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E 
pätyypilliset haavat ovat moninainen 
haavajoukko. Niiden taustasyitä voivat 
olla esimerkiksi tulehduksellinen (in-

flammatorinen) tila, infektio, syöpä, lääkitys tai 
yleissairaus (TAULUKKO 1) (1). Haavaklinikoi-
den aineistoissa kaikista kroonisista haavoista 
jopa 10–20 % on epätyypillisiä, ja niihin liittyy 
usein huomattava diagnoosiviive (1–4).

Yleisimpiä haavatyyppejä ovat laskimo- ja 
valtimohaavat, sekamuotoiset haavat, diabeet-
tiset jalkahaavat sekä painehaavat (1). Onkin 
aina tärkeää selvittää ensin haavapotilaan ve-
renkierron tila ja sulkea pois valtimotaudit. 
Epätyypillistä haavaa tulee epäillä, mikäli haa-
van ulkonäkö tai sijainti ovat epätyypillisiä, 
haavaan liittyvä kipu on poikkeavan suuri tai 
hoitovaste todetaan huonoksi 4–12 viikon ku-
luessa (1,5–7). Tietyt liitännäissairaudet, kuten 
munuaisten vajaatoiminta, kohonnut veren-
paine ja tulehdukselliset suolistosairaudet ovat 
myös tärkeitä vihjeitä epätyypillisen haavan 
diagnostiikassa (TAULUKKO 2).

Edustavalta alueelta otettu kudosnäyte, jos-
sa on ehjää haavan reunaihoa, haavapohjaa ja 
ihonalaiskudosta, on oleellinen epätyypillisen 
haavan diagnostiikassa. Tyypillisten histologis-
ten löydösten puuttuminen ei kuitenkaan riitä 
poissulkukriteeriksi, vaan kliininen arvio ja 
vaste aloitettuun hoitoon ovat diagnostiikassa 
keskeisiä (1,5).

Ihotautilääkärit ovat asiantuntijoita diag-
nosoimaan epätyypillisiä haavoja, mutta on-
nistuneeseen hoitoon vaaditaan usein ihotauti
lääkärin lisäksi laaja moniammatillinen tiimi, 
johon kuuluvat muun muassa verisuoni- ja 
plastiikkakirurgi, haavanhoitaja, endokrinologi, 
nefrologi, reumatologi, ihopatologi, infektio-
lääkäri, psykiatri, ravitsemusterapeutti, fysiote-
rapeutti, jalkaterapeutti sekä sosiaalityöntekijä 
(1).

Ihovaskuliitit

Ihovaskuliittihaavoja on arvioiden mukaan 
noin 2–10 % kaikista kroonisista haavoista 
haavaklinikoiden aineistoissa, ja on todettu, 
että Suomessa vaskuliittihaavojen ilmaantu-
vuus on viime vuosikymmenten aikana lisään-
tynyt (8–11). Vaskuliittihaavojen taustalla ovat 
monimutkainen immunologinen reaktio ja 
verisuonten tulehdus, joka johtaa verisuonten 
vaurioon ja ihon haavautumiseen (12). 

Ihovaskuliiteista on hiljattain julkaistu uusi 
luokittelu, jossa ne jaetaan kolmeen ryhmään. 
Ensimmäisen ryhmän muodostavat systeemi-
sen vaskuliitin ihomanifestaatiot, kuten valti-
moiden kyhmytulehduksen (polyarteritis no-
dosa) ihomanifestaatiot. Toiseen kuuluvat ihol-
le rajoittuvat tai pääosin iholla esiintyvät sys-
teemiset vaskuliitit, kuten ihon polyarteriitti, ja 
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kolmanteen pelkästään iholla esiintyvät vasku-
liitit, esimerkiksi nodulaarinen vaskuliitti (13).

Ihovaskuliittien kliininen kuva vaihtelee 
vaskuliitin tyypin mukaan, mutta yhteisiä tun-
tomerkkejä ovat palpoituva purppura, livedo 
racemosa (sinivioletti epätäydellinen verkko 
haavan lähistöllä) sekä nopeasti ilmaantuvat 
kivuliaat, nekroottiset ja sinipunervareunaiset 
haavat (KUVA 1). Diagnoosiin vaaditaan mie-
luiten alle 72 tuntia vanhasta leesiosta otettava 
kudosnäyte ehjältä iholta haavan reunasta sekä 
mieluiten alle 24 tuntia vanhasta leesiosta otet-
tava immunofluoresenssinäyte ehjältä iholta 
noin 1 cm haavan reunasta. Lisäksi vaskuliitti-

potilaalta tulee aktiivisesti etsiä vaskuliitin lau-
kaisevaa tekijää, kuten infektiota tai lääkitystä, 
ja myös systeemiset manifestaatiot tulee sulkea 
pois (14).

Hoidon kulmakivi on immunosuppressii-
vinen hoito, mutta eri lääkitysvaihtoehtojen 
tehosta on olemassa valitettavan vähän laadu-
kasta tutkimusnäyttöä. Hoitovalinnat perustu-
vatkin pitkälti kliiniseen käyttökokemukseen, 
ja hoito räätälöidään potilaan muiden perus-
sairauksien, yleistilan sekä vaskuliitin tyypin 
mukaan (1,14). 

Yleisimmin käytettyjä lääkkeitä ovat suurian-
noksinen glukokortikoidi, atsatiopriini, meto

TAULUKKO 2.  Epätyypillisiin haavoihin liittyvät liitännäissairaudet ja muut riskitekijät.

Potilaan historia Epätyypillinen haava

Nivelreuma, sidekudossairaus Vaskuliittihaava

Tulehduksellinen suolistosairaus, nivelreuma, hematologinen syöpä Pyoderma gangraenosum

Toistuvat märkäpesäkkeet ja leesiot taivealueilla, kainaloissa,  
rintojen alla, nivustaipeissa tai anogenitaalialueella

Hidradenitis suppurativa (HS-tauti)

Kohonnut verenpaine, lihavuus, tyypin 2 diabetes Martorellin haava

Munuaisten vajaatoiminta, dialyysihoito Kalsifylaksia

Iäkäs potilas, immunosuppressio, pitkäkestoinen haava Kasvainhaava

Varfariinihoito Kalsifylaksia, Martorellin haava, kumariininekroosi

Hydroksiurealääkitys Hydroksiureahaava

Matkailutausta, maahanmuuttajapotilas Leishmaniaasi, tuberkuloosi, ecthyma gangraenosum

Immunosuppressio, tehohoitopotilas Ecthyma gangraenosum

Persoonallisuushäiriö Itse aiheutetut haavat

TAULUKKO 1.  Epätyypillisiä haavoja.

Epätyypillisiä haavoja Tarkenne

Vaskuliittihaavat Tulehduksellisia haavoja

Pyoderma gangraenosum Tulehduksellisia haavoja

Kalsifylaksia Munuaispotilailla kalkin epänormaali kertyminen kudoksiin

Martorellin hypertensiivinen haava Ihonalainen arterioloskleroosi

Vaskulopatiat Livedovaskulopatia, kryoglobulinemia, kolesteroliembolia

Kasvainhaavat Basaliooma, okasolusyöpä, melanooma, Marjolinin haava

Hidradenitis suppurativa (HS-tauti) Krooninen tulehduksellinen karvatuppien tauti

Perinnöllisten ihotautien aiheuttamat haavat Epidermolysis bullosa

Ihotautien tai yleissairauksien aiheuttamat haavat Necrobiosis lipoidica, pannikuliitit, pemfigoidi, pemfigus, punajäkälä, 
sarkoidoosi, kihti

Lääkkeiden aiheuttamat haavat Hydroksiurea, metotreksaatti, hepariini, varfariini

Infektioiden aiheuttamat haavat Leishmaniaasi, tuberkuloosi, atyyppiset mykobakteerit, ecthyma 
gangraenosum

Itse aiheutetut haavat (artefaktihaavat) –

Epätyypilliset haavat
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treksaatti, dapsoni ja mykofenolaattimofetiili. 
Vaikeimmissa tapauksissa käytetään rituksima-
bia, laskimoon annettavaa immunoglobuliinia 
ja tuumorinekroositekijä alfan estäjiä (1,14). 
Ennuste riippuu vaskuliitin tyypistä. Erityises-
ti myeloperoksidaasipositiivisten vaskuliittien 
yhteydessä on raportoitu suurentunutta kuol-
leisuutta, joka johtuu sydän- ja verisuonitau-
deista, infektioista, syövistä ja munuaisten va-
jaatoiminnasta (15).

Pyoderma gangraenosum

Pyoderma gangraenosum on neutrofiilinen 
dermatoosi, jonka ilmaantuvuus on kirjallisuu-
den mukaan 0,3–1,0/100 000 henkilöä (16). 
Autoinflammatorisen sairauden tarkka pato-
geneesi on toistaiseksi tuntematon. Tiedetään 
kuitenkin, että taudissa neutrofiilien ja T-solu-
jen suurentunut määrä johtaa tulehduksen vä-
littäjäaineiden tuotantoon. 

On arveltu, että T-soluvälitteinen reaktio 
tuhoaa talirauhaskarvatuppiyksiköt, sillä pyo
derma gangraenosum ‑leesiot ilmaantuvat 
harvoin uudestaan vanhojen leesioiden arpiin 
(17). Ekstrakutaaniset manifestaatiot ovat sel-
västi harvinaisempia kuin kutaaniset, mutta 
näistä keuhkoilmentymät ovat yleisimpiä (18). 
Liitännäissairaudet, kuten tulehdukselliset suo-
listosairaudet, reumasairaudet ja hematologiset 
syövät on tunnettu pitkään, ja hiljattain on saa-
tu yhä enemmän näyttöä siitä, että pyoderma 
gangraenosum liittyy metaboliseen oireyhty-
määnkin (TAULUKKO 2) (16).

Ihon pyoderma gangraenosum ‑leesiot ovat 
usein alkuvaiheessa punoittavia papuloita tai 
finnimäisiä muutoksia, jotka kehittyvät muu-
tamien vuorokausien kuluessa kivuliaiksi haa-
voiksi (KUVA 2). Pyoderma gangraenosum ‑haa-
voihin liittyy voimakas patergiataipumus eli ne 
pahenevat traumasta. Alkuvaiheen kliininen 
kuva herättää usein epäilyn infektiosta, mutta 

KUVA 1.  Vaskuliittihaavat. Livedo racemosa (nuoli). Kuvat: TAYS:n ihotautien klinikka ja HYKS:n iho- ja allergia-
sairaala.

KUVA 2.  Pyoderma gangraenosum ‑haavoja. Kuvat: TAYS:n ihotautien klinikka ja HYKS:n iho- ja allergiasairaala.
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mikäli haavan revisio pahentaa sitä tai vastetta 
mikrobilääkehoitoon ei saada, on syytä pitää 
mielessä pyoderma gangraenosum (1). Pyoder-
ma gangraenosum ‑haava voi ilmaantua myös 
kirurgian, erityisesti rintakirurgian jälkeen, ja 
silloinkin on tyypillistä, että haavaa hoidetaan 
pitkään leikkauksen jälkeisenä haavainfektiona 
(KUVA 3) (19).

Taudin diagnosoinnissa oleellisia ovat klii-
ninen kuva, liitännäissairaudet sekä vaste 
immunosuppressiiviseen hoitoon, sillä histo
logia ei ole taudille spesifinen. Pyoderma 
gangraenosum ‑haavojen hoidossa käytetään 
useimmiten systeemistä glukokortikoidia tai 
siklosporiinia, ja nämä lääkitykset onkin to-
dettu yhtä tehokkaiksi aiemmin tehdyssä sok-
koutetussa ja kontrolloidussa tutkimuksessa 
(20). Toisessa kontrolloidussa tutkimuksessa 
infliksimabi sen sijaan oli lumelääkettä tehok-
kaampi (21). 

Kliinisen käytännön mukaan pyoderma 
gangraenosum ‑haavojen hoidossa käytetään 
myös atsatiopriinia, dapsonia, mykofenolaatti
mofetiilia sekä metotreksaattia, ja hoitoresis-
tenteissä tilanteissa voidaan käyttää infliksima-
bin lisäksi muun muassa adalimumabia, usteki-
numabia ja laskimoon annettavaa immunoglo-
buliinia (1). Sekä alkuvaiheen että mahdollisen 
lisälääkityksen valinta tehdään vähäisen tutki-
musnäytön vuoksi kliinisen kokemuksen pe-
rusteella ja potilaskohtaisesti.

Kalsifylaksia

”Klassinen” kalsifylaksia esiintyy potilailla, joil-
la on loppuvaiheen munuaisten vajaatoiminta. 
Hemodialyysia saavien munuaistautipotilaiden 
joukossa kalsifylaksian ilmaantuvuudeksi to-
dettiin 3,5/1 000 potilasvuotta (22). Selvästi 
harvemmin kalsifylaksia esiintyy sairaalloisen li-
havilla potilailla, joilla on myös kohonnut veren-
paine ja tyypin 2 diabetes (1,4). Varfariinihoito 
on kalsifylaksian riskitekijä sekä munuaistauti-
potilaille että niille, joiden munuaiset toimivat 
normaalisti (23). Kalsifylaksiahaavat syntyvät 
iskeemisen arterioloskleroosin pohjalta, ja histo-
logisesti nähdään pikkuvaltimoiden kalkkiutu-
mista verinahassa ja ihonalaiskudoksessa (24).

Kalsifylaksiahaavoille ominaista ovat voima-
kas kipu, ihonalaiset nodulukset, nekroottiset, 
nopeasti suurenevat haavat sekä haavan ympä-
rillä oleva sinipunerva reunus ja livedo race-
mosa (KUVA 4). Kalsifylaksiahaavoja esiintyy 
alaraajojen lisäksi muun muassa proksimaali-
sesti vatsan alueella sekä sormien, varpaiden ja 
peniksen alueella (25).

Laskimoon annettava natriumtiosulfaatti 
(25 g laimennettuna 100 ml:aan keittosuola-
liuosta kolmesti viikossa) vaikuttaa kliinisesti 
tehokkaalta hoidolta, mutta kontrolloidut tut-
kimukset puuttuvat vielä (23). Lisäksi varfa-
riinilääkitys, D-vitamiini- ja kalsiumkorvaus-
hoito tulee lopettaa. Kalsifylaksiaan liittyvän 
hyperparatyreoosin hoitona on käytetty sina-
kalseettia, ja bisfosfonaateistakin on raportoitu 
olevan hyötyä (23,26). 

Tutkimusnäyttö eri hoitojen tehosta on kui-
tenkin vähäistä, ja ylipäätään tiedetään, että 
kalsifylaksia on varsin huonoennusteinen tau-
ti. Munuaispotilaiden kuolleisuudeksi vuoden 
kuluessa kalsifylaksian toteamisesta on todettu 
jopa 40–50 % (23). Ennustetta huonontavat 
diagnoosin viivästyminen ja immunosuppres-
siivinen hoito, esimerkiksi systeeminen gluko-
kortikoidihoito (23).

Martorellin hypertensiivinen haava

Martorellin haava on nimetty sen vuonna 1945 
kuvanneen espanjalaislääkärin (Fernando 
Martorell) mukaan (25). Se on ihonalainen 

KUVA 3.  Leikkauksenjälkeinen Pyoderma gangrae
nosum 75-vuotiaalla nivelreumaa ja sepelvaltimo-
tautia sairastavalla naisella. Vasempaan alaraajaan on 
tehty ohitusleikkaus, ja alaraajahaava on pahentunut 
revisiosta. Kuva: HYKS:n iho- ja allergiasairaala.

Epätyypilliset haavat



1738

arterioloskleroosi, joka aiheuttaa pikkuvalti-
moiden mediakerroksen hypertrofiaa ja kalk-
keutumista, mikä johtaa kivuliaiden, nekroot-
tisten haavojen syntyyn. Tarkkaa tietoa esiin-
tyvyydestä ei ole. Patogeneesi on hyvin saman-
kaltainen kuin kalsifylaksian, mutta Martorellin 
haavat esiintyvät potilailla, joilla ei ole munu-
aisten vajaatoimintaa (27). Sen sijaan heillä on 
pitkäkestoinen ja hoidettu kohonnut verenpai-
ne (1). Noin 60 %:lla potilaista on myös tyy-
pin 2 diabetes (28). Valtimotautien poissulku 
on tärkeää, sillä noin 50 %:lla potilaista on ate-
roskleroosia suuremmissa suonissa (1,27).

Diagnoosi perustuu kliiniseen kuvaan ja his-
topatologisiin löydöksiin (pikkuvaltimoiden 
hypertrofia ja kalkkiutuminen). Tärkeitä ero-
tusdiagnooseja ovat valtimohaava, laskimohaa-
va, vaskuliitti ja pyoderma gangraenosum ‑haa-
vat (1). Taudille tyypilliset haavat sijaitsevat 
usein pohkeissa, akillesjänteen päällä tai säären 
lateraaliosassa (KUVA 5). Ne ovat hyvin kivuliai-
ta ja nekroottisia. Haavat tyypillisesti myös al-
kavat tai pahenevat vamman myötä (1,27).

Martorellin haavat hoidetaan kirurgisesti: 
potilaat hyötyvät nopeasta revisiosta ja iho-
siirreleikkauksesta, minkä lisäksi kirurgialla on 
merkitystä nopeana kivunlievittäjänä (25). Pie-
nempiin Martorellin haavoihin voidaan tehdä 
myös palasiirto (29). Kuten kalsifylaksian yh-
teydessä, pahentanee varfariini myös Martorel-
lin haavaa sairastavien potilaiden valtimoiden 
median kalkkiutumista, joten heidän varfariini-
lääkityksensä tulisi lopettaa (1). Laaja-alaisten, 
toistuvien Martorellin haavojen kokeellisena 
hoitona voidaan käyttää natriumtiosulfaattia 
(10 g laskimoon kolmesti viikossa) (1).

Vaskulopatiat

Vaskulopatiat voidaan jakaa kolmeen pääluok-
kaan: embolisaatioon, suonensisäiseen trom-
boosiin ja koagulopatioihin. Yhteistä näille ti-
loille on pienten verisuonten ahtautuminen ja 
tukkeutuminen sekä siitä johtuva ihon haavau-
tuminen (30). Yleisimmin esiintyvä vaskulopa-
tia on livedovaskulopatia, joka kuuluu koagulo-
patioiden ryhmään (1,30).

Livedovaskulopatia liittyy usein tromboo-
sia lisääviin tiloihin, mutta sen tarkka patoge-
neesi on tuntematon (31). Tyyppipotilas on 
keski-ikäinen nainen, ja haavat ovat kivuliaita, 
pieniä ja esiintyvät yleensä symmetrisesti nilk-
kojen seudussa. Diagnoosi voidaan varmistaa 
kudosnäytteellä, jossa todetaan pienten suon-
ten tukkeutuminen (1). Haavoja ympäröivässä 
ihossa nähdään usein myös valkosurkastumaa 
(atrophie blanche) eli arpimaista vaaleaa tähti
kuvioitusta (KUVA 6).

KUVA 4.  Kalsifylaksiahaavat vatsalla ja alaraajassa. Kuvat: HYKS:n iho- ja allergiasairaala.

KUVA 5.  Martorellin haava akillesjänteen päällä. 
Kuva: HYKS:n iho- ja allergiasairaala.

K. Isoherranen ym.
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Hiljattain julkaistussa systemoidussa kat
sauksessa todettiin, että yksilääkehoitona an-
tikoagulanttihoito on tehokkain. Lisäksi veri-
hiutaleiden estäjistä, laskimoon annettavasta 
immunoglobuliinista ja anabolisista steroideis-
ta on raportoitu olevan hyötyä (32). Livedo-
vaskulopatiahaavat tyypillisesti uusiutuvat, ja 
niiden pahenemista erityisesti kesäaikana on 
kuvattu (33).

Kasvaimen aiheuttamat haavat

Kasvainhaavojen osuudeksi kroonisista haa-
voista on arveltu 2–4 % (34). Etenevässä mo-
nikeskustutkimuksessa, jossa kanadalaisen 
haavaklinikan kaikista kroonisista haavoista 
otettiin kudosnäyte, kasvainhaavojen osuus oli 
jopa 10 % (35). Kasvainhaavoille on ominaista 
huomattava diagnoosiviive, joka pahimmillaan 
uhkaa potilaan henkeä (3).

Kasvainhaavat jaetaan primaarisiin ja sekun
daarisiin haavauttaviin ihokasvaimiin, ja näistä 
primaarisesti haavauttavat ovat huomattavasti 
yleisempiä. Yleisimmät primaarisista haavaut-
tavista ihokasvaimista ovat basaliooma eli 
tyvisolusyöpä, okasolusyöpä ja melanooma 
(KUVA 7). Sekundaarisia haavauttavia kutsutaan 
Marjolinin haavoiksi ranskalaiskirurgi Jean 
Marjolinin mukaan. Hän kuvasi kroonisten 
haavojen ja arpien pahanlaatuisen transformaa-
tion 1900-luvun alussa (36). Yleisimmin nämä 
sekundaariset kasvainhaavat ovat okasolu-
syövän aiheuttamia. Altistavina tekijöinä on 
pidetty krooniseen haavaan tai arpeen liittyvää 
tulehdusta sekä kroonista turvotusta.

Kasvainhaavalle tyypillisiä kliinisiä tunnus-
merkkejä ovat haavan epätyypillinen sijainti ja 
epäsäännölliset reunat, voimakas hypergranu-
laatio eli liikakasvu, herkästi vuotava haavan 
pohja sekä epätyypillinen pigmentaatio haavan 
reunalla (1). On kuitenkin huomioitava, että 
usein kasvainhaavat näyttävät alkuvaiheessa 
varsin tavallisilta, ja siksi kudosnäyte tulee ot-
taa mistä tahansa haavasta, joka ei ala parantua 
mahdollisen iskemian hoidolla ja 4–12 viikon 
hyvällä paikallis-, kompressio- tai kevennyshoi-
dolla (1). 

Kasvainhaavan hoito ja ennuste määräyty-
vät kasvaimen lajin ja levinneisyyden mukaan. 
Ensilinjan hoito on useimmiten kirurginen (1). 
Okasolusyöpään liittyvien Marjolinin haavojen 
yhteydessä on kuvattu jopa 37 %:n kuolleisuus 
(37).

KUVA 6.  Livedoangiopatiahaavat ja valkosurkastumaa (atrophie blanche). Kuvat: HYKS:n iho- ja allergiasairaala.

KUVA 7.  Amelanoottiseen melanoomaan liittyvä 
haava kantapäässä. Kuva: HYKS:n iho- ja allergiasai-
raala.

Epätyypilliset haavat
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Hidradenitis suppurativa

Hidradenitis suppurativa (HS-tauti) eli mär-
kivä hikirauhastulehdus on krooninen tuleh-
duksellinen karvatuppien tauti. Sen tyypillisiä 
oireita ovat kivuliaat kyhmyt ja paiseet, jotka si-
jaitsevat useimmiten apokriinisten hikirauhas-
ten esiintymisalueilla, esimerkiksi kainaloissa, 
nivusissa, sukupuolielinten alueella ja pakara-
vaossa (38). 

Tauti ei yleensä aiheuta kroonisia haavo-
ja, mutta sairauden edetessä iholle kehittyy 
vuotavia käytäviä sekä arpimaisia alueita, jot-
ka vaikeimmillaan voivat käsittää esimerkiksi 
koko kainaloalueen (KUVA 8). Hiljattain on 
kuvattu myös autoinflammatoriset sairaudet, 
joissa potilaalla on hidradenitis suppurativan 
lisäksi pyoderma gangraenosum ja pyogeeni-
nen artriitti (PASH-oireyhtymä) tai pyoderma 
gangraenosum, pyogeeninen artriitti ja akne 
(PA-PASH-oireyhtymä) (KUVA 9) (1).

Hidradenitis suppurativaa pidettiin aiem-
min harvinaisena tautina, mutta nykyisin sen 
esiintyvyydeksi arvioidaan 1 % (39). Vuosi-
na 1987–2013 sen ilmaantuvuus Suomessa 
oli THL:n hoitoilmoitusrekisterin mukaan 

3,0/100 000 (40). Tauti on tavallisempi naisilla 
ja alkaa tyypillisesti teini-iässä. Se diagnosoi-
daan usein alkuun pelkäksi ”paisetaudiksi”, ja 
Suomessa diagnostinen viive on tuoreen tut-
kimuksen mukaan ollut jopa lähes 14 vuotta 
(41).

Hidradenitis suppurativan patogeneesi tun-
netaan vaillinaisesti, mutta nykykäsityksen 
mukaan taudin synnyssä keskeistä on ihossa 
oleva subkliininen tulehdus, joka muuttaa ihon 
sytokiinituotantoa ja aiheuttaa karvatupen tu-
lehduksen ja tukkeutumisen. Ihoon muodos-
tuu tulehtunut kysta, jonka sisältämä keratiini 
ja bakteerit laukaisevat kystan rikkoontumisen 
yhteydessä ympäröivässä ihossa vierasesine-
tyyppisen tulehdusreaktion (38). 

Jopa yli 30 % hidradenitis suppurativa ‑poti-
laiden sukulaisista sairastaa samaa tautia, mutta 
sen geneettinen tausta tunnetaan puutteellises-
ti (39). Sairastumisriskiä lisäävät merkittävästi 
tupakointi (riskisuhde 12,6) ja lihavuus (39). 
Muita potilailla tavattuja liitännäissairauksia 
ovat metabolinen oireyhtymä, tulehdukselliset 
suolistosairaudet, spondylartropatia ja psyyk-
kiset sairaudet (38,39). Tautiin liittyy myös 
merkittävästi suurentunut kuolemanriski. Tuo-

KUVA 8.  Hidradenitis suppurativalle tyypillisiä kaksoiskomedoja, aktiivisia tulehdusmuutoksia, fisteleitä ja kuro-
vaa arpeutumista lähes 15 vuoden ajan taudin oireita poteneen 36-vuotiaan naisen kainalossa ja nivusalueella. 
Kuva: OYS:n ihotautien klinikka.

K. Isoherranen ym.

TEEMA: KROONINEN HAAVA



1741

KUVA 9.  PA-PASH-oireyhtymä (hidradenitis suppu-
rativa, pyoderma gangraenosum, akne ja pyogeeni-
nen artriitti) 22-vuotiaalla miehellä. Kainalon alueella 
pyoderma gangraenosum ‑haavat ja arpea aiemmin 
tehtyjen leikkausten jäljiltä. Kuva: HYKS:n iho- ja aller-
giasairaala.

KUVA 10.  Hydroksiurean aiheuttama haava oikean 
ulkokehräksen (malleolus lateralis) päällä. Kuva: 
HYKS:n iho- ja allergiasairaala.

re suomalaistutkimus osoitti, että hidradenitis 
suppurativa ‑potilaiden keskimääräinen elinikä 
Suomessa on vain 60,5 vuotta (42).

Diagnoosi perustuu tyypilliseen kliiniseen 
taudinkuvan sekä tautirelapseihin: aktiivisia 
muutoksia tulee esiintyä ainakin kahdesti kuu-
den kuukauden aikana. Hidradenitis suppu
rativan hoidossa voidaan pitkälti noudattaa 
eurooppalaista hoitosuositusta (39). Taudin 
vaikeuden mukaan hoitona voidaan käyttää 
paikallista klindamysiiniliuosta, systeemisiä 
mikrobilääkkeitä (tetrasykliini ja klindamysiini 
tai rifampisiini) sekä retinoideja (asitretiini). 
Biologisista lääkkeistä tutkimusnäyttöä on in-
fliksimabista ja adalimumabista. 

Kirurgiankin osuus hoidossa on tärkeä, ja 
tautia voidaan hoitaa sen vaikeuden mukaan 
joko yksittäisten paiseiden kirurgisella tai hiili

dioksidilaseriin perustuvalla avauksella taikka 
laajemmilla revisioilla tai eksisioilla ja tarvitta-
villa peittoleikkauksilla. Lisäksi keskeistä on tu-
pakoinnin lopettaminen, painon vähentäminen 
ja tulehdusmuutoksiin liittyvän kivun hoitami-
nen. Myös tautiin liittyvät psykiatriset ja so-
maattiset liitännäissairaudet tulisi huomioida.

Muut epätyypilliset haavat

Epätyypillisiä haavoja voivat aiheuttaa myös 
ihotaudit sekä yleis- ja perinnölliset sairaudet, 
esimerkiksi necrobiosis lipoidica, haavainen 
punajäkälä, autoimmuunirakkulataudit, panni
kuliitit, sarkoidoosi ja epidermolysis bullosa 
(1,5). Lääkkeistä haavoja saattavat aiheuttaa 
metotreksaatti, hepariini ja varfariini, mutta 
etenkin hydroksiurea (KUVA 10). Pieneliöiden 
aiheuttamia haavoja liittyy muun muassa leish
maniaasiin, tuberkuloosiin ja ecthyma gang
raenosumiin (1). On myös hyvä pitää mielessä, 
että haavat voivat olla itse aiheutettuja, erityi-
sesti jos potilaalla on diagnosoitu persoonalli-
suushäiriö (43).

Lopuksi

On tärkeää, että haavoja hoitava terveyden-
huollon ammattilainen osaa epäillä haavaa epä-

Ydinasiat
	8 Epätyypillisten haavojen diagnoosiviive 

voi olla potilaalle kohtalokas.

	8 Haavan epätyypillinen sijainti tai ulkonä­
kö, poikkeava kipu, hypergranulaatio tai 
pigmentaatio ja huono hoitovaste 4–12 
viikon hoitoon ovat merkkejä epätyypilli­
sestä haavasta.

	8 Diagnoosiin vaaditaan kudosnäytteen li­
säksi ihotautilääkärin kliininen arvio.

	8 Negatiivinen histologinen löydös ei sulje 
pois haavan epätyypillistä syytä.

	8 Kun diagnoosi on selvitetty, paras hoito­
tulos saavutetaan moniammatillisen tii­
min turvin.

Epätyypilliset haavat
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tyypilliseksi ja ohjata potilaan oikea-aikaisesti 
erikoissairaanhoitoon ihotautilääkärin arvioon. 
Diagnoosiviive heikentää huomattavasti haavo-
jen ja potilaan paranemisennustetta. Diagno-
sointi on usein vaativaa, ja moniammatilliset 
tiimit saavuttavat parhaat hoitotulokset. Epä-

tyypillisten haavojen hoidosta on vain vähän 
laadukasta tutkimusnäyttöä, ja laadukkaiden 
kaksoissokkotutkimuksien tarve on suuri. Pa-
tofysiologisten tautimekanismien parempi 
ymmärtäminen mahdollistaisi jatkossa myös 
täsmälääkitysten kehittämisen ja käytön. ■
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SUMMARY
Atypical wounds
Atypical wounds are a significant group of wounds, as up to 10 to 20 % of chronic wounds in the data of wound clinics are 
assigned to these wound types. Signs suggestive of an atypical wound include atypical appearance or location of the wound, 
significant pain in relation to the size of the wound, abnormal hypergranulation or pigmentation, and poor response to 
treatment. In addition to clinical picture and histological finding, comorbidities of atypical wounds should be considered 
in the diagnosis. Treatment is determined by the diagnosis. Many atypical wounds are associated with a delay in diagnosis, 
impairing the prognosis of healing for the patient and the wound.
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