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Det blev utfallet i studien BOLERO-2, där Afinitor
i kombination med exemestan jämfördes med
just exemestan och placebo.1,2 Behandlingen
visade också signifikanta utfall i studiens alla för-
definierade subgrupper, vilket gör resultaten till
något av det största som har hänt inom behand-
lingsområdet ER+/HER2– bröstcancer på 15 år.

Afinitor är den första godkända mTOR-hämmaren
inom området – ett val i behandlingsarsenalen,
vid sidan av endokrin terapi och cytostatika.
Afinitor har en väl dokumenterad säkerhetsprofil
och möjliggör mer värdefull tid att dela med
nära och kära, utan att livskvaliteten påverkas
negativt av behandlingen.

Fördubblad PFS till mellan 8 och 11 månader1

®

Ett genombrott för kvinnor
med avancerad bröstcancer

Afinitor (everolimus). Beredning: Tablett 2,5 mg, 5 mg och 10 mg. Aktiv substans: Everolimus. R F ATC kod: L01XE10. Indikationer: Hormonreceptorpositiv avancerad bröstcancer. Afinitor är indicerat för 
behandling av hormonreceptorpositiv och HER2/neu-negativ avancerad bröstcancer hos postmenopausala kvinnor utan symtomatisk visceral sjukdom i kombination med exemestan i samband med recidiv 
eller sjukdomsprogress efter tidigare behandling med en icke-steroid aromatashämmare. Neuroendokrina tumörer med ursprung från pankreas. Afinitor är indicerat för behandling av inoperabel eller metast-
aserande, väl eller måttligt differentierade, neuroendokrina tumörer med ursprung från pankreas hos vuxna med progredierad sjukdom. Njurcellscancer. Afinitor är indicerat för behandling av patienter med 
avancerad njurcellscancer, där sjukdomen har progredierat under eller efter behandling med VEGF-hämmare. Kontraindikationer: Överkänslighet mot rapamycinderivat. Graviditet: Everolimus rekommende-
ras inte under graviditet och hos kvinnor i fertil ålder som inte använder preventivmedel. Varningar och försiktighet: Afinitor har immunosuppressiva egenskaper. Dosjustering bör ske vid nedsatt leverfunk-
tion. För ytterligare information se www.fass.se. Afinitor ska ej ges vid samtidig behandling med levande vaccin. Hos patienter med galaktosintolerans, total laktasbrist eller glukos-galaktosmalabsorption 
bör Afinitor undvikas. Försiktighet bör iakttas före och efter kirurgiskt ingrepp pga. försämrad sårläkning. Njurfunktionen bör kontrolleras, särskilt hos patienter med andra risk faktorer. För fullständig 
produktinformation och aktuellt pris se www.fass.se. Senaste översyn av produktresumé 2015-02-26.

Referens: 1. Piccart M et al. ASCO 2012, Abstract 559 (poster). 2. Baselga J et al. NEJM 2012; 366: 520-529.

Afinitor är subventionerat och ingår i Läkemedelsförmånen.
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Gilead Sciences Nordic Office  |  Hemvärnsgatan 9, 171 54 Solna  |  Tel: 08 505 71 800  |  Fax: 08 505 71 801

 Zydelig® (idelalisib), Rx, F, 100/150 mg filmdragerade tabletter. Cytostatiska/cytotoxiska medel (L01XX47). Indikationer: Zydelig är  
i kombination med rituximab avsett för behandling av vuxna patienter med kronisk lymfatisk leukemi (KLL) som har fått minst en tidigare  
behandling eller som första linjens behandling vid förekomst av 17p-deletion eller TP53-mutation hos patienter som inte är lämpliga för ke-
moimmunterapi. Zydelig är avsett som monoterapi för behandling av vuxna patienter med follikulärt lymfom (FL) som är refraktärt mot två 
tidigare behandlingslinjer. Varningar och försiktighet: ALAT, ASAT och totalt bilirubin måste kontrolleras hos alla patienter varannan vecka 
under de första 3 behandlingsmånaderna och därefter på klinisk indikation. Om förhöjningar av ALAT och/eller ASAT av grad 2 eller högre 
observeras, måste patienten kontrolleras varje vecka till dess att värdena återgår till grad 1 eller lägre. Fall av allvarlig läkemedelsrelaterad kolit 
förekom relativt sent (månader) efter behandlingsstart, ibland med snabb försämring, men avklingade inom några veckor vid doseringsav-
brott och insättande av symtomatisk behandling (t.ex. antiinflammatoriska läkemedel såsom enteroberedningar av budesonid). Patienter med 
allvarliga lunghändelser som inte svarar på konventionell antimikrobiell behandling ska bedömas avseende läkemedelsinducerad pneumonit. 
Vid misstanke om penumonit bör behandling med idelalisib avbrytas och patienten behandlas i enlighet därmed. Behandlingen måste sättas 
ut vid måttlig eller allvarlig symtomatisk pneumonit. Samtidig administrering av Zydelig och måttliga eller starka CYP3A-inducerare bör 
undvikas. Samtidig behandling med CYP3A-substrat med allvarliga och/eller livshotande biverkningar bör undvikas och alternativa läkemedel 
som är mindre känsliga för CYP3A4-hämning om möjligt användas. Ökad övervakning av biverkningar rekommenderas hos patienter med 
nedsatt leverfunktion Försiktighet ska iakttas vid administrering av Zydelig till patienter med aktiv hepatit. Behandling med Zydelig måste 
sättas ut vid hudutslag av grad 3 eller 4. Fertila kvinnor måste använda en mycket effektiv preventivmetod under behandling med idelalisib 
och under 1 månad efter avslutad behandling. Zydelig 100 mg innehåller azofärgämnet para-orange (E110), som kan orsaka allergiska reaktio-
ner. Graviditet och amning: Zydelig rekommenderas inte under graviditet eller till fertila kvinnor som inte använder preventivmedel. Amning 
ska avbrytas under behandling med Zydelig. Ytterligare information: Vid förskrivning och för aktuell information om förpackningar se  
www.fass.se. Baserad på produktresumé: 09-2014. Zydelig ingår i Läkemedelsförmånerna (generell subvention) sedan 25-02-2015.  
AUP: 34 997 kr (se www.tlv.se). 

  Detta läkemedel är för närvarande föremål för utökad övervakning.

Referenser:
1. ZYDELIG® SmPC, 09/2014. 2. Furman RR, et al. N Engl J Med. 2014;370(11):997-1007.  
3. Gopal AK, et al. N Engl J Med. 2014;370(11):1008-1018. 4. Fruman DA, et al. N Engl J  
Med. 2014; 370(11):1061-1062.

Nytt läkemedel för tidigare behandlade 
patienter med KLL eller FL 

•   ZYDELIG® (idelalisib) är först i läkemedelsklassen perorala   
  PI3K -hämmare och har en påvisad effekt vid tidigare  
  behandlad kronisk lymfatisk leukemi (KLL) och follikulärt  
  lymfom (FL)1-3  

•   ZYDELIG har en godtagbar biverkningsprofil vid behandling  
av patienter med vissa former av B-cellscancer4

ZYDELIG är i kombination med rituximab avsett för behand-
ling av vuxna patienter med kronisk lymfatisk leukemi (KLL):
•  som har fått minst en tidigare behandling eller
•  som första linjens behandling vid förekomst av 17p-deletion 

eller TP53-mutation hos patienter som inte är lämpliga för 
kemoimmunterapi.

ZYDELIG är avsett som monoterapi för behandling av vuxna 
patienter med follikulärt lymfom (FL) som är refraktärt mot två 
tidigare behandlingslinjer.
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Välj Zelboraf – den enda BRAF-hämmaren med bevisad 

överlevnadsvinst – för dina patienter med BRAF-muterat, 

metastaserat melanom.1-2

Nu ingår Zelboraf i läkemedels-
förmånen till nytt listpris.

1. Zelboraf, produktresumé, www.fass.se; 

2. Chapman PB, Improved Survival with Vemurafenib in Melanoma with BRAF V600E Mutationet al. N Engl J Med 2011; 364: 2507–16

Zelboraf® (vemurafenib)
Indikationer: Vemurafenib är indicerat som monoterapi för behandling av vuxna patienter med BRAF V600 mutationspositivt ickeresektabelt eller metastaserat melanom. 

Dosering: Den rekommenderade dosen vemurafenib är fyra tabletter à 240 mg två gånger dagligen. Beredningsform och förpackningar: Filmdragerade tabletter à 240 mg vemu-

rafenib i blisterförpackningar om 56 tabletter. Varningar och försiktighet: Solkänslighet, skivepitelcancer, avvikande levervärden, förlängd QT-tid. 

Kontraindikationer: Överkänslighet mot aktiva substansen eller mot något ingående hjälpämne. 

Produktresumé uppdaterad juni 2014. (L01XE15, Rx, F)

 Detta läkemedel är föremål för utökad övervakning. Detta kommer att göra det möjligt att snabbt identifiera ny

     säkerhetsinformation. Hälso- och sjukvårdspersonal uppmanas att rapportera varje misstänkt biverkning.

   För mer information: www.fass.se.

   Roche AB, 08-726 12 00, www.roche.se, SE.ZEL.1504.01, April 2015
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Lungcancer stipendium till Rolf Lewensohn
Stipendiet, som i år utdelas 

för sjunde året i rad av 

Svenska Lungcancerstu-

diegruppen, SLUSG, syftar 

till att uppmärksamma per-

soner som gör extraordi-

nära insatser inom ett av 

våra svåraste sjukdomsom-

råden, lungcancer. Stipen-

diesumman är 75 000 kro-

nor och är instiftad för att 

möjliggöra framtida insatser 

till fördel för svenska lung-

cancerpatienter.

Rolf Lewensohn är professor i onkologi vid Karolinska 

Institutet, överläkare vid Karolinska Sjukhusets onkologiska 

klinik och leder en forskargrupp med cirka 20 medarbetare 

på institutionen för onkologi-patologi. 

Av motiveringen till SLUSG-stipendiet 2014 framgår att:

”Rolf Lewensohn har tilldelats Svenska Lungcancerstu-

diegruppens stipendium som ett stöd till fortsatta studier 

rörande lungcancer. Han har genomfört många värdefulla 

studier inom tidig utveckling av nya cancerläkemedel och 

strålterapi av framför allt lungcancer och även starkt bidra-

git till kunskaper om värdet av och risker med stereotaktisk 

strålbehandling vid lungcancer och därmed bidragit till att 

denna behandlingsform ökat kraftigt till stor nytta för många 

patienter. Han har också arbetat för större och bättre bio-

banker, en mycket betydelsefull faktor för fortsatta moleky-

lärbiologiska studier och som utgör grunden för studier kring 

individualiserad behandling. Det är med stora förväntningar 

om fortsatt värdefullt arbete för lungcancerpatienternas 

bästa, som Rolf tilldelas 2015 års lungcancerstipendium.”

Källa: Astrazeneca.

Positiva resultat för inotuzumab ozogamicin 
vid ALL
Fas 3-studien INO-VATE ALL med prövningsläkemedlet 

inotuzumabo zogamicin uppnår sin första primära endpoint. 

Resultaten visar en statistiskt signifikant högre andel patien-

ter med komplett hematologisk remission hos vuxna patien-

ter med recidiverande eller refraktär CD22-positiv akut lym-

fatisk leukemi (ALL) som fått inotuzumab ozogamicin. Det 

jämfört med patienter som fått standardbehandling i form 

av kemoterapi.

Studien har två primära effektmått, andel patienter med 

komplett hematologisk remission och total överlevnad. Stu-

dien fortsätter för att mäta total överlevnad.

Inotuzumab ozogamicin är ett antikroppskonjugat som 

kombinerar en monoklonal antikropp riktad mot ytantigenet 

CD22 med ett cytostatikum. 

Källa: Pfizer.

Zykadia godkänt vid avancerad icke småcellig 
lungcancer
Europeiska kommissionen har godkänt Zykadia (ceretinib) 

för behandling av vuxna patienter med ALK+ NSCLC som 

tidigare behandlats med Crizotinib. ALK+ NSCLC tumörtill-

växt orsakas av en translokation av ALK-genen vilken svarar 

för cancer hos 2-7% av patienterna med NSCLC. Translo-

kationen medför en ökad tillväxt hos cancercellerna och kan 

identifieras med ett molekylärt test. Godkännandet baseras 

på två studier som visade på krympta tumörer hos patienter 

som tidigare behandlats med crizotinib. 

Källa: Novartis

MR kan bli framtidens prostatacancertest
En metod där traditionella PSA-tester kombineras med mag-

netkameraundersökning av prostatan upptäcker betydligt 

fler cancerfall och ökar screeningens träffsäkerhet. Det visar 

en delstudie i världens största forskningsprojekt om prosta-

tacancer. Nu ska metoden testas på 40 000 män i Göteborg. 

Inom ett stort europeiskt forskningsprojekt har man testat 

en metod där PSA-provet kombineras med magnetkamera-

undersökning (MR). Studien, som genomförts på 384 svens-

ka män visar att metoden kan öka möjligheten att hitta den 

mer aggressiva formen av prostatacancer.

– Resultaten måste bekräftas i fortsatta studier, men vår 

pilotstudie visar att en kombination av PSA-test och MR leder 

till att färre behöver biopseras. Beroende på vilken PSA-

gräns som används kan vi öka upptäckten av potentiellt ag-

gressiv cancer. Samtidigt minskar vi upptäckten av lågrisk-

tumörer, vilka i de flesta fall inte har någon klinisk betydelse, 

säger doktoranden Anna Grenabo-Bergdahl vid Sahlgren-

ska akademin som tillsammans med professor Jonas Hu-

gosson lett studien. 

– Om vi lyckas upprepa de goda resultaten från pilotstu-

dien, kan det leda till ett paradigmskifte för prostatascreen-

ing och i grunden förändra hur vi hanterar tidig upptäckt av 

prostatacancer, säger Anna Grenabo-Bergdahl.

Den svenska pilotstudien presenterades i slutet av mars 

vid European Association of Urologys konferens i Madrid. 

Där vann den pris för bästa abstract.

Källa: Sahlgrenska akademin, Göteborgs universitet.

Nivolumab får positivt CHMP-utlåtande i EU 
för avancerat melanom
Nivolumab är den första och enda PD1 (programmed death 

receptor -1) immuncheckpoint-hämmaren för behandling av 

melanom som har fått accelererad bedömning av CHMP. 

Utlåtandet baseras på resultat från två fas 3-studier. Check-

Mate -066 är den ena och den visar överlägsen överlevnad 

hos obehandlade patienter och CheckMate -037 är den 

andra, vilken visar förbättrat tumörsvar hos tidigare behand-

lade patienter. Ansökan stödjer användning av nivolumab 

hos patienter med melanom av både muterad och icke-

muterad (vildtyp) BRAF. 

Källa: Bristol-Myers Squibb.

••• notiser



Referenser: 1. FASS.se – Sandostatin LAR. 2. FASS.se – Afi nitor.

Sandostatin LAR (oktreotid, Rx, F). Indikation: Behandling av patienter med avancerad neuroendokrin tumör utgående från midgut eller med okänd primär lokalisering där

tumör av icke midgut typ har uteslutits. Behandling av patienter med symptom associerade med funktionella gastroenteropankreatiska endokrina tumörer, t.ex. karcinoidtumörer med 

samtidigt karcinoidsyndrom. Behandling av patienter med akromegali när kirurgisk behandling är olämplig eller ineffektiv, samt under interimsperioden till dess strålbehandling fått full 

effekt. Behandling av TSH-utsöndrande hypofysadenom, när utsöndring inte har normaliserats efter kirurgi och/eller strålbehandling, hos patienter för vilka kirurgi är olämplig, hos 

patienter som strålas, till dess att strålbehandlingen fått effekt. Kontraindikationer: Överkänslighet mot det aktiva innehållsämnet eller mot något hjälpämne. Dosering: Får endast 

ges som djup intragluteal injektion. Vid upprepade injektioner alterneras mellan höger och vänster sida. Initialdos 20 mg med 4 veckors intervall i 3 mån. För patienter som inte tidigare 

behandlats med Sandostatin LAR rekommenderas en kort testperiod med subkutant Sandostatin för att säkerställa att patienten tolererar oktreotid. Dosen justeras därefter beroende 

på serumkoncentration av tillväxthormon, IGF-1 och kliniska symtom. Om symptom vid akromegali inte är adekvat kontrollerade efter 3 månader med en dos på 30 mg, kan dosen 

ökas till 40 mg var fjärde vecka. För tumörkontroll vid NET rekommenderas 30 mg var fjärde vecka. Varningar och försiktighet: Oktreotid kan bland annat påverka leverfunktion, 

glukosmetabolism, hjärta-kärl, gallblåsan, fertilitet. För fullständig information se kapitel 4.4 i produktresumé. Förpackning: Pulver (10, 20 och 30 mg) och vätska till injektionsvätska, 

suspension. För pris, se www.fass.se. Produktresumén uppdaterad 2015-02-12. ATC-kod H01CB02. För fullständig information se www.fass.se.

Afi nitor (everolimus). Beredning: Tablett 2,5 mg, 5 mg och 10 mg. Aktiv substans: Everolimus. R F ATC kod: L01XE10. Indikationer: Hormonreceptorpositiv avancerad bröstcancer.
Afi nitor är indicerat för behandling av hormonreceptorpositiv och HER2/neu-negativ avancerad bröstcancer hos postmenopausala kvinnor utan symtomatisk visceral sjukdom i kom-

bination med exemestan i samband med recidiv eller sjukdomsprogress efter tidigare behandling med en icke-steroid aromatashämmare. Neuroendokrina tumörer med ursprung från 
pankreas. Afi nitor är indicerat för behandling av inoperabel eller metastaserande, väl eller måttligt differentierade, neuroendokrina tumörer med ursprung från pankreas hos vuxna 

med progredierad sjukdom. Njurcellscancer. Afi nitor är indicerat för behandling av patienter med avancerad njurcellscancer, där sjukdomen har progredierat under eller efter behandling 

med VEGF-hämmare. Kontraindikationer: Överkänslighet mot rapamycinderivat. Graviditet: Everolimus rekommenderas inte under graviditet och hos kvinnor i fertil ålder som 

inte använder preventivmedel. Varningar och försiktighet: Afi nitor har immunosuppressiva egenskaper. Dosjustering bör ske vid nedsatt leverfunktion. För ytterligare information 

se www.fass.se. Afi nitor ska ej ges vid samtidig behandling med levande vaccin. Hos patienter med galaktosintolerans, total laktasbrist eller glukos-galaktosmalabsorption bör Afi nitor

undvikas. Försiktighet bör iakttas före och efter kirurgiskt ingrepp pga. försämrad sårläkning. Njurfunktionen bör kontrolleras, särskilt hos patienter med andra riskfaktorer. För full-

ständig produktinformation och aktuellt pris se www.fass.se. Senaste översyn av produktresumé 2015-02-26.

®

Novartis Sverige AB, Box 1150, 183 11 Täby.
Telefon 08-732 32 00, www.novartis.se
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Magkänsla:
Novartis inom NET

Den första godkända 

somatostatinanalogen 

med tumörkontroll.1

Signifi kant förlängd

PFS vid behandling

av avancerad NET

i pankreas.2
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Ny screeningmetod visar bröst i tre dimen-

Efter många års intensiv forskning finns nu en metod som 

underlättar tidig upptäckt av bröstcancer, brösttomosyntes. 

Både träffsäkerhet och komfort överglänser vad som är möj-

ligt med nuvarande mammografiscreening. Resultaten fram-

kommer i en stor gemensam screeningstudie från Skånes 

universitetssjukhus i Malmö och Lunds universitet. Studien 

är den första, i större skala, där brösttomosyntes jämförs 

med den screeningteknik som är standard idag. Totalt 7 500 

kvinnor i åldrarna 40-74 år har deltagit i studiens första hälft, 

som ligger till grund för forskningsresultaten.

– I studien upptäckte vi ungefär 40 procent fler tumörer 

med den nya tekniken jämfört med traditionell mammogra-

fiscreening. Samtidigt kunde vi halvera tryckbelastningen 

mot bröstet i samband med undersökningen, berättar So-

phia Zackrisson och Kristina Lång, båda röntgenläkare vid 

Skånes universitetssjukhus och forskare vid Lunds univer-

sitet. 

Källa: Lunds universitet.

-
cancerpatienter
Kvinnor som har östrogenkänslig bröstcancer får ofta anti-

östrogen behandling som minskar östrogennivåerna i blo-

det. Denna behandling leder ofta till underlivsbesvär som 

ofta är svårare än vad som är normalt efter klimakteriet. Ty-

värr kan dessa kvinnor inte använda lokal östrogenbehand-

ling i vagina och många av dagens hormonfria behandlings-

alternativ är otillräckliga.

Det finns idag nästan ingen kunskap om hur antiöstrogen 

behandling påverkar vaginalslemhinnan i detalj och möjliga 

förutsättningar för att behandla dessa kvinnor saknas. Syf-

tet med studierna i Theodora Kunovac Kallaks avhandling 

har varit att öka kunskapen om hur hormoner påverkar va-

ginalslemhinnan.

I avhandlingen visar Theodora Kunovac Kallak att låga 

östrogennivåer leder till lågt uttryck av gener viktiga för va-

ginalslemhinnans nybildning och mognad, vilket visar att 

östrogen är viktigt för att undvika besvär som orsakas av 

torr vaginalslemhinna. Aquaporin 3, ett protein som är viktigt 

för cellernas transport av vatten och glycerol, verkar vara 

en viktig faktor för vaginal torrhet och kan spela en viktig roll 

för cellernas nybildning och utmognad. Avsaknad av nybild-

ning och sämre utmognad av celler, snarare än en tillbaka-

bildning, leder till sämre funktion hos vaginalslemhinnan 

vilket troligtvis ger upphov till de symtom som uppstår i un-

derlivet vid låga östrogennivåer. Denna kunskap kan leda 

till en möjlighet att utveckla nya behandlingsstrategier för 

att lindra de symtom som uppstår som en följd av bröstcan-

cerbehandling. 

Källa: Uppsala Universitet.

-

Vid den onkologiska kongressen AACR (American Asso-

ciation for Cancer Research) presenterades lungcancer-

data från studien KEYNOTE-001 där pembrolizumab stude-

rades vid icke-småcellig lungcancer. Hos de 313 patien-

terna, som var både tidigare obehandlade och behandlade, 

var behandlingssvaret mätt som objektiv responsfrekvens 

(ORR) 45.4 % (95 % konfidensintervall (CI), 33.5-57.3) hos 

de patienter som hade tumörceller där 50 % eller mer av 

cellerna uttryckte tumörmarkören PD-L1 (n=73).

Hos den grupp patienter (n=103) där 1-49 % av tumör-

cellerna uttryckte PD-L1 var behandlingssvaret (ORR) 16.5 

% (95 % CI, 9.9-25.1) och hos de patienter (n=28) där min-

dre än en procent av tumörcellerna uttryckte PD-L1 var be-

handlingssvaret 10.7 % (95 % CI, 2.3-28.2). I den totala 

studiepopulationen var behandlingssvaret (ORR) 19.4 % (95 

% CI, 16.0-23.2) (n=495). Resultaten publiceras även i tids-

skriften New England Journal of Medicine. Resultaten visar 

att PD-L1 kan vara en relevant biomarkör för att identifiera 

patienter som kan ha störst nytta av en PD-1 hämmare. 

PD-L1 är ett protein som kan vara överuttryckt i tumören och 

som mekanistiskt kan bidra till en hämmad immunrespons. 

Källa: MSD.

Flera forskningsstudier har visat att kaffe har en skyddande 

effekt mot bröstcancer. Men nu visar en ny studie i Lund att 

kaffe hämmar tillväxten av tumören och minskar risken för 

återfall hos kvinnor som fått diagnosen bröstcancer.

 – Nu har vi till skillnad från den tidigare studien kombi-

nerat information om patienternas livsstil och klinisk data 

med studier på bröstcancerceller. Och för de patienter som 

druckit minst två koppar kaffe om dagen minskar risken för 

återfall jämfört med de som drack en mindre mängd kaffe 

eller inget kaffe alls, säger Ann Rosendahl, en av forskarna 

vid Lunds Universitet. 

Källa: Clinical Cancer Research.

••• notiser
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Tarmcancerpriset 2015 till Vuokko Elner och 
professor Richard Palmqvist
Vuokko Elner, Göteborg, var 40 år när hon fick cancerbeske-

det. För sin dotter förklarade hon: ”Lilla gumman, det kan 

vara så att det är cancern som ska dö och inte jag.”

Det blev en mardrömsresa där sjukvården misslyckades 

på flera allvarliga sätt. Men Vuokko Elner överlevde sin tarm-

cancer och efter fyra års skrivande har hon samlat sina tan-

kar och erfarenheter i boken ”Livets sköra tråd”.

Prismotiveringen lyder:
Med sin bok bidrar Vuokko Elner till ökad öppenhet om att 

som relativt ung, 40 år, få tarmcancer och leva med stomier. 

Därtill synliggör hon strukturer i sjukvården som borde kunna 

förbättras. Boken är dessutom en positiv livsberättelse, trots 

det svåra ämnet, och kan fungera som stöd för andra drab-

bade och deras anhöriga.

Tarmcancerpriset 2015 delas med Richard Palmqvist, 

överläkare och professor vid Institutionen för medicinsk bio-

vetenskap, Umeå Universitet. Han får priset för framgångsrik 

forskning kring orsaker till tarmcancer och hur tumörceller 

sprider sig.

Prismotiveringen lyder:
Med hjälp av unikt material från medicinska biobanken i 

Umeå har Richard Palmqvist kunnat påvisa livsstilsfaktorer 

av betydelse för kolorektal cancer och dess orsaksmekanis-

mer. 

Bland annat har han undersökt folsyrans roll och dessa re-

sultat har fått betydelse i diskussionen om eventuell folatbe-

rikning av livsmedel i Sverige.

I flera studier har han undersökt vilka faktorer som är in-

volverade när aggressiva tumörceller invaderar sin omgiv-

ning och sprider sig i kroppen. I biologiska termer är kolo-

rektal cancer inte en enda sjukdom, utan den kan delas upp 

i flera olika undergrupper, och Richard Palmqvist har stude-

rat den kliniska betydelsen av detta.

Tarmcancerpriset 2015 består av ett diplom och 12 500 

kronor vardera. Priset delades ut på Tarmcancerdagen ILCO 

och Mag-och tarmförbundet med stöd av Roche AB. 

Källa: ILCO och Mag-och tarmförbundet.

Årets Bröstvänner 2015 – Ulrika och 
Anna-Maria
Årets Bröstvän nomineras av allmänheten. Pristagarna utses 

av en jury som består av Elisabet Lidbrink, överläkare på 

Radiumhemmet, Elizabeth Bergsten Nordström, ordförande 

för Bröstcancerföreningarnas Riksorganisation, BRO, samt 

Cecilia Wilhelmsson, skådespelerska och Årets Bröstvän 

2006. Priset består av ett specialdesignat smycke av guld-

smeden Suzanne Färnert i kategorin privatperson. I katego-

rin sjukvårdsanställd är priset ett stipendium att använda till 

vidareutbildning inom sitt yrkesområde. Båda pristagarna 

får dessutom ett diplom och en blomsterbukett.

Juryns motiveringar lyder:
Ulrika Rydh, Årjäng, privatperson

”Genom att ändra sina arbetstider för att kunna följa med sin 

väninna på provtagningar, undersökningar, operation och 

behandlingar, har Ulrika varit den trygghet och det stöd en 

bröstcancerdrabbad kvinna behöver. Stödet gjorde behand-

lingarna till en mer positiv upplevelse, och har hjälpt hela 

stora familjen. Ulrika är en sann Breast Friend.”

Anna-Maria Hasselgren-Häll, Stockholm, vårdanställd.

”Med erfarenhet, kunnande och handlingskraft, kombinerat 

med lugn, vänlighet, empati och humor, lotsar Anna-Maria 

patienterna genom cancerresan. Hon finns tillgänglig och 

ger kraft, så att de drabbade orkar kämpa. Anna-Maria är 

en sann Breast Friend.”

 Källa: Roche.

••• notiser

Vuokko Elner Richard Palmqvist

För att ha gett stöd och visat engagemang utöver det vanliga har 
Ulrika Rydh (till höger) och Anna-Maria Hasselgren-Häll (till vänster) 
tilldelats utmärkelsen Årets Bröstvän 2015. Fotograf: Anneli Nygårds.
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Och fart under galoscherna blev det. I sommar samlas 
tusentals hematologer från hela världen i Wien när 
EHA håller sin 20:e kongress. Vid den första euro-

peiska kongressen, i Bryssel 1994, var deltagarantalet blyg-
sammare, men EHA-grundarna tvivlade inte på sin idé. 

– Två år senare vågade vi ha vår andra kongress, i Paris. 
Alltihop tog fart ganska snart, säger Magnus Björkholm.

EHA och dess kongresser kom till och utvecklades i en tid 
när kunskapsutvecklingen inom hematologin accelererade. 
Tidigare hade inte mycket behandlingsmässigt hänt på flera 
decennier. I en tidningsintervju i slutet av 1970-talet gav 
Magnus Björkholm en bild av dåtidens situation inom hema-
tologin; inga större nyheter fanns att vänta inom de närmaste 
fyra åren.

– Det var inget konstigt med det, det var så det var i bör-
jan, säger han.

Magnus Björkholm hade efter medicinstudierna och åren 
inom histologin med forskning på marsvinsbenmärg kommit 
fram till att han ville bli kliniker. 1973 tog han sin läkarexa-
men och sökte sig till Serafimerlasarettet där han medver-
kade när professor Göran Holm öppnade landets förmodligen 
första avdelning för specialiserad hematologivård. 1980 stäng-
des Serafen och Magnus Björkholm blev i stället chef för he-
matologienheten på Danderyds sjukhus. 1986 kallades han 
över till chefsjobbet på medicinkliniken vid Karolinska sjuk-
huset. 

SÅ BÖRJADE DET
Snart började han och andra kliniker och forskare inom he-
matologin i Europa diskutera att bilda en europeisk organisa-
tion för att stimulera utvecklingen på området. The American 
Society of Hematology, ASH, (bildad 1958) och dess årliga 
kongresser var en inspirationskälla. En annan var EU-samar-
betet.

– Vi tyckte att interaktionen inom hematologin i Europa 
behövde förbättras. Samtidigt ville vi också sätta Europa på 

kartan och utmana USA, säger Magnus Björkholm, som skrev 
den nya organisationens första stadgar och satt i EHA-styrel-
sen 1992-2000.

Självklart skulle EHA, liksom ASH, ha en egen tidskrift. 
Magnus Björkholms inte alltför allvarligt menade namnför-
slag ”New Blood” väckte munterhet men röstades ned (ASH:s 
tidskrift heter ”Blood”). Så småningom blev ”Haemotologica” 
EHA:s officiella organ. 

Den tredje EHA-kongressen hölls i Amsterdam 1998 och 
från och med då kunde kongresserna göras årliga. Alltså var 
det dags för jubileum 2005 när Magnus Björkholm var kon-
gresspresident för det 10:e mötet som hölls i Stockholm, med 
jubileumsbankett i Blå Hallen och dans i Gyllene Salen i 
Stadshuset.

– Det var ett enormt jobb att förbereda det. Men det är ett 
fint minne! säger han.

RÄDD ATT DET BLIR FÖR STORT
EHA och kongresserna fortsatte att växa. Till den 19:e kon-
gressen i Milano i fjol sommar kom det, som Onkologi i Sve-
rige tidigare rapporterat, för första gången fler än 10 000 
besökare. Även antalet studier som presenterades slog rekord. 
Den 20:e kongressen i Wien 11-14 juni 2015 kommer san-
nolikt att bli minst lika stor.  Kalendermässigt läggs Euro-
pakongresserna med ordentligt tidsavstånd till ASH-kongres-
sen. Och många i både Europa och USA väljer numera att 
delta i båda kongresserna.

Magnus Björkholm tycker att hans och de andra grundar-
nas vision har förverkligats. 

– Europa har blivit ”mindre” genom att vi lärt oss att sam-
verka mycket bättre och visst har EHA bidragit till detta. 
Utbytet med USA har också utvecklats mycket och vi har 
hittat bra sätt att samarbeta med amerikanska grupperingar. 
Oftast fungerar det enligt min erfarenhet av praktiska skäl 
bäst att till exempel göra en randomiserad studie i USA och 
en i Europa och därefter väga samman resultaten. Att göra 

EHA-GRUNDAREN MAGNUS BJÖRKHOLM INFÖR 20:E KONGRESSEN:

”Vi satte Europa på hema tologi    -
forsk ningens karta”
I början av 1990-talet bildade en liten grupp av eldsjälar inom hematologin European 
Hematology Association, EHA. 
– Vi ville få fart under galoscherna, samarbeta mer inom Europa och både konkurrera och 
interagera med USA, berättar professor Magnus Björkholm, som var en av grundarna.
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en enda större studie i båda världsdelarna har visat sig vara 
väldigt krångligt.

När det gäller kongresserna är han glad över den expan-
siva utvecklingen, men samtidigt lite orolig:

– Jag är rädd att det till slut kan bli för stort. Det är inte 
optimalt när programmet innehåller åtta parallella sessioner 
som du är intresserad av. Och 10 000 besökare – hur många 
klarar att ta hand om det?

Själv gillar han egentligen mindre, ämnesfokuserade ve-
tenskapliga möten bäst. Som de årliga fortbildningsmöten 
han sedan länge arrangerar under rubriken ”Karolinska He-
matology Seminars”.  Dit bjuds verksamma från hematologin 
i Sverige och övriga Norden in för att ta del av state-of-the-
art-föreläsningar om olika teman samt diskutera och utbyta 
erfarenheter.

– Dessa möten ger också unga kliniker och kliniska fors-
kare möjlighet att på ett informellt sätt kommunicera med 
mycket framstående företrädare för olika hematologiska om-
råden. Det är viktigt att det finns sådana arenor, säger Mag-
nus Björkholm.

”EN FANTASTISK RESA”
Han fyller 67 år i år vilket enligt honom själv betyder att 
Karolinska Institutet och landstinget ”slutar betala min lön” 
samt att han är på väg att försöka dra ned sin arbetstid som 
oftast varit en bra bit över 100 procent. Han har genom åren 
lyckats kombinera forskning, undervisning, patientarbete och 
administrativt ledningsarbete på olika chefsposter. Sedan 
1995 är han professor i medicin vid Karolinska Institutet.

– Jag är nog den sista renodlade medicinprofessorn i lan-
det. När jag lämnar den kommer min professur att göras om 
till en professur i hematologi, berättar han.

Som forskare är han bred och har studerat biologi, epide-
miologi och behandling av många hematologiska malignite-
ter, men ändå med ett fokus på lymfom och akut myeloisk 
leukemi. Han har publicerat långt över 400 vetenskapliga 
originalartiklar och ett hundratal andra artiklar. 

Samtidigt har han hela tiden fortsatt att arbeta med pa-
tienter. Till för ungefär ett år sedan hade han patientmottag-
ning på torsdagar och tjänstgjorde regelbundet som bakjour.

– Utan engagemang i patientarbetet tappar man trovär-
digheten, säger han.

– Göran Holm lärde mig att basen måste vara en god sjuk-
vård. När vården fungerar kan man börja göra forskning.

Under sina hittills 42 år som hematolog har han varit med 
om en närmast explosionsartad kunskapsutveckling och sto-
ra förbättringar av behandlingsmöjligheterna. Nya läkemedel, 
effektivare användning av befintliga läkemedel och bättre di-
agnostik har ökat överlevnaden när det gäller så gott som alla 
de hematologiska cancersjukdomarna. Ett exempel är myelom 
där talidomid och proteosomhämmare ökat överlevnaden 
kraftigt och där ännu mer effektiva läkemedel är på väg. Ett 
annat exempel är kronisk myeloisk leukemi där tyrosinkina-
sinhibitorerna inneburit en stor förbättring. Ytterligare ett 
positivt exempel är kronisk lymfatisk leukemi där en rad nya 
läkemedel – bland andra monoklonala antikroppar och ki-
nashämmare – förändrat situationen för patienterna på ett 
genomgripande sätt.

– Det är en enastående utveckling och det har varit en 
fantastisk resa att få vara med och bidra till den. De kom-
mande 42 åren kommer ekonomi att vara det enda som sätter 
gränser för hur långt man kan komma när det gäller att för-
bättra behandling och överlevnad.

Magnus Björkholm tycker att hans och de andra EHA-grundarnas vision har förverkligats. ”Utbytet med USA har också utvecklats mycket och vi har 
hittat bra sätt att samarbeta med amerikanska grupperingar”.

HELENE WALLSKÄR
FOTO: BOSSE JOHANSSON
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Han är internmedicinare och onkolog med ett special-
intresse för hematologi. 1991 lämnade han Stockholm 
och Radiumhemmet för det ångermanländska läns-

delssjukhuset. Här har han jobbat sedan dess, med några av-
brott för tjänstgöring vid universitetssjukhuset i Umeå. 

Geografiskt upptar Norrbotten, Västerbotten, Västernorr-
land och Jämtland/Härjedalen tillsammans ungefär hälften 
av Sveriges yta och deras sammanlagda folkmängd är en 
knapp miljon. Att organisera avancerad hematologivård i den-
na region erbjuder av naturliga skäl delvis annorlunda utma-

ningar än att göra det i mer tätbefolkade delar av vårt land. 
Länsdelssjukhuset är en viktig del i vårdkedjan för att så 
många patienter som möjligt ska kunna få kvalificerad vård 
inom någorlunda rimligt reseavstånd. Samarbetet mellan det 
lilla och de större sjukhusen och en gemensam strävan efter 
att minimera alla väntetider för patienterna är nödvändiga 
förutsättningar för att man ska kunna tala om en god och 
tillgänglig vård.

Kjell Lundkvist tycker att samarbetet med övriga sjukhus 
fungerar väl. En viktig bidragande orsak till detta är, anser 

SAMARBETE GER TRYGGHET 

OCH KONTINUITET I NORR-
LÄNDSK BLODCANCERVÅRD
Stort ansvar och mycket jobb. Så sammanfattar Kjell Lundkvist jobbtillvaron som överläkare 
med ansvar för hematologivården vid Örnsköldsviks sjukhus. Här behandlas blodcancerpa-
tienter med många olika kroniska tillstånd och patienter med högmaligna, akuta diagnoser 
remitteras vidare till de större Norrlandssjukhusen.
– Vi har ett väldigt gott samarbete i norra regionen och det är viktigt för patienterna, säger 
Kjell Lundkvist.

Överläkare Kjell Lundkvist har 
arbetat inom hematologin i flera 
decennier och sett stora behand-
lingsframsteg för många olika 
diagnoser. ”En härlig resa!” 
säger han.
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han, de kollegiala diskussionerna i länsgemensamma expert-
grupper där man tillsammans utvärderar vården och gör ut-
vecklingsplaner. Hans bild stämmer väl med Socialstyrelsens 
senaste årsrapport om arbetet med den nationella strategin för 
cancervården. Enligt den senaste rapporten är den norra re-
gionen den av de sex regionerna i landet som efter två års ar-
bete uppfyller samtliga kriterier för vårdens utveckling. Bland 
de styrkor som Socialstyrelsen framhåller finns viljan och va-
nan att samverka.

– Vi känner varandra och det finns förtroende och bra re-
lationer, säger Kjell Lundkvist.

TRYGGHET OCH KONTINUITET FÖR PATIENTERNA
I bemannings   planen för hematologin vid Örnsköldsviks sjuk-
hus finns en överläkartjänst, en ST-läkartjänst och en sjuk-
skötersketjänst. I praktiken turas Kjell Lundqvist och en kol-
lega om som hematologläkare liksom två sjuksköterskor turas 
om som hematologsjuksköterska. ST-läkaren är för närvaran-
de föräldraledig och en pensionerad hematolog hoppar vid 
behov in som förstärkning. Arbetsbelastningen är hög.

– Vi har egentligen mer än vi mäktar med, säger Kjell 
Lundkvist.

Det är han som tar hand om nya patienter som remitteras 
till sjukhuset med misstänkta hematologiska diagnoser. 

– Vanligtvis är det en distriktsläkare som ringer och vill 
att jag ska titta på en patient. Vi tar då oftast emot patienten 
utan väntetid, ibland får de komma och ta prover samma dag. 
Proverna skickas till Umeå och Sundsvall och vi får svar sam-
ma eller nästa dag, berättar han. 

– Om det handlar om akuta leukemier eller andra riktigt 
högmaligna tillstånd där behandlingen kräver stora kringre-
surser, skickar vi patienten vidare till Sundsvall eller till 
Umeå. Även det kan ske samma eller nästa dag. När patien-
terna väl är uppfångade har vi ingen fördröjning i vårdkedjan.

Patienter med kroniska och något mindre allvarliga hema-
tologiska diagnoser kan få sin behandling vid Örnsköldsviks 
sjukhus, som är en trygg punkt i livet med sjukdomen för 
många blodcancerpatienter i Västernorrland. 

– Många säger att det känns bra att vara patient här på en 
mindre enhet där man inte är anonym utan alla i personalen 
vet vem man är. De tycker att det känns mer lättsamt, man 
har lätt att få kontakt med oss och att få komma om man 
snabbt behöver hjälp. Vi försöker skapa trygghet och konti-
nuitet, säger Kjell Lundkvist och berättar att avdelningen 
även tar emot en del patienter från andra delar av landet.

– Vi säger aldrig nej till en patient som vill få sin behand-
ling hos oss.

Självklart får patienterna här tillgång till läkemedelsfram-
steg i samma utsträckning som patienterna vid större sjukhus. 
För ett par år sedan var exempelvis Kjell Lundkvist först i 
landet med att behandla patienter med myelofibros med det 
då nylanserade läkemedlet ruxolitinib (Jakavi), något som 
även uppmärksammades i lokala medier. 

Dock deltar hematologin i Örnsköldsvik numera sällan i 
kliniska behandlingsstudier.

– Vi får betydligt färre erbjudanden från läkemedelsföre-
tagen om att medverka i kliniska studier i dag än tidigare. 
Mitt intryck är att det generellt är så för mindre sjukhus nu-
förtiden. Jag vet inte vad det beror på, men jag tycker det är 
synd, säger han.

PATIENTERNA GÅR FÖRE ADMINISTRATIONEN
De flesta av de blodcancerpatienter som behöver komma till 
sjukhus för att få behandling, kan få den i Örnsköldsvik om 
de önskar. I undantagsfall blir patienter för att få sin behand-
ling dock tvungna att resa runt mellan vårdenheter som lig-
ger många mil från varandra. När Örnsköldsviks-patienter 
ska genomgå autolog stamcellstransplantation sker detta i 
Umeå (som för alla patienter i norra regionen). Sedan får de 
efterföljande vård i Sundsvall innan de återkommer till Örn-
sköldsvik.

– I det fallet blir det lite hattigt för en del patienter, men 
riktlinjerna styr och det är så vi måste göra, säger Kjell Lund-
kvist.

Så långt som möjligt anstränger sig han och hans medar-
betare för att göra vården lättillgänglig för patienterna genom 
att erbjuda behandling vid sjukhusets dagvårdsavdelning. Där 
ges behandling inte bara för hematologiska diagnoser och an-
dra cancersjukdomar utan även för en lång rad andra sjuk-
domstillstånd. Det handlar bland annat om cytostatikabe-
handlingar, blodtransfusioner och immunologiska behand-
lingar mot bland annat MS och reumatiska sjukdomar. Egent-
ligen alla typer av behandlingar som behöver ges vid en av-
ancerad behandlingsenhet, men inte kräver att patienten är 
kvar över natten.

Dagvårdsavdelningen öppnades 1999 och verksamheten 
har sedan dess vuxit lavinartat. En specialistläkare, en under-
läkare och fem-sex sjuksköterskor bemannar avdelningen var-
je dag. Avdelningen utformades ursprungligen för att ta emot 
500 patientbesök per år, men har byggts ut och tar i dag emot 
4 500 patientbesök om året.

– Vi gör nog lite nytta, säger Kjell Lundkvist lakoniskt.
Under sina arbetsdagar prioriterar han patientarbetet fram-

för det administrativa arbete som också hör till hans uppgifter.
– Administrationen har vuxit enormt. Det kommer allde-

les för mycket i mejlen. Jag ligger efter där, säger han och 
förklarar att detta känns som en stor belastning.

Vill man snabbt få kontakt med Kjell Lundkvist är det 
bättre att ta fram telefonen än att skicka e-post. Han svarar 
nästan alltid. 

– Att ringa är ett utsökt sätt att kommunicera!
Hög arbetsbelastning och stort ansvar avskräcker inte – 

Kjell Lundkvist trivs på jobbet och föredrar det mindre sjuk-
huset som arbetsplats framför de större.

– Man rår sig mer själv. Och personalstyrkan är stabil, vi 
är ett sammansvetsat gäng som jobbat tillsammans länge och 
för det mesta kommer bra överens.

HELENE WALLSKÄR
FOTO: HÅKAN NORDSTRÖM
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Det säger Hareth Nahi, en av landets ledande experter 
på myelom. Han är överläkare vid hematologmottag-
ningen på Karolinska Universitetssjukhuset i Hud-

dinge samt leder en forskargrupp som studerar de biologiska 
mekanismerna vid myelom och myelombehandling. Gruppen 
håller till i ett litet laboratorium som Hareth Nahi tagit över 
efter sin mentor professor Gösta Gahrton.

På Karolinska Universitetssjukhuset har sedan några år till-
baka många diagnoser en diagnosansvarig specialistläkare. Ha-
reth Nahi är myelomansvarig och arbetar nästan uteslutande 
med myelompatienter. Hematologmottagningen i Huddinge 
tar emot omkring 1 900 besök av myleompatienter per år.

– När systemet infördes att varje doktor sysslar med en 
sjukdom var jag, liksom många kollegor, tveksam. Det är 
mänskligt att vilja kunna allt. Men med facit i hand anser jag 
att den nya organisationen är bättre och tryggare för patien-
terna. Jag är ganska säker på att det vore positivt om en lik-
nande specialisering implementerades i hela Sverige, säger han. 
– Genom att följa ett så stort antal myelompatienter under 
lång tid förstår jag sjukdomsförloppet på ett sätt som jag an-
nars inte skulle kunna göra. Det gynnar både det kliniska 
arbetet och forskningen.

NÄST VANLIGASTE BLODCANCERN
Myelom (kallas även myelomatos eller multipelt myelom) är 
den näst vanligaste blodcancersjukdomen (efter lymfom). Cir-
ka 600 nya fall rapporteras i Sverige varje år. De flesta som 
insjuknar är över 65 år, men myelom förekommer även spo-
radiskt ända ned i 30-årsåldern. Myelom är något vanligare 
hos män än hos kvinnor.

Sjukdomen uppkommer i det lymfatiska B-cellssystemet 
där malignt omvandlade plasmaceller då börjar infiltrera ben-
märgen. Ordet myelom kan översättas med ”benmärgstumör” 
och myelomcellerna finns framför allt inne i benmärgen. Det 
händer dock även att de bildar tumörer utanför benmärgen, 
så kallade plasmocytom.

Sjukdomsutvecklingen är oftast långsam och i tidigt skede 
märks sällan några symtom. Det är inte ovanligt att myelom 
upptäcks som ett bifynd vid provtagning när personen sökt 
vård för andra problem och SR visar sig vara mycket hög. När 
symtom börjar komma, är det vanligaste symtomet skelett-
smärtor. Andra vanliga symtom är frakturer, trötthet, feber 
och ökad infektionskänslighet. Nedbrytning av skelettet kan 
leda till hyperkalcemi som bland annat visar sig i uttorkning, 
avmagring och förvirring. Vid kraftig hyperkalcemi kan även 
hjärta och njurar påverkas. En dryg tiondel av patienterna 
drabbas av amyloidos med patologisk inlagring av protein i 
till exempel mjälte, njurar, lever och tarmar. Detta ger bland 
annat känselstörningar och mag-tarmproblem.

”ENORM UTVECKLING”
När Hareth Nahi gjorde sin ST-utbildning i hematologi på 
Akademiska sjukhuset i Uppsala i början av 2000-talet var 
myelom en sjukdom där inga stora saker hänt behandlings-
mässigt på decennier. Standardbehandlingen hade varit den-
samma i mer än 40 år – cytostatikumet melfalan (Alkeran) i 
kombination med prednisolon. Med den behandlingen var 
medianöverlevnaden cirka tre år, för patienter under 60 år 
något halvår mer.

I dag har medianöverlevnaden som helhet mer än fördubb-
lats om man slår ihop utvecklingen i alla åldersgrupper.

– Det har varit en enorm utveckling de senaste 15 åren. 
Med dagens terapier, går det att få behandlingsrespons hos 
100 procent av patienterna, säger Hareth Nahi.

Ett viktigt steg var utvecklingen av det som kallas hög-
dosbehandling med autolog stamcellstransplantation. Vid 
högdosbehandling med autolog stamcellstransplantation skör-
das patientens egna blodstamceller efter förbehandling med 
kemoterapi. Sedan ges högdosbehandling med melfalan var-
efter de autologa stamcellerna återförs till patienten. 

– Stamcellstransplantation är en mycket effektiv behand-
ling, men passar bara för omkring 35 procent av patienterna. 

SNABB UTVECKLING AV 

MYELOMBEHANDLING ÖKAR 

ÖVERLEVNADEN VARJE ÅR
– Myelom var tidigare en på olika sätt försummad sjukdom med små behandlingsmöjlig-
heter. Nu ser bilden helt annorlunda ut. Överlevnaden ökar hela tiden tack vare många 
nya behandlingar – de överlevnadssiffror som gäller i dag kommer att vara inaktuella 
redan om ett år. 
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Vi har ingen övre åldersgräns, men generellt är denna be-
handling oftare lämpligare för yngre patienter än för äldre, 
säger Hareth Nahi.

NYA LÄKEMEDEL
Det första nya tumörcellhämmande läkemedlet vid myelom 
som kom under 2000-talet var talidomid (Celgene), (ö-)känt 
under produktnamnet Neurosedyn för sina fosterskadande 
effekter, men numera ett värdefullt hjälpmedel i behandling-
en av myelom. Inom samma läkemedelsgrupp utvecklades 
senare ytterligare två preparat. 

Nästa viktiga steg var introduktionen av ännu en ny läke-
medelsklass inom myelombehandlingen – proteasomhäm-
marna. Dessa läkemedel dödar cancerceller genom att block-
era proteasomerna som är cellens proteinnedbrytande organ. 
År 2004 godkände EU-kommissionen den första proteasom-
hämmaren bortezomib (Velcade) och i dag finns sammanlagt 
fyra proteasomhämmare som är godkända eller under utveck-
ling för myelombehandling.

Nya effektiva läkemedel är en stor förbättring inte minst 
för den majoritet av myelompatienterna som det inte är lämp-
ligt att ge högdosbehandling och stamcellstransplantation.  
Till förbättrad överlevnad bidrar även utveckling av nya be-
handlingsprinciper som gör att läkemedlen används på ett 
ännu mer effektivt sätt. Ett exempel på detta är att exper-
terna nu ifrågasätter traditionen att göra uppehåll i behand-
lingen när man uppnått remission och sedan återuppta den 
när sjukdomen blir mer aktiv igen.

– Jag anser att man inte bör sluta behandla när man når 
en stabil sjukdom, man ska i stället mala på för att under-
hålla behandlingsresultatet, säger Hareth Nahi.

Ofta försämras behandlingssvaret efter en tid. Då kan man 
vanligen ta kontroll över sjukdomen på nytt genom att byta 
läkemedel eller lägga till ytterligare ett läkemedel. Även här 
sker framsteg och nya tilläggsbehandlingar utvecklas. Ett ex-
empel är pan-dac-hämmaren panobinostat som i fas 3-studier 
förlängt tiden utan sjukdomsprogress med fyra månader när 
den använts som tillägg till standardbehandling med borte-
zumib och dexametason.

– Vi kan ännu inte bota myelom, men ta kontroll över 
sjukdomen så att patienten kan må bättre, med så få symtom 
och läkemedelsbiverkningar som möjligt, förklarar Hareth 
Nahi.

– Minst lika viktigt som bra mediciner är ett bra omhän-
dertagande av patienterna och även där har det skett förbätt-
ringar. Jag tänker framför allt på att vi inom hematologin fått 
kontaktsjuksköterskor, som är en enorm tillgång för patien-
terna och även för läkarna.

Vid forskningshorisonten syns nu också lovande resultat 
som kan innebära att myelom i framtiden inte längre kommer 
att vara en obotlig sjukdom. Behandling med monoklonala 
antikroppar riktade mot tumörcellerna är under utveckling 
och väcker stora förhoppningar. 

– Antikroppsbehandling kan komma att betyda en revolu-
tion för myelombehandlingen – förhoppningsvis kommer vi 
så småningom att börja kunna prata om bot vid myelom.

”Jag hoppas att vi i framtiden kommer att 
kunna bota myelom”, säger överläkare Hareth 
Nahi, hematologmottagningen vid Karolinska 
Universitetssjukhuset, Huddinge.

HELENE WALLSKÄR
FOTO: BOSSE JOHANSSON
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Kronisk myeloisk leukemi, KML, är en ovanlig blod-
cancersjukdom med cirka 90 nya fall per år i Sverige. 
Två av tre nydiagnostiserade är över 50 år. Sjukdomen 

upptäcks vanligen i den så kallade kroniska fasen, då patien-
ten oftast har milda eller inga symptom alls. Utan effektiv 
behandling blir sjukdomen efter en tid mer aggressiv och 
övergår i det som kallas en blastisk fas eller en blastkris. Då 
är andelen blastceller (omogna vita blodceller) i blodet och 
benmärgen så hög att kroppen inte klarar det längre. Prog-
nosen är då dålig och det är därför viktigt att förhindra att 
sjukdomen går över till detta stadium.

Tidigare avled ungefär sju av tio KML-patienter inom fem 
år efter diagnosen.

– För nästan alla övergick sjukdomen så småningom i blast-
kris. Det var bara hos de yngre patienter som kunde transplan-
teras med stamceller som vi kunde bromsa sjukdomsutveck-
lingen, säger Johan Richter, professor och överläkare vid he-
matologkliniken på Skånes universitetssjukhus i Lund, och 
fram till nyligen ordförande i Svenska KML-gruppen.*

REVOLUTIONERANDE UPPTÄCKT
Orsaken till sjukdomen är fortfarande okänd, men viktiga 
sjukdomsmekanismer har upptäckts under de senaste decen-
nierna.  Personer med KML har nämligen en förvärvad för-
ändring i sina cancerceller, den så kallade Philadelphiakro-
mosomen. Denna är resultatet av en translokation där kromo-
somerna 9 och 22 byter material med varandra. Detta leder 
till bildning av ett nytt, tumörspecifikt protein med enzy-
maktivitet, ett tyrosinkinas.

Upptäckten av Philadelphiakromosomen vid KML i början 
av 1960-talet var banbrytande. Forskarna hade länge disku-

terat ett eventuellt samband mellan cancer och kromosom-
förändringar, men detta var första gången som bevis för ett 
sådant samband publicerades.

Upptäckten ledde även fram till helt nya behandlingsmöj-
ligheter för personer med KML. Det handlar om de tyrosin-
kinashämmande läkemedlen, där imatinib (Glivec) var det 
första. Vid den internationella hematologikonferensen ASH 
2001 presenterades de första lovande resultaten för behandling 
av KML med imatinib. De förhoppningar som väcktes, in-
friades snart. Imatinib och de ytterligare tyrosinkinashäm-
mare som senare tagits fram har revolutionerat behandlingen 
av KML. För de flesta patienter är sjukdomen i dag ett kro-
niskt tillstånd som de lever med under lång tid. Nio av tio är 
fortfarande i livet efter sju år.

– I dag kan vi ha en hög målsättning när vi inleder be-
handlingen av en nyligen diagnostiserad patient. Jag brukar 
direkt säga till patienten att ”målet med behandlingen är att 
sjukdomen inte ska förkorta ditt liv”, förklarar Johan Richter. 

FLERA LÄKEMEDEL ATT VÄLJA MELLAN
Den enda behandling som hittills visats helt kunna bota kro-
nisk myeloisk leukemi är allogen benmärgstransplantation. 
Eftersom de nya läkemedlen är så effektiva rekommenderas 
benmärgstransplantation dock bara för patienter som inte to-
lererar eller är resistenta mot tyrosinkinashämmare och be-
döms lämpliga för transplantation. Det senare gäller vanligen 
främst personer under 60-65 år.

– För omkring 2-3 procent av patienterna behöver vi fort-
farande tillgripa transplantation, säger Johan Richter.

I övriga fall rekommenderar Svenska KML-gruppen någon 
av de två tyrosinkinashämmarna imatinib (Glivec) och nilo-

FORTSATT SNABBA FRAMSTEG 

INOM KML-OMRÅDET
”Nya läkemedel har gjort behandlingen 
både lättare och svårare”
Diagnosen kronisk myeloisk leukemi, KML, betyder inte längre att det är stor risk att man 
bara har några få år kvar att leva.  
– Tack vare nya läkemedel har framstegen varit stora sedan början av 2000-talet. Det har 
faktiskt gjort KML-behandling både lättare och svårare, säger professor Johan Richter, 
en av Sveriges ledande experter på kronisk myeloisk leukemi.
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tinib (Tasigna) som första linjens behandling i kronisk fas av 
sjukdomen. Ytterligare tre tyrosinkinashämmare är godkän-
da och rekommenderas för andra och tredje linjens behand-
ling, dasatinib (Sprycel), bosutinib (Bosulif) och ponatinib 
(Iclusig).

KOMPLEXA BESLUT
De fem tyrosinkinashämmare som för närvarande är tillgäng-
liga skiljer sig på en del viktiga punkter från varandra. Det 
gäller bland annat biverkningsprofilen. Dels tolereras medlen 
olika väl av olika personer och dels har biverkningar som 
drabbar hjärta, kärl eller lungor efter längre tids användning 
rapporterats för några av preparaten. 

– Eftersom det i de flesta fall handlar om en livslång be-
handling är det extra viktigt att väga in och följa biverkning-
arna när man väljer läkemedel. Livskvaliteten måste bli så god 
som möjligt och man måste vara medveten om att vissa bi-
verkningar visar sig först efter lång tid, säger Johan Richter.

Om första linjens behandling inte hjälper, understryker 
KML-gruppen att det krävs en mutationsanalys. Hos en del 
av patienterna uppstår nämligen mutationer (genförändring-
ar) i BCR-ABL1 och i dessa fall kan man behöva byta tyros-
inkinashämmare för att få effekt mot sjukdomen. 

Som Johan Richter sammanfattar läget; det har blivit både 
lättare och svårare att behandla KML-patienter.

– Tack vare att det nu finns flera tyrosinkinashämmare så 
har vi i dag större valmöjligheter. Samtidigt har behandlings-
besluten blivit mer komplexa. Det krävs noggranna övervä-
ganden för att välja rätt läkemedel till rätt patient.

Genom att behandlingen blivit så bra och överlevnaden så 
god är det allt fler personer som lever med kronisk myeloisk 

leukemi. En studie om prevalens och incidens pågår i Sverige. 
Johan Richter bedömer att det för närvarande finns mellan 1 
200 och 1 300 personer i Sverige som har KML och de flesta 
behandlas med tyrosinkinashämmare.  

De kliniska forskarna har nu börjat undersöka om en del 
KML-patienter efter en tids behandling med god effekt kan 
klara sig utan läkemedel. I så kallade stoppstudier testar man 
att under strikt kontrollerade former avbryta läkemedelsbe-
handlingen om behandlingssvaret är mycket bra. Patienten 
följs noga och behandling sätts in på nytt vid minsta tecken 
på sjukdomsaktivitet. Svenska centra deltar i en stor europeisk 
stoppstudie med totalt 800 patienter, varav 120 svenska. Stu-
dien är nu stängd för nya patienter och utvärdering pågår. 

– Det brukar visa sig inom sex månader ifall sjukdomen 
kommer tillbaka och det händer i omkring hälften av fallen. 
Nu försöker vi ta reda på om det finns specifika faktorer som 
avgör vilka patienter som kan avsluta behandlingen och vilka 
som inte kan göra det, säger Johan Richter.

– Jag hoppas och tror allt fler patienter i framtiden kom-
mer att kunna avsluta behandlingen för gott. Sannolikt be-
höver dagens läkemedel kompletteras med nya om vi ska nå 
dit. Jag hoppas också att vi ska få bättre verktyg för att hjäl-
pa den lilla grupp med avancerade sjukdomsformer som vi 
fortfarande har svårt att behandla framgångsrikt. 

”De nya läkemedlen har 
gett fler valmöjligheter 
och gjort KML-behand-
ling både lättare och 
svårare”, säger profes-
sor Johan Richter.

Tack vare framgångsrik behandling är det allt fler personer som lever med kronisk myeloisk leukemi. Johan Richter bedömer att det för närvarande 
finns mellan 1 200 och 1 300 personer i Sverige som har KML och de flesta behandlas med tyrosinkinashämmare. 

HELENE WALLSKÄR
FOTO: PER LINDSTRÖM

* Den 22 april i år togs ordförandeskapet över av docent Leif Stenke, över-
läkare vid Hematologiskt Centrum, Karolinska Universitetssjukhuset.
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Framgångarna inom behandling av kronisk myeloisk 
leukemi har varit den stora inspirationen på blodcan-
cerområdet: Från att ha varit en diagnos med usel prog-

nos och hög dödlighet har Glivec och därefter andra tyrosin-
kinashämmare förvandlat sjukdomen till ett behandlingsbart 
tillstånd där man rentav börjar våga tala om bot – eller åt-
minstone om behandlingsfri remission. Vilken hematologisk 
malignitet står på tur för ett liknande genombrott? I en in-
tervju med Dagens Medicin för ett år sedan gav Håkan Mell-
stedt, professor i onkologisk bioterapi vid Karolinska Institu-
tet, ett kvalificerat tips, nämligen kronisk lymfatisk leukemi, 
KLL.

”Förut var kronisk lymfatisk leukemi en tråkig sjukdom 
att behandla. Vi hade endast ett alternativ. I dag har vi ett 
tiotal olika alternativ.” 

Och kanske håller han på att bli sannspådd. När ASCO, 
American Society of Clinical Oncology, tillkännagav Advan-
ce of the Year, 2014 års viktigaste kliniska framsteg, var det 
just behandlingen av KLL som lyftes fram. Dels pekar man 
på de två antikropparna obinutuzumab och ofatumumab, 
som ges vid tidigare obehandlad sjukdom, dels på BTK-häm-
maren ibrutinib och PI3K-hämmaren idelalisib, som ges vid 
återfall eller när de vanliga terapierna inte längre förslår.

I samband med att studieresultaten för den senare presen-
terades i New England of Journal of Medicine i januari ut-
talade sig huvudprövaren Richard R. Furman, docent i hema-
tologi och onkologi vid Weill Cornell Medical College i minst 
sagt optimistiska ordalag. För det första konstaterade han att 
konventionell KLL-behandling ofta är värre än sjukdomen i 
sig, med många och svåra biverkningar – till och med döds-
fall. Det må så vara att KLL inte kommer att låta sig botas, 
menar Furman, men väl behandlas med en tablett som en 
kronisk sjukdom – ”ungefär som högt blodtryck”.

Men det kanske mest citerade av Furmans uttalanden var 
nog det om att ”Vi såg otroliga behandlingssvar. Cancern 
smälte bort snabbt, även hos patienter som inte hade svarat 
på cytostatika”. Liknande glada tillrop har hörts om ibrutinib 
vid behandling av terapirefraktär KLL och hos patienter som 
fått återfall. Och för nydiagnostiserade patienter är nu be-
handlingsarsenalen alltså förstärkt med två kraftfulla anti-
kroppar.

De kommande åren lär visa om KLL är nästa framgångs-
saga. Ytterligare en indikation får vi i samband med den stun-
dande EHA-kongressen i Wien.

NÄSTA GENOMBROTT 
PÅ LEUKEMIOMRÅDET 
– REDAN ETT FAKTUM?

HELENE WALLSKÄR
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••• porträtt

Varje år insjuknar omkring 300 
barn i Sverige i en cancersjuk-
dom. Det rör sig om många olika 

diagnoser, de två vanligaste är leukemier 
och hjärntumörer som står för ungefär en 
tredjedel vardera av barncancerfallen.

Överlevnaden för barn som drabbas 
av cancer har förbättrats snabbt under de 
senaste fem decennierna. I dag överlever 
i genomsnitt fyra femtedelar av barnen 
och är fortfarande friska efter fem år. 

– Framstegen är enastående. Ändå är 
det samtidigt frustrerande att överlev-
nadskurvorna planar ut på 80 procent. 
Vi ger oss inte förrän vi når 100 procent! 
säger Kerstin Sollerbrant.

Att vara med och anta den utmaning-
en tillsammans med engagerade medar-
betare är, tycker hon, ett av de roligaste 
jobb man kan ha. 

– Jag hade faktiskt spanat in jobbet 
redan innan det blev ledigt! 

Som ansvarig för Barncancerfondens 
arbete med att stödja forskning och ut-
bildning om barncancer arbetar hon 
med en budget på omkring 200 miljo-
ner kronor om året. En mindre del går 
till olika typer av utbildning, fortbild-
ning och annan kompetensutveckling 
för läkare och sjuksköterskor inom barn-
cancervården. Barncancerfonden finan-
sierar bland annat ST-läkartjänster och 
olika typer av praktiktjänstgöring. 

DÄRFÖR BEHÖVS RIKTAD FORSKNING 
OM BARNCANCER
Det mesta av pengarna i forsknings- och 
utbildningsbudgeten går till forskning – 
grundforskning, translationell forskning, 

kliniska studier och vårdforskning. Barn-
cancerfondens ambition är att ha en god 
spridning när det gäller typen av forsk-
ning som får stöd och att exempelvis se 
till att inte forskning om mer ovanliga 
diagnoser glöms bort. Anslagsbesluten 
fattas av en forskningsnämnd och Kerstin 
Sollerbrant och hennes medarbetare hjäl-
per till att förbereda besluten.

– En viktig arbetsuppgift är om-
världsbevakningen. Att förstå vilka 
forskningsbehov som finns och vad vi 
ska satsa på, säger hon.

Kerstin Sollerbrant får ibland frågan 
om det verkligen behövs en särskild or-
ganisation som arbetar med forskning 
och annan kunskapsutveckling kring 
cancer hos barn. Räcker det inte med en 
cancerfond i Sverige?

– Barncancerfonden behövs absolut. 
Barncancer och cancer hos vuxna är på 
många sätt väldigt olika. Hos barn har 
cancer exempelvis ofta helt andra orsaker 
än cancer hos vuxna. Barncancer beror 
inte på livsstilsfaktorer, som ju är en vik-
tig cancerorsak bland vuxna, säger hon.

– Dessutom behövs ett aktivt arbete 
för att få läkemedelsföretagen att vilja 
satsa även på cancerläkemedel till barn. 
Vuxencancer är en stor marknad, men så 
är det inte med barncancer och företagen 
är inte alltid intresserade av att utveckla 
läkemedel för behandling av barn med 
cancer. 

– Den kliniska forskningen på barn-
cancerområdet har stannat av och det ar-
betar Barncancerfonden för att ändra på. 
Om inte forskningsresultaten utvecklas 
vidare till behandlingar så hjälper det 
inte hur mycket vi än forskar.

ENGAGEMANGET IMPONERAR
Antalet ansökningar till Barncancerfon-
den ökar för varje år. Det beror både på 
att Barncancerfonden numera tar emot 
ansökningar från hela Norden och på att 
fler forskare intresserar sig för barncan-
cerområdet. År 2014 beviljades 40 pro-
cent av ansökningarna och 18 procent av 
det totala sökta beloppet.

– Vi skulle vilja både bevilja fler an-
sökningar och höja beloppen generellt. 

MÖT BARNCANCERFONDENS FORSKNINGSCHEF

”Vårt mål är att alla barn 
med cancer ska överleva”
Kerstin Sollerbrant tycker att hon har ett drömjobb. Hon är forskningschef på Barncancer-
fonden, som har satt som sitt mål arbete med att stödja forskning och utbildning om 
barncancerarncancerfonden vars m forskare.g finansieras självklart forskargrupatt utrota 
barncancer.
– Cancersjukdomarna är fortfarande den vanligaste dödsorsaken i åldrarna 1-14 år. Vårt mål 
är att alla ska överleva och att behandlingarna inte ska orsaka några sena komplikationer.

GRUNDADES AV FÖRÄLDRAR TILL CANCERDRABBADE BARN

Barncancerfonden grundades 1982 av föräldrar till cancerdrabbade barn. 
Dess ändamål är att ge stöd till forskning om barncancer, stödja de drab-
bade barnen och deras familjer samt informera om barncancer. 

Sedan starten har Barncancerfonden delat ut över två miljarder kronor 
till forskning om cancersjukdomar hos barn.

Barncancerfonden har en riksorganisation som bland annat sköter utdel-
ningen av forskningsstöd och informationsarbete. Organisationen har 
även sex lokala föreningar som till stor del arbetar med familjestöd och 
vars verksamhet främst bygger på ideellt arbete.
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Ansökningarna gäller för det mesta väl-
digt bra projekt, säger Kerstin Soller-
brant.

Hon är imponerad av det engage-
mang som hon möter, både hos forskar-
na och hos Barncancerfondens givare.

– Många barncancerforskare är fors-
kare som verkligen känner ett kall. Och 
givarna är helt fantastiska. Många tar 
små eller stora egna insamlingsinitiativ 
för att kunna hjälpa till ännu mer, säger 
hon.

Barncancerfonden samlar in mer 
pengar för varje år och delar samtidigt 
ut mer pengar än vad som samlas in. 
Alla pengar som delas ut kommer från 
insamlade medel och deras avkastning.

– Vi ska inte samla pengar på hög 
utan försöka se till att de gör största 
möjliga nytta. Det är ett stort ansvar att 
svara upp mot givarnas förtroende.

KÄNNER FORSKNINGENS VARDAG
Kerstin Sollerbrant är docent i cell- och 
molekylärbiologi och vid sidan av arbe-
tet på Barncancerfonden leder hon en 
forskargrupp på Institutionen för Kvin-
nors och Barns hälsa vid Karolinska In-
stitutet. Gruppen studerar bland annat 
lymfkärlsnybildning vid normala och 
patologiska tillstånd, bland annat med 
hjälp av musmodeller.

– Det är kanske säkrast att påpeka att 
vi inte har några anslag från Barncancer-
fonden, inflikar Kerstin Sollerbrant.

Hon berättar att hon i arbetet som 
forskningschef har stor nytta av att själv 
vara forskare:

– Det är bra att förstå forskningens 
vardag när man sitter och bestämmer 
om pengar till forskning. Min egen er-
farenhet gör till exempel att jag är starkt 
medveten om hur viktigt det är med en 
bra infrastruktur för forskningen, som 
exempelvis Barncancerregistret.

En annan av Barncancerfondens in-
frastruktursatsningar som hon är extra 
stolt över är BarnTumörBanken, en bio-
bank med vävnadsprover från olika 
barntumörer. 

– Den kommer att möjliggöra forsk-
ning som tidigare inte kunde göras och 
därmed hjälpa till att öka kunskapen 
om sjukdomsmekanismerna vid barn-
cancer. 

JOBBAR PÅ BÅDA SIDOR OM BRON
Forskarbanan var från början inget själv-
klart yrkesval för Kerstin Sollerbrant. 
Det som först låg närmast till hands ef-
ter uppväxtåren med kommunala mu-
sikskolan var att bli musiklärare. Men 
hon tänkte om och utbildade sig i stället 
till laboratorieassistent (numera biome-
dicinsk analytiker), fick jobb vid ett fö-
retag inriktat på molekylär diagnostik, 
läste in kemistlinjen och flyttade över 
till det stora läkemedelsbolaget Kabi-
Gen (nuvarande Biovitrum). 

I början av 1990-talet påbörjade hon 
forskarstudier vid Karolinska Institutet 
och 1996 disputerade hon på en avhand-
ling om mekanismerna när adenovirus 
tar över en värdcell. Därpå följde inte 
mindre än tre post doc-tjänstgöringar – 
i Paris, på KI och slutligen vid Ludwig-
institutet för cancerforskning i Stock-
holm. Vid Ludwiginstitutet fortsatte 
hon efter post doc-tiden som forskare 
fram till 2008. Då tillträdde hon jobbet 
som chef för forskningsavdelningen vid 
Barncancerfonden och ungefär samtidigt 
sitt nuvarande forskarjobb på KI.

Fyra dagar i veckan arbetar hon på 
Barncancerfonden på Hälsingegatan i 
Stockholm och arbetsveckans femte dag 
på KI på andra sidan Solnabron.

– Det är svårt att hinna med forsk-
ningen, erkänner hon. Det är frustreran-
de, men jag vill inte klaga för båda mina 
jobb är jätteroliga och de kompletterar 
varandra så bra. 

Lösningen blir att ägna många kväl-
lar och helger åt forskningsjobbet och 
att kombinera detta med att vara med 
familjen. Denna består av man, två barn 
på 12 respektive 16 år samt två kaniner.

– Barnen är ju ganska självgående nu, 
men jag vill vara där när de behöver 
mig, säger hon.

När hon har tid för fritidsintressen så 
läser hon gärna även annat än veten-
skapliga studier och är med i en bok-
klubb. Musiken är också fortfarande 
viktig för henne och hon beskriver sig 
som en musikalisk allätare.

– Om jag hade haft tid så skulle jag 
ha lyssnat mer på musik. Det ger så 
mycket. 

HELENE WALLSKÄR
FOTO: BOSSE JOHANSSON
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••• mesoteliom

MPM är en aggressiv tumör med dålig prognos. Tu-
mören har en höggradigt invasiv tillväxt som påver-
kar omgivande vävnader, även om den har en låg 

tendens att bilda metastaser. Medianöverlevnad (OS) vid lo-
kalt framskriden eller metastatisk sjukdom utan behandling 
har under 80- och 90-talet varit 4-13 månader och effektiv 
behandling har saknats. 

Multimodal behandling som kombinerar cytostatika, ki-
rurgi och strålbehandling är ett fungerande alternativ endast 
för en mycket liten selekterad undergrupp av patienter. Sys-
temisk behandling utgör det huvudsakliga behandlingsalter-
nativet. 

Tumörens unika tillväxtssätt försvårar bedömning av tu-
mörrespons. Detta, samt den relativa sällsyntheten hos MPM 
har gjort behandlingsstudier komplicerade.

Det senaste decenniet har prognosen för patienter med 
MPM förbättrats genom bättre cytostatikabehandling, ut-
byggd palliativ vård samt nya diagnostiska metoder.  Denna 

översikt syftar till att beskriva tillgängliga randomiserade 
studier avseende systemisk medicinsk behandling för denna 
patientkategori.  

MATERIAL OCH METODER
Vi sökte efter randomiserade studier som jämförde olika sys-
temiska medicinska behandlingar eller systemiska medicin-
ska behandlingar i relation till ”best supportive care” (BSC). 
Vi uteslöt studier som inkluderade kirurgisk behandling och/
eller strålbehandling. Vi uteslöt också alla icke-randomisera-
de studier, studier som inte var skrivna på engelska samt stu-
dier där majoriteten av patienterna inte led av MPM. 

Studierna identifierades genom en systematisk genomsök-
ning av Medline och www.clinicaltrials.gov fram till och med 
oktober 2014. Dessutom sökte vi systematiskt igenom refe-
renserna i alla översiktsartiklar om MPM som publicerats 
sedan 2006.

ÖVERSIKT ÖVER 

CYTOSTATIKA-
BEHANDLING 
VID MALIGNT 
MESOTELIOM
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En ny översiktsstudie har granskat det vetenskapliga underlaget för cytostatika-
behandling vid malignt pleuralt mesoteliom. Malignt pleuralt mesoteliom (MPM) 
är en relativt sällsynt malign sjukdom och i Sverige insjuknar drygt 100 patienter 
årligen av MPM.  Carl Blomberg, överläkare, Lungenheten, Gävle sjukhus redogör 
för studien.

RESULTAT
Vi hittade 12 randomiserade studier av MPM som motsva-
rade våra urvalskrav, 10 studier av cytostatika-naiva patienter 
som omfattade mellan 16 och 448 patienter och två studier 
av andra linjens-behandling av MPM som omfattade 222-243 
patienter. Vi fann också fyra abstracts avseende opublicerade 
randomiserade studier av systemisk behandling av MPM. Stu-
dierna av cytostatika-naiva patienter inkluderade tre stycken 
randomiserade fas III-studier och sju randomiserade fas II-
studier. De två studierna avseende andra linjens-behandling 
utgjordes av randomiserade fas III-studier. Endast en av första 
linjens-behandlingsstudierna och de två andra linjens-studi-
erna jämförde systemisk behandling i relation till BSC.   

    Merparten av studierna tillät patienter med performan-
ce status (PS) 0-2 (alternativt Karnofsky score ≥ 70) att delta, 
men i samtliga studier fanns det endast ett fåtal patienter med 
PS 2 eller Karnofsky score 70. Kriterierna för bedömning av 
tumörrespons varierade mellan de olika studierna, även om 

merparten av studierna använde de två radiologiska mätsys-
temen RECIST eller modified RECIST. Endast tre av de tolv 
studierna rapporterade utvärdering av livskvalitet (QoL), även 
om alla studierna utom en har beskrivit behandlingsbiverk-
ningar.   

FÖRSTA LINJENS BEHANDLING
De få randomiserade studier som genomfördes på 80- och 
90-talen var små och hade inte tillräcklig ”power” för att på-
visa några avgörande slutsatser. Vogelzang et al.6 publicerade 
2003 en studie som utvärderade 448 patienter som randomi-
serats till antingen cisplatin och pemetrexed eller till enbart 
cisplatin (EMPHACIS-studien). OS för behandlingsarmen 
pemetrexed/cisplatin var 12,1 månader jämfört med 9,3 må-
nader i kontrollarmen (p=0,02). TTPD var avsevärt längre i 
behandlingsarmen pemetrexed/cisplatin (5,7 månader jämfört 
med 3,9 månader; p=0,001). RR var 41,3% i behandlingsar-
men pemetrexed/cisplatin jämfört med 16,7% i behandlings-



28   onkologi i sverige nr 3– 15

••• immunterapi••• mesoteliom

armen cisplatin (p<0,0001). Sedan 117 patienter hade inklu-
derats i studien, justerades försöksmodellen för att låta patien-
terna i armen som behandlats med pemetrexed få tillskott av 
folsyra och vitamin B12 för att minska toxiciteten. Skillna-
derna i OS var mest slående hos de patienter som fått tillskott 
av folsyra och vitamin B12 (13,2 månader jämfört med 9,4 
månader). Av 574 patienter som gav sitt skriftliga medgi-
vande, var det endast 456 som genomgick randomiserad be-
handling. Skälen till att 118 patienter försvann mellan med-
givande och randomisering framgår ej av studien. QoL be-
skrivs ej i studien, men ”Lung Cancer symptom Scale” använ-
des och livskvalitetsdata presenterades vid American Society 
of Clinical Oncology meeting 20027, 8. Andnöd och smärta 
minskade signifikant hos patienterna i pemetrexed-behand-
lingsarmen.

I en fas III-studie randomiserade Van Meerbeek et al.9 250 
patienter till cisplatin och ralitrexed eller till enbart cisplatin. 
Medianöverlevnaden för cisplatin/raltitrexed-armen var 11,4 
månader jämfört med 8,8 månader i cisplatinarmen 
(p=0,048). RR (24% jämfört med 14%, p=0,056). Progres-
sionsfri överlevnad (PFS) (5,3 månader jämfört med 4,0 må-
nader; p=0,058) var bättre för cisplatin/raltitrexed-armen men 
ej statistiskt signifikant. Ingen skillnad i QoL observerades.

Muers et al.10 utvärderade 409 patienter som randomiserats 
till aktiv symtomkontroll (ASC) eller till ASC samt mitomy-
cin, vinblastin och lågdos cisplatin (50mg/m2) (MVP) eller 
till ASC samt vinorelbin. Patienterna inkluderades i studien 
mellan 2001 och 2006, och i enlighet med studieplanen be-
hövdes totalt 840 patienter (280 i varje grupp). På grund av 
långsam inklusionstakt justerades studiens utförande under 
2004, och de båda cytostatika-armarna kombinerades inför 
analys. RR bedömdes inte systematiskt utan behandlande kli-
niker tillfrågades om de ansåg att tumören hade förbättrats 
eller ej. Med denna mätmetod hade 14% av ASC-patienterna 
förbättrat sitt tillstånd, medan detsamma gällde för 29% av 
MVP-patienterna och 31% av vinorelbinpatienterna, 15 veck-
or efter randomisering. Ingen signifikant överlevnadsfördel 
kunde noteras vid jämförelse av de gemensamma cytostatika-
armarna och ASC-armen. Medianöverlevnaden var 7,6 måna-
der hos ASC-patienterna och 9,5 månader hos vinorelbinpa-
tienterna, med en överlevnadsfördel för vinorelbin jämfört 
med ASC med två månader (riskkvot (HR)=0,80; (0,63–1,02); 
p=0,08), även om denna fördel inte kunde påvisas i MVP-
armen. Det fanns ingen signifikant fördel vad gällde QoL vid 
jämförelse av de två behandlings-armarna. 

Kindler et al.11 utvärderade 108 patienter som randomise-
rats till antingen cisplatin/gemcitabin och bevacizumab eller 
till cisplatin/gemcitabin och placebo. Median-PFS var 6,9 må-
nader för bevacizumab-armen, och 6,0 månader för placebo-
armen. Generell mediantid för total överlevnad var 15,6 och 
14,7 månader för bevacizumab- respektive placebo-armarna, 
(p=0,91), och bevacizumab kunde inte åstadkomma någon 
signifikant ökning av OS.

Habib et al.12 randomiserade 40 patienter för att jämföra 
cisplatin/gemcitabin med karboplatin/pemetrexed. Det fanns 
ingen signifikant skillnad i OS vid jämförelse av de två ar-
marna, men RR var överlägsen i karboplatin/pemetrexed-ar-
men (p=0,041).

Krug et al.13 utvärderade 63 patienter som randomiserats 
till cisplatin/pemetrexed med eller utan CBP501. CBP501 är 
en syntetisk dodekapeptid, som ökar upptaget av cisplatin i 
tumörceller. Det fanns ingen signifikant fördel vad gällde RR 
eller OS vid jämförelse av de två armarna. Median-OS var 13,3 
månader i CBP501-armen och 12,8 månader i placeboarmen.

I en opublicerad studie utvärderade Millenson et al.14 29 
patienter som randomiserats till pemetrexed och karboplatin 
eller till pemetrexed och gemcitabin. I pemetrexed/karbopla-
tin-armen, var median-OS 13 månader (95% konfidensinter-
vall (CI)= 5,6-21,9 månader) och RR 19%. Median-OS var 
sex månader i pemetrexed/gemcitabin-armen, (95% CI=3,9-
14,0 månader) och RR 0%. Författarna drog slutsatsen att det 
inte fanns bevis som stödde vidare studier av kombinationen 
pemetrexed/gemcitabin i förstalinjens behandling av MPM.

I en annan opublicerad studie, undersökte Szlosarek et al.15 
214 patienter med MPM, av vilka uppskattningsvis hälften 
var kemoterapinaiva och hälften var tidigare behandlade med 
platinabaserad kombinationscytostatika. Av dessa hade 68 pa-
tienter tumörer med icke existerande eller lågt argininosuc-
cinate synthase 1 (ASS1) vid immunhistokemi. De 68 patien-
terna randomiserades (2:1) till antingen argininhämmaren 
pegylated arginine deiminase (ADI-PEG20) eller till best sup-
portive care (BSC). Genomsnittlig OS var 12,8 månader för 
patienter som valts ut för BSC och 14,5 månader för de som 
också fick ADI-PEG 20 (p=0,53). Median-PFS ökade från 1,9 
månader med BSC till 3,2 månader med tillägg av ADI-PEG 
20 (HR=0,51; p=0,012). 

ANDRA LINJENS BEHANDLING
 Jassem et al.16 randomiserade 243 patienter till antingen pe-
metrexed eller BSC. Patienterna hade fått återfall efter första 
linjens kemoterapi (som inte omfattat pemetrexed).  Ingen 
signifikant skillnad sågs i OS sågs mellan behandlingsalter-
nativen. OS 8,4 månader för pemetrexed och 9,7 månader för 
BSC. Partiell respons noterades hos 18,7% i pemetrexed-ar-
men och hos 1,7% i BSC-armen.  Pemetrexed åstadkom en 
signifikant ökning av median-PFS (3,6 månader jämfört med 
1,5 månader). Efterbehandling med kemoterapi var avsevärt 
mer omfattande bland BSC-patienter jämfört med pemetrex-
ed-patienterna (51,7% jämfört med 28,5%, respektive). Det 
fanns ingen statistiskt signifikant skillnad mellan armarna 
vad gällde QoL.

Buikhusen et al.17 randomiserade 222 patienter till talido-
mid eller till aktivt stödjande vård (ASC). Patienterna hade 

”Det finns idag ingen rutin-
mässig terapi för andra lin-
jens behandling av mesote-
liom eftersom det inte finns 
tillräckliga bevis för någon 
sådan rekommendation.”
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tidigare genomgått som minst fyra cykler av första linjens-
behandling innehållande åtminstone pemetrexed. Det fanns 
ingen signifikant skillnad i PFS eller OS mellan armarna 
(OS=10,6 månader för talidomid och 12,9 månader för ASC, 
respektive). Ingen analys av QoL rapporterades.

Reck et al.18 randomiserade 413 patienter i en opublicerad 
studie, med doxorubicin med eller utan ranpimase (Onconase). 
En linjes kemoterapi tilläts före behandlingen. Totalt fanns 
ingen signifikant överlevnadsfördel i studien, men vid en ti-
digare planerad analys av en subgrupp som omfattade 130 
förbehandlade patienter återfanns en signifikant överlevnads-
fördel i doxorubicin/ranpimase-armen (10,5 månader jämfört 
med 9,0 månader).

I den hittills största randomiserade studien som är opubli-
cerad, randomiserade Krug et al.19 661 patienter med anting-
en vorinostat eller placebo. Patienterna hade progress av MPM 
efter att tidigare behandlats med 1-2 cytostatikabehandling-
ar, innehållande pemetrexed och antingen cisplatin eller kar-
boplatin. Det fanns ingen signifikant skillnad i OS mellan 
vorinostat- och placeboarmarna (30,7 veckor jämfört med 27,1 
veckor). PFS var något bättre i vorinostatarmen (6,3 jämfört 
med 6,1 veckor; p<0,001). Det fanns ingen skillnad mellan 
armarna vad gällde RR.

DISKUSSION
Malignt pleuralt mesoteliom (MPM) är en relativt sällsynt ma-
lign sjukdom som huvudsakligen uppträder i lungsäcken. Trots 
att det är en mycket aggressiv tumörbildning har överlevnaden 
ökat till 9 -17 månader under senare år. Med hjälp av fas III-
studierna som rapporterades i mitten av 2000-talets första år-
tionde, etablerades en ny standard för cytostatikabehandling av 
MPM med en kombinationsterapi med cisplatin och peme-
trexed. Det har varit svårt att utveckla nya behandlingsstrate-
gier på grund av den relativa sällsyntheten hos denna tumör. 

Det finns flera sätt att bedöma kliniska fördelar av tumör-
behandling; RR, ”disease control rate” (CDR), PFS och OS. 
OS har utgjort huvudsaklig endpoint i samtida randomise-
rade försök. Både RR och PFS har använts som surrogat för 
effektivitet i äldre studier. I MPM-studier finns det två radio-
logiska mätsystem som bedöms med hjälp av datortomografi: 
RECIST och modified RECIST. Modified RECIST mäter 
lungsäckssvålen eller tumörtjockleken lodrätt i förhållande 
till bröstkorgsväggen på två ställen och på tre separata ni-
våer vid en CT thorax. Summan av dessa sex mått används 
för att definiera responsen med hjälp av RECIST-kriterier.  På 
grund av svårigheten att bedöma responsen hos mesoteliom, 

bör man dock vara extra försiktig vid jämförelser av RR mel-
lan icke-randomiserade mesoteliomstudier. 

Inom första linjens behandling av malignt mesoteliom 
finns bara en enda studie som jämför medicinsk systemisk 
behandling med BSC. Studien kunde inte påvisa någon sta-
tistiskt signifikant förbättring av OS eller QoL. Därmed finns 
det inga absoluta bevis för att medicinsk behandling är över-
lägsen BSC vad gäller OS och QoL. Dock, under förutsätt-
ning att cisplatin som singel-behandling inte minskar OS, 
vilket verkar mycket osannolikt, finns det signifikanta bevis 
för att kombinationsbehandlingen med cisplatin och en anti-
folat (pemetrexed eller raltitrexed) förlänger OS. I äldre, icke-
randomiserade studier framstod behandling med cisplatin 
som den singel-behandling som var den mest aktiva och ef-
fektiva cytostatikabehandlingen i jämförelse med andra sing-
el-behandlingar. Förbättringen av OS i kombinationsbehand-
lingsarmen i EMPHACIS-studien var ungefär densamma som 
i cisplatin/raltitrexed-studien (2,8 månader jämfört med 2,6 
månader). Däremot såg man en signifikant förbättring av RR 
och PFS samt även QoL vad gällde andfåddhet och smärta i 
EMPHACIS-studien, till skillnad från i cisplatin/raltitrexed-
studien. Skillnaderna mellan cisplatin/pemetrexed och cisp-
latin/raltitrexed skulle eventuellt kunna bero på skillnader i 
studiernas ”power”, men sedan 2003 har kombinationsbe-
handlingen med cisplatin och pemetrexed utgjort standarden 
för cytostatikabehandling av MPM. 

Kombinationen karboplatin/pemetrexed ersätter ibland 
cisplatin/pemetrexed för att minska toxiciteten. Det finns 
inga randomiserade bevis som stödjer denna ersättningsmo-
dell, men det finns icke-randomiserade studier och analyser 
som ger stöd för att detta skulle kunna vara ett behandlings-
alternativ om cisplatin-toxiciteten är problematisk. I studien 
av Habib et al.13 fanns det en signifikant förhöjd RR till fördel 
för karboplatin/pemetrexed jämfört med cisplatin/gemcitabin.

Kindlers et al. studie12 av cisplatin/gemcitabin med eller 
utan bevacizumab är intressant eftersom median-OS var upp-
skattningsvis 15 månader för båda behandlingsarmarna, ett 
resultat som överstiger den OS som iakttagits för cisplatin/
pemetrexed. Detta kan spegla skillnader i patienturval, be-
handlingserfarenhet och påverkan från efterföljande behand-
lingar mellan studierna.  Patienter som genomgick behand-
ling med blodförtunnande medel uteslöts från Kindlers stu-
die, vilket kan ha medfört en urvalsselektion. På grund av 
den höga kostnaden finns pemetrexed inte tillgängligt för en 
del patienter i länder med begränsad hälsovård, och det finns 
därför en pågående randomiserad fas II-studie i Slovenien som 
jämför cisplatin/pemetrexed med cisplatin/gemcitabin.

Det finns förhållandevis få patienter med performance sta-
tus 2, alternativt Karnofsky score = 70 inkluderade i de ran-
domiserade studierna. Det är därför oklart huruvida dessa 
patienter drar nytta av systemisk behandling eller ej. 

I andra linjens behandling av malignt mesoteliom finns 
inga bevis för att systemisk behandling är överlägsen BSC vad 
gäller OS eller QoL. I den studie som utfördes av Jassem et 
al. 17, gav pemetrexed en signifikant ökning av PFS men för-
bättrade inte OS eller QoL. Thalidomid, ranpimase/doxoru-
bicin och vorinostat har inte uppvisat några betydande posi-
tiva effekter jämfört med BSC. Det finns idag ingen rutin-

”Det råder fortfarande brist 
på högkvalitativa studier 
kring vilken roll som syste-
misk behandling spelar vid 
behandling av MPM.”

••• mesoteliom
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a. Extern strålbehandling riktad mot smärtande skelettmetastaser.  
b. Vid kastrationsresistent prostatacancer.

ALSYMPCA vanligste biverkningar:
De vanligaste biverkningarna som observerades hos patienter som 
fick Xofigo vs placebo var diarré (25 % vs. 15 %), illamående (36 % vs. 
35 %), kräkning (18 % vs. 14 %) och trombocytopeni (12 % vs. 6 %).1, 2

Skelettmetastaser?1, 2

I ALSYMPCA hade patienterna ≥ 2 skelettmetastaser. 
Positiva lymfkörtlar < 3 cm i diameter (korta axeln) 
var tillåtna. Kända viscerala metastaser var 
exklusionskriterium. 
Första tecknen på symtom?1, 2

I ALSYMPCA definierades symtom som regel- 
bunden användning av analgetika eller behov av 
extern strålbehandling (EBRT)a.
Användning av analgetika vid inklusion (för Xofigo-patienterna): 
42 % använde smärtstillande motsvarande paracetamol eller 
NSAID-preparat, 57 % använde opioider.

Överväg                 för att förlänga överlevnaden1, b

NLT:s rekommendation
NLT-gruppen rekommenderar landstingen 
att: överväga behandling med Xofigo till 
patienter med symptomgivande metastas-
börda i skelettet.3
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mässig terapi för andra linjens behandling av mesoteliom ef-
tersom det inte finns tillräckliga bevis för någon sådan re-
kommendation. De vanligast förekommande behandlingsal-
ternativen i andra linjen inkluderar pemetrexed, vinorelbin 
eller gemcitabin som singelbehandling. 

I svenska nationella vårdprogrammet för lungcancer 2015 
föreslås att hos patienter som responderat på kemoterapi i för-
sta linjen, radiologiskt och/eller med symtomlindring och där 
tumörprogression visar sig 3-4 månader eller senare efter av-
slutad behandling, kan man överväga att upprepa behand-
lingen med platinum plus pemetrexed.

Sammanfattningsvis finns det signifikanta bevis som stöd-
jer behandling av MPM hos patienter med god funktionssta-
tus (PS 0-1) med kombinationen cisplatin och en antifolat 
som första linjens behandling.  Det råder fortfarande brist på 
högkvalitativa studier kring vilken roll som systemisk be-
handling spelar vid behandling av MPM och ytterligare stu-
dier behövs.  Många nya studier pågår och vidare framsteg 
emotses förväntansfullt. 
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maskiner. Datum för senaste översyn av SPC 11/2014. För fullständig produktinformation, se www.fass.se

mCRPC = Metastaserad kastrationsresistent prostatacancer
Referenser: 1. ZYTIGA® produktresumé 11/2014.

ACHIEVING

Time for life

•  34,7 månaders medianöverlevnad, samt signifikant  
överlevnadsvinst på 4,4 månader jämfört med  
prednisolon enbart

•  10 månaders förlängd tid till behov av opioider för  
cancerrelaterad smärta

•  Fortsatt god säkerhetsprofil för ZYTIGA® efter  
ytterligare 2 års uppföljning

•  Förskriv ZYTIGA® så snart dina patienter utvecklar 
mCRPC och ge dem mer tid att leva sitt liv
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Författare Antal Regim Histologi PS 2 (%)/KS Median-ålder 
 patienter  Epi/Sar/Blandad/   
   Övrigt %   
       
Krug et al., 201413 63 Pem500mg/m2+Cis 75/15/10/0  PS2=3% 64 år 
  75mg/m2 + CBP50125mg/m2    

  jämfört med     
  Pem500mg/m2+Cis 75mg/m2 70/22/9/0 PS2=0% 66 år 

      
      
Habib et al., 201312 40 Pem500mg/m2  79/0/21/0 PS2=11% 52 år 
  +CarboAUC5mg/mL7min,     
  bothq3wk    
  jämfört med 
  Cis80mg/m2+  62/0/38/0 PS2=24% 62 år 
  Gem1000mg/m2 (d.1,8,15),     
  bothq4wk     

Kindler et al., 201211 108 Cis75mg/m2  74/0/0/26 PS2=0% 62 år 
  +Gem1250mg/m2 (d.1+8)     
  +Bev15mg/kgq3wk    
  jämfört med
  Cis75mg/m2 67/0/0/33 PS2=0% 65 år 
  +Gem1250mg/m    
   
Muers et al., 200810 409 Aktiv symptomkontroll 74/0/8/18 PS2=13% 65 år 
  (ASC)    
  jämfört med     
  ASC +MVP(6/6/50mg/m2  74/0/10/16 PS2=14% 65 år 
  q3W x4cykel)    
  Eller
  ASC +vinorelbin 73/0/13/14 PS2=15% 65 år 
      
      
Van Meerbeek et al., 20059  250 Ral3mg/m2+Cis80 mg/m2, 75/14/4/7 PS2=13% 58 år 
  bothd1 q3wk     
  jämfört med      
  Cis80mg/m2d1q3wk 60/24/6/1  59 år 
      
      
Vogelzang et al., 20036 448 Pem500mg/m2+Cis 75mg/m2, 69/8/16/7 KS<80:37% 61 år 
  bothd1 q3wk    
   jämfört med      
  Cis75mg/m2d1q3wk 69/11/16/4 KS<80:31% 60 år 
      
 
Chahinian et al., 19935 70 Cis75mg/m2+Mit10  69/0/0/31 PS2=26% 37% >60 år 
  mg/m2q4wk     
  jämfört med     
  Cis75mg/m2+Dx60 69/0/0/31  PS2=14% 62% >60 år 
  mg/m2q4wk    

Samson et al., 19874 76 Cy500mg/m2+Dx 45/17/19/19  PS2=16% 56 år 
  50mg/m2d1q3wk
  jämfört med 
  Cy+Dx som ovan+  52/8/12/28 PS2=22% 62 år 
  IC250mg/m2d1-5
  
Cantwell et al., 19863 16 Carbo:400mg/m2 månatligen Ej angivet Median PS=2 58 år 
  jämfört med 
  JM9:300mg/m2 månatligen  Median PS=2 58 år 

Sorensen et al., 19852 30 Dx60mg/m2q3wk  Generellt PS2=0% Ej angivet 
  jämfört med     
  Cy1500mg/m2q3wk  28/22/50/0   
  Alla patienter behandlades 
  med den alternativa 
  medicinen i händelse av 
  sjukdomsprogression   

ANDRA LINJENS BEHANDLING      
  
Buikhuisen et al., 201317 222 Thalid200mg dagl. +BSC 86/0/0/14 PS2=4% 64 år 
  jämfört med     
  BSC 85/0/0/15 PS2=2% 64 år 
      

Jassem et al., 200816 243 Pem500 mg/m2q3wk +BSC 73/0/0/27 KS50-80:50% 60 år 
      
  jämfört med     
  BSC 72/0/0/28 KS50-80:43% 61 år 
      
   

 
ASC, aktiv symptomkontroll; Bev, bevacizumab; BSC, best supportive care; Carbo, karboplatin; Cis, cisplatin; Cy, cyclofosfamid; Dx, doxorubicin; Epi, 
epitel; Gem, gemcitabin , Hematox, hematologisk toxicitet; IS, dakarbazin; JM9, platinaanalog; KS, Karnofsky score; Mit, mitomycin; MVP, mitomycin + 

TABELL I. RANDOMISERADE STUDIER AV SYSTEMISKT BEHANDLAT MALIGNT PLEURALT MESOTELIOM
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ORR (%) PFS/TTPD OS Hematox, Dominerande QoL
   Grad 3 / 4 (%) icke-hematox
    Grad 3 / 4 (%)   

31% 5,1 månader 13,3 månader Anemi 8% Fatigue 18% Ej angivet
   Leukopeni 6% Dehydrering10%
    
10% 3,4 månader 12,8 månader Anemi 4% Fatigue 13%
   Leukopeni 4% Dehydrering 17%
   
79% Ej angvet Kumulativ överlevnad Leukopeni 10% Ingen Ej angivet
  efter 18 månader Trombocytopeni 5% Illamående 33%
  var 57,8%

48%  jämfört med 41% Leukopeni 38% Hörselnedsättning5%
   Trombocytopeni 14%
   

24% 6,9 månader 15,6 månader Neutropeni 41% Hypertoni 23% Ej angivet  
   Trombocytopeni  38% Ventrombos 17%
   

21% 6,0 månader 14,7 månader Neutropeni 40% Hypertoni  9%
   Trombocytopeni 25% Ventrombos 9%

14% 5,1 månader 7,6 månader Ej angivet Andnöd 34% Ingen
    Bröstsmärtor 27% signifikant
     skillnad
29% 5,1 månader NS från ASC Ej angivet Andnöd 31% mellan 
    Letargi 27% armarna

31% 6,2 månader 9,5 månader Neutropeni 41% Andnöd 29% 
    Letargi 24% 
       
24% 5,3 månader 11,4 månader Anemi (3%) Illamående (14%), Ingen
   Neutropeni 16% Fatigue (12%) signifikant
     skillnad
14% 4,0 månader 8,8 månader Anemi (2%) Illamående (10%), mellan
   Neutropeni (8%) Fatigue (6%) armarna
    
41% 5,7 månader 12,1 månader Trombocytopeni  6% Illamående (15%), Ej angivet
   Neutropeni 28% Fatigue (10%) (Minskad
     smärta och
17% 3,9 månader 9,3 månader Neutropeni  2% Illamående (6%), andnöd i Pem + 
    Fatigue (9%) Cis-armen) 

26% 3,6 månader 7,7 månader Trombocytopeni 43% Illamående 23% Ej angivet
jämfört jämfört jämfört Anemi 29% Viktnedgång 26%
med med med
14% 4,8 månader 8,8 månader Leukopeni 46% Illamående 26% 
   Anemi 40% Viktnedgång 20%

11% 3,2 månader 6,7 månader Leukopeni 38% Ej angivet Ej angivet

13% 2,1 månader 5,5 månader Leukopeni 46%

22% Ej angivet Ej angivet Ingen Illamående 16% Ej angivet

0%   Anemi 6% Illamående 31%

0% Ej angivet Ej angivet Ej angivet Ej angivet Ej angivet
resp.
0%

        

Ej angivet 3,6 månader 10,6 månader Neutropeni 13% Utmattning 4% Ej angivet
   Trombocytopeni 6% Tromboembolism 3%
 3,5 månader 12,9 månader Neutropeni 9% Hjärtinfarkt etc 3%  
   Trombocytopeni 10% Fatigue 1%

19% 3,6 månader 8,4 månader Anemi 6% Andnöd 17% Ingen
   Neutropeni 7% Utmattning 16% signifikant
   jämfört med jämfört med skillnad
2% 1,5 månader 9,7 månader 0% Andnöd 16% mellan
    Fatigue 11% armarna

vinblastin + cisplatin; NS, icke signifikant; ORR, total responsfrekvens; PFS, progressionsfri överlevnad; TTPD, tid till  progressiv sjukdom;  Pem, peme-
trexed; PS, performance status; pts, patienter; q, varje; QoL, Livskvalitet; Ral, raltitrexed; Sar, sarkomatös; Thalid, thalidomid.
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Författare Antal Regim Histologi PS 2 (%)/KS Median-ålder 
 patienter  Epi/Sar/Blandad/   
   Övrigt %   
       
Krug et al., 201112 660 BSC+vorinostat3dq3wk 83/0/0/17 Median KS= 90% 64 år 
  jämfört med   resp. 
  BSC 81/0/0/19 Median KS= 85% 65 år 
   
Millenson et al., 201014 29 Pem500mg/m2 +  Ej angivet PS2=0% 71 år 
  CarboAUC5bothq3wk    
  jämfört med 
  Pem500mg/m2 +   PS2=0%  
  Gem1000mg/m2 (d.1,8),     
  bothq3wk    

Szlosarek et al., 201415 68 ADI-PEG20(36.8mg/m2 vecka) +  Ej angivet PS2=0% Ej angivet 
  BSC 
  jämfört med 
  BSC  PS2=0%  
      

Reck et al., 200918 413 Dx60mg/m2q3wk + Ej angivet PS2=0% 62 år 
  Ran240-480mikrog/m2 vecka    
  jämfört med     
  Dx60mg/m2q3wk  PS2=0% 62 år 
   
 
ADI-PEG20, argininhämmande pegylerat arginindeiminas; BSC, best supportive care; Carbo, karboplatin; Dx, doxorubicin; Epi, epitel; Gem, gemcita-
bin , Hematox, hematologisk toxicitet; KS, Karnofsky score Mit, mitomycin; NS, icke-signifikant; ORR, total responsfrekvens; PFS, progressionsfri över-
levnad; TTPD, tid till progressiv sjukdom;  Pem, pemetrexed; PS, perforancestatus; pts, patienter; q, varje; QoL, livskvalitet; Ran, ranpimase; Sar, sarko-
matös.

TABELL II. RANDOMISERADE ABSTRACTS UR OPUBLICERADE STUDIER MED SYSTEMISKT BEHANDLAT 
MALIGNT PLEURALT MESOTELIOM.

CARL BLOMBERG , ÖVERLÄKARE, LUNGENHETEN, GÄVLE SJUKHUS, CARL.BLOMBERG@LG.SE

JONAS NILSSON , LEG. LÄKARE, ONKOLOGKLINIKEN, GÄVLE SJUKHUS.

GEORG HOLGERSSON , LEG. LÄKARE, ONKOLOGKLINIKEN, GÄVLE SJUKHUS.

STEFAN BERGSTRÖM , DOCENT, ÖVERLÄKARE, ONKOLOGKLINIKEN, GÄVLE SJUKHUS
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ORR (%) PFS/Tid till PD Generellt Hematox, Dominerande QoL
  Överlevnad Grad 3 / 4 (%) icke-hematox
    Grad 3 / 4 (%)   

Ingen signifikant 6,3 veckor 30,7 veckor Ingen signifikant Ingen signifikant Ej angivet
skillnad mellan   skillnad mellan skillnad mellan
armarna 6,1 veckor 27,1 veckor armarna armarna

19% 4,1 månader 13,0 månader Neutropeni 19% Fatigue 13% Ej angivet 
   Anemi 19%

0% 3,3 månader 6,0 månader Neutropeni 77% Fatigue 23%
   Anemi 15%
   

0% 3,3 månader 13,0 månader Neutropeni 11% Fatigue 7% Ej angivet

0% 2,0 månader 10,6 månader Trombocytopeni 5% Anafylaktoida  
    reaktioner 7%

Ej angivet Ej angivet 11,1 månader Ej angivet Ingen Ej angivet
    signifikant 
    skillnad mellan
  10,7 månader  armarna    

Vill du hålla dig uppdaterad med Cancernyheter från OIS?

Varje vecka lägger vi samman de nyheter vi snappat upp i cancerområdet och sammanställer 
detta i ett enkelt nyhetsbrev. Detta för att du snabbt ska kunna hålla dig uppdaterad på vad 
som sker inom ditt eller angränsande områden. Du får på ett överskådligt sätt information 
om nya forskningsrön, avhandlingar, rapporter och läke medelsnyheter mm. Vi har tillhanda-
hållit denna tjänst i drygt tre år.  

Om du också vill få tillgång till nyhetsbrevet skickar du oss ett mail med dina uppgifter: 
Namn, befattning, arbetsställe till redaktionen@pharma-industry.se så ordnar vi detta.
Ett annat alternativ är att gå in på webbplatsen onkologiisverige.se och fylla i formuläret där. 
(Tjänsten är såklart gratis)  

 

Vi ser fram emot att hålla dig uppdaterad!

Onkologi i Sverige, Tyra Lundgrens väg 6, 134 40 Gustavsberg, 

Tel 08 - 570 10 520, Fax 08 - 570 10 521, email redaktionen@pharma-industry.

se, www.onkologiisverige.se
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Stockholms läns landsting erbju-
der alla cancerpatienter rehabili-
teringsveckor på internat, så 

kallad specialiserad cancerrehabilitering. 
Den syftar till att hjälpa patienterna att 
återgå till ett normalt liv. Det har länge 
funnits ett önskemål om att patienter 
som behandlats för cancer i huvud-hals-

området skulle få en samlad riktad re-
habilitering som tar hänsyn till just de-
ras problem.

– Vi har gjort trevande försök att be-
arbeta landstinget så att de eventuellt 
skulle kunna skapa ett rehabiliterings-
internat för våra patienter. Men jag såg 
inte hur detta skulle kunna åstadkom-

Veckan är resultatet av 
ett samarbete mellan öron-
, näsa- och halskliniken på 
Karolinska sjukhuset och fri-
villigorganisationen Cancer-
RehabFonden.

••• rehabilitering
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Ny specialdesig-
nad rehabilite-
ringsvecka för 
patienter med 
färdigbehandlad 
huvud-halscancer. 
Åtta patienter 
provade i höstas.

mas inom rimlig tid, säger Britt Nord-
lander, docent och överläkare på Karo-
linska Sjukhuset.

Varje år diagnostiseras cirka 1300 pa-
tienter med huvud- och halscancer som 
är ett samlingsbegrepp för tumörer i 
läpp, munhåla, svalg, struphuvud, näsa, 
bihålor och spottkörtlar. Överlevnaden 
för denna patientgrupp är 76 procent ef-
ter fem år, men varierar mellan 29 och 
92 procent beroende på diagnosgrupp.   

– Är man opererad och/eller strålad 
mot halsen eller munnen innebär det of-
tast svårigheter som tar tid att lära sig 
hantera, säger Britt Nordlander.

FUNKTIONSNEDSÄTTNINGAR TILL 
FÖLJD AV SJUKDOMEN
Listan på funktionsnedsättningar till 
följd av en cancerbehandling kan göras 
lång och varierar från individ till indi-
vid, beroende på vilken typ av tumör 
som behandlats. Britt Nordlander listar 
de vanligaste:

Muntorrhet, som kan leda till en för-
sämrad tandhälsa och kräver noggrann 
tandhygien. Segt slem. Svårigheter att 
svälja, vilket ibland kräver att närings-
lösning måste tillföras direkt till mag-
säcken via en sond. Detta kräver råd och 
stöd och en särskild anpassad kost. Svå-
righeter att gapa, vilket kräver särskild 
träning. Röst- och talproblem. Stelhet i 
musklerna i nacke och axlar till följd av 
strålning. Lymfödem i ansikte och hals.

– Visserligen får patienterna under 
vårdtiden träffa dietist, sjukgymnast, 
tandhygienist, kurator och ofta logoped 
på sjukhuset. Men efter den intensiva be-
handlingen som pågår under flera veck-
or, upplever många patienter ett tom-
rum. De känner sig ofta övergivna med 
sina problem, berättar Britt Nordlander. 

PLATSERNA FYLLDES SNABBT
Kursen är resultatet av ett samarbete 
mellan öron-näsa-halskliniken på Karo-
linska sjukhuset och frivilligorganisatio-
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LOTTA ASCHBERG , 
FRILANSJOURNALIST

nen CancerRehabFonden. För snart ett 
år träffades Britt Nordlander och Eva 
Hansen, generalsekreterare på Cancer-
RehabFonden, som är en obunden frivil-
ligorganisation med 90-konto. Eva Han-
sen var inbjuden till Regionalt Cancer-
centrum (RCC) Stockholm/Gotland, för 
att berätta om organisationens arbete. 

– Jag frågade Eva Hansen om inte 
CancerRehabFonden skulle kunna tänka 
sig att finansiera ett specialdesignat re-
habiliteringsprogram för dessa patienter, 
berättar Britt Nordlander. 

Det kunde hon. En arbetsgrupp på 
Karolinska sjukhuset tog sig an uppgif-
ten att tillammans med Bräcke diakoni 
i Solna, utarbeta ett rehabiliteringspro-
gram på fem dagar. Ett schema växte 
fram och rehabiliteringsveckan för hu-
vud- och halscancerpatienter kunde hål-
las under senhösten 2014.

Förutom de klassiska inslagen i en re-
habvecka så som stavgång, vattengym-
nastik, medicinsk yoga, samtal med 
sjukgymnast, gruppsamtal och indivi-
duella samtal med terapeut, innehöll 
schemat tid med dietist tandhygienist, 
logoped och med läkare. Britt Nordlan-
der var själv där och träffade patienterna.

Det blev flera frågestunder med olika 
experter. Patienterna fick tid att ställa de 

där frågorna man alltid glömmer när 
man är hos doktorn. Gruppsamtalen, då 
patienterna får tillfälle att träffa andra i 
samma situation, var väldigt uppskat-
tade. 

Att hitta patienter som ville åka på 
en rehabiliteringsvecka var inte heller 
svårt.

– De åtta platserna blev snabbt fyllda. 
Det enda vi krävde var att de skulle ha 
avslutat sin cancerbehandling för minst 
tre månader sedan, berättar Britt Nord-
lander. 

UPPSKATTAD VECKA
Före hemresan fick deltagarna fylla i ett 
utvärderingsformulär där de betygsatte 
olika aspekter av veckan. Siffran ett var 
sämst och sju ett toppbetyg. Genomsnit-
tet i enkäten blev 6,9, vilket är en myck-
et hög siffra. Så här skrev en av delta-
garna i utvärderingen:

”Mycket bra att träffa andra med 
samma sjukdom. Samtalen med dem har 
varit fantastiska för mig i mitt arbete att 
komma framåt.”

En annan patient sammanfattar veck-
an så här:

”Gruppen har givit mig styrka och 
lugn. Att träffa andra som kommit läng-
re och de som är tidigare i processen 

hjälpte oerhört. Jag har kommit till stör-
re insikt och tror jag kommer att ha 
mycket hjälp med mig från den här 
veckan.”

”Tack för en fantastisk vecka, med in-
spirerande kursledare och deltagare. Jag 
känner mig priviligerad som fick chan-
sen att komma hit.”

Britt Nordlanders önskan är att fler 
rehabiliteringsveckor för patienter med 
huvud- och halscancer anordnas i fram-
tiden. Samarbetet mellan sjukhuset och 
CancerRehabfonden fungerade utmärkt.

Eva Hansen tycker att kursen på 
Bräcke Diakoni i höstas är ett bra exem-
pel på hur CancerRehabFonden kan 
fungera som ett komplement till den 
landstingsdriva sjukvården.

– När det finns önskemål för andra 
specifika cancergrupper hjälper vi gärna 
till. Redan idag har vi grupper för bröst-
cancerpatienter och för unga vuxna med 
cancer. Så vi kan tänka oss att skapa fler 
skräddarsydda rehabiliteringsprogram, 
säger Eva Hansen.

CancerRehabfondens verksamhet 
bygger på insamlade pengar. 

– Ju mer pengar vi får in, desto fler 
människor kan vi hjälpa, säger Eva Han-
sen.

”Mycket bra att träffa andra med samma sjukdom. 
Samtalen med dem har varit fantastiska för mig i 
mitt arbete att komma framåt”.
                                                                                      Kursdeltagare

••• rehabilitering
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HÅLL TILLBAKA 
TUMÖRTILLVÄXTEN

Somatuline® Autogel® 120 mg 

kan göra skillnad som 
anti-tumoral behandling2

DEN 1:A OCH ENDA SSA*
GODKÄND FÖR TUMÖRKONTROLL AV

BÅDE PANKREATISK OCH MIDGUT NET

Somatuline® Autogel® 120 mg för behandling av gastroenteropankreatiska neuroendokrina tumörer 
(GEP-NET), av grad 1 och vissa tumörer av grad 2 (Ki67-värde upp till 10 %),  med ursprungslokalisering 
i midgut, pankreas eller av okänt ursprung, undantaget primärtumör i hindgut, hos vuxna patienter 

med inoperabel, lokalt avancerad eller metastaserande sjukdom.1

*SSA: Somatostatinanalog Referenser: 1. Somatuline Autogel, Produktresumé 2015-04-09.   2. Caplin M et al., NEJM 2014, 371(3):224–233. 

Somatuline® Autogel® (lanreotid) injektionsvätska, lösning i förfylld spruta 60 mg, 90 mg och 120 mg. Somatuline Autogel är en tillväxthormonhämmare 
indicerat för långtidsbehandling av patienter med akromegali då cirkulerande nivåer av tillväxthormon (GH) och/eller insulinliknande tillväxtfaktor-I (IGF-I) förblir 
onormala efter kirurgiskt ingrepp och/eller strålbehandling eller hos patienter för vilka kirurgi och/eller strålbehandling inte är något alternativ. Symtomlindring 
i samband med neuroendokrina tumörer och behandling av gastroenteropankreatiska neuroendokrina tumörer (GEP-NET), av grad 1 och vissa tumörer av grad 
2 (Ki67-värde upp till 10 %), med ursprungslokalisering i midgut, pankreas eller av okänt ursprung, undantaget primärtumör i hindgut, hos vuxna patienter med 
inoperabel, lokalt avancerad eller metastaserande sjukdom. Lanreotid kan leda till minskad hjärtfrekvens utan att nödvändigtvis nå tröskeln för bradykardi hos 
patienter utan underliggande hjärtproblem. Försiktighet ska därför iakttas vid start av lanreotidbehandling av patienter med bradykardi. Institut Produits Synthèse 
(IPSEN) AB, Färögatan 33, 164 51 Kista. (Rx; (F); SPC april 2015). För ytterligare information och prisuppgift se www.fass.se. 
Ipsen AB, Kista Science Tower, Färögatan 33, 164 51 Kista           
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Prostatacancer är den vanligaste cancerformen i Sverige. 
Varje år får ca 9000 män diagnosen. Sverige har dess-
utom en av världens högsta prostatacancer-mortalite-

ter. Cirka 2400 män dör årligen i sjukdomen.1 I Sverige till-
lämpas nationella screeningprogram för livmoderhals- bröst- 
och sedan en tid också tjocktarmscancer. Motsvarande pro-
gram för prostatacancer saknas. Många män gör istället PSA-
tester på eget initiativ, så kallad opportunistisk screening. 
Opportunistisk PSA-screening är utbrett och man uppskattar 
att ungefär hälften av männen i screeningålder (55-69 år) har 

PSA-testat sig.2 Det finns dock ingen nationell rekommenda-
tion för hur ett sådant testprogram skall vara utformat och 
det finns heller inte vetenskapliga bevis för att denna form av 
screening är effektiv. 

Man uppskattar att ungefär hälften av de män som diag-
nostiseras med screeningupptäckt prostatacancer kan vara 
överdiagnostiserade.5 Med överdiagnostik menas diagnos av 
en cancer som i avsaknad av screening inte hade diagnostise-
rats under mannens livstid. Överdiagnostik leder till att ”fris-
ka” män får en cancerdiagnos och riskerar att behandlas i 

Överdiagnostik vid 

PROSTATACANCERSCREENING 
- riskfaktorer och förbättringsområden

••• prostatacancer
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onödan (överbehandling). Den botande behandlingen för pro-
statacancer, radikal prostatektomi och strålbehandling, är för-
knippad med biverkningar som till exempel nedsatt potens, 
urinläckage och tarmbesvär vilka har en negativ effekt på 
livskvaliteten.6 

AKTIV MONITORERING
En strategi för att minska överbehandlingen är aktiv monito-
rering. Med denna strategi följs mannen med regelbundna 
kontroller (PSA och förnyade prostatabiopsier). Om tumören 
visar tecken på att växa eller bli mer aggressiv går man vi-
dare med operation eller strålbehandling. Förhoppningen är 
att mannen helt kan avstå, alternativt skjuta upp behandling 
och efterföljande biverkningar ett antal år utan att chansen 
till bot missas. Aktiv monitorering har visat lovande resultat 
under begränsad uppföljningstid men huruvida denna stra-
tegi är säker också med längre uppföljning är oklart. 

PSA-screening är således en svår balansgång där det finns 
möjligheter att kraftigt minska dödligheten i sjukdomen men 
till ett högt ”pris” i form av överdiagnostik och överbehand-
ling. 

Det finns flera obesvarade frågor som behöver studeras när-
mare innan det kan bli aktuellt att införa allmän screening i 
Sverige. I avhandlingen ”Prostate Cancer Screening – Aspects 
of Overdiagnosis” har man sökt finna svaren på några av dessa 
frågor; mellan vilka åldrar skall man screena för att maxi-
mera överlevnadsvinsten men minimera överdiagnostiken? 

Med vilket intervall bör män testa sig? Spelar det någon roll 
om screeningen sker organiserat eller opportunistiskt? Kan 
aktiv monitorering av prostatacancer användas för att minska 
överbehandling? Är det en säker behandlingsstrategi för män 
med screeningupptäckt prostatacancer? Nedan följer en sam-
manfattning av resultaten från avhandlingen.7  

MATERIAL OCH METOD
Avhandling består av fyra delarbeten7-10 som alla är sprungna 
ur en screeningstudie för prostatacancer i Göteborg. Denna 
studie startades 1994 under ledning av Professor Jonas Hu-
gosson vid Sahlgrenska Akademin, Göteborgs Universitet. Av 
alla män boende i Göteborg och som var födda mellan 1930 
och 1944 (totalt 32,298 män) randomiserades 10 000 män till 
en screeninggrupp och 10 000 män till en kontrollgrupp (fi-
gur 1). Män i screeninggruppen har vartannat år inbjudits till 
att kontrollera PSA. De med ett PSA över gränsnivån (2,5 ng/
ml sedan 2005) har erbjudits vidare utredning med palpation 
per rektum, transrektalt ultraljud och prostatabiopsier. Män 
med godartade fynd på biopsierna och de med ett PSA under 
gränsnivån återinbjöds efter två år. Screeningen avslutades vid 
en ålder av 67-71 år (69 år i snitt). Våren 2014 avslutades den 
10:e och sista screeningomgången men studiepopulationen 
följs fortfarande. Databasen som innehåller både screening- 
och kontrollgrupp samkörs var tredje månad med Svenska 
Cancerregistret och Folkbokföringsregistret. För alla män 
med prostatacancerdiagnos insamlas relevanta journaler. En 
mer detaljerad beskrivning av screeningstudien i Göteborg 
har publicerats tidigare.4   

EN JÄMFÖRELSE MELLAN ORGANISERAD OCH 
OPPORTUNISTISK SCREENING
Sedan PSA introducerades för tidig diagnostik av prostata-
cancer i början av 1990-talet har antal män som diagnostise-
ras med prostatacancer ökat kraftigt medan dödligheten på 
grund av sjukdomen har varit i stort sett oförändrad.1 Detta 
tyder på att den opportunistiska screeningen som har bedri-
vits i Sverige inte har varit effektiv när det gäller att minska 
dödligheten i sjukdomen. För att undersöka detta närmare 
gjorde vi en jämförelse mellan organiserad och opportunistisk 

Organiserad PSA-screening för prostatacancer är en av de mest kontroversiella frågorna 
inom urologisk forskning idag. Sedan några år finns det evidens för att organiserad PSA-
screening minskar risken att dö i prostatacancer med 21-44%. Det främsta problemet med 
metoden, som den ser ut idag, är överdiagnostik och överbehandling. En ny avhandling 
har belyst frågor kring screening och aktiv monitorering. Rebecka Arnsrud Godtman, PhD, 
ST-läkare, Institutionen för Kliniska vetenskaper, Sahlgrenska Akademin vid Göteborgs 
Universitet respektive Verksamhet Urologi vid Sahlgrenska, redogör för studien.

“Det finns flera möjliga 
förbättringsområden som 
skulle kunna ha en positiv 
effekt på PSA-screenings 
balans mellan för- och 
nackdelar.”
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screening.10 Screeninggruppen i Göteborgsstudien har sedan 
studiens start inbjudits till organiserad screening. Kontroll-
gruppen har under samma period exponerats för opportunis-
tisk screening, det vill säga PSA-testning på vårdcentralen i 
samband med hälsokontroller eller som del i utredning av till 
exempel vattenkastningsbesvär. 

Genom att jämföra förväntad med observerad incidens (antal 
fall över tid) och mortalitet i screening respektive kontroll-
grupp kunde effekten av organiserad och opportunistisk scre-
ening studeras. Den förväntade incidensen och mortaliteten i 
prostatacancer i avsaknad av någon form av PSA-screening 
uppskattades med hjälp av historiska data från 1990-94 (inn-
an PSA var utbrett som screeningtest). Den förväntade inci-
densen och mortaliteten beräknad med Ederer II-estimat och 
de observerade estimaten beräknades med ”life-table”-meto-
dik. ”Numbers needed to invite” (NNI) och ”number needed 
to diagnose” (NND) beräknades för organiserad (screening-
grupp) och opportunistisk screening (kontrollgrupp). NNI 
ger ett mått på hur många män som måste bjudas in till scre-
ening för att förhindra ett dödsfall i prostatacancer med en 
viss tids uppföljning. NND visar överdiagnostiken i relation 

till den minskade dödligheten, dvs hur många män måste få 
diagnosen prostatacancer för att förhindra ett dödsfall i sjuk-
domen. 

Resultaten visar att organiserad screening är mer effektiv 
än opportunistisk screening när det gäller att minska morta-
liteten i prostatacancer. Båda screeningformerna resulterade i 
en ökning av personer diagnostiserade med prostatacancer (in-
cidensen) (figur 2). Med 18 års uppföljning hade organiserad 
screening gett en kraftig minskning i prostatacancermortali-
teten (absolut reduktion 0.72% [95% CI 0,5-0,94%], relativ 
reduktion 42% [95% CI 28-54%]). Opportunistisk screening 
å andra sidan resulterade i en mycket måttlig, icke-signifi-
kant, mortalitetsreduktion (absolut reduktion 0,20% [95% 
CI -0,06-0,47%] och relativ reduktion 12% [95% CI -5-
26%]) (figur 3 och tabell 1). Efter 18 års uppföljning var NNI 
139 (95% CI 107-200) för organiserad screening och 493 
(95% CI 213- -1563) för opportunistisk screening. Dessutom 
resulterade opportunistisk screening i mer överdiagnostik än 
organiserad då NND för opportunistisk screening var 23 
medan motsvarande siffra för organiseras screening var 13 
(tabell 1).10

32 298 män 50-64 år boende i Göteborg 
den 31:e december 1994

20 000 män randomiserade till screening
eller kontrollgrupp i 1:1 ratio

9950 män i screeninggruppen
som inbjudits vartannat 

år för PSA-test

9949 män i kontrollgruppen 
(ej inbjudna)

962 män diagnostiserade med
prostatacancer

122 män som dött av
prostatacancer

50 män exkluderade före inbjudan

28 män prevalent
prostatacancer

22 män som hade flyttat
utomlands eller avlidit

51 män exkluderade före inbjudan

27 män med prevalent
prostatacancer

24 män som hade flyttat
utomlands, avlidit eller

exkluderats av övrig anledning

1396 män diagnostiserade med
prostatacancer

79 män som dött av
prostatacancer

Figur 1. Göteborgs screeningstudie för prostatacancer (uppföljningstid 1 jan 1995-31 dec 2012)10
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10 emigrerade, 55 hade prostatacancer före screeningstart och en vägrade att delta. Dessa uteslöts ur studien. 
Det skuggade området är det 95% konfidensintervallet.

Figur 2. Observerad och förväntad incidens i prostatacancer i screening- och kontrollgrupp (återges med tillstånd från European Urology, Elsevier)10
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Figur 3. Förväntad och observerad mortalitet i prostatacancer i screening- och kontrollgrupp (återges med tillstånd från European Urology, 
Elsevier)10
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ÖVERDIAGNOSTIK – EFFEKT AV ÅLDER OCH ANTAL SCREEN-
INGTILLFÄLLEN
Den optimala screeningalgoritmen som maximerar mortali-
tetsreduktionen men minimerar överdiagnostiken är hittills 
okänd. Screeningstudien i Göteborg har visat att de män som 
börjar screena sig i tidig ålder (runt 50 år) har bättre effekt av 
screening än dem som påbörjar screening senare i livet.4 Sti-
gande ålder och antal PSA-tillfällen har utpekats som möj-
liga riskfaktorer för överdiagnostik. 

I följande studie jämfördes därför risken att bli diagnosti-
serad med prostatacancer vid olika åldrar och antal screening-
tillfällen.7 Eftersom männen i screeninggruppen var mellan 
50 och 64 år vid screeningens start hade de möjlighet att ge-

nomgå mellan 3 och 10 screeningtillfällen innan de nådde 
åldern för screeningens avslut (67-71 år). Genom att studera 
de män som deltagit i alla screeningtillfällen som de hade 
inbjudits till så undersöktes hur den kumulativa risken (Kap-
lan Meier-metodik) att bli diagnostiserad med prostatacancer, 
och därmed troligen också risken att bli överdiagnostiserad, 
påverkades av ålder vid screeningens start och slut samt an-
talet gånger en man kontrollerat PSA.

Vid screeningens avslut (70 år) så var det ingen signifikant 
skillnad i kumulativ risk för prostatacancerdiagnos för de som 
hade genomgått fem, sex, sju, åtta eller nio screeningtillfällen. 
Däremot var risken att bli diagnostiserad kraftigt beroende 
av ålder. Till exempel, om en man hade kontrollerat PSA fem 

Screeninggrupp 
(organiserad 
screening) 

Kontrollgrupp 
(opportunistisk 
screening) 

Förväntad 
incidens  

Observerad 
incidens  

Förväntad 
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mortalitet 
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gånger vid 60 års ålder var risken för prostatacancerdiagnos 
8.4% medan motsvarande risk vid 65 års ålder var 13% och 
21% vid 70 års ålder.7 

Resultaten indikerar att risken för överdiagnostik är mer 
kopplad till åldern vid screeningens avslut än till åldern vid 
screeningens start och antal screeningtillfällen.

AKTIV MONITORERING - EN STRATEGI FÖR ATT MINSKA 
ÖVERBEHANDLING
Socialstyrelsen rekommenderar att aktiv monitorering skall 
vara första behandlingsalternativ för män med mycket låg och 
lågrisk prostatacancer.1 Tidigare studier har antytt att aktiv 
monitorering är en säker behandlingsstrategi för utvalda män 
under en begränsad tid men långtidsuppföljningar har sak-
nats. I ett av avhandlingsarbetena studerades därför utfallet 
hos de män som hade aktiv monitorering som första behand-
lingsstrategi i Göteborgs screeningstudie.9  

Av alla män med screeningupptäckt prostatacancer i stu-
dien hade 60% (581/968) mycket låg- eller lågriskcancer och 
skulle därmed kunna vara lämpliga kandidater för aktiv mo-
nitorering.9 Totalt så handlades 45% (439/968) av männen 
med screeningupptäckt prostatacancer med denna strategi; 
51% hade mycket lågrisk-, 27% lågrisk, 21% intermediär risk 
och 1.4% högrisk prostatacancer. Under den upp till 16 år 
långa uppföljningstiden avbröt 162 män (37%, 162/439) aktiv 
monitorering och gick vidare med operation, strålbehandling 
eller hormonbehandling. Den kumulativa risken att avbryta 
aktiv monitorering och påbörja behandling var 24%, 39% och 
55% vid 2, 5 och 10 års uppföljning (1-Kaplan Meier estimat, 
figur 4). Den vanligaste anledning till att avbryta aktiv mo-
nitorering var en ökad volym cancer eller ökad Gleasonsum-
ma i ombiopsier. Endast 4 män (4/162, 2.5%) uppgav att de 
avbröt aktiv monitorering med hänvisning till att de upp-
levde den som orosfylld. 

Aktiv monitorering förefaller vara en säker monitorerings-
strategi för män med mycket låg eller lågriskcancer, i alla fall 
under en begränsad tid (i denna studie median 6 år). Av de 
439 männen avled endast en man till följd av prostatacancer 
och en annan man utvecklade metastaserad prostatacancer. 
Båda dessa män hade intermediärrisk prostatacancer. För män 
med intermediär- eller högriskcancer tycks aktiv monitore-
ring vara mer riskfyllt. Gruppen med intermediärrisk-tumö-
rer hade en fyra gånger ökad risk (hazardratio 3,7 p=0.002) 
att misslyckas med aktiv monitorering (definierat som död i 

prostatacancer, diagnos av prostatacancermetastaser, PSA-re-
cidiv efter operation och/eller strålbehandling eller påbörjan-
de av hormonbehandling) jämfört med män med mycket lå-
griskcancer.

SLUTSATSER
Resultaten från avhandlingen visar att överdiagnostik är van-
ligt vid PSA-screening och ökar kraftigt med stigande ålder. 
Om en välinformerad man önskar PSA-testning bör detta ske 
inom ramen för ett organiserat program. Screeningen bör 
starta vid en ålder runt 50 år och ske med relativt täta inter-
vall tex vartannat år, med noggrann uppföljning. Aktiv mo-
nitorering bör vara ett alternativ för utvalda män med scre-
eningupptäckt prostatacancer av lågrisktyp i syfte att minska 
onödig behandling. För många män innebär dock aktiv mo-
nitorering att behandling skjuts några år på framtiden sna-
rare än att de slipper den helt. För män med intermediärrisk-
tumörer så tycks aktiv monitorering mer riskfylld. Om en 
man med denna tumörtyp önskar aktiv monitorering bör han 
tydligt informeras om att det finns risk att missa chansen att 
bli botad vid senarelagd operation eller strålbehandling. 

Sammanfattningsvis finns det flera möjliga förbättrings-
områden som skulle kunna ha en positiv effekt på PSA-scre-
enings balans mellan för- och nackdelar:

• organisera PSA-screeningen inom ramen för ett screening-
program 

• screena mer selektivt; undvik screening av äldre män och 
de med annan sjuklighet 

• undvik onödig omedelbar aktiv behandling med operation 
eller strålbehandling för män med cancer av mycket låg- och 
lågrisktyp genom att erbjuda aktiv monitorering.

FRAMTIDEN
Det pågår mycket forskning för att hitta bättre verktyg för 
screening och tidig diagnostik av prostatacancer. Multipara-
metrisk magnetkameraundersökning (mp-MR) är en metod 
som verkar lovande. En nyligen publicerad SBU-rapport kon-
kluderade dock att det vetenskapliga underlaget för mp-MRI 
hittills är otillräckligt och man rekommenderar vidare forsk-
ning på området.11 Under våren 2015 kommer Göteborg-2 
studien att starta under ledning av Professor Jonas Hugosson 
vid Sahlgrenska akademin, Göteborgs Universitet. Det är en 
trearmad randomiserad studie där 40-60 000 män i Västra 
Götalandsregionen kommer att inkluderas. Syftet med stu-
dien är att analysera värdet av PSA tillsammans med mp-MR 
för screening av prostatacancer. Genom att endast undersöka 
MR-positiva män med riktade biopsier (till skillnad från 10-
12 systematiska biopsier som används idag) är hypotesen att 
man dels kan öka sensitiviteten men framför allt minska ris-
ken för överdiagnostik. Göteborg-2 studien blir den första 
stora screeningstudien i världen för prostatacancer som inklu-
derar MR och förhoppningen är att ge vetenskapligt stöd för 
ett paradigmskifte i hur den framtida diagnostiken för pro-
statacancer skall ske.

“Resultaten visar att orga-
niserad screening är mer 
effektiv än opportunistisk 
screening när det gäller att 
minska dödligheten i pro-
statacancer.”

••• prostatacancer
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En ny studie har undersökt 
behovet av information till 
patienter och anhöriga un-
der första tiden hemma ef-
ter opereration för kolorek-
tal cancer. Deltagarna upple-
ver stora luckor i informatio-
nen och känner sig inte för-
beredda på det som väntar. 
Den första tiden hemma är 
en sårbar period för patien-
ter och närstående. Maria 
Lithner, sjuksköterska, Insti-
tutionen för Hälsovetenska-
per, Lunds universitet berät-
tar om studien.

Att ha tillgång till information 
under cancersjukdomens förlopp 
är oerhört viktigt för både pa-

tienter och närstående. Trots att detta 
varit känt under åtskilliga årtionden så 
fortsätter patienter och deras familjer att 
visa sin otillfredsställelse med den 
informa tion som erbjuds från sjukvår-
den. Informationen upplevs sakna vik-
tiga delar och inte förbereda patienten på 
det som väntar, vilket skapar mer oro 
och otrygghet. 

Kolorektal cancer drabbar drygt 
6 000 personer i Sverige varje år1. Opera-
tion är den traditionella behandlingen 
och numera används ofta ett accelererat 
vårdförlopp, ett multidisciplinärt be-
handlingsprogram avsett att minska den 
kirurgiska stressen för kroppen i sam-
band med operation2. Förutom operatio-
nen kan cytostatika behövas som till-
läggsbehandling efter operation.
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STUDIEN UNDERSÖKER BEHOV AV 
INFORMATION
När patienten lämnar sjukhuset och 
återvänder hem efter en operation för ko-
lorektal cancer innebär det en stor om-
ställning. De är inte återställda efter den 
stora bukoperationen och upplever olika 
symtom som smärta, tarmbesvär och 
stor trötthet. Eftersom vårdtiderna blir 
allt kortare har deras återhämtning bara 
påbörjats på sjukhuset och de kommer 
hem med fler postoperativa symtom än 
tidigare2. De närstående påverkas i hög 
grad av detta och behövs som praktiskt 
och känslomässigt stöd under de första 
veckorna i hemmet. Just denna övergång 
från sjukhusvård till hemmet är sårbar 
och därför undersöktes behovet av infor-
mation under den första tiden hemma.

Syftet med de fyra delstudier som 
sammanfattas här var att undersöka pa-
tienters och närståendes erfarenheter av 
information och deras behov av informa-
tion efter hemgång. Syftet var också att 
identifiera faktorer som kan påverka pa-
tienternas uppfattning av information. 
Datainsamlingen omfattade de första sju 
veckorna efter hemgång. Den skulle om-
fatta både de första påfrestande dagarna 

och veckorna i hemmet, samt det upp-
följande besöket på sjukhuset där infor-
mation om operationsresultat och prog-
nos för framtiden förmedlades.

Patienter, vilka hade opererats för ko-
lorektal cancer vid tre olika sjukhus i 
södra Sverige, tillfrågades om att delta i 
studien. Ett hundra personer över 18 år 
deltog, varav 45 kvinnor. Medelåldern 
var 69,9 år för hela gruppen3. Patienter 
med stomi deltog inte i studien då de får 
utökad information av stomiterapeut. I 
de två första kvantitativa delstudierna 
deltog dessa 100 patienter, i de två in-
tervjustudierna deltog 16 patienter och 
den närstående som de bodde tillsam-
mans med. Av patienterna som deltog i 
intervjuer behövde åtta tilläggsbehand-
ling med cytostatika och några hade 
hunnit påbörja behandlingen före den 
andra intervjun.

INFORMATION INFÖR HEMGÅNG
De första två delstudierna undersökte 
hur patienter uppfattade informationen 
inför hemgång, vilka behov av informa-
tion de hade och faktorer som kunde re-
lateras till detta. EORTCs frågeformulär 
QLQ-C30, QLQ-CR38 och QLQ-IN-
FO25 användes för att mäta hälsorelate-
rad livskvalitet, erhållen information 
och behov av mer information. Känsla 
av sammanhangw, preoperativt hälsosta-
tus (ASA), yrke och tumörstadium un-
dersöktes också. Datainsamling utfördes 
vid två tillfällen; en till två veckor efter 
hemgång och en månad senare. 

Patienterna svarade generellt att de 
inte fått tillräckligt med information. 
Antingen hade de inte fått informatio-
nen eller så kom de inte ihåg den. Hälf-
ten av patienterna önskade mer informa-
tion än de fått, Figur 1. De områden där 
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Figur 1 Patienternas bedömning av erhållen information enligt QLQ-INFO25 (höga värden = fått mer info)

”Kvinnor, de som bodde ensamma och de med 
sämre preoperativt hälsotillstånd angav att de fått 
mindre och sämre information.”
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de erhållit mest information var; under-
sökningsresultat, information om can-
cersjukdomen och behandling. Det var 
små och inte signifikanta skillnader i 
uppfattningarna om informationen mel-
lan en till två veckor efter hemgång 
jämfört med en månad senare4. Detta 
kan tolkas som att informationen som 
erhölls vid återbesöket efter operation 
inte påverkade patienternas upplevelse 
av informationen i någon stor utsträck-
ning. När det gäller livskvaliteten däre-
mot hade patienterna mer fysiska sym-
tom och sämre funktioner precis när de 
kommit hem jämfört med en månad se-
nare, men ingen koppling till informa-
tionen kunde urskiljas. De faktorer som 
kunde kopplas till information var; säm-
re preoperativ hälsostatus, att vara kvin-
na och att bo ensam. Dessa grupper av 
patienter uppfattade att de hade fått 
mindre information. Detta tyder på en 
ökad sårbarhet hos dessa grupper när det 
gäller information och förberedelser vid 
hemgång. 

INFORMATIONSMÖTET VIKTIGT
I den tredje delstudien blev 16 av patien-
terna intervjuade två gånger, en till två 
veckor efter hemgång och en månad se-
nare. Frågorna fokuserade på hur de 
uppfattat informationen inför hemgång 
och vad de hade behövt för att klara den 
första tiden hemma. De utskrivna tex-
terna analyserades med metoden inne-
hållsanalys, där både de mer påtagliga 
delarna av texten lyfts fram men också 
den mer underliggande innebörden av 
det patienterna berättat under intervju-
erna. 

Resultatet visade att patienterna upp-
levde att de förlorade en stor del av sin 
kontroll i samband med cancersjukdo-
men och att de behövde information för 
att återfå den. De önskade vara mer del-
aktiga i planeringen inför hemgången. 
För att förstå vad cancersjukdomen 
egentligen innebar för just dem som in-
divider behövde de mer kunskap om den 
och om varför de fick just sin behand-
ling. Alla deltagarna i studien hade bli-
vit opererade men vissa fick tilläggsbe-
handling med cytostatika. Det upplev-
des som en stor motgång och ökade oron 
för sjukdomens prognos samt gav upp-
hov till nya behov av informa tion. Pa-
tienterna ville veta hur mycket cytosta-
tikabehandlingen ökade chansen för till-

frisknande, vilka biverkningar den kun-
de ge och när den skulle påbörjas. En del 
patienter beskrev tiden mellan cytosta-
tikainformationen vid det kirurgiska 
återbesöket tills de fick träffa onkolog-
läkaren som en svår period. De var oro-
liga för att inte behandlingen påbörjades 
snabbt nog och visste inte vart de skulle 
vända sig med sina frågor.

MER INFO OM HEMGÅNGSDAGEN 
ÖNSKAS
Deltagarna i studien ville också veta mer 
om vad som händer hemgångsdagen, när 
utskrivningssamtalen skulle ske och 
med vem. De behövde också mer kun-
skap om praktiska saker den första tiden 
hemma, såsom vilken fysisk träning 
som är bäst i början, mat och dryck, vad 
normal tarmfunktion är och hur opera-
tionssåret ska skötas. Intervjuerna visade 
också hur viktigt informationsmötet de 
hade med olika personer bland vårdper-
sonalen var. Deltagarna önskar en ömse-
sidighet under mötena och att de är 
stödjande för patienten. Här vill behöver 
de hjälp att hantera oron inför framti-
den. Kvaliten på det mötet påverkade i 
stor utsträckning vilken uppfattning de 
hade av vården de erhållit. 

Även de 16 närstående som levde till-
sammans med de intervjuade patienter-
na fick genomgå individuella intervjuer 
vid två tillfällen. Intervjufrågorna foku-
serade på hur de som närstående uppfat-
tat informationen och vad de hade be-
hövt veta för att kunna ta hand om pa-
tienten på ett bra sätt hemma. 

Intervjuerna med de närstående visade 
att de behövde ha tillgång till mer infor-
mation för att kunna klara av de påfrest-
ningar som deras nya funktion som stöd 
åt patienten innebar. De ville delta mer i 
patientens liv under cancerförloppet. 
Tillgången till information var en nöd-
vändig förutsättning för detta. Liksom 
patienten saknade de kunskap om själva 
cancersjukdomen och dess behandling. 
De ville ha rak och ärlig information från 
vårdpersonalen och värderade också själ-

va informationsmötet som oerhört vik-
tigt. Det var påfrestande för de närstå-
ende att se patienten vänta på olika slags 
information och våndas under vänteti-
den. När det saknades information om 
vad nästa steg i processen innebar eller 
när olika saker skulle ske, ökade oron 
och osäkerheten. Samtidigt påverkades 
hemlivet  negativt och sociala aktiviteter 
fick skjutas på framtiden.

HEMGÅNG EFTER OPERATION ÄR EN 
SÅRBAR PERIOD
Sammanfattningsvis visar resultaten att 
hemgång från sjukhuset efter kolorektal 
canceroperation utgjorde en sårbar pe-
riod. Både patienter och närstående öns-
kade bli betydligt mer delaktiga i infor-
mationen och planeringen inför hem-
gången. De behövde mer kunskap för att 
förstå sjukdomen och kunna hantera 
symtom den första tiden av återhämt-
ning i hemmet. De beskrev inte bara be-
hovet av information utan också hur 
viktigt det var att bli lyssnad på och res-
pekterad, samt få känslomässigt stöd 
och bekräftelse under samtalen. Vikten 
av att identifiera patientens och famil-
jens informationsbehov tidigt i cancer-
förloppet framkom i intervjuerna. Vård-
personalen behöver också veta mer om 
varje familjs tidigare erfarenheter av 
cancer och på vilket sätt de helst söker 
och önskar få information. 

De närstående artikulerade tydligt i 
intervjuerna att de hade egna behov av 
informa tion och att de ville vara med 
vid de tillfällen då patienten fick infor-
mation. Genom att låta de närstående 
delta i informationen i större utsträck-
ning skulle deras tillfredsställelse öka. 
De skulle då också kunna vara ett stöd 
för patienten i att komma ihåg vad som 
sagts. Den närstående kan också hjälpa 
till att tydliggöra vilket informa-
tionsbehov familjen har.

Samtalen och förberedelserna inför 
hemgång upplevdes ofta som ostruktu-
rerade och stressiga. Vissa grupper av 
patienter visade sig vara mer sårbara när 
det gäller informationen inför hemgång. 

”Efter utskrivning ska det finnas en person att 
kontakta på kliniken, dit man kan ringa och få 
råd och stöd. ”
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Kvinnor, de som bodde ensamma och de 
med sämre preoperativt hälsotillstånd 
angav att de fått mindre och sämre in-
formation. Det är viktigt att identifiera 
de mest sårbara patienterna tidigt i vård-
förloppet, före operationen, så att plane-
ring och information under sjukhusvis-
telsen kan underlätta den första tiden 
hemma.

Tillgången till information förändras 
ständigt i vårt samhälle och patienter 
och närstående behöver olika informa-
tionskällor som kompletterar varandra. 
Den generella delen av informationen 
från sjukvården kan med fördel erbjudas 
i skriftlig eller webbaserad form. Utskri-
vande läkare och sjuksköterska kan då 
fokusera på att möta patientens indivi-
duella behov av information och emotio-
nellt stöd vid utskrivningssamtalet. För 

att närstående ska ha möjlighet att vara 
med behöver samtalen vara tidsbestäm-
da. Efter utskrivning ska det finnas en 
person att kontakta på kliniken, dit man 
kan ringa och få råd och stöd. Patienter 
och närstående kan också få support från 
olika grupper inom sociala medier där 
man kan dela känslor och upplevelser 
med andra i liknande situation.

(Avhandlingens titel: Let me be part 
of the plan - Experiences of information 
and information needs after colorectal 
cancer surgery)
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Cancerceller som utnyttjar sin omgivning 
för att bilda tumörer. Hur immunsystemet 
kan omprogrammeras för att attackera can-
cerceller. Nya strategier för att angripa can-
cer. Detta var några teman på årets Fronti-
ers in Cancer Research & Therapy på institu-
tionen för onkologi-patologi, Karolinska In-
stitutet. Dudi Warsito, PhD Karolinska Insti-
tutet, berättar om några av föreläsningarna. 

Cancerceller som växer i antal och bildar tumörer är inte 
en process som sker isolerat från resten av sin omgiv-
ning. Emiliy Wang, Beckman Research Intitute of 

City of Hope, USA, talade om hur cancerceller utnyttjar sin 
närliggande miljö (mikromiljö) för att kunna växa och bilda 
tumörer. MikroRNA (miR) molekyler, som Emilies lab stu-
derar, påverkar cellerna runtomkring cancercellerna. Cancer-
celler har förmågan att producera och kapsla in dessa miR 
molekyler i så kallade exosomer inuti cellen. Exosomerna ut-
söndras sedan av cancercellerna och cirkulerar i blodet tills de 
tas upp av normala celler. I cellerna släpps miR molekylerna 
ut från exosomerna och binder RNAmolekyler som i sin tur 
nedreglerar genuttryck. Denna process resulterade i att 
mänskliga bröstcancerceller började växa snabbare och tumö-
rer bildades i möss. Labbet kunde även identifiera miR-122 
som en av de miRmolekyler som utsöndras. Gener som ned-
regleras av miR-122 visade sig vara viktiga för glukosupptag 
och celler som tagit upp miR-122 förlorar denna förmåga 
vilket resulterar i ett överskott av glukos. Detta ledde i sin 
tur till att cancercellerna tar upp   glukosöverskottet och an-
vänder det som energi för att fortsätta växa och bilda tumörer. 
Blockering av upptaget av miR-122 hos de normala cellerna, 
ledde till att cancercellerna slutade växa och återställde de 
normala cellernas förmåga att ta upp glukos. Emily påpekade 
att hennes studier visar att övervikt och för mycket socker är 
skadligt eftersom socker fungerar som bränsle för cancerceller. 
Dessutom betonade hon att hennes studier även visar möjlig-
heterna att använda miRmolekyler som cirkulerar i blodet 
som biomarkörer för att identifiera olika subtyper av bröst-
cancer. En stor fördel med att använda miRmolekyler som 
biomarkörer för cancer är att man endast behöver ta ett blod-
prov. 

   RESEARCH AND THERAPY
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Ett av årets stora dragplåster var Douglas Hanahan, École 
Polytechnique Fédérale de Lausanne, Schweiz. Han belyste 
under sin föreläsning betydelsen som angiogenes (nybildandet 
av blodkärl) spelar för cancer. Douglas Hanahan skrev år 2000 
tillsammans med Robert Weinberg den numera välkända ar-
tikeln ”The hallmarks of cancer” som för första gången be-
skrev de grundläggande processerna som leder till cancerut-
veckling. Han berättade att normala celler utsöndrar signal-
molekyler som framkallar eller förhindrar nybildandet av 
blodkärl och att det finns en balans mellan dessa signaler så 
att det inte blir för få eller för många blodkärl. I cancer är 
denna balans rubbad till fördel för nya blodkärl. Denna rubb-
ning kallas för ”angiogenic switch”. Douglas förklarade att 
VEGF-A har visat sig spela en viktig roll för denna rubbning 
som leder till angiogenes i bukspottskörtelcancer. Studier från 
Douglas lab visade att behandling med läkemedlet Sunitinib, 
som blockerar VEGF-A, leder till att bukspottskörteltumörer 
hos möss minskar och dess livslängd ökar signifikant. Dock 
visade det sig att resistans mot Sunitinib utvecklades med 
tiden. Denna resistens kunde förklaras med att ett annat pro-
tein, mTOR, uppreglerades och kunde därmed kompensera 
för blockeringen av VEGF-A. Genom att även blockera 
mTOR med rapamycin, förhindrade man resistensen mot Su-
nitinib. 

Douglas konstaterade att det är viktigt att kombinera oli-
ka cancerterapier för att få bästa effekt.  

Kari Alitalo från Helsingfors Universitet, Finland inledde, 
liksom Douglas Hanahan, med att gå igenom ”The hallmarks 
of cancer” och fokuserade även han sin föreläsning på angioge-
nes. Då celler behöver syre och näring för att kunna växa, 
behövs blodkärl som kan förse cellerna med just detta. Tumö-
rer som växer och tar upp plats i kroppen resulterar oftast i 
syrebrist. Tumörceller har förmågan att utsöndra VEGF mo-
lekyler som leder till nybildning av blodkärl som förser tu-
mörcellerna med syre och de kan därmed fortsätta växa. Kari 
förklarade att en strategi för att stoppa tumörceller att växa 
och bilda tumörer är att förhindra nybildandet av blodkärl. 

Studier på möss från Karis lab har visat att om man block-
erar receptorn VEGFR2 så förhindrar man nya blodkärl att 
bildas och tumören minskar i storlek. Han visade även att om 
man blockerar VEGF-C/D med antikroppar ser man liknande 
effekt. Bevacizumab, som idag används i kliniken för att 
blockera angiogenes, ger en betydlig bättre effekt om man 
kombinerar behandlingen med VEGF-C/D antikroppar. Karis 
slutsats var att man bör satsa på kombinationsterapi istället för 
monoterapi. Då cancer är så komplext och patienter i många 
fall utvecklar resistens mot ett visst läkemedel, så är kombi-
nationsterapi en strategi för att överkomma detta problem. 

”Övervikt och för mycket 
socker är skadligt eftersom 
socker fungerar som bräns-
le för cancerceller.”

Douglas Hanahan

Kari Alitalo
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Brian Ruffell, Oregon Health & Science University, USA 
talade om interaktionen mellan tumörer och immunsystemet. 
Brian berättade att tumörer inte endast består av cancerceller 
utan även till stor del av immunceller och att dessa immun-
celler har en viktig roll för att tumörer ska kunna växa. Mak-
rofager (en typ av vita blodkroppar) som ingår i immunför-
svaret återfinns i tumörer. Brian visade att tumörer med en 
större andel makrofager kunde växa sig större och framkalla 
metastaser. Därmed kunde mängden makrofager eventuellt 
användas för att ställa prognos. Studier på möss i Brians lab 
visade att makrofager i tumörer utsöndrar IL-10 molekyler 
som resulterar i att omgivande celler börjar växa. Genom att 
blockera IL-10 med antikroppar minskade tumörer i storlek 
hos möss. I kombination med läkemedlet Paclitaxel gav det 
en större effekt.  

Då cancerceller växer betydligt snabbare än normala celler, 
behövs en ökad aktivitet av proteintranslation. Proteintransla-
tion är en av de mest grundläggande processerna i celler. För-
sök att hitta sätt att blockera denna process i cancerceller är 
därmed en lovande strategi för att angripa cancer. Peter Bit-
terman från University of Minnesota, USA, talade under sin 
föreläsning om just denna process. Peter studerar proteinet 
eIF4E som har en central roll i proteintranslation. Nästan alla 
signaler som cellerna tar emot utifrån leder till att eIF4E ak-
tiveras så att proteintranslation kan ske. Peter berättade att 
gravida och ammande har en tillfälligt högre nivå av eIF4E 
och studier har visat att eIF4E nivåer är högre i bröstcancer. 
Peters lab påvisade att höga nivåer av eIF4E i bröstcancercel-
ler är korrelerat med DNA skador och mutationer. Detta i sin 
tur resulterar i att cellerna växer snabbare. Labbet identifie-
rade att en av generna som muterades var VEGF genen. Som 
tidigare nämnts så är VEGF viktig för angiogenes som tumö-
rer är beroende av för att kunna växa. 

Jerry Pelletier, McGill University, Canada fortsatte på temat 
proteintranslation. Jerrys lab forskar på det närbesläktade 
eIF4F proteinet och studerar hur man kan blockera proteinet 
i cancer. Både eIF4E och eIF4F är en del av ett större prote-
inkomplex och målet är att bryta upp detta komplex för att 
stoppa proteintranslation i cancer. Jerry berättade att man för 
tillfället arbetade med tre kemiska ämnen; Silvestrol, Hippu-
ristanol och Pateamin som bryter upp komplexet. Xenotrans-
plantationsstudier visade positiv effekt av Silvestrol på tumör-
storlek. En fördel med Silvestrol är att den är relativt stabil i 
plasma vilket innebär mindre risk för leverskador då man inte 
behöver ge flera doser. Jerrys lab kunde även visa att myelom-

”Med hjälp av det nya sys-
temet Sleeping Beauty kan 
man omprogrammera T-cel-
ler så att de börjar angripa 
cancer celler.”

Brian Ruffell

Peter Bitterman
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celler som är resistenta mot läkemedlet dexamethasone, för-
lorar denna resistens när de först behandlats med Silvestrol. 
Då eIF4E och eIF4F spelar en central roll i många olika typer 
av cancerceller, så argumenterade Jerry för att strategin att 
försöka blockera dessa proteiner i cancer är rätt väg att gå.

Laurence Cooper från MD Anderson Cancer Center, USA, 
introducerade en helt ny teknik. Laurence berättade hur man 
med hjälp av nya systemet Sleeping Beauty kan omprogram-
mera T-celler så att de börjar angripa cancerceller. Tekniken 
baseras på det faktum att vissa gener i celler kan hoppa från 
en plats till en annan i DNA molekylen i en process som kall-
las för genetic transposition. Labbet utnyttjade denna process 
för att introducera gener i T-cellernas DNA för att ompro-
grammera dem. Rent praktiskt så börjar man med att skapa 
en DNA vektor som innehåller de element som behövs för att 
en gen ska kunna hoppa. Sedan stoppar man in den gen man 
är intresserad av i vektorn. Denna DNA-vektor förs sedan in 
i T-celler genom elektroporering. Genen i vektorn kan hoppa 
och integreras i T-cellernas DNA. T-cellerna börjar då ut-
trycka den nya genen. Med denna teknik kunde Laurences 
lab omprogrammera T-celler så att de började angripa cancer-
celler. I och med att cancerceller har högre nivåer av cancer-
specifika proteiner på cellytan, kunde man med hjälp av Sleep-
ing Beauty systemet föra in receptorgener i T-celler som känner 
igen proteinerna på cancercellernas yta. När dessa T-celler 
uttrycker receptor genen börjar T-cellerna angripa cancercel-
lerna. Fördelen med denna teknik är att den hoppande genen 
inte integreras i generna hos T-cellerna (och därmed muteras), 
vilket kan ske med andra metoder som t.ex. virus. En annan 
fördel är att man med Sleeping Beauty systemet slipper jobba 
med virus. Förhoppningen är att man i framtiden ska kunna 
behandla cancerpatienter med T-celler som är omprogram-
merade för att angripa specifika cancerceller. 

Sandra Demaria, New York University, USA, fortsatte på 
temat immunsystemet och cancer. Sandra talade om att för-
söka hitta metoder för att stoppa tumörtillväxt genom att 
uttnyttja interaktionen mellan immunsystemet och cancercel-
ler. Som tidigare talare redan nämnt, så berättade Sandra att Jerry Pelletier

Laurence Cooper
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en stor del av tumörer består av lymfocyter. Man har visat att 
strålbehandling av tumörer leder till att immuncellerna dör. 
Genom att kombinera strålbehandling och antikroppar mot 
CTLA-4 proteinet som uttrycks av T-celler, kan man initiera 
en anti-tumör respons hos T-cellerna i möss. Detta resulte-
rade i minskad tumörstorlek och ökad livslängd. Sandras lab 
visade även i co-kulturer där man odlar cancerceller och T-
celler tillsammans, att strålbehandling av cellerna resulterade 
i att cancercellerna uppreglerade nivåerna av stressproteinet 
NKG2D medan T-cellerna uppreglerade NKG2D receptorn. 
Detta leder till att T-cellerna attraheras till cancercellerna och 
börjar förstöra dessa. 

När det gäller att hitta strategier för att behandla patienter så 
ligger mycket fokus i dagsläget på individbaserad behandling. 
Att identifiera vilken typ av cancer en patient har och sedan 
bedöma vilken behandlingstyp som passar för just den speci-
fika cancertypen. Det individbaserade tankesättet avspeglas 
också i cancerforskningen.  En stor del av forskningen som 
syftar till att hitta nya läkemedel är inriktade på att hitta sätt 
att blockera specifika proteiner i en viss cancertyp. Thomas 
Helleday från Karolinska Institutet var av en annan åsikt då 
han istället argumenterade för att fokusera på proteiner som 
är viktiga för cellers basala funktioner och därmed komma åt 
flera cancertyper. Denna strategi lyftes även av tidigare talare, 
Peter Bitterman och Jerry Pelletier som inriktade sig på pro-
teintranslation. Thomas lyfte fram proteiner viktiga för DNA-
reparationssystemet.  Då cancerceller generellt har en högre 
aktivitet av DNA-reparation för att kunna överleva jämfört 
med normala celler, så resonerade Thomas att man borde för-
hindra DNA reparation för att förhindra cancertillväxt. Stu-
dier från hans lab identifierade TH588, ett ämne som block-
erar DNA-reparation i cancerceller. TH588 fungerar genom 

att blockera MTH1, ett protein som spelar en central roll för 
DNA-reparation och visat sig vara viktigt för tumörtillväxt. 
Kliniska studier på malignt melanom-tumörer har visat att 
tumörstorleken minskar signifikant när de behandlats med 
TH588. Thomas kunde dessutom visa att behandling av can-
cerceller som utvecklat resistens mot cisplatin, ett läkemedel 
som skapar DNA skador, med TH588 resulterade i celldöd. 
Baserat på sina studier på TH588 och DNA reparationssyste-
met, så resonerade Thomas att hans tes om att skifta fokus 
från att försöka identifiera och blockera proteiner i specifika 
cancertyper för att istället fokusera på proteiner som är vik-
tiga för alla cancrar är bättre. 

 
De inbjudna föreläsarna visade att statusen på cancerforsk-
ningen idag är mycket god. Bredden på forskningen, från 
grundvetenskapliga studier till att utveckla bättre metoder 
för att diagnostisera och angripa cancer, kommer att resultera 
i förbättrade behandlingsmetoder i framtiden. 

Sandra Demaria

Thomas Helleday

DUDI WARSITO, PHD, INSTITUTIONEN FÖR ONKOLOGI-
PATOLOGI, CANCER CENTRUM KAROLINSKA

KAROLINSKA INSTITUTET, SOLNA, DUDI.WARSITO@KI.SE

FOTO: EMARNDEENA H. CHETEH
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Fram tills för några år sedan var det 
bara enstaka cancerbehandlingar 
som vi i Sverige inte kunde använ-

da på grund av att de var för dyra. Det 
blev en högljudd debatt i massmedia när 
onkologkliniken i Lund för tio år sedan 
begränsade användningen av Herceptin 
för att klara sin budget.  Till slut sköts 
medel till så att kvinnor med bröstcan-
cer inte skulle behöva dö i förtid. Dess-

värre var detta bara en droppe som vars-
lade om regnet. Allt fler nya cancerläke-
medel bedöms vara för dyra för att an-
vändas inom den godkända indikatio-
nen. I prostatacancersjukvården började 
”ransoneringen” när Zytiga registrerades 
2011. Sedan dess har det registrerats yt-
terligare fyra läkemedel som vi bara får 
använda för en del av de patienter som 
behöver dem. Situationen är på intet vis 

unik för prostatacancersjukvården. För 
många cancerbehandlande läkare är det 
numera vardag att välja bort den bästa 
behandlingen för sin patient av ekono-
miska skäl. 

Frågan är om och i så fall hur vi ska 
informera våra patienter om de behand-
lingar som sjukvården inte erbjuder. Ar-
betsgruppen för det nationella vårdpro-
grammet för prostatacancer ställde frå-

ETIK OCH JURIDIK KRING 

INFORMATION OM 

OSUBVENTIONERADE 
CANCERLÄKEMEDEL

Allt fler nya cancerläkemedel bedöms vara för dyra för att användas inom den godkända 
indikationen. Är det etiskt rätt att berätta för patienten om en livsförlängande behandling 
som hen inte kan få? Är det bättre att låta bli att nämna de behandlingar som inte bekostas 

av den offentliga sjukvården? Socialstyrelsen och tre etikgrupper ger svar.

••• debatt
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gan till Socialstyrelsen, Statens medi-
cinsk-etiska råd, Läkaresällskapets etik-
delegation och Läkarförbundets etik- och 
ansvarsråd. Nedan följer en bakgrund 
till våra frågor och därefter de olika sva-
ren, som bör vara av intresse för alla som 
behandlar eller behandlas för cancer.

BAKGRUND: DE NYA BEHANDLINGARNA 
FÖR PROSTATACANCER
Zytiga och Xtandi är hormonellt verkan-
de behandlingar i tablettform, med 
mycket lindriga biverkningar. Xofigo är 
en radionukleid som ges intravenöst 6 
gånger med fyra veckors intervall, näs-
tan utan biverkningar. Jevtana är ett cy-
tostatikum som ges intravenöst var tred-
je vecka, med ganska vanliga biverk-
ningar från magtarmkanalen och ben-
märgen. Dessa fyra nya behandlingar 
förlänger var för sig livet med i genom-
snitt 3-4 månader för män med kastra-
tionsresistent, metastaserad prostatacan-
cer som tidigare fått docetaxel (ett cytos-
tatikum). Zytiga, Xtandi och Xofigo har 
minst lika god effekt för dem som inte 
tidigare fått docetaxel.

Kostnaden för Zytiga och Xtandi är 
30 000 kr per månad. Man ger tre må-
naders behandling för att utvärdera ef-
fekten och därefter upp till flera år, om 
effekten är god. Xofigo kostar omkring 
200 000 kr för 6 injektioner. Jevtana 
kostar 40 000 kr per injektion (något 
billigare om man kan fördela innehållet 
i en ampull till två patienter); vanligen 
ges 6-8 injektioner. Jevtana och Xofigo 
kan bara ges vid onkologiska kliniker, 
medan Zytiga och Xtandi kan förskrivas 
på recept.

Det tillkommer drygt 3 000 patien-
ter per år med kastrationsresistent, me-
tastaserad prostatacancer. De allra flesta 
av dem kan behandlas med Zytiga/
Xtandi och Xofigo, medan mindre än 
hälften av dem är aktuella för behand-
ling med Jevtana. Detta motsvarar en 
total läkemedelskostnad på i storleksord-
ningen 2 miljarder kronor per år. Till 
detta kommer kostnader för mottag-
ningsbesök, röntgenundersökningar och 
slutenvård.

DET ETISKA OCH JURIDISKA DILEMMAT 
KRING INFORMATIONEN
Ett exempel: Kurt är 83 år och före det-
ta skogsarbetare. Han har haft en hjärt-
infarkt, men har ett aktivt liv. Hans pro-

statacancer med skelettmetastaser börjar 
nu tillväxa trots kastrationsbehandling. 
Han börjar få lite ryggvärk som troligen 
beror på metastaser, men inte värre än 
att han klarar sig med Alvedon. Jag be-
dömer att behandling med cytostatika 
(docetaxel) förmodligen skulle innebära 
mer risker och biverkningar än vad den 
skulle göra nytta. Kurt själv håller med; 
han vill inte riskera att bli sjuk av cytos-
tatikabiverkningar. Han bor för övrigt i 
skogen utan bil och har inte lust att resa 
10 mil var tredje vecka för att få cytos-
tatika. Däremot skulle förstås tablettbe-
handling med Zytiga eller Xtandi gå 
bra. Om behandlingseffekten är god, 
skulle hans smärtor försvinna och hans 
liv kanske förlängas med ett halvår eller 
mer.

Nu kommer problemet: Zytiga och 
Xtandi finansieras bara av sjukvården för 
män som tidigare har fått cytostatikabe-
handling. Kurt skulle få betala 100 000 
kr för att hämta ut ett recept för en för-
sta testperiod och sedan ytterligare 
100 000 kr för varje tremånadersperiod. 
Om effekten är god, blir behandlingsti-
den kanske ett par år. Det skulle i så fall 
kosta honom 700 000 kr. Ska jag be-
rätta om denna möjlighet för honom? Av 
hans utseende och livshistoria att döma 
verkar det osannolikt att han skulle ha 
råd med behandlingen. Vilken glädje 
har han av att veta att han kunde ha fått 
en bra behandling, om han hade varit rik 
och inte bara en ”Medelsvensson”? Vi 
ställde frågan till Socialstyrelsen och till 
tre olika etikgrupper. 

SOCIALSTYRELSEN CITERAR 
PATIENTLAGEN
Socialstyrelsen konstaterade vad som 
står i den nya Patientlagen, tredje kapit-
let, första paragrafen: ”Patienten ska få 
information om … de metoder som 
finns för undersökning, vård och be-
handling”. De avstod däremot från att ge 
svar på vår fråga om de etiska aspekter-
na. 

Lagen är naturligtvis rimlig, även när 
det gäller dyra läkemedel som patienten 
får betala själv. Vad vet jag om Kurt har 
en miljon i madrassen eller inte?  Men 
man kan fråga sig hur ”metoder för be-
handling” avgränsas. För Kurts del finns 
också en immunologisk behandling 
(Provenge) som varit registrerad i USA 
några år och sedan en tid även i EU, men 

inte används i Sverige. Inget i Patientla-
gen antyder att jag inte också måste in-
formera Kurt om denna behandling, 
som han måste resa utomlands för att få 
och betala en miljon kronor för.

STATENS MEDICINSK-ETISKA 
RÅD (SMER)
Smer publicerade januari 2015 en rap-
port med titeln ”Med- och egenfinansie-
ring i vården – etiska aspekter”. Där 
drogs slutsatsen att “att medfinansiering 
i syfte att få/nå en högre vårdkvalitet 
inte är etiskt godtagbart.” När det gäller 
nya cancerläkemedel skriver Smer ”Efter-
som bara relativt få patienter skulle ha 
råd, är egenfinansiering inte förenlig 
med hälso- och sjukvårdens portalpara-
graf om vård på lika villkor efter behov, 
inte heller med prioriteringsplattformens 
människovärdes- och behovs-/solidari-
tetsprinciper”.

Dessa slutsatser låter rimliga, men 
det blir en märklig situation om vi mås-
te informera patienterna om olika be-
handlingar som de inte ens kan få om de 
betalar ur egen ficka. Detta uppmärk-
sammades av Dagens Medicin, som kon-
taktade Smers ordförande Kjell Asplund 
för en kommentar. Asplund svarade att 
detta är ”ett äkta etiskt dilemma”, men 
att läkare i den offentliga sjukvården 
kan skriva ut ett dyrt läkemedel som pa-
tienten får betala för själv, ”om patienten 
är fullt informerad om vad behandling-
en innebär” (Dagens Medicins nätupp-
laga 2015-02-25).

Smers rapport skrevs innan vårt brev 
nådde dem, men de har svarat att de 
kommer att bevaka frågan om cancerlä-
kemedel framöver. 

LÄKARFÖRBUNDETS ETIK- OCH 
ANSVARSRÅD
“Vi ser att det kan bli besvärligt och en 
etisk konflikt för behandlande läkare när 
ett dyrt läkemedel som kan hjälpa pa-
tienten inte erbjuds i den offentligt fi-
nansierade vården. Vi ser dock att man 
inte kan undanhålla patienten informa-
tion om befintliga behandlingsmetoder 
trots att vårdens resurser är begränsade. 
Vi ser vidare att det är av största vikt att 
beslut om vilka behandlingar som sub-
ventioneras fattas på gott beslutsunder-
lag och utifrån bästa möjliga kunskap 
liksom att offentligt finansierad vård ges 
på lika villkor i hela landet.”
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LÄKARESÄLLSKAPETS ETIK-
DELEGATION
Läkaresällskapets etikdelegation gjorde 
en noggrann etisk analys och skrev ett 
utförligt svar, som sammanfattades av 
ordföranden Ingemar Engström i Läkar-
tidningen (2015;112:DEU6). Några citat: 

”Kärnfrågan är vad som ligger i be-
greppet »rimliga kostnader«, vilket vi 
menar är en värderingsfråga. Lagstifta-
ren har angett att detta begrepp ska ses 
från tre olika synpunkter; den medicin-
ska, den humanitära och den samhälls-
ekonomiska. Vår erfarenhet är att TLV 
hittills lagt alltför stor tonvikt vid den 
samhällsekonomiska synpunkten. Om 
endast personer med god ekonomi är de 
som i praktiken får tillgång till behand-
lingen anser delegationen att detta står i 
strid med den av riksdagen beslutade 
människovärdesprincipen. Vi menar att 
alla patienter bör få samma vård och be-
handling, som är medicinskt motiverad, 
oavsett socioekonomisk status.”

”I sammanhanget bör man påminna 
om att samhällets totala kostnader för 
läkemedel minskat påtagligt de senaste 
tre åren. Frågan är om inte denna ut-
veckling kan ses som ett tecken på att 
gränsen för det »rimliga« överskridits. 
Med tanke på att hälso- och sjukvårdens 
totala kostnader är tämligen låga i Sve-
rige sett ur ett europeiskt perspektiv, 
och att kostnaderna för läkemedel mins-
kat under senare år, bör vi se på rimlig-
hetsfrågan i ljuset av denna utveck-
ling. Detta betyder emellertid inte att 
det ska vara »carte blanche« för hälso- 
och sjukvården att bedriva vilken sorts 
vård som helst utan prövning av kost-
nadseffektiviteten. Frågan är dock om 
nuvarande lösning är det bästa sättet att 

allokera resurserna, givet de alternativ 
som står till buds.”

”Att möjligheten till fortsatt liv med 
minskad smärta, ska kunna avgöras av 
patientens betalningsförmåga är också 
etiskt problematiskt.” … ”Vi anser att 
detta är ett system som inte är etiskt ac-
ceptabelt i det samhälle vi önskar oss. 
Om det av politiska skäl anses att hälso- 
och sjukvårdslagens portalparagrafer 
inte längre är möjliga eller önskvärda att 
upprätthålla bör detta tydliggöras för 
medborgarna.”

”En smygransonering via TLV är inte 
en rimlig väg att lösa det grundläggande 
problemet med finansiering av nya och 
kostsamma läkemedel. Politikerna mås-
te i så fall tydliggöra för patienterna att 
trots att möjligheten till effektiv medi-
cinsk behandling finns ska resurserna 
inom sjukvården inte användas till detta: 
det får de patienter som har möjlighet 
betala ur egen ficka.”

”Detta är en ytterst problematisk 
slutsats. Vi ser därför fram emot en för-
djupad diskussion mellan professionen, 
politiker och myndigheter kring denna 
principiellt viktiga fråga som med stor 
sannolikhet kommer att växa sig allt 
större i framtiden.”

EGNA SLUTSATSER
För mig är det uppenbart att den medi-
cinska utvecklingen har nått en nivå, 
där kostnaderna för de allra bästa be-
handlingarna (inte bara för cancer) inte 
är möjliga att finansiera med skatter, 
inte ens i rika länder som Sverige (där-
med inte sagt att vi för närvarande satsar 
tillräckligt mycket skattemedel på sjuk-
vård). De flesta av våra svenska patienter 
tror emellertid att vi alltid kan ge dem 

den bästa behandlingen. Tyvärr är mot-
satsen nu så vanlig, att ledande politiker 
och sjukvårdstjänstemän snarast möjligt 
måste göra klart för det svenska folket 
att vi inte längre kan förvänta oss att 
alltid få den bästa behandlingen inom 
den offentliga sjukvården. Det skulle 
underlätta oerhört för oss som arbetar i 
sjukvården om patienterna vet att det är 
så den svenska sjukvården numera fung-
erar. I ett globalt perspektiv är detta 
inget konstigt. Befolkningen i de flesta 
länder i världen, även i många rika län-
der som USA, vet att de måste ta en pri-
vat försäkring för att få den bästa vården 
när de blir sjuka.

Om patienten redan från början kän-
ner till dessa förutsättningar, blir det inte 
så konstigt att fråga: ”Vill du att jag be-
rättar även om de dyra behandlingar som 
du måste betala för själv och om dem du 
måste resa utomlands för att få?”. För de 
patienter som svarar ”Ja, tack!” måste 
man dock organisera för hur de ska få 
detaljerad information om dessa behand-
lingar och hur de ska få tillgång till dem; 
sådana diskussioner är inget som ryms på 
den kvartslånga mottagningstiden. För-
modligen kommer det att öppnas en 
marknad för privata, försäkringsfinansie-
rade onkologiska kliniker.

För mig, som formats av en uppväxt i 
sjuttiotalets folkhemsideal, är dessa 
framtidsutsikter dystra, men jag ser ing-
en annan möjlighet. Vad jag INTE kan 
stå ut med är att politiker och högre 
tjänstemän lägger dimridåer för att be-
folkningen ska fortsätta att tro att de all-
tid kan få den bästa sjukvården när de 
behöver den.
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NÅ BEHANDLINGSMÅLEN1

– för dina patienters skull
Tidig och djup respons minskar risken för sjukdomsprogression 
vid kronisk myeloisk leukemi (KML).1 Fler patienter som behandlas 
med Tasigna® uppnår tidigare och djupare respons vilket minskar 
risken för allvarlig sjukdomsprogression jämfört med Glivec.2,3   
I den Svenska KML gruppens riktlinjer betonas vikten av tidig och 
snabb respons samt noggrann utredning och uppföljning av 
patienter för att säkerställa att de uppsatta målvärdena nås.1
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Överbehandling av prostatacancer diskuteras mycket. 
Allt fler män med lågriskcancer påbörjar aktiv mo-
nitorering istället för att behandlas. Att det i Sverige 

finns en utbredd underbehandling av män med en potentiellt 
botbar högrisk prostatacancer utan spridning har inte upp-
märksammats lika mycket. Det är mycket stora skillnader 
mellan olika landsting i behandlingen av denna patientgrupp.

EN HISTORISK BAKGRUND 
Sedan blodprovet PSA infördes för prostatacancerdiagnostik 
kring år 1990 har ett stort antal män diagnostiserats med en 
liten, organbegränsad, högt eller medelhögt differentierad 
prostatacancer. Till att börja med var entusiasmen stor för att 
operera eller strålbehandla män med denna typ av prostata-
cancer. Resultaten blev utmärkta. De flesta männen kunde 
botas. 

Aggressiv, lågt differentierad prostatacancer skulle man 
däremot inte ge sig på, eftersom en stor andel av patienterna 
fick återfall. De eventuella vinsterna med en lokal behandling 
bedömdes inte uppväga biverkningarna från urinvägar, änd-
tarm och sexuell funktion. Ett exempel på denna pessimis-
tiska inställning är att män med lågt differentierad cancer 
inte ingick i den numera världsberömda studien SPCG-4, i 
vilken män med lokaliserad prostatacancer randomiserades 
mellan operation (radikal prostatektomi) och exspektans med 
senare hormonell behandling1, 2. Eftersom man begränsade sig 
till att operera och strålbehandla män med mer beskedlig 
prostatacancer, var det praxis att inte erbjuda botande be-
handling till män över 70 år. De förväntades dö av andra or-
saker innan deras prostatacancer skulle hinna utveckla sig till 
en dödlig sjukdom. Inte oväntat begränsade sig överlevnads-
vinsten med operation i SPCG-4 till män under 65 år, medan 
man inte påvisade någon positiv effekt av att operera män 
över 65 års ålder1.

Äldre män underbehandlas
Ny svensk studie visar att många äldre män med högrisk för prostatacancer underbehand-
las. Men skillnaderna är stora regionalt. Ola Bratt, docent i urologi vid Lunds universitet 
presenterar en helt färsk studie.  Friska män mellan 70 och 80 års ålder strålbehandlas eller 
opereras inte i den utsträckning som är befogad. Denna patientgrupp kan leva länge om 
de botas från sin cancer, visar studien.

••• prostatacancer
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••• prostatacancer

EVIDENS FÖR STRÅLBEHANDLING AV HÖGRISK 
PROSTATACANCER
Sedan millennieskiftet har vi allt mer insett att optimismen 
kring behandling av de beskedligaste formerna av prostata-
cancer var missriktad. Visst var det trevligt att lyckas bota så 
stor andel av de som opererades och strålbehandlades, men 
med tiden började vi förstå att de flesta av dessa män i själva 
verket inte behövde någon behandling alls. Istället började 
bevisen hopa sig för att det är män med en lokalt avancerad 
eller lågt differentierad prostatacancer som har mest att vinna 
på en operation eller en strålbehandling. Den första randomi-
serade studien som visade detta var nordisk: SPCG-7/SFUO-
3 3. I den randomiserades 875 män under 76 års ålder (me-
dian 67 år) med lokalt avancerad (78 %) eller lokaliserad, lågt 
differentierad (22 %), icke metastaserad prostatacancer till 
antingen kontinuerlig hormonbehandling enbart eller konti-
nuerlig hormonbehandling plus lokal strålbehandling. Trots 
att stråldosen var ganska låg med dagens mått mätt (70 Gy) 
var dödligheten i prostatacancer efter 10 års uppföljning 12 
procentenheter lägre bland de män som hade fått den kom-
binerade behandlingen (relativ risk 0,44) och den var lika stor 
för män över som under medianåldern 67 år. Den absoluta 
minskningen i prostatacancerdödlighet efter 10 år var dubbelt 
så stor i SPCG-7/SFUO-3 som minskningen bland de män 
som opererats för en mer beskedlig prostatacancer inom ra-
men för SPCG-41, 3. År 2011 publicerades en brittisk/norda-
merikansk och 2012 en fransk studie med snarlika upplägg 
och resultat som de i SPCG-7/SFUO-34, 5.

Även om icke randomiserade jämförelser talar för en minst 
lika god effekt av operation för män med högrisk prostata-
cancer, finns det ännu inga resultat från randomiserade studier 
som stödjer kirurgisk behandling för denna patientgrupp. 
Förra året påbörjades en nordisk studie (SPCG-15) som ska 
randomisera 1200 män under 75 år med lokalt avancerad pro-
statacancer utan metastasering till antingen primär operation, 
eventuellt följd av strålbehandling eller hormonbehandling, 
eller primär strålbehandling och två års hormonbehandling. 
Resultaten förväntas år 2027.

Alternativet till operation och strålbehandling vid lokalt 
avancerad eller lågt differentierad prostatacancer är hormon-
behandling enbart, antingen direkt eller vid symtom. Hor-
monbehandling är utan tvekan den bästa behandlingen för 
mycket gamla eller i övrigt sjukliga män. De slipper biverk-
ningarna av den lokala behandlingen och hormonbehandling-
en kan oftast hålla prostatacancern i schack tills patienten dör 
av någon annan orsak.

BAKGRUND TILL DEN AKTUELLA STUDIEN
I Nationella prostatacancerregistret (NPCR) noterade vi för 
några år sedan att det endast var en liten andel av män över 
70 års ålder med lokalt avancerad eller lågt differentierad pro-
statacancer utan metastasering (så kallad högrisk prostatacan-
cer, (se faktaruta) som fick en potentiellt botande behandling 
(operation eller strålbehandling). Samtidigt var det svårt att 
veta vad som var en rimlig andel. För många äldre män är 
hormonbehandling tillräcklig, särskilt för dem som har en 
betydande samsjuklighet. Det är förstås inte åldern i sig som 
ska avgöra hur en man med prostatacancer ska behandlas, 
utan den förväntade kvarvarande livstiden om mannan botas 
från cancern.

Via Statistiska centralbyrån (www.scb.se) kan man se hur 
lång den genomsnittliga kvarvarande livstiden är för män och 
kvinnor i olika åldrar. Man kan däremot inte se i statistiken 
hur sjukligheten samspelar med åldern i påverkan på den för-
väntade kvarvarande livstiden. Vi ville ta reda på detta och 
se hur män med högrisk prostatacancer utan metastasering 
behandlades i Sverige i förhållande till den förväntade kvar-
varande livstid de skulle ha om de kunde botas från sin pro-
statacancer.

DEN AKTUELLA STUDIEN
Studien omfattade samtliga 19 000 män under 80 års ålder 
som diagnostiserades med högrisk prostatacancer utan metas-
tasering i Sverige mellan 2001 och 20126. Uppgifter om deras 
prostatacancersjukdom och -behandling hämtades ur NPCR. 
Vi analyserade också den kvarvarande livstiden för 96 000 
åldersmatchade kontroller till dessa män i forskningsdataba-
sen PCBaSe. Den innehåller information från flera nationella 
register, inklusive NPCR samt diagnos- och förskrivningsre-
gister7. Vi jämförde sedan andelen män som fick en kurativt 
syftande behandling för högrisk prostatacancer utan metas-
tasering med deras förväntade kvarvarande livstid, med hän-
syn både till deras ålder och övriga sjukdomar.

RISKGRUPPSINDELNING AV PROSTATACANCER UTAN METASTASER

LÅGRISK: T1–T2a, Gleasonsumma ≤ 6 och PSA < 10 μg/l.

MELLANRISK: T2b och/eller Gleasonsumma 7 och/eller PSA 10–19,9 μg/l.

HÖGRISK: T2c–T3 och/eller Gleasonsumma 8–10 och/eller PSA ≥ 20 μg/l.

KOMMENTAR: Gleasonsumman anger differentieringsgraden på en skala från 6 till 10. I stort sett motsvarar 
summa 6 en högt differentierad prostatacancer, summa 7 en medelhögt och summa 8-10 en lågt differentierad 
prostatacancer. T1-2 är organbegränsad och T3 lokalt avancerad cancer. 

”Man kan dra slutsatsen att i 
många svenska landsting under-
behandlas ett stort antal för övrigt 
friska män mellan 70 och 80 års 
ålder.”



SP
RY

.S
W

E.
AP

R.
20

15
   

72
9S

E1
5P

R0
42

45
-0

1 

Fast and Deep 
Response1,2

Manageable 
Safety 

Profi le1,2

Once a day
100 mg

In newly diagnosed CP-CML patients compared to imatinib 
SPRYCEL® (dasatinib) provides fast and deep responses in early treatment1,2

Higher efficacy for SPRYCEL vs imatinib at 3 months

SPRYCEL®

(In = )

Imatinib
(In = )

>1–10%

n = 198/235

PCyR/CCyR at 3 months10%BCR–ABL at 3 months

n=171/210 n =148/221n=154/239

>1–10%

PCyR

CCyR

PCyR

CCyR
RESULTS AT 5 YEARS 
FOLLOW UP2

At year 5, median time to 
cCCyR was* 

At year 5, median time to 
MMR was*

 

%
 o

f 
p

at
ie

nt
s

<1

In newly diagnosed CP-CML patients 
SPRYCEL® (dasatinib) offers a manageable safety profile1,2

any grade 

oedema
13

10

37

23

( )

24

41

21
22

5
11

13
11

9
11

13
18

19

SPRYCEL (n=258)
3-year follow up

Imatinib (n=258)
3-year follow up

Myalgia*

Nausea

Diarrhea

Vomiting

Rash

Headache

Fatigue

Pleural 
effusion

0            10            20           30            40            50            60           70           80            90           100     

 

SPRYCEL® (dasatinib) RX, (F)
Proteinkinashämmare, ATC-kod L01XE06. Indikationer: SPRYCEL® (dasatinib) är indicerat för behandling av vuxna patienter med: 1) *nydiagnostiserad Philadelphia-kromosom-positiv 
(Ph+) kronisk myeloisk leukemi (KML) i kronisk fas, 2) KML i kronisk fas, accelererad fas eller blastkris, med resistens eller intolerans mot tidigare behandling inklusive imatinib mesylat, 
3) Ph+ akut lymfatisk leukemi (ALL) och lymfoid blastisk KML med resistens eller intolerans mot tidigare behandling. Varningar/försiktighet: Behandling ska inledas av läkare med 
erfarenhet av att diagnostisera och behandla patienter med leukemi. Patienter bör utvärderas för tecken och symtom på underliggande kardiopulmonell sjukdom före initiering av 
dasatinib-behandling. Dosreduktion bör övervägas vid påverkan på blodbilden (se produktresumén), vid icke-hematologiska biverkningar >grad 2 eller vid svår vätskeretention. 

Dasatinib bör ges med försiktighet till patienter som har eller kan utveckla ett förlängt QTc-intervall. SPRYCEL® (dasatinib) kan interagera med läkemedel eller substanser som 
® (dasatinib). SPRYCEL® 

(dasatinib) skall endast användas under graviditet då kvinnans kliniska tillstånd kräver behandling med dasatinib. Styrkor och förpackningar: 
Ytterligare information: *SPRYCEL® (dasatinib) är receptbelagt och ingår i läkemedelsförmånen, men 

subventioneras endast för vuxna patienter i grupp 2 och 3 under indikationer. För fullständig information och pris, se www.fass.se. Texten är baserad på produktresumé: 19-mars-2015. 
Bristol-Myers Squibb AB, Tel. 08-704 71 00, www.bms.se

SPRYCEL® (dasatinib) är receptbelagt och ingår i läkemedelsförmånen, 
men subventioneras ej för nydiagnosticerade KML-patienter i kronisk fas. 

1. Jabbour et al. Early response with dasatinib or 
imatinib in chronic  myeloid leukemia:3-year follow-up 
from a randomized phase 3 trial (DASISI ON). Blood 
23 January 2014, 123:494-500.

2. SPRYCEL® (dasatinib) Summary of Product 
Characteristics March 2015 * Includes myalgia, muscle spasms, and musculoskeletal pain. 
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Resultatet syns i figur 1. Användningen av operation och 
strålbehandling samvarierade väl med den förväntade kvar-
varande livstiden för män som var under 70 år gamla. Övrigt 
väsentligen friska män över 70 år opererades och strålbehand-
lades däremot i klart mindre utsträckning än yngre män med 
samma förväntade kvarvarande livstid. Ett par exempel: För 
övrigt friska män mellan 75 och 80 års ålder hade 52 procents 
chans att leva 10 år till, men endast 10 procent fick en kura-
tivt syftande behandling. Denna andel (10 procent) ska jäm-
föras med 52 procent av män yngre än 65 år med samma för-
väntade kvarvarande livstid på grund av samsjuklighet. An-
delen för övrigt friska män mellan 70 och 74 år som operera-
des eller strålbehandlades var 44 procent, medan den var 72 
procent bland yngre män med lika stor sannolikhet att leva 
10 år till.

 Vi analyserade också hur andelen som fick kurativt syf-
tande behandling utvecklade sig över tid och hur den varie-
rade mellan olika landsting. Det var en tydlig ökning av ope-
ration och strålbehandling för män mellan 70 och 80 år, från 
15 till 38 procent mellan 2001 och 2012, men det var en upp 
till trefaldig variation mellan olika landsting. I den senare 
tredjedelen av studieperioden varierade andelen mellan 25 och 
77 procent bland 70- till 79-åriga, för övrigt väsentligen fris-
ka män. I figur 2 visas 2013 års uppgifter i den helt officiella 
statistiken från NPCR (www.npcr.se).

SLUTSATSER
Även om det inte går att fastställa den optimala andelen som 
ska erbjudas operation eller strålbehandling för högrisk pro-
statacancer utan metastasering, kan man dra slutsatsen att i 
många svenska landsting underbehandlas ett stort antal för 
övrigt friska män mellan 70 och 80 års ålder. Sannolikt skul-
le man i denna patientgrupp kunna vinna betydligt fler lev-
nadsår än vad man gör hos de yngre män som idag opereras 
eller strålbehandlas för en lågriskcancer eller liten mellanrisk-
cancer.

Många cancerbehandlande läkare underskattar troligen den 
kvarvarande livstiden för friska män i sjuttioårsåldern. För-
hoppningsvis kan våra resultat bidra till att öka kunskapen 
om hur ålder och övriga sjukdomar påverkar den kvarvarande 
livstiden. 

Det är svårt att tro att svenska mäns uppfattning om för-
delar och nackdelar med operation, strålbehandling och en-
bart hormonbehandling skulle skilja sig trefaldigt mellan 
olika landsting. Troligare är att urologer och onkologer i oli-
ka delar av Sverige har varierande uppfattningar om behand-
ling av högrisk prostatacancer och överför dem på sina patien-
ter. Den primära handläggningen av denna patientgrupp är 
dessutom spridd på väldigt många händer. De handläggs på 

FIGUR 1: Sannolikheten för män utan prostatacancer att leva ytterligare 
10 år (mörkgrå staplar) och proportionen män med högrisk prostata-
cancer utan metastasering som behandlades med operation eller kura-
tivt syftande strålbehandling i Sverige år 2001 till 2012 (ljusgrå staplar), 
beroende på ålder och samsjuklighet mätt med Charlson Comorbidity 
Index (CCI). Linjerna med tvära ändar motsvarar de 95-procentiga kon-
fidensintervallen.

FIGUR 2: Andel män med högrisk prostatacancer utan metastasering 
som behandlades med operation eller kurativt syftande strålbehand-
ling i Sverige år 2011 till 2013. Källa: Nationella prostatacancerregistrets 
årsrapport (www.npcr.se). 

”Många cancerbehandlande läka-
re underskattar troligen den kvar-
varande livstiden för friska män i 
sjuttioårsåldern.”



Det handlar om tid.

Vargatef® (nintedanib) är en oral trippel angiokinashämmare som i kombination 
med docetaxel ger en överlevnad på 12,6 månader i andra linjens behandling av 
adenocarcinom*1.

Indikation: I kombination med docetaxel för behandling av vuxna patienter med lokalt avancerad, metastaserande eller 

lokalt recidiverande icke-småcellig lungcancer (NSCLC) med en tumörhistologi av typen adenocarcinom, efter första 

linjens kemoterapi.

*Jämfört med 10,3 månader för docetaxel i monoterapi.
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Boehringer Ingelheim AB,  Box 47608, 117 49 Stockholm,  
Tel: 08-721 21 00, Fax: 08-710 98 84, 
www.boehringer-ingelheim.se

Referens: 1. Reck M et al. Lancet Oncol 2014:15;143–55. 

Vargatef® (nintedanib), 100 mg och 150 mg, mjuka kapslar. Cytotoxiskt medel, Proteinkinashämmare. Rx, EF. Indikation: Vargatef är indicerat i kombina-

tion med docetaxel för behandling av vuxna patienter med lokalt avancerad, metastaserande eller lokalt recidiverande icke-småcellig lungcancer 

(NSCLC) med en tumörhistologi av typen adenocarcinom, efter första linjens kemoterapi. Varningar och försiktighet: Vargatef är kontraindicerat vid 

jordnötsallergi och sojaprodukter. Diarré, illamående och kräkning var den vanligaste rapporterade gastrointestinala biverkningen, varför noggrann 

monitorering och behandling är viktigt. Administrering av nintedanib var förenad med en stegring av leverenzymer (ALAT, ASAT, ALP) eller bilirubin, 

med en potentiellt högre risk för kvinnliga patienter. Datum för senaste översyn av produktresumén: 2015-03-10. För ytterligare information se 

www.fass.se. Boehringer Ingelheim Sverige AB 08-721 21 00.

   Detta läkemedel är föremål för utökad övervakning.
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samtliga sjukhus i Sverige och dessutom på ett stort antal små 
mottagningar i privat regi. Detta försvårar möjligheterna att 
förändra förlegade behandlingsrutiner. Det finns ett betydan-
de utrymme för förbättringar när det gäller hur äldre män 
med högrisk prostatacancer informeras och vägleds fram till 
ett behandlingsbeslut. Det nya kravet på att deras behandling 
ska diskuteras på en multidisciplinär konferens är ett steg i 
rätt riktning.

DEN IDEALA BEHANDLINGSDISKUSSIONEN
En god behandlingsdiskussion bör enligt Elwyn och medar-
betare ske i tre steg8:

1. Få patienten att förstå att det finns olika alternativ med 
olika för- och nackdelar (”Choise talk”).

2. Beskriv objektivt de olika alternativens möjliga effekter 
och bieffekter (”Option talk”).

3. Utforska tillsammans med patienten hur just han värderar 
de olika riskerna och möjligheterna. Först därefter nås och tas 
ett gemensamt behandlingsbeslut som har störst sannolikhet 
att vara rätt just för honom (”Decision talk”).

En översiktsartikel om denna modell för delat beslutsfat-
tande rekommenderas varmt8, liksom en av onkologen van 
Laarhoven om hur man kan nå en balans i läkarens och pa-
tientens ansvar för behandlingsbeslutet9. För att lyckas ge-
nomföra en optimal behandlingsdiskussion som resulterar i 
ett sant delat beslutsfattande måste man naturligtvis lämna 
den auktoritära läkarrollen bakom sig, men också undvika att 
lämna hela ansvaret till patienten. Detta är en svår konst, men 
att behärska den är en förutsättning för att vi som behandlar 
män med prostatacancer ska lyckas ge rätt behandling till rätt 
patient. 

REFERENSER

1. Bill-Axelson A, Holmberg L, Ruutu M, et al. Radical prostatectomy 

versus watchful waiting in early prostate cancer. N Engl J Med. 2005 

May 12;352(19):1977-84.

2. Bill-Axelson A, Holmberg L, Garmo H, et al. Radical prostatectomy 

or watchful waiting in early prostate cancer. N Engl J Med. 2014 Mar 
6;370(10):932-42.

3. Widmark A, Klepp O, Solberg A, et al. Endocrine treatment, with 

or without radiotherapy, in locally advanced prostate cancer (SPCG-
7/SFUO-3): an open randomised phase III trial. Lancet. 2009 Jan 

24;373(9660):301-8.

4. Mottet N, Peneau M, Mazeron JJ, et al. Addition of radiothera-
py to long-term androgen deprivation in locally advanced pro-
state cancer: an open randomised phase 3 trial. Eur Urol. 2012 

Aug;62(2):213-9. 

5. Warde P, Mason M, Ding K, et al. Combined androgen deprivation 

therapy and radiation therapy for locally advanced prostate cancer: 
a randomised, phase 3 trial. Lancet. 2011 Dec 17;378(9809):2104-11. 

6. Bratt O, Folkvaljon Y, Hjelm-Eriksson M, et al. Undertreatment of 
Men in Their Seventies with High-risk Nonmetastatic Prostate Can-
cer. Eur Urol 2015, e-publ 23 March 2015

7. Van Hemelrijck M, Wigertz A, Sandin F, et al. Cohort Profile: the 

National Prostate Cancer Register of Sweden and Prostate Cancer 
data Base Sweden 2.0. Int J Epidemiol. 2013 Aug;42(4):956-67. 

8. Elwyn G, Frosch D, Thomson R, et al. Shared decision making: a 

model for clinical practice. J Gen Int Med. 2012 Oct;27(10):1361-7. 

9. van Laarhoven HW, Henselmans I, de Haes JH. To treat or not to 

treat: who should decide?  Oncologist. 2014 Apr;19(4):433-6. 

”Förhoppningsvis kan våra resultat 
bidra till att öka kunskapen om hur 
ålder och övriga sjukdomar påverkar 
den kvarvarande livstiden.”
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CAMBRIDGE UNIVERSITY HOSPITALS, ENGLAND, E-POST: OLA.BRATT@MED.LU.SE
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Prostate cancer is a common urological malignancy and 
an important   health concern worldwide. The exact 
mechanisms of the progression of prostate gland into 

a cancer are not well characterized. The immune responses 
influence the development of prostate cancer as infectious 
agents are potent factors in prostatic inflammation. Viral in-
fections in particular may lead to chronic inflammation of the 
prostate and lead to initiation or development of prostate can-
cer1. The emerging epidemiological studies have suggested 
that prostate tissue is prone   to sexually transmitted   infec-
tion   with   several   viruses   having oncogenic   potential 
such   as polyomaviruses (SV40), HPVs and members of the 
herpes virus family. Harald zur Hausen received the Nobel 
Prize in Physiology and Medicine 2008 for the discovery of 
the oncogenic potential of HPV in cervical cancer. Human 
papillomavirus is a small, non-enveloped DNA virus with a 
circular, double stranded DNA genome of approximately 8 
Kb genome size.  The HPV participates in cancer initiation/
progression through its E6 and E7 oncogenes that interact 
with and inhibit the activities of critical components of cell-
cycle regulatory systems of the host, in particular E6 with 
p53 gene and E7 with Rb gene. 

HPV infection may throw some light on the recent in-
crease in the incidence of prostate cancer in men. The young 
men once exposed to HPV infection, initiates a chain of host 
genetic transformation that can eventually lead to cancer de-
cades later. In our previous studies we have reported that on-

cogenic subtypes of HPV, with the most common types 16 
and 18, have a strong association with cervical cancer2,3. It has 
been speculated that cervical and prostate cancer may repre-
sent, in some aspects, homologous cancers in females and ma-
les, respectively. Both of the cancer types are influenced by 
similar factors like sexual activities and infection status4 with 
a roughly  equal  lifetime  risk. There is a possibility that 
there would be an association between oncogenic HPV infec-
tion and prostate cancer. Our latest pioneering study repre-
sents the incidence of HPV infection in prostate cancer in 
Indian population and strengthens the hypothesis that HPV 
infection could be one of the co factors associated with pro-
gression of prostate cancer5. The prevalence of high risk HPV 
type 16 DNA in prostate cancer cases indicated a potential 
association between HPV infection and cancer risk5. The 
clinical relevance of HPV infection in prostate carcinogenesis 
is prospective; therefore, screening of young men with these 
HPV types may play a vital role in curing the cancer progres-
sion6. 

MORE RESEARCH ABOUT HPV-VACCINE AND PC NECESSARY
The research investigations of its kind are of tremendous im-
portance as the availability of HPV vaccines may guarantee 
indispensable prevention of HPV viral infection that may 
play a critical role in causing prostate cancer. The differences 
in the incidence of HPV infection in different populations 
indicate the influence of demographic factors like geographi-

Research have found a link between HPV virus and prostate cancer. The young men 
once exposed to HPV infection, initiates a chain of host genetic transformation that can 
eventually lead to cancer decades later. There is an implication of a possible correlation 
in HPV infection and a recent rise in prostate cancer in men in Sweden. Neha Singh, 
Systems Biology Research Centre - Tumor biology, School of Life Sciences, University 
of Skövde discusses the findings.
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cal area, ethnicity, lifestyle in its prevalence in prostate cancer. 
However, the role of HPV in prostate carcinogenesis is still 
debatable and needs to be elucidated.  The study further 
strengthens the hypothesis that the prostate gland in males 
represents a complex niche where multiple infections with 
oncogenic DNA viruses like HPV occur and implicates the 
potential role of these viruses in progression of prostate can-
cer. It is very important to establish the clinical relevance of 
HPV infection in prostate carcinogenesis that has been un-
derestimated until date. The epidemiological investigations 
of HPV infection in the males are essential for understanding 
the HPV natural history, transmission of the infection and 
the ideal use of HPV vaccines. The need to screen HPV in 
young men becomes all the more important with the fact that 
HPV infection in men is often asymptomatic, resulting in a 
large number of asymptomatic carriers7. This could be of par-
ticular importance among men in Sweden owing to their sex-
ual lifestyle that comprises of high sexual activity, early in-
tercourse and multiple sexual partners that increases the risk 
of prostate cancer in later age. There is an implication of a 
possible correlation in HPV infection and a recent rise in pro-
state cancer in men in Sweden. 

The most common cancer among Swedish men is prostate 
cancer which accounts for 30.5 percent of cases in 2013 and 

the age-specific incidence has increased for younger age 
groups8. Once young men are infected to HPV it initiates a 
chain of genetic alterations that can eventually lead to pro-
state cancer decades later. HPV vaccines have been shown to 
be highly effective in preventing infection with high-risk type 
HPV types in cervical cancer. In future it would be excellent 
if the rates of prostate cancer also decrease by administering 
these vaccines in men if HPV is established as a risk factor.
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"The role of HPV in 
prostate carcinogenesis 
is still debatable and 
needs to be elucidated”

NEHA SINGH , DOCENT, FORSKNINGSCENTRUM FÖR SYSTEMBIOLOGI,- TUMÖRBIOLOGI, 
INSTITUTIONEN FÖR BIOVETENSKAP, HÖGSKOLAN I SKÖVDE, NEHA.SINGH@HIS.SE



Karolinska Hematology Seminar XIII
3 - 4 september 2015, Rånäs Slott

För trettonde gången arrangeras Karolinska Hematology Seminar i samarbete med  
Roche AB. Seminariet är ett tvådagarsmöte med syfte att erbjuda State of the Art  
föreläsningar av internationellt ledande experter på utvalda hematologiska områden. 
Föreläsningarna följs av intressanta diskussioner och erfarenhetsutbyten mellan deltagare 
och föreläsare.

På programmet i år står: 

 Antikroppsmodifierade T-celler (CAR)  (Martin Pule, UK)
 KLL (Gianluca Gaidano, Italien)
 Autoimmun hemolytisk anemi  (Ulrich Jäger, Österrike)
 Hodgkinlymfom  (Massimo Federico, Italien)
 Hemoglobinopatier  (Banu Kaya, UK)
 Myeloproliferativa neoplasmer  (Claire Harrison, UK)

Seminariet äger rum i internatform och platsen är Rånäs slott utanför Rimbo. Obligatorisk 
deltagaravgift är 2.297 kronor (inkl moms). Denna avgift kommer att faktureras från  
Rånäs slott. I enlighet med överenskommelsen mellan SKL och Lif avser avgiften logi 
(1.850 kronor ) och måltider. Sista anmälningsdag är 29 maj.

Karolinska Hematology Seminar vänder sig till dig som är kliniskt verksam inom  
hematologi eller onkologi. Detaljerat program och anmälningsblanketter kommer att 
skickas ut till alla berörda kliniker. Du kan också rekvirera anmälningsblanketter från  
Maritta Thorén, Hematologiskt Centrum maritta.thoren@ki.se

Välkommen hälsar

Magnus Björkholm 
Hematologiskt Centrum, Karolinska Universitetssjukhuset Solna

magnus.bjorkholm@karolinska.se 

SE.MHE.1502.01
Lipus har granskat och godkänt denna kurs. Fullständig kursbeskrivning finns på 

www.lipus.se (Lipus-nr: 20150025)



Boehringer Ingelheim Sverige AB
Box 47608 | 117 94 Stockholm | 08-721 21 00

Du har väl upptäckt GIOTRIF® (afatinib)?

GIOTRIF är den första irreversibla ErbB-blockeraren för patienter med lokalt 
avancerad eller metastaserad NSCLC och fi nns sedan april 2014 tillgängligt 
med full subvention. 

Vill du veta mer om vilka möjligheter behandlingen innebär är du varmt 
välkommen att kontakta oss! 

GIOTRIF® (afatinib), proteinkinashämmare, selektiv, irreversibel blockerare av ErbB familjen. Rx, F. Indikation: Monoterapi indicerat vid behandling 
av vuxna patienter med lokalt avancerad eller metastaserad icke småcellig lungcancer (NSCLC) med aktiverande mutation(er) av epidermal 
tillväxtfaktorreceptor (EGFR) och som tidigare inte behandlats med annan EGFR-TKI. Varningar och försiktighet: Vid långvariga diarréer fi nns risk för 
dehydrering varför noggrann monitorering och behandling är viktigt. Patienter som plötsligt utvecklar lungsymtom såsom andnöd, hosta och feber, ska 
avbryta behandling med GIOTRIF® under diagnostisk utredning för lungfi bros. Förpackningar och styrkor: GIOTRIF® ges i tablettform och fi nns som 
20 mg, 30 mg, 40 mg och 50 mg. Rekommenderad dos är 40 mg en gång om dagen. Datum för senaste översyn av produktresumén: 17 oktober 
2014. För ytterligare information se www.fass.se. Utgivningsår: 2015. Boehringer Ingelheim Sverige AB, 08-7212100.

   Detta läkemedel är föremål för utökad övervakning för att möjliggöra snabb identifi kation av ny säkerhetsinformation.
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0708-582160 
clementine.molin@boehringer-ingelheim.com
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Det blev utfallet i studien BOLERO-2, där Afinitor
i kombination med exemestan jämfördes med
just exemestan och placebo.1,2 Behandlingen
visade också signifikanta utfall i studiens alla för-
definierade subgrupper, vilket gör resultaten till
något av det största som har hänt inom behand-
lingsområdet ER+/HER2– bröstcancer på 15 år.

Afinitor är den första godkända mTOR-hämmaren
inom området – ett val i behandlingsarsenalen,
vid sidan av endokrin terapi och cytostatika.
Afinitor har en väl dokumenterad säkerhetsprofil
och möjliggör mer värdefull tid att dela med
nära och kära, utan att livskvaliteten påverkas
negativt av behandlingen.

Fördubblad PFS till mellan 8 och 11 månader1

®

Ett genombrott för kvinnor
med avancerad bröstcancer

Afinitor (everolimus). Beredning: Tablett 2,5 mg, 5 mg och 10 mg. Aktiv substans: Everolimus. R F ATC kod: L01XE10. Indikationer: Hormonreceptorpositiv avancerad bröstcancer. Afinitor är indicerat för 
behandling av hormonreceptorpositiv och HER2/neu-negativ avancerad bröstcancer hos postmenopausala kvinnor utan symtomatisk visceral sjukdom i kombination med exemestan i samband med recidiv 
eller sjukdomsprogress efter tidigare behandling med en icke-steroid aromatashämmare. Neuroendokrina tumörer med ursprung från pankreas. Afinitor är indicerat för behandling av inoperabel eller metast-
aserande, väl eller måttligt differentierade, neuroendokrina tumörer med ursprung från pankreas hos vuxna med progredierad sjukdom. Njurcellscancer. Afinitor är indicerat för behandling av patienter med 
avancerad njurcellscancer, där sjukdomen har progredierat under eller efter behandling med VEGF-hämmare. Kontraindikationer: Överkänslighet mot rapamycinderivat. Graviditet: Everolimus rekommende-
ras inte under graviditet och hos kvinnor i fertil ålder som inte använder preventivmedel. Varningar och försiktighet: Afinitor har immunosuppressiva egenskaper. Dosjustering bör ske vid nedsatt leverfunk-
tion. För ytterligare information se www.fass.se. Afinitor ska ej ges vid samtidig behandling med levande vaccin. Hos patienter med galaktosintolerans, total laktasbrist eller glukos-galaktosmalabsorption 
bör Afinitor undvikas. Försiktighet bör iakttas före och efter kirurgiskt ingrepp pga. försämrad sårläkning. Njurfunktionen bör kontrolleras, särskilt hos patienter med andra risk faktorer. För fullständig 
produktinformation och aktuellt pris se www.fass.se. Senaste översyn av produktresumé 2015-02-26.

Referens: 1. Piccart M et al. ASCO 2012, Abstract 559 (poster). 2. Baselga J et al. NEJM 2012; 366: 520-529.

Afinitor är subventionerat och ingår i Läkemedelsförmånen.
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Novartis Sverige AB, Box 1150, 183 11 Täby.
Telefon 08-732 32 00, www.novartis.se
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