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Perinnöllinen haimasyöpäalttius – kansallinen
seurantasuositus
• Noin 10–15 % haimasyövistä johtuu perinnöllisestä alttiudesta.

• Mikäli haimasyöpäpotilaan lähisuvussa on todettu haimasyöpää tai hän on sairastunut alle 50-vuotiaana, suositellaan geneettisiä
jatkotutkimuksia perinnöllisyyslääketieteen yksikössä.

• Suurimmassa osassa suvuista, joissa on perinnöllisyysselvityksissä todettu perinnöllinen haimasyöpäalttius, tarkka geneettinen
etiologia jää epäselväksi.

• Seurannaksi suositellaan vuosittaista magneettikuvantamista pääsääntöisesti 50 ikävuodesta alkaen ja erittäin suuren riskin
geenivirheissä endoskooppista kaikututkimusta joka toinen vuosi.

• Varhaisvaiheessa todetun haimasyövän viiden vuoden elossaololuku on noin 80 %.
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Haiman duktaalinen adenokarsinooma on yleisin haiman pahanlaatuinen kasvain (1). Haimasyövän
ilmaantuvuus on ollut viime vuosikymmeninä kasvussa erityisesti taloudellisesti kehittyneissä maissa.
Muuttuva ikärakenne ja parantunut diagnostiikka selittävät osaltaan tätä ilmaantuvuuden kasvua, mutta myös
ikävakioitu ilmaantuvuus on kasvanut (2).

Suomessa haimasyövän ilmaantuvuus on kasvanut, mutta ikävakioitu ilmaantuvuus on syöpärekisterin
mukaan ollut suunnilleen samaa luokkaa 1980-luvulta lähtien (3).

Vuonna 2021 Suomessa todettiin 1 190 uutta haimasyöpätapausta. Riskin sairastua haimasyöpään 80
ikävuoteen mennessä on arvioitu olevan noin 1,4 % (3,4). Haimasyöpä on naisilla kolmanneksi ja miehillä
neljänneksi yleisin syöpäkuolleisuutta aiheuttava syöpätauti Suomessa. Haimasyöpien ilmaantuvuus kasvaa
70 ikävuoden jälkeen, ja noin 65 % kaikista tapauksista Suomessa todetaan yli 70-vuotiaana (4).

Haimasyöpädiagnoosin viivästyminen on tavallista, sillä sappitietukoksen aiheuttamaa keltaisuutta lukuun
ottamatta oireet ovat varsin epäspesifejä kuten ylävatsakipu, pahoinvointi ja laihtuminen. Jos haimasyöpä
todetaan riittävän varhaisessa vaiheessa, potilaalle voidaan tarjota kirurgian ja solunsalpaajahoitojen
yhdistelmiä, jotka parantavat ennustetta merkittävästi.

Tutkimuksissa on todettu, että leikatuista potilaista hieman yli 20 % on elossa viiden vuoden kohdalla (5,6).
Mikäli haimasyöpä löydetään hyvin varhaisessa vaiheessa, viiden vuoden elossaololuku on jopa 84 % (7).

Riskitekijät
Haimasyövälle altistavia hyvin tunnettuja ulkoisia riskitekijöitä ovat tupakointi, diabetes, ylipaino ja krooninen
haimatulehdus (2). Alkoholin suurkulutuksen on todettu olevan mahdollinen itsenäinen riskitekijä, mutta
vähintäänkin se altistaa krooniselle haimatulehdukselle (2) (taulukko 1). Lisäksi tunnetaan haiman
premaligneja muutoksia, joihin liittyy kohonnut haimasyöpäriski (8,9).
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Haimasyövistä noin 10–15 %:n arvioidaan johtuvan perinnöllisestä alttiudesta (10,11,12,13,14,15,16).
Perinnöllinen haimasyöpäalttius voi esiintyä osana tunnettua syöpäalttiusoireyhtymää, joka aiheuttaa
merkittävästi lisääntyneen riskin sairastua erilaisiin syöpäsairauksiin taustalla olevasta ituradan
geenivirheestä riippuen. Se voi myös liittyä perinnölliseen haimatulehdukseen (taulukko 2) tai esiintyä
suvuittain ilman, että se liittyy tunnettuun syöpäalttiusoireyhtymään tai että sen taustalla on tunnistettu
haimasyövälle altistavaa geenivirhettä (familial pancreatic cancer, FPC).

Tunnetuissa syöpäalttiusoireyhtymissä, perinnöllisissä haimatulehduksissa sekä suvuittain esiintyvässä
haimasyöpäalttiudessa potilaan terveillä sukulaisilla on suurentunut riski sairastua haimasyöpään. Riskiä
pidetään suurena, kun elämänaikainen haimasyöpäriski on yli 5 % tai suhteellinen riski on yli 5-kertainen (17).
Taustalla olevasta geenivirheestä riippuen elämänaikainen riski on 3–53 % (taulukko 2).

Suuressa riskissä oleville terveille sukulaisille suositellaan seurantaa, koska se mahdollistaa syövän
varhaisemman diagnostiikan.
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Perinnöllisen haimasyöpäalttiuden työryhmä
Tämän kansallisen perinnöllistä haimasyöpäalttiutta koskevan seurantasuosituksen tavoite on yhtenäistää
nykyisiä seurantakäytäntöjä ja vähentää haimasyöpäkuolleisuutta henkilöillä, joilla on perinnöllinen alttius
sairastua.

Asetetussa työryhmässä ovat edustettuina kaikki Suomen yliopistosairaalat ja lääketieteen erikoisaloista ovat
edustettuina perinnöllisyyslääketiede, vatsaelinkirurgia, gastroenterologia ja vatsaradiologia.

Seurantasuositukset pohjautuvat kansainvälisiin seurantasuosituksiin (18,19,20) huomioiden suomalaisen
terveydenhuoltojärjestelmän rakenteet ja resurssit.

Perinnöllinen haimasyöpäalttius
Syöpäalttiusoireyhtymät 
Haimasyövän riski on suurentunut erilaisissa perinnöllisissä syöpäalttiusoireyhtymissä.
Syöpäalttiusoireyhtymiin liittyviä geenejä ovat STK11-, CDKN2A-, ATM-, TP53-, BRCA2- ja PALB2 -geenit (taulukko
2). Näiden geenien ituradan patogeenisten varianttien kantajilla on seurannan kannalta kliinisesti merkittävä
riski sairastua haimasyöpään.

Nykyään tunnettuihin syöpäalttiusoireyhtymiin liittyy yleensä suurempi riski sairastua muihin
syöpäkasvaimiin kuin haimasyöpään (10,12,13,16,21). Syöpäalttiusoireyhtymät esitellään tarkemmin
kappaleessa Perinnölliset haimasyövälle altistavat geenivirheet.

Perinnöllinen haimatulehdus
Perinnölliseen haimatulehdukseen liittyy selkeästi kohonnut riski sairastua haimasyöpään. Siihen liittyvistä
suuren riskin geeneistä yleisin on PRSS1 (13) (taulukko 2). Muita geenejä ovat muun muassa SPINK1 ja CFTR,
mutta näihin geeneihin liittyvät haimasyöpäriskit ovat vähemmän tunnettuja (22,23).
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Suvuittain esiintyvä haimasyöpäalttius
Suvuittain esiintyvä haimasyöpäalttius (FPC) ei liity tunnettuihin syöpäalttiusoireyhtymiin.
Haimasyöpäsuvuissa voidaan todeta useassa sukupolvessa ja/tai usealla henkilöllä samassa sukupolvessa
haimasyöpää, mutta perinnöllisen alttiuden geneettinen syy jää geenitutkimuksista huolimatta
tuntemattomaksi (16).

Suvuittain esiintyvän haimasyöpäalttiuden kriteerit täyttyvät, kun suvussa on vähintään kahdella keskenään 1.
asteen sukulaisella todettu haiman duktaalinen adenokarsinooma (kuva 1) eikä geenitutkimuksissa ole todettu
tunnettuihin syöpäalttiusoireyhtymiin liittyvää geenivirhettä (15). Haimasyövän riskin suuruus arvioidaan
suvun sairaustietojen perusteella (taulukko 2).
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Perinnöllisen haimasyöpäalttiuden riski vaihtelee
Jo yhdellä 1. asteen sukulaisella todettu sporadinen haimasyöpä kaksinkertaistaa henkilön riskin sairastua
haimasyöpään (24). Perinnöllisessä haimasyöpäalttiudessa riski sairastua on tuoreen tutkimuksen mukaan 85
ikävuoteen mennessä noin 5 %, kun yhdellä 1.asteen sukulaisella on todettu haimasyöpä ja vastaavasti 9 % ja
18 %, kun kahdella tai kolmella 1. asteen sukulaisella on todettu haimasyöpä (25).

Kun yhdellä sukulaisella on todettu haimasyöpä alle 50-vuotiaana, riskiluvut ovat vastaavasti suuremmat: noin
7 %, 12 % ja 24 % (25). Haimasyöpäsuvuissa on kirjallisuudessa kuvattu myös antisipaatiota, eli haimasyöpä
voi ilmetä seuraavissa sukupolvissa aikaisempaa nuoremmalla iällä (26). 

Riskiä on vaikea arvioida suvuittain esiintyvässä haimasyöpäalttiudessa, kun geenitutkimuksessa ei todeta
selittävää muutosta. Julkaistuihin sarjoihin sisältyy usein henkilöitä, joilla on todettu geenivirhe. Tuoreen
tutkimuksen mukaan nuorimman haimasyöpäpotilaan sairastumisiän mediaani on näissä
haimasyöpäsuvuissa 56 vuotta (27).

Perinnöllisiin syöpäalttiusoireyhtymiin ja perinnöllisiin haimatulehduksiin liitetty haimasyöpäriski vaihtelee
eri tutkimuksissa. Geenivirheet voidaan jakaa kahteen ryhmään syöpäriskin ja seurantasuosituksen
perusteella: erittäin suuri riski (I) ja suuri riski (II) (taulukko 2). 

I) Erittäin suuren riskin potilasryhmään, jossa haimasyöpäriski on 7–53 %, kuuluvat kaikki STK11- ja CDKN2A-
sekä tietyt PRSS1 -geenivirheiden kantajat (13,28). Tätä potilasryhmää suositellaan seurattavan tehostetusti
riippumatta siitä, onko suvussa todettu haimasyöpää. 

II) Suuren riskin potilasryhmään kuuluvat ATM-, TP53-, BRCA2- ja PALB2 -geenivirheiden kantajat, joilla
haimasyöpäriski on noin 3–10 % (13,28). ATM-, TP53-, BRCA2- ja PALB2 -geenivirheiden kantajille suositellaan
seurantaa, jos 1. asteen sukulaisella on haimasyöpä, koska nykykäsityksen mukaan kyseisillä geenivirheen
kantajilla on suvussa suurin riski sairastua haimasyöpään.

BRCA2 -geeniin liittyy merkittävästi suurempi haimasyöpäriski kuin BRCA1 -geenivirheeseen (28,29,30,31).
PALB2 -geeniin liittyvä elämänaikainen haimasyöpäriski on kohtalainen, jollei suvussa ole haimasyöpään
sairastuneita henkilöitä. Pääosin riski on 2–3 %, mutta osalla henkilöistä riski vastaa BRCA2 -geenivirheen
riskiä (28,32). Asiantuntija-arvioiden mukaan riski on todennäköisesti selvästi suurempi, jos potilaan 1. asteen
sukulaisella on todettu haimasyöpä (13,30). PALB2 -geeniin liittyvään yleiseen suomalaiseen valtamutaatioon
liittyvää haimasyöpäriskiä ei vielä tunneta riittävästi.

Nykyinen seurantasuositus on geenikohtainen, mutta tulevaisuudessa tutkimustiedon karttuessa suosituksia
voidaan linjata myös varianttikohtaisesti.



Suuren riskin potilaisiin kuuluvat myös suvuittain esiintyvän haimasyöpäalttiuden kriteerit täyttävät suvut
(18), ja heille suositellaan seurantaa. 

BRCA1-, MLH1-, MSH2-, MSH6- ja EPCAM -geenivirheiden kantajilla on todettu kohtalainen riski sairastua
haimasyöpään, mutta nykytiedon valossa riski ei eroa merkittävästi väestötason riskistä eikä edellytä
seurantaa (13,32,33,34). Potilasryhmän kohdalla suositellaan harkitsemaan seurantaa sukuhistorian
perusteella riskissä oleville henkilöille käyttäen riskiryhmän II seurantaohjelmaa.

PMS2 -geenin geenivirheet ovat harvinaisia, ja niihin liittyy todennäköisesti pienempi syöpäriski kuin muihin
MMR-geeneihin (mismatch-repair), joten myöskään PMS2 -geeniä ei sisällytetä nykyiseen
seurantasuositukseen (33,35). 

Perinnölliseen haimatulehdukseen liittyvistä geeneistä ei PRSS1 :tä lukuun ottamatta ole vielä tarpeeksi tietoa
seurannan tueksi (22,23).

Lähettämisperusteet perinnöllisyysselvittelyihin
Kansainvälisissä tutkimuksissa noin 10 %:lla haimasyöpäpotilaista on todettu jokin haimasyövälle altistava
geenivirhe geenipaneelitutkimuksessa (11,12,36,37). National Comprehensive Cancer Network (NCCN)
suosittelee geenitestausta kaikille haimasyöpäpotilaille (38).

Suomessa kaikki haimasyöpäpotilaat, joiden 1. tai 2. asteen sukulaisella on todettu haimasyöpä, suositellaan
lähettämään perinnöllisyyslääketieteen poliklinikalle perinnöllisyysneuvontaa, sukuanamneesin
tarkentamista ja geenitutkimusten harkintaa varten.

Lisäksi on suositeltavaa tehdä lähete poikkeuksellisen nuorella iällä (alle 50-vuotiaana) sairastuneista sekä
niistä, joilla on aikaisemmin todettu johonkin syöpäalttiusoireyhtymään sopiva toinen syöpäkasvain, vaikka
suvussa ei muutoin olisi todettu haimasyöpää.

Lähetteen voi tehdä myös suoraan perinnöllisyyslääketieteen poliklinikalle perusterveydenhuollosta tai
yksityiseltä sektorilta potilaasta, jolla itsellään ei ole haimasyöpää, kun potilaan suvussa on todettu kaksi
haimasyöpää keskenään 1. tai 2. asteen sukulaisilla (kuva 1, kuvio 1). 



Diagnostista geenipaneelitutkimusta suvussa kulkevan geenivirheen etsimiseksi tehdään vain potilaille, joilla
on todettu haimasyöpä. Kun suvussa on todettu haimasyöpäpotilaalla syöpäalttiusoireyhtymään liittyvä
geenivirhe, terveille sukulaisille voidaan tarjota kattavaa perinnöllisyysneuvontaa. Sen jälkeen suvussa
esiintyvän geenivirheen ennustava geenitutkimus on mahdollinen sukulaisille, jotka ovat sen voineet periä.
Seurannasta voidaan vapauttaa ne sukulaiset, joilla ei todeta suvussa esiintyvää syöpäalttiusoireyhtymälle
altistavaa geenivirhettä.

Terveiden sukulaisten ennustavat geenitutkimukset tehdään vain perinnöllisyyslääketieteen poliklinikan
järjestäminä. Suuressa haimasyöpäriskissä olevat potilaat keskitetään yliopistosairaaloiden vatsaelinkirurgian
poliklinikalle seurannan järjestämiseksi (kuvio 1).
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Perinnölliset haimasyövälle altistavat geenivirheet
Perinnöllisen haimasyöpäalttiuden geenitutkimukset
Suomessa haimasyöpäpotilaille suositellaan tarjottavan geenipaneelitutkimus, missä tutkitaan vähintään
STK11, CDKN2A, PRSS1, ATM, TP53, BRCA1, BRCA2, PALB2, MLH1, MSH2, MSH6, EPCAM ja PMS2. Geenipaneelien
sisällöt päivittyvät laboratorioissa säännöllisesti uusien tutkimustulosten ja suositusten mukaan.

STK11
STK11 -geeni (OMIM 602216) on kasvunrajoitegeeni, joka osallistuu solusyklin säätelyyn. STK11 -geenivirheet
aiheuttavat autosomaalisesti vallitsevasti periytyvän Peutz–Jeghersin oireyhtymän, joka on perinnöllinen
suoliston polypoositauti. Oireyhtymään liittyvät mukokutaaniset pigmenttiläiskät ja suoliston hamartoomat
sekä lisääntynyt riski sairastua useisiin eri syöpäkasvaimiin kuten haimasyöpään, suolistosyöpään,
rintasyöpään ja gynekologisiin syöpäkasvaimiin (39). 

CDKN2A
CDKN2A -geeni (OMIM 600160) on kasvunrajoitegeeni, joka osallistuu solusyklin säätelyyn. CDKN2A -
geenivirheet aiheuttavat autosomaalisesti vallitsevasti periytyvän FAMMMPC-oireyhtymän (familial atypical
multiple mole and melanoma-pancreatic syndrome tai melanoma-pancreatic syndrome). Oireyhtymään liittyy
noin 70 %:n riski sairastua melanoomaan ja noin 20 %:n riski sairastua haimasyöpään (40).

PRSS1
PRSS1 -geenin (OMIM 276000) koodaama trypsinogeeni on haiman erittämän ruuansulatusentsyymin
trypsiinin esiaste, jonka ennenaikainen aktivoituminen haimakudoksessa aiheuttaa haimatulehduksen. PRSS1
-geenin geenivirheet aiheuttavat autosomaalisesti vallitsevasti periytyvää perinnöllistä haimatulehdusta, johon
voi liittyä toistuvia akuutteja haimatulehduksia ja taudin edetessä krooninen haimatulehdus (41). 

ATM
ATM -geeni (OMIM 607585) on kasvunrajoitegeeni, joka osallistuu DNA:n vaurioiden korjaukseen. ATM -
geenivirheet on liitetty autosomaalisesti vallitsevasti periytyvään perinnölliseen rintasyöpään ja haimasyöpään
sekä autosomaalisesti peittyvästi periytyvään ataksia-telangiektasiasairauteen (42).



TP53
TP53 -geeni (OMIM 191170) voi toimia sekä kasvunrajoitegeeninä että onkogeeninä. Geenin toiminnan
lopettavat variantit (loss-of-function) estävät kasvunrajoittamisen kasvaimissa. Geenissä esiintyy myös
aminohappomuutoksen aiheuttavia gain-of-function-variantteja, jotka aikaansaavat uusia toimintoja, jotka
johtavat kasvaimen syntyyn (43).

TP53 -geenivirheet aiheuttavat autosomaalisesti vallitsevasti periytyvää Li–Fraumenin oireyhtymää ja
perinnöllistä TP53 -geeniin liittyvää syöpäalttiusoireyhtymää, joihin liittyy riski sairastua useisiin eri
syöpäkasvaimiin kuten rintasyöpään, pehmytkudos- ja luusarkoomaan, aivokasvaimiin, lisämunuaiskuoren
syöpään ja haimasyöpään (44). 

BRCA1, BRCA2 ja PALB2
BRCA1- (OMIM 113705), BRCA2- (OMIM 600185) ja PALB2 -geenit (OMIM 610355) ovat kasvunrajoitegeenejä,
jotka osallistuvat DNA:n vaurioiden korjaukseen homologisen rekombinaation mekanismilla (45,46). BRCA1-,
BRCA2- ja PALB2 -geenivirheet periytyvät autosomaalisesti vallitsevasti, ja niihin liittyy haimasyöpäriskin
lisäksi suuri riski sairastua rintasyöpään sekä geenikohtaisesti vaihteleva riski sairastua munasarjasyöpään
(32,45).

MLH1, MSH2, MSH6, EPCAM ja PMS 
MLH1- (OMIM 120436), MSH2- (OMIM 609309), MSH6- (OMIM 600678) ja PMS (OMIM 2600259) -geenit
osallistuvat DNA:n kahdentumisvirheiden korjaukseen muodostamalla MMR-mekanismin. EPCAM -geeni
(OMIM 185535) ei kuulu MMR-mekanismiin, mutta sen deleetiot aiheuttavat MSH2 -geenin hypermetylaation,
joka sammuttaa MSH2 -geenin toiminnan (47).

MMR-geenivirheet aiheuttavat autosomaalisesti vallitsevasti periytyvää Lynchin oireyhtymää ja harvinaista
lapsuusiässä alkavaa autosomaalisesti peittyvästi periytyvää CMMRD-oireyhtymää (constitutional MMR
deficiency syndrome).

Lynchin oireyhtymään liittyy geenikohtaisesti vaihteleva riski sairastua erilaisiin syöpäkasvaimiin kuten
paksu- ja peräsuolensyöpään, kohtusyöpään, mahasyöpään, munasarjasyöpään, virtsateiden syöpään ja
haimasyöpään (12,33,35).



Perinnöllisen haimasyöpäalttiuden kansallinen seurantaohjelma
Seurannan tavoitteena on vähentää haimasyöpäkuolleisuutta ja parantaa ennustetta tunnistamalla
haimasyöpä mahdollisimman varhaisessa vaiheessa.

Seurannan hyödyt ja kustannustehokkuus
Kansallinen seurantasuositus on luotu kansainvälisten seurantasuositusten pohjalta. Se on rajattu erittäin
suuren ja suuren riskin seurantaryhmiin, koska näyttöä ei ole vielä kattavasti kohtalaisen riskin geenien
ryhmässä.

Seurantaryhmiin sisällytetään vain yksilöt, joiden riskin sairastua haimasyöpään arvioidaan olevan tutkitusti
selvästi kohonnut verrattuna väestön riskiin. Geenivirheen kantajien riski on todennäköisesti vielä taulukon 2
riskiä suurempi silloin, kun 1. asteen sukulaisella on todettu haimasyöpä. Tämä on huomioitu
seurantakriteereissä.

Mitä vähäisemmän riskin henkilöitä seurataan, sitä enemmän löytyy sattumalöydöksiä, joihin kohdistuu
kirurgisia toimenpiteitä ja niihin sekä itse seurantaan liittyviä haittoja. Seurannan tehon pysyminen riittävänä
suhteessa siihen kohdistuvaan resurssiin edellyttää, että potilaalla on suuren riskin geenivirhe tai suvuittain
esiintyvän haimasyöpäalttiuden kriteerit täyttyvät.

Seuranta tullaan toteuttamaan julkisessa terveydenhuollossa, minkä vuoksi kustannustehokkuuden arviointi
on suuremmassa roolissa kuin kansainvälisissä rekisteritutkimuksissa yleensä on. Haimasyöpätyöryhmämme
linja on se, että suuren riskin yksilöiden seuranta tulee mahdollistaa julkisen terveydenhuollon kautta, koska
tällä hetkellä terveydenhuollossa ei ole vaihtoehtoista kustannuspaikkaa.

Seurantakäytännöt ovat vaihdelleet sairaalakohtaisesti Suomessa, ja suosituksen tarkoitus on yhtenäistää
seurantakäytäntöjä. Seurannassa olevia potilaita arvioidaan olevan yliopistosairaaloissa tällä hetkellä yhteensä
noin 100.

Lisäämällä tietoisuutta perinnöllisestä haimasyöpäalttiudesta löydämme todennäköisesti uusia suuren riskin
potilaita seurantaan. Perinnölliselle alttiudelle altistavat geenivirheet ovat väestössä harvinaisia ja
seurantakriteerit tiukat, joten uusien seurantaan kuuluvien suuren riskin henkilöiden määrä ei
todennäköisesti kasva kovin suureksi vuositasolla.

Tämänhetkisen tiedon perusteella suuren riskin geenivirheiden kantajien seuranta on perusteltua ja tehokasta
sekä mahdollistaa haimasyöpien toteamisen varhaisessa vaiheessa ja siten parantaa merkittävästi diagnoosin
jälkeistä elossaoloaikaa (18,48,49,50,51,52).



Kansainvälisissä laajoissa meta-analyyseissä merkittävien päätetapahtumien NNS-luvut (number needed to
screen) ovat olleet 111–135 (53,54). Päätetapahtumien kokonaisesiintyvyydeksi suuren riskin yksilöillä
arvioidaan kansainvälisissä tutkimuksissa 36–48 kk:n mediaaniseuranta-ajalla noin 2,25–3,3 % (49,52).

Vuosittainen seuranta magneettikuvauksella (MK) on tällä päätetapahtumafrekvenssillä todettu
kustannustehokkaaksi (ICER eli incremental cost–effectiveness ratio alle 50 000 € / laatupainotettu elinvuosi)
sekä tanskalaisessa että amerikkalais-hollantilaisessa kustannusvaikuttavuusanalyysissä (55,56). Sen sijaan
tuoreen amerikkalaisen mallinnuksen mukaan seuranta MK:n ja endoskooppisen kaikututkimuksen
yhdistelmällä oli kustannustehokasta vain erittäin suuren riskin yksilöillä (RR > 12) (57). 

Vastaavasti toinen amerikkalainen tutkimus tarkasteli vuosittaisen endoskooppisella kaikututkimuksen avulla
toteutetun seurannan tuloksia. Siinä esitettiin, että seuranta on kustannustehokasta, jos haimasyövän riski on
yli 10 %, jäljellä oleva elossaolo on yli 16 vuotta ja jos endoskooppisella kaikututkimuksella jää diagnosoimatta
alle 5 % tapauksista (58).

Suomalaisessa väestössä haimasyövälle altistavien geenivirheiden ja päätetapahtumien määrää ei tunneta eikä
NNS-arvoa voida siten määrittää. Perinnöllisen haimasyöpäalttiuden työryhmän on tarkoitus perustaa
kansallinen perinnöllisen haimasyöpäalttiuden rekisteri, jolloin seurantaa halutessaan suuren riskin yksilöt
osallistuvat prospektiiviseen seurantatutkimukseen.

Seurantatutkimuksesta saadaan ajan kuluessa luotettava arvio vaikuttavuudesta ja kustannuksista.
Seurantaohjelmaa päivitetään säännöllisesti kansainvälisten suositusten, uuden tutkimustiedon ja
asiantuntija-arvioiden mukaisesti.

Seurannan toteutus Suomessa
Seurannan aloitusikä ja seurannan toteutus ovat geenikohtaisia (taulukko 2). Suurimmassa osassa suvuista
seuranta tulisi aloittaa 50-vuotiaana tai 10 vuotta aikaisemmin kuin varhaisin haimasyöpä on todettu suvussa.
Poikkeuksia ovat erittäin suuren riskin STK11-, CDKN2A- ja PRSS1 -patogeenisten varianttien kantajat, joiden
kohdalla seuranta tulisi aloittaa aiemmin. 

Seurantaväliksi suositellaan 12 kuukautta, mikäli seurannassa ei todeta poikkeavia löydöksiä. Työryhmä
suosittaa rutiininomaisen seurannan päättämistä 75-vuotiaana tai aikaisemmin, jos potilas ei sovellu
haimakasvaimen kirurgiseen hoitoon. CA19-9-testiä ei suositella, ellei kuvantamisessa löydy poikkeavaa.

I) Erittäin suuren riskin geenien (STK11, CDKN2A, PRSS1) kohdalla suositellaan seurantaa kaikille geenivirheen
kantajille ylävatsan magneettikuvauksella yhdistettynä magneettikolangiografiaan (MK/MRCP) tai
endoskooppisella kaikututkimuksella vuosittain ja vaihdellen menetelmää vuorovuosina.



II) Suuren riskin geenien (ATM, TP53, BRCA2, PALB2) kohdalla suositellaan seurantaa geenivirheen kantajille
käyttäen MK/MRCP:tä vuosittain, mikäli vähintään yhdellä 1. asteen sukulaisella on todettu haimasyöpä.
Suuren riskin suvuittain esiintyvässä haimasyöpäalttiudessa suositellaan seurantaa MK/MRCP:tä käyttäen
vuosittain.

Magneettikuvaus seurannassa
Seurantakuvantamisen tulee olla tarkkuudeltaan riittävää mahdollisten alkuvaiheen muutosten toteamiseksi,
eikä se saa aiheuttaa seurattavalle merkittävää haittaa. Soveltuvin kuvantamismenetelmä haiman
kuvantamisseurannassa on MK, sillä oikein ja laadukkaasti toteutettuna se on resoluutioltaan hyvä eikä altista
ionisoivalle säteilylle. 

Kuvaukseen kuuluvat sekä tehoste- että MRCP-sarjat. Tarvittaessa tehostetuista kuvista tehdään myös
subtraktiosarjat, jotka helpottavat tehostumisen tarkastelua.

Suositeltu kuvausprotokolla sekä lausuntojen laatimisen ohjeistus on kirjattu liiteaineistoon (liite 1, taulukko
3). Vakiomuotoinen lausuntopohja on suositeltava, koska se yhtenäistää arviointia ja parantaa lausuntojen
laatua. Tietokonekerroskuvaus (TT) haimatuumoriprotokollalla (59) on tarpeen jatkoselvittelynä silloin, jos
magneettikuvassa todetaan epäilyttävää, potilaalla on vaikeatulkintainen krooninen haimatulehdus tai MK:lla
ei saada syystä tai toisesta diagnostisia kuvia.



Endoskooppinen kaikututkimus seurannassa
Kansainvälisissä suosituksissa (CAPS, AGA, ASGE) suositellaan käyttämään seurannassa joko MK:ta tai
endoskooppista kaikututkimusta tai näiden yhdistelmiä. Endoskooppisella kaikututkimuksella voidaan löytää
pienet, kiinteät muutokset paremmin kuin MK:lla (27,60,61) tai TT:llä (62,63).

Endoskooppisella kaikututkimuksella voidaan ottaa myös näytteitä tutkimuksen aikana epäilyttävistä
kohteista. Tyypillisiä varhaisen haimasyövän löydöksiä ovat niukkakaikuiset pesäkkeet, haimatiehyeen
laajentuma tai stenoosi. Endoskooppisella kaikututkimuksella voidaan arvioida myös haimakystia (64).
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Huolimatta kaikututkimuksen hyvistä puolista, tutkimus on kuitenkin tekijä- ja kokemusriippuvainen
(65,66,67). Laadukas haimakudoksen arviointi vaatii riittävän määrän tutkimuksia vuodessa ja ajantasaisen
laitteiston. Kuvien tarkastelu jälkikäteen edellyttää myös tutkimuksen tallennusmahdollisuutta.

Endoskooppisen kaikututkimuksen komplikaatioriski on vähäinen (70,71), mutta sen suorittaminen vaatii
esilääkitystä, sedaatiota tai anestesiaa. Varsinkin anestesiassa tehtynä menetelmä on kalliimpi kuin MK.

Suomessa endoskooppisen kaikututkimuksen käyttökokemus on lisääntynyt viime vuosina. Työryhmä
suosittaa menetelmän käyttöä erittäin suuren riskin potilasryhmälle vuorovuosin MK:n kanssa, jos paikallinen
resurssitilanne sen sallii.

Kansainväliset suositukset eivät tue rutiininomaista profylaktista haimanpoistoa siihen liittyvän
sairastuvuuden (diabetes, eksokriininen vajaatoiminta) ja kuolleisuuden (noin 2–5 %) vuoksi. Ainoastaan
vaikeaan perinnölliseen haimatulehdukseen liittyvän PRSS1 -geenivirheen yhteydessä koko haiman poistoa voi
harkita yksilöllisesti suuren syöpäriskin vuoksi.

Viime vuosina sekä diabeteksen että eksokriinisen vajaatoiminnan hoito koko haiman poiston jälkeen on
huomattavasti parantanut. Lisäksi sen vaikutus elämänlaatuun on todettu olevan vähäinen (68).

Lopuksi
Kansallisen seurantasuosituksen tavoitteena on vähentää haimasyöpäkuolleisuutta ja yhtenäistää nykyisiä
seurantakäytäntöjä eri hyvinvointialueilla. Tällä hetkellä ei tiedetä suomalaisessa väestössä esiintyvien suuren
riskin geenivirheiden esiintyvyyttä haimasyöpäpotilailla tai seurantaan ohjautuvien potilaiden tarkkaa
määrää.

Laskennallisesti Suomessa vuosittain todetusta noin 1 200 haimasyövästä noin 120–150 voisi selittyä
perinnöllisellä haimasyöpäalttiudella. Näistä vain pienelle osalle on toistaiseksi tehty geenipaneelitutkimus.

Seurantasuosituksen tavoite on auttaa kliinikoita tunnistamaan perinnöllinen haimasyöpäalttius ja ohjata
potilaat perinnöllisyysselvittelyihin. Tämän jälkeen seurannan organisointivastuu suositellaan keskittämään
yliopistosairaaloiden vatsaelinkirurgian yksiköihin.

Työryhmän on tarkoitus päivittää seurantasuositusta säännöllisesti ja perustaa suomalainen perinnöllisen
haimasyöpäalttiuden potilasrekisteri. Rekisterin avulla voimme arvioida seurannan toteutumista ja
tehokkuutta.



Yksilöllinen geeniohjattu lääkehoito tulee ohjaamaan geenitutkimusten tarvetta haimasyöpäpotilailla. On
todennäköistä, että tulevaisuudessa kaikille haimasyöpäpotilaille tarjotaan geenitutkimuksia jo
diagnoosivaiheessa. 

Kiitokset Suomen Perinnöllisyyslääkärit ry:lle, Suomen Gastroenterologiayhdistykselle, Suomen Gastrokirurgit ry:lle ja
Suomen Vatsaradiologit yhdistykselle yhteistyöstä. Lisäksi kiitos Lynchin oireyhtymään perehtyneelle tenure track-
professori ja ylilääkäri Toni Seppälälle kommentoinnista artikkeliin liittyen.

Lue lisää: Kansallinen suositus auttaa tunnistamaan perinnöllisen haimasyöpäalttiuden
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Reea Ahola
LT, gastroenterologisen kirurgian erikoislääkäri
Pirha, Tampereen yliopistollinen sairaala, gastroenterologian ja vatsaelinkirurgian vastuualue

Kristiina Aittomäki
professori emer., perinnöllisyyslääketieteen erikoislääkäri
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Perttu Arkkila
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