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Granuloosasolukasvain (GSK)

m 3-5% munasarjasyovista (schumer et al. 2003)

m Insidenssi 4-8/milj. naista/vuosi
m HYKS NKL 5-10/vuosi (Unkila-Kallio, 1998)

m Alkuistyyppi: 51-54 vuotiaana
m Hormonaalisesti aktiivinen

m 5-vuotis ennuste yli 90%
m 30% uusili, yleensa 4-6 vuotta diagnoosista



GSK Kliinisia kysymyksia

_ Stage I 71 (88.8)
m Todetaan yleensa i 0709
varhain Ie 20 (28.2)
1) II 6 (7.5)

m Ennustetekijat . m 368
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GSK syntymekanismit

m Sukupienan strooma: granuloosasolut

m FOXL2 4o2c>c) mutaatio (shah, 2009)
» Merkitys viela tuntematon
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Anti-Mullerian Hormoni (AMH)
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Tavoltteet

m Selvittda GSK tautimekanismeja

m Uusia biologisesti kohdennettuja
hoitomuotoja

m Ennustetekijoita



Menetelmat:
Tutkimusasetelma
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n=128 Follow-up n=107
Alive n=24 visit Alive n=100
Samples v
Tumor Tissue Microarray Fresh Tumor Samples Blood Samples
1971-2004 upon surgery Pretreatment and follow-up
80 primary, 12 recurrent 31 primary, 9 recurrent 130 patients, 800 samples
- Immunohistochemistry - Primary cell cultures - Blood analyses

- Expression analyses - Serum markers



Tuoresoluviljelmat

n=18 (alkaen 12/2007)
-GSK epaily, uusiutuma, jaaleike

L Filtration
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2-10 cm tumor 0,5% collagenase single cells



Tulokset I:

Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF)
edistaa GSK kasvua
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Serum vascular endothelial growth factor A (VEGF) is elevated in patients with
ovarian granulosa cell tumor (GCT) and VEGF inhibition by bevacizumab induces
apoptosis in vitro. Farkkila et al. JCEM 2011



Tulokset II:

AMH toimii kasvunrajoittajana GSK:ssa
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Anti-Mullerian Hormone (AMH) inhibits growth of AMH type Il receptor positive

human ovarian granulosa cell tumor cells by activating apoptosis.
Anttonen et. al, Lab Invest 2011



Tulokset IllI:

Ennuste ja ennustetekijat

m Ennuste yleensa hyva

« Tautikuolema keskimaarin
13.5v diagnoosista

m Uusiutuu 7.7v kuluttua

(2.6-18.4)
m Uusiutumista tulee
 5v kuluessa 33%
e 10v 78%
e 15v 94%

(Farkkila, julkaisematon)
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DSS

o Stage TI-IIT
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o Stage TI-I1T
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* mean follow-up t1

16.8 yearg



A Taudin uusiutuminen
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