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Kiveslymfooma

Kiveslymfooma on harvinainen, aggressiivinen lymfooma-alatyyppi. Se on kuitenkin tavallisin idkkdiden
miesten kivessydpa ja histologialtaan yleisimmin diffuusi suurisoluinen B-solulymfooma. Biologisesti ki-
veksen diffuusi suurisoluinen B-solulymfooma eroaa primaarisesti imusolmukealueilla esiintyvasta tau-
timuodosta ja muistuttaa keskushermoston diffuusia suurisoluista B-solulymfoomaa. Silld on taipumus
uusiutua muihin imusolmukealueiden ulkopuolisiin elimiin, erityisesti vastakkaiseen kivekseen ja kes-
kushermostoon. Kiveslymfooman hoito koostuu sairaan kiveksen poistosta, sen jalkeisesta solunsalpaa-
jien ja vasta-aineen yhdistelmahoidosta, keskushermostoon kohdennetusta solunsalpaajahoidosta seka
vastakkaisen kiveksen ehkdisevdstd poistosta tai sdédehoidosta. Taudin ennuste on nykyisin kohtalaisen
hyva. Uusia hoitomuotoja kaivataan erityisesti idkkd@mpien, hauraiden potilaiden hoitoon.

iveslymfooma on kiveksessi esiintyva har-
vinainen imukudossyopa. Sen vuosittai-
en ilmaantuvuus on 0,09-0,26/100 000
henkiloa, mika kisittia 1-2 % aiemmin non-
Hodgkin-lymfoomina luokitelluista imukudos-
syovistd (1). Kiveslymfoomaan sairastutaan
yleensd 66-71-vuotiaana, ja se on yleisin idk-
kiiden miesten pahanlaatuinen kiveskasvain
(1-4). Erityisesti immuunipuutteisilla, kuten
HIV-potilailla, sitd voidaan todeta my6s nuo-
remmalla i3lld, eikd HIV:n nykyaikainen hoito
néytd poistaneen niiden potilaiden suurentu-
nutta lymfoomariskii (1,5-7).

Kudostyypiltddan kiveslymfooma edustaa
useimmiten, 75-94 %:ssa tapauksista, diffuu-
sia suurisoluista B-solulymfoomaa (1,2,8,9).
Muita, harvinaisempia alatyyppejd, esimerkiksi
follikulaarista lymfoomaa, manttelisolulymfoo-
maa, Burkittin lymfoomaa ja T-solu- tai luon-
nollisten tappajasolujen eli NK-solulymfoomaa
on myds kuvattu (9-12).

Diffuusi suurisoluinen B-solulymfooma
on kokonaisuudessaan monimuotoinen tau-
tiryhmi, josta on aiemmin julkaistu kattava
suomenkielinen katsaus (13). Kiveksen dif-
fuusi suurisoluinen B-solulymfooma on oma
tautientiteettinsd, joka eroaa sekd geneettisesti
ettd kliiniseltd kéyttaytymiseltddn muista ryh-
min tautimuodoista (1,2,8,14,15). Se uusiutuu

tyypillisesti muissa imusolmukealueiden ulko-
puolisissa elimissd, yleisimmin vastakkaisessa
kiveksessi ja keskushermostossa (1,14). My®s
myohdisid taudin uusiutumisia, jopa 10-14
vuotta diagnoosin jilkeen, on kuvattu. Erityi-
sesti keskushermostoon uusiutuvan taudin en-
nuste on huono (1,14-16).

Nykyhoidoilla valtaosa kiveksen diffuusia
suurisoluista B-solulymfoomaa sairastavista po-
tilaista paranee. Viiden vuoden kuluttua elossa
olevien (kokonaiselossaolo-osuus)
on aiempien hoitotutkimusten perusteella
66-85 % (17,18). Paranemiseen tihtiivit hoi-
dot ovat kuitenkin raskaita, ja erityisesti idk-
kaagmpien potilaiden yleiskunto ja perussairau-
det rajoittavat heiddn hoitomahdollisuuksiaan.
Uusiutuneen taudin hoito on edelleen hyvin
vaativaa ja potilaiden ennuste huono. Vieston
ikddntyessd ja lymfoomien ilmaantuvuuden
lisidntyessd kaivataan kiveslymfoomankin hoi-
toon uusia, tehokkaita ja paremmin siedettyja
hoitomuotoja.

osuus

Oireet ja diagnostiikka

Ensioire on yleensi kiinted ja kivuton kyhmy
kiveksessd. Kasvaimet ovat keskimadrin 6 cm:n
kokoisia, eiki ilmaantuvuudessa ole eroa oi-
kean ja vasemman kiveksen vililld (8,19). Ki-
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TAULUKKO 1. Lymfoomien Ann Arborin levinneisyys-
luokitus.

| Tautia yhdelld imusolmukealueella (jos levidmista
viereiseen imusolmukkeiden ulkopuoliseen kudok-
seen, luokitus on IE)

Il | Tautia kahdella tai useammalla imusolmukealueella
samalla puolella palleaa (jos levidmista viereiseen
imusolmukkeen ulkopuoliseen kudokseen, luokitus
on IIE)

Il | Tautia imusolmukealueilla molemmin puolin palle-
aa (jos leviamista viereiseen imusolmukkeen ulko-
puoliseen kudokseen, luokitus on lIIE)

IV | Laajasti imusolmukkeiden ulkopuolisiin elimiin
levinnyt tauti

KUVA 1. Histologiakuva primaarisesta kiveksen dif-
fuusista suurisoluisesta B-solulymfoomasta. Pahanlaa-
tuista solukkoa nékyy normaalien tubulusrakenteiden
valissa.

veslymfooma on yleisin molemmissa kiveksissd
yhtdaikaisesti esiintyvd syopd. Diagnoosivai-
heessa molempiin kiveksiin levidmisti on ra-
portoitu 6-10 %:ssa tapauksista (1,3,8). Poti-
laista 5-30 %:lla esiintyy pitkille edenneeseen
tautiin liittyvid yleis- eli B-oireita, joita ovat
kuumeilu, yohikoilu ja painon viheneminen
(1,3,8,14).

Kiveslymfooman levinneisyys maddaritetdan
Ann Arborin luokituksen mukaisesti (TAULUK-
k0 1) (20). Tauti esiintyy yleisimmin toiseen
tai molempiin kiveksiin ja mahdollisesti lahei-
siin imusolmukkeisiin rajoittuneena (stage I-
IIE). Se voi esiintyd myds edenneeni, useille
imusolmukealueille sekd mahdollisesti imusol-
mukealueiden ulkopuolisiin elimiin levinneena
(stage IIIE-IV) (1).

Kiveslymfooman diagnostiikka noudattelee
pédpiirteiltddn diffuusien suurisoluisten B-
solulymfoomien diagnostiikkaa (13). Runsas
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tuoreniyte on oleellisen tirked patologisana-
tomisen diagnoosin saamisessa. Naytteen riit-
tavyys ei ole yleensd ongelma kiveslymfooman
yhteydessi, silld diagnoosi tehdéin tyypillisesti
kokonaisena poistetusta, pahanlaatuisesta ki-
veksestd (KUVA 1).

Suurin osa kiveslymfoomista (60-96 %) on
alkuperaltdan aktivoituneen B-solun kaltai-
sia (21,22). Molekyyligenetiikaltaan kiveksen
diffuusi suurisoluinen B-solulymfooma eroaa
muista diffuuseista suurisoluisista B-solulym-
foomista ja muistuttaa monilta osin primaarista
keskushermoston tautia (23). Tyypillisid ge-
neettisid muutoksia ovat uudelleenjirjestymit
immuunivasteen muuntajia, kuten ohjelmoitu-
neen solukuoleman (programmed cell death)
ligandeja 1 ja 2 (PD-L1 ja PD-L2), koodaavien
geenien sekd immuunivasteeseen ja T-solujen
toimintaan liittyvien geenien, kuten CIITA:n
ja FOXP1:n, alueella (21,23). MYD88-geenin
mutaatiot, NFKBIZ:n monistumat ja B-solure-
septorivilitteisen signaloinnin aktivoituminen
johtavat taudeille tyypilliseen onkogeeniseen
Tollin kaltaisen reseptorin eli TLR-vilitteiseen
signalointiin (23).

Levinneisyysselvittelyind tehddin varjoaine-
tehosteisen tietokonetomografian (TT) lisaksi
fluorideoksiglukoosi-positroniemissiotomogra-
fia-TT (FDG-PET-IT). Toisen kiveksen mah-
dollinen lymfoomalevinneisyys tulisi selvittdd
kaikukuvauksella (kuva 2). Keskushermosto-
levinneisyys suljetaan pois paan magneettiku-
vauksella, aivo-selkdydinnesteen sytologisella
tutkimuksella ja virtaussytometrialla potilailta,
joilla on keskushermosto-oireita. Keskusher-
mostoon levinneen taudin yhteydess tarvitaan
lisaksi aina silmaladakarin arvio mahdollisen sil-
mansisdisen levinneisyyden poissulkemiseksi.

Ennustetekijat

Kliinisiin riskitekijoihin perustuva lymfoomien
ennustetyokalu International Prognostic Index
(IPI) -pisteytys toimii myds kiveksen diffuusia
suurisoluista B-solulymfoomaa sairastavien po-
tilaiden ennustetta arvioitaessa (TAULUKKO 2)
(2—4,8,15,24—28). Kasvaimen mikroympiris-
ton T-lymfosyyttien ja makrofagien suurempi
osuus liittyy vasta-aineen ja solunsalpaajan yh-
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distelmalld hoidettujen kiveksen diffuusia suu-
risoluista B-solulymfoomaa sairastavien potilai-
den parempaan ennusteeseen (29,30).

Nykyhoito

Kiveslymfooman harvinaisuuden vuoksi laa-
joja, satunnaistettuja kansainvilisid hoitotutki-
mubksia ei ole tehty. Taudin hoito perustuu ylei-
siin diffuusin suurisoluisen B-solulymfooman
hoitotutkimuksiin, muutamaan varhaisemman
vaiheen lidkehoitotutkimukseen seki takautu-
vasti koottuihin potilasaineistoihin (17,18).

Hoito koostuu sairaan kiveksen poistosta ja
sen jilkeisestd CD20-vasta-aine rituksimabin
sekd syklofosfamidi-, doksorubisiini- ja vinkris-
tiini-solunsalpaajien ja glukokortikoidin yhdis-
telmihoidosta (R-CHOP) (17,18,31). Niiden
lisaksi hoitoa tiydennetddn keskushermostoon
kohdennetuilla solunsalpaajahoidoilla, joiden
tavoitteena on estdd taudin eteneminen aivoi-
hin, sekd vastakkaisen kiveksen ehkiisevalla
poistolla tai sidehoidolla (17,18,31).

Keskushermostoon kohdennettuna solun-
salpaajahoitona on kiytetty laskimoon tai aivo-
selkdydinnestetilaan annettua metotreksaattia
tai sytarabiinia. Laajojen satunnaistettujen
ladkehoitotutkimusten puuttuessa vertailevaa
tutkimusta keskushermostoon kohdennetun
hoidon tehosta niiden eri antamistapojen osal-
ta ei ole.

Seuranta ja uusiutuneen taudin
hoito

Kiveslymfooman seuranta noudattelee muiden
diffuusien suurisoluisten B-solulymfoomien
seurantaa (13). Hoitojen aikana seurattaviin
mahdollisiin haittavaikutuksiin kuuluvat muun
muassa luuydinlama, siihen mahdollisesti liit-
tyvit infektiot ja muut komplikaatiot, antrasyk-
liineihin kuuluvan doksorubisiinin aiheuttamat
mahdolliset sydidnhaitat sekd vinka-alkaloidei-
hin kuuluvan vinkristiinin aiheuttama perifeeri-
nen neuropatia. Hoitosuunnitelmaa muokataan
tarvittaessa hoitojen edetessd ilmaantuneiden
haittavaikutusten mukaisesti.

Seurannan erityispiirteisiin kuuluvat mah-
dollisen taudin uusiutumisen toteamisen lisaksi
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KUVA 2. A. Kaikukuva kiveksestd, jonka lymfoomaku-
dos tayttaa lahes kokonaan. Kaikurakenteeltaan niuk-
kakaikuisen tai heterogeenisen lymfoomakudoksen
reuna (nuolet) ja kuvan reunalla nakyva kaikuraken-
teeltaan normaali kiveskudos (tahti).

B. Dopplerkaikukuva saman potilaan kiveksesta, jossa
nakyy vilkas kiveksen lymfoomakudoksen verenkier-
to.

hoitojen myohdishaittojen, erityisesti mahdol-
listen antrasykliinihoitoon liittyvien sydanhait-
tojen, seuranta. Lymfoomapotilaiden my6hdis-
seurannasta on laadittu tuore kansallinen suo-
situs, joka soveltuu myés kiveslymfoomapoti-
laiden seurantaan (32). Rutiinikuvantamisen
hy6dysti seurannassa ei ole nayttoa.
Uusiutuneen taudin hoito on vaativaa ja
potilaiden ennuste huono, erityisesti taudin
uusiutuessa keskushermostoon (1,14). Ku-
ten muidenkin diffuusien suurisoluisten B-
solulymfoomien yhteydessd, uusiutuneen ja
ensilinjan hoidolle resistentin taudin hoidoksi
suositellaan hyvikuntoisille potilaille rituk-
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TAULUKKO 2. International Prognostic Index (IPI) -luokitus. IPl-luokituksen riskitekijat: levinneisyysaste -1V,
suurentunut laktaattidehydrogenaasipitoisuus, yli 60 vuoden ika, WHO-luokka vahintdan 2, levinneisyys enem-
man kuin yhteen imusolmukkeiden ulkopuoliseen elimeen.

Riskiluokat Kolmen vuoden elossaolo-osuus (%)
(95 %:n luottamusvali)

Kolmen vuoden elossaolo-osuus (%)
omassa aineistossamme

Pieni Otail 91 (89-94)
Kohtalaisen suuri | 2 81 (73-86)
Keskisuuri 3 65 (58-73) 37
Suuri 4tai 5 59 (49-69)

simabin ja solunsalpaajien yhdistelmihoitoa
(esimerkiksi R-ICE eli rituksimabin, ifosfami-
din, karboplatiinin ja etoposidin yhdistelma
tai R-DHAP eli rituksimabin, deksametasonin,
sytarabiinin ja sisplatiinin yhdistelma). Tati
tiydennetadn hyvin hoitovasteen yhteydessi
autologisella kantasolusiirrolla tuetulla suuri-
annoksisella solunsalpaajahoidolla (31).

Potilaiden idkkyys, perussairaudet ja hei-
kentynyt yleiskunto rajoittavat kuitenkin usein
hoitovaihtoehtoja. Uusien kohdennettujen ja
paremmin siedettyjen hoitovaihtoehtojen toi-
votaan tulevaisuudessa lisddvin niiden potilai-
den hoitomahdollisuuksia. Kiveslymfoomaa,
erityisesti uusiutunutta tai ensilinjan hoidolle
resistenttid tautia sairastavien potilaiden, hoi-
taminen kliinisten ladkehoitotutkimusten puit-
teissa onkin erittdin suositeltavaa aina tilanteen
salliessa.

Oma aineisto

Oman pohjoismaisen tutkimuksemme tavoit-
teena oli arvioida kiveslymfooman eri hoi-
tomuotojen tehoa. Kerdsimme takautuvasti
yhteensd 235:n primaarista kiveksen diffuusia
suurisoluista B-solulymfoomaa sairastaneen
potilaan tiedot Helsingin, Tampereen ja Turun
yliopistollisten sairaaloiden patologian tieto-
kannoista sekd Tanskan lymfoomarekisteristd
vuosilta 1987-2013 (4).

Potilaiden keski-iki oli diagnoosihetkelld 71
vuotta (vaihteluvili 37-93 vuotta), ja 98 %:lla
233 potilaasta pahanlaatuinen kives oli kirur-
gisesti poistettu. Suljimme jatkoanalyyseista
pois potilaat, joiden tauti oli diagnoosihetkelld
edennyt keskushermostoon. Niitd potilaita oli
seitsemin (3 %), mikd vastaa kirjallisuudessa
aiemmin raportoituja lukuja (15).

M. Pollari ym.

Eri hoitomuotojen tehoa arvioivissa analyy-
seissd oli mukana 189 keski-ialtddn 69-vuoti-
asta (vaihteluvili 37-88 vuotta), ensilinjassa
tiyteen paranemiseen tihtddvdd antrasykliini-
pitoista hoitoa saanutta potilasta. Suurimmalla
osalla eli 124:11d heistd (66 %) tauti oli diag-
noosivaiheessa laajalle levinnyt (stage IIIE-
IV). Valtaosaa eli 120 potilasta (63 %) oli hoi-
dettu rituksimabiaikakaudella.

Potilaista 76 (40 %) oli saanut suonensisiis-
td keskushermostoon kohdennettua solunsal-
paajahoitoa osana ensilinjan hoitoja. Aivo-sel-
kiydinnestetilaan annettua solunsalpaajaa oli
saanut 63 potilasta eli 33 % kaikista potilaista
sekd 16 potilasta eli 21 % niistd, jotka olivat saa-
neet myos suonensisiistd keskushermostoon
kohdennettua solunsalpaajahoitoa.

Vastakkainen kives oli ehkaisevasti hoidettu
88:lta eli noin puolelta potilaista (47 %) joko
sidehoidolla (7S potilasta) tai leikkauksel-
la (13 potilasta). Suomalaisista 75 potilaasta
kahdeksalla (11 %) lymfoomaa oli diagnoosi-
hetkelld my6s vastakkaisessa kiveksessd. Tans-
kalaispotilaista tita tietoa ei ollut kdytettavissa.

Potilaiden mediaani seuranta-aika oli 80 kuu-
kautta (vaihteluvili 7-120 kuukautta). Viiden
vuoden kuluttua elossa oli 60 % ja taudittoma-
na 52 % potilaista, mikd on hieman aiemmis-
sa hoitotutkimuksissa raportoitua vihemman
(17,18). Lymfoomaspesifinen elossaolo-osuus
oli 71 % ja yleisin kuolinsyy raportoitujen 102
kuoleman joukossa oli lymfooma, johon kuoli
57 potilasta (56 %). Aiempaa kirjallisuutta vas-
taavasti yleisesti tunnetut riskitekijat, kuten yli
70 vuoden ik, laajalle levinnyt tauti, suuri ris-
kipistemadiri ja taudin levinneisyys useammalle
imukudoksen ulkopuoliselle alueelle liittyivit
potilaiden huonompaan selviytymiseen.

Lymfooman uusiutuminen keskushermos-
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tossa todettiin ensimmaisend taudin uusiutu-
misena vain kahdellatoista potilaalla (6 %).
Heistd kahdeksan oli saanut suonensisdista
keskushermostoon kohdennettua solunsal-
paajahoitoa ja yksi aivo-selkdydinnestetilaan
annettua solunsalpaajahoitoa. Yhdelldkdin ai-
noastaan aivo-selkdydinnestetilaan annettua
solunsalpaajahoitoa (ilman suonensisiisti kes-
kushermostoon kohdennettua hoitoa) saaneis-
ta 47 potilaasta ei todettu taudin uusiutumista
keskushermostossa.

Yhden muuttujan analyysissd aivo-selka-
ydinnestetilaan annetulla hoidolla ei kuiten-
kaan todettu merkitsevdd yhteyttd keskusher-
mostouusiutumien ilmaantuvuuteen. Lymfoo-
man uusiutuminen keskushermostoon taudin
myohdisemmin uusiutumisen yhteydesséd to-
dettiin kuudella aineistomme potilaalla. Tietoa
keskushermostouusiutumien sijainnista (aivo-
parenkyymi tai leptomeningeaalinen) ei ollut
kaytettavissa.

Potilaat, joiden vastakkainen kives oli ehkai-
sevisti hoidettu, elivit merkitsevisti pidem-
pdan (KUVA3A). Vastakkaisen kiveksen ehkii-
sevin hoidon ennustetta parantava vaikutus
sailyi monimuuttuja-analyysissi potilaan diag-
noosi-idn, suorituskyvyn, laktaattidehydroge-
naasipitoisuuden ja lymfooman levinneisyyden
kanssa (kokonaiselossaolo, p = 0,002; lymfoo-
maspesifinen elossaolo, p =0,002; elossaolo
ilman lymfooman etenemistd, p < 0,001).

Suoneen annettu keskushermostoon koh-
dennettu solunsalpaajahoito vaikutti paranta-
van potilaiden ennustetta merkitsevisti (koko-
naiselossaolo, p < 0,001; lymfoomaspesifinen
elossaolo, p = 0,023; elossaolo ilman lymfoo-
man etenemistd, p = 0,001) (KUVA3B). Aivo-
selkdydinnesteeseen annetun hoidon ei todettu
vaikuttavan ennusteeseen.

Suoneen annettua suuriannoksista metotrek-
saattia saaneiden potilaiden osuus rituksimabil-
la hoidetuista ja ennen rituksimabiaikakautta
hoidetuista potilaista oli yhtd suuri. Hoitoon
yleisesti liittyvistd mahdollisesta toksisuudes-
ta huolimatta se vaikutti parantavan erityisesti
iakkiiden (yli 70-vuotiaiden) potilaiden ennus-
tetta (kokonaiselossaolo, p = 0,004; lymfooma-
spesifinen elossaolo, p = 0,023; elossaolo ilman
lymfooman etenemistd, p = 0,006) (KUVA3c).
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KUVA 3. Kiveksen diffuusia suurisoluista B-solulym-
foomaa sairastavien potilaiden elossaoloaikoja ja
-osuuksia kuvaavat Kaplan—-Meierin kayrat. A. Potilaat,
joiden vastakkainen kives on ehkadisevasti hoidettu
(vihred kayra, kylld). Potilaat, joiden vastakkaista ki-
vestd ei ole hoidettu ehkaisevasti (sininen kayra, ei).
B. Suoneen annetun keskushermostoon kohdenne-
tun solunsalpaajahoidon saaneet potilaat (vihred
kayra, kylld). Potilaat, jotka eivat ole saaneet suoneen
annettua keskushermostoon kohdennettua hoitoa
(sininen kayrd, ei). C. Suoneen annetun keskusher-
mostoon kohdennetun solunsalpaajahoidon saaneet
yli 70-vuotiaat potilaat (vihrea kayra, kylla). Yli 70-vuo-
tiaat potilaat, jotka eivdt ole saaneet suoneen annet-
tua keskushermostoon kohdennettua hoitoa (sininen
kayra, ei).
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Ydinasiat

» Kiveslymfooma on idkkdiden miesten ylei-
sin kiveksen pahanlaatuinen kasvain ja
aggressiivinen tauti.

» Nykyhoidoilla valtaosa potilaista paranee.

»» Erityisesti suoneen annettu suuriannoksi-
nen metotreksaattihoito parantaa potilai-
den ennustetta.

»» Taudilla on taipumus uusiutua imukudok-
sen ulkopuolisiin elimiin ja erityisesti kes-
kushermostoon.

» Uusiutuneen taudin hoito on hankalaa,
erityisesti keskushermostoon uusiutuneen
taudin ennuste on huono.

Sen ennustetta parantava vaikutus siilyi seka
ikdvakioiduissa elossaoloanalyyseissi ettd mo-
nimuuttuja-analyysissd potilaan diagnoosi-idn,
suorituskyvyn, laktaattidehydrogenaasipitoi-
suuden ja lymfooman levinneisyyden kanssa
(kokonaiselossaolo, p = 0,001; lymfoomaspesi-
finen elossaolo, p = 0,028; elossaolo ilman lym-
fooman etenemistd, p = 0,003).

Suoneen annetun suuriannoksisen meto-
treksaatin liittdmistd kiveslymfooman hoitoihin
tulisikin timan tutkimuksen perusteella harkita
myos idkkddmmassa potilasryhmissa, toki niin,
ettd potilaan yleisvointi, perussairaudet ja muut
hoidon toteutusta mahdollisesti rajoittavat teki-
jit huomioidaan. Rituksimabi vaikutti paranta-

MARJUKKA POLLARI, LT, syopatautien erikoislaakari
TAYS, Tampere ja Helsingin yliopisto, ladketieteellinen
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tiedekunta, tutkimusohjelmayksikkd

M. Pollari ym.

van erityisesti sellaisten potilaiden lymfooma-
spesifistd elossaoloa, joiden riskipistemaira oli
diagnoosihetkelld suuri.

Lopuksi

Kiveksen diffuusi suurisoluinen B-solulymfoo-
ma on harvinainen, aggressiivinen lymfooma-
alatyyppi, mutta kuitenkin yleisin idkkaiden
miesten kivessyopi (1). Se muistuttaa biolo-
gisilta ominaisuuksiltaan osittain primaarista
keskushermoston diffuusia suurisoluista B-
solulymfoomaa, toista harvinaista ja aggressii-
vista lymfooma-alatyyppid, joka esiintyy veri-
kivesesteen kaltaisen veri-aivoesteen suojassa
keskushermostossa (23).

Pahanlaatuisen kiveksen poiston, solunsal-
paaja-vasta-ainehoidon, keskushermostoon
kohdennetun suoneen annettavan solunsal-
paajahoidon sekd vastakkaisen kiveksen eh-
kaisevan poiston tai sidehoidon yhdistelmalld
valtaosa potilaista paranee. Taudin uusiutuessa
tai ollessa ensilinjan hoidoille resistentti on po-
tilaiden ennuste edelleen varsin huono. Uusia
kohdennettuja lddkehoitoja on viime vuosien
aikana tullut kdyttoon myos aggressiivisten
lymfoomien kuten diffuusin suurisoluisen B-
solulymfooman hoidossa (33,34).

Tietoa kiveksen diffuusin suurisoluisen B-
solulymfooman biologisista ennustetekijoistd
karttuu. Tutkimuksia kohdennettujen lddke-
hoitojen hyodyntamisesti kiveslymfooman
hoidossa on kdynnissi, ja ensimmaisid tutki-
mustuloksia on odotettavissa lihivuosina. B
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