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Insulinoomat Tampereen yliopistollisen
sairaalan erityisvastuualueella 1980-2010

TAUSTA: Insuliinia tuottavat neuroendokriini-
set kasvaimet ovat harvinaisia, mutta niiden il-
maantuvuus nayttaa lisaantyneen. Hyperinsuli-
nemian oirekuva voi olla vaikea tunnistaa, minka
vuoksi diagnoosi usein viivastyy. Tutkimuksen
tarkoituksena oli selvittaa insulinooman ilmaan-
tuvuutta, taudinkuvaa, diagnostiikkaa ja hoi-
toa seka nadissa tapahtuneita muutoksia Tays:n
erityisvastuualueella.

AINEISTO JA MENETELMAT: Aineisto koottiin
TAYS:n sahkoisen potilasasiakirjaston Uranuksen
seka patologian tietokannan vuosina 1980-2010
insulinoomadiagnoosin saaneista potilaista. Ta-
pauksia Ioytyi 23.

TULOKSET: Insulinooman ilmaantuvuus oli 0,7
tapausta vuodessa miljoonaa henkil6d kohden.
Neuroglukopeenisia oireita oli kaikilla ja auto-
nomisia oireita 83 %:lla potilaista. Diagnoosihet-
kelld oireita oli ollut keskimaarin 25 kuukautta.
Kuvantamistutkimuksissa kasvain paikannettiin
87 %:lla potilaista, ja kuvantamistulokset paran-
tuivat tutkimusjakson loppua kohden. Leikatuis-
ta 22 potilaasta 21 parani taysin.

PAATELMAT: Kuvantamistarkkuuden parantu-
misesta huolimatta insulinooman diagnostinen
viive ei ole lyhentynyt. Jotta oikeaan diagnoosiin
paastaisiin nopeammin, hypoglykemian ja insu-
linooman mahdollisuus tulisi muistaa kohtausoi-

on lisddntynyt nopeasti viime vuosikymmeni-
nd syOpiakasvaimien yleiseen ilmaantuvuuteen
verrattuna (2). Syyti tihin ei tiedetd. Insuli-
nooma voi myos liittyd periytyviin kasvain-
oireyhtymiin, kuten MEN 1 -oireyhtymdin
(tyypin 1 multippeli endokriininen neoplasia)
tai von Hippel-Lindaun tautiin (3, 4).
Insulinoomille on ominaista liiallinen ja
epitarkoituksenmukainen insuliinineritys,
joka johtaa veren glukoosipitoisuuden liialli-
seen pienenemiseen eli hypoglykemiaan. Tis-
td seuraa monimuotoisia neuroglukopeenisia
ja autonomisia oireita (TAULUKKO1) (S, 6).
Oireet ilmenevit yleensd paastotilassa, mutta
joka viidennelld insulinoomapotilaalla oireita
esiintyy my0s aterioiden jilkeen ja 6 %:lla yk-
sinomaan aterioiden jilkeen (7). Kohtauksel-
liset oireet tulkitaan usein aivoverenkiertohai-
rioiksi, epilepsiaksi tai psykiatrisiksi hairioik-
si. Hypoglykemian diagnostisina kriteereind

TAULUKKO 1. TAYS:n erityisvastuualueella 1980-2010
todettujen 23 insulinoomapotilaan oirekuvat.

Oire Potilaita

Autonomiset oireet 20
Hikoilu 16
Vapina 8

Artyisyys, aggressiivinen kaytos
Puutumisoireet
Sydamentykytys tai rintakipu

-

P
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q . q YT Neuroglukopeeniset oireet 23
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Tajunnan heikkeneminen 22

Uneliaisuus 19

Insulinoomat ovat haiman insuliinia tuottavia DL CEIS 15

S A . Muistinmenetyskohtaukset 11
neuroendokriinisia kasvaimia, jotka voivat )

. . . . .. . Tajuttomuuskohtaukset 1

olla joko hyvin- tai pahanlaatuisia. Niiden il- Huimaus 5

maantuvuudeksi on arvioitu 1-3 tapausta mil- Pisinsiirky 5

joonaa henkiléd kohti vuodessa (1). Kaikkien et A
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kiytetddn niin sanottua Whipplen kolmikkoa:
hypoglykeemisiksi sopivat oireet, oireiden
aikana mitattu vihdinen plasman glukoosipi-
toisuus (eri mairitelmien mukaan enintiin
2,2-3,0 mmol/l) seki oireiden helpottumi-
nen glukoosin annolla (8, 9, 10). Mikili ndmi
todetaan, pyritddn ensisijaisesti hyperinsu-
lineemisen hypoglykemian biokemialliseen
varmistamiseen 36—72 tunnin paastokokeella
(TAuLukko 2) (9). Jos potilas oireilee vain ate-
rioiden jilkeen, voidaan kayttdd vastaavia plas-
mamdirityksid aterian jilkeen tai viiden tun-
nin glukoosirasituskokeen aikana (S, 9). Ladk-
keiden ja insuliini- tai insuliinireseptorivasta-
aineiden mahdollisuus hyperinsulineemisen
hypoglykemian taustalla kannattaa huomioida
ennen kuvantamistutkimuksiin ryhtymista.

Parhaina kuvantamismenetelmini insuli-
noomien paikantamiseen on pidetty gadoli-
niumtehosteista magneettikuvausta (MK),
kolmivaiheista tietokonetomografiaa (IT)
ja endoskooppista kaikukuvausta (10). So-
matostatiinireseptoreiden gammakuvaus on
vidistymdssd tarkempien toiminnallisten ku-
vantamismenetelmien yleistyttyd (F-DOPA-
PET, GLP-1-analogi-SPECT ja PET-TT seka
gallium-DOTA-PET-IT) (11, 12, 13, 14).

Leikkaus on insulinooman pdihoitomuoto
(15, 16). Ennen leikkausta seki tilanteissa,
joissa kasvain ei ole leikkauksella poistetta-
vissa, insuliinituotantoa vahentivina ldike-
hoitona kiytetddn yleisimmin diatsoksidia tai
somatostatiinianalogeja (17). Harvinaisten
pahanlaatuisten ja etenevien insulinoomien
hoidossa voidaan kiyttda solunsalpaajia, tyro-
siinikinaasin tai mTOR:n estdjid sekd maksa-
etipesikkeiden resektiota, embolisaatiota tai
sidehoitoja (16, 18, 19, 20).

Suomessa on kuvattu kymmenen insulinoo-
mapotilaan aineisto vuonna 1974 ja 26 poti-

laan aineisto vuonna 1993 (21, 22). Koska
viimeaikaisissa kansainvilisissi julkaisuissa on
raportoitu muutoksia insulinooman ilmaan-
tuvuudessa, taudinkuvassa, diagnostiikassa ja
hoitomenetelmissi (11, 15, 23, 24, 25), halu-
simme selvittad, miten insulinooman kuva on
muuttunut TAYS:n erityisvastuualueella.

Aineisto ja menetelmat

Tutkimukseen otettiin kaikki 23 Tays:n pato-
logisen diagnoositietokannan ja sahkoisen po-
tilasasiakirjasto Uranuksen mukaan vuosina
1980-2010 insulinoomadiagnoosin saanutta
potilasta. Tutkimuksella oli Tays:n erityisvas-
tuualueen alueellisen eettisen toimikunnan
puoltava lausunto (R12007). Tiedot oireku-
vasta, laboratorioloydoksistd, kuvantamisesta,
hoidosta ja kasvainpatologiasta kerittiin sai-
rauskertomuksista. Oireet luokiteltiin neuro-
glukopeenisiin ja autonomisiin (TAULUKKO 1).
Paastokokeiden tulokset analysoitiin Ameri-
can Endocrine Societyn suosittamien hyper-
insulineemisen hypoglykemian kriteerien
mukaan (TAULUKKO 2). Kokoveren glukoosi-
pitoisuus korjattiin plasmapitoisuutta vastaa-
vaksi kaavalla P-Gluk (mmol/1) = 1,15 x B-
Gluk (mmol/1) (26). Lisaksi kirjattiin pienin

TAULUKKO 2. Endocrine Societyn sisdsyntyisen hyper-
insulinemian kriteerit (9).

Hyperinsulinemian todentaminen plasmandytteista
paastokokeen avulla (72 tuntiin asti) :
Hypoglykemiaan sopivat oireet ja 16ydokset
Glukoosipitoisuus < 3,0 mmol/I
Insuliinipitoisuus > 3,0 mU/I (18 pmol/I)
C-peptidipitoisuus = 0,2 nmol/I

Proinsuliinipitoisuus = 5 pmol/I
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Outoja, kohtauksittaisia oireita kokevan potilaan ve-
ren glukoosipitoisuus tulee mitata oireiden aikana.

Insulinooman ilmaantuvuus ndyttdisi lisdantyneen
Suomessakin.

Diagnostinen viive ei ole lyhentynyt 30 vuoden ku-
luessa.

Insulinoomien kuvantaminen on edistynyt merkit-
tavasti.

Haimaa sdastdvat leikkausmenetelmat eivat ndytd
yleistyneen parantuneesta kuvantamistarkkuudesta
huolimatta.

satunnaisesti mitattu veren glukoosipitoisuus,
suurimmat hypoglykemian aikaiset insulii-
ni- ja C-peptidipitoisuudet, glykosyloituneen
hemoglobiinin (HbA, ) madritysten sekd pit-
kin oraalisen glukoosirasituskokeen tulokset.
Insuliinin tuotantoa tai tehoa vihentavit laa-
kehoidot kirjattiin, samoin kasvainten maira
ja koko, leikkaustapa ja -komplikaatiot seka
patologisanatominen diagnoosi.
Ilmaantuvuuden laskemisessa kaytettiin
Sotkanetin tietoja Tays:n erityisvastuualueen
vuosittaisista keskivikiluvuista (27). Diag-
nostisten viiveiden arvioimiseksi kerdsimme
tiedot oireiden alun, vastaanotolle hakeutu-
misen ja erikoissairaanhoitoon ohjautumisen
ajankohdista. Numeeriset tulokset on kuvattu
mediaaneina ja vaihteluvileind. Aineiston pie-
nen koon vuoksi tilastollista testausta ei tehty.

Tulokset

Naisia oli 23 insulinoomapotilaasta 16 (70 %)
ja miehid seitsemin (30 %). Insulinooman il-
maantuvuus koko tutkimusjaksolla oli 0,7 ja
vuosikymmenittdin tarkasteltuna 0,7, 0,5 ja
1,0 tapausta miljoonaa asukasta kohti vuodes-
sa (1980-, 1990- ja 2000-luvut). Diagnostinen
viive (oireiden alusta Kkliiniseen insulinooma-

1600 diagnoosiin) oli koko tutkimusjaksolla kes-
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kimédrin 25 kuukautta (4 kk — 16 v). Keski-
madrdiset diagnostiset viiveet 1980-, 1990- ja
2000-luvuilla olivat 24, 33 ja 25 kuukautta.
Vain neljilld potilaalla oli tiedossa ensimmii-
sen vastaanotolle hakeutumisen ajankohta,
joten perusterveydenhuollon osuutta diagnos-
tiseen viiveeseen ei voitu arvioida. Kahdella
potilaalla erikoissairaanhoitoon lihettimisen
syy oli insulinoomaepiily. Erikoissairaanhoi-
don tutkimusten alettua viive insulinooma-
diagnoosiin oli alle kolme kuukautta 15 po-
tilaalla ja yli kolme kuukautta kahdeksalla
potilaalla (vaihteluvili 0-8,3 vuotta). Keski-
madrdiset diagnostiset viiveet erikoissairaan-
hoidossa 1980-, 1990- ja 2000-luvuilla olivat
kaksi, kuusi ja kymmenen viikkoa. Yhdeksaa
potilasta oli tutkittu ensin jonkin muun eri-
koisalan piirissd, esimerkiksi epilepsia- tai ai-
voverenkiertohdiridepailyn vuoksi.

Oireiden alkamisiki vaihteli 24:sti 78 vuo-
teen (mediaani 47 vuotta). Neuroglukopeeni-
sia oireita esiintyi kaikilla ja autonomisia 20
potilaalla (TAuLukko 1). Neljillitoista potilaal-
la oireita oli pahimmillaan paivittdin, muilla
viikoittain tai harvemmin. Paasto provosoi
oireita kaikilla ja rasitus joka toisella potilaal-
la. Painonnousu (3 kg - yli 40 kg) oli doku-
mentoitu 15 potilaalla, joista kuudella se oli
yli 10kg. Kahdella potilaalla painonnousua
ei ollut tapahtunut ja kuudella tiedot painon-
muutoksista puuttuivat. Potilaista kymmenen
oli diagnoosivaiheessa lihavia (painoindeksi
>30kg/m?), vain kolme normaalipainoisia
(painoindeksi < 25 kg/m?).

Laboratorioloydokset. Kaikilla potilail-
la oli todettu spontaani hypoglykemia: pie-
nin mitattu kokoveren glukoosipitoisuus
oli 1,2-2,7 mmol/l (mediaani 1,8 mmol/I).
Suurin hypoglykemian aikainen seerumin
insuliinipitoisuus oli 5,0-64,0 mU/l (me-
diaani 20,0 mU/1) ja C-peptidipitoisuus
0,6-2,6 nmol/l (mediaani 1,1 nmol/l; ver-
taa TAULUKKO 2). HbA,_ oli dokumentoitu 14
potilaalta: mediaani oli 5,2 % ja vaihteluvili
4,2-7,0 %. Yhdenkidn potilaan insulinooman
ei todettu liittyvin MEN 1- tai muuhun oi-
reyhtymain.

Potilaista 22:lle tehtiin paastokoe, jossa
tavoiteltiin 24, 36 tai 72 tunnin paastoa. Yh-



TAULUKKO 3. Insulinoomien kuvantamismenetelmat ja -tulokset Tays:n erityisvastuualueella 1980-, 1990- ja
2000-luvulla.

Kuvantamismenetelma Positiiviset Ioydokset / tehdyt tutkimukset
1980-luku 1990-luku 2000-luku | Koko tutkimus-
(n=6) (n=5) (n=12) jakso (n =23)

T 0/6 1/5 5/12 6/23
Vatsan kaikukuvaus 1/3 1/5 0/4 2/12
Angiografia 3/6 1/5 6/9 10/20

MK ei tehty 0/1 4/5 4/6
Octreoscan ei tehty 0/2 0/8 0/10
Endoskooppinen kaikukuvaus ei tehty 1/2 4/5 5/7
18F-DOPA-PET ei tehty ei tehty 2/5 2/5
18F-FDG-PET ei tehty ei tehty 0/1 0/1
Kuvantaminen ennen leikkausta 4/6 4/5 12/12 20
yhteensa (67%) (80%) (100%) (87%)

TT = vatsan tietokonetomografia, angiografia = sisusvaltimorungon varjoainetutkimus, MK = vatsan magneetti-
kuvaus, Octreoscan = somatostatiinireseptoreiden isotooppikuvaus, 18F-DOPA-PET = positroniemissiotomografia
18-fluorodopalla, 18F-FDG-PET = PET 18-fluorodeoksiglukoosilla

(n = potilaiden lukumaara ajanjaksolla)

den paastokokeen tulokset jitettiin analyy-
seistd puutteellisina. Paastokokeissa 14 poti-
laalla (67 %) plasman glukoosipitoisuus oli
matalimmillaan enintiin 2,2 mmol/l, mita
tiukimmissa kriteereissi on pidetty hypo-
glykemian rajana (10). Hyperinsulineemisen
hypoglykemian laboratoriokriteerit tayttyivat
yhtid lukuun ottamatta kaikilla potilailla (9).
Tillikddn potilaalla insuliinineritys ei paaston
aikana normaaliin tapaan vihentynyt plasman
glukoosipitoisuuden pienentyessd, miki tuki
insulinoomaepiilyd oirekuvan ja aiemmin to-
detun spontaanin hypoglykemian lisiksi. Kol-
melle potilaalle tehtiin myds pitkd (3-S tun-
nin) oraalinen glukoosirasituskoe: kahdessa
tapauksessa mitattiin hypoglykeemisen veren-
sokeriarvon (P-Gluk 2,5 mmol/l) yhteydessi
suurentunut insuliini- (S-Insu 25 ja 19 mU/1)
ja C-peptidipitoisuus (S-C-pep-A 0,88 ja 2,24
nmol/1).

Kuvantamisloydikset. Ennen toimenpidet-
td tehdyissd kuvauksissa kasvain nikyi 20 po-
tilaalla (87 %). Kuvantamistulokset paranivat
jakson loppua kohden (TAuLukko 3). Potilaita
kuvattiin keskimdirin kolmella eri menetel-
milli (vaihteluvili 1-8 kuvantamismenetel-
mii/potilas). Herkimpid kuvausmenetelmii
olivat endoskooppinen kaikukuvaus (herk-

kyys 71 %), MK (67 %) ja sisusvaltimorungon
varjoainetutkimus (50 %).

Hoito. Kaksikymmenti potilasta sai 1da-
kehoitoa ennen leikkausta: 17 diatsoksidia,
yksi oktreotidia ja kaksi molempia. Potilaista
22 leikattiin, kaikki laparotomiateitse. Leik-
kauksista kaksi tehtiin Meilahden sairaalassa,
yksi Paijat-Himeen keskussairaalassa ja loput
Tampereen yliopistollisessa sairaalassa. Yhden
potilaan pahanlaatuinen insulinooma ei ollut
heikon yleiskunnon vuoksi leikkauksella hoi-
dettavissa, ja hinelle tehtiin maha-pohjukais-
suolivaltimon haaran embolisaatio. Kasvaimis-
ta 17 oli yksittdisid, kolme multippeleja ja kah-
den osalta tietoa ei ollut dokumentoitu. Puo-
let kasvaimista sijaitsi haiman piassd, loput
tasaisesti haiman rungon ja hinnin alueella.
Yleisimmit leikkaustoimenpiteet olivat kas-
vaimen paikallinen poisto sekd haiman osa-
poisto (TAuLUKko 4). Kahdellatoista potilaalla
haimaleikkaukseen liittyi haittavaikutuksia,
joista yleisimmat olivat haimafisteli (kuudella
potilaalla) ja vatsansisiinen paise (neljilli po-
tilaalla).

Histologia. Kasvaimista oli hyvinlaatuisia
20, pahanlaatuisia kaksi ja mahdollisesti pa-
hanlaatuisia yksi. Mahdollisesti pahanlaatui-
seksi madritellyssd naytteessa epiiltiin kasvua
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Insulinoomille tyypillisid
ovat ajan myotd pahenevat

ALKUPERAISTUTKIMUS

TAULUKKO 4. Insulinoomaleikkaukset TAYS:n erityisvastuualueella 1980-, 1990- ja 2000-luvulla.

Leikkausmenetelma 1980-luku 1990-luku 2000-luku Yhteensa
(n=6) (n=5) (n=11) (n=22)
Haiman kasvaimen paikallinen poisto (enukleaatio) 4 2 2 8
Haiman hannan tai rungon poisto 2 2 5 9
Haiman p&an poisto (pankreatikoduodenektomia) 0 1 4 5

n = toimenpiteiden lukumaara ajanjaksolla.

verisuoneen ja imuteihin, mutta kahdeksan
vuoden seurannassa ei todettu merkkejd insu-
linooman uusimisesta. Kasvaimen suurimman
halkaisijan mediaani oli 15 mm (vaihteluvili
5-26 mm).
munohistokemial-
linen insuliinivér-
jaystulos oli kiy-
tettdvissd 17 kas-
vaimesta, ja se oli
kaikissa positiivi-
nen. Somatostatiini, vasoaktiivinen suolipepti-
di (VIP), gastriini tai kalsitoniini olivat osassa
kasvaimia immunohistokemiallisesti positiivi-
sia ilman tihén liittyvid kliinisid oireita.
Ennuste. Leikatuista 22 potilaasta 21 para-
ni tdysin ja yhdelld potilaalla pahanlaatuisen
insulinooman etdpesikkeet aiheuttivat taudin
uusimisen. Lidkehoito jatkuu edelleen, noin
23 vuoden kuluttua diagnoosista. Myds po-
tilaalle, jolle haimaleikkauksen sijaan tehtiin
maha-pohjukaissuolivaltimon haaran emboli-
saatio, ilmaantui insulinooman etipesikkeita.
Potilasta hoidettiin sidehoidolla ja somato-
statiinianalogilla, kunnes hian menehtyi noin
kaksi vuotta insulinooman toteamisen jalkeen.

Im-

neuropeeniset oireet
ja painonnousu

Pohdinta

Tays:n erityisvastuualueelta vuosilta 1980-
2010 kertyneessd 23 potilaan aineistossa insu-
linoomia ilmaantui miljoonaa asukasta kohti
0,7 tapausta vuodessa. Tdmi on vihemmin
kuin aiemmat arviot (1-3 tapausta miljoonaa
henkild4 kohti vuodessa) (1). Onkin mahdol-
lista, ettd huolellisista potilaskertomuksiin ja
patologiseen diagnoositietokantaan pohjau-
tuvista hauista huolimatta osa insulinoomata-

1602 pauksista jdi aineiston ulkopuolelle. Aineiston
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tapauksista yli puolet on 2000-luvulla diag-
nosoituja. Toistaiseksi ei tiedetd, kertooko
tama varhaisempien tapauksien puutteellisesta
rekisterdinnistd tietokantoihin vai ilmaantu-
vuuden todellisesta lisddntymisesta.

Insulinoomien diagnostinen viive on pysy-
nyt pitkini (mediaani 2,1 vuotta). Aiemmassa
suomalaisessa aineistossa oireet olivat kesti-
neet keskimairin 1,5 vuotta ennen insulinoo-
madiagnoosia (22). Tutkimusjaksomme aika-
na viive erikoissairaanhoitoon ohjautumisesta
kliiniseen diagnoosiin ndyttid pidentyneen.
Kuvantamistarkkuuden parantumisen myotd
olisi diagnostisten viiveidenkin voinut odottaa
lyhenevin. Ongelmana lienee oirekuvan tun-
nistamisen vaikeus ja potilaiden ohjautuminen
tutkimuksiin védrille erikoisaloille. Tamén ku-
ten aiempienkin tutkimusten perusteella hy-
perinsulineemisen hypoglykemian oirekuvas-
sa tyypillistd on neuroglukopeenisten oireiden
hallitsevuus, painonnousu seki oireiden pahe-
neminen ajan myéti (9, 22).

Biokemiallinen diagnoosi varmistetaan
osoittamalla epitarkoituksenmukaisen suuri
insuliinineritys spontaanin tai paastokokeessa
ilmenneen hypoglykemian aikana. Osalla in-
sulinoomapotilaista hypoglykemiaa esiintyy
ainoastaan aterian jilkeen, ja Mayo-klinikan
aineistossa niiden potilaiden osuus lisddntyi
1980-luvun 2 %:sta 2000-luvun 10 %:iin (7).
Aineistossamme pelkistddn aterian jilkeen
ilmaantuvaa hypoglykemiaa ei ollut yhdella-
kdan potilaalla. Pitkdssd glukoosirasitusko-
keessa kahdella potilaalla kuitenkin todettiin
neljan tunnin kuluessa kokeen aloittamisesta
hyperinsulineeminen hypoglykemia.

Insulinoomien kuvantamisessa on tapahtu-
nut merkittivai edistystd. Vuosilta 1974-1989
kerityn suomalaisen aineiston potilaista ai-



noastaan 54 %:lla kasvain oli paikannettu
ennen leikkausta (22). Aineistossamme ku-
vausmenetelmien kyky 16ytdd kasvain ennen
leikkausta parani 67:std sataan prosenttiin
tutkimuksen aikana. Kdytt66n ovat tutkimus-
jakson aikana tulleet MK ja endoskooppinen
kaikukuvaus, jotka olivat aineistossamme her-
kimmait kuvantamismenetelmit, seka F-DO-
PA-PET-tutkimus, jolla saatiin paikannetuksi
kaksi muilla kuvantamismenetelmilld huonos-
ti erottunutta insulinoomaa (11). Myos FDG-
PET saattaa olla avuksi malignien insulinoo-
mien kuvantamisessa, mutta tissa aineistossa
menetelmai kaytettiin vain yhdelld potilaalla,
jolla tulos jéi negatiiviseksi.
Insulinoomapotilaiden leikkaushoidossa
haimaresektiot ovat Tays:n erityisvastuu-
alueella lisdantyneet merkittavisti kasvainten
paikallisten poistojen kustannuksella, vaikka
kuvantamistarkkuuden parantumisen perus-
teella olettaisi laajempien poistojen vihene-
van. Tata selittavit lisddntynyt kokemus resek-
tioista sekd varmemman parantavan lopputu-
loksen tavoittelu tilanteissa, joissa kasvaimen
hyvinlaatuisuus ei ennen leikkausta ole var-
ma. Aineistossamme kahdellatoista potilaalla
(55 %) haimaleikkaukseen liittyi komplikaa-

tioita. Suurta komplikaatioriskid voi selittad
se, ettd niilld potilailla haima on yleensd muil-
ta osin normaali eli haimakudos on pehmeis,
haimatiehyt kapea, rauhasrakkulasolujen suh-
teellinen osuus suuri ja sidekudostuminen vi-
haisti (28, 29).

Vaativien haimaleikkausten keskittdmisen
on osoitettu vihentdvin komplikaatioita ja
leikkauskuolleisuutta, minki vuoksi insuli-
noomaleikkausten keskittiminen isoihin kes-
kuksiin on tirkeii (28, 30, 31).

Lopuksi

Kuvantamismenetelmien kehityksestd huoli-
matta insulinooman diagnostisessa viiveessi
ei ole tapahtunut muutosta kolmen viime vuo-
sikymmenen aikana. Olisi tirkedi osata epailld
hypoglykemiaa episelvien kohtausoireiden
taustalla, jotta oikeaan diagnoosiin paistaisiin
nopeammin. Jatkossa tutkimus laajennetaan
valtakunnalliseksi, jolloin voidaan tarkemmin
arvioida insulinooman ilmaantuvuuden ja tau-
dinkuvan muutoksia, tutkimus- ja hoitomene-
telmien kehitystd seki potilaiden pitkiaikais-
ennustetta Suomessa. B

*

Kiitdmme dosentti Jorma Salmea hyvasta tutkimusaiheesta seka Camilla Schalin-Janttia (HUS) ja Vesa llvesmakea
(PHKS) ystavallisestd avusta HUS:ssa ja PHKS:ssa leikattujen potilaiden sairauskertomustietojen hankinnassa. Tama
tutkimus on saanut rahoitusta Tays:n erityisvastuualueen kilpailutettavasta valtion tutkimusrahoituksesta (hankenu-
mero 9P047).
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— Summary

Insulinomas in Tampere University Hospital Special Responsibility Area in 1980-2010
BACKGROUND: Insulin-producing neuroendocrine tumours (iNETs) are rare, but their incidence
is increasing. We studied the incidence, clinical picture, diagnostics, and treatment of insulinomas

diagnosed in 1980 to 2010.

METHODS: Retrospective analysis of insulinomas diagnosed in Tampere University Hospital.
RESULTS: We found 23 iNET cases corresponding to an incidence of 0.7/million/year. All had
neuroglycopenic symptoms and 83% had autonomic ones. The median diagnostic delay (from first
symptoms up to diagnosis) was 25 months. Preoperative imaging found the tumor in 87%. Twenty-
one out of 22 patients who underwent surgery recovered completely.

CONCLUSIONS: Despite improved imaging the diagnostic delay of iNETs remained unchanged.
Hypoglycemia and insulinoma should be considered as a cause of unspecific, symptomatic attacks.

E. Uitto ym.




