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Melanooman riskitekijät
•	 Melanooma	on	nopeimmin	yleistyvä	ihosyöpä	länsimaissa.
•	 Sen	ehkäisyn	tehostamisessa	on	keskeistä	tunnistaa	riskitekijät,	joista	tärkein	on		ultraviolettisäteily.	

Ihon	palamiselle	ovat	alttiita	etenkin	vaaleaihoiset	ja	lapset.
•	 Niiden,	joilla	on	runsaasti	luomia,	tulee	seurata	ihoaan	säännöllisesti	ja	hakeutua	lääkäriin	näyttämään	

muutoksia.
•	 Myös	muutamiin	perinnöllisiin	geenimutaatioihin,	suuriin	synnynnäisiin	luomiin	ja	immunosuppressioon	liittyy	

suurentunut	melanoomariski.
•	 Ennaltaehkäisyohjelmat	on	kohdistettava	aiempaa	tarkemmin	riskiryhmiin.

Ihosyövät ovat yleistyneet länsimaissa vuosit-
tain 4–8 % huolimatta laajoista valistuskampan-
joista. Suomessa niiden ilmaantuvuus on kas-
vanut 9-kertaiseksi 60-luvun lopulta. Suunnan 
kääntämiseksi on esitetty mm. primaarisen eh-
käisyn kohdistamista entistä enemmän riski-
ryhmiin, lapsiin ja nuoriin, sekä sekundaarisen 
ehkäisyn tehostamista suuren riskin yksilöiden 
tunnistamiseksi (1). Tehostetulla seulontaohjel-
malla on saatu lupaavia tuloksia Pohjois-Sak-
sassa (2).

Suomen Syöpärekisterin tilastojen mukaan 
Suomessa todetaan vuosittain n. 1 300 uutta iho-

melanoomaa (3). Vuotuinen ilmaantuvuus on 
suurentunut 10 viime vuoden aikana miehillä 
keskimäärin 3,8 % ja naisilla 6,3 %. Ihomelanoo-
man osuus kaikista syövistä on miehillä 4,2 % ja 
naisilla 4,3 %.

Yksilön sairastumisvaara 75 vuoden ikään 
mennessä on n. 1,5 %. Ilmaantuvuus suurenee 
merkittävästi iän karttuessa. Melanooman eh-
käisyssä on keskeistä riskitekijöiden tunnista-
minen, yksilöllinen riskin arviointi ja potilaiden 
seuranta.

UV-säteily merkittävin riskitekijä

Ihon altistuminen auringon ultraviolettisäteilylle 
(UV-säteily) on melanooman tärkein riskitekijä. 
Suurin osa (95 %) maan pinnalle tulevasta sätei-
lystä on UVA-säteilyä (320–400 nm) ja vain pieni 
osa (5 %) on UVB-säteilyä (290–320 nm) (4).

UV-säteily aiheuttaa ihossa punoitusta, pala-
mista, ruskettumista ja ihon ikääntymistä. 
UVA-säteily aiheuttaa välitöntä ruskettumista 
pigmentin tummumisen takia. UVB-säteily saa 
aikaan lisää pigmenttiä ja aiheuttaa viivästynyt-
tä ruskettumista (5).

Ihosyöpien kannalta UV-säteilyn merkittävin 
vaikutus on DNA-vaurioiden muodostuminen 
ihossa. DNA absorboi vain vähäisiä määriä 
UVA-säteilyä (6), joten DNA-vauriot johtuvat 
sen muodostamista vapaista happiradikaaleista 
(7). UVA-säteily voi myös vapauttaa ihossa typ-
pioksidia (8), minkä on osoitettu olevan haital-
lista ihosoluille (9).

UVB-säteily aiheuttaa DNA-vaurioita muo-
dostamalla syklobutaani-pyrimidiinidimeerejä 
ja pyrimidiini-pyridonituotteita, joiden epäon-
nistunut korjaaminen johtaa mutaatioiden syn-
tymiseen (10). Ruskettuminen on ihon keino 
suojautua DNA:n lisävaurioilta. Se ei kuiten-
kaan suojaa niiltä täysin, koska juuri varhainen 
UV-säteilyn aiheuttama DNA-vaurio käynnistää 
ruskettumisprosessin vaaleassa ihossa (11). 
Ihon ruskettuminen tulisikin ymmärtää merk-
kinä DNA-vauriosta eikä terveestä, hyvinvoivas-
ta ihosta.

Valoaltistuksen määrä ja anatominen sijainti 
vaikuttavat siihen, minkälaisia melanoomia va-
lolle altistuneella ihoalueella tyypillisimmin 
esiintyy. Pinnallisesti leviävä melanooma sijait-
see yleensä vartalon tai raajojen proksimaali-
osien iholla, joka on altistunut jaksoittaiselle 
UV-säteilylle. Potilailla on usein myös hankittu-
ja (ei-synnynnäisiä) pigmenttisoluluomia, ja he 
ovat keskimäärin 30–60-vuotiaita.

Lentigo maligna -melanooma esiintyy yleensä 
kroonisesti valovaurioituneella iholla pään ja 
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kaulan tai raajojen distaaliosien alueilla. Poti-
lailla voi olla ei-melanoottisia ihosyöpiä, ja he 
ovat keskimäärin yli 60-vuotiaita.

Osa kyhmyisistä eli nodulaarisista melanoo-
mista liittyy krooniseen valovaurioon. UV-sätei-
lyllä on vähemmän merkitystä kämmenissä, jal-
kapohjissa tai kynsissä sijaitsevan akraalisen 
lentigomaisen melanooman kehittymiseen 
kuin em. muiden melanoomatyyppien kehitty-
miseen (12).

Auringonotto vapaa-ajalla on vartalon ja raajo-
jen melanooman riskitekijä kaikilla leveysasteilla, 
mutta ei liity yhtä vahvasti pään ja kaulan mela-
noomariskiin. Työperäinen altistuminen aurin-
gon säteilylle taas lisää pään ja kaulan melanoo-
mariskiä erityisesti päiväntasaajan alueella (13).

Ihon palaminen lapsuudessa on tunnettu 
melanooman riskitekijä. Se lisää niin pään ja 
kaulan, vartalon kuin raajojenkin melanooman 
riskiä (13). Lasten ihon UV-herkkyyden perus-
teeksi on esitetty ihon ohuempaa dermistä ja 
erityisesti papillaarisen dermiksen reteharjan-
teiden kehittymättömyyttä, jonka vuoksi orvas-
keden tyvisolukerroksen jakautuvat, pitkäikäiset 
solut ovat paikoitellen alttiimpia UV-säteilyn 
haitoille kuin aikuisen vastaavat solut. Myös 
karvatupissa sijaitsevat epiteeli- ja melanosyytti-
kantasolut ovat lapsella lähempänä ihon pintaa 
ja siten alttiimpia UV-säteilylle kuin aikuisella 
(14). Lisäksi altistuminen UV-säteilylle lapsena 
edistää hankittujen pigmenttisoluluomien ke-
hittymistä (15).

UV-säteilylle voi altistua myös solariumissa. 
WHO luokitteli UV-aallonpituuksia säteilevät 
rusketuslaitteet 1. luokan karsinogeeneiksi v. 
2009 (16). Solariumeissa altistuu sekä UVA- 
 että UVB-säteilylle (17). Säteilyn määrä voi olla 
jopa 10–15 kertaa niin suuri kuin altistuttaessa 
auringonvalolle (18) ja kohdistuu myös iho-
alueille, jotka ulkoillessa yleensä suojataan vaa-
tetuksella.

Melanoomariskin on arvioitu lisääntyvän 
75 %, jos solariumin käyttö aloitetaan alle 
35-vuotiaana (19). Erityisen ongelmallista on, jos 
solariumin runsaaseen käyttöön kehittyy riippu-
vuus (20). Sen taustalla voi olla b-endorfiinin 
muodostuminen ihon keratinosyyteissä (21).

Syöpien ehkäisemiseksi suositellaan välttä-
mään solariumin käyttöä (5). Suomessa on v. 
2012 määrätty säteilylailla, ettei solariumpalve-
luja saa tarjota väestölle terveyshaittaa aiheutta-
valla tavalla, eikä palvelujen tarjoaja saa päästää 
alle 18-vuotiasta altistamaan itseään solariumin 
UV-säteilylle.

Ihotyyppi vaikuttaa palamisherkkyyteen

Ihosyöpäriskin arvioinnissa käytetään Fitzpat-
rickin ihotyyppiluokittelua I–VI (taulukko 1). Se 
perustuu ihon, silmien ja hiusten väriin sekä 
ihon palamisherkkyyteen ja ruskettumistaipu-
mukseen.

Auringolle herkin on tyyppi I, jolloin iho on 
erityisen vaalea ja hiukset vaaleat tai punaiset 
(5). Ihotyypit I ja II ovat yleisempiä naisilla kuin 
miehillä (22). Suomalaisista 60 % kuuluu iho-
tyyppiin III, 30 % ihotyyppeihin I ja II ja 10 % 
ihotyyppeihin IV–VI (23).

Melanoomalle voivat olla alttiita myös ns. pii-
lopunapäät (24), jotka eivät näytä tyypillisiltä 
punapäiltä. Fitzpatrickin luokkaan I kuuluvilla 
vaaleaihoisilla, pisamanaamaisilla ja punahiuk-
sisilla henkilöillä on yleensä kaksi R-alleelia 
melanokortiini 1 -reseptorin (MC1R) geenistä. 
Tuoreen tutkimuksen mukaan jo yksikin R-al-
leeli lisää melanoomalle altistavien somaattis-
ten mutaatioiden mahdollisuutta samalla taval-
la kuin 21 lisäelinvuotta (24). Ulkoasultaan nä-
mä yhden R-alleelin kantajat voivat olla myös 
ruskeahiuksisia (piilopunapäitä).

MC1R-varianttien kantajilla saattaa olla suu-
rentunut melanoomariski riippumatta altistu-
misesta UV-säteilylle (25). MC1R osallistuu 
ihon pigmentoitumiseen ja säätelee melano-
syyttisolujen jakautumista sekä DNA-vaurioi-

TAULUKKO 1.

Fitzpatrickin ihotyyppiluokitus.

Ihotyyppi Ihon reaktio UV-säteilyyn Hiusten/silmien väri

I Palaa aina, ei rusketu koskaan Hyvin vaalea iho, vaaleat tai punaiset hiukset, 
pisamat

II Yleensä palaa, joskus ruskettuu Vaalea iho, vaaleat tai tumman vaaleat hiukset, 
siniset tai ruskeat silmät

III Palaa kohtalaisen helposti, 
yleensä ruskettuu

Hieman tummempi iho, usein ruskeat hiukset, 
ruskeat tai vihreät silmät

IV Palaa joskus, aina ruskettuu Kohtalaisen tummanruskea iho, usein ruskeat 
tai tummat hiukset, ruskeat silmät

V Keskivahva peruspigmentaatio Tummanruskea iho, tummat hiukset, ruskeat 
silmät

VI Vahva peruspigmentaatio Hyvin tummanruskea tai musta iho, mustat 
hiukset, tummanruskeat silmät
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den korjaamista (26). Sillä on siten keskeinen 
rooli melanooman kehittymisessä. Melanoo-
malle alttiisiin ihotyyppeihin tulisikin sisällyt-
tää myös muita kuin vain erittäin vaaleaihoiset.

D-vitamiini ja melanooma

Auringon UV-säteily on melanooman tärkein 
riskitekijä, mutta UV-säteilyä tarvitaan ihon D-
vitamiinisynteesissä. Sopivasta tasapainosta 
UV-säteilyn positiivisten ja negatiivisten vaiku-
tusten välillä ei tätä nykyä ole yksimielisyyttä.

Auringonvalon vaikutuksesta ihossa voi muo-
dostua jopa 250 mg D-vitamiinia 20 minuutissa 
(27). Elimistön D-vitamiinipitoisuuteen vaikut-

tavat D-vitamiinilisien käyttö, altistuminen au-
ringon UVB-säteilylle, ihon väri ja geneettiset 
ominaisuudet (28). Myös leveysaste, vuoden- ja 
vuorokaudenaika sekä ikä vaikuttavat D-vitamii-
nin tuotantoon ihossa (29).

Erityisen mielenkiintoinen on ihon, aurin-
gonvalon ja D-vitamiinin välinen yhteys, koska 
D-vitamiinilla on hillitsevä vaikutus tiettyjen 
melanoomasolujen jakaantumiseen in vitro 
(30,31). Myös potilasaineistoissa D-vitamiinilla 
on ollut suotuisa yhteys melanoomapotilaiden 
ennusteeseen (32,33). On julkaistu myös vas-
takkaisia tuloksia, joissa D-vitamiinin kokonais-
saannilla ei ole ollut yhteyttä melanoomariskiin 
(34). Tutkimustulokset D-vitamiinin ja mela-
nooman yhteydestä ovat toistaiseksi vielä risti-
riitaisia ja riittämättömiä syy-seuraussuhteen 
vahvistamiseksi tai mekanismin kuvaamiseksi 
(35). Suosituksia melanoomariskiin vaikuttavis-
ta D-vitamiinimääristä ei voi esittää.

Perinnölliset geenivirheet

Melanoomariski on suurentunut useissa perin-
nöllisissä syöpäoireyhtymissä, ja noin 5–12 %:iin 
melanoomista liittyy perinnöllinen alttius (36). 
Useissa tutkimuksissa on osoitettu, että rinta- ja 
munasarjasyöpiin liittyvä BRCA2-mutaatio on 
yhteydessä myös suurentuneeseen melanooma-
riskiin (37), joka on jopa 2,6-kertainen muuhun 
väestöön verrattuna (38).

Melanoomariski on suurentunut myös harvi-
naisessa BAP1 (BRCA1 associated protein-1/

ubiquitin carboxy-terminal hydrolase) -syöpäoi-
reyhtymässä (39).

Tuumorisuppressori p53 osallistuu useisiin 
solujen toiminnan kannalta tärkeisiin toimintoi-
hin (esimerkiksi apoptoosi, solusyklin säätely, 
DNA:n korjaaminen, migraatio ja angiogeneesi) 
(40). Siten on hyvin ymmärrettävää, että p53-
mutaatiot ovat osallisina useissa syövissä. Li–
Fraumenin oireyhtymässä on perinnöllisiä p53-
mutaatioita, ja siinä todetaan useita syöpiä, ku-
ten sarkoomia, leukemiaa, rintasyöpää ja her-
moston kasvaimia jo alle 30-vuotiailla (39). Poti-
lailta on raportoitu myös ihomelanoomia ja  jopa 
useita melanoomia samanaikaisesti (41,42).

Xeroderma pigmentosumissa on mutaatioita 
DNA:ta korjaavia proteiineja koodaavissa gee-
neissä. Potilaiden melanoomariski on suuren-
tunut jopa yli 2 000-kertaisesti, ja ihosyöpiä 
esiintyy jo lapsuudessa (43).

Suurentuneeseen melanoomariskiin on yhtey-
dessä monia muitakin perinnöllisiä mutaatioita, 
esimerkiksi telomeraaseihin liittyvässä TERT-
proteiinissa, PTEN-tuumorisuppressoriproteii-
nissa sekä solusyklin ja transkription säätelyyn 
osallistuvassa MITF-transkriptiotekijässä (44).

Atyyppiset luomet ja runsasluomisuus

Luomien määrä lisääntyy 30. ikävuoteen saakka 
ja alkaa sitten vähitellen vähentyä (45). Uusia 
histologisesti dysplastisia luomia saattaa kuiten-
kin kehittyä vielä yli 30-vuotiaillekin (46).

Yksittäisen luomen riski muuttua melanoo-
maksi elämän aikana on vain noin 1/3 200–
1/10 800 (47), mutta runsasluomisuus suuren-
taa melanoomariskiä (48). Vaikka dysplastiset 
luomet heijastavatkin yksilön suurentunutta 
melanoomariskiä, ei yksittäisen histologisesti 
dysplastisen luomen riskiä kehittyä melanoo-
maksi ole voitu varmuudella osoittaa suurentu-
neeksi tavalliseen luomeen verrattuna (49). His-
tologinen dysplasia ei myöskään aina korreloi 
kliinisen poikkeavuuden kanssa (50).

Atyyppisten luomien oireyhtymässä (AMS) 
potilaalla on yleensä yli 50 keskenään hetero-
geenistä melanosyyttistä luomea. Niiden kliini-
sesti atyyppisiä piirteitä ovat epäsymmetrisyys 
(Asymmetry), reunan epätarkkuus (Border), 
kirjava väri (Color), halkaisija ≥ 6–8 mm (Dia-
meter) ja luomen muuttuminen (Evolution) 
(kuva 1) (51,52).

Atyyppiset luomet voivat liittyä myös perin-
nölliseen atyyppisten luomien ja melanooman 

Suurin osa melanoomista kehittyy 
 aiemmin terveelle iholle.
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(familial atypical multiple mole melanoma = 
FAMMM) oireyhtymään, jonka taustalla on 20–
40 %:ssa tapauksista mutaatio solusyklin sääte-
lyyn osallistuvassa CDKN2A-geenissä (53).

AMS:ssa melanoomariski on suurentunut ja 
sitä voidaan arvioida Rigelin luokituksella (tau-
lukko 2), jossa lähisuvuksi lasketaan isovan-
hemmat, vanhemmat, sedät, tädit, enot, sisa-
rukset ja omat lapset (51,54). Näiden potilaiden 
tulee olla seurannassa. Ainakin Rigelin 0-luok-
kaan kuuluvien seuranta soveltunee peruster-
veydenhuoltoon. Lähisukulaisen melanooma 
on itsenäinen melanooman riskitekijä myös il-
man atyyppisten luomien oireyhtymää (55). Jo 
in situ -vaiheen melanooma lähisukulaisella 
suurentaa yksilön riskiä (56).

Luomia on tavallisesti alle 50. Tätä suurem-
paan määrään liittyvän melanoomariskin on ar-
vioitu olevan 3–15-kertainen verrattuna henki-
löön, jolla on korkeintaan muutamia luomia (57).

Runsasluomisuuden riskiä suurentavat kor-
kea koulutustaso, miessukupuoli ja vaalea iho-
tyyppi (58). Runsasluomisuuteen liittyvän suu-
rentuneen melanoomariskin on esitetty selitty-
vän sillä, että runsasluomisella potilaalla on pal-
jon melanosyyttejä, joista melanooma voi saada 
alkunsa, ja potilaalla voi olla myös perinnölli-
nen melanooma-alttius (57).

Luomien suuri määrä voi myös kertoa run-
saasta aiemmasta altistumisesta UV-säteilylle 
(15). Kuitenkin vain noin kolmasosa melanoo-
mista kehittyy luomeen (59). Suurin osa siis ke-
hittyy aiemmin terveelle iholle.

Suuret synnynnäiset luomet

Synnynnäistä melanosyyttistä luomea pidetään 
suurena, jos sen arvioidaan olevan halkaisi-
jaltaan yli 20 cm lapsen kasvettua aikuiseksi 
(60). Näiden jättiluomien ilmaantuvuus on n. 
1/500 000–1/20 000 (61,62). Suuriin synnynnäi-
siin luomiin tiedetään liittyvän suurentunut 
melanoomariski, jonka on arvioitu olevan jopa 
5–15 % elämän aikana (63).

Lisäksi suuret synnynnäiset luomet liittyvät 
leptomeningeaaliseen melanoomaan ja neuro-
kutaaniseen melanosytoosiin (64). Melanoo-
man riski vaikuttaa olevan suurin, kun luomi 
on halkaisijaltaan yli 40 cm, se sijaitsee vartalol-
la ja siihen liittyy satelliittiluomia (64,65).

Suuret synnynnäiset luomet edellyttävät seu-
rantaa, ja niistä tulee ottaa koepaloja herkästi. 
Pieniin (< 1,5 cm) ja keskisuuriin (1,5–20 cm) 
synnynnäisiin luomiin liittyvän elinikäisen me-
lanoomariskin on arvioitu olevan alle 1 % (66). 
Tämä ei juuri poikkea yleisestä yksilön sairastu-
misvaarasta (3).

Immunosuppressio ja melanoomariski

Elinsiirtoihin liittyvä huomattavasti kohonnut, 
muuhun väestöön verrattuna jopa 65–250-ker-
tainen riski keratinosyytti-ihosyöpiin on hyvin 
tunnettu (67). Elinsiirtopotilaiden suhteellinen 
melanoomariski on keskimäärin 2,71-kertai-
nen. Riski vaihtelee eri siirtoelimillä ja on suu-
rin maksa- ja sydämensiirtopotilailla (5,27-ker-
tainen) ja pienempi munuaisensiirtopotilailla 
(2,54-kertainen) (68).

Syöpäriskiä suurentaa erityisesti pitkäkestoi-
nen immunosuppressiivinen lääkitys. Se heiken-
tää immuunijärjestelmän normaalia toimintaa ja 
voi myös suoraan aktivoida pro-onkogeenejä ja 
altistaa onkogeenisten virusten infektioille (69).

KUVA 1.

atyyppisten luomien oireyhtymä (rigel-luokka ii) 54-vuotiaalla miehellä (a) ja 
 histopatologisesti tutkittu dysplastinen luomi (B).

Kuvat julkaistaan potilaan luvalla. © KYS valokuvaus.

TAULUKKO 2.

melanoomariskin arviointi atyyppisten luomien oireyhtymässä (ams) rigelin 
luokituksella (51,54).

Rigelin 
luokka

Kuvaus Suhteellinen 
melanoomariski

0 AMS, ei melanoomaa potilaalla tai lähisuvussa 2–92-kertainen

I AMS, melanooma potilaalla, mutta ei lähisuvussa 8–127-kertainen

II AMS, ei melanoomaa potilaalla, mutta yhdellä lähisuvussa 33–444-kertainen

III AMS ja melanooma vähintään kahdella lähi sukulaisella, 
joista toinen voi olla potilas itse

85–1 269-kertainen
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Maligniteetti elinsiirron jälkeen voi johtua 
syöpäsolujen siirtymisestä luovutetun elimen 
mukana tai se voi kehittyä siirron jälkeen uute-
na joko luovutettuun elimeen tai muualle eli-
mistöön. Kyse voi myös olla vastaanottajan 
 aiemman maligniteetin uusiutumisesta. Mela-
noomapotilailta on kuvattu kaikkia tyyppejä 
(70). Nämä seikat aiheuttavat merkittäviä haas-
teita elinsiirtopotilaiden seurannalle.

Voiko melanoomariskiä pienentää?

European Code Against Cancer suosittaa yksit-
täisen ihmisen syöpäriskin vähentämiseksi 
mm. välttämään liiallista auringolle altistumis-
ta, etenkin lapsuudessa. Tämä tulisi tehdä ensi-
sijaisesti pysymällä sisätiloissa, kun UV-säteily 
on voimakasta, ja toissijaisesti hakeutumalla 
varjoon.

Lisäksi suositellaan aurinkosuojavoiteiden 
 sekä UV-säteilyltä suojaavien vaatteiden ja pää-
hineiden käyttöä. Solariumin käyttöä tulisi vält-
tää (5). Riskiryhmiin kuuluvien tulisi melanoo-
man Käypä Hoito -suosituksen mukaan tutkia 
säännöllisesti ihoaan ja hakeutua lääkäriin 
näyttämään ihomuutoksiaan. Runsasluomisten 
suuren riskin potilaiden on suotavaa olla iho-
tautipoliklinikan seurannassa (71).

Euroopan ihosyöpäsäätiö (ESCF) on käynnis-
tänyt SunPass Kindergarten-hankkeen, jossa 
päiväkodeille myönnetään sertifikaatti, jos ne 
täyttävät vaatimukset lasten suojautumisesta 
auringon valolta (http://www.escf-network.eu/
en/welcome/projects/sunpass.html). Hanke on 
leviämässä Saksasta muualle Eurooppaan.

Pohjois-Saksassa toteutettiin vuosina 2003–
04 vuoden pilottihanke, jossa 2,8 miljoonan ih-
misen väestöstä seulottiin 360 288 yli 20-vuo-
tiasta henkilöä kaksivaiheisella interventiolla. 

Ensimmäisen kokovartalotutkimuksen suoritti 
yleislääkäri. Jos epäilyttäviä ihomuutoksia ha-
vaittiin, potilas ohjattiin dermatologin vastaan-
otolle, jossa tehtiin toinen kokovartalotutkimus 
ja otettiin tarvittaessa koepaloja. Yleislääkäreillä 
oli myös mahdollisuus konsultoida dermato-
logia alkuarviossa. Lääkärit, vakuutusyhtiöt ja 
 mediakampanjat kannustivat väestöä osallistu-
maan seulontaan. Kuolevuus melanoomaan vä-
heni 47–49 % – myös verrattuna kolmeen naa-
puriosavaltioon, koko muuhun maahan ja 
Tanskaan (2).

Pohjois-Savossa on käynnistymässä Pohjois-
Savon ihosyöpäohjelma (PoSiho), johon osallis-
tuvat Kuopion yliopistollinen sairaala, Iisalmen 
sairaala ja Varkauden sairaala. Ohjelmaan kuu-
luu myös tutkimus yhteistyössä Itä-Suomen 
Biopankin kanssa. Päämääränä on kohdistaa va-
listus lapsiin, nuoriin ja henkilöihin, joiden iho-
syöpäriski on suurentunut, sekä varhaisvaiheen 
ihosyövän tehostettu seulonta yksilöllisen riski-
luokituksen mukaan (1). Toimintamalli siirre-
tään perusterveydenhuoltoon koulutuksella.

Ohjelman todellista menestystä voidaan ar-
vioida aikaisintaan 10 vuoden kuluttua tutki-
malla Syöpärekisteristä ihosyöpien ilmaantu-
vuutta.

Lopuksi

Ihosyöpien yleistyessä nopeasti tarvitaan PoSi-
hon kaltaisia uusia keinoja. Aiemmat laajat, 
suuntaamattomat valistuskampanjat ovat osoit-
tautuneet ilmeisen tehottomiksi, kun rusketus-
ta ihannoiva muoti ja ihmisten asenteet muut-
tuvat hitaasti. Jotta syövät voidaan diagnosoida 
ja hoitaa ja siten parantaa ennustetta, on panos-
tettava riskitekijöiden tunnistamiseen. ●
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English summary

Risk factors for melanoma
Cutaneous	melanoma	is	one	of	the	most	rapidly	increasing	cancers.	Awareness	of	the	risk	factors	associated	
with	cutaneous	melanoma	is	crucial	in	its	prevention.	Exposure	to	sunlight	is	important	for	the	skin	to	produce	
vitamin	D.	Interestingly,	higher	vitamin	D	levels	have	been	associated	with	better	prognosis	of	melanoma	
patients	in	some	studies,	but	not	in	others.	It	is	important	for	future	studies	to	determine	the	relationships	
between	healthy	sun	exposure,	vitamin	D	and	melanoma	before	any	therapeutic	recommendations	can	be	given.

Excessive	exposure	to	UV	radiation	causes	DNA	damage	and	is	considered	to	be	the	main	risk	factor	for	skin	
cancers,	including	melanoma.	People	with	fair	type	1	skin,	blond	hair	and	freckles	are	more	at	risk	of	developing	
melanoma,	but	type	2	skin	is	also	vulnerable	due	to	burn	sensitivity.	The	presence	of	two	R	alleles	of	the	“ginger”	
gene,	MC1R,	is	related	to	increased	melanoma	risk,	but	recent	evidence	suggests	that	even	one	R	allele	in	
“hidden	gingers”	may	increase	the	risk.	Melanoma	risk	is	also	elevated	in	certain	cancer	syndromes,	such	as	
hereditary	breast	and	ovarian	cancer	syndrome,	BAP1	tumour	syndrome	and	Li-Fraumeni	syndrome.	In	addition,	
xeroderma	pigmentosum	is	caused	by	mutations	in	DNA	repair	genes,	leading	to	a	much	higher	incidence	of	skin	
cancers.

The	presence	of	multiple	moles	is	associated	with	a	higher	melanoma	risk.	People	with	atypical	mole	syndrome	
(AMS)	usually	have	several	heterogenic	moles	of	variable	size,	colour	and	shape.	Clinically	atypical	moles	may	be	
associated	with	a	familial	atypical	multiple	mole	melanoma	syndrome,	in	which	persons	can	be	classified	in	risk	
groups	based	on	AMS	and	the	personal	or	family	history	of	melanoma.	The	risk	of	melanoma	is	also	increased	
in	large	congenital	nevi	(mainly	>	40	cm	in	diameter)	located	on	the	trunk	and	presenting	with	satellite	lesions.	
Lastly,	melanoma	risk	is	increased	~	2.7-fold	in	organ	transplant	recipients.

In	general,	population-wide	education	campaigns	have	failed	in	preventing	the	continuous	increase	in	skin	cancer	
incidence.	People,	especially	children,	should	avoid	excessive	sun	exposure	and	use	protective	sunscreens,	
clothing	and	hats.	Additionally,	new,	effective	preventative	strategies	are	needed	to	conquer	the	growing	burden	
of	skin	cancers.	Such	strategies	may	take	the	form	of	local,	focused	education	and	screening	programmes	
targeted	to	risk	groups	identified	in	the	population.	Now	is	the	time	to	take	action.

Hanna siiskonen
M.D.,	Ph.D.,	M.Sc.,	resident	in	
dermatology	and	allergology,	
Clinical	Lecturer	(dermatology	and	
venereology)
Department	of	Dermatology,	
University	of	Eastern	Finland	and	
Kuopio	University	Hospital
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