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Ruokatorvisyövän hoito kehittyy

Ruokatorvisyöpä on edelleen tappava tauti, ja vain joka kuudes potilas elää viiden vuoden kuluttua 
diagnoosin saamisesta. Taudin tyyppi ja levinneisyys selvitetään endoskopialla, biopsioilla ja kuvanta­
mistutkimuksilla. Pinnallisen ruokatorvisyövän ensisijainen hoito on endoskooppinen limakalvoresektio 
tai endoskooppinen submukoosadissektio. Paikallinen, endoskooppiseen hoitoon soveltumaton 
syöpä leikataan. Suositeltava ruokatorvisyövän radikaalileikkaus on mini-invasiivinen esofagektomia. 
Paikallisesti edennyt syöpä hoidetaan yhdistämällä onkologinen ja leikkaushoito. Definitiivisellä 
kemosädehoidolla hoidetaan leikkaukseen soveltumattomat syövät. Leikatuista potilaista yli 40 % elää 
yli viisi vuotta. Jos tauti on levinnyt, elinajan odote on alle vuoden. Ravitsemuksesta huolehtiminen sekä 
kivun ja nielemisvaikeuksien hoito on keskeistä taudin kaikissa vaiheissa.

R uokatorvisyöpä on maailman yhden­
neksitoista yleisin syöpä ja kuudenneksi 
yleisin syöpäkuoleman syy (1). Ruo­

katorvisyövän kaksi tärkeintä alatyyppiä ovat 
levyepiteelisyöpä ja adenokarsinooma (2). 
Levyepiteelisyövän tärkeimmät riskitekijät 
ovat tupakointi ja alkoholinkäyttö (2). Maail­
manlaajuisesti 90 % ruokatorvisyövistä on le­
vyepiteelisyöpää, ja tapauksista 50 % todetaan 
kiinalaisilla (3). 

Levyepiteelisyövän ilmaantuvuus länsimais­
sa vähenee, kun taas ruokatorven ja mahansuun 
adenokarsinooman ilmaantuvuus lisääntyy. 
Adenokarsinooman riskitekijöitä ovat ruoka­
torven refluksitauti, lihavuus ja miessukupuoli 
(2). Tutkimukset osoittavat ruokatorven levy­
epiteelisyövän muistuttavan geneettisesti pään 
ja kaulan alueen levyepiteelisyöpää ja ruoka­
torven alaosan adenokarsinooman vastaavasti 
mahasyöpää (4). 

Ruokatorvi-mahalaukkurajan (junctio oeso­
phagogastrica) syövät luokitellaan Siewertin 
luokituksen (I–III) mukaisesti. Luokan I kas­
vaimen keskus sijaitsee 1–5 cm ruokatorvi-ma­
halaukkurajan yläpuolella. Kasvaimet, joiden 
keskusta on 1 cm rajan yläpuolella tai 2 cm sen 
alapuolella ovat luokan II kasvaimia. Luokan 
III kasvaimet sijaitsevat 2–5 cm rajan alapuo­
lella (5).

Ruokatorven ja mahansuun syöpää sairasta­
vista vain 14–17 % on elossa viiden vuoden ku­
luttua diagnoosista (6). Ruokatorvisyövän hoi­
to suunnitellaan moniammatillisesti parhaan 
hoitotuloksen saavuttamiseksi (7). Tiimiin 
kuuluu kirurgi, onkologi, radiologi ja patologi 
sekä tarvittaessa muiden erikoisalojen edustajia 
(7). Yksilöllinen hoitosuunnitelma laaditaan 
punnitsemalla hyödyt ja haitat potilaan kanssa 
yhteisymmärryksessä. Ravitsemuksesta huo­
lehtiminen sekä kivun ja nielemisvaikeuksien 
hoito on keskeistä taudin kaikissa vaiheissa. Ra­
vitsemusterapeutin ja geriatrin asiantuntemusta 
kannattaa hyödyntää.

Diagnosointi ja 
levinneisyystutkimukset

Ruokatorvisyöpäpotilaat hakeutuvat hoitoon 
painon vähenemisen ja nielemisvaikeuksien 
vuoksi. Ruokatorven ja mahalaukun tähystyk­
sessä selvitetään tautimuutoksen laajuus ja ote­
taan kudosnäytteet histologista taudinmääritys­
tä varten. Tähystyksessä selvitetään myös, tar­
vitaanko kirurgista ravitsemuksen tukemista, 
kuten stenttiä, syöttöletkua tai jejunostomiaa. 
Ravitsemushoidon suunnittelu nielemisvai­
keuksista kärsiville potilaille on erityisen tär­
keää liitännäishoidon yhteydessä, koska stentin 
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asentaminen saattaa vaikeuttaa tulevaa leik­
kausta tai lisätä leikkauskuolleisuutta (8,9).

Uudessa TNM8-luokituksessa ruokatorvi­
syövän levinneisyys määritellään levyepiteeli­
syövän ja adenokarsinooman osalta eri tavoin 
(TAULUKOT 1 ja 2) (10). Taudin levinneisyyden 
selvitys edellyttää kuvantamista: vartalon tieto­
konetomografiaa (TT) tai fluorideoksiglukoosi-
positroniemissiotomografia-TT:tä (FDG-PET-
TT) sekä tarvittaessa endoskooppista kaiku­
kuvausta. Viimeksi mainitulla voidaan arvioida 
tautimuutoksen syvyys (T-luokka) esimerkiksi 

endoskooppista hoitoa suunniteltaessa. Keuh­
koputket tähystetään, jos kasvaimen epäillään 
kasvavan henkitorveen. Laparoskopialla voi­
daan tarvittaessa selvittää taudin leviäminen 
vatsaonteloon. 

Ikääntyneiden ja monisairaiden potilaiden 
soveltumista leikkaushoitoon voidaan arvioida 
muun muassa kuormituskokeella ja tutkimalla 
keuhkojen toiminta. Karkeana arviona poti­
laan kunnosta voidaan pitää ”rapputestiä”, eli 
kun potilas pystyy nousemaan 3–4 kerroksen 
portaat vaivoitta, hän on yleensä leikkauskel­
poinen.

Endoskooppinen hoito

Dysplasiat ja pinnalliset syövät hoidetaan pai­
kallishoidolla raskaan esofagektomian sijasta. 
Endoskooppiseen hoitoon soveltuu kuitenkin 

TAULUKKO 1.  Ruokatorven levyepiteelisyövän ja adeno­
karsinooman kliinisen levinneisyysluokittelun perusteet 
TNM8-luokituksessa.

Kategoria Kriteerit

T-luokka

T0 Primaarikasvainta ei havaita

Tis Vaikea (high grade) dysplasia tai carcinoma 
in situ

T1 Kasvain yltää limakalvon tukikerrokseen 
(lamina propria mucosae), limakalvon lihas­
kerrokseen tai submukoosaan

T1a Kasvain yltää limakalvon tukikerrokseen tai 
lihaskerrokseen

T1b Kasvain yltää submukoosaan

T2 Kasvain yltää lihaskerrokseen

T3 Kasvain yltää adventitiaan

T4 Kasvain kasvaa viereisiin elimiin

 T4a Kasvain kasvaa keuhko- tai sydänpussiin, 
rintakehän oikeaan pitkittäislaskimoon (vena 
azygos), palleaan tai vatsakalvoon

 T4b Kasvain kasvaa muihin viereisiin elimiin, 
kuten selkänikamaan, henkitorveen tai 
aorttaan

TX T-luokkaa ei voida määritellä

N-luokka

N0 Ei paikallisten imusolmukkeiden etäpesäk­
keitä

N1 1–2 paikallista imusolmuke-etäpesäkettä

N2 3–6 paikallista imusolmuke-etäpesäkettä

N3 7 tai useampia paikallisia imusolmuke-
etäpesäkkeitä

NX N-luokkaa ei voida määritellä

M-luokka

M0 Ei etäpesäkkeitä

M1 Etäpesäkkeitä havaitaan

MX M-luokkaa ei voida määritellä

TAULUKKO 2.  Ruokatorven levyepiteelisyövän ja adeno­
karsinooman kliininen levinneisyysluokittelu (cTNM) TNM8-
luokituksessa.

Kliininen 
aste

T-luokka N-luokka M-luokka

Levyepiteelisyöpä

0 Tis N0 M0

I T1 N0–N1 M0

II T2 N0–N1 M0

T3 N0 M0

III T3 N1 M0

T1–T3 N2 M0

IVA T4 N0–N2 M0

T1–T4 N3 M0

IVB Mikä tahansa Mikä tahansa M1

Adenokarsinooma

0 Tis N0 M0

I T1 N0 M0

IIA T1 N1 M0

IIB T2 N0 M0

III T2 N1 M0

T3–T4a N0–N1 M0

IVA T1–T4a N2 M0

T4b N0–N2 M0

T1–T4 N3 M0

IVB Mikä tahansa Mikä tahansa M1

Ruokatorvisyövän hoito kehittyy



498

vain joka kymmenes leikkaushoitoon sovel­
tuva syöpäpotilas. Suomessa paikallishoitojen 
painopiste on Barrettin limakalvomuutosten 
hoidossa, koska levyepiteelisyövät ovat har­
vinaisia. Käytetyimmät paikallishoidot ovat 
radiotaajuusablaatio (RFA) sekä uudemmat 
endoskooppinen mukoosaresektio (EMR) ja 
endoskooppinen submukoosadissektio (ESD) 
(KUVA 1).

Eurooppalaisen hoitosuosituksen mukaan 
suurin osa limakalvon tukikerrokseen (lamina 
propria mucosae) rajautuvista levyepiteelimuu­
toksista voidaan hoitaa kuratiivisesti endo­
skooppisella submukoosadissektiolla. Lima­
kalvon lihaskerrokseen tai submukoosaan ulot­
tuvia levyepiteelisyöpiä voidaan mahdollisesti 
hoitaa kuratiivisesti endoskooppisella submu­
koosadissektiolla, kun leikkauskelpoisuus on 
kyseenalainen (11).

Barrettin limakalvosta lähtöisin olevat hyvin 
tai kohtalaisesti erilaistuneet syöpäkasvaimet, 
jotka rajautuvat limakalvoon tai pinnalliseen 
submukoosaan ja joissa ei todeta leviämistä 
imuteihin tai verisuoniin, voidaan parantaa en­
doskooppisella submukoosadissektiolla (11).

Endoskooppinen mukoosaresektio tehdään 
gastroskoopin kautta tähän tarkoitukseen käy­
tettävällä slingalla (KUVA 1). Yli 2 cm:n suurui­

set muutokset joudutaan poistamaan osissa 
tai endoskooppisella submukoosadissektiolla. 
Endoskooppisella mukoosaresektiolla poiste­
tut syöpämuutokset uusiutuvat varsin usein. 
Barrettin lieriöepiteelimetaplasian aiheuttaman 
kasvaimen metaplasia käsitellään radiotaajuus­
ablaatiolla, jotta se korvautuisi levyepiteelillä.

Endoskooppisessa submukoosadissektiossa 
käytetään gastroskooppia, jonka avulla submu­
koosaan ruiskutetaan väriainetta ja fysiologista 
keittosuolaliuosta, minkä jälkeen muutos pois­
tetaan gastroskoopin kautta diatermiaveitsellä 
(KUVA 1). Endoskooppisen submukoosadissek­
tion etuja ovat laajemmalle ja syvemmälle ulot­
tuva muutoksen resektio ja laajemmat terveku­
dosmarginaalit, jolloin syövän uusiutumisriski 
jää pienemmäksi. 

Paikallisesti hoidettujen potilaiden syövän 
uusiutumisriski on suuri, ja heitä seurataan 
toistuvin endoskopioin. Uusiutuneen taudin ja 
epätäydellisen poiston yhteydessä suositellaan 
herkästi ruokatorven poistoleikkausta.

Leikkaushoito

Ruokatorven poistoleikkaus on toistaiseksi 
ruokatorvisyövän hoidon kulmakivi, kun syö­
vässä ei ole etäpesäkkeitä tai kun endoskooppi­

B

C

A

KUVA 1.  A) Fysiologisen keittosuolaliuoksen ruiskuttaminen submukoosaan. B) Endoskooppinen submukoosa-
dissektio. C) Endoskooppinen mukoosaresektio.
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nen hoito tai definitiivinen kemosädehoito epä­
onnistuu. Alle kolmasosa potilaista ohjautuu 
Suomessa leikkaushoitoon, mikä on vähem­
män kuin useissa muissa maissa. Mini-invasii­
visen kirurgian yleistymisen myötä leikkaus­
määrät vaikuttavat lisääntyvän ainakin osassa 
Suomen sairaaloista. 

Esofagektomian yhteydessä ruokatorvi, ma­
hansuu ja mahan pieni kaarre sekä paikalliset 
vatsa- ja rintaontelon imusolmukkeet poiste­
taan (KUVA 2). Ruuansulatuskanavan jatkuvuus 
varmistetaan yhdistämällä mahalaukusta tehty 
putki ruokatorven tynkään. Leikkauksen tavoi­
te ja tärkein ennustemuuttuja on kasvainmuu­
toksen täydellinen poisto (R0) (12). Jopa 40 % 
potilaista kärsii vakavista komplikaatioista 90 
päivän kuluessa esofagektomiasta. Komplikaa­
tioista pelätyin on mahdollisesti hengenvaaral­
linen anastomoosilekaasi (5–20 % potilaista). 
Suomessa sairaalahoito esofagektomian jälkeen 
kestää tyypillisesti noin kaksi viikkoa ja kuollei­
suus 90 päivän kuluttua leikkauksesta on 6 % 
(13). Ruotsissa vuosina 2010–2013 leikatuista 

potilaista yli 40 % eli vähintään viisi vuotta leik­
kauksen jälkeen (6). Suomalaiset viiden vuo­
den elossaolo-osuudet ovat tätäkin suurempia, 
52–62 % (14,15).

Tyypillisiä ruokatorven poiston lähestymis­
tapoja ovat ylävatsan ja oikeanpuoleisen rin­
takehäviillon kautta tehtävä transtorakaalinen 
esofagektomia, jossa anastomoosi tehdään rin­
takehän sisälle tai kolmannesta viillosta kaulal­
le, sekä vatsaontelon ja pallean aukon (hiatus 
aorticus) kautta tehtävä transhiataalinen esofa­
gektomia, jossa anastomoosi tehdään kaulalle 
(16). Avoleikkaustekniikoiden pitkäaikaistu­
loksissa ei vaikuta olevan eroja (16). Laparo­
skopian ja torakoskopian avulla tähystysleik­
kauksena tehtävä mini-invasiivinen esofagekto­
mia on syrjäyttämässä avoleikkaukset. 

Hybridileikkauksessa joko vatsa- tai rinta­
ontelovaihe tehdään tähystyksessä. Mini-inva­
siiviseen leikkaukseen liittyy avoleikkaukseen 
verrattuna vähäisempi keuhkokomplikaatio­
riski ja parempi elämänlaatu ainakin kolmen 
ensimmäisen leikkauksenjälkeisen kuukauden 

Ruokatorvi

Mahalaukku

Ohutsuoli

1. Kasvainmuutoksen sisältävä
ruokatorvi poistetaan

2. Mahalaukusta muotoiltu putki
liitetään ruokatorven yläosaan

KUVA 2.  Ruokatorven poisto.
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aikana (17,18). Täysin mini-invasiivisten ja 
hybridileikkausten jälkeiset elossaolo-osuu­
detkin olivat satunnaistetuissa tutkimuksissa 
paremmat kuin avoleikkausten jälkeiset, tosin 
eivät tilastollisesti merkitsevästi. Lähinnä seu­
rantatutkimuksia käsittävässä yli 14 000 poti­
laan meta-analyysissa kuolleisuus oli kolmen ja 
viiden vuoden kuluttua mini-invasiivisesta leik­
kauksesta pienempi verrattuna avoleikkaukseen 
(19).

Ruokatorvisyöpäkirurgian keskittämistä 
puoltaa sairaalan vuotuisen leikkausmäärän 
yhteys pitkäaikaiskuolleisuuteen. Toisaalta sai­
raalan vuotuinen leikkausmäärä ei näytä olevan 
yhtä merkityksellinen potilaan ennusteelle kuin 
kirurgin vuotuinen leikkausmäärä (20). Kirurgi 
saavuttaa kokeneen kirurgin tason keskimäärin 
viidentoista ruokatorven poistoleikkauksen 
jälkeen, kun mitataan leikattujen potilaiden 
kuolleisuutta 30 päivän kuluessa leikkauksesta. 
Pitkäaikaiskuolleisuuden osalta erinomainen 
taso saavutetaan vasta yli 50 leikkauksen jäl­
keen (21).

Leikkauksenjälkeisen seurannan hyödystä 
ei ole näyttöön perustuvaa tietoa. Useimmiten 
potilaita seurataan ensimmäisen vuoden ajan 
kolmen kuukauden välein, ja tämän jälkeen 
leikkaavassa yksikössä kuuden kuukauden vä­
lein viiteen vuoteen asti tarvittaessa laborato­
rio-, kuvantamis- ja tähystystutkimuksin.

Ruokatorvisyöpäleikkauksen jälkeen poti­
laan elämänlaatu on normaaliväestöä huonom­
pi kaikilla elämän osa-alueilla vielä kymmenen 
vuotta leikkauksen jälkeen (22). Yleisimpiä 
leikkauksenjälkeisiä kirurgista hoitoa vaativia 
ongelmia ovat nielemisvaikeutta aiheuttavat 
striktuurat, joita kehittyy noin joka kuudennel­
le. Striktuuroita voidaan laajentaa nukutukses­
sa.

Onkologinen hoito, yhdistelmä­
hoidot ja palliatiivinen hoito

Paikallisesti edenneet (luokan T1b N1 – T4a) 
kasvaimet hoidetaan onkologisen hoidon (ke­
mosädehoito, solunsalpaajahoito) ja kirurgian 
yhdistelmällä. Luokan T4b kasvainten osalta 
ja metastaattisissa tautitilanteissa hoito on yk­
sinomaan onkologista: solunsalpaajahoitoa ja 
sädehoitoa sekä varsinaiseen syövän hoitoon 
soveltumattomille potilaille oireenmukaista 
(palliatiivista) hoitoa (KUVA 3).

Kemosädehoito ennen  
leikkausta

Levyepiteelisyövän hoito. Ruokatorven 
ylä- ja keskiosassa todetuista syövistä suurin 
osa on levyepiteelisyöpiä. Ne ovat sädehoi­
toherkkiä, joten hoitona käytetään leikkausta 

Levinneisyysaste 0/I Levinneisyysaste IIA Levinneisyysaste IVLevinneisyysaste IIB/III

EMR / ESD Leikkaus Kemosäde-
hoito

Liitännäishoito
ja leikkaus

Solunsalpaaja- ja 
oireenmukainen hoito

Kasvua kaukaisiin
imusolmukkeisiin
tai muihin elimiin

KUVA 3.  Ruokatorvisyövän hoitolinjat WHO-luokituksen mukaan. Kemosädehoitoa annetaan lähinnä kaulan 
alueen ruokatorvisyövän hoidossa sekä potilaille, jotka eivät halua tai kestä leikkaushoitoa.
EMR = endoskooppinen mukoosaresektio, ESD = endoskooppinen submukoosadissektio
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edeltävää kemosädehoitoa eli solunsalpaajan 
ja 41,4–50,4 grayn (Gy) sädehoidon yhdistel­
mää, jossa solunsalpaaja herkistää sädehoitoa. 
Kemosädehoidon katsotaan myös voivan estää 
taudin leviämistä. Kuvantamistutkimukset uu­
sitaan (re-staging) 1–2 viikkoa ennen leikkaus­
ta (FDG-PET-TT tai vartalon TT) ja varmiste­
taan, ettei potilaalla ole etäpesäkkeitä eikä tauti 
ole edennyt hoidon aikana.

Satunnaistetut tutkimukset ovat 1990-luvul­
ta alkaen osoittaneet kemosädehoidon ja leik­
kauksen yhdistelmän antavan pelkkää leikkaus­
ta paremmat hoitotulokset. Tutkimukset eivät 
ole vertailukelpoisia, koska niissä on käytetty 
eri levinneisyysluokitteluita, sädehoitoannoksia 
ja solunsalpaajia ja koska aineistot ovat sisältä­
neet sekä levyepiteelisyöpiä että adenokarsi­
noomia. Aasialaisia ja länsimaisia tutkimuksia 
ei voida suoraan verrata geneettisten ja hoito­
käytäntöjen erojen vuoksi.

Eurooppalaisessa leikkausta edeltävää ruo­
katorven kemosädehoitoa pelkkään kirurgiaan 
vertailleessa tutkimuksessa (CROSS-tutkimus) 
käytettiin polikliinisesti toteutettua paklitakse­
lin ja karboplatiinin yhdistelmää sädehoidon 
(41,4 Gy) herkistäjänä. Levyepiteelisyöpää 
sairastavien potilaiden osuus oli 25 %. Ennen 
leikkausta kemosädehoitoa saaneiden levyepi­
teelisyöpää sairastavien potilaiden keskimää­
räinen elossaoloaika oli 82 kuukautta ja pel­
kästään kirurgisesti hoidettujen 21 kuukautta. 
Tutkimuksen viiden vuoden elossaolo-osuus 
esitetään TAULUKOSSA 3.

CROSS-tutkimuksen potilaiden mediaani-
ikä oli 60 vuotta, eikä yli 80 %:lla potilaista ollut 
taudin oireita (WHO-luokituksessa 0 pistettä). 
Tällaisia potilaita tavataan verrattain harvoin 
kliinisessä arjessa. CROSS-tutkimuksen tulok­
set eivät olekaan suoraan sovellettavissa huo­
nompikuntoisiin (WHO ≥ 2), yli 75-vuotiaisiin 
potilaisiin eivätkä ruokatorven ylä- ja keskiosan 
levyepiteelisyöpiä sairastaviin potilaisiin (23).

Aiemmin yleisempi leikkausta edeltävä ke­
mosädehoidon herkistäjä oli pitkäaikaisena in­
fuusiona annettava sisplatiinin ja fluorourasii­
lin yhdistelmä, jota käytetään edelleen laajasti 
Pohjois-Amerikassa. Polikliininen paklitakseli-
karboplatiinipohjainen kemosädehoito on kui­
tenkin yleistynyt Euroopassa. Näitä kahta oh­

jelmaa on verrattu keskenään, ja tulokset ovat 
olleet ristiriitaisia (24).

Adenokarsinooman hoito. Yli 70 % ruoka­
torven alaosan ja ruokatorvi-mahalaukkurajan 
syövistä on adenokarsinoomia. Siewertin luok­
kien I ja II syövät hoidetaan ruokatorvisyövän 
hoidon mukaisesti joko leikkausta edeltävällä 
kemosädehoidolla tai solunsalpaajahoidolla. 
Siewertin luokan III syövät suositetaan hoidet­
tavaksi perioperatiivisella solunsalpaajahoidolla 
(5). Mikäli patologi toteaa leikkausta edeltäväs­
tä arviosta poiketen leikatun taudin paikalli­
sesti levinneeksi, voidaan solunsalpaajahoidot 
antaa myös leikkauksen jälkeen.

CROSS-tutkimuksessa kemosädehoitoa 
ennen leikkausta saaneista 75 % oli adenokar­
sinoomaa sairastavia potilaita. Ennen leikka­
usta kemosädehoidetut ja leikatut adenokarsi­
noomaa sairastavat potilaat elivät keskimäärin 
43 kuukautta ja pelkällä leikkauksella hoidetut 
potilaat 24 kuukautta, joten elossaoloajat ovat 
selvästi huonompia kuin tutkimuksen levyepi­
teelisyöpäpotilailla (82 kk vs 21 kk) (23).

Perioperatiivinen 
solunsalpaajahoito

Perioperatiivinen solunsalpaajahoito annetaan 
kahdessa vaiheessa: 3–4 solunsalpaajasykliä 
ennen ja 3–4 hoitoa leikkauksen jälkeen. Leik­
kauksenjälkeinen hoitojakso edellyttää, että 
potilaat ovat toipuneet riittävän hyvin. Tutki­
muksissakin vain alle puolet potilaista on saa­
nut solunsalpaajahoidon leikkauksen jälkeen 
(25,26).

Perioperatiivisessa solunsalpaajahoidossa 
on tavallisesti käytetty epirubisiinin, sisplatii­
nin ja fluorourasiilin tai kapesitabiinin yhdis­
telmää (ECF tai ECX) (MAGIC-tutkimus) 
(TAULUKKO 3) (26). Uusimpana vaihtoehtona 
on taksaanipohjainen yhdistelmä: fluoroura­
siili, leukovoriini, oksaaliplatiini ja dosetakseli 
(FLOT). FLOT-yhdistelmähoidosta ei vielä 
ole pitkäaikaisia tutkimustuloksia. AIO-FLOT-
tutkimuksessa näitä hoitoja verrattiin ruokator­
vi-mahalaukkurajan syöpää ja mahasyöpää sai­
rastavien potilaiden kesken. Taksaanipohjaista 
yhdistelmähoitoa saaneet potilaat elivät kes­
kimäärin 50 kuukautta, ECF- tai ECX-hoitoa 
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saaneet puolestaan keskimäärin 35 kuukautta 
(TAULUKKO 3) (25). FLOT-solunsalpaajahoi­
to edellyttää potilailta hyvää suorituskykyä 
(WHO = 0–1). Hoito annetaan vuorokauden 
infuusiona valkosolukasvutekijän turvin. ECF- 
tai ECX- sekä FLOT-hoitojen haittavaikutukset 
eroavat toisistaan. ECF:n ja ECX:n yhteydes­
sä esiintyi enemmän vaikeaa pahoinvointia, 
FLOT-hoitoon taas liittyi enemmän vaikeaa 
neutropeniaa (25).

Käynnissä olevissa tutkimuksissa selvitetään, 
onko ruokatorven alaosan ja ruokatorvi-ma­
halaukkurajan syöpien perioperatiivinen hoito 
leikkausta edeltävää kemosädehoitoa parem­
pi. Uusissa tutkimuksissa huomioidaan myös 
Siewertin luokitus ja tarkemmat hoitovastetta 
ennustavat molekulaariset biomarkkerit, jol­
loin hoidot ohjautuvat oikeisiin potilasryhmiin 
(27,28). 

Definitiivinen kemosädehoito

Ainoana hoitomuotona annettavalla (defini­
tiivisellä) kemosädehoidolla voidaan hoitaa 
esimerkiksi ruokatorven kaulan alueen levy­
epiteelisyöpää sekä kirurgiseen hoitoon so­
veltumattomia tai leikkauksesta kieltäytyviä 
potilaita. Sädehoidossa pienempi 50,4 Gy:n 
sädeannos on todettu yhtä hyväksi kuin aiem­
min käytetty suurempi 64,8 Gy:n annos (29). 
Kasvaimen sijaintiin liittyvät sekä ympäröiville 
elimille aiheutuvat haitat huomioidaan hoitoa 
suunniteltaessa, ja esimerkiksi kaulan alueen 
ruokatorvisyöpää voidaan hoitaa jopa 70 Gy:n 
annoksilla. 

Parhaiten definitiiviseen kemosädehoitoon 
soveltuvat ruokatorven levyepiteelisyöpää sai­
rastavat, joilla on useampia perussairauksia tai 
jotka ovat yli 75-vuotiaita. Kolmen vuoden me­

TAULUKKO 3.  Satunnaistettuja ruokatorvisyövän perioperatiivisen ja esiliitännäishoidon tutkimuksia.

Tutkimuksen 
nimi (viite)

Potilaita Syöpätyyppi Hoito Viiden 
vuoden 
elossaolo-
osuus 
(koko 
aineisto)

Riskisuhde 
(95 %:n luotta-
musväli)

Perioperatiivinen hoito

OE02 (38) 802 247 levyepiteelikarsinoomaa

533 ruokatorven adenokarsinoomaa

22 erilaistumatonta tai epäselvää 
histologiaa

Kirurgia

Perioperatiivinen fluo­
rourasiili + sisplatiini 
+ kirurgia

17 %

23 %

0,83 (0,70–0,98)

FNCLCC-FFCD (39) 224 169 ruokatorven adenokarsinoomaa

55 mahalaukun adenokarsinoomaa

Kirurgia

Perioperatiivinen fluo­
rourasiili + sisplatiini 
+ kirurgia

24 %

38 %

0,69 (0,50–0,95)

MAGIC (26) 503 131 ruokatorven adenokarsinoomaa

372 mahalaukun adenokarsinoomaa

Kirurgia

Perioperatiivinen 
ECF + kirurgia

23 %

36 %

0,75 (0,60–0,93)

AIO-FLOT4 (25) 716 165 ruokatorven adenokarsinoomaa 
(Siewertin luokka I)

233 mahansuun adenokarsinoomaa 
(Siewertin luokat II ja III)

318 mahalaukun adenokarsinoomaa

Perioperatiivinen ECX 
tai ECF + kirurgia

Perioperatiivinen 
FLOT + kirurgia

35 kk1

50 kk1

0,77 (0,63–0,94)

Esiliitännäishoito

CROSS (23) 366 84 levyepiteelikarsinoomaa

275 ruokatorven adenokarsinoomaa

7 erilaistumatonta syöpää

Kirurgia

Esiliitännäiskemo­
sädehoito + kirurgia

33 %

47 %

0,68 (0,53–0,88)

1 Elossaoloajan mediaani
ECF = epirubisiinin, sisplatiinin ja fluorourasiilin yhdistelmä; ECX = epirubisiinin, sisplatiinin ja kapesitabiinin yhdistelmä; 
FLOT = fluorourasiilin, leukovoriinin, oksaaliplatiinin ja dosetakselin yhdistelmä
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diaani elossaoloaika on 16,5 kuukautta (30). 
Nykysuosituksen mukaan optimaalisin hoito­
vasteen arviointiajankohta on aikaisintaan seit­
semän mutta viimeistään kahdentoista viikon 
kuluttua hoidon päättymisestä (31). 

Varhaisen ja hyvän vasteen definitiiviseen ke­
mosädehoitoon saavien potilaiden soveltuvuus 
salvage-esofagektomiaan arvioidaan. Siihen to­
sin liittyy tavallista enemmän vakavia leikkauk­
senjälkeisiä komplikaatioita (jopa yli 70 %:lla 
potilaista) ja suurempi leikkauksenjälkeinen 
kuolleisuus (8–17 %) (32,33). Hyvän vasteen 
definitiiviseen kemosädehoitoon saaneita poti­
laita seurataan systemaattisesti puolivuosittain 
tähystyksin ja FDG-PET-TT:llä 2–3 vuoden 
ajan. Mikäli definitiivisellä kemosädehoidolla 
ei saada hyvää hoitovastetta, ei rutiiniseuran­
taa suositeta, vaan potilaita seurataan oireiden 
mukaan (31). Käynnissä olevat tutkimukset 
tarkentavat hoitosuosituksia.

Levinneen taudin onkologinen 
hoito

Levinneen ruokatorvisyövän ennuste on huono. 
Ilman hoitoja elinajan odote on noin 3–4 kuu­
kautta, onkologisesti hoidettujen keskimäärin 
yksi vuosi. Levinneen taudin ensimmäisen ja 
toisen linjan hoitoina käytetään samoja lääkkeitä 
kuin liitännäishoidoissa. Hoitoa voidaan antaa 
yksilääkehoitona tai 2–3 lääkkeen yhdistelmänä. 
Iäkkäille potilaille kolmen lääkkeen yhdistel­
mien aiheuttamat haitat ovat selvästi hankalam­
mat kuin yhden tai kahden lääkkeen hoitojen. 
Tutkimukset ja käytäntö puoltavatkin iäkkäille 
– ja siten tyypillisille – ruokatorvisyöpäpotilaille 
ennemmin kahden kuin kolmen lääkkeen yhdis­
telmää (34).

HER2-positiivisia adenokarsinoomia (10–
15 %) hoidetaan monoklonaalisen vasta-aineen 
trastutsumabin ja solunsalpaajahoidon yhdis­
telmällä. Tämän adenokarsinooma-alatyypin 
ennuste on parempi kuin muiden levinneiden 
ruokatorvisyöpien. Tutkimusten mukaan tras­
tutsumabista saatava elinaikahyöty solunsal­
paajaan liitettynä on kolme kuukautta (14 kk vs 
11 kk), mutta käytännössä hyvän hoitovasteen 
saavat potilaat voivat elää jopa vuosia (35).

Yhdysvalloissa ruokatorvisyövän hoidossa 

käytetään immunologisia valmisteita, mutta 
Euroopassa niillä ei toistaiseksi ole käyttölu­
paa. Alustavien tutkimustulosten perusteella 
immunologisista lääkkeistä saattaa olla hyötyä 
tiettyjen ruokatorvisyövän alatyyppien hoi­
dossa, mutta immunologisesta lääkehoidosta 
hyötyvien potilaiden tunnistamiseksi tarvitaan 
nykyistä parempia merkkiaineita ja hoitoon ny­
kyistä parempia lääkeyhdistelmiä (36).

Palliatiivinen hoito

Suurin osa sairastuneista potilaista ei sovellu 
leikattavaksi taudin levinneisyyden, ikänsä ja 
perussairauksiensa vuoksi. Tällöin hoidon ta­
voitteena on oireiden lievittäminen ja elämän­
laadun kohentaminen. 

Ruokatorvisyöpään liittyvä vaikea aliravitse­
mus johtuu taudin biologiaan liittyvästä ruo­
kahaluttomuudesta sekä nielemisvaikeuksista. 
Ruuan etenemisen vaikeutta ruokatorvessa 
voidaan helpottaa sädehoidolla ja ruokatorven 
stenttauksella (37).

Ydinasiat
88 Limakalvoon rajoittunut ja joissain ta­

pauksissa submukoosaan edennyt ruo­
katorvisyöpä hoidetaan ensisijaisesti en­
doskooppisesti.

88 Ruokatorven mini-invasiivinen poisto 
yleistyy.

88 Paikallisesti edenneen levyepiteelisyö­
vän leikkaushoitoon liitetään ennen leik­
kausta annettava kemosädehoito, ja pai­
kallisesti edenneen adenokarsinooman 
leikkaushoitoon liitetään solunsalpaaja­
hoito joko yksin tai sädehoidon kera.

88 Definitiivistä kemosädehoitoa voidaan 
antaa leikkaukseen soveltumattomille 
tai siitä kieltäytyville potilaille.

88 Potilaiden ravitsemuksesta huolehtimi­
nen sekä kivun ja nielemisvaikeuksien 
hoito on keskeistä.
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Lopuksi

Ruokatorvisyövän hoito on vaativaa ja edellyt­
tää moniammatillista yhteistyötä sekä hoidon 
keskittämistä. Riskitekijöiden muuttuessa ruo­
katorven levyepiteelisyövät vähenevät ja adeno­
karsinoomat lisääntyvät. Tyypillinen ruokator­
visyöpäpotilas on yli 70-vuotias monisairas 
eikä kestä raskaita hoitoja. Siksi endoskooppi­
sen hoidon, mini-invasiivisten tekniikoiden ja 
sädehoidon osuus korostuu. 

Ravitsemuksesta huolehtiminen sekä kivun 
ja nielemisvaikeuksien hoito ovat keskeisiä 
taudin kaikissa vaiheissa. Ruokatorvisyövän 
molekulaarisia alatyyppejä on tunnistettu, ja 
ne tulevat todennäköisesti ohjaamaan hoitojen 
kohdentamista ja parantamaan siten hoitotulok­
sia. Alustavien tutkimustulosten perusteella im­
munologisista hoidoista voi olla hyötyä tiettyjen 
ruokatorvisyövän alatyyppien yhteydessä. ■
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VASTUUTOIMITTAJA
Ville Sallinen

SUMMARY
Treatment of esophageal cancer
Esophageal cancer continues to be a cancer of high mortality, the 5-year survival being 14 to 17%. The histological type and 
staging is based on endoscopy, biopsies and radiology. The first-line treatments of superficial cancers are endoscopic mucosal 
resection and endoscopic submucosal dissection. Local cancer that cannot be treated with endoscopy is treated operatively. 
Minimally invasive esophagectomy is the recommended type of radical surgery for esophageal cancer. Adjuvant therapy 
combined with esophagectomy is the mainstay of locally advanced cancer. Definitive chemoradiotherapy is mostly used in 
patients not suitable for surgery. The 5-year survival of operated esophageal cancer is over 40%. In advanced cancers, the 
prognosis is less than a year. Treating dysphagia, pain and nutrition is important in all stages of the disease.
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