
1005

NÄIN HOIDAN

Duodecim 2026;142:1005–11

Panu Mentula, Hanna Belfrage ja Johanna Louhimo

Akuutin haimatulehduksen etiologian 
selvittely

Akuutin haimatulehduksen etiologia on tärkeää selvittää, jotta taudin uusiutuminen ja kroonistuminen 
voitaisiin estää. Alkoholin käyttö ja sappikivitauti selittävät suurimman osan akuuteista haimatulehduk-
sista. Tupakointi lisää selvästi alkoholiperäisen haimatulehduksen riskiä. Sappikivitauti ei aina paljastu 
ensivaiheen tutkimuksissa, ja haimatulehduksen etiologian jäädessä epäselväksi sappikivitautia tulisi et-
siä lisätutkimuksilla, tarvittaessa endoskooppisella kaikukuvauksella. Hypertriglyseridemia on tavallisin 
metabolisista haimatulehduksen aiheuttajista, ja se tulisi jo ensivaiheessa sulkea pois laboratoriotutki-
muksin. Lisäksi tunnetaan lukuisia harvinaisia haimatulehduksen syitä, kuten lääkeaineet tai kasvaimet, 
joita tulisi etsiä silloin, kun tavallisimmat syyt on ensin suljettu pois. Vaikka perintötekijät vaikuttavat 
haimatulehdusalttiuteen, geenitestausten hyödyt haimatulehduksen etiologisissa selvittelyissä hakevat 
vielä paikkaansa. Haimatulehdus on idiopaattinen silloin, kun tunnetut syyt on riittävillä tutkimuksilla 
suljettu pois.

Akuutin haimatulehduksen asianmukai-
nen ja oikea-aikainen hoito edellyttää 
tulehduksen etiologian selvittämistä. 

Tulehduksen aiheuttajan selvittämisen myötä 
voi olla mahdollista poistaa taustalla oleva syy 
ja siten estää taudin uusiutuminen ja kroonisen 
haimatulehduksen kehittyminen. 

Diagnosointi

Ennen etiologian selvittelyä tulisi varmistua 
oikeasta diagnoosista. Akuutin haimatulehduk-
sen diagnoosi edellyttää, että kolmesta kritee-
ristä vähintään kaksi toteutuu. Nämä kriteerit 
ovat akuutille haimatulehdukselle tyypillinen 
akuutisti alkanut vyömäinen ylävatsakipu, nor-
maaliin viitealueeseen nähden yli kolminker-
tainen plasman amylaasi- tai lipaasipitoisuus ja 
leikekuvantamisessa todettavat akuutille hai-
matulehdukselle tyypilliset löydökset (1).

Tietokonetomografiassa (TT) tai magneetti-
kuvauksessa haimatulehduksen tunnusmerkki-
nä havaitaan haimaa ympäröivän rasvakudok-
sen turvotusta ja itse haima voi erottua turvon-
neena. Nekroosin merkkinä voidaan havaita 
huonosti varjo- tai tehosteaineella tehostuvia 

alueita. Vaikka kuvantamistutkimusta ei vält-
tämättä tarvita diagnoosiin, tulisi diagnoosi 
varmistaa kuvantamisella aina, jos potilaan oi-
rekuva ei ole tyypillinen. Epätyypillisten oirei-
den taustalta voi löytyä muita haimasairauksia 
kuten kasvain, pseudokysta tai autoimmuuni-
haimatulehdus, jotka kuvantamislöydösten 
perusteella useimmiten pystytään erottamaan 
akuutista haimatulehduksesta. Akuutille haima-
tulehdukselle on tyypillistä ympäröivän rasvan 
turvotus, joka auttaa sulkemaan pois esimer-
kiksi autoimmuunihaimatulehduksen, jossa sitä 
ei havaita (2).

Plasman amylaasipitoisuus voi suurentua 
myös lukuisissa muissa sairauksissa kuten hai-
man pseudokystissa tai haimasyövässä. Myös 
kolekystiitti, kolangiitti, ulkustauti, suolitukos, 
peritoniitti tai mesenteriaali-iskemia voivat suu-
rentaa plasman amylaasipitoisuutta samoin kuin 
akuutti munuaisvaurio tai tietyt virusinfektiot.

Etiologia

Akuutin haimatulehduksen taustalla ovat usein 
monitekijäiset syyt (TAULUKKO). Etiologian 
selvittelyn kulku esitetään KUVASSA. Sappiki-
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vitauti tai alkoholinkäyttö selittävät valtaosan 
(70–80 %) akuuteista haimatulehduksista, 
metaboliset syyt ja muut harvinaiset syyt noin 
10 %. Lisäksi tunnetaan tekijöitä, jotka liittyvät 
suurentuneeseen haimatulehduksen riskiin, 
esimerkiksi tupakointi, diabetes ja lihavuus 
sekä eräät autoimmuunisairaudet, kuten sys-
teeminen lupus erythematosus ja tulehduk-
selliset suolistosairaudet, joiden ei kuitenkaan 
yksinään katsota aiheuttavan haimatulehdusta. 
Lisäksi haimatulehdusta on kuvattu lukuisten 
lääkkeiden haittavaikutuksena. 

Kaikkia etiologisia syitä ei tunneta. Noin 
10–20 %:lta potilaista ei löydy syytä haimatu-
lehdukselle, jolloin diagnoosiksi asetetaan idio-
paattinen haimatulehdus. Tärkeintä etiologisis-
sa selvittelyissä olisi tunnistaa sellaiset tekijät, 
joihin on mahdollista puuttua ja siten vaikuttaa 
potilaan ennusteeseen.

Alkoholin aiheuttama 
haimatulehdus

Alkoholin osuus haimatulehduksen aiheut-
tajana vaihtelee eri puolilla maailmaa. Itä- ja 
Pohjois-Euroopassa alkoholin osuus on suu-
rempi kuin muualla Euroopassa (3). Suomessa 
alkoholinkulutuksen on osoitettu korreloivan 
haimatulehduksen ilmaantuvuuden kanssa (4). 
Helsingin haimatulehduskohortissa vuosilta 
2016–2018 alkoholi oli yleisin syy miehillä ja 
toiseksi yleisin naisilla, ja kokonaisuudessaan 
sen osuus oli 47 % (5).

Runsaan ja pitkäaikaisen alkoholinkäytön 
yhteys sekä akuuttiin että krooniseen haima-

tulehdukseen on selvä (6). Sen sijaan vähäi-
sen tai kohtuullisen käytön yhteydet akuuttiin 
haimatulehdukseen ovat epäselvempiä. Kliini-
sessä työssä on havaittu, että osa potilaista saa 
haimatulehduksen varsin pienistäkin alkoho-
limääristä, kun taas joillekin suurkuluttajille ei 
kehity koskaan haimatulehdusta. Tämä viittaa 
geneettisen alttiuden merkitykseen. Taustalta 
onkin löydetty useita geenejä, jotka vaikuttavat 
haimatulehdusriskiin (7–10).

Tupakoinnin vaikutus. Useat tutkimukset 
ovat osoittaneet, että tupakointi on akuutin ja 
kroonisen haimatulehduksen itsenäinen riski-
tekijä. Riski on suurentunut erityisesti aktiivi-
silla tupakoitsijoilla ja lisääntyy tupakoinnin 
määrän myötä (11–13). Helsingissä alkoho-
lihaimatulehduspotilaista 68 % tupakoi, kun 
sappikivitautiin liittyneissä tapauksissa vas-
taava osuus oli 36 %. Ensimmäisen akuutin 
haimatulehduksen jälkeen tupakoivilla oli 
myös suurempi riski saada toistuvia haima-
tulehdusjaksoja (5). Sekä ruotsalaisessa että 
korealaisessa väestöpohjaisessa tutkimuksessa 
tupakointi lisäsi merkittävästi akuutin haima-
tulehduksen riskiä annosriippuvaisesti, mutta 
riski pieneni lopettamisen jälkeen ja 20 vuo-
den kuluttua vastasi tupakoimattomien riskiä 
(12,13).

Alkoholinkäytön selvittäminen kuuluu 
haimatulehduspotilaan tutkimukseen. Päivys-
tyspoliklinikassa voidaan puhallustestillä arvi-
oida akuuttia alkoholinkäyttöä. Huolellinen al-
koholianamneesi paljastaa useimmiten alkoho-
lin suurkulutuksen. Lähiomaiselta saatava tieto 
alkoholinkulutuksesta saattaa tuoda lisätietoa. 

TAULUKKO. Akuutin haimatulehduksen mahdollisia syitä.

Syy Esimerkki

Sappiperäinen haimatulehdus Sappikivet, sappiliete, sappitiekivet

Alkoholi Pitkäaikainen tai runsas alkoholinkäyttö

Lääkkeet Atsatiopriini, valproiinihappo, merkaptopuriini, mesalatsiini, ym.

Hypertriglyseridemia Plasman triglyseridipitoisuus yli 11 mmol/l

Hyperkalsemia Esim. lisäkilpirauhasen liikatoiminta

Trauma ja toimenpiteet ERCP, vatsan trauma, leikkaukset

Infektiot Esim. sikotauti, coxsackievirus B, hepatiitit

Kasvaimet Haima- tai periampullaarinen kasvain, joka aiheuttaa haimatiehyen ahtauman

Idiopaattinen Syytä ei löydy perusteellisesta selvittelystä huolimatta

ERCP = endoskooppinen retrogradinen kolangiopankreatografia
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AUDIT-testillä voidaan myös kartoittaa alko-
holin riskikäyttöä. Alkoholi voidaan kiistatta 
katsoa haimatulehduksen etiologiseksi syyksi, 
jos taudin alkua on edeltänyt runsas useita päi-
viä kestänyt alkoholinkäyttö.

Alkoholinkäyttö ei sulje pois muita etiologi-
sia syitä, joita tulisi selvittää niissäkin tapauksis-
sa, joissa alkoholia on käytetty. Runsas alkoho-
linkäyttö voi pahentaa hypertriglyseridemiaa, 
joka voi myös laukaista haimatulehduksen 
(14). Koska potilaat saattavat vähätellä alkoho-
linkäyttöään, kannattaa alkoholinkulutus tarvit-
taessa selvittää mittaamalla veren fosfatidyyli-
etanoli (PEth) ‑pitoisuus, mikäli anamneesi jää 
epäselväksi, varsinkin ennen muita etiologisia 
selvityksiä. PEth on spesifinen alkoholin kulu-
tuksen mittari, jonka pitkä puoliintumisaika on 
ideaalinen ajatellen haimatulehduspotilaan eti-
ologian selvittelyä (15). Potilas voidaan säästää 

turhilta lisätutkimuksilta, jos tutkimus osoittaa 
alkoholin suurkulutuksen.

Sappikivitauti

Sappikivitauti on maailmanlaajuisesti yleisin 
akuutin haimatulehduksen aiheuttaja ja selittää 
noin 42 % kaikista tapauksista. Oireettoman 
sappikivipotilaan riski sairastua haimatuleh-
dukseen on kuitenkin alle 1 %. Tautimekanis-
mina pidetään sappitiekiveä, joka kulkeutues-
saan suoleen voi laukaista akuutin haimatuleh-
duksen. Sappitiekivet ovat haimatulehduksen 
yhteydessä tyypillisesti pieniä ja kulkeutuvat 
usein spontaanisti sappiteistä suoleen.

Koska sappikivitauti lisääntyy iän myötä, 
iäkkäillä potilailla sappietiologia on yleisin. 
Mikäli potilaan lähisukulaisilla on esiintynyt 
sappikivitautia, kannattaa sitä etsiä aktiivisesti. 

Etiologia selvä?

Etiologian mukainen
jatkohoito

Akuutin haimatulehduksen diagnoosi varmistettu

Anamneesi: alkoholinkäyttö, tupakointi, lääkitykset, 
toimenpiteet, aiemmat haimatulehdukset, sukuanamneesi
Laboratoriotutkimukset: ALAT-, AFOS-, bilirubiini-, 
triglyseridi- ja kalsiumarvot

Ylävatsan kaikukuvaus 0–2 vrk:n kuluessa
Varjoainetehosteinen TT (epäily keskivaikeasta tai vaikeasta 
haimatulehduksesta, ei ilmeistä etiologiaa, epätyypilliset oireet)
MRCP (suurentuneet maksa-arvot, kaikukuvauksessa ei 
todeta sappikiviä, epäily sappitiekivestä)
Laboratoriotutkimukset: B-PEth (ei muuta etiologiaa, 
anamneesissa ei  selvää alkoholin suurkulutusta)

Toistettu ylävatsan kaikukuvaus 
Monivaiheinen haiman TT (yli 50-vuotias potilas)
Plasman kalsiumpitoisuus (vaikean haimatulehduksen 
jälkeen)

Endoskooppinen kaikukuvaus (etsitään sappikiviä, -lietettä, 
kroonista haimatulehdusta tai haiman pään kasvaimia)

Harkitse geenitestausta (alle 35-vuotias potilas, toistuva 
haimatulehdus)

Selvitykset
päivystyksessä

Selvitykset
osastohoidon

aikana

Selvitykset
osastohoidon

 jälkeen
Kyllä

Ei

Etiologia ei selviä

Etiologia ei selviä

KUVA. Haimatulehduksen etiologian selvittely.
B-PEth = veren fosfatidyylietanolipitoisuus, MRCP = magneettikolangiopankreatografia, TT = tietokonetomo-
grafia
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Sappitiekivi akuutin haimatulehduksen yhtey-
dessä voi aiheuttaa ohimenevän maksaentsyy-
mien (ALAT, AFOS) tai bilirubiinipitoisuuden 
tai molempien suurenemisen. Siksi nämä arvot 
tulisi tutkia kaikilta haimatulehduspotilailta jo 
päivystyksessä.

TT:ssä sappikivet eivät useimmiten erotu, 
joten potilaille tulisi sappietiologian selvittä-
miseksi tehdä ylävatsan kaikukuvaus. Kaiku-
kuvauskaan ei aina paljasta kiviä, joten mikäli 
potilaan maksa- tai bilirubiiniarvot ovat suu-
rentuneet, kannattaa tehdä magneettikolangio-
pankreatografia (MRCP), jossa havaitaan, onko 
sappiteissä kiviä. Mikäli haimatulehduksen syy 
ei selviä, kannattaa ylävatsan kaikukuvaus uusia 
sairaalahoitojakson jälkeen, sillä tutkimuksen 
toistamisen on osoitettu parantavan herkkyyttä 
20 %.

Mikäli etiologia ei edelleenkään selviä, tulisi 
tehdä endoskooppinen kaikukuvaus, joka on 
herkin menetelmä sappikivitaudin toteamisek-
si. Sillä voidaan havaita parhaiten myös pienet, 
alle 5 mm:n mittaiset kivet sekä sappiliete (16). 
Sappinesteessä voi esiintyä kiteitä, jotka muo-
dostavat lietettä, joka voi myös aiheuttaa akuu-
tin haimatulehduksen. Idiopaattisen haimatu-
lehdusdiagnoosin saaneista 24 %:lla voidaan 
todeta kivihippuja tai lietettä endoskooppisella 
kaikukuvauksella (17). Tutkimusta voidaan 
suositella kaikille potilaille, jos tavanomainen 
etiologian selvittely ei tuota tulosta. 

Sappirakon poistolla voidaan vähentää sap-
pikivitaudin aiheuttaman akuutin haimatu-
lehduksen uusiutumista. Myös potilaat, joilta 
löytyy ainoastaan lietettä tai kivihippuja, hyö-
tyvät sappirakon poistosta. Nykysuosituksen 
mukaan lievää sappiperäistä haimatulehdusta 
sairastavan sappirakko tulisi poistaa saman hoi-
tojakson aikana, jotta vältyttäisiin haimatuleh-
duksen uusiutumiselta (1).

Metaboliset syyt

Hypertriglyseridemia löytyy akuutin haima-
tulehduksen taustalta 7–10 %:ssa tapauksista. 
Suurempien plasman triglyseridipitoisuuk-
sien kuin 11 mmol/l katsotaan riittävän lau-
kaisemaan haimatulehduksen, mutta jo arvon 
5,6 mmol/l ylittävät pitoisuudet saattavat altis-

taa haimatulehdukselle (14). Hypertriglyseri-
demian taustalla voi olla geneettinen syy tai sen 
voi laukaista ulkoinen tekijä. Ulkoisia tekijöitä 
voivat olla esimerkiksi runsas alkoholinkäyttö, 
huonossa tasapainossa oleva diabetes, raskaus 
ja HIV-lääkitys. Koska haimatulehduksen alku-
vaiheen hoidossa potilaat ovat usein paastolla, 
tulisi plasman triglyseridipitoisuus tutkia poti-
lailta heti päivystyksessä, koska paaston aikana 
pitoisuudet pienenevät melko nopeasti.

Hyperkalsemia on erittäin harvinainen (alle 
1 %) akuutin haimatulehduksen syy. Mikä ta-
hansa hyperkalsemiaa aiheuttava sairaus voi 
laukaista haimatulehduksen. Vaikean akuutin 
haimatulehduksen yhteydessä plasman kalsi-
umpitoisuus pienenee, joten akuutissa vaihees-
sa kalsiumpitoisuudet voivat olla normaalit. 
Siksi etiologialtaan epäselvissä tapauksissa kal-
siumpitoisuus kannattaa tutkia taudin rauhoit-
tumisen jälkeen. Hyperparatyreoosi on tavalli-
sin hyperkalsemian syy, ja haimatulehdusriski 
liittyy nimenomaan oireiseen hyperparaty-
reoosiin (1).

Lääkkeet

Alle 5 %:n akuuteista haimatulehduksista kat-
sotaan aiheutuvan lääkkeistä. Yli 500 lääkkeen 
haittavaikutuksena on kuvattu akuutti haima-
tulehdus. Voimakkain yhteys on todettu atsa-
tiopriinin, valproiinihapon, merkaptopuriinin 
ja mesalatsiinin osalta (18,19). Useimmiten 
lääkkeen ja haimatulehduksen yhteys jää epä-
varmaksi, eikä muita etiologisia selvittelyjä tuli-
si jättää tekemättä, vaikka lääkeainetta epäiltäi-
siinkin aiheuttajaksi.

Uusien laihdutuslääkkeiden kuten semagluti-
din käytön on epäilty liittyvän suurentuneeseen 
haimatulehdusriskiin, mutta satunnaistettujen 
tutkimusten perusteella riski ei ole suurentunut 
(20). Semaglutidin, liraglutidin ja dulaglutidin 
käyttö näyttäisi kuitenkin haittavaikutusraport-
tien perusteella lisäävän haimatulehdusriskiä 
(21). Riskin arviointia haittaa se, että lihavilla 
on usein muita haimatulehduksen riskitekijöitä 
ja laihtuminen voi johtaa sappikivien muodos-
tumiseen. Varmana haimatulehduksen aiheut-
tajana lääkettä voidaan pitää vain silloin, kun 
potilas saa uuden haimatulehduksen epäillyn 

P. Mentula ym.



1009

Ydinasiat
	8 Alkoholinkäyttö ja sappikivitauti selit-

tävät valtaosan akuuteista haimatuleh-
duksista.

	8 Tupakointi lisää alkoholin aiheuttaman 
haimatulehduksen riskiä.

	8 Sappikivitautia tulisi tarvittaessa etsiä li-
sätutkimuksin, mikäli kiviä ei vatsan kai-
kukuvauksessa todeta.

	8 Veren triglyseridipitoisuus pitäisi selvit-
tää jo päivystyspoliklinikassa.

	8 Harvinaisia syitä tulisi tutkia silloin, kun 
tavallisimmat syyt on suljettu pois.

lääkkeen uudelleen aloittamisen myötä. Jos po-
tilaalla epäillään lääkkeen aiheuttamaa haima-
tulehdusta, tulisi lääkitys lopettaa, jos se poti-
laan hoidon kannalta on mahdollista.

Geneettiset riskitekijät

Japanissa 20 %:lla idiopaattista kroonista hai-
matulehdusta sairastavista potilaista todettiin 
vähintään yksi haimatulehdukseen liittyvä pa-
togeeninen variantti ja idiopaattista akuuttia 
haimatulehdusta sairastavista alle 35-vuotiaista 
jopa 63 %:lla. Myös monilla alkoholiperäistä 
kroonista haimatulehdusta sairastavilla potilailla 
todettiin testeissä geneettisiä mutaatioita (22).

Samankaltaisia tuloksia havaittiin Johns 
Hopkins ‑sairaalassa, jossa arvioitiin uudelleen 
vuosina 2010–2017 tutkittujen potilaiden hai-
matulehduksen etiologiaa sekä tehtiin geneet-
tinen testaus ja tupakointitottumusten tarkka 
arviointi. Alkoholiperäisiksi luokiteltujen kroo-
nisten haimatulehdustapausten osuus väheni 
33 %:sta 10 %:iin ja idiopaattisten 54 %:sta 
14 %:iin. Yleisimmät löydökset olivat kystiseen 
fibroosiin liittyvän CFTR-geenin mutaatiot 
(43 %) sekä alkoholin ja tupakoinnin yhdistel-
mä.

Akuutin haimatulehduksen hoitosuositukset 
suosittelevat geneettistä testausta henkilöille, 
joilla on ollut yli kaksi idiopaattista haimatu-
lehdusta ja yhdysvaltalaiset suositukset lisäksi 
potilaille, joilla on idiopaattinen haimatulehdus 
ja vähintään yksi ensimmäisen asteen sukulai-
nen, jolla on haimasairaus (1,23). Geenitesta-
usta suositellaan myös, kun alle 35-vuotiaalla 
todetaan krooninen idiopaattinen haimatuleh-
dus. Vain kliinisen genetiikan asiantuntijoiden 
tulisi tehdä näitä geenitestauksia, ja potilaan 
tulisi saada testausta edeltävää neuvontaa, sillä 
geenitestauksen vaikutukset potilaan hoitoon 
ovat rajalliset.

Kroonisen haimatulehduksen 
akuutti vaihe

Toistuvan akuutin haimatulehduksen tiedetään 
lisäävän kroonisen haimatulehduksen riskiä, ja 
etenkin nuorella iällä sairastuneiden, alkoholia 
käyttävien ja tupakoivien haimatulehdus kroo-

nistuu nopeammin. He ovat myös usein voi-
makkaasti oireisia ja tarvitsevat paljon terveys-
palveluja (24). Kroonisen haimatulehduksen 
akuuttivaiheen määrittely on osoittautunut vaa-
tivaksi, sillä määritelmän tulisi selkeästi erottaa 
tämä akuutista ja kroonisesta haimatulehduk-
sesta sekä sisältää keskeiset piirteet: taustalla 
oleva krooninen haimatulehdus, oireiden äkil-
linen alku, lisääntyneet tulehdusmuutokset ja 
potilaan kliinisen tilan heikkeneminen.

Kroonisen haimatulehduksen akuuttia vai-
hetta pidetään useimmiten taustalla olevan 
tulehdusprosessin pahenemisvaiheena eikä 
uutena tulehduksena. Akuuttiin vaiheeseen 
voi liittyä kivun lisääntymisen lisäksi esimer-
kiksi sappiteiden tai pohjukaissuolen ahtautu-
minen. Alkoholinkäyttö on yleisin kroonisen 
haimatulehduksen akuuttien vaiheiden laukai-
sija. Mahdolliseksi laukaisevaksi tekijäksi on 
kuvattu myös päähaimatiehyen ahtauma (25). 
Myös tupakoinnin on raportoitu lisäävän 
kroonisen haimatulehduksen akuuttijaksojen 
määrää.

Haiman kasvaimet

Haimatiehyen tukokset, kuten kalkkiumat, 
kasvaimet, intraduktaalinen papillaarinen mu-
sinoosinen kasvain (IPMN) tai muut kystiset 
neoplasiat voivat aiheuttaa akuutin haimatu-
lehduksen. Haimasyöpä on harvinainen (alle 

Akuutin haimatulehduksen etiologian selvittely
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1 %) akuutin haimatulehduksen aiheuttaja 
(5,26). Usein kasvain on erotettavissa jo en-
simmäisessä leikekuvantamisessa, mutta pien-
ten kasvainten osalta ensimmäinen kuvaus voi 
jäädä negatiiviseksi, kun tulehdusmuutokset 
peittävät kasvaimen. Etiologialtaan epäselväksi 
jääneeseen haimatulehdukseen liittyy suurem-
pi syöpäriski, joka on kuitenkin vain noin 3 % 
(17). Yli 50-vuotiailta potilailta syöpä tulisi eti-
ologialtaan epäselvän akuutin haimatulehduk-
sen jälkeen kuitenkin pyrkiä sulkemaan pois 
monivaiheisella haiman TT:llä (27).

Muut harvinaiset syyt

Endoskooppinen retrogradinen kolangiopank-
reatografia (ERCP) tai pohjukaissuolen papil-
laan kohdistuvat toimenpiteet voivat laukaista 
akuutin haimatulehduksen. Tyypillisesti kipu 
alkaa tuntien kuluessa toimenpiteestä, ja diag-
nostiset kriteerit ovat samat kuin muissakin 
etiologioissa. Toimenpiteen kesto ja vaikea ka-
nylointi altistavat haimatulehdukselle. ERCP:n 
jälkeen ilmaantuva haimatulehdus ei yleensä 
edellytä muuta etiologista selvittelyä, koska 
syy-yhteys on ilmeinen.

Haimavammojen seurauksena haimatiehyi-
siin voi kehittyä arpistriktuuroita, jotka voivat 
myöhemmin aiheuttaa akuutin haimatulehduk-
sen. Siksi vamma-anamneesi on hyvä selvittää 
epäselvissä tilanteissa, ja leikekuvaukset voivat 
paljastaa haimatiehyen laajentumisen. Sekre-
tiinistimuloitu MRCP ja endoskooppinen kai-
kukuvaus ovat herkkiä menetelmiä haimatien 
anatomisten vikojen tunnistamisessa.

Väestöstä 10–15 %:lla voidaan todeta ana-
tomisia tai fysiologisia variaatioita haimassa, 
esimerkiksi kaksiosainen haima (pancreas di-
visum), rengashaima (pancreas anulare) ja Od-
din sulkijan dysfunktio. On epäselvää, voivatko 
nämä itsessään aiheuttaa akuuttia haimatuleh-
dusta, mutta ne voivat olla myötävaikuttavina 
tekijöinä muiden syiden kanssa (23,28). Niistä 
haimatulehdukseen sairastuneista potilaista, 
joilla oli kaksiosainen haima, 72 %:lla todettiin 
myös muita riskitekijöitä (29).

Jotkin virus- tai loistaudit voivat aiheuttaa 
akuuttia haimatulehdusta varsinkin heikenty-
neen immuunivasteen yhteydessä. Virusinfek-

tioiden on arvioitu aiheuttavan immunosup-
pressiohoidossa olevien potilaiden akuuteista 
haimatulehdustapauksista jopa 10 % (28).

Lopuksi

Yli viidenneksellä potilaista haimatulehdus 
uusiutuu, ja uusiutumisriskiä lisäävät erityi-
sesti alkoholietiologia, hypertriglyseridemia, 
tupakointi, miessukupuoli sekä haimatuleh-
duksen paikalliset komplikaatiot (30). Alko-
holinkäyttö ja tupakointi ovat keskeisimmät 
riskitekijät, joihin voidaan vaikuttaa sekä akuu-
tin että kroonisen haimatulehduksen ja näiden 
komplikaatioiden ehkäisyssä. Potilaille tulisi 
tarjota tukea alkoholinkäytön ja tupakoinnin 
lopettamisessa. Alkoholiperäisellä haimatuleh-
duksella on paitsi suuri uusiutumisriski myös 
taipumus edetä krooniseksi, ja siihen liittyy 
usein komplikaatioita sekä suurentunutta 
kuolleisuutta (31).

Sappietiologia on todennäköisesti alidiag-
nosoitu (32,33). Lisäämällä magneettikuvaus-
ten ja endoskooppisen kaikukuvauksen käyttöä 
voitaisiin parantaa diagnosointia ja ohjata sap-
pikivipotilaat ajoissa sappirakon poistoon. ■
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