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Syöpähoidon jälkeinen sekundaarisyöpä  
– yleistyvä ongelma

Suomessa todettiin vuosina 1992–2021 lähes 600 000 uutta syöpää ja näillä potilailla noin 60 000 sekun-
daarisyöpää. Vuonna 2022 uusia syöpätapauksia oli jo yli 37 000. Sekundaarisyövän riskiin vaikuttavat an-
netun syöpähoidon lisäksi esimerkiksi elintavat, ympäristö ja yksilölliset tekijät. Sekundaarisyöpä ei välttä-
mättä ilmene samassa paikassa kuin primaarisyöpä. Aiempaan syöpähoitoon liittyvien myelooisten veri-
tautien syntymekanismien selvittäminen on lisännyt ymmärrystä syöpähoitojen vaikutuksesta genomiin. 
Aiemmin syöpähoitoja saaneita potilaita hoidettaessa on pidettävä mielessä sekundaarisyövän riski.

Syöpärekisterin vuonna 2024 julkaistun ti-
lastoraportin mukaan vuonna 2022 Suo-
messa todettiin 37 268 uutta syöpää ja 

vuoden 2022 lopulla yli 320 000 syöpään sairas-
tunutta oli elossa (1). Syövän ilmaantuvuus on 
lisääntynyt naisten joukossa keskimäärin 0,8 % 
vuodessa vuosina 1992–2019, kun taas miesten 
joukossa 1,0 %:n lisääntyminen vuosina 1990–
2003 on tasaantunut lukemaan −0,2 % vuoden 
2004 jälkeen. Naisten syöpäkuolleisuus on vä-
hentynyt keskimäärin 0,5 % vuodessa vuosina 
2006–2022 ja miesten 1,2 % vuodessa vuosina 

2008–2022. Vuonna 2040 ennustetaan todetta-
van noin 48 500 uutta syöpätapausta.

Jopa 20 % uusista syövistä todetaan potilail-
la, jotka ovat jo sairastaneet syövän, ja ilmaan-
tuvuus on lisääntynyt viime vuosikymmeni-
nä (2). Yhä suuremman ikääntyvän väestön 
osuuden, pienenevän syöpäkuolleisuuden ja 
potilaiden suuren eloonjäämisosuuden vuoksi 
tästä niin sanotusta sekundaarisyövästä tulee 
merkittävä kansanterveydellinen haaste. Tässä 
katsauksessa käsittelemme aikuisten syövän 
hoidon jälkeisen sekundaarisyövän yleisyyttä 
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Primaarisyövän
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KUVA 1. Sekundaarisyövän riskiin vaikuttavia tekijöitä.
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ja perehdymme tiettyihin sekundaarisyöpäko-
konaisuuksiin.

Sekundaarisyövän määritelmä ja 
riskitekijät

Sekundaarisyövän käsitteellä tarkoitetaan ai-
emmin syöpään sairastuneella potilaalla todet-
tua uutta syöpää. Aiemman syövän uusiutu-
mista tai leviämistä ei pidetä sekundaarisyöpä-
nä. Sekundaarisyövän käsitteeseen ei oletusar-
voisesti sisälly syy-yhteyttä aiempaan syöpään 
tai sen hoitoon, mutta yhteys on mahdollinen. 
Sekundaarisyövän tutkimuskirjallisuudessa 
käytetään usein tiettyä vähimmäisaikaa ensim-
mäisen ja toisen syövän välillä (esimerkiksi 
6–12 kuukautta). Lisäksi mikäli syöpä sijaitsee 
samassa paikassa ensimmäisen syövän kanssa 
ja on solukuvaltaan samanlainen, toista syöpää 
ei kirjata sekundaarisyöväksi. Molekyyligene-
tiikka mahdollistaa vielä paremmin ensim-

mäisen ja toisen syövän vertailun esimerkiksi 
hematologisissa syövissä.

Primaarisyövän hoidon jälkeen todettu se-
kundaarisyöpä on monitekijäinen ongelma. 
Sen syntymekanismi voi liittyä primaarisyövän 
hoitoon, mutta taustalla on monesti samoja 
riskitekijöitä kuin ensimmäisessäkin syöväs-
sä eli elintapoihin, ympäristöön, yksilöön ja 
muuhun vuorovaikutukseen liittyviä tekijöitä 
(KUVA 1) (3). Esimerkiksi syöpään sairastuneen 
tupakointi ja ylipaino lisäävät sekundaarisyö-
vän riskiä (4,5). Tämän vuoksi tietyn syöpä-
hoitomenetelmän aiheuttaman itsenäisen se-
kundaarisyöpäriskin määrittäminen on vaikeaa. 
Primaarisyövän ennuste vaikuttaa keskeisesti 
sekundaarisyövän riskiin. Esimerkiksi huo-
noennusteisten syöpien, kuten maksa-, keuh-
ko- tai haimasyövän, jälkeen kumulatiivinen se-
kundaarisyöpäriski kymmenen vuoden kulut-
tua on vain muutamia prosentteja, sillä potilaat 
menehtyvät primaarisyöpäänsä (6). Toisaalta 
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Sukuelimet
Ruuansulatuselimet
Virtsatie-elimet
Iho
Lymfaattinen ja hematopoieettinen kudos

Hengitysteiden ja rintakehän elimet
Muut
Suu ja nielu
Aivot, aivokalvot ja keskushermosto

Miesten yleisimmät primaarisyövät
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4 398
4 145

4 144

3 822

1 465

1 232
887 614

Sekundaarisyöpään sairastuneiden
miesten yleisimmät primaarisyövät

A B

KUVA 2. A. Suomessa miehillä vuosina 1992–2021 todetut primaarisyövät. B. Sekundaarisyöpään sairastuneiden 
miesten yleisimmät primaarisyövät (7).
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primaarisyövän hoito voi yhdessä muiden se-
kundaarisyöpäriskiin vaikuttavien tekijöiden 
kanssa voimistaa sekundaarisyövän riskiä. Esi-
merkiksi sädehoito lisää perinnöllisten RB1- ja 
TP53-geenivirheiden kantajien sekundaarisyö-
vän riskiä merkittävästi (3).

Sekundaarisyöpä Suomessa

Suomen Syöpärekisterin tietokantoihin pe-
rustuva tuore julkaisu kartoittaa syövän hoi-
don jälkeisen sekundaarisyövän tilannetta 
Suomessa (7). Vuosina 1992–2021 Suomessa 
rekisteröitiin yhteensä 573 379 ensimmäistä 
syöpää, joista puolet naisilla ja puolet miehillä. 
Seuranta-aikana, joka jaettiin tässä tutkimuk-
sessa alle ja yli viiteen vuoteen, näillä potilailla 
todettiin yhteensä 60 464 primaarisyövän jäl-
keistä sekundaarisyöpää, joista miehillä 56 % 
ja naisilla 44 %. Miesten yleisimmät primaa-
risyövät olivat sukuelinten ja ruuansulatus

elinten alueella, ja sekundaarisyöpiä kehittyi 
myös eniten näiden syöpien jälkeen (KUVA 2). 
Vastaavasti naisten yleisimmät primaarisyövät 
olivat rinnan ja ruuansulatuselinten alueella, 
ja sekundaarisyöpiä kehittyi eniten rinnan ja 
sukuelinten primaarisyövän jälkeen (KUVA 3). 
Nämä löydökset heijastelevat myös kyseisten 
primaarisyöpätyyppien yleisyyttä.

Sekundaarisyövän suhteellinen ilmaan-
tuvuusosuus (standardised incidence ratio, 
SIR) oli suurimmillaan hematolymfaattiseen 
syöpään sairastuneilla, pään ja kaulan alueen 
syöpäpotilailla sekä endokriiniseen syöpään 
sairastuneilla potilailla. Erittäin suuri osuus 
painottui sekä miesten että naisten joukossa 
potilaisiin, jotka olivat primaarisyövän totea-
mishetkellä 20–39 vuoden ikäisiä. Sitä vastoin 
sekundaarisyövän ilmaantuvuus oli pienin su-
kuelinten syöpään sairastuneilla miehillä, rin-
tasyöpään sairastuneilla naisilla sekä iäkkääm-
millä, erityisesti yli 80-vuotiailla potilailla.

Rinta
Ruuansulatuselimet
Sukuelimet
Iho
Lymfaattinen ja hematopoieettinen kudos

Muut
Virtsatie-elimet
Hengitysteiden ja rintakehän elimet
Aivot, aivokalvot ja keskushermosto
Endokriiniset elimet
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42 94437 837
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23 427
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3 7343 008

2 963

2 835

1 480

1 317
1 044 858

Naisten yleisimmät primaarisyövät Sekundaarisyöpään sairastuneiden
naisten yleisimmät primaarisyövät

A B

KUVA 3. A. Suomessa naisilla vuosina 1992–2021 todetut primaarisyövät. B. Sekundaarisyöpään sairastuneiden 
naisten yleisimmät primaarisyövät (7).
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Kiinteiden kasvaimien hoidon 
jälkeinen syöpä

Kiinteiden kasvaimien hoidon jälkeen sekundaa-
risyöpiä todetaan hyvin laajasti eri elinjärjestel-
missä (TAULUKKO). Sekundaarisyöpäkirjo heijas-
telee toisaalta primaarisyövän hoitojen pitkäai-
kaisvaikutuksia mutta myös jaettuja riskitekijöitä 
primaari- ja sekundaarisyövän kesken (KUVA 1). 
Alla käsittelemme valikoiden tiettyjä kiinteiden 
kasvaimien jälkeen todettuja sekundaarisyöpiä.

Hodgkinin lymfooman hoidossa käytettävät 
monisolunsalpaajahoidot ja sädehoito lisäävät 
merkittävästi näiden potilaiden myöhempää 
sairastumista muun muassa kilpirauhassyöpään, 
pehmytkudossyöpään, mesotelioomaan, keuh-
kosyöpään, ruuansulatuskanavan syöpään sekä 
erityisesti naisten sairastumista rintasyöpään 
(8). Hodgkinin lymfooman sädehoidossa nyky-
ään käytettävät pienemmät sädehoitoannokset 
ja ‑alueet vähentävät terveiden kudosten saamaa 
sädeannosta ja mahdollisesti myös sekundaa-
risyöpäriskiä (9).

Non-Hodgkin-lymfooman hoitojen jälkeen 
erityisesti hematologisten syöpien, Kaposin sar-
kooman, pään ja kaulan alueen syövän sekä mu-
nuais-, haima-, paksu- ja peräsuolisyövän ilmaan-
tuvuus on suurentunut, kun taas sädehoidon 
jälkeen rintasyövän ilmaantuvuus oli suurempi 
kuin taustaväestöllä (10). Non-Hodgkin-lym-
fooman hoidossa käytettävän rituksimabin käyt-
töönoton myötä on todettu, että melanooman, 
kilpirauhassyövän ja akuutin myelooisen leu-

kemian ilmaantuvuus on lisääntynyt verrattuna 
käyttöä edeltävään aikaan (11). Selittäväksi te-
kijäksi on ehdotettu rituksimabin aikaansaamaa 
pitkittynyttä B-solujen poistamista (depleetio) 
ja T-solujen inaktivaatiota, jotka mahdollisesti 
heikentävät immuunijärjestelmän kykyä valvoa 
ja tunnistaa elimistön poikkeavia soluja, ku-
ten syöpäsoluja (11). Toisaalta rituksimabi on 
myös parantanut non-Hodgkin-lymfooman en-
nustetta, eikä kyseisessä tutkimuksessa havaittu 
muiden kiinteiden kasvaimien ilmaantuvuuden 
lisääntymistä.

Pään ja kaulan alueen syövän sädehoitoa 
parantavalla tavoitteella saaneilla potilailla on 
todettu sekundaarisyöpinä pään ja kaulan alu-
een syöpää, virtsateiden syöpiä, rintakehän alu-
een syöpää ja ruuansulatuskanavan syöpää (12). 
Viidentoista vuoden kuluttua diagnoosista jopa 
25 %:lla potilaista todettiin jokin sekundaa-
risyöpä, ja tupakoivien sekundaarisyöpäriski oli 
suurempi kuin tupakoimattomien (12). Suo-
men Syöpärekisterin aineistoon pohjautuvassa 
tutkimuksessa kurkunpään levyepiteelisyöpään 
sairastuneilla potilailla todettiin väestöön verrat-
tuna 60 % suurempi toisen syövän riski (13).

Rintasyövän hoidon jälkeen molempien su-
kupuolten vastakkaisen rinnan syövän ilmaantu-
vuus on suurentunut verrattuna taustaväestöön, 
ja lisäksi naisilla kohdun limakalvon syövän 
ja miehillä eturauhassyövän ilmaantuvuus on 
lisääntynyt (14). Sosioekonomisesti huono-
osaisilla oli tässä tutkimuksessa vielä suurempi 
sekundaarisyövän ilmaantuvuus hyväosaisiin 

TAULUKKO. Kiinteiden kasvaimien hoidon jälkeen tunnistettuja sekundaarisyöpiä.

Primaarisyöpä Tunnistettujen sekundaarisyöpien sijainnit tai tyyppi Viitteitä

Eturauhassyöpä Paksusuoli, peräsuoli, virtsarakko (17)

Hodgkinin lymfooma Hematologiset syövät, keuhkot, kilpirauhanen, mesoteliooma, 
non-Hodgkin-lymfooma, pehmytkudokset, rintarauhanen, 
ruuansulatuskanava

(8,35)

Kivessyöpä Keuhkot, virtsarakko, ruuansulatuskanava (15) 

Non-Hodgkin-lymfooma Haima, hematologiset syövät, Kaposin sarkooma, kilpirauha-
nen, melanooma, munuaiset, paksusuoli, peräsuoli, pään ja 
kaulan alue

(10,11)

Peräsuolisyöpä Gynekologiset elimet, kilpirauhanen, melanooma, munuaiset, 
virtsarakko, rintakehän alue, ruuansulatuskanava

(36)

Pään ja kaulan alueen syöpä Keuhkot, pään ja kaulan alue, ruuansulatuskanava, virtsaelimet (12,13,37)

Rintasyöpä Gynekologiset elimet, hematologiset syövät, keuhkot, pehmyt-
kudokset, ruokatorvi, vastakkainen rintarauhanen

(14,38,39)

S. Salminen ym.
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verrattuna, mikä saattaa heijastella tupakoinnin, 
ylipainon ja alkoholinkäytön vaikutusta. Hor-
monaalinen syöpälääkehoito puolestaan vähensi 
naisten vastakkaisen rinnan syövän ilmaantu-
vuutta.

Kivessyöpään vuosina 1943–2001 hoitoa 
saaneilla, vähintään kymmenen vuotta diagnoo-
sihetkestä selvinneillä 20 986 potilaalla kiin-
teiden kasvainten ilmaantuvuus lisääntyi lähes 
kaksinkertaiseksi (15). On toisaalta huomioi-
tava, että kivessyövän eri hoitomenetelmät ovat 
kehittyneet huomattavasti 2000-luvulle tultaes-
sa. Erityisesti sädehoitotekniikoiden kehitys on 
mahdollistanut maltillisemmat terveiden kudos-
ten sädeannokset (16).

Eturauhassyövän sädehoidon jälkeen on 
todettu lisääntynyt virtsarakkosyövän ja kolo-
rektaalisyövän suhteellinen riski verrattuna leik-
kaushoitoa saaneisiin potilaisiin tai potilaisiin, 
jotka eivät ole saaneet sädehoitoa (17). Havaittu 
sekundaarisyöpäriski voi toisaalta kuvastaa poti-
lasvalintaa leikkaushoidon ja sädehoidon välillä 
tai sitä, että sädehoidon aiheuttamien suolioirei-
den selvittelyn kautta suolistosta löytyy sattu-
malta sekundaarisyöpä.

Aiempaan solunsalpaaja- tai 
sädehoitoon liittyvät myelooiset 
veritaudit

Syöpähoitojen jälkeen todetut myelooiset syö-
vät muodostavat oman erillisen tautikokonai-
suutensa (therapy-related myeloid neoplasms, 

t-MN) (KUVA 4). Hoitoon liittyvät myelooiset 
veritaudit kuuluvat yleensä myelodysplastisen 
oireyhtymän (MDS) tai akuutin myelooisen 
leukemian (AML) tautiryhmiin (18). Ylei-
simmät primaarisyövät hoitoon liittyvien my-
elooisten verisyöpien taustalla ovat rintasyöpä, 
lymfoomat sekä multippeli myelooma (19). 
Hoitoon liittyvien pahanlaatuisten myelooisten 
syöpien ennuste on erittäin huono, sillä koko-
naiselinaika on usein kuukausia (19). Huonon 
ennusteen on ajateltu johtuvan taudeille yleisis-
tä suuren riskin mutaatio- ja kromosomimuu-
toksista, jotka ovat yleisempiä aiemmin solun-
salpaaja- tai sädehoitoa saaneilla (20–22).

Solunsalpaaja- ja sädehoidoilla on suoria vai-
kutuksia luuytimeen, sillä ne aiheuttavat DNA-
muutosten (mutaatiot, kromosomimuutokset) 
kertymistä luuytimen hematopoieettisiin kan-
tasoluihin (19). Viime vuosien tutkimukset 
ovat kuitenkin osoittaneet, että syöpähoitojen 
aiheuttama luuytimen kantasolujen suhteelli-
nen kilpailuetu voi olla merkittävä tekijä hema-
tologisten syöpien synnyssä (23). Luuytimen 
kantasoluihin kertyy DNA-muutoksia osana 
normaalia ikääntymistä, ja ilmiötä kutsutaan 
klonaaliseksi hematopoieesiksi (24). Hoi-
toon liittyvän myelooisen syövän aiheuttama 
kantasoluklooni on usein nähtävissä primaa-
risyövän hoitoa edeltävissä verinäytteissä jo 
vuosia ennen hematologisen syövän toteamis-
ta (21,23,25,26). Erityisesti DNA-vaurioiden 
korjaukseen osallistuvien geenien (kuten 
TP53, PPM1D, CHEK2) mutaatiot lisäävät 

Peritty alttius
Mutaatio DNA:ta korjaavissa

geeneissä yhdistyneenä
perimää vaurioittavaan

syöpähoitoon 

Klonaalinen valinta
Syöpähoidon aiheuttama
kasvuetu soluihin, joilla
on riski pahanlaatuistua 

Poikkeava mikroympäristö
Syöpähoidon myötä mikro-
ympäristön muuttuminen

verisyöpää suosivaksi

Perimävaurioita
aiheuttava
syöpähoito

Hoitoon liittyvä
myelooinen neoplasia

(t-MN)

KUVA 4. Aiempaan syöpähoitoon 
liittyvän myelooisen verisyövän 
syntymekanismeja. 
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kantasolujen kasvuetua sädehoidon, platina-
pohjaisten hoitojen sekä topoisomeraasi II:n 
estäjien vaikutuksesta (21,23,27).

Hoitojen vaikutus kantasoluihin ja niiden 
yhteys myelooisten syöpien riskiin ei rajoitu 
ainoastaan tavanomaisiin solunsalpaajahoitoi-
hin vaan ulottuu myös uudemman sukupolven 
kohdennettuihin hoitoihin, sillä nykyisin muun 
muassa multippelin myelooman hoidossa laa-
jasti käytetty lenalidomidi lisää riskiä sairastua 
hoitoon liittyvään TP53-mutatoituneeseen he-
matologiseen syöpään (28). Toisaalta ASXL1-
geenin mutaatiot kantasoluissa ovat yhteydessä 
aikaisempaan tupakointihistoriaan (23,29). 
Tämä osoittaa, kuinka monenlaiset kiinteiden 
syöpien riskiä lisäävät ympäristötekijät vaikut-
tavat myös luuytimen kantasolujen jakautu-
mispotentiaaliin. Niinpä kiinteiden kasvaimi-
en hoidossa käytettyjen hoitojen vaikutuksen 
erottaminen muista elinaikaisista riskitekijöistä 
voi olla vaativaa.

CAR-T-soluhoidon jälkeinen syöpä

CAR-T-soluhoito on nopeasti yleistyvä im-
muunihoidon muoto, jossa potilaan omiin T-
soluihin istutetaan haluttua kohdemolekyyliä 
tunnistava kimeerinen antigeenireseptori (chi-

meric antigen receptor, CAR) geenitekniikalla. 
Syöpäsolun pinnalla olevan kohdemolekyylin 
tunnistettuaan CAR-T-solu aktivoituu ja tu-
hoaa syöpäsolun. Hoito mahdollistaa pitkän 
remission, jopa pysyvän paranemisen, uusiu-
tuneen B-soluisen akuutin leukemian, useiden 
B-soluisten lymfoomien ja multippelin myeloo-
man hoidossa tilanteessa, jossa sairaus ei enää 
reagoi muihin tavanomaisiin hoitoihin.

Kun ensimmäinen CAR-T-soluhoito, tisa-
genlekleuseeli, sai myyntiluvan vuonna 2007, 
tunnistettiin teknologiaan liittyvä riski siitä, 
että T-soluun istutettu geeni saattaisi inte
groitua solujen toiminnan kannalta kriittiselle 
alueelle (insertiomutageneesi), kuten keskelle 
kasvunrajoitegeeniä. Yhdysvaltain elintarvike- 
ja lääkevirasto FDA on edellyttänyt kaikilta 
geenihoitotuotteilta elinikäistä seuranta-aikaa 
mahdollisten pitkäaikaishaittojen toteamiseksi 
(30). Potilaat, joille annetaan CAR-T-soluhoi-
toa, ovat tyypillisesti saaneet aiemmin moniso-
lunsalpaajahoitoa, mikä voi osaltaan vaikuttaa 
sekundaarisyöpäriskiin.

Vuoden 2023 lopulla FDA ilmoitti tutkivan-
sa 22 sekundaarisen T-soluisen syövän tapausta 
aiemmin CAR-T-soluhoitoa saaneilla potilailla 
(31). Aihetta tutkivan systemoidun katsauksen 
ja meta-analyysin perusteella sekundaarisyö-
vän riski oli noin 6,0 %, kun tutkittiin 5 517 
CAR-T-soluhoitotutkimuksiin osallistunutta 
potilasta, joiden seuranta-aika oli keskimäärin 
21,7 kuukautta (32). Osuus ei kuitenkaan ollut 
suurempi kuin standardihoitoa saaneilla aiem-
pien satunnaistettujen vertailevien tutkimusten 
valossa. Sekundaarisyövistä myelooiset veri-
taudit (37 %) olivat yleisempiä kuin kiinteät 
kasvaimet (27 %) ja ei-melanoottiset ihosyö-
vät (16 %). T-soluiset syövät olivat aineistossa 
harvinaisia (1,5 %), ja vain yhdessä tapaukses-
sa T-soluisesta syövästä voitiin osoittaa CAR-
transgeeni (33).

Syy-yhteys hoidon ja toisen syövän välillä 
on pyritty osoittamaan tutkimalla CAR-T-
soluhoidossa käytetyn lentiviruksen integraa-
tiopaikkaa genomissa. Tämä osoitettiin sekä 
kasvaimen että veren DNA:sta, mutta ei ennen 
hoitoa verinäytteestä. Tutkijat pohtivat, että 
CAR-T-soluhoito mahdollisesti myötävaikutti 
T-solulymfooman syntyyn (34).

Ydinasiat
	8 Lisääntyvä syövän ilmaantuvuus ja pie-

nenevä syöpäkuolleisuus lisäävät syövän 
hoidon jälkeisen sekundaarisyövän mer-
kitystä tulevaisuudessa.

	8 Sekundaarisyövän ilmaantuvuuteen voi-
vat vaikuttaa syöpähoitojen mutaatioita 
lisäävän vaikutuksen lisäksi muun muas-
sa elintapoihin, ympäristöön tai potilaa-
seen liittyvät tekijät.

	8 Sekundaarisyövät voivat ilmetä eri elin-
järjestelmissä anatomisesti joskus hyvin 
kaukanakin primaarisyövän sijainnista.

	8 Syöpähoitoon liittyvät myelooiset veri-
taudit muodostavat oman tautikokonai-
suutensa, jota tutkitaan aktiivisesti.
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Lopuksi

Syöpäilmaantuvuuden lisääntyminen ja useiden 
syöpätautien parantunut ennuste korostavat tu-
levaisuudessa sekundaarisyövän merkitystä en-
tisestään. Sekundaarisyövän ilmaantuvuuteen 
vaikuttavat edellä mainitun lisäksi paitsi annet-
tu hoito myös monet muut tekijät, tärkeimpinä 
elintavat. Mahdollisuuksia räätälöidä syöpähoi-
toja sekundaarisyövän ilmaantuvuuden pienen-
tämiseksi on toistaiseksi niukasti, mutta keinoja 
vaikuttaa muihin sekundaarisyövän riskitekijöi-
hin on useita. Siksi syöpään sairastuneiden poti-
laiden sekundaarisyövän riskitekijöihin tulisi vie-
lä aktiivisemmin vaikuttaa sekä erikoissairaan-

hoidossa että perusterveydenhuollossa. Tämä 
korostuu erityisesti hyväennusteisissa syövissä, 
joissa esimerkiksi liitännäis- tai ylläpitohoidon 
haittavaikutukset voivat ylittää taudin uusiutu-
misriskin pienentämisen hyödyt.

Molekyyligeneettisen tutkimuksen avulla 
ymmärretään paremmin niitä mekanismeja, joil-
la syöpähoidot aiheuttavat sekundaarisyöpää. 
Tulevaisuudessa voidaan toivottavasti entistä 
paremmin tunnistaa potilaita, joiden riski saada 
sekundaarisyövän lisäksi myös muita pitkäaikais-
haittoja tietyn syöpähoidon jälkeen on suurentu-
nut, ja pyrkiä etsimään vaihtoehtoisia hoitoja. ■
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