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Uhingu ASCO aastakonverents
on maailma suurim onkoloogia
erialakonverents, kus esitatakse ka
enim kliinilist praktikat muutvaid
uuringutulemusi. Uritusel oli 35 000
osavotjat ning teadustulemusi edas-
tati 4500 esitatud t66 pohjal, mille
kokkuvotted on avaldatud konve-
rentsi veebisaidil http://chicago2012.
asco.org/ ning ajakirja Journal of
Clinical Oncology lisanumbritena.
Konverentsi peamine sénum oli,
et onkoloogia areneb joudsalt, aga
siiski mitte nii pikkade sammu-
dega, kui me seda sooviksime.
Samuti sai konverentsil selgeks, et
nn personaliseeritud meditsiin ei
ole enam tulevikuteema, vaid juba
praegune reaalsus, millest tuleb
itha sagedamini juhinduda raviot-
suste tegemisel. Samas nditavad
molekulaarbioloogilised uuringud
enamiku kasvajate darmist genee-
tilist heterogeensust, mis teeb
kasvajate ravis lihtsate ja tiheste
lahenduste leidmise viga kiisitavaks.
Metastaatiliste kasvajate kliiniliste
uuringute peamiseks tulemusnéita-
jaks on kujunenud progressiooni-
vaba elulemus ning see on tingitud
valdavalt asjaolust, et uuritavate
ravivotete moju tildisele elulemusele
ei ole tavaliselt voimalik tidpselt
hinnata uuringuravile jargnevate
teiste ravivotete toimimise tottu.
Esitame alljdrgnevalt valiku
olulisematest konverentsil esitatud
uuringutulemustest, mis on saadud
peamiselt III faasi juhuslikustatud
uuringute pohjal. Esitatud toddes
ilmnes mitmete uute efektiivsust
ndidanud onkoloogiliste ravimite
esiletulek. Nii on vihktove immuun-
ravisse uue ravimiriihmana tulemas
PD-1 (programmed death 1 protein)
inhibiitorid, mis stimuleerivad

tslitotoksiliste T-rakkude prolife-
ratsiooni ja on ndidanud paljuluba-
vaid tulemusi varastes uuringutes
kopsuvahi, melanoomi ja neeruvihi
korral. Plenaarsessioonil esitati
ka andmed uudse toimemehha-
nismiga rinnavdhiravimi T-DM1
(trastusumaab emtansiin) kohta,
mis pikendas haiguse progres-
sioonivaba elulemust 6,4 kuult 9,6
kuuni, vorreldes metastaatilise
HER2-positiivse rinnavahi seniseks
teise valiku ravistandardiks peetava
kapetsitabiini ja lapatiniibi kombi-
natsiooniga (1). Ravimil on tulevikus
suur potentsiaal nii HER2-positiiv-
sete patsientide adjuvantraviks
kui ka metastaatilise haiguse ravi
esmavalikuks.

Kopsu epidermaalse kasvufaktori
retseptorite (EGFR) mutatsiooniga
metastaatilise adenokartsinoomi
ravis pikendas uus ravim, ErbB
retseptorite blokaatorina toimiv
afatiniib progressioonivaba elule-
must (11,1 vs. 6,9 kuud) vorrelduna
keemiaravis seni kasutatud pemet-
rekseedi ja tsisplatiiniga (2).

Keemiaravi suhtes resistentse
kolorektaalvdhi ravis nditas uus
multikinaasne inhibiitor regorafe-
niib platseeboga vorreldes statistili-
selt usaldusvairset tildise elulemuse
pikenemist (6,6 vs. 5,0 kuud) (3).
Sama ravim oli platseebost selgelt
tdhusam ravimiresistentse gastro-
intestinaalse stromaaltuumori
ravis (keskmine progressiooni-
vaba elulemus 4,8 kuud vorreldes
0,9 kuuga platseebo korral) (4).
Metastaatilise kolorektaalvdhi ravi
uuringud nditasid, et angiogeneesi
inhibiitor bevatsisumaab parandab
uldist elulemust, kui kasutada seda
lisaks algsele ravile teise valiku ravi-
mina kombinatsioonis keemiaraviga
(11,2 kuud vs. 9,8 kuud ainult keemia-
ravi korral) (5). Bevatsisumaabi ja
keemiaravi kombinatsioon jatkatuna
parast haiguse esmast progressiooni
kujutab endast seetdttu sisuliselt

Onkoloogia

uut ravistandardit. Sihtméarkra-
vimite potentsiaalse kombinee-
rimise voimalust metastaatilise
kolorektaalvdhi korral nditas ka
uuring, milles analiiiisiti erlotiniibi
moju bevatsisumaabi sdilitusravile
keemiaravi jarel: ravimite kombi-
natsioon niitas progressioonivaba
elulemuse pikenemist 4,6 kuult 5,8
kuuni vorrelduna bevatsisumaabi
monoraviga (6).

Onkouroloogia suuremad uudised
olid seotud eesnddrme- ja neeruvihi
raviga. Plenaarsessioonil tutvustati
pikaajalise uuringu tulemusi, kus
oli vorreldud vahelduva ja piisiva
hormoonravi efekti metastaatilise
eesnddrmevihi kliinilisele kulule.
Uuringust selgus, et iildine elulemus
on pikem pitisiva ravi korral (5,8 vs.
5,1 aastat) (7). Vahelduva hormoon-
ravi ainsaks eeliseks on elukvaliteedi
paranemine ravivabal perioodil,
kuid selle raviviisi soovitamisel on
kriitilise tdhtsusega patsiendi infor-
meerimine alternatiivse skeemiga
hormoonravi voimalusest. Pikaaja-
lise uuringu 16pptulemuste analiiiisi
pohjal leidis kinnitust lokaalselt
kaugelearenenud eesnddarmevéihi
ravis samaaegse Kiiritusravi ja
hormoonravi paremus vorrelduna
iiksnes hormoonraviga (surmarisk
(HR) oli 0,70) (8). Eesnddrmevaihi
ravis kerkis uue hormoonravimina
esile ensalutamiid, mis néitas seni
parimaid tulemusi keemiaravi foonil
progresseerunud kastratsiooniresis-
tentse eesnddrmevéhi 2. ja 3. valiku
ravis. Nuud selgus, et juhuslikus-
tatud platseeborithmaga uuringus
oli tildine elulemus ensalutamiidiga
ravitute hulgas 5 kuud parem kui
kontrollrithmas (9). Metastaatilise
neeruvahi ravivalikusse lisandus uue
ravimina tivosaniib, mille tulemu-
sena uuritavate progressioonivaba
elulemus pikenes sorafeniibiga
vorreldes 9,6 kuult 14,7 kuuni (10).

Metastaatilise melanoomi raviks
on viimaste aastate jooksul lisan-
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dunud mitu uut ravimit ning konve-
rentsil pakuti neile lisa. Uue ravimi
dabrafeniibi tohusust vorreldi
traditsioonilise keemiaravi stan-
dardiks peetava dakarbasiiniga
BRAF V600E mutatsiooni sisaldava
kaugelearenenud melanoomiga
patsientidel ning selgus, et dabra-
feniib pikendas progressioonivaba
elulemust 2,7 kuult 5,1 kuuni (11).
IT faasi kliiniline uuring naitas ka
dabrafeniibi efektiivsust melanoomi
intrakraniaalsete metastaaside
korral, sest intrakraniaalse ravivas-
tuse madr oli 81% eelnevat kesknér-
visusteemiravi mittesaanute ja 89%
ravi saanute seas. Teise uue ravimina
pikendas MEK-inhibiitor trame-
tiniib BRAF V600E mutatsiooni
sisaldava melanoomiga patsientidel
tldist ja progressioonivaba (4,8
vs. 1,4 kuud) elulemust vorreldes
senise keemiaraviga (12). Juba 2011.
aastal esitatud uuringu tdiendatud
andmed kinnitavad vemurafeniibi
paremust dakarbasiini suhtes nii
progressioonivaba elulemuse (6,9 vs.
1,5 kuud) kui ka tldise elulemuse
pikendamisel (13,6 vs. 9,7 kuud)
BRAF-mutatsiooniga melanoomipat-
sientidel (13). Sel ASCO kongressil
anti onkoloogidele selge sénum, et
lahitulevikus on melanoomi raviot-

suste tegemisel votmeroll kasvaja
geeniprofiilil.

Munasarjavihi ravi uuringutes
sai kinnitust bevatsisumaabi posi-
tiivne ravitoime, sest plaatinaresis-
tentse munasarjavahi ravis pikendas
bevatisumaabi lisamine keemiara-
vile progressioonivaba elulemust
3,4 kuult 6,7 kuuni. Samuti on
bevatsisumaabiga varem naidatud
progressioonivaba elulemuse pike-
nemist, kui see on lisatud haiguse
esimese valiku keemiaravile (14).
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