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KATSAUS

Duodecim 2013;129:235–43

Aivokasvain on lasten yleisin kiinteä kasvain. 
Taudista itsestään sekä sen sijainnista ja hoi­
dosta johtuvat haittavaikutukset ja pitkäai­
kaishaitat ovat yleisiä. Myös sairauden aihe­
uttama kuolleisuus on suurta (Pollack ym. 
2011, Vinchon ym. 2011a, Pietilä ym. 2012). 
Vaikka aivokasvaimien tiedetään liittyvän pe­
rinnöllisiin oireyhtymiin (neurofibromatoosit, 
tuberoosiskleroosi, Li–Fraumenin syöpäoire­
yhtymä jne.), yli 95 % tapauksista on sporadi­
sia (Baldwin ja Preston-Martin 2004). Viime 
vuosina on saatu arvokasta tietoa aivokasvai­
mien genetiikasta ja häiriintyneistä viestintära­
doista, joita voitaneen tulevaisuudessa hyödyn­
tää hoitojen suunnittelussa (Dubuc ym. 2010).

Epidemiologia ja etiologia

Aivokasvaimien ilmaantuvuus on varsin tasais­
ta eri maissa, eikä siinä ole tapahtunut muu­
toksia parin vuosikymmenen aikana (Pollack 
ym. 2011). Suomessa diagnosoidaan noin 50 
uutta lasten keskushermostokasvainta vuodes­
sa (www.cancer.fi/syoparekisteri/). Etiologiaa 
on selvitetty runsaasti, mutta selvää syysuh­
detta ei ole löydetty minkään ympäristö­
tekijän, ravitsemustekijän tai elintavan ja aivo­

kasvaimien välillä (Baldwin ja Preston-Martin 
2004). Kännyköiden ei epidemiologisten 
tutkimusten mukaan ole todettu aiheuttavan 
aivokasvaimia (Aydin ym. 2011). Ainoastaan 
keskushermoston sädehoito on todettu toistu­
vasti riskitekijäksi (Pollack ym. 2011, Vinchon 
ym. 2011b). 

Oireet ja diagnostiikka

Oirekuvaan vaikuttavat potilaan iän lisäksi 
kasvaimen sijainti ja kasvunopeus (TAULUK-

KO 1) (Pollack ym. 2011). Aivan pienillä lap­
silla oireet ovat korostuneen epämääräisiä: 

Lasten aivokasvaimet

Aivokasvaimet ovat leukemioiden jälkeen toi-

seksi yleisimpiä lasten kasvaintauteja. Kuollei-

suuden ja sairastavuuden valossa ne ovat mer-

kittävin kasvainryhmä. Hoito pohjautuu kas-

vaimen perusteelliseen kirurgiseen poistoon. 

Pahanlaatuisiin kasvaimiin käytetään lisäksi so-

lunsalpaaja- ja sädehoitoa. Hoitotulokset ovat 

parantuneet siten, että noin kolme neljästä lap-

sesta paranee aivokasvaimesta pysyvästi. Pitkä

aikaisongelmat ovat kuitenkin yleisiä, ja usein 

ne heikentävät elämänlaatua merkittävästi.

Kristiina Nordfors, Olli Lohi, Hannu Haapasalo, Tuija Wigren,  
Pauli Helén, Kim Vettenranta ja Mikko Arola

Taulukko 1. Aivokasvainten aiheuttamia oireita.

Takakuopan kasvaimet

Päänsärky

Pahoinvointi ja oksentelu

Ataksia, dysmetria

Aivopuoliskojen kasvaimet

Kouristukset

Motoriset tai sensoriset puolioireet

Näkökenttäpuutokset

Päänsärky

Väliaivojen kasvaimet

Näköpuutokset

Endokriiniset häiriöt (esim. kasvun hidastuminen)

Käyttäytymiseen liittyvät muutokset

Päänsärky

Pineaaliset kasvaimet

Parinaud’n oireyhtymä

Ataksia

Päänsärky

Pahoinvointi ja oksentelu

Aivorunkokasvaimet

Aivohermotoimintojen puutokset

Nielemis- tai puhevaikeus

Toispuolinen tai neliraajapareesi

Ataksia, dysmetria

Päänsärky, pahoinvointi

=  Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
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kehityksen pysähtyminen, ärtyisyys, pään ym­
pärysmitan kasvu tai yleinen huonovointisuus. 
Yli kolmevuotiailla on usein paikallisia oireita, 
vaikka monilla oireet johtuvatkin kasvaimen 
aiheuttamasta aivo-selkäydinnestekierron häi­
riintymisestä ja aivopaineen noususta (aamu­
painotteinen pahoinvointi, päänsärky, ataksia, 
karsastus).

Anamneesin ohella kliininen tutkimus on 
tärkeä. Neurologisia löydöksiä voivat olla esi­
merkiksi staasipapilli tai silmän loitontajaher­
mon heikkous. Aivorungon diffuusit glioomat 
saattavat aiheuttaa nopeasti eteneviä aivoher­
motoimintojen puutoksia. Hitaasti kasvavien 
glioomien oireet voivat olla pitkään vähäisiä, 
mikä saattaa viivästyttää diagnoosia. Joskus 
aivokasvain todetaan sattumalöydöksenä pään 
kuvantamistutkimusten tai vasta ruumiin­
avauksen yhteydessä. 

Pään magneettikuvaus (MK) on aivokas­
vaimen diagnostiikassa keskeinen tutkimus. 
Neurokirurgin harkinnan mukaan voidaan 
tehdä aivojen TT, aivojen verisuonikuvaus tai 
funktionaalinen MK. Alle vuoden ikäisillä lap­
silla kasvain on mahdollista todeta avoimen 
etuaukileen ansiosta kaikukuvauksessa, tämä 
ei riitä leikkausta varten. Kallon natiivikuvia ei 
käytetä kasvaindiagnostiikassa.

Useilla aivokasvaimilla on tyyppipaikan 
(kuva 1) lisäksi ominaisia MK-löydöksiä, 
kuten kystia ja latautumiskuvioita (kuva 2). 
Varsinainen diagnoosi tehdään vasta histopa­
tologisen kasvainnäytteen perusteella (TAULUK-

KO 2). Näyte saadaan useimmiten kasvaimen 
poiston yhteydessä. Biopsiaan päädytään ti­
lanteissa, joissa kasvaimen poisto kokonai­
suudessaan ei ole mahdollista. Joskus pelkkä 
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Meningeooma
Glioomat
– hyvin erilaistunut 
    astrosytooma
– glioblastooma
– oligodendrogliooma

Kraniofaryngeooma

Aivolisäkeadenooma

Kuulohermon neurinooma

Aivorungon glioomaEpendymooma

Medulloblastooma

Hemangioblastooma

Lapsuusiän 
astrosytooma

Pineaaliset kasvaimet

Gliaaliset kasvaimet

Muut kasvaimet

Kuva 1. Aivokasvainten tyyppipaikat (Trojanowski ym. 2008).

Kuva 2. Pikkuaivojen astrosytooma.
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kuvantamislöydös riittää diagnoosiin (diffuusi 
aivorunkogliooma). Spinaalikanava kuvan­
netaan ja aivo-selkäydinnesteestä tehdään 
sytologinen tutkimus sellaisten kasvainten 
yhteydessä, joilla tiedetään olevan taipumusta 
leptomeningeaaliseen, aivokalvojen pinnalta 
etenevään leviämiseen. Aivokasvaimien leviä­
minen keskushermoston ulkopuolelle on har­
vinaista, mutta luuydinnäytteen tutkiminen 
on aiheellista PNET:tä tai medulloblastoomaa 
sairastavilla. Pään MK uusitaan leikkauksen 
jälkeen kolmen vuorokauden kuluessa, jotta 
ennusteellisesti merkityksellinen jäännöskas­
vain voidaan havaita luotettavasti. 

WHO:n luokituksessa kuvataan noin 120 
keskushermoston kasvaintyyppiä (Louis ym. 
2007). Niistä tavallisimpia on esitelty kuvas-

sa 3 ja TAULUKossa 2. Eri keskushermostokas­
vaimet ilmaantuvat tyypillisesti tietyissä ikä­
ryhmissä, vaikka suurin osa voi esiintyä missä 
iässä tahansa (kuva 4).

Glioomat

Glioomat ovat aivojen tukisolujen kasvaimia 
ja lasten aivokasvaimista yleisimpiä (60 %). 
Toisin kuin aikuisilla, lapsilla ne ovat tavalli­
sesti matalan pahanlaatuisuusasteen (gradus 
eli erilaistumisaste I–II) kasvaimia, esimerk­
keinä pilosyyttinen ja diffuusi astrosytooma, 
oligodendrogliooma sekä subependymaali­
nen jättisoluastrosytooma (Louis ym. 2007). 
Neurokirurginen kasvaimen poisto on taval­
lisesti ainoa tarvittava hoitomuoto, ja eloon­
jäämisosuus kahdeksan vuoden seurannassa 
on yli 95 % (Wisoff ym. 2011). Lähes puolella 
potilaista tauti kuitenkin uusiutuu, jos leik­
kauksen jälkeen on havaittavissa jäännöskas­
vain (Wisoff ym. 2011). Sädehoidosta saata­
vaan hyötyyn vaikuttavat kasvaimen sijainnin 
ohella sen levinneisyys ja sädeherkkyys, lap­
sen ikä ja resektion laajuus. Mikäli kasvain on 
poistettu kokonaan tai jäljellä on vain vähäi­
nen jäännöskasvain, voidaan harkita huolel­
lista kuvantamisseurantaa ilman sädehoitoa 
(Shaw ja Wisoff 2003). Sädehoidosta on hyö­
tyä tapauksissa, joissa tyydyttävään kasvainku­
doksen poistoon ei ole päästy (Merchant ym. 
2002). Pienillä lapsilla ja neurofibromatoosi 

1 ‑potilailla ensisijaisena jatkohoitona on so­
lunsalpaajalääkitys. Nykyisin tavallisin lääke­
yhdistelmä sisältää vinkristiiniä ja karboplatii­
nia (Sievert ja Fischer 2009). Niihin turvau­
dutaan, jos kasvainta ei voida poistaa riittävästi 
ja jos potilaalla on merkittäviä kliinisiä oireita 
tai jos tuumori kasvaa aggressiivisesti. 

Yleisin matalan pahanlaatuisuusasteen 
glioomista on pilosyyttinen astrosytooma. Sen 
ilmaantuvuushuippu on seitsemän vuoden 
iässä (Louis ym. 2007). Tyyppipaikkoja ovat 
pikkuaivot, näköhermo ja talamusten seutu. 

Lasten aivokasvaimet

Taulukko 2. Yleisimmät keskushermoston kasvain-
ryhmät ja niiden erilaistumisaste (gradus).

Neuroepiteliaaliset kasvaimet Gradus

Astrosytoomat

  Pilosyyttinen astrosytooma 1

  Diffuusi astrosytooma 2

  Anaplastinen astrosytooma 3

  Glioblastooma 4

Oligodendroglioomat

  Oligodendrogliooma 2–3

Sekamuotoiset glioomat

  Oligoastrosytooma 2–3

Ependymoomat

  Ependymooma 2

  Anaplastinen ependymooma 3

  Subependymooma 1

Suonipunoksen kasvaimet 1–3

Neuronaaliset ja sekamuotoiset neuro
naalis-gliaaliset kasvaimet

1–3

Käpylisäkkeen kasvaimet 1–3

Embryonaaliset kasvaimet

  Medulloblastooma 4

  Supratentoriaalinen primitiivinen neuro- 
  ektodermaalinen kasvain (PNET)

4

Aivokalvojen kasvaimet

Meningeoomat 1–3

Mesenkymaaliset kasvaimet

Aivo- ja paraspinaalihermojen kasvaimet

Schwannooma (neurilemmooma,  
neurinooma)

1

Neurofibrooma 1

Pahanlaatuinen perifeerinen hermotuppi-
kasvain (MPNST)

2–4

Sellan seudun kasvaimet

Kraniofaryngeooma 1

Granulaarisolukasvain 1

Itusolukasvaimet
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Neurofibromatoosi 1 ‑potilaista noin 10–15 % 
saa näköhermon pilosyyttisen astrosytooman. 
Noin kolmasosa kaikista takakuoppa-alueen 
kasvaimista on astrosytoomia (Mueller ja 
Chang 2009). 

Arviolta kaksi kolmannesta aivorunko­
alueen kasvaimista on diffuusisti infiltroituvia 
astrosytoomia. Tyypillisesti ne ovat erilaistu­
misasteen III–IV kasvaimia, ja vain 6–10 % 
potilaista elää yli kaksi vuotta. Diffuusisti in­
filtroituvissa aivorungon glioomissa sädehoito 
54–56 Gy:n kokonaisannoksella on hoidon 

kulmakivi. Sädehoito lievittää useimpien po­
tilaiden oireita kuukausienkin ajan, mutta ta­
vallisesti hyöty jää ohimeneväksi (Mueller ja 
Chang 2009). Nykyään pyritään kuitenkin ot­
tamaan stereotaktinen kudosnäyte, koska yhä 
useammin jatkohoitoja voidaan valita kasvai­
men geeniekspressioprofiilin mukaan.

Korkean pahanlaatuisuusasteen glioomat 
eli anaplastinen astrosytooma ja glioblastoo­
ma ovat lapsillakin erittäin huonoennusteisia 
tauteja; ne ovat kuitenkin erittäin harvinaisia 
(Pollack ym. 2011). Niiden hoidossa käyte­

KATSAUS
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Kuva 4. Keskeisten aivokasvainten ilmaantuvuus ikäryhmittäin (Kieran ym. 2010).

Kuva 3. TAYS:ssa vuosina 1983–2010 hoidettujen alle 16-vuotiaiden keskushermostokasvainpotilaiden (229 
potilasta) jakauma diagnooseittain.
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tään kirurgian, sädehoidon ja tavanomaisen 
solunsalpaajahoidon rinnalla myös suuri­
annoksisia solunsalpaajahoitoja. Pikkuaivo­
teltan yläpuolisissa korkean pahanlaatuisuus­
asteen glioomissa sädehoito 56–60 Gy:n 
kokonaissädeannoksella on osa leikkauksen 
jälkeistä vakiohoitoa. Eloonjäämisosuus vii­
den vuoden seurannassa on anaplastisessa 
astrosytoomassa 20–40 % ja glioblastoomas­
sa 5–15 % (Mueller ja Chang 2009). Lasten 
glioblastooma poikkeaa genetiikaltaan aikuis­
ten taudista siten, että siinä todetaan harvoin 
epidermaalisen kasvutekijäreseptorin (EGFR) 
monistumaa tai uudelleenjärjestäytymistä 
(Pollack ym. 2006). Sen sijaan noin 15 %:lla 
potilaista on havaittu verihiutalekasvutekijä­
reseptorin (PDGFRA) monistuma (Paugh 
ym. 2010). Tulevaisuudessa onkin toivottavaa, 
että kasvainsolujen perimä selvitetään, jolloin 
hoitoja voidaan kohdentaa viallisten signaloin­
tireittien hiljentämiseen. 

Ependymooma

Aivokammioita verhoaa ependyymisolukko, ja 
siitä lähtöisin olevaa kasvainta kutsutaan epen­
dymoomaksi. Se kuuluu glioomiin, ja kyseessä 
on astrosytoomien ja medulloblastooman jäl­
keen kolmanneksi yleisin lasten aivokasvain 
(Mueller ja Chang 2009). Lapsilla ependy­
mooma sijaitsee tyypillisesti neljännen aivo­
kammion pohjassa. Hoidon kulmakivenä on 
koko kasvaimen poisto, mikä on mahdollista 
40–60 %:lla potilaista (Zacharoulis ja More­
no 2009). Poiston onnistuminen on tärkein 
ennusteeseen vaikuttava tekijä. Leikkauksen 
jälkeen annettu 54–59 Gy:n sädehoito on 
parantanut kokonaiseloonjäämisosuutta run­
saasta 50 %:sta jopa 85 %:iin (Merchant ym. 
2009). Näyttö sädehoidon hyödystä on tässä 
kasvainryhmässä vahva, ja sitä suositellaan yli 
(3–)5-vuotiaille potilaille (Mueller ja Chang 
2009). Puolella potilaista tauti uusiutuu kah­
den vuoden kuluessa (Zacharoulis ja Moreno 
2009). Solunsalpaajilla on vaatimaton osuus 
taudin hoidossa; lähinnä niillä voidaan siirtää 
pienten lasten sädehoidon aloitusajankohtaa 
(Grundy ym. 2007). Takakuopan ependy­
moomat käyttäytyvät aivoteltan yläpuolista 

tautia aggressiivisemmin. Selkäydinkanavan 
ependymoomat uusiutuvat herkästi, mutta 
potilaiden ennuste on yleensä parempi kuin 
kallonsisäistä kasvainta sairastavien (Ernestus 
ym. 1996). Ennusteeseen vaikuttavat myös 
kasvaimen histopatologinen kuva (anaplasia, 
korkea proliferaatioaste) ja potilaan ikä (alle 
kolmevuotiailla huonoin ennuste) (Kurt ym. 
2006).

Medulloblastooma ja PNET

Medulloblastooma (MB) on lasten yleisin 
pahanlaatuinen aivokasvain (erilaistumisaste 
IV). MB-nimitystä käytetään pikkuaivoissa 
sijaitsevasta kasvaimesta. Pikkuaivojen ulko­
puolella olevaa kasvainta kutsutaan supraten­
toriaaliseksi primitiiviseksi neuroektodermaa­
likasvaimeksi (sPNET). Näillä on sijainnin 
lisäksi myös geneettisiä eroja, ja tavallisesti 
pikkuaivoteltan (tentorium cerebelli) ylä­
puolinen kasvain on luokiteltu huonoennus­
teiseksi. Geneettisen profiilin perusteella 
medulloblastoomat voidaan jakaa neljään 
ryhmään (WNT, SHH, ryhmät 3 ja 4) (Kool 
ym. 2012). Tällä jaottelulla pyritään hoidon 
tehostamiseen. Histologisesti medulloblastoo­
mat jaetaan klassisen muodon lisäksi neljään 
varianttiin: desmoplastiseen, nodulaariseen, 
anaplastiseen ja suurisoluiseen. 

MB on yleisempi pojilla (65 %), ja ilmaan­
tuvuushuippu on seitsemän vuoden iässä 
(sPNET:ssä 5,5-vuotiaana). Kasvaimista 70 % 
diagnosoidaan alle 16-vuotiailla (kuva 4). 
Medulloblastooman ja sPNET:n hoito poh­
jautuu perusteelliseen kasvaimen poistoon. 
Nämä kasvaimet ovat varsin sädeherkkiä, ja 
niiden hoidossa on käytetty kraniospinaa­
lista sädehoitoa täydennettynä takakuopan 
kasvainalueen tehosteannoksella. Sädehoitoa 
voidaan tehostaa antamalla samaan aikaan 
solunsalpaajaa. Leikkauksen ja sädehoidon 
jälkeen potilaat saavat myös yhdistelmä­
solunsalpaajalääkityksen. Standardiriskiryh­
män MB-potilaiden eloonjäämisosuus viiden 
vuoden seurannassa on yli 80 %, mutta alle 
kolmevuotiaiden ennuste on huonompi. Eri­
tyisesti desmoplastinen variantti on todettu 
hyväennusteiseksi (Bourdeaut ym. 2011). 

Lasten aivokasvaimet
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sPNET:tä sairastavien potilaiden ennuste on 
huonompi (viiden vuoden eloonjäämisosuus 
< 60 %). Joka kolmannen alle neljävuotiaan 
MB on levinnyt diagnoosivaiheessa, kun taas 
vanhemmilla osuus on vain 14 %.

Muut aivokasvaimet

Kraniofaryngeoomat. Lasten aivokasvaimista 
5–10 % on hyvänlaatuisia kraniofaryngeoo­
mia, jotka ovat osittain kystisiä epiteliaalisia 
kasvaimia. Ne saavat alkunsa Rathken taskun 
epiteelijäänteistä (Müller 2010). Kasvain si­
joittuu usein turkinsatulaan ja sen yläpuolelle 
suprasellaaritilaan, josta se voi edetä paikal­
lisesti kallonpohjaan ja joskus kolmanteen 
aivokammioonkin. Ilmaantuvuudessa esiin­
tyy kaksijakoinen huippu: sairaus on yleisin 
5–14-vuotiailla ja yli 50-vuotiailla. Kraniofa­
ryngeooman hoidon perustana on neuroki­
rurgia (Müller 2010). Sädehoidon hyöty leik­
kauksen jälkeen on edelleen kiistanalainen. 

Itusolukasvaimet sijaitsevat lähinnä suku­
puolirauhasissa, mutta niitä tavataan myös 
keskushermostossa. Noin 90 % sairastuneista 
on alle 20-vuotiaita, ja ilmaantumishuippu on 
10–12 vuoden iässä (Echevarría ym. 2008). 
Näitä kasvaimia esiintyy etenkin keskiviiva­
rakenteissa sellan seudussa, suprasellaaritilassa 
ja käpylisäkkeessä. Tavallisin itusolukasvain on 
germinooma. Muita kallonsisäisiä kasvaimia 
ovat embryonaalinen karsinooma, korionkar­
sinooma, ruskuaispussikasvain ja teratooma. 
Diagnostiikka perustuu kasvaimen histologi­
seen kuvaan, mutta veren ja aivo-selkäydin­
nesteen kasvainmerkkiaineet (AFP, hCG) voi­
vat olla apuna diagnostiikassa ja seurannassa. 
Hoidon kulmakiviä ovat solunsalpaajalääkitys 
ja sädehoito. Erityisesti germinoomat ovat sä­
deherkkiä (Echevarría ym. 2008). 

Käpylisäkkeen seudun kasvaimet ovat har­
vinainen aivokasvainryhmä, jonka pahanlaa­
tuisuusaste vaihtelee. Pineosytooma on hitaas­
ti kasvava luokan I aivokasvain, joka esiintyy 
pääsääntöisesti aikuisilla. Sen sijaan luokan II–
III pineaalisia parenkyymikasvaimia esiintyy 
missä iässä tahansa, jonkin verran enemmän 
naisilla. Pineoblastooma on aggressiivinen 
aivokasvain (luokka IV), jota esiintyy lähinnä 

lapsilla (Dhall ym. 2010). Sille on tyypillistä 
MB:n ja PNET:n tavoin leviäminen keskus­
hermostossa jo varhaisvaiheessa. 

Embryonaalisiin aivokasvaimiin kuuluu 
epätyypillinen teratoidi-rhabdoidi kasvain 
(AT-RT). Kyseessä on harvinainen, lähinnä 
pienillä lapsilla esiintyvä erilaistumisasteen IV 
aivokasvain. Sen ennuste on huono: leikkauk­
sen jälkeen keskimääräinen elinaika on vain 
11–24 kk (Hilden ym. 2004).

Leikkaushoito

Lasten aivokasvaimien leikkaushoitoon pää­
dytään lähes aina neurologisten oireiden 
vuoksi. Noin puolet aivokasvainta sairastavista 
lapsista joutuu sunttileikkaukseen kohonneen 
aivopaineen vuoksi ennen varsinaista kasvai­
men poistoa. Leikkaushoidon tavoitteena on 
kasvaimen mahdollisimman tarkka poisto.

Leikkauksen yhteydessä on yleensä käytet­
ty deksametasonia ja protonipumpun estäjää. 
Leikkaus on kallonavaus eli kraniotomia, jossa 
käytetään leikkausmikroskooppia, leikkaus­
suunnistinta (neuronavigaattori) ja ultraääni-
imulaitetta (ultraääniaspiraattori). Laser ei ole 
osoittautunut käyttökelpoiseksi aivokasvain­
ten leikkaamisessa. Leikkauksessa otetaan lä­
hes aina kolmenlaisia kudosnäytteitä: jääleike, 
formaaliininäyte ja niin sanottu tuorenäyte, 
josta jäädytetään immunohistokemiallisia ja 
geneettisiä tutkimuksia varten osa.

Leikkaushoidon tarkoituksena on kasvai­
men radikaali poisto, kasvaimen pienentämi­
nen (sytoreduktio) tai näytteenotto. Kaikissa 
tapauksissa saadaan kudosnäyte histologista 
diagnoosia varten. Leikkaushoidon tavallisim­
pia riskejä ovat tulehdukset, verenvuodot ja 
neurologiset puutosoireet, kuten raajojen ja 
aivohermojen halvaukset.

Sädehoito

Sädehoito on merkittävä hoitomuoto myös 
lapsuusiän aivokasvaimien yhteydessä, vaikka 
siihen liittyy vakavia ja pitkäaikaisia haittavai­
kutuksia (mm. neurokognitiiviset ja neuro­
endokriiniset vaikutukset). Sädehoitolait­
teiden ja ohjelmistojen kehittyminen on 
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mahdollistanut terveen aivokudoksen tarkan 
rajaamisen suuren sädeannoksen ulkopuolelle 
(Taylor 2006). Parhaillaan tutkimuksen koh­
teena on uuden teknologian mahdollistama 
sädehoidon riski-hyötysuhteen optimointi 
(Packer ym. 2010). 

Sädehoidon kohdealue määräytyy kasvai­
men histologisen kuvan, sijainnin ja mahdol­
listen leviämisreittien mukaan. Paikallinen 
sädehoito on käytössä niiden kasvaimien 
hoidossa, jotka yleensä rajoittuvat yhteen ana­
tomiseen alueeseen (esim. ependymoomat, 
kraniofaryngeoomat ja pääosa astrogliaalisista 
kasvaimista). Koko keskushermoston kattava 
kraniospinaalisädehoito annetaan niissä ta­
pauksissa, joissa kasvaimella tiedetään olevan 
leviämistaipumusta selkäydinkanavaan (esim. 
medulloblastooma). Keskushermoston säde­
hoito annetaan aina ositettuna eli fraktioituna 
monen viikon hoitojaksona. Aivokasvaimien 
hoidossa käytetään 3D-konformaalista tai 
intensiteettimuokattua sädehoitotekniikkaa 
(IMRT). Nykyisillä hoitotekniikoilla haluttu 
sädeannos saadaan kohdennettua aiempaa tar­
kemmin kasvaimen tai leikkausontelon alueel­
le ohi erityisen sädeherkkien rakenteiden. Pro­
tonisädetyksen etuna tavanomaiseen sädehoi­
toon verrattuna on mahdollisuus säätää käy­
tettävää energiaa haluttuun kudossyvyyteen 
(esim. kraniospinaalinen sädehoito), jolloin 
terveiden kudosten saama annos jää pieneksi 
ja jolloin myös sekundaarisyövän riski vähe­
nee (Taylor 2006). Tavanomaista sädehoi­
toa paremman kohdennettavuutensa vuoksi 
protonihoito sopii erityisesti tarkkarajaisiin, 
sädeherkkien terveiden kudosten lähellä sijait­
seviin kasvaimiin esimerkiksi kallonpohjassa. 
Suomessa protonihoitoa ei ole saatavilla.

Sädehoidon ja solunsalpaajien yhteisvaiku­
tukseen perustuvat sovellukset lasten aivokas­
vainten hoidossa ovat tähän mennessä verraten 
vähäisiä. Temotsolomidin yhdistämistä säde­
hoitoon on tutkittu aivorungon glioomissa, 
mutta teho on jäänyt vaatimattomaksi verrattu­
na aikuispotilaiden glioblastoomien kemosäde­
hoitotuloksiin (Chassot ym. 2012). Molekyyli­
tasolla vaikuttavien, uusien biologisten lääkkei­
den (esim. farnesyylitransferaasin tai EGFR:n 
estäjät) käyttöä sädeherkisteinä tutkitaan. 

Lapsen aivojen kehitys on nopeimmillaan 
ensimmäisten kolmen elinvuoden aikana, 
jolloin hermosolujen aksonaalinen kasvu ja 
synapsien muodostuminen ovat aktiivisim­
massa vaiheessa. Niinpä pienet lapset ovat 
erityisen herkkiä sädehoidon aiheuttamille 
valkean aineen muutoksille sädehoitokentän 
ympäristössä. Muutoksia voi ilmetä kauempa­
nakin aksonaalisen degeneraation välityksellä. 
Sädehoidon aivokudoshaitat voidaan jakaa 
akuutteihin (hoidonaikaiset), subakuutteihin 
(1–2 kuukautta hoidon jälkeen) ja myöhäisiin, 
jotka ilmenevät kuukausien tai vuosien kulut­
tua hoidosta. Erityisesti subakuutit vaikutuk­
set muistuttavat itse kasvaimen aiheuttamia 
oireita (mm. muistihäiriöt, väsymys, päänsär­
ky), mutta ne väistyvät kuitenkin joidenkin 
viikkojen tai kuukausien kuluessa. Myöhäisiä 
haittavaikutuksia ovat muun muassa leuko­
enkefalopatia, vaskulopatia, sekundaarisyövät, 
endokriiniset häiriöt ja neuropsykologiset on­
gelmat. Neurokognitiiviset vaikutukset ovat 
voimakkaimmat kaikkein nuorimpina (alle 
4–7-vuotiaana) sädehoidon saaneilla. Vaikutus 
on voimakkaampaa koko aivojen tai pikkuaivo­
teltan yläpuolisten alueiden sädehoidossa kuin 
takakuopan sädetyksessä (Fouladi ym. 2005). 

Solunsalpaajahoidot

Leikkaus- ja sädehoidon lisäksi erityises­
ti pahanlaatuisten aivokasvaimien hoitoon 
käytetään solunsalpaajahoitoja, jotka ovat 
parantaneet useiden aivokasvainten ennustet­
ta. Esimerkiksi yli kolmevuotiaiden medullo­
blastoomapotilaiden eloonjäämisosuus on 
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88 Lasten aivokasvaimet ovat harvinaisia.

88 Kolme neljästä lasten aivokasvaimesta voidaan 
parantaa pysyvästi.

88 Myöhäishaittavaikutukset leikkauksen, sädehoi-
don ja solunsalpaajalääkityksen jälkeen ovat ylei-
siä ja merkittäviä.
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näin kasvanut yli 80 %:n (Packer ym. 1994). 
Solunsalpaajahoitojen ansiosta sädehoitoan­
nosten pienentäminen ja sädehoidon siirtämi­
nen myöhemmäksi ovat tulleet mahdollisiksi. 

Alle kolmevuotiaille lapsille on pyritty ke­
hittämään solunsalpaajayhdistelmiä, joiden 
avulla sädehoito voitaisiin välttää kokonaan 
tai se kyettäisiin siirtämään myöhemmäksi 
haittavaikutusten vähentämiseksi. Saksalai­
nen HIT-SKK-ohjelma on antanut lupaavia 
tuloksia pienten lasten medulloblastooman 
hoidossa (Rutkowski ym. 2005). Yhdysval­
talaislähtöinen Head Start ‑hoito-ohjelma on 
sisällyttänyt hoitoihin myös suuriannoksi­
sen solunsalpaajahoidon autologisen kanta­
solupalautuksen turvin; sädehoito on pyritty 
rajaamaan vain uusiutuneisiin kasvaimiin 
(Grodman ym. 2008). Jättisolunsalpaajahoi­
don asema lasten aivokasvainten hoidossa 
on edelleen epäselvä. Näihin hoitoihin liittyy 
sekä lyhyen (mm. neutropenia, infektioriski ja 
myös toksinen kuolleisuus) että pitkän (mm. 
sydänlihas-, munuais- ja kuulovauriot sekä he­
delmättömyys erityisesti pojilla) ajan kuluessa 
ilmeneviä haittavaikutuksia. Lupaavia tuloksia 
on kuitenkin saatu medulloblastooman ja pa­
hanlaatuisten glioomien hoidossa (Marache­
lian ym. 2008). Myös AT-RT:n hoidossa on 
saatu toiveita herättäviä tuloksia antamalla 
tavanomaisten solunsalpaajakuurien jälkeen 

jopa kolme jättisolunsalpaajahoitoa (Garrè 
ja Tekautz 2010). Uutta on kokeellinen niin 
sanottu metronominen solunsalpaajan anto, 
jossa pitkään käytettävillä pieniannoksisilla 
lääkeyhdistelmillä pyritään estämään kas­
vaimen verisuonituksen kasvua diffuuseissa 
aivorunkoglioomissa (Kivivuori ym. 2011). 
Lasten harvinaisten aivokasvaintyyppien so­
lunsalpaajahoitohoito perustuu pieniin tutki­
musaineistoihin, tapausselostuksiin tai muista 
kasvaimista saadun tiedon soveltamiseen.

Lopuksi

Lasten aivokasvaimien kirjo on laaja. Hoitojen 
perustana on kirurgia täydennettynä pahan­
laatuisten kasvaimien yhteydessä sädehoidolla 
ja solunsalpaajilla. Jättisolunsalpaajahoitojen 
edut ovat avoimet. Perustutkimuksen myö­
tä opitaan tuntemaan muun muassa solujen 
viestintään liittyviä häiriöitä. Tulevaisuuden 
kehitysaskeleet perustunevat uusiin täsmä­
lääkkeisiin ja niiden yhdistämiseen nykyisiin 
hoitoihin. Aivokasvainta sairastavilla tai siitä 
parantuneilla lapsilla on lisääntynyt riski saada 
neurologisia, kognitiivisia ja sosiaalisia ongel­
mia. Potilaat tarvitsevat pitkäaikaista ja mo­
niammatillista seurantaa. Onneksi suurin osa 
pystyy elämään ikätasoistaan elämää (Pietilä 
ym. 2012). ■
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Summary

Childhood brain tumors
Brain tumors are the second most common pediatric neoplastic disease after leukemias. As causes 
of mortality and morbidity they add up to the most significant group of tumors. Treatment is 
based on thorough surgical excision of the tumor. Additional treatment with cytotoxic agents 
and radiotherapy is applied to malignant tumors. Treatment results have improved so that 
approximately three children out of four will make complete recovery from brain tumor. Long-term 
problems are, however, common and often significantly weakening the quality of life.
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