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Kemosädehoito

Syövän hoitotulosten parantamiseen pyritään monin tavoin. Sädehoitoa käytetään useiden syöpä
tyyp pien hoidossa kuratiivisista hoidoista palliatiiviseen hoitoon. Syöpälääkkeiden yhdistäminen 
säde hoi toon eli kemosädehoito on yksi sädehoidon tehostamisen strategioista. Nykyisin sädehoitoon 
yhdistetään lähinnä tavanomaisia solunsalpaajia, mutta myös uudempien syöpälääkkeiden yhdistämistä 
tutkitaan. Ideaalitilanteessa kemosädehoidossa sädehoidon teho lisääntyy, mutta sen haittavaikutukset 
eivät. Sädeherkistäjä aiheuttaa solujen tuhoutumista kasvaimessa suoraan oman vaikutusmekanisminsa 
kautta ja lisää solujen herkkyyttä ionisoivalle säteilylle. Hoitojakso kestää yleensä 4–7 viikkoa. Sädehoito 
annetaan arkipäivisin ja solunsalpaajaa annetaan joko tabletteina tai laskimoinfuusioina. Eri kasvaimilla 
on omat tyypilliset hoitoohjelmansa. Potilaat ovat sädehoitoon perehtyneen lääkärin seurannassa 
hoitojakson ajan.

K emosädehoidolla tarkoitetaan syöpä-
lääkkeiden samanaikaista yhdistämistä 
sädehoitoon, jolloin tavoitteena on säde-

hoidon vaikutuksen tehostaminen. Kemosä-
dehoito voidaan antaa ainoana syövän hoitona 
(definitiivinen hoito), ennen leikkaushoitoa 
(neoadjuvantti- eli esiliitännäishoito) tai leik-
kauksen jälkeen adjuvantti- eli liitännäishoito-
na. Kemosädehoitoa käytetään monenlaisten 
syöpien hoidossa 4–7 viikon hoitojaksona. 
Useimmiten kyseessä on paikallisesti edennyt, 
esimerkiksi alueellisiin imusolmukkeisiin levin-
nyt kasvain ja syövän uusiutumisriski on suu-
rentunut (TAULUKKO 1 sekä KUVAT 1 ja 2).

Sädehoitoon yhdistettävästä lääkkeestä käy-
tetään nimitystä sädeherkistäjä. Sen vaikutuk-
sesta kudoksen alttius säteilyn aiheuttamalle 
soluvauriolle lisääntyy. Vaikutusmekanismina 
voi olla esimerkiksi DNA-vaurion korjauksen 
esto tai solusyklin häiriintyminen (TAULUKKO 2) 
(1). Tavanomainen sädeherkistäjä on solun-
salpaaja. Optimaalinen sädeherkistäjä lisäisi 
syöpäsolujen tuhoutumista tervekudosta vauri-
oittamatta. Tällöin sädeherkistäjän täytyisi tun-
nistaa syöpäsolu ja vaikuttaa vain siihen. 

Nykyiset käytössä olevat sädeherkistäjät 
lisäävät valitettavasti myös terveiden kudos-

ten haittoja, mikä onkin merkittävin hoidon 
intensiteettiä rajoittava tekijä (TAULUKKO 3). 
Kaikki potilaat eivät sovellu kemosädehoitoon 
perussairauksiensa, ikänsä tai heikentyneen 
yleiskuntonsa vuoksi. Toimintakyvyn arviointi 
hoitopäätöstä tehtäessä on välttämätöntä. Pa-
kottavissa tilanteissa tingitään lääkehoidosta ja 
edetään pelkällä sädehoidolla.

Yleisimmin sädeherkistäjä annetaan poti-
laalle viikoittaisena infuusiona tai päivittäisenä 
tablettilääkityksenä. Solunsalpaaja-annos on 
tavallisesti pienempi kuin käytettäessä samaa 
lääkehoitoa syövän hoidossa ilman sädehoitoa. 
Syövän etäpesäkkeiden esto liitetään kemo-
sädehoidossa ensisijaisesti parempaan paikal-
liskontrolliin sädehoidetulla alueella ja vasta 
toissijaisesti yleisvaikutuksensa kautta mikro-
metastasoinnin tuhoamiseen (1,2).

Sädehoidon vaikutusmekanismi

Sädehoidon vaikutus perustuu sen aiheutta-
miin solukuolemaan johtaviin DNA-vaurioihin. 
Tunkeutuessaan solun sisälle säteilyn sisältämä 
runsas energia saa aikaan paitsi suoraa DNA-
vauriota myös atomien ionisaatiota, esimer-
kiksi vesimolekyylien hajoamista vapaiksi ra-
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dikaaleiksi. Nämä yhdessä solun sisäisen happi-
molekyylin kanssa luovat DNA:ta kemiallisesti 
vaurioittavia toksisia pe roksideja. 

Solunsisäiset korjausmekanismit pystyvät 
korjaamaan ison osan syntyneistä DNA-vau-
rioista. DNA:n kaksoisjuosteen molempien 
osien vauriot tarpeeksi lähellä toisiaan saattavat 
johtaa solukuolemaan seuraavan jakautumis-
yrityksen yhteydessä, jolloin syntynyt DNA-
vaurio ohjaa solun suoraan apoptoosiin tai vial-
lisesti jakautunut solu ei olekaan elinkelpoinen 
(3).

Säteilyn ja syövän lääkehoidon 
yhdistämisen teoriat

Säteilyn ja lääkehoidon yhdistämisen taustalla 
on useita teorioita: puhutaan ko-operaatiosta 
sekä additiivisesta, supra-additiivisesta ja infra-
additiivisesta vaikutuksesta. Säteilyn ja lääke-
hoidon samanaikainen käyttö voi toimia syöpä-
soluja vastaan toisistaan riippumattomilla me-
kanismeilla (ko-operaatio). Tällöin lääkehoito 
vaikuttaa systeemisesti mikroetäpesäkkeisiin 
sekä paikallisesti kasvaimeen ja sädehoito en-

sisijaisesti paikallisesti. Hoitomuotojen haitta-
vaikutukset eivät ole päällekkäisiä, ja kumpaa-
kin voidaan käyttää tavanomaisella annoksella 
toksisuuden lisääntymättä. Käytännössä tämä 
toteutuu hyvin harvoin (2).

Solunsalpaajan yhdistämisellä sädehoitoon 
tavoitellaan useimmiten nimenomaan säde-
herkistysvaikutusta. Tällöin sädeherkistäjä saa 
aikaan additiivisen tai supra-additiivisen vaiku-
tuksen pelkkään sädehoitoon verrattuna. Addi-
tiivisen vaikutuksen kautta syöpäsoluja tuhou-
tuu suunnilleen yhtä paljon kuin käytettäessä 
eri hoitomuotoja peräkkäin. Supra-additiivinen 
vaikutus tarkoittaa synergiaa hoitomuotojen 
välillä eli hoitojen yhdistämisen myötä loppu-
tulos on parempi kuin hoitojen peräkkäisessä 
käytössä. Infra-additiivinen lääke taas suojaa 
säteilyltä ja vähentää sen aiheuttamaa soluvau-
riota (2,4).

Solutason vaikutukset

Kemosädehoidossa lääkkeen ja säteilyn yhteis-
vaikutus toteutuu usean mekanismin kautta sa-
manaikaisesti (TAULUKKO 2). DNA on molem-

TAULUKKO 1. Esimerkkejä kemosädehoidon toteutuksesta kasvaintyypin mukaan.

Kasvain Kemosädehoidon 
aihe

Sädeherkistäjä Hoitojakso (sädehoi
tokerrat, sädeannos)

Muuta

Pään ja kaulan 
levyepiteeli
syöpä

Leikkauksen jälkeen 
tai ainoana hoitona

Sisplatiini i.v. viikoit
tain

30–35 x, 66–70 Gy Kuratiivistavoitteinen hoito

Ravitsemusterapeutin seuranta 
usein tarpeellinen

Aivokasvain 
(glioblastoo
ma)

Leikkauksen jälkeen 
tai ainoana hoitona

Temotsolomidi p.o. 
jatkuvana hoitojakson 
ajan

30 x, 60 Gy

Jos iäkäs tai hauraam
pi potilas: 13 x, 39 Gy

Tavoite kasvaimen etenemisen 
hidastaminen ja toimintakyvyn 
ylläpito

Peräsuoli
syöpä

Ennen leikkausta Kapesitabiini p.o. 
jatkuvana

28 x, 50,4 Gy Leikkaus aikaisintaan 7 viikon 
kuluttua hoidon päättymisestä

Keuhkosyöpä Ennen leikkausta tai 
ainoana hoitona

Sisplatiinietoposidi 
i.v. tai karboplatiini
paklitakseli i.v.

30–33 x, 60–66 Gy Definitiivisen hoidon jälkeen 
durvalumabihoito, jos kasvain 
PDL1positiivinen

Ruoka
torvisyöpä

Ennen leikkausta tai 
ainoana hoitona

Karboplatiinipaklitak
seli i.v. tai sisplatiini
5fluorourasiili i.v.

23–28 x, 41,4–50,4 Gy Ruokatorven yläosan kasvain
ten sädeannokset kuten pään 
ja kaulan alueen syövissä

Kohdunkaula
syöpä

Ainoana hoitona tai 
leikkauksen jälkeen

Sisplatiini i.v. viikoit
tain

25 x, 45 Gy Imusolmukkeisiin tehoste 
ulkoisella sädehoidolla ja koh
dunkaulaan tykösädehoidolla

Peräaukko
syöpä

Ainoana hoitona Mitomysiini i.v. + 
kapesitabiini p.o.

28 x, 54 Gy Kemosädehoidon tavoite 
kuratiivinen, mutta leikkausta 
voidaan harkita tarvittaessa 
hoidon jälkeen 

i.v. = laskimoon, p.o. = suun kautta
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missa hoitomuodoissa keskeinen vaikutuksen 
kohde, ja muutokset ilmenevät esimerkiksi yh-
den juosteen tai kaksoisjuosteen katkeamisena, 
sisäisen korjausprosessin estymisenä tai muu-
toksina DNA-proteiinisidoksissa (4).

Solujen sädeherkkyys riippuu solusyklin 
vaiheesta: S-vaiheen solut ovat säderesisten-
teimpiä ja G2- sekä M-vaiheen solut sädeherk-
kiä. Syöpälääkkeet voivat optimoida solusykliä 
sädehoidolle suotuisammaksi ja lisätä solujen 
siirtymistä sädeherkkiin vaiheisiin. Kasvain-
solujen kiihtyvä jakautuminen sädehoitoan-
nosten välillä voi osaltaan selittää hoidon epä-
onnistumista. Kiihtyvästi jakautuneista soluista 
suuri osa on säderesistentissä S-vaiheessa. Syö-
pälääkehoito sädehoidon yhteydessä saattaa hi-
dastaa tai jopa pysäyttää kiihtyvää solunjakau-
tumista, mikä parantaa hoitotulosta (1).

Kasvaimen verisuonitus poikkeaa usein 
terveestä kudoksesta, mikä aiheuttaa solujen 
hypoksiaa ja nekroosia. Hypoksia tekee kas-
vainsolukosta säderesistentimpää. Kun lääke 
kemosädehoidossa tuhoaa kasvainsoluja veri-
suonten läheisyydestä, se parantaa kasvaimen 
hapettumista ja verenkiertoa sekä sädehoidon 
tehoa (1). Myös verisuonikasvutekijöihin koh-
distuvalla lääkehoidolla voidaan parantaa kas-
vaimen hapettumista, mutta näiden käyttöön 
sädehoidon yhteydessä liittyy myös riskejä (4).

Kemosädehoito eri kasvaintyypeissä

Pään ja kaulan alueen syövillä tarkoitetaan 
suuontelon, nielun, kurkunpään, nenän ja si-
vuonteloiden tai sylkirauhasten karsinoomia. 
Yli 60 % näistä todetaan edenneinä, jolloin 
emokasvain kasvaa läheisiin kudoksiin tai to-
detaan imusolmuke-etäpesäkkeitä. Paikallisesti 
edenneeseen tautiin liittyy suurempi uusiutu-
misriski (15–40 %) ja huonompi ennuste (alle 
50 % potilaista elää viisi vuotta) (5). Papilloo-
mavirus (HPV) -infektioon liittyvät suunielun 
kasvaimet reagoivat onkologiseen hoitoon pa-
remmin kuin muut pään ja kaulan alueen levy-
epiteelikarsinoomat (5).

Kemosädehoitoa käytetään joko ainoana 
hoitona tai leikkaushoidon liitännäishoitona 
(6). Meta-analyysissä kemosädehoito vähensi 
kuolemanriskiä 6,5 %:lla viiden vuoden seuran-
nassa verrattuna sädehoitoon, mutta iäkkääm-
pien, yli 70-vuotiaiden potilaiden osalta hyöty 
oli vähäisempi (7).

Hoidon akuutteina haittoina esiintyy esimer-
kiksi mukosiittia, makuaistin muutoksia, suun 
kuivuutta ja kipua (8,9). PEG-ravitsemusavan-
netta (perkutaaninen endoskooppinen gastro-
stooma) saatetaan tarvita ravitsemuksen tueksi. 
Syömiseen ja elämänlaatuun vaikuttavat pitkä-
aikaiset haitat ovat potilailla yleisiä (8).

Viikko 1 Viikko 2 Viikko 3 Viikko 4 Viikko 5 Viikko 6 Viikko 7

R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R

Viikko 1 Viikko 2 Viikko 3 Viikko 4 Viikko 5 Viikko 6

R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R

R R R R R R R

A

B

KUVA 1. Kemosädehoito käytännössä. A. Suunielun levyepiteelikarsinooman parantamiseen tähtäävä kemosä-
dehoito. Potilas saa sädehoitoa (R) seitsemän viikkoa jokaisena arkipäivänä (35 hoitokertaa) ja kerran viikossa 
sädeherkistyksen (sisplatiini-infuusio). B. Peräsuolisyövän kemosädehoito ennen leikkaushoitoa. Potilas saa sä-
dehoitoa (R) 5,5 viikon ajan jokaisena arkipäivänä. Hän käyttää sädeherkistäjänä kapesitabiini-solunsalpaajaa, 
jonka hän ottaa tabletteina kotonaan kahdesti päivässä, myös viikonloppuisin.

Kemosädehoito
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Yleisin sädeherkistäjä on sisplatiini (TAULU-

KOT 1 ja 2). Sopivinta annosta ei ole ratkaistu: 
yhdysvaltalainen hoito-ohje suosittaa kolmen 
viikon välein annettavaa sisplatiiniannosta 
(100 mg/m2), mutta useissa julkaisuissa vii-
koittaista annosta (40 mg/m2) on pidetty te-
holtaan vastaavana ja toksisuudeltaan suotui-
sampana (KUVA 1) (6,10). Mikäli sisplatiini ei 
sovi potilaalle munuaisten heikentyneen toi-
minnan taikka oto- tai neurotoksisuuden vuok-
si, esitetään hoitosuosituksissa vaihtoehdoiksi 
esimerkiksi karboplatiinia yhdistettynä 5-fluo-
rourasiiliin tai paklitakseliin sekä EGFR-vasta-
aine setuksimabia (TAULUKKO 2) (6,10–12). 

Karboplatiini on sisplatiinin tavoin plati-
napohjainen solunsalpaaja, mutta se on vä-
hemmän munuaistoksinen (13). Setuksimabi-
kemosädehoidon hyöty on osoitettu pelkkään 
sädehoitoon verrattuna (viiden vuoden elos-
saolo-osuus 46 % vs 36 %), mutta sisplatiiniin 
verrattuna tulokset ovat jääneet vähäisemmiksi, 
eikä sitä suositella HPV-positiivisten suunielun 
kasvainten hoitoon (11,12,14–16). Setuksima-
bin pääasialliset haittavaikutukset ovat infuu-
sioon liittyvät allergiset oireet ja ihohaitat.

Glioomat ovat aivojen tukisolukasvaimia, 

ja niistä yleisin on glioblastooma. Kemosäde-
hoidolla on vakiintunut asema glioblastooman 
hoidossa, ja sitä käytetään valikoiden myös hoi-
dettaessa matalamman pahanlaatuisuusasteen 
glioomia, joissa esiintyy huonomman ennus-
teen molekulaarisia piirteitä (17). Temotsolo-
midiherkisteinen kemosädehoito annetaan ta-
vallisesti kasvainresektion jälkeen (TAULUKKO 1).

Hoidon tulokset julkaistiin jo vuonna 2005: 
kahden vuoden elossaolo-osuus sädehoitoa ja 
temotsolomidia saaneessa ryhmässä oli 27 % 
ja pelkkää sädehoitoa saaneessa 10 % (18). 
Temotsolomidi on veri-aivoesteen läpäisevä 
solunsalpaaja, joka otetaan päivittäin tablettei-
na sädehoitojakson ajan sekä erillisinä kuureina 
kemosädehoidon jälkeen (TAULUKKO 2). Iäkkäil-
le potilaille suositellaan lyhennettyä kemosäde-
hoitoa (TAULUKKO 1) (17). 

Gliooman kemosädehoito ei ole parantava, 
mutta sillä tavoitellaan mahdollisimman pitkää 
sairauden etenemättömyyttä ja hyvää toiminta-
kykyä. Päänsärky, pahoinvointi ja veriarvojen 
muutokset ovat akuutteja haittavaikutuksia 
(18). Temotsolomidin osuutta myöhäisem-
missä kognitiivisten toimintojen haitoissa on 
vaikeaa arvioida.

KATSAUS

H. Mäenpää ym.

KUVA 2. Sädehoidon toteutus. A. Sädehoito annetaan lineaarikiihdyttimellä tuotettuna säteilynä tarkan hoi-
tosuunnitelman mukaan. Potilas on makuuasennossa hoitopöydällä paikallaan. Yksi hoitokerta kestää noin 15 
minuuttia. Valtaosa tästä ajasta kuluu asennon varmistamiseen ja hoidon kohdentamiseen oikeaan paikkaan. 
(Kuva: Turkka Lehtonen). B. Sädehoito suunnitellaan tietokonetomografia- tai magneettikuviin, ja tavoitteena 
on hyvä hoitoannos kasvaimeen ja mahdollisimman pieni sädeannos läheisiin terveisiin kudoksiin. Esimerkki 
nielurisasyövän sädehoitosuunnitelmasta. Sädehoidon kohteena ovat nielurisan kasvainalue (K) ja lisäksi kau-
lan imusolmukkeet (siniset nuolet). Sädeannos vaihtelee alueella viereisen väriskaalauksen mukaan. Punaisen 
nuolen osoittamalla alueella sädeannos on noin 70 Gy ja kaulan imusolmukkeissa annos on pienempi. Terveinä 
kudoksina suojataan muun muassa korvasylkirauhasta (vihreä nuoli) ja suuonteloa (keltainen nuoli).

A B

Kuva: Turkka Lehtonen
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TAULUKKO 2. Yleisiä solunsalpaajia ja niiden vaiku-
tusmekanismeja (4).

Solunsalpaaja Vaikutusmekanismi tai kohde

Platinayhdis
teet (sisplatiini 
ja karboplatiini)

DNA-molekyyli: kaksoisjuosteen tai 
yhden juosteen katkeaminen

DNA-synteesin estäminen

DNA:n korjausmekanismin estämi-
nen

Vaikutus happiradikaalien kautta

Fluoropyrimi
diinit (kapesita
biini ja 5fluo
rourasiili)

Kiinnittyy RNA ja DNAmolekyyliin ja 
estää normaalia toimintaa

DNAsynteesin estäminen

DNA:n korjausmekanismin estäminen

Tuhoaa Svaiheen säderesistenttejä 
soluja

Solujen siirtyminen pois Svaiheesta

Gemsitabiini Sitoutuu DNA:han

Vaikuttaa DNAaineenvaihduntaan

DNA:n korjausmekanismin estäminen

Vaikuttaa Svaiheen soluihin ja aiheut
taa niiden apoptoosia

Taksaanit  
(paklitakseli)

Estää solun siirtymistä mitoosin vai
heesta toiseen (solut G2 ja Mvaiheessa 
säteilyn aikana)

Lisää solujen siirtymistä G2 ja Mvai
heeseen

Säderesistenttien solujen reoksyge
naatio

Mitomysiini C Vaikuttaa hypoksisiin soluihin

Aiheuttaa DNAkatkoksia

Estää DNA ja RNAsynteesiä

Reagoi hapen kanssa ja muodostaa 
peroksidiradikaaleja, jotka vaurioittavat 
DNA:ta

Setuksimabi EGFR:ään sitoutuva vastaaine, estää 
normaalin ligandin vaikutuksen ja tyro
siinikinaasivälitteisen signaalin solussa

Stimuloi EGFRreseptorin poistumista 
solun pinnalta

Svaiheen solut vähenevät

Lisää apoptoosia

Heikentää DNA:n korjausmekanismia

Estää angiogeneesia

Temotsolomidi Stabiloi sädehoidon aiheuttamia DNA:n 
kaksoisjuosteen katkoksia

Vähentää DNA:n korjausentsyymin 
määrää soluissa

EGFR = epidermaalisen kasvutekijän reseptori, G2vaihe = 
solusyklin toinen taukovaihe, Mvaihe = mitoosivaihe, S
vaihe = synteesivaihe

TAULUKKO 3. Kemosädehoidon tavallisia akuutteja 
haittavaikutuksia.

Haittavaikutus Oire tai löydös

Potilaan ylei
seen vointiin tai 
terveydentilaan 
vaikuttavat 
muutokset

Väsymys

Pahoinvointi

Ruokahaluttomuus

PEGravitsemuksen tarve mukosiitin 
myötä

Veriarvojen muutokset

Anemia

Trombosytopenia

Leukopenia tai neutropenia

Maksaarvojen (ALAT ja AFOSpitoi
suudet) suureneminen

Munuaisten toiminnan muutokset 
(krea tiniinipitoisuuden suurene
minen)

Paikalliset vai
kutukset säde
hoidon kohde
elimen mukaan

Limakalvojen ärtyminen (esimerkik
si suun kipeytyminen, nielemiskipu, 
pahoinvointi, ripuli, tihentynyt virtsaa
mistarve)

Ihon punoitus tai ihorikko

Päänsärky

Peräsuolisyövän kemosädehoito annetaan 
tyypillisesti esiliitännäishoitona, jonka on 

osoitettu olevan leikkauksenjälkeistä kemosä-
dehoitoa tehokkaampi (19). Hoidolla pyritään 
pienentämään uusiutumisen riskiä tai pienentä-
mään kasvainta niin, että leikkaus on mahdolli-
nen. Kemosädehoitoa käytetään erityisesti, kun 
kasvain tunkeutuu viereisiin elimiin tai meso-
rektaalifaskiaan. Pelkkään sädehoitoon verrat-
tuna kemosädehoito puolittaa paikallisten uu-
siutumien riskin, mutta kokonaiselossaoloon 
sen ei ole osoitettu vaikuttavan (20). Potilaat 
leikataan aikaisintaan seitsemän viikon kulut-
tua hoidon päättymisestä (21).

Sädeherkistäjänä peräsuolisyövässä käyte-
tään tabletteina päivittäin otettavaa kapesita-
biinia (TAULUKOT 1 ja 2 sekä KUVA 1). Ennen 
kapesitabiinia varmistetaan lääkeaineenvaih-
dunta DPYD-geenitutkimuksella kartoittamalla 
dihydropyrimidiinidehydrogenaasi-entsyymin 
(DPD) toiminta. Viallisen aineenvaihdunnan 
myötä seuraa pahimmillaan kuolemaan joh-
tavia haittavaikutuksia (pitkittynyt sytopenia, 
raju ripuli, kaikkien limakalvojen mukosiitti) 
(22). Tavanomainen hoidon haitta on ripuli, 
johon myötävaikuttavat sekä suoliston alueelle 
kohdistuva sädehoito että solunsalpaajahoito 
(20).

Kemosädehoito
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Keuhkosyövän kemosädehoitoa käytetään 
paikallisesti imusolmukkeisiin edenneen tai 
muuten leikkaukseen soveltumattoman pai-
kallisen syövän kuratiivistavoitteisena hoitona. 
Solunsalpaajana voidaan käyttää esimerkiksi 
sisplatiini-etoposidi- tai paklitakseli-karbopla-
tiiniyhdistelmähoitoa (TAULUKKO 1) (23).

Pelkän kemosädehoidon parhaatkin tulokset 
ovat kuitenkin olleet vaatimattomia, sillä tut-
kimuksissa vain kolmannes potilaista on ollut 
elossa viiden vuoden kuluttua (24). Aivan vii-
me vuosina hoitotuloksia on saatu parannettua 
lisäämällä kemosädehoidon jatkoksi immuu-
nivasteen muuntaja durvalumabi, joka on PD-
L1:n (programmed death-ligand 1) estäjä (25). 
Durvalumabia saaneista oli kolmen vuoden 
kuluttua elossa 66 %, lumelääkitystä saaneista 
44 %. Hoito edellyttää kasvainsolujen PD-L1-
positiivisuutta, eikä potilaalla saa olla aktiivista 
hoitoa vaativaa autoimmuunisairautta.

Keuhkojen kemosädehoidon hankalimmat 
haitat ovat sädehoidon osalta ruokatorven tu-
lehdusreaktio ja siihen liittyvät nielemisvaikeu-
det sekä viiveellä ilmentyvä sädepneumoniitti. 
Solunsalpaajiin liittyvät pahoinvointi, sytope-
niat ja munuaisvaurion riski (TAULUKKO 3). 

Ruokatorvisyövässä kemosädehoitoa käy-
tetään esiliitännäishoitona ennen leikkausta tai 

paikallisesti edenneiden kasvainten definitiivi-
senä hoitona (26). Kemosädehoidon on osoi-
tettu useissa tutkimuksissa lisäävän täydellisen 
resektion todennäköisyyttä ja elossaoloaikaa 
(27). Adenokarsinooman yhteydessä vaihtoeh-
toinen lähestymistapa on esiliitännäissolunsal-
paajahoito (26).

Tavallisesti käytetty sädeherkistäjä on kar-
boplatiinin ja paklitakselin yhdistelmä (TAU-

LUKKO 1). Kemosädehoidon jälkeen leikattujen 
potilaiden keskimääräinen elossaoloaika oli 
49 kk, vain kirurgisesti hoidettujen 24 kk (28). 
Toinen vaihtoehto on sisplatiinin ja 5-fluorou-
rasiilin yhdistelmä (26).

Gynekologisten syöpien yleisin kemosäde-
hoito on kohdunkaulasyövän kuratiivistavoit-
teinen hoito. Mikäli epäillään kasvua paramet-
rioihin tai vaginan yläosaan tai todetaan kuvan-
tamalla lantion alueen imusolmuke-etäpesäk-
keitä, valitaan leikkauksen sijaan ensisijaiseksi 
hoidoksi kemosädehoito. Suomeen on vakiin-
tunut hoitoprotokolla, jossa sisplatiiniherkis-
teisen lantion ulkoisen sädehoidon jälkeen hoi-
toa tehostetaan vielä kohdunkaulan kasvaimen 
HDR (high dose rate) -tykösädehoidolla (29). 

Tykösädehoidossa säteilylähde viedään 
kasvainkudokseen tai sen lähelle. Yhdistelmä-
hoidon tulokset ovat hyviä: paikalliskontrolli 
viiden vuoden kuluttua on 91 %, lantion imu-
solmukkeissa 87 % ja syöpäkohtainen elossa-
olo-osuus 79 % (30). Etenkin HPV-positiiviset 
levyepiteelikarsinoomat reagoivat kemosäde-
hoitoon hyvin. Kemosädehoitoa voidaan antaa 
myös leikkauksen jälkeen liitännäishoitona. 
Vulvakarsinooman hoidossa voidaan käyttää 
sisplatiiniherkisteistä kemosädehoitoa joko 
leikkauksen asemasta tai joissain tapauksissa 
leikkauksen jälkeen (31).

Peräaukkosyöpä. Peräaukon levyepitee-
likarsinooma on harvinainen kasvain, jonka 
syntymiseen liittyy usein HPV-infektio. Ke-
mosädehoito on radikaalitavoitteinen syövän 
standardihoito, mutta hoitoa saatetaan jatkaa 
leikkauksella, mikäli seurannassa todetaan 
jäännöskasvain (2,4).

Sädeherkistäjänä käytetään mitomysiini-
kapesitabiiniyhdistelmää tai (harvemmin) 
mitomysiini-5-fluorourasiilia (TAULUKOT 1 ja 2) 
(32). Mitomysiini-infuusio annetaan hoitojak-

KATSAUS
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Ydinasiat
 8 Kemosädehoidolla tarkoitetaan syöpä

lääkkeen yhdistämistä sädehoitoon.

 8 Hoidon tavoite on yleensä syövän paran
taminen tai ainakin pitkä ja oireeton elin
aika, jolloin kasvain ei etene.

 8 Kemosädehoito on pelkkää sädehoitoa 
tehokkaampi, mutta sen myötä myös 
haittavaikutukset, kuten mukosiitti, in
fektioherkkyys, pahoinvointi ja PEG
ravitsemuksen tarve lisääntyvät.

 8 Kemosädehoidon toteutustapa vaihtelee 
kasvaintyypin mukaan, ja eri hoidoilla on 
tyypilliset ominaispiirteensä.

 8 Hoidon aikana potilaiden vointia ja veriar
voja seurataan säännöllisesti.
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son alussa. Kapesitabiinihoito tauotetaan vii-
konloppujen ajaksi (32).

Uudet potentiaaliset 
sädeherkistäjät

PARP:n estäjät. Polyadenosiinidifosfaattiri-
boosipolymeraasi (PARP) on entsyymiperhe, 
joka osallistuu moniin solunsisäisiin prosessei-
hin, erityisesti DNA:n monistumiseen ja kor-
jaamiseen sekä solukuolemaan. PARP:n estäjät 
ovat viime vuosina vakiinnuttaneet paikkansa 
BRCA1- tai BRCA2-mutatoituneen (breast 
cancer gene 1 tai 2) rinta- tai munasarjasyövän 
hoidossa. PARP:n estäjät toimivat sädehoidon 
kanssa supra-additiivisesti usealla mekanismil-
la (33). Niiden yhdistämisestä sädehoitoon on 
käynnissä useita kliinisiä tutkimuksia, joista 
joissakin on havaittu merkittäviä haittavaiku-
tuksia terveille kudoksille (34). Ennen kuin 
tutkimustietoa kertyy, ei samanaikaista käyttöä 
voida suositella.

Immuunivasteen muuntajat, esimerkiksi 
CTLA-4- (cytotoxic T-lymphocyte-associated 
protein 4) sekä PD-1- ja PD-L1-vasta-aineet, 
ovat viiden vuoden aikana yleistyneet syövän 
hoidossa. Niiden synergia sädehoidon kans-
sa on osoitettu. Sädehoito lisää kasvainalueen 
puolustussoluja, hajottaa kasvainsolukkoa ja 
auttaa immuunipuolustusta tunnistamaan syö-
vän vieraaksi kudokseksi. Sädehoito lisää myös 
PD-L1:n määrää solujen pinnassa. Yhdistämällä 
immuunihoito sädehoitoon on mahdollista pa-
rantaa hoidon tuloksia pelkkään lääkehoitoon 
verrattuna ilman toksisuuden selvää lisäänty-
mistä (25,35). Tutkimustiedon karttuessa im-
muunivasteen muuntajien asema myös primaa-
rivaiheen hoitoprotokollissa vakiintunee.

Hypoksiaan vaikuttavat lääkeaineet. Kos-
ka hypoksia on merkittävä sädehoidon tehoa 
heikentävä tekijä, on tähän vaikuttavia lääkeai-
neita tutkittu kiivaasti. Kliinisiin tutkimuksiin 
ovat edenneet muun muassa nimoratsoli pään 
ja kaulan alueen syöpien kemosädehoidon li-
säapuna ja inhaloitava karbogeeni iäkkäiden 
potilaiden rakkosyövän sädehoidossa (36,37). 
Alustavaa näyttöä hyödystä ilmeni, mutta kysei-
set lääkeaineet eivät ole vakiinnuttaneet paik-
kaansa laajemmin. Myös varoittava esimerkki 

parempaan hapetukseen tähtäävästä hoidosta 
löytyy: samanaikainen anemian darbepoetii-
nihoito huononsi selvästi potilaiden sädehoito-
tuloksia (38).

Muut syöpälääkkeet. Uusia syöpälääk-
keitä rekisteröidään vuosittain lukuisia. On 
tavanomaista, että uusien lääkkeiden yhteis-
vaikutuksia sädehoidon kanssa ei ole tutkittu. 
Osa lääkkeistä todetaankin vasta kokemuksen 
kautta haitallisiksi sädehoitoon yhdistettynä, 
esimerkiksi BRAF:n (proteiinikinaasi B-Raf) 
estäjät ja mTOR:n (proteiinikinaasi mTOR) 
estäjät (39,40). Tiedonpuutteen vuoksi onkin 
yleensä turvallista tauottaa uudemmat syöpä-
lääkehoidot sädehoidon ajaksi lisähaittojen 
välttämiseksi.

Lopuksi

Noin puolet syöpäpotilaista saa jossain sairau-
tensa vaiheessa joko parantamiseen tähtäävää 
tai oireita lievittävää sädehoitoa. Kemosädehoi-
dossa sädehoitoon yhdistetään samanaikainen 
syöpälääke hoidon tehostamiseksi. Hoito täh-
tää syövän parantamiseen, ja tiettyjen kasvain-
ten leikkaushoito voidaan välttää kokonaan. 
Kemosädehoitojaksot ovat pitkiä ja vaativat 
potilaalta vähintään kohtalaista yleistilaa sekä 
sitoutumiskykyä.

Syövän hoitoa tutkitaan ja kehitetään jatku-
vasti. Viime vuosikymmenen aikana sekä säde-
hoitotekniikat että syövän lääkehoito ovat edis-
tyneet monella tapaa, eikä loppua uusille inno-
vaatioille syövän parantamiseksi ole näkyvissä. 
Tämä tuonee uutta myös kemosädehoitoon. ■
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