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Edenneen munuaissyövän hoito

Edenneen munuaissyövän taudinkulku vaihtelee suuresti. Osalla potilaista todetaan sattumalöydökse-
nä etäpesäkkeet vuosien kuluttua paikallisen munuaiskasvaimen leikkauksesta, kun taas osalla todetaan 
laajasti levinnyt tauti, joka aiheuttaa oireita ja heikentää potilaan yleistilaa. Edennyt munuaissyöpä joh-
taa useimmiten potilaan kuolemaan, mutta potilaiden elinaika on pidentynyt verisuonten kasvua estä-
vien reseptorityrosiinikinaasin estäjien, immuuniaktivaation vapauttajien ja näiden yhdistelmähoitojen 
ansiosta. Lääkehoidot aiheuttavat lähes kaikille potilaille haittavaikutuksia, mutta oireita lievittävien 
lääkkeiden avulla, syöpälääkkeen annosta muuttamalla tai hoitoa vaihtamalla potilaiden elämänlaatu 
voidaan säilyttää siedettävänä ja jopa parantaa sitä. Valikoiduille potilaille voidaan harkita munuaiskas-
vaimen tai yksittäisten etäpesäkkeiden poistoleikkausta, etäpesäkkeiden sädehoitoa tai muita paikal-
lishoitoja. Etäpesäkkeiden aiheuttamaa kipua voidaan lievittää sädehoidolla.

M unuaissyöpä on maailmanlaajuisesti 
kolmanneksi yleisin virtsaelinten syö-
pä eturauhassyövän ja virtsarakkosyö-

vän jälkeen. Vuonna 2020 todettiin yli 400 000 
uutta munuaissyöpää ja tauti johti lähes 
180 000 potilaan kuolemaan (Global Cancer 
Observatory, iarc.fr). Suomessa todetaan vuo-
sittain noin tuhat munuaissyöpää, ja ilmaantu-
vuus on erityisesti miesten osalta lisääntynyt 
pitkään. Vuonna 2019 Suomessa todettiin nai-
silla 353 ja miehillä 635 uutta munuaissyöpää 
ja tautiin kuoli 150 naista ja 194 miestä. Nais-
ten viiden vuoden suhteellinen elossaolo-osuus 
oli 73 % ja miesten 69 % (1). Jopa puolet mu-
nuaissyövistä todetaan nykyään sattumalta vat-
san alueen kuvantamistutkimusten yhteydessä, 
mutta tauti saattaa löytyä myös oireiden, ku-
ten kuumeen, kylkikivun tai verivirtsaisuuden 
vuoksi tehdyissä tutkimuksissa (2).

Munuaissyövän ennustetekijät

Etäpesäkkeiden riskitekijät. Paikallinen 
munuaissyöpä hoidetaan leikkauksella, jossa 
poistetaan munuainen kokonaan tai osittain.  
Noin 17–25 %:lla potilaista on etäpesäkkeitä 
jo taudin toteamisvaiheessa, ja yli kolmannek-
selle kehittyy etäpesäkkeitä jossain vaiheessa 

paikallisen munuaissyövän leikkauksen jälkeen 
(5,6). Makroskooppiset tekijät, kuten munuais-
kasvaimen suuri koko, kasvu munuais- tai ala-
onttolaskimoon ja munuaisen ympäristöön 
sekä mikroskooppiset tekijät, kuten syöpäsolu-
jen erilaistumisaste (korkeampi WHO/ISUP- 
tai Fuhrmanin gradus), tunkeutuminen hius-
suoniin ja sarkomatoidi erilaistuminen lisäävät 
etäpesäkkeiden kehittymisen todennäköisyyttä 
(7–9). Tavallisesti munuaissyöpäsolut kulkeu-
tuvat verenkierron mukana keuhkoihin, vatsa-
ontelon elimiin ja luustoon sekä imuteitä pitkin 
munuaisportin, aortan ja alaonttolaskimon vie-
ressä sijaitseviin imusolmukkeisiin, mutta etä-
pesäkkeitä voi löytyä kaukaisistakin paikoista, 
esimerkiksi aivoista ja iholta.

Edennyttä munuaissyöpää sairastavien poti-
laiden eliniän pituutta voidaan ennustaa IMDC 
(International Metastatic Renal-Cell Carcin-
oma Database Consortium) -riskiluokituk-
sen avulla (3). Riskitekijöitä ovat pistemäärä 
alle 80 suorituskykyä mittaavalla Karnofskyn 
asteikolla, alle vuoden kuluminen syöpädiag-
noosista hoidon aloittamiseen, pieni hemoglo-
biinipitoisuus (alle viitealueen alarajan), suuri 
kalsiumpitoisuus (yli viitealueen ylärajan) sekä 
suuri neutrofiilien ja verihiutaleiden määrä (yli 
viitealueen ylärajan). Kustakin riskitekijästä 
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TAULUKKO 1. Munuaissyövän hoidoksi käytettävien lääkkeiden vaikutusmekanismit ja haittavaikutukset.

Munuaissyövän lääkehoito Pääasiallinen vaikutusmekanismi Hoidossa huomioitavaa

TKI-lääkkeet (sunitinibi, patso-
panibi, kabotsantinibi, aksitini-
bi, lenvatinibi, sorafenibi)

Tyrosiinikinaasireseptorien es-
ton välityksellä mm. verisuonten 
kasvun esto

Haittavaikutukset (ks. teksti). Haittavaikutusten hoito 
on oireenmukaista ja voi vaatia TKI-lääkkeen tauotus-
ta ja annoksen pienentämistä.

mTOR:n estäjä (everolimuusi) mTOR-signaalinvälittäjäkinaasin 
eston välityksellä syöpäsolujen 
kasvun esto

Haittavaikutukset: väsymys, pahoinvointi, suun 
limakalvo-oireet, ihottuma, ripuli, yskä (keuhko-
tulehdus) ja muutokset laboratorioarvoissa (anemia, 
hyperglykemia, hyperlipidemia). Haittavaikutusten 
hoito on oireenmukaista ja voi vaatia mTOR:n estäjän 
tauotusta ja annoksen pienentämistä.

Immuuniaktivaation vapautta-
jat (ipilimumabi, nivolumabi, 
pembrolitsumabi)

Syöpäsoluja tappavien T-lymfo-
syyttien toiminnan tehostaminen

Mikä tahansa elin voi tulehtua hoidon aikana tai sen 
jälkeen ja vaatia immunosuppressiivista hoitoa ja 
immuuniaktivaation vapauttajan tauotusta tai lope-
tusta (ks. teksti).

TAULUKKO 2. Edenneen munuaissyövän ensilinjan lääkehoitojen kehitys ja kliinisissä lääketutkimuksissa ha-
vaittu hoidon teho (12,14–19,23–30,38–41).

Julkaisuvuosi, viite Hoito Potilasmäärä ORR % mPFS (kk) mOS (kk) Kuoleman HR

1999 (12) Alfainterferoni vs 
medroksiprogesteroni

167 vs 168 14 vs 2 4 vs 3 8,5 vs 6 0,71 (0,54−0,92)

2007, 2010 (38,39) Bevasitsumabi + 
alfainterferoni vs 
alfainterferoni

327 vs 322 31 vs 13 10,2 vs 5,4 23,3 vs 21,3 0,91 (0,76–1,10)1

2007, 2009 (14,15) Sunitinibi vs alfainter-
feroni

375 vs 360 47 vs 12 11 vs 5 26,4 vs 21,8 0,82 (0,67–1,00)1

2007, 2009 (16,17) Sorafenibi vs lume 451 vs 452 10 vs 2 5,5 vs 2,8 17,8 vs 14,3 0,78 (0,62–0,97)1

2013 (18) Patsopanibi vs lume 290 vs 145 30 vs 3 9,2 vs 4,2 22,9 vs 20,5 0,91 (0,71–1,16)1

2018 (20) Kabotsantinibi vs 
sunitinibi (IMDC ≥ 1)

79 vs 78 20 vs 9 8,6 vs 5,3 26,6 vs 21,2 0,80 (0,53–1,21)

2018, 2020 (23,24) Ipilimumabi + 
nivolumabi vs suni-
tinibi (IMDC ≥ 1)

425 vs 422 42 vs 27 11,2 vs 8,3 48,1 vs 26,6 0,65 (0,54–0,78)

2018, 2021 (40,41) Atetsolitsumabi + 
bevasitsumabi vs 
sunitinibi

451 vs 446 37 vs 33 11,2 vs 7,7 36,1 vs 35,3 0,91 (0,76–1,08)

2019, 2020 (25,26) Avelumabi + aksi-
tinibi vs sunitinibi

442 vs 444 51 vs 26 13,8 vs 8,4 Ei saavutettu 0,80 (0,62–1,03)

2019, 2020 (27,28) Pembrolitsumabi + 
aksitinibi vs sunitinibi

432 vs 429 59 vs 36 15,4 vs 11,1 Ei saavutettu 
vs 35,7

0,68 (0,55–0,85)

2021 (29) Nivolumabi + kabot-
santinibi vs sunitinibi

323 vs 328 56 vs 27 16,6 vs 8,3 Ei saavutettu 0,60 (0,40–0,89)

2021 (30) Lenvatinibi + pem-
brolitsumabi vs 
len vatinibi + everoli-
muusi vs sunitinibi

355 vs 357 vs 
357

71 vs 54 
vs 36

23,9 vs 14,7 
vs 9,2

Ei saavutettu 0,66 (0,49–0,88) 
lenvatinibi + 
pembrolitsumabi 
vs sunitinibi

1 Vaihtovuoroisuus sallittu (cross-over eli potilaiden siirtyminen lumelääkeryhmästä lääkehoitoryhmään taudin 
etenemisen jälkeen)
HR = riskitiheyksien suhde; mOS = kokonaiselinajan mediaani; mPFS = taudin etenemättömyysajan mediaani; 
ORR = RECIST-kriteerien mukaisen hoitovasteen saaneiden potilaiden osuus; 
IMDC = International Metastatic RCC Database Consortium
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saa yhden pisteen. Hyvän ennusteen ryhmään 
(0 pistettä) kuuluu 17–23 % potilaista, ja hei-
dän keskimäärinen elinajanodotteensa on 
43,2 kuukautta. Valtaosa potilaista kuuluu koh-
talaisen (1–2 pistettä, 51–52 %) tai huonon 
ennusteen ryhmään (3–6 pistettä, 26–31 %). 
Heidän keskimääräinen elinajanodotteensa on 
22,5 ja 7,8 kuukautta (4).

Munuaissyövän kasvu

Syövän kasvu. Proksimaalisen munuaistiehyen 
epiteelisoluista lähtöisin oleva kirkassoluinen 
munuaissyöpä on yleisin histologinen alatyyp-
pi, joka kattaa 75–80 % kaikista munuaissyö-
vistä (10). Sen lisäksi todetaan muun muassa 
papillaarisia ja kromofobisia munuaissyöpiä. 
Munuaissyöpä tarvitsee kasvaakseen runsaan 
verisuonituksen. Kirkassoluisille munuaissyö-
ville on tyypillistä von Hippel–Lindau (VHL) 
-kasvunrajoitegeenin inaktivaatio. Tämän syy-
nä voivat olla lukuisat eri pistemutaatiot tai 
geenin promoottorialueen metylaatio. VHL-
geenin toimintahäiriö aiheuttaa HIF (hypoxia 
inducible factor) -transkriptiotekijöiden kerty-
misen syöpäsoluun, mikä lisää muun muassa 
verisuonten kasvua edistävien geenien kuten 

endoteelikasvutekijän (VEGF) ja verihiutale-
kasvutekijäreseptorin (PDGFR) ilmentymistä 
(11). Uudisverisuonten kasvua estävät resep-
torityrosiinikinaasin estäjät (TKI-lääkkeet) 
ovatkin edelleen kirkassoluisen munuaissyövän 
hoidon kulmakivi.

Edenneen munuaissyövän 
lääkehoito

Munuaissyövän hoidossa käytettävät syöpä-
lääkkeet kuvataan lääkeryhmittäin TAULUKOS-

SA 1. TAULUKOSSA 2 esitetään keskeisten hoi-
totutkimusten tulokset. KUVASSA 1 esitetään 
vuokaavio edenneen kirkassoluisen munuais-
syövän hoidosta Suomessa. 

TKI-lääkkeet. Ennen TKI-lääkkeitä eden-
neen munuaissyövän ennuste oli huono, ja vain 
viidennes potilaista oli elossa kahden vuoden 
kuluttua etäpesäkkeiden toteamisesta (12). 
Solunsalpaajista ei ollut hyötyä, mutta immuu-
nipuolustusta aktivoivilla sytokiineilla (alfain-
terferoni ja interleukiini 2) saatiin 1980-luvulta 
lähtien pitkäkestoisiakin hoitovasteita pienelle 
osalle (16 %) potilaista (12,13). Haittavaiku-
tukset olivat kuitenkin huomattavia. Suun kaut-
ta otettavat TKI-lääkkeet sunitinibi ja sorafeni-

Edenneen munuaissyövän hoito

Edennyt kirkassoluinen munuaissyöpä
Hoitovaihtoehdot Suomessa (6/2022)

≥ 1 IMDC-riskipistettä:
ipilimumabi – nivolumabi tai
nivolumabi – kabotsantinibi

TKI-lääke sunitinibi, patsopanibi
(kaikki IMDC-riskiluokat) tai

kabotsantinibi (≥ 1 IMDC-riskipistettä)

TKI-lääke tai everolimuusi
Nivolumabi (jos potilas soveltuu

immuuniaktivaation vapauttajahoitoon),
TKI-lääke (aksitinibi on korvattava

sunitinibin jälkeen) tai everolimuusi

Potilaan soveltuvuus avoinna oleviin hoitotutkimukseen kannattaa selvittää jokaisessa hoitovaiheessa.
Yksittäisiin hoidon aikana ilmaantuviin tai kasvaviin etäpesäkkeisiin voidaan antaa paikallishoitoja
(esim. stereotaktinen sädehoito), jos tauti on muuten hallinnassa.
Munuaiskasvaimen poistoleikkausta voidaan harkita levinneessäkin taudissa, jos suurin osa syövästä
saadaan leikkauksessa poistettua eivätkä etäpesäkkeet uhkaa välittömästi potilaan henkeä tai ovat 
hävinneet lääkehoidon aikana.

Ensisijainen hoito:
Potilas soveltuu yhdistelmähoitoon,
jossa mukana immuuniaktivaation
vapauttaja

Ensisijainen hoito:
Potilas ei sovellu yhdistelmähoitoon,
jossa mukana immuuniaktivaation
vapauttaja

Myöhempi hoitolinjaMyöhempi hoitolinja

KUVA 1. Edenneen kirkassoluisen munuaissyövän hoito Suomessa.
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bi tulivat käyttöön Euroopassa munuaissyövän 
hoidoksi vuonna 2006 (14–17). 

TKI-lääkkeet estävät tavallisesti monen eri re-
septorityrosiinikinaasin toimintaa verisuonten 
endoteelisoluissa ja vähentävät kasvainten uu-
disverisuonitusta (14–20). Uudemmista TKI-
lääkkeistä esimerkiksi kabotsantinibi estää myös 
syöpäsolujen maksasolukasvutekijän (MET) 
reseptorityrosiinikinaasin toimintaa (19). Jos 
munuaissyöpä etenee TKI-lääkkeiden aikana, 
voidaan osalle potilaista antaa syöpäsolujen kas-
vua edistävän PI3-kinaasin signalointireitin toi-
mintaa estävää mTOR:n estäjää everolimuusia 
myöhemmän linjan lääkehoitona (21).

TKI-lääkkeet onnistuivat hoitotutkimuksis-
sa pienentämään syöpäkasvainten kokoa jopa 
kolmanneksella potilaista ja pitämään kasvai-
mia kurissa keskimäärin 5–11 kuukauden ajan 

(TAULUKKO 2) (14–19). Valtaosan potilaista 
syöpä tulee kuitenkin hoitoresistentiksi. Noin 
neljännes potilaista ei hyödy lainkaan TKI-
lääkkeistä (14–20).

TKI-lääkkeet aiheuttavat tyypillisinä haitta-
vaikutuksina väsymystä, kuvotuksen tunnetta 
ja makuaistin muutoksia, limakalvorikkoja, 
ripulia, käsi-jalkaoireyhtymää (KUVA 2), veren-
paineen nousua, verenkuvan ja maksa-arvojen 
muutoksia sekä kilpirauhasen vajaatoimintaa. 

Haittavaikutuksia voidaan lieventää tukilääk-
kein. Kohonneen verenpaineen hoidoksi suosi-
tellaan ensisijaisesti angiotensiinikonvertaasin 
(ACE) estäjiä tai angiotensiinireseptorin (AT) 
salpaajia (22), pahoinvointiin metokloprami-
dia ja ripulin hoidoksi loperamidia. Rasvaisia 
ja karbamidia (urea) sisältäviä perusvoiteita 
suositellaan jalkojen ihorikkojen ja kovettu-
mien ehkäisemiseksi sekä hoidoksi. Lisäksi 
potilaita ohjeistetaan huolehtimaan hyvästä 
suuhygie niasta ja riittävästä, terveellisestä ravit-
semuksesta. Greippimehun käyttö kielletään, 
jotta lääkeainepitoisuudet eivät suurene liiaksi 
CYP3A4-entsyymin eston vuoksi. Pehmeät 
geelipohjalliset kengissä voivat lievittää käsi-jal-
kaoireyhtymän aiheuttamaa kipua kävellessä, ja 
potilaita neuvotaan tekemään jalkapohjien ko-
vettumia pehmentäviä suolakylpyjä pari kertaa 
viikossa.

TKI-lääkehoidon aikana seurataan potilai-
den veriarvoja noin 1–3 kuukauden välein. 
Koulutetut syöpäsairaanhoitajat neuvovat po-
tilaita lääkehoidon aikana. Potilaat käyvät lää-
kärin vastaanotolla noin kolmen kuukauden 
välein hoitovasteen arvioimiseksi. Haittavaiku-
tusten lieventämiseksi on usein tarpeen pienen-
tää TKI-lääkeannosta tai pitää lääketaukoja, ja 
tavallisesti hoito voidaan jaksottaa esimerkiksi 
kahden viikon hoitojaksoon, jota seuraa viikon 
lääketauko. 

Immuuniaktivaation vapauttajat. Syöpäso-
lujen pitää pystyä välttelemään ja torjumaan eli-
mistön immuunipuolustusta voidakseen kasvaa 
ja levittäytyä elimistöön. Immuuniaktivaa tion 
vapauttajat (immune checkpoint inhibitors) 
ovat nousseet merkittävään osaan munuaissyö-
vän hoidossa TKI-lääkkeiden rinnalle. CTLA-
4:ään (cytotoxic T-lymphocyte associated pro-
tein) tarttuva vasta-aine (ipilimumabi) ja PD-1 
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KUVA 2. Kolmannen asteen käsi-jalkaoire TKI-lääke-
hoidon aikana.
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(programmed cell death protein 1) -reseptoriin 
ja -ligandiin kohdistuvat vasta-aineet (nivo-
lumabi, pembrolitsumabi, atetsolitsumabi ja 
avelumabi) tehostavat syöpäsoluja hävittävien 
sytotoksisten T-lymfosyyttien toimintaa. Im-
muuniaktivaation vapauttajien etuna on, että 
aiempiin sytokiinihoitoihin ja TKI-lääkkeisiin 
verrattuna entistä useampi potilas voi saada 
pitkäkestoisia ja jopa parantavia hoitovasteita 
edenneenkin munuaissyövän hoidossa. Uusien 
hoitotutkimusten tuloksien perusteella näyttää 
siltä, että jopa kolmasosa potilaista saa yli kaksi 
vuotta kestäviä hoitovasteita (23–30).

Nivolumabi sai myyntiluvan Euroopassa 
TKI-lääkityksen aikana edenneen munuaissyö-
vän lääkehoidoksi vuonna 2015 ja ipilimuma-
bin ja nivolumabin yhdistelmä kohtalaisen ja 
huonon ennusteen (≥ 1 IMDC-riskipistettä) 
metastasoineen kirkassoluisen munuaissyövän 
hoidoksi vuonna 2018 (23,24,31). Tämän jäl-
keen myös TKI-lääkkeiden ja immuunivasteen 
vapauttajien yhdistelmähoidot (avelumabi ja 
aksitinibi, pembrolitsumabi ja aksitinibi, nivo-
lumabi ja kabotsantinibi sekä pembrolitsumabi 
ja lenvatinibi) ovat osoittautuneet tehokkaiksi 
ja siedettäviksi hoitovaihtoehdoiksi kirkas-
soluisen munuaissyövän ensisijaisena hoitona 
IMDC-riskipisteistä riippumatta (TAULUKKO 2) 
(25–30). 

Edellä mainittujen yhdistelmähoitojen käyt-
töä Suomessa rajoittaa suun kautta otettavien 
TKI-lääkkeiden korvattavuuden puuttuminen. 
Aksitinibi on erityiskorvattava vasta aiemman 
sunitinibi- tai sytokiinihoidon epäonnistuttua, 
eikä lenvatinibi ole vielä korvattava munuais-
syövän hoidossa. Ainoastaan kabotsantinibin ja 
nivolumabin yhdistelmähoito on nykyisin käy-
tettävissä Suomessa potilaille, joiden IMDC-
riskipistemäärä on vähintään 1.

Immuunijärjestelmän toiminta on tarkoin 
säännelty, jotta vältytään autoimmuunisairauk-
silta. Kun immuunipuolustuksen jarruja es-
tetään immuuniaktivaation vapauttajilla, voi 
haittavaikutuksena ilmaantua minkä tahansa 
terveen elimen tulehduksia. Näihin kuuluvat 
esimerkiksi kilpirauhasen, maksan, keuhkojen, 
munuaisten ja suoliston tulehdukset sekä dia-
betes. Tulehdusten diagnosointi on välillä vaa-
tivaa ja hoito työlästä. Tavallisesti tulehdukset 

saadaan kuitenkin hoidetuksi joko suun kautta 
tai suoneen annettavalla glukokortikoidilla. 
Glukokortikoidiresistentit tulehdukset vaativat 
muuta immunosuppressiivista hoitoa, kuten 
infliksimabia tai mykofenolaattia. Endokriinis-
ten elinten tulehdukset vaativat yleensä pysyviä 
hormonikorvaushoitoja (32).

Nivolumabi on yksinään käytettynä hyvin 
siedetty, ja alle viidennes potilaista tarvitsee 
suuriannoksista glukokortikoidihoitoa (31). 
Ipilimumabin ja nivolumabin yhdistelmähoi-
dossa ilmaantuu enemmän tulehdushaittoja, 
mutta munuaissyövän hoidossa käytetty ipili-
mumabiannos on pienempi (1 mg/kg) kuin 
melanooman hoidossa käytetty annos (3 mg/
kg) ja paremmin siedetty (23). Kun yhdis-
tetään TKI-lääke ja immuuniaktivaation va-
pauttaja, potilailla havaitaan samanaikaisesti 
molemmille lääkeryhmille tyypillisiä haitta-
vaikutuksia. Lääkehoidon lopettaminen hait-
tavaikutusten vuoksi on kuitenkin yllättävän 
harvinaista yhdistelmähoitojen aikana hoito-
tutkimuksissa (nivolumabi 8 %, ipilimumabi-
nivolumabi 22 %, immuuniaktivaation vapaut-
taja -TKI-lääke 5,6–13,4 %) (23,25,27,29–31). 

Edenneen munuaissyövän hoito

Ydinasiat
 8 Edenneen munuaissyövän taudinkulku 

vaihtelee suuresti.

 8 IMDC-riskiluokitus ennustaa hyvin eden-
nyttä munuaissyöpää sairastavien potilai-
den elinaikaa.

 8 Metastasoinutta kirkassoluista munuais-
syöpää hoidetaan verisuonten kasvua es-
tävillä TKI-lääkkeillä, immuuniaktivaation 
vapauttajilla ja näiden yhdistelmillä.

 8 Muiden histologisten alatyyppien hoidok-
si voidaan käyttää TKI-lääkkeitä, mutta 
sarkomatoidia munuaissyöpää hoidetaan 
ipilimumabin ja nivolumabin yhdistelmäl-
lä tai immuuniaktivaation vapauttajan ja 
TKI-lääkkeen yhdistelmällä.

 8 Kirurgia, stereotaktiset sädehoidot ja 
muut ablatiiviset hoidot sekä kipusäde-
hoidot ovat hyödyllisiä osalle potilaista. 
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Immuuniaktivaation vapauttajahoidon ja 
erityisesti yhdistelmähoitojen aikana potilasta 
tulee seurata huolellisesti haittavaikutusten va-
ralta. Suosittelemme elektronisten seurantaso-
vellusten (muun muassa Terveyskylän Digihoi-
topolku, Kaiku tai Noona) kautta säännöllisesti 
lähetettäviä oirekyselyitä, jotta löydetään ajois-
sa oireita aiheuttavat haittavaikutukset. Samalla 
opetetaan potilaita kiinnittämään huomiota hä-
lyttäviin oireisiin. Koska osa haittavaikutuksista 
on oireettomia ja ilmenee vain laboratoriotut-
kimuksista, verikokeet otetaan aina ennen lää-
keinfuusion antamista.

Hoidon suunnittelu. Kun suunnitellaan mu-
nuaissyövän lääkehoitoa, huomioidaan syövän 
histologinen tyyppi, tautitaakka ja IMDC-riski-
pisteet sekä potilaan yleistila ja liitännäissairau-
det. Munuaissyöpäpotilailla voi olla hoidettuja 
tai hoitamattomia liitännäissairauksia, kuten 
verenpainetautia, sydänsairauksia ja diabetesta. 
Jos toinen munuainen on syövän vuoksi pois-
tettu tai syöpäkasvaimen tuhoama, on potilaan 
munuaisten toiminta (glomerulusten suoda-
tusnopeus, GFR) heikentynyt. Jos potilaalla on 
immunosuppressiivista hoitoa vaativa autoim-
muunisairaus, immuuniaktivaation vapautta-
jien käyttö voi aiheuttaa autoimmuunitaudin 
aktivoitumisen, eivätkä nämä potilaat ole siksi 
täyttäneet hoitotutkimusten soveltuvuuskritee-
reitä. Monella potilaalla on kasvaimesta lähtevä 
kasvaintrombi munuais- ja alaonttolaskimossa, 
jolloin tarvitaan pysyvää antikoagulaatiohoitoa 
pienimolekyylisellä hepariinilla.

Hoitotutkimusten ja hoitosuositusten mu-
kaan yhdistelmähoito immuuniaktivaation 
vapauttajilla (ipilimumabi ja nivolumabi tai 
näiden ja TKI-lääkkeen yhdistelmä) on suo-
siteltavaa ensi linjassa, mikäli hyväkuntoisen 
(ECOG-suorituskykyluokka 0–1) potilaan kir-
kassoluinen munuaissyöpä on edennyt ja hän 
täyttää hoitotutkimusten mukaanottokriteerit 
etenkin, jos hänen IMDC-riskipistemääränsä 
on vähintään 1 tai munuaissyövässä on sarko-
matoidia erilaistumista (33,34). Jos aiemmin 
terveen potilaan kunto on syövän takia heiken-
tynyt, voi yhdistelmähoidolla saatu hoitovaste 
parantaa yleistilaa nopeasti.

IMDC-riskipisteitä lukuun ottamatta muita 
hoidon valintaa ohjaavia algoritmeja tai bio-

merkkiaineita ei toistaiseksi ole, eikä esimer-
kiksi PD-L1:n ilmentyminen syöpäsolujen 
pinnalla vaikuta lääkehoidon valintaan. Välittö-
mästi henkeä uhkaavan metastasoinnin yhtey-
dessä yhdistelmähoitoon soveltuvalle potilaalle 
on ehkä perusteltua aloittaa hoito immuuniak-
tivaation vapauttajan ja TKI-lääkkeen yhdis-
telmällä ipilimumabin ja nivolumabin sijaan, 
koska hoitovasteiden määrä on ollut hieman 
suurempi (42 % vs 51–71 %) (23,25,27,29,30). 
Sen sijaan pitkäaikaisselviytyjien ominaisuuk-
sien eroista eri lääkeyhdistelmien välillä ei ole 
toistaiseksi tietoa.

Yhdistelmähoidot eivät yleensä sovi perus-
sairauksiensa vuoksi huonokuntoisille tai iäk-
käille potilaille, mutta osalle etenkin hyvän en-
nusteen potilaista voidaan saavuttaa pitkäkes-
toisia hoitovasteita myös TKI-lääkkeillä. Hau-
raille potilaille TKI-lääkkeetkin voivat olla liian 
raskaita, ja heille on tärkeintä järjestää hyvä 
oireenmukainen hoito. Mikäli munuaiskasvai-
men leikkauksen jälkeen todetaan oireettomia 
pieniä etäpesäkkeitä, niitä voidaan seurata sään-
nöllisin välein tehdyin kuvantamistutkimuksin 
ilman tarvetta välittömään lääkehoidon aloituk-
seen (35).

Munuaissyövän lääkehoitoja on tutkittu val-
taosin edennyttä kirkassoluista munuaissyöpää 
sairastavilla potilailla. Muita histologisia alatyyp-
pejä voidaan hoitaa TKI-lääkkeillä, ja kokooja-
putken (collecting duct) karsinoomaa hoidetaan 
rakkosyövän tapaan platinapohjaisilla solunsal-
paajahoidoilla. Sarkomatoidia erilaistumista voi-
daan havaita kaikissa histologisissa alatyypeissä 
(8). Näiden kasvainten hoidoksi suositellaan 
TKI-lääkkeiden sijaan immuuniaktivaation va-
pauttajia tai yhdistelmähoitoja (33, 34).

Kirurgia, sädehoito ja muut 
hoitomuodot

Sytoreduktiivisen nefrektomian (munuais-
kasvaimen poistoleikkaus etäpesäkkeiden 
toteamisen jälkeen) käyttö on vähentynyt uu-
simpien tutkimusten jälkeen (36). Carmena-
tutkimuksen rajoitteena tosin oli immuuniak-
tivaation vapauttajien puuttuminen potilaiden 
hoitopolusta. Sytoreduktiivista nefrektomiaa 
voidaan edelleen harkita moniammatillisessa 
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hoitokokouksessa valikoiduille hyväkuntoisille 
ja hyväennusteisille potilaille (vain yksi IMDC-
riskipiste metastasoineesta taudista), joiden 
munuaiskasvain on poistettavissa ja etäpesäk-
keet todetaan vain yksittäisessä elimessä (esi-
merkiksi pienet keuhkoetäpesäkkeet). Muille 
potilaille on todennäköisesti parempi aloittaa 
ensin lääkehoito, ja harkita munuaiskasvaimen 
poistoa myöhemmin, jos saavutetaan hyvä hoi-
tovaste (KUVA 3). 

Yksittäisten etäpesäkkeiden poistamista ki-
rurgisesti tai soveltuvien etäpesäkkeiden hoi-
tamista stereotaktisella sädehoidolla tai muilla 
ablatiivisilla menetelmillä kuten termoablaati-
olla harkitaan, kun potilaat ovat hyväkuntoisia. 
Stereotaktista tai hypofraktioitua sädehoitoa 
voidaan antaa myös lääkehoidon aikana kas-
vavaan yksittäiseen pesäkkeeseen. Luustoetä-
pesäkkeiden kipusädehoito on tavallista, ja ko-
keellisena kivunhoitomenetelmänä on käytetty 
myös suurienergiaista kohdennettua ultraääni-
hoitoa (HIFU).

Paikallisen ja edenneen 
munuaissyövän liitännäishoito

TKI-lääkkeitä ei käytetä leikatun paikallisen 
munuaissyövän tai etäpesäkkeiden poistoleik-
kauksen jälkeen liitännäishoitona, koska niis-
tä ei ole todettu saatavan elinaikahyötyä (9). 

Edenneen munuaissyövän hoito

Tuoreessa tutkimuksessa kuitenkin vuoden 
mittainen liitännäishoito PD-1-vasta-aine pem-
brolitsumabilla pidensi tauditonta elossaolo-
aikaa keskisuuren ja suuren uusiutumisriskin 
paikallisen munuaissyövän leikkauksen jälkeen 
(37). EMA myönsikin lääkkeelle myyntiluvan 
vuonna 2022 tähän käyttöaiheeseen. 

Immuuniaktivaation vapauttajia tutkitaan 
myös esiliitännäishoitona ennen leikkausta, ja 
nämä hoidot saattavat tulla kliiniseen käyttöön 
paikallisen munuaissyövän ja etäpesäkkeiden 
radikaalin poistoleikkauksen jälkeen, jos tut-
kimuksista saadaan pidempiaikaisia hoitoa 
puoltavia seurantatuloksia. Liitännäishoitotut-
kimuksiin kaivataan parempia potilasvalintaa 
ohjaavia ennusteellisia biomerkkiaineita.

Lopuksi

Munuaissyöpää sairastavien potilaiden hoito-
vaihtoehdot ovat lisääntyneet, ja uusia täsmä-
lääkehoitoja, kuten HIF-2α:n estäjiä, immuu-
niaktivaation vapauttajia ja eri hoitojen yhdis-
telmiä tutkitaan kliinisissä lääketutkimuksissa 
edenneen taudin hoidossa sekä liitännäis- ja 
esiliitännäishoitoina. Potilaat pyritään rekrytoi-
maan taudin eri vaiheissa avoinna oleviin lääke-
tutkimuksiin. 

Yhdistelmähoidot aiheuttavat merkittäviä 
haittavaikutuksia ja maksavat useita kymmeniä 

KUVA 3. Immuuniaktivaation vapauttajilla voidaan saada pienennetyksi etäpesäkkeiden lisäksi myös munuais-
kasvainta. Kahden kuukauden välein otetuissa tietokonetomografioissa havaitaan hoitovaste vasemman mu-
nuaisen kasvaimessa kuvia vasemmalta oikealle tarkasteltaessa. 
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tuhansia euroja. Olisikin tärkeää pystyä koh-
distamaan hoitoja yksilöllisesti niistä parhaiten 
hyötyville potilaille. Tähän tarvitaan kuitenkin 
parempia biomerkkiaineita, mikä vaatii vielä 

paljon lisätutkimusta. Entistä useampi potilas 
elää nykyään kuitenkin pidempään elämänlaa-
dultaan mielekästä elämää levinneestä syövästä 
huolimatta, ja osa heistä saattaa jopa parantua. ■
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