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KATSAUS

Sampsa Hautaniemi ja Johanna Hynninen

Syöpäsolujen lääkeresistenssi ja miten se 
voitetaan – valokeilassa munasarjasyöpä

Lääkeresistenssi on yksi suurimmista haasteista syövän hoidossa. Solunsalpaajat sekä immunologiset ja 
kohdennetut lääkehoidot menettävät usein tehoaan sairauden edetessä, eikä osa kasvaimista reagoi lää-
kehoitoon edes diagnoosivaiheessa. Lisäksi yhdelle lääkkeelle vastustuskykyinen kasvain on tyypillisesti 
vastustuskykyinen useille lääkkeille. Platinayhdisteet ovat yleisesti onkologiassa käytettyjä solunsalpaa-
jia ja kuuluvat usean levinneen syövän, kuten munasarjasyövän, ensilinjan hoitoon. Vaste platinahoitoon 
on usein aluksi erittäin hyvä mutta heikkenee hoitosyklien aikana. Kehittyvä platinaresistenssi on todel-
linen ongelma potilaiden hoidossa, eikä platinaresistentille syöpäpotilaalle ole välttämättä mahdollista 
löytää seuraavaa tehoavaa lääkehoitoa. Tutkimuksessamme keskitymme platinan resistenssimekanis-
meihin munasarjasyövän yhteydessä. Tavoitteenamme on löytää platinan rinnalle tehokkaita lääkeyhdis-
telmiä, joita voidaan hyödyntää taudin uusiutuessa.

L ääkeresistenssi on monimutkainen ilmiö, 
joka johtuu useista syistä. Hieman pa-
radoksaalisesti samat mekanismit, jotka 

estävät syövän kehittymistä, aiheuttavat usein 
lääkeresistenssiä. Esimerkiksi solunsisäisten 
DNA-vaurioiden korjaaminen on olennainen 
keino estää syövän syntymistä. BRCA1- ja 
BRCA2-geenien koodaamilla proteiineilla on 
keskeinen tehtävä vaurion korjauksessa, ja 
mutaatiot näissä geeneissä saattavat heikentää 
korjauksen tehokkuutta ja tarkkuutta. Niinpä 
BRCA-geenien mutaatiot lisäävät merkittäväs-
ti riskiä sairastua rinta- ja munasarjasyöpään. 
Syöpähoidon kannalta BRCA-mutaatiot 
ovat kuitenkin hyvä uutinen, sillä ne herkis-
tävät syöpäsolut solunsalpaajille ja polyade- 
nosiinidifosfaattiriboosipolymeraasi (PARP) 
-entsyymiin kohdennettuun hoitoon.

Syövän kehittyminen on pikakelauksella 
pyörivää evoluutiota, jonka aikana alun perin 
lääkehoitoon vastaaville kasvaimille kehittyy 
ja voimistuu ominaisuuksia, jotka estävät syö-
pälääkkeiden halutut vaikutukset. Syöpäpoti-
laiden hoitopäätökset perustuvat yleensä diag-

noosivaiheessa otettuihin kudosnäytteisiin, ja 
kun syöpä uusiutuu, sen muuntumista ei oteta 
huomioon jatkohoidon suunnittelussa. 

Koska kasvaimen evoluution lisäksi kemo-
terapia vaurioittaa kasvaimen DNA:ta, jatko-
hoidon suunnittelu yli 5–10 vuotta vanhojen 
diagnoosihetken näytteiden avulla saattaa joh-
taa huonoon hoitopäätökseen. Uusiutuneista 
syövistä ei kuitenkaan aina voida ottaa uutta 
kudosnäytettä, eikä yksittäisen etäpesäkkeen 
biopsia toisaalta edusta laajalle levinneen tau-
din koko kuvaa. Niinpä syövän menestyksek-
kääseen hoitoon tarvitaan näytteiden ottamista 
hoitopolun aikana, uusien mittausmenetelmien 
käyttämistä ja poikkitieteellistä tutkimusta.

Moniin lääkeresistenssimekanismeihin on 
olemassa lääkkeitä (TAULUKKO 1). Suurin lää-
keresistenssin voittamista haittaava este on 
yksittäiselle syöpäpotilaalle sopivan lääkeyh-
distelmän löytäminen. Tehokkaiden lääkeyh-
distelmien löytäminen edellyttää yksilöllistä 
profilointia ja uusimpien tutkimustulosten 
käyttöönottoa kliinisessä päätöksenteossa. 
Syöpälääkkeiden käyttöaihe määräytyy yleensä 
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kasvaintyypin mukaan, ja niiden käyttö viral-
lisen käyttöaiheen ulkopuolella voi olla han-
kalaa. Esimerkiksi MEK:n (mitogen-activated 
protein kinase) estäjiä voidaan käyttää mela-
nooman ja keuhkosyövän hoidossa, mutta jos 
munasarjasyöpäpotilaalta löytyy BRAF (v-raf 
murine sarcoma viral oncogene homolog B1) 
-mutaatio, ei lääkettä ole saatavilla.

Munasarjasyövän hoito

Suomessa todetaan noin 500 uutta munasarja-
syöpätapausta vuosittain. Tauti todetaan yleen-
sä levinneessä vaiheessa, ja potilaista on elossa 
viiden vuoden kuluttua vain 39 %. Munasarja-
syövän ensilinjan hoito koostuu laajasta leik-
kauksesta ja platina-taksaanipohjaisesta solun-

salpaajahoidosta. Munasarjasyövän histologiset 
alatyypit ja niiden herkkyys platinahoidolle esi-
tetään TAULUKOSSA 2.

Mikäli tauti on laajalle levinnyt tai potilas 
ei kuntonsa puolesta kestä isoa leikkausta, voi-
daan kasvainmassaa pienentää esiliitännäis-
hoidolla ennen kirurgista hoitoa (1). Esiliitän-
näishoidon aikana nähdään potilaan alkuvaste 
pelkkään platina-taksaanihoitoon ilman leik-
kauksen vaikutusta (KUVA 1) (2). Tämä tekee 
esiliitännäishoidon erinomaiseksi ajanjaksoksi 
platinaresistenssin tutkimuksen kannalta.

Ensilinjassa tyypillisesti yli 80 % potilaista 
saa hyvän vasteen platina-taksaanipohjaiseen 
hoitoon. Kun uusiutumisriski on suuri, hoitoa 
tehostetaan täsmälääkkeillä, bevasitsumabil-
la tai PARP:n estäjillä. Hyvästä hoitovasteesta 
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TAULUKKO 2. Epiteelisen munasarjasyövän histologiset alatyypit ja niiden herkkyys platinahoidolle (23).

Huonosti erilaistunut seroosi Hyvin erilaistunut seroosi Kirkassolu Endometrioidi Musinoosi

Osuus > 70 % 10 % 5 % Euroopassa, 
25 % Japanissa

10 % < 3 %

Tausta Kehittyy munatorven STIC-
muutoksesta. Ilmenemismuo-
toja: munasarja-, munator-
visyöpä, primaarinen perito-
neaalikarsinoosi

Noin 15–20 % perinnöllisiä

Kehittyy rajalaatuisesta 
kasvaimesta

Liittyy endo-
metrioosiin

Liittyy endo-
metrioosiin

Poissuljet-
tava maha-
suolikana-
van primaa-
rikasvain

Molekulaa-
riset omi-
naisuudet

Suuri kopiolukuvaihtelu

TP53

BRCA1/2

Homologinen rekombinaatio

Pieni kopiolukuvaihtelu

KRAS

BRAF

ARID1A

PI3K/AKT-akti-
vaatio

RTK/Ras-akti-
vaatio

MMR

PI3KCA

ARID1A

KRAS

PTEN

KRAS

HER2-mo-
nistuma

Platina-
herkkyys

Herkkä Melko resistentti Melko resistentti Herkkä Melko resis-
tentti

STIC = serous tubal intraepithelial carcinoma, MMR = mismatch repair

TAULUKKO 1. Esimerkkejä syöpälääkeresistenssimekanismeista.

Mekanismi Esimerkki Vaikutus

Mutaatio geenissä EGFR T790M Aiheuttaa resistenssiä EGFR:ään kohdennetuille lääkkeille

Hoitomuoto osimertinibi

Monistuma kromosomissa HER2-monistuma Aiheuttaa platinaresistenssiä

Hoitomuoto trastutsumabi

Hypermetylaatio MLH1-hypermetylaatio Aiheuttaa fluorourasiiliresistenssiä

Hoitomuoto desitabiini

Kuljetusmekanismien häiriöt CTR1-proteiinin degradaatio Aiheuttaa platinaresistenssiä

Hoitomuoto bortetsomibi
CTR1 = copper transporter receptor 1; EGFR = epidermaalisen kasvutekijän reseptori



1873

huolimatta miltei kaikkien potilaiden tauti uu-
siutuu. Keskeiset ennustetekijät ovat kasvaimen 
platinaherkkyys ja leikkaustulos. Niilläkin poti-
lailla, joilla kaikki näkyvä kasvainmassa saadaan 
poistetuksi vatsaontelosta, tauti useimmiten 
uusii myöhemmin. Refraktorista tautia sairas-
taa 10–15 % potilaista, jotka eivät saa vastetta 
ensilinjan hoitoon eivätkä yleensä muihinkaan 
solunsalpaajiin (3).

Uusiutunut tauti. Todennäköisyys sille, että 
kasvain vastaa platinahoitoon taudin jälleen 
uusiutuessa, suurenee ajan funktiona: vuoden 
taudittoman ajan jälkeen todennäköisyys on 
50 % ja kahden vuoden jälkeen 75 %. Jos taudi-
ton aika edellisen platinahoidon jälkeen on alle 
kuusi kuukautta, tautia on tavattu pitää platina-
resistenttinä. Näitä potilaita on noin 20–30 % 
kaikista. 

Tiukan kuuden kuukauden rajan pitämistä 
ei kuitenkaan suositella nykyään lääkehoito-
päätöksiä tehtäessä, sillä tauditon aika riippuu 
muun muassa seurannan tiheydestä, käytetyis-
tä menetelmistä (CA12-5, kuvantaminen) ja 
leikkaustuloksesta (4). Sitä paitsi myös poti-
laat, joiden tauditon aika on alle kuuden kuu-
kauden mittainen, saattavat hyötyä platinaa si-
sältävistä yhdistelmähoidoista, erityisesti jos he 
ovat BRCA-mutaation kantajia (5,6). 

Koska potilailla on nykyään mahdollisuus 
saada ennustetta parantavaa ylläpitohoitoa 
PARP:n estäjillä, mikäli tauti on platinaherkkä, 
pitäisi potilaalle antaa mahdollisuus saada uu-
delleen platinaa herkkyyden määrittämiseksi. 
Osa kasvaimista saattaa uusiutumisen yhtey-
dessä vastata toistuvasti platinapohjaiseen hoi-
toon. Hoitovasteet kuitenkin lyhenevät ajan ku-
luessa, ja lopulta kasvain muuttuu tyypillisesti 
platinaresistentiksi.

On spekuloitu, että munasarjasyövän pla-
tinaherkkyys voisi palautua, jos aikaa, jolloin 
platinalääkitystä ei käytetä, saadaan pidennet-
tyä antamalla välillä ei-platinapohjaisia solun-
salpaajia (7). Tämä voisi johtua joko platina-
resistentin kloonin tuhoamisesta lääkkeellä tai 
syntyneen platinaresistenssin katoamisesta pit-
kittyneen hoitovälin aikana. Taudittoman ajan 
pidentäminen tavanomaisilla munasarjasyövän 
hoidossa käytettävillä solunsalpaajilla ei kuiten-
kaan kannata (8).

Platinayhdisteet syövän hoidossa

Vuonna 1972 havaittiin platinan tappavan te-
hokkaasti syöpäsoluja, ja platinayhdisteet nou-
sivat nopeasti yhdeksi yleisimmin käytetyistä 
solunsalpaajista syövän hoidossa. Platinan teho 
vaihtelee syövästä toiseen: metastasoituneis-
sa kivessyövissä platinan lisääminen ensilin-
jan hoitoon paransi 85 % potilaista aiemman 
10 %:n sijaan, mutta esimerkiksi haimasyövässä 
platinasta hyötyvät vain noin 5–9 % potilaista, 
joiden homologisen rekombinaation (homo-
logous recombination, HR) mekanismi toimii 
vajavaisesti (HR deficiency, HRD) (9,10). 

Kliinisessä käytössä nykyisin olevat plati-
nayhdisteet ovat sisplatiini, karboplatiini ja ok-
saliplatiini. Platinayhdisteiden teho ja haittavai-
kutukset poikkeavat hieman toisistaan. Esimer-
kiksi ei-pienisoluisen keuhkosyövän hoidossa 
sis- ja karboplatiini osoittautuivat yhtä tehok-

Syöpäsolujen lääkeresistenssi ja miten se voitetaan

KUVA 1. FDG-PET-TT ennen esiliitännäishoitoa ja sen 
jälkeen. Potilaalla on vatsaontelonsisäisiä etäpesäkkei-
tä munasarjasyövän tyyppipaikoissa: vatsapaidassa ja 
pallean alla (merkkiainekertymät vasemmanpuolisissa 
kuvissa). Kolmen platina-taksaanihoidon jälkeen me-
tabolisesti aktiivinen kasvaintilavuus on vähentynyt 
95 %. Alavatsalla nähtävä vatsapaidan etäpesäke on 
muuttunut inaktiiviseksi, samoin maksan ja pallean 
välissä olevat vatsakalvon etäpesäkkeet.
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kaiksi, mutta sisplatiini aiheutti enemmän pa-
hoinvointia ja karboplatiini trombosytope niaa 
(11). Munasarjasyövän hoidossa karbopla tiini 
on syrjäyttänyt sisplatiinin vähäisempien hait-
tavaikutusten vuoksi (12). Myös vanhukset 
sietävät yleensä hyvin karboplatiinia. Uusia pla-
tinayhdisteitä kehitetään, ja niiden tehoa sekä 
haittavaikutuksia tutkitaan aktiivisesti (13).

Platina pääsee solun sisään sekä passiivisen 
diffuusion että aktiivisen kuljetuksen, muun 
muassa kuparinkuljettajaproteiinien, avulla. 
Solujen sisällä platina hydrolysoituu ja muut-
tuu positiivisesti varautuneeksi. Aktivoitunut 
platina vaurioittaa DNA-juostetta tekemällä 
siihen addukteja, jotka estävät DNA-synteesin 
ja aiheuttavat solukuoleman. Platinaa on käy-
tetty pitkään, mutta sen toimintamekanismeja 
ei vieläkään ymmärretä täysin. On esimerkiksi 
raportoitu, että platina vaikuttaa immuunivas-
teeseen ja sitoutuu RNA-molekyyleihin sekä 
useisiin proteiineihin, erityisesti solun tukiran-
gan proteiineihin, kuten Hsp90:een, ja häiritsee 
solunsisäistä signaalinvälitystä (14).

Platinaresistenssimekanismit

Syöpäsolujen platinaherkkyys on useiden te-
kijöiden summa. Tuore systemoitu kirjalli-
suuskatsaus platinaresistenssiä ennustavista 
biomarkkereista munasarjasyövässä listaa 68 
tekijää, joilla on tilastollisesti merkittävä yhteys 
elinajan odotteeseen (15). Platinaresistenssi-
mekanismit eivät sulje toisiaan pois, ja potilaan 
kasvaimissa saattaa olla useita eri tekijöitä, jot-
ka vähentävät platinaherkkyyttä. 

Arvioimme fluorideoksiglukoosi-positro-
niemissiotomografia-tietokonetomografian 
(FDG- PET-TT) ja matemaattisen mallinnuk-
sen avulla, että tyypillisessä munasarjasyövässä 
on diagnoosivaiheessa jopa 4–5 aktiivista pla-
tinaresistenssimekanismia, joista vain 1–2 on 
dominoivia (16). Siten yhdistelmähoidot, jois-
sa on platinan ja taksaanin lisäksi yksi tai kaksi 
dominoiviin resistenttimekanismeihin vaikut-
tavaa täsmälääkettä, lisäävät teoriassa tauditon-
ta aikaa merkittävästi.

Tärkein tunnettu platinaresistenssimeka-
nismi on DNA-vaurioiden aktiivinen korjaus. 
Noin puolella munasarjasyöpäpotilaista HR-

mekanismi toimii vajavaisesti, mikä osaltaan se-
littää hyvän platinavasteen munasarjasyövässä. 
Hoidon aikana usein todettu vasteen heikkene-
minen johtuu tyypillisesti siitä, että kemotera-
piasta selvinneiden syöpäsolujen DNA-vaurioi-
den korjausmekanismit toimivat tehokkaasti 
tai niille on kehittynyt muita resistenssimeka-
nismeja, kuten esimerkiksi kuparinkuljettaja-
proteiinien degradaatio tai solukuolemaan joh-
tavan signaalinvälityksen häiriintyminen (17). 
Niinpä platinaresistenssin ymmärtämiseksi ja 
voittamiseksi tarvitaan systeemibiologista tut-
kimusasetelmaa, jossa resistenssimekanismien 
kirjo pystytään ottamaan huomioon.

HERCULES-projekti 
platinaresistenssin voittamiseksi 
munasarjasyövässä

Platinayhdisteiden resistenssimekanismeja on 
tutkittu yli 40 vuoden ajan, mutta moni perus-
kysymys on vielä vastaamatta. Koska resistens-
simekanismit ovat monitahoisia, niiden ratkai-
seminen vaatii kliinikoiden ja perustutkijoiden 
läheistä yhteistyötä. Olemme muodostaneet 
poikkitieteellisen HERCULES-konsortion, 
jonka tarkoituksena on selvittää, miten resis-
tenssimekanismit syntyvät ja miten ne pysty-
tään sammuttamaan. 

HERCULES-projekti on yksi Euroopan 
isoimmista munasarjasyövän kemoresistens-
siin keskittyvistä tutkimusprojekteista (https://
project-hercules.eu/). Siinä on mukana yksitoista 
tutkimusryhmää neljästä maasta, ja sitä koordi-
noi Helsingin yliopisto. Turun yliopistollinen 
keskussairaala vastaa potilasnäytteiden kerää-
misestä. Tavoitteenamme on löytää tekijöitä, 
jotka aiheuttavat platinaresistenssiä munasarja-
syövässä ja löytää yhdistelmähoitoja, joilla kas-
vaimet palautuvat platinaherkiksi. 

Tavoitteena ei siis tässä vaiheessa ole löy-
tää yksittäisiä kohteita, joilla voitaisiin korvata 
platina-taksaanikemoterapia, vaan löytää pla-
tinan rinnalle tehokkaita lääkeyhdistelmiä uu-
siutuvan taudin hoitoon. Tämä strategia myös 
helpottaa tutkimustulosten hyväksikäyttöä 
potilaiden hoidossa. Tähän mennessä tutki-
muksemme on tuottanut löydöksiä, joita on 
käytetty kliinisessä päätöksenteossa seitsemän 
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tutkimukseen osallistuneen potilaan hoidossa.
Keskitymme erityisesti esiliitännäishoitoa 

saaviin potilaisiin, joilta voimme kerätä leik-
kauksissa kudosnäytteitä ennen kemoterapiaa 
ja sen jälkeen (KUVA 2). Tämä mahdollistaa 
useat tutkimuskysymykset, joita ei toistaisek-
si ole kyetty tyhjentävästi ratkaisemaan, kuten 
”Miten platinaresistenssi kehittyy hoidon aika-
na?”, ”Miten potilas vastaa platina-taksaanihoi-
toon?”, ”Mitä vaikutuksia platina-taksaanihoi-
dolla on hoidosta selviävien solujen genomiin 
ja proteomiin?” ja ”Mikä on tehokkain inter-
ventio platinaresistenttien solujen tappami-
seen?” Lisäksi keräämme plasmaa hoitojen ja 
seurannan aikana sekä sekvensoimme veressä 
kiertävää kasvain-DNA:ta (18). 

Olemme rekrytoineet 180 munasarjasyöpä-
potilasta, joilta olemme sekvensoineet yli 500 
näytettä koko genomin ja RNA-sekvensointi-
menetelmillä sekä noin 60 näytettä yksisolu-
RNA-sekvensoinnilla ja massasytometrialla. 

Kudos- ja verinäytteiden keräys taudin eri vai-
heissa mahdollistaa sekä tulosten käyttämisen 
potilastyössä että tutkimuksen resistenssime-
kanismien kehittymisestä.

Pilottityössämme tutkimme kahdentoista 
munasarjasyöpäpotilaan veressä kiertävää kas-
vain-DNA:ta hoidon eri vaiheissa ja havaitsim-
me yhdellä potilaalla HER2-monistuman (19). 
Aiemmin monistuma on todettu noin 7 %:lla 
munasarjasyöpäpotilaista (20). HER2-monis-
tuma on tunnettu platinaresistenssin aiheuttaja, 
mikä sopii hyvin yhteen sen kanssa, että potilas 
sairasti platinaresistenttiä tautia. Lisättyämme 
platina-taksaanikuuriin trastutsumabin useita 
aiempia hoitoja saanut potilas oli yli vuoden 
remissiossa ennen taudin uutta aktivoitumista. 

Tuloksemme osoittivat trastutsumabin, pla-
tinan ja taksaanin yhdistelmähoidon tehok-
kaaksi ja on hyvä esimerkki lääkkeen käytöstä 
virallisen käyttöaiheen ulkopuolella syövän yk-
silöllisten ominaisuuksien perusteella. Yhdis-

KUVA 2. Esimerkki etenevästä näytekeräyksestä munasarjasyövän hoidon aikana. Huonosti erilaistunut (high-
grade) tyypin IIIC seroosi munasarjasyöpä ja laaja-alainen suoliliepeen karsinoosi 73-vuotiaalla naisella. Seerumin 
CA12-5-arvo kuvastaa taudin aktiivisuutta. Tuorekudosnäytteet on kerätty ennen esiliitännäishoitoa (NACT) ja 
sen jälkeen. Askitespunktio on tehty taudin uusiutuessa potilaan voinnin helpottamiseksi. Veren kiertävä kasvain-
DNA (ctDNA) -näytteitä kerätään solunsalpaajahoitojen ja seurannan aikana. Tauti uusiutui jo 130 päivän kuluttua 
ensilinjan platinahoidosta. Lyhyen platinattoman ajan jälkeen uusiutuman hoito aloitettiin viikottaisella paklitak-
selilla. Neljän kuukauden jälkeen lääkevaste loppui ja aloitettiin jälleen platinapohjainen hoito. 
CyTOF = massasytometria; HRD score = homologous recombination deficiency score (22); RNA-seq = (bulkki)-
RNA-sekvensointi; WGS = koko genomin sekvensointi

- DNA-RNAseq
- CyTOF
- Lääkeherkkyyden seulonta

Platina-taksaani Viikko-paklitakseli Platina

Laparoskopia Debulking-leikkaus Askitespunktio
- WGS, RNAseq
- Single cell -RNAseq
- HRD-score

- DNA-RNAseq
- Single cell 
- CyTOF

1. uusiutuma 2. uusiutuma

NACT700

600

500

400

300

200

100

0

CA125

= plasman ctDNA
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telmähoito tappoi syöpäsolut, joissa oli HER2-
monistuma, eikä hoidon jälkeisissä plasmanäyt-
teissä ole ollut merkkejä HER2-monistumasta. 
Tutkimuksemme siitä, mitkä tekijät aiheuttivat 
resistenssin kyseiselle yhdistelmähoidolle, on 
käynnissä.

Tutkimuksemme keskittyy platinaresis-
tenssin ymmärtämiseen, koska sen merkitys 
munasarjasyövän hoidossa on keskeinen. Useat 
havaintomme, tuloksemme ja menetelmämme 
ovat yleistettävissä muiden syöpälääkkeiden 

resistenssimekanismien voittamiseen. Esimer-
kiksi PARP:n estäjät ovat herättäneet suurta 
toiveikkuutta munasarjasyövän hoidossa (21). 
Valitettavasti vain osa munasarjasyöpäpotilais-
ta hyötyy niistä pitkäaikaisesti. Koska PARP:n 
estäjien ja platinan resistenssimekanismien on 
raportoitu olevan suurelta osalta samoja, pla-
tinaresistenssimekanismien ymmärtäminen 
helpottaa myös esimerkiksi PARP:n estäjien 
resistenssin voittamista (22).

Lopuksi

Syöpäpotilaiden ennusteen parantaminen edel-
lyttää lääkeresistenssin ymmärtämistä ja yksi-
löllistä hoitoa. Erityisesti munasarjasyövässä 
on olennaista löytää syyt platinan tehon hei-
kentymiseen yksittäisen potilaan osalta ja pyr-
kiä löytämään yhdistelmähoitoja, joilla platina 
saadaan jälleen tehokkaaksi. Menestys ei ole 
mahdollista ilman poikkitieteellistä tutkimusta. 

Tieteellinen ja kliininen osaaminen eivät kui-
tenkaan yksinään riitä, jos uusia hoitoja ei saada 
tehokkaasti hyödyttämään potilaita. Esimerkik-
si uudet täsmälääkkeet ovat usein tablettimuo-
toisia ja Suomen kaksikanavainen lääkkeiden 
rahoitusjärjestelmä vaikeuttaa syövän uusien 
yhdistelmähoitojen käyttöönottoa. Suomessa 
tehdään korkeatasoista syöpätutkimusta, ja olisi 
kaikkien edun mukaista saada tutkimustulokset 
nopeasti käyttöön potilaiden hoidossa. ■

Ydinasiat
 8 Platinayhdisteet ovat yleisesti käytettyjä 

levinneiden syöpien hoidossa.

 8 Tyypillisesti vaste platinaan heikkenee 
hoitosyklien aikana.

 8 Platinaresistenssin kehittyminen on usei-
den tekijöiden summa, ja resistenssin 
voittaminen edellyttää poikkitieteellistä 
tutkimusta.

 8 Tuloksemme osoittavat, että platinaresis-
tenssi voidaan voittaa, mutta yksilöllinen 
hoidon suunnittelu edellyttää etenevää 
näytekeräystä taudin eri vaiheissa.

 8 Kiertävän kasvain-DNA:n käyttäminen 
hoitopäätösten apuna on lupaavaa.
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