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Sädehoidon jälkeinen syöpä

Sädehoitoa käytetään useiden eri syöpätyyppien parantavana hoitona joko ainoana hoitomuotona tai 
yhdistelmänä esimerkiksi leikkaushoidon, solunsalpaajahoidon tai hormonaalisen hoidon kanssa. Vaik-
ka sädehoitotekniikat ovat jatkuvasti kehittyneet, hoidon jälkeen potilaalla on suurentunut riski saada 
toinen, sekundaarinen syöpä. Riskin suuruuteen vaikuttavat sädehoidon toteutustapa, hoitokohde, po-
tilaan saama sädehoitoannos ja sen jakauma lähellä oleviin kudoksiin sekä potilaskohtaiset tekijät kuten 
tupakointi, elinajan odote, mahdollinen perinnöllinen alttius ja elintapatekijät. Nuorilla potilailla sekun-
daarisyövän kehittymiselle on enemmän aikaa, ja siksi heidän riskinsä on suurempi. Mikäli potilaalla on 
huolestuttavia oireita aiemmin sädehoidetuilla alueilla, on syytä muistaa sekundaarisyövän mahdolli-
suus tarvittavien jatkoselvittelyiden ohjelmoimiseksi.

Arviolta noin puolet kaikista syöpäpoti-
laista saa sädehoitoa jossain sairauten-
sa vaiheessa (1). Sädehoitoa käytetään 

muun muassa rintasyövän, keuhkosyövän, etu-
rauhassyövän, gynekologisten syöpien, pään 
ja kaulan alueen syöpien, imusolmukesyövän, 
virtsarakkosyövän ja ruuansulatuskanavan syö-
pien parantavassa hoidossa. Syöpäsairauksien 
ilmaantuvuuden lisääntyminen, sädehoidon 
keskeinen osa ja potilaiden parantunut ennus-
te korostavat sädehoidon pitkäaikaishaittojen, 
erityisesti sädehoidon jälkeen todetun uuden 
syövän merkitystä. Tässä katsauksessa käymme 
läpi sädehoidon jälkeisten kiinteiden kasvain-
ten riskiä ja esimerkinomaisesti myös sekun-
daarisarkooman hoitopolkua. Hyvänlaatuisten 
tautien sädehoidossa sekundaarisyöpäriskiä 
tulee punnita vielä tarkemmin.

Miksi sädehoito lisää uuden syövän 
riskiä?

Sädehoidon teho sekä sen sekundaarisyöpäris-
kiä suurentava vaikutus perustuvat sädehoidon 
kykyyn vaurioittaa solun normaaleja rakenteita 
ja erityisesti perimäainesta. Etenkin nopeasti 
jakautuvat solut ovat herkkiä näille vaikutuksil-
le. Sädehoidon ja yleisemmin säteilyaltistuksen 

seurausten aikajänne ulottuu sekunnin murto-
osista aina vuosikymmeniin (KUVA 1).

Sairauksien hoidossa yleisimmin käytetty 
ionisoivan säteilyn muoto ovat lineaarikiihdyt-
timien tuottamat fotonit, joilla on kyky irrottaa 
elektroneja solujen molekyyleistä (ionisaatio) 
ja nostaa elektroneja korkeammille energiata-
soille (eksitaatio). Tätä seuraavat kemialliset ta-
pahtumat johtavat molekyylivaurioihin erityi-
sesti DNA:ssa, mihin sädehoidon terapeuttinen 
vaikutus perustuu. On arvioitu, että ulkoisen 
sädehoidon noin 1 800–2 000 mSv:n annos 
johtaa noin 72–80:een DNA:n kaksoissäikeen 
katkokseen jokaisessa sädehoitoa saaneessa 
solussa eli noin 100 000 kertaa suurempaan 
määrään kuin yksittäisen keuhkokuvan aiheut-
tamat muutokset. Mammografiaan verrattuna 
ulkoinen sädehoito aiheuttaa 5 000-kertaisen 
määrän soluvaurioita ja vartalon tietokoneto-
mografiaan verrattuna yli 200-kertaisen määrän 
(2). Solunsisäiset vaurionkorjausreitit kyke-
nevät tunnistamaan ja korjaamaan valtaosan 
näistä vaurioista, mutta pienessä osassa korjaa-
minen ei onnistu odotetusti ja syövän syntyyn 
johtavia mutaatioita kertyy soluun. Sädehoidon 
varhaiset haittavaikutukset havaitaan jo muuta-
man päivän kuluttua sädehoidosta, mutta sä-
dehoidon aiheuttamat syövät (karsinogeneesi) 
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voivat olla todettavissa vasta vuosikymmenten 
kuluttua (3). 

Sädehoidon jälkeinen syöpä voi kehittyä 
sekä pienen että suuren säteilyannoksen alu-
eelle. Esimerkiksi sekundaariset sarkoomat 
syntyvät tyypillisesti suuren säteilyannoksen 
alueelle, kun taas karsinoomat voivat saada al-
kunsa hyvinkin pienen annoksen alueella (4,5). 
Pieniannoksisen ionisoivan säteilyn aiheut-
tama lisääntynyt syöpäriski on tunnettu pit-
kään, mikä perustuu erityisesti Hiroshiman ja 
Nagasakin ydinpommituksista selviytyneiden 
seurantatutkimuksiin (6). Käytettäessä pieniä, 
enintään muutaman Gy:n suuruisia säteilyan-
noksia annoksen ja syöpäriskin suhde eli an-
nosvaste näyttäisi olevan lineaarinen. Äkillisen 
kehon altistuksen (ydinpommitus) yhteydessä 
säteilybiologiset lähtökohdat ovat erilaiset kuin 
sädehoidossa ja myös elimistön korjausproses-
sit vaillinaiset.

Suunnitellun sädehoidon annos on paikal-
lisesti suuri, kohdentuu vain rajattuun kehon-
osaan ja säteilyannos useimmiten jaksotetaan 
eli fraktioidaan useaan pienempään päiväan-
nokseen. Suurien, terapeuttisten säteilyannos-
ten vaikutusta syöpäriskiin ei edelleenkään 
täysin tunneta. Lineaarisen annosvasteen 
ohella on esitetty, että suuria annoksia käy-
tettäessä syöpäriski alkaisi tietyn annosrajan 
jälkeen tasaantua tai jopa pienentyä, kun so-
lukuoleman, solujen lisääntymisen ja sädehoi-
don fraktioinnin yhteisvaikutus otetaan huo-
mioon (5,7).

Sädehoidon tekniikat ja niiden 
kehittyminen

Ylivoimaisesti suurin osa sädehoidosta toteute-
taan lineaarikiihdyttimillä. Sädehoitolaitteiden 
ja sädehoidossa käytettävien kuvantamislait-
teiden tekninen kehitys on mahdollistanut sä-
teilyn entistä tarkemman kohdistamisen sekä 
säteilyjakauman muokkaamisen kohteen anato-
mian perusteella. Esimerkiksi intensiteettimuo-
katulla sädehoidolla (IMRT) ja kaarihoidolla 
(VMAT) voidaan tuottaa hyvin hoitokohteen 
anatomiaa mukailevia sädehoitosuunnitelmia 
vanhempaan kolmiulotteiseen konformaaliseen 
(3DCRT) sädehoitoon verrattuna.

KUVASSA 2 on vertailtu 3DCRT-tekniikalla ja 
VMAT-tekniikalla toteutettuja eturauhassyö-
vän sädehoitosuunnitelmien annosjakaumia. 
VMAT mahdollistaa tarkemmin eturauhasen 
anatomiaa mukailevan suuren sädeannoksen 
alueen pienemmän sädeannoksen alueen laa-
jenemisen kustannuksella. Sekundaarisyöpäris
kiä mallintavien tutkimusten perusteella tämä 
laajempi pienemmän sädeannoksen alue voi 
kuitenkin lisätä sädehoidon jälkeisen syövän 
riskiä. Esimerkiksi rintasyövän monikenttä-
IMRT- ja VMAT-tekniikoilla toteutettuun sä-
dehoitoon on arvioitu liittyvän merkittävästi 
suurempi sädehoidon jälkeisen syövän riski 
3DCRT-tekniikkaan verrattuna (8). Toisaalta 
on myös todettu, että huolellisesti valitulla an-
nossuunnittelustrategialla rinnan VMAT-hoi-
dossa tätä riskiä voidaan pienentää jopa lähes 
3DCRT-tekniikan tasolle (9).

Biologiset vaikutukset

Kemialliset vaikutukset

Fysikaaliset vaikutukset

10–18 10–12 10–6 1 103 106

1 103

1 103

106

109

Sekunteja

Tunteja

Päiviä

Karsinogeneesi

Eksitaatio

Ionisaatio

DNA-vauriot

KUVA 1. Säteilyaltistuksen seurausten aikajänne. Sädehoidon aiheuttama karsinogeneesi on todettavissa vasta 
useiden vuosien tai vuosikymmenten kuluttua.

S. Salminen ym.
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Protonihoidolla voidaan saavuttaa huo-
mattavasti pienempiä tervekudosannoksia 
fotonihoitoon verrattuna, ja erityisesti lapsi-
potilaiden osalta protonihoidon rooli on mer-
kittävä (10). Suomessa protonihoitoa ei ole 
saatavilla, ja ulkomaille ohjataan vain pieni 
osa potilaista. Suuressa, yli 450 000 potilasta 
käsittäneessä rekisteritutkimuksessa todettiin 
merkittävästi pienempi sekundaarisyöpäriski 
protonihoidon jälkeen verrattuna fotoneilla to-
teutettuihin IMRT:hen tai 3DCRT:hen (11). 
Tässä tutkimuksessa verrattiin myös IMRT:tä 
3DCRT:hen, eikä eroa sekundaarisyöpäriskissä 
näiden kahden menetelmän välillä havaittu.

Sädehoidon jälkeisen syöpäriskin 
arviointi

Sädehoidon jälkeiseen uuden syövän riskiin 
vaikuttaa useampi tekijä. Osa liittyy sädehoi-
don toteutustapaan, esimerkiksi käytetyn sä-
teilyn tyyppiin, sädehoitoa saavien kudosten 
ja elinten luonteeseen sekä säteilyn annokseen 
ja jakaantumistilavuuteen. Osa taas on potilas-
kohtaisia, kuten potilaan ikä sädehoitohetkellä, 
mahdollinen perinnöllinen syöpäalttius ja elin-
tapatekijät. Nuoremmilla potilailla sekundaari-
syövän kehittymiselle on enemmän aikaa kuin 
vanhemmilla.

Sädehoidon aiheuttamaa tilastollista uuden 
syövän riskin lisääntymistä on pyritty arvioi-
maan eri tavoin. Väestöpohjaisissa tutkimuksissa 
verrataan sädehoitoa saaneessa potilasjoukossa 
todettujen uusien syöpätapausten määrää väes-

tön syöpäilmaantuvuuden perusteella odotetta-
vissa olevaan syöpätapausten määrään (vakioitu 
ilmaantuvuussuhde, standardized incidence 
ratio, SIR). Luotettavia arvioita saadaan myös 
suurista potilaskohorttitutkimuksista, joissa 
verrataan uuden syövän riskiä sädehoidon saa-
neiden ja esimerkiksi leikkauksella hoidettujen 
potilaiden välillä. Suhteellista riskiä arvioidaan 
riskitiheyksien suhteella (hazard ratio, HR), 
riskisuhteella (relative risk, RR) ja ilmaantumis-
tiheyksien suhteella (incidence rate ratio, IRR). 

Tutkittavassa potilaskohortissa primaarisyö-
vän tulisi olla yleinen ja sen paranemisennus-
teen hyvä. Lisäksi primaarisyövän paranemis-
todennäköisyyden tulisi olla vastaavan kaltai-
nen verrattavia hoitomuotoja käytettäessä, eikä 
potilaiden valikoituminen eri hoitomuotoihin 
saisi olla yhteydessä syöpäriskiin vaikuttaviin 
tekijöihin. Koska sädehoidon jälkeinen sekun-
daarisyöpä kehittyy usein hitaasti vuosien ja 
jopa vuosikymmenien kuluttua, tulisi primaa-
risyövästä parantuneiden potilaiden elinajan 
odotteen olla riittävän pitkä.

Vaikka tällaiset laajat vertailevat potilasko-
hortti- tai väestöpohjaiset tutkimukset antavat 
suhteellisen luotettavan kuvan sädehoidon ai-
heuttamasta lisäriskistä, niiden keruu on hi-
dasta ja ne kertovat hoidon pitkäaikaishaitoista 
vasta usean vuosikymmenen kuluttua. Tämän 
vuoksi uusien sädehoitotekniikoiden vaikutus-
ta syöpäriskiin on pyritty arvioimaan potilaan 
ikään, sädehoitoannokseen ja sen jakaumaan 
sekä eri kudosten sädeherkkyyteen liittyvin las-
kelmin (8,12).

KUVA 2. Kaarihoitotekniikalla (VMAT) ja kolmiulotteisella konformaalisella tekniikalla (3DCRT) toteutetut eturau-
hassyövän sädehoitosuunnitelmat. Selkeyden vuoksi kuvassa on esitetty annokset, joiden suuruus on vähintään 
5 Gy. VMAT-tekniikassa suuren sädeannoksen alue mukailee paremmin eturauhasen anatomiaa, mutta pienen 
sädeannoksen alue suurenee.

Sädehoidon jälkeinen syöpä
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Vaikka potilaalla todettaisiin aiemman säde-
hoidon jälkeen uusi syöpä, kyseessä ei aina ole 
sädehoidosta johtuva syöpä. Sädehoidon jäl-
keen potilaalla ilmeneviä uusia oireita saatetaan 
tutkia herkemmin kuin väestössä keskimäärin, 
jolloin uusi syöpä löytyy aiemmin. Toisaalta 
sädehoitoon saatetaan ohjata potilaita, jotka 
eivät ole leikkauskelpoisia syistä, jotka osaltaan 
lisäävät syöpäriskiä. Muutaman vuoden kulu-
essa sädehoidosta todetun uuden syövän taus-
talla saattaa olla perinnöllisiä tai ympäristöstä 
johtuvia seikkoja, jotka ovat myötävaikuttaneet 
myös primaarisyövän syntyyn.

Käytännössä sädehoidon jälkeisen sekundaa-
risyövän syntyyn vaikuttaa aina useampi tekijä. 
Harvinaisia perinnöllisiä syöpäalttiusoireyhty-
miä kuten Li–Fraumenin oireyhtymää lukuun 
ottamatta mitään yksittäistä riskitekijää ei pide-
tä niin merkittävänä, että se katsottaisiin säde-
hoidon vasta-aiheeksi. Li–Fraumeni-potilaiden 
osalta on todettu, että noin 30 %:lla sädehoitoa 
saaneista todetaan sädehoitokentässä uusi syöpä 
keskimäärin kymmenen vuoden (hajonta 2–26 
vuotta) kuluessa sädehoidosta (13). Tämän 
vuoksi eurooppalaisessa ERN GENTURIS 
‑hoitosuosituksessa kehotetaan välttämään näi-
den potilaiden sädehoitoa ja sen sijaan ensisijai-

sina hoitomuotoina pidetään leikkaushoitoa tai 
muita ei-genotoksisia, ablatiivisia toimenpiteitä 
(14). Perinnöllisen rintasyöpäalttiuden aiheut-
tavien BRCA-geenien ituratamutaatioiden osal-
ta American Society of Radiation Oncologyn 
(ASTRO) suosituksen mukaan ei ole näyttöä 
siitä, että toisen rinnan syövän riski olisi merkit-
tävästi lisääntynyt, joten myös näille potilaille 
voidaan antaa sädehoitoa (15).

Yleisimmät sekundaarisyövät 
sädehoidon jälkeen

Määrällisesti eniten sädehoitoa annetaan rin-
ta- ja eturauhassyövän vuoksi, ja näiden syöpi-
en sädehoidon aiheuttamaa sekundaarisyövän 
riskiä on raportoitu kattavasti. Tutkimuksia 
tavallisimpien syöpien sädehoidon jälkeisestä 
sekundaarisyövän riskistä on koottu TAULU-

KOIHIN 1 ja 2. Pääosin potilaiden riski sairastua 
johonkin sekundaarisyöpään enintään kaksin-
kertaistuu, mitä voitaneen vielä pitää kohtuul-
lisena.

Rintasyöpä ja intraduktaalinen rinta-
syöpä (DCIS). Sädehoitoa on käytetty rinta-
syövän ja DCIS:n liitännäishoitona säästävään 
leikkaukseen yhdistettynä jo useamman vuosi-

TAULUKKO 1. Esimerkkejä parantavalla tavoitteella sädehoidettujen gynekologisten syöpien ja virtsarakkosyö-
vän eri sekundaarisyöpien suhteellisesta riskistä.

Sädehoidettu primaari­
syöpä

Sekundaarisyöpä Sekundaarisyövän riski 
(95 %:n luottamusväli)

Tutkimuksen populaatio 
ja potilasmäärä

Viite

Kohdunkaulasyöpä Lantion alueen toinen 
syöpä

IRR 1,72 (1,59–1,86) SEER-tietokanta, 88 419 
potilasta

(31)

Kaikki syöpätyypit SIR 1,34 (1,31–1,38) Tanskan, Suomen, Norjan, 
Ruotsin ja Yhdysvaltain 
syöpärekisterit, 104 760 
potilasta

(32)

Suuren sädeannoksen alue SIR 1,59 (1,54–1,66)

Pienen sädeannoksen alue SIR 1,21 (1,16–1,26)

Virtsarakko SIR 3,51 (3,22–3,83)

Pehmytkudokset SIR 2,84 (2,16–3,67)

Kohdunkaulasyöpä, bra-
kyterapia

Kaikki syöpätyypit RR 1,2 (1,1–1,4) Japani, 2 167 potilasta (33)

Tupakoivat: RR 1,6 (1,0–2,4)

Tupakoimattomat: RR 1,4 
(1,1–1,7)

Kohtusyöpä Lantion alueen toinen 
syöpä

IRR 1,15 (1,08–1,21) SEER-tietokanta, 249 345 
potilasta

(31)

Virtsarakkosyöpä Mikä tahansa sekundaari
syöpä

IRR 1,05 (1,00–1,10) SEER-tietokanta, 314 293 
potilasta

(31)

IRR = ilmaantuvuustiheyksien suhde (incidence rate ratio); RR = riskisuhde (relative risk); SIR = vakioitu ilmaan-
tuvuussuhde (standardized incidence ratio); SEER = Surveillance, Epidemiology, and End Results program (Na-
tional Cancer Institute, NIH)

S. Salminen ym.
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kymmenen ajan. Rinnan sädehoidossa sekun-
daarisyövän kannalta tärkeimpiin riskielimiin 
kuuluvat rintakehän elimet kuten toinen rinta, 
keuhkot, ruokatorvi, kylkiluut, iho ja pehmyt-
kudokset. Kumulatiivinen uuden syövän riski 
rintasyövän sädehoidon jälkeen suurenee lähes 
lineaarisena useamman vuosikymmenen ajan, 
kunnes se noin 20–30 vuoden kuluttua alkaa 
tasaantua (16).

Epidemiologisten tutkimusten pohjalta on 
arvioitu, että absoluuttinen keuhkosyövän riski 
nykytekniikoin toteutetun rintasyövän sädehoi-
don jälkeen on tupakoivilla naisilla noin 4 % ja 
tupakoimattomilla naisilla noin 0,3 % (17). 
Myös rintakehän ihon pahanlaatuisten kasvain-

ten kuten melanooman ja etenkin angiosar-
kooman riski on suurempi sädehoitoa saaneilla 
(18). On arvioitu, että angiosarkoomariski olisi 
0,05 % kymmenen ja 0,5 % 30 vuoden kuluttua 
rintasyövän resektiosta ja sädehoidosta, eli kui-
tenkin varsin pieni (19).

Eturauhassyöpä. Eturauhasen sädehoidossa 
tärkeimpiin riskielimiin kuuluvat etenkin virt-
sarakko ja peräsuoli. Sädehoidon aiheuttama 
uuden syövän lisäriski vaikuttaa pieneltä: arvi-
olta noin yksi potilas 220–290 hoidettua poti-
lasta kohden sairastuu. Riski näyttää ajan myö-
tä lisääntyvän siten, että yli kymmenen vuoden 
kuluttua hoidosta se on noin yksi potilas 70:tä 
hoidettua kohden (20,21). Erityisesti virtsa-

TAULUKKO 2. Esimerkkejä parantavalla tavoitteella sädehoidettujen rinta- ja eturauhassyöpien eri sekundaa-
risyöpien suhteellisesta riskistä.

Sädehoidettu 
primaarisyöpä

Sekundaarisyöpä Sekundaarisyövän riski

(95 %:n luottamusväli)

Tutkimuksen populaa­
tio ja potilasmäärä

Viite

Rintasyöpä Muut syöpätyypit kuin rintasyöpä SIR 1,22 (1,17–1,27) Alankomaat, 58 068 
potilasta

(30)

Pehmytkudossarkooma SIR 1,94 (1,37–2,66)

Melanooma SIR 1,69 (1,44–1,97)

Ruokatorvisyöpä SIR 1,62 (1,26–2,06)

Kaikki syöpätyypit aHR 1,11 (1,01–1,21) SEER-tietokanta, 13 047 
potilasta

(16)

Toisen rinnan syöpä aHR 1,27 (1,11–1,45), sädehoidon 
saaneet vs sädehoitamattomat

Keuhkosyöpä aHR 1,22 (1,05–1,57)

Virtsateiden syöpä aHR 1,70 (1,14–2,54)

Ei-keratinosyyttinen ihosyöpä SIR 1,57 (1,45–1,70) SEER-tietokanta, 
875 880 potilasta

(18)

Melanooma SIR 1,37 (1,25–1,49)

Hemangiosarkooma SIR 27,11 (21,6–33,61)

Eturauhas-
syöpä

Virtsarakkosyöpä SEER-tietokanta, 
243 082 potilasta

(23)

- Ulkoinen sädehoito RR 1,88, SIR 1,42 (1,34–1,50)

RR verrattuna prostatektomiaan

- Brakyterapia RR 1,52, SIR 1,10 (0,92–1,31)

SIR Yhdysvaltain väestöön verrattuna

- Yhdistelmäsädehoito (braky
terapia + ulkoinen sädehoito)

RR 1,85, SIR 1,39 (1,19–1,64)

Peräsuolisyöpä

- Ulkoinen sädehoito RR 1,26, SIR 0,99 (0,90–1,10)

- Brakyterapia RR 1,08, SIR 0,68 (0,49–0,93)

- Yhdistelmäsädehoito (braky
terapia + ulkoinen sädehoito)

RR 1,21, SIR 0,86 (0,65–1,14)

Lantion alueen toinen syöpä IRR 1,42 (1,39–1,45) SEER-tietokanta, 
1 187 745 potilasta

(31)

aHR = korjattu riskitiheyksien suhde (adjusted hazard ratio); IRR = ilmaantuvuustiheyksien suhde (incidence rate 
ratio); RR = riskisuhde (relative risk); SIR = vakioitu ilmaantuvuussuhde (standardized incidence ratio); SEER = 
Surveillance, Epidemiology, and End Results program (National Cancer Institute, NIH)

Sädehoidon jälkeinen syöpä
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elinten syövän riski on suurentunut sädehoitoa 
saaneilla leikkaushoitoon verrattuna, vaikkakin 
potilasryhmäkohtaiset erot voivat selittää osan 
suuremmasta riskistä (22). Ulkoiseen sädehoi-
toon näyttäisi liittyvän suurempi peräsuoli- ja 
virtsarakkosyövän riski leikkaushoitoon ver-
rattuna (23). Lopullisia päätelmiä uudempien 
sädehoitotekniikoiden vaikutuksesta sekun-
daarisyövän riskiin ei kuitenkaan ole vielä voitu 
tehdä (21).

Imusolmukesyöpiä todetaan kaikenikäisillä 
ja kaikissa kehon osissa, joten niiden sädehoito 
on monimuotoista. Sen lisäksi imusolmukesyö-
pien hoidossa käytetään usein solunsalpaajien 
ja sädehoidon yhdistelmää, mikä vaikeuttaa 
pelkän sädehoidon aiheuttamaa sekundaarisyö-
vän riskin arviota. Osa imusolmukesyöpäpoti-
laista sairastuu jo lapsuudessaan tai nuoruudes-
saan, ja näistä potilaista varsinkin Hodgkinin 
lymfooman sairastaneilla on todettu merkit-
tävä, yli kymmenkertainen sekundaarisyövän 
riski. Nuorilla potilailla etenkin luu-, nivel- ja 
pehmytkudossyöpien, rintasyövän ja muiden 
endokriinisten syöpien riski lisääntyy (24).

Hodgkinin lymfooman jälkeen on todettu 
erityisesti lisääntynyt rintasyövän, keuhkosyö-
vän sekä ruuansulatuskanavan syöpien riski, 
jossa sädehoidon osuus on merkittävä (25,26). 
Rintasyöpäriski korostuu nuorilla potilailla, jot-
ka ovat saaneet sädehoitoa rintakudoksen alu-
eelle. Hodgkinin lymfooman jälkeen todetun 
keuhkosyövän riski lisääntyy alkyloivien solun-
salpaajien ja sädehoidon yhteisvaikutuksesta, 
jota tupakointi näyttää edelleen lisäävän (27). 
Hodgkinin lymfooman sädehoidossa aiemmat 
laajat sädehoitokentät (manttelisädehoito) on 
korvattu merkittävästi aiempaa rajatummilla 
hoitoalueilla sekä pienemmillä sädeannoksil-
la, millä pystytään merkittävästi vähentämään 
laskennallista sädehoidon aiheuttamaa syöpä-
riskiä (28).

Sädehoidon jälkeisen sarkooman 
hoito

Pehmytkudos- ja luusarkoomien riski suurenee 
sädehoidon jälkeen. Mikäli potilaalle kehittyy 
aiemmin sädehoidetulle alueelle uusi, kasvava 
resistenssi, on tilanne syytä arvioida ripeästi jo 

KUVA 3. Sädehoidon jälkeisen angiosarkooman kliini-
nen ulkoasu vaihtelee, minkä vuoksi diagnoosin var-
mentavat biopsiat ovat keskeisiä. A. Rintasyövän säde-
hoidon jälkeinen angiosarkooma (merkitty punaisella 
ympyrällä). B. Rintasyövän sädehoidon jälkeinen an-
giosarkooma (merkitty punaisella ympyrällä). C. Gy-
nekologisen syövän sädehoidon jälkeinen angiosar-
kooma alavatsan iholla.

perusterveydenhuollossa ja ohjelmoida tarvit-
taessa tarkentava kaikukuvaus. Pehmytkudos-
sarkoomaryhmän arvioon plastiikkakirurgian 
kautta tulisi lähettää ilman edeltävää biopsiaa 
kaikki syvät, lihaskalvon alaiset sekä alustaansa 
kiinnittyneet tai yli 5 cm:n kokoiset pinnalliset 

A

B

C
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pehmytkudoskasvaimet. Mikäli epäillään pa-
hanlaatuista sarkoomaa eikä tarkempia kuvan-
tamistutkimuksia ole vielä tehty, erikoissairaan-
hoidossa ohjelmoidaan tarvittavat kuvantamis-
tutkimukset sekä näytteenotto.

Pehmytkudossarkooman diagnoosi perustuu 
kokeneen sarkoomapatologin antamaan arvi-
oon kudosnäytteestä. Pinnallisista ihomuutok-
sista voidaan ottaa avobiopsia jo perustervey-
denhuollossa. Vaikka pehmytkudossarkoomat 
ovat harvinaisia, yksi tyypillisimmistä sädehoi-
don jälkeen ilmenevistä sarkoomista on rinta-
syövän sädehoitoon liittyvä rinnan angiosar-
kooma. Alkuvaiheessa angiosarkooma voi 
muistuttaa mustelmaa tai muita hyvänlaatuisia 
ihottumamuutoksia (KUVA 3), ja toisinaan oikea 
diagnoosi voi viivästyä, etenkin jos biopsioita 
ei oteta tai ne jäävät niukoiksi. Mammografia 
ja kaikukuvaus eivät ole herkkiä osoittamaan 
rinnan sädehoitoon liittyvää angiosarkoomaa 
(29).

Pehmytkudossarkoomat hoidetaan moniam-
matillisesti, ja paikallisten tautien ensisijainen 
hoito on laaja kirurginen poisto sarkoomien 
hoitoon perehtyneessä yksikössä. Leikkauk-
sessa pyritään poistamaan kasvain kokonaise-
na laajoin tervekudosmarginaalein, ja monesti 
apuna käytetään rekonstruktiomenetelmiä. 
Tarvittaessa leikkaushoitoon liitetään sädehoi-
to, joskus myös sädehoidon jälkeisen sarkoo-
man hoitoon. Jos sarkooman leviämisriski ar-
vioidaan suureksi, voidaan solunsalpaajahoitoa 
harkita liitännäishoidoksi.

Lopuksi

Sädehoidon jälkeen todetun toisen syövän ris-
ki on yleisesti pieni. Väestön ikääntymisen ja 
elinajan odotteen paranemisen myötä yhä suu-
reneva määrä potilaita saa sädehoitoa, jonka 
tavoitteena on parantaa syöpä. Tupakoinnin lo-
pettamisella voidaan merkittävästi vähentää se-
kundaarisyövän riskiä. Sädehoitotekniikoiden 
ja ‑käytäntöjen nopean kehityksen vaikutus 

sädehoidon jälkeisten syöpien ilmaantumiseen 
ei välttämättä kunnolla ilmene epidemiologi-
sissa tutkimuksissa, jotka väistämättä kuvaavat 
mennyttä aikaa. Potilaskohtaisessa sädehoito-
suunnitelmassa käydään läpi tutkimusnäyttöön 
ja hoitosuosituksiin pohjautuvat sädehoidon 
tavoitteet ja haittavaikutukset. Sädehoidon 
jälkeisen toisen syövän mahdollisuus on syytä 
pitää mielessä, kun sädehoitoa saanut potilas 
tulee vastaanotolle uuden oireen kanssa. ■

SAMULI SALMINEN, LKT, erikoislääkäri, syöpätaudit ja 
sädehoito
HUS Syöpäkeskus, sädehoitolinja

JUHO SALO, LT, erikoislääkäri, plastiikkakirurgia, vs. 
osastonylilääkäri
HUS, tukielin- ja plastiikkakirurgia

LAURA TUOMIKOSKI, FT, sairaalafyysikko
HUS Syöpäkeskus, sädehoitolinja

SARI JÄÄMAA, LT, erikoislääkäri, syöpätaudit ja 
sädehoito
HUS Syöpäkeskus, kiinteät kasvaimet -linja

VASTUUTOIMITTAJA
Riikka Nevala

SIDONNAISUUDET
Samuli Salminen: Ei sidonnaisuuksia
Juho Salo: Luento-/asiantuntijapalkkio (AO Foundation)
Laura Tuomikoski: Ei sidonnaisuuksia
Sari Jäämaa: Luento-/asiantuntijapalkkio (Pfizer, Boehringer 
Ingelheim, Deciphera, Patvocates)

Ydinasiat
	8 Sädehoito on tärkeä osa syövän paranta-

vaa hoitoa.

	8 Sädehoidon aiheuttamat perimävauriot 
voivat altistaa toisen syövän kehittymi-
selle hyvin pitkänkin ajan kuluttua.

	8 Sädehoidon toteutustapa ja potilaskoh-
taiset tekijät vaikuttavat merkittävästi sä-
dehoidon jälkeisen syövän riskiin.

	8 Sädehoitoa saaneen potilaan uusia oirei-
ta selvitettäessä on tärkeää pitää mielessä 
sekundaarisyövän mahdollisuus.
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