som uttrykker en
kimeer antigenreseptor (CAR) rettet mot antigenet CD19.

Autolog, immuncellulzr behandling. Vha. et transgen som koder for en CAR, reprogrammeres pasientens egne
T-celler til & identifisere og eliminere CD19-uttrykkende celler. CAR bestér av et murint enkeltkjedet
antistoffragment som gjenkjenner CD19 som er koblet til intracellulere signaleringsdomener fra 4-1BB
(CD137), som fremmer ekspansjon og persistens av T-celler, og CD3 zeta, som gir celleaktivering og
antitumoraktivitet.

Farmakokinetikk
Se SPC.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/lymfekreft-handlingsprogram/tumorlyse-syndrom
https://kreftlex.no/Leukemi/ProsedyreFolder/BEHANDLING/Cellegift/Tumorlysesyndrom?lg=ks&containsFaq=False&CancerType=Leukemi
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=allopurinol&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35110735/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35110735/

Indikasjoner

21 Akutt lymioblastisk B-celleleukemi (B-ALL) som er refrakter, i residiv etter transplantasjon eller med >2
tilbakefall hos pediatriske og unge voksne pasienter opptil og inkl. 25 ar.

2V Residivert eller refraktert diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL) etter >2 systemiske behandlinger hos
voksne.

2V Residivert eller refraktert follikulzert [ymfom (FL) etter >2 systemiske behandlinger hos voksne.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Se SPC.

Bivirkninger
Cytokine release syndrome - se tocilizumab Tocilizumab (L17.2.8).

Nevrologisk toksisitet som kan veere livstruende.

Se SPC.

Graviditet, amming
Graviditet: Opplysninger mangler. Det er ikke kjent om tisagen lecleucel kan overfgres til fosteret og forarsake
fostertoksisitet, inkludert B-celletap.

Amming. Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko for spedbarnet kan ikke utelukkes. Bgr unngas pga.
virkningsmekanismen.

Forsiktighetsregler
Se SPC.

Kontroll og oppfalging
Se SPC.

Informasjon til pasient
Se SPC.

Metodevurdering
Tisagenlekleucel

Kilder
DMP oppdatert preparatomtale Tisagenlekleucel

Tisagenlekleucel Tisagenlekleucel

Kymriah Novartis Europharm Limited
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsvaeske, 1 stk C 3159 899,-
dispersjon

L2.8.2. Aksikabtagenciloleucel

Publisert: 21.06.2021
Sist endret: 28.01.2026

Egenskaper
Aksikabtagenciloleucel (aksikaptagen) er genmodifiserte autologe T-celler som uttrykker en kimaer
antigenreseptor (CAR T) spesifikt rettet mot CD19.

Pasientens egne T-celler hgstet og genmodifisert ex vivo ved retroviral transduksjon, til & uttrykke en kimeer
antigenreseptor (CAR), som bestar av en murin anti-CD19 enkeltkjedet variabel del (scFv) koblet til CD28- og


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Tisagenlekleucel
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Tisagenlekleucel&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

CD3-zeta kostimulerende domener. Anti-CD19 CAR-positive levedyktige T-celler ekspanderes og infunderes
tilbake i pasienten, der de kan gjenkjenne og eliminere malceller som uttrykker CD19.

Farmakokinetikk
Se SPC.

Indikasjoner

?1 Voksne med diffust storcellet B-cellelymfom (DLBCL) og hgygradig B-cellelymfom (HGBL), som far
tilbakefall innen 12 maneder etter fullfaring av, eller som er refraktaere overfor, farstelinje
kjemoimmunterapi.

?1  Voksne med residivert eller refrakter (r/r) DLBCL og primart mediastinalt storcellet B-cellelymfom
(PMBCL), etter 2 eller flere linjer med systemisk behandling.

?1  Voksne med r/r follikulzert lymfom (FL), etter 3 eller flere linjer med systemisk behandling.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave.

Se SPC

Pdse at tocilizumab og akuttmedisinsk utstyr er tilgjengelig fer infusjon og under recovery-perioden.

Bivirkninger
Cytokine release syndrome - se tocilizumab Tocilizumab (L17.2.8).

Nevrologisk toksisitet som kan veere livstruende.

Se SPC.

Graviditet, amming
Graviditet. Opplysninger mangler. Det er ikke kjent om aksikabtagenciloleucel kan overfares til fosteret og
foréarsake fostertoksisitet, inkludert B-celletap.

Amming. Opplysninger mangler. Bar unngés pga. virkningsmekanismen.

Forsiktighetsregler
Se SPC.

Kontroll og oppfelging
Se SPC.

Informasjon til pasient
Se SPC.

Metodevurdering
Aksikabtagencilolecucel

Kilder
DMP legemiddelsgk for oppdatert preparatomtale/SPC aksikabtagenciloleucel

Aksikabtagenciloleucel Aksikabtagenciloleucel

Yescarta Kite Pharma EU B.V.
Dette legemidlet er underlagt seerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref.

Pris

Infusjonsveaeske, 1 stk C 4 236 591,50

dispersjon


https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Aksikabtagenciloleucel
https://www.legemiddelsok.no/sider/default.aspx?searchquery=Aksikabtagenciloleucel&f=Han;MtI;Vir;ATC;Var;Mar;Mid;Avr;gen;par;&pane=0

L2.8.3. Breksukabtagenautoleucel

Publisert: 02.12.2024
Anne Sophie von Krogh

Egenskaper

Genetisk modifisert autologt cellebasert legemiddel som bestar av T-celler, omprogrammert ex vivo ved hjelp av
en retroviral vektor. De omprogrammerte T-cellene bindes til maligne celler som uttrykker CD19 og normale B-
celler, med pafelgende T-celleaktivering, proliferasjon, ervervelse av effektorfunksjoner, samt sekresjon av
inflammatoriske cytokiner og kjemokiner.

Antall anti-CD19 CAR-T-celler i blodet er assosiert med objektiv respons.

Farmakokinetikk

Etter infusjon viser anti-CD19 CAR-T-celler en innledende hurtig ekspansjon, etterfulgt av en reduksjon til
nesten baselinenivéer innen 3 maneder. Tmax for anti-CD19 CAR-T-celler er <15 dager. Median Cmaks i blod
hos responderende MCL- og ALL-pasienter var hhv. 97,5 og 38,4 celler/ul.

For utdypende, se SPC.

Indikasjoner
Spesialistoppgave.

?1  \Voksne med residivert eller refrakteer mantelcellelymfom (MCL) etter 2 eller flere runder med systemisk
behandling inkl. Brutons tyrosinkinasehemmer (BTK-hemmer).
21 Voksne =26 ar med residiverende eller refraktaer B-prekursor akutt lymfoblastisk leukemi (ALL).

Sykehusinnkjgp. Anbefalinger onkologiske og kolonistimulerende legemidler, se side 12 og 14, sist oppdatert
04.10.2024 2407 Onkologi.

Dosering og administrasjon
Spesialistoppgave. Preparatnavn, batchnr. og pasientnavn arkiveres i 30 ar. Behandlingsstedet mé ha tilgang til en
ekstra dose tocilizumab <8 timer etter hver foregéende dose.

For forberedende behandling (lymfodepleterende kjemoterapi) med syklofosfamid og fludarabin, se SPC.
Profylaktisk bruk av systemiske kortikosteroider anbefales ikke.

Overvakning etter infusjon, se SPC pkt 4.2 side 4.

Bivirkninger
Cytokinfrigjaringssyndrom (CRS), immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssyndrom (ICANS), sekundare
maligniteter, tumorlysesyndrom mfl..

Sveert vanlige: Anemi, febril ngytropeni, leukopeni, lymfopeni, ngytropeni, trombocytopeni, abdominalsmerter,
diaré, forstoppelse, kvalme, oppkast, orale smerter, feber, frysninger, smerter, utmattelse, gdem, bradykardi,
takykardi, utslett, CRS, hypogammaglobulinemi, bakteriell infeksjon, infeksjoner (uspesifisert patogen),
soppinfeksjon, virusinfeksjon, blgdning, hypertensjon, hypotensjon, dyspné, hoste, hypoksi, pleuraeffusjon,
motorisk dysfunksjon, muskel-skjelettsmerter, afasi, encefalopati, hodepine, ICANS, nevropati, svimmelhet,
tremor, nyresvikt, angst, delirium, insomni, hyperglykemi, hypofosfatemi, hypomagnesemi, redusert appetitt,
hypokalemi, hypokalsemi, hyponatremi, gkt ALAT, gkt ASAT, gkt konjugert bilirubin, gkt urat.

Graviditet, amming

Graviditet. Graviditetsstatus hos fertile kvinner skal undersgkes for behandlingsoppstart. Det kan ikke gis
anbefalinger om hvor lenge prevensjon ma brukes etter behandling. Se preparatomtalene for lymfodepleterende
kjemoterapi ang. prevensjon. Ingen data om bruk hos gravide. Ingen reproduksjons- eller
utviklingstoksisitetsstudier hos dyr. Dersom transduserte celler passerer placenta, kan de gi fostertoksisitet, inkl.
B-cellelymfocytopeni. Ikke anbefalt til kvinner som er eller kan bli gravide og ikke bruker prevensjon, pga.
manglende data. Gravide skal informeres om mulig risiko for fosteret. Graviditet etter behandling ma diskuteres
med behandlende lege. Méling av immunglobulinnivéer og B-celler hos nyfadte skal vurderes.

Amming. Utskillelse i morsmelk er ukjent. En risiko for spedbarn som ammes kan ikke utelukkes.

Fertilitet. Data mangler.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecartus-epar-product-information_no.pdf
https://www.sykehusinnkjop.no/4a7ebb/siteassets/avtaledokumenter/avtaler-legemidler/onkologi/anbefaling-onkologiske-og-kolonistimulerende-legemidler.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecartus-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecartus-epar-product-information_no.pdf

Forsiktighetsregler
Levende vaksiner, Se SPC.

Cytokinfrigjgringssyndrom (CRS), immuneffektorcelle-assosiert nevrotoksisitetssyndrom (ICANS), sekundare
maligniteter, tumorlysesyndrom mfl..

Interaksjoner
Levende vaksiner og kortikosteroider, se pkt 4.5 i SPC.

DMP interaksjonssgk for ATC: LO1XLO6.

Kontroll og oppfelging
Iht. behandlende avdeling.

Informasjon til pasient

Pa grunn av potensialet for nevrologiske hendelser, inkludert endret mental status eller krampeanfall, skal
pasienter ikke kjare bil eller bruke tunge eller potensielt farlige maskiner i minst 8 uker etter infusjon eller til
nevrologiske bivirkninger er opphart.

Metodevurdering
Nye metoder: Tecartus.

Kilder
Breksukabtagenautoleucel SPC.

Tecartus Kite Pharma EU B.V.
Dette legemidlet er underlagt szerlig overvaking!

Form Virkestoff/styrke R.gr. Ref. Pris
Infusjonsvaeske, 1stk C 4522 206,30
dispersjon

L2.9. Kilder, Legemidler i behandlingen av
kreftsykdommer

Legemidler i behandlingen av kreftsykdommer

Adams VR, Leggas M (2007): Sunitinib malate for the treatment of metastatic renal cell carcinoma and
gastrointestinal stromal tumors. Clin Ther. 29, 1338-1353.

Andersson BS, Madden T, Tran HT, Hu WW, Blume KG, Chow DS, Champlin RE, Vaughan WP (2000): Acute
safety and pharmacokinetics of intravenous busulfan when used with oral busulfan and cyclophosphamide as
pretransplantation conditioning therapy: a phase | study. Biol Blood Marrow Transplant. 6, 548-554.

Bareschino MA, Schettino C, Troiani T, Martinelli E, Morgillo F, Ciardiello F (2007): Erlotinib in cancer
treatment. Ann Oncol. 18, vi35-vi4l.

Bennouna J, Delord JP, Campone M, Nguyen L (2008): Vinflunine: a new microtubule inhibitor agent. Clin
Cancer Res. 14, 1625-1632.

Buesa JM, Urrechaga E (1991): Clinical pharmacokinetics of high-dose DTIC. Cancer Chemother Pharmacol.
28, 475-479.

Buie LW, Epstein SS, Lindley CM (2007): Nelarabine: a novel purine antimetabolite antineoplastic agent. Clin
Ther. 29, 1887-1899.

Carter NJ, Keam SJ (2007): Trabectedin: a review of its use in the management of soft tissue sarcoma and
ovarian cancer. Drugs 67, 2257-2276.


https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecartus-epar-product-information_no.pdf
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecartus-epar-product-information_no.pdf
https://www.legemiddelsok.no/sider/Interaksjoner.aspx?sub1=Breksukabtagenautoleucel
https://www.nyemetoder.no/sok/?q=Tecartus
https://www.ema.europa.eu/no/documents/product-information/tecartus-epar-product-information_no.pdf

Chang TK, Yu L, Goldstein JA, Waxman DJ (1997): Identification of the polymorphically expressed CYP2C19
and the wild-type CYP2C9-ILE359 allele as low-Km catalysts of cyclophosphamide and ifosfamide activation.
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