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Jattisoluarteriitin kehittyva diagnostiikka
ja hoito

Jattisoluarteriitti on ikaantyvien ihmisten tavallisin systeeminen vaskuliitti. Se vioittaa suuria ja keski-
suuria valtimoita. Sen kliininen kuva vaihtelee ja kdsittda moninaisia yleisoireita ja paikallisia iskeemisia
oireita, joista tunnetuin on ndén menetys. Vaskulaaristen komplikaatioiden ehkdisemisessd avainase-
massa ovat taudin varhainen toteaminen ja tehokkaan hoidon riped aloittaminen. Ohimovaltimon dopp-
lerkaikukuvauksesta on tullut keskeinen kuvantamismenetelma jattisoluarteriittia epdiltdessa. Mikali
siind todetaan tyypillinen 16ydds, voidaan diagnoosi asettaa ilman ohimovaltimobiopsiaa. Angiografia
magneettikuvauksen tai tietokonetomografian (TT) yhteydessa ja PET-TT (positroniemissiotomografia-
TT) ovat parantaneet suurten suonten jattisoluarteriitin diagnostiikkaa. Glukokortikoidiladkitys on jatti-
soluarteriitin hoidossa keskeinen, mutta taudin uusiutuminen on tavallista ja glukokortikoidien pitkaai-
kaiskdyttoon liittyy runsaasti haittoja. Interleukiini 6:n esto tosilitsumabilla lisdd pysyvien remissioiden

maaraa ja mahdollistaa glukokortikoidiannoksen vahentamisen.

dttisoluarteriitti (aikaisemmin temporaa-

liarteriitti) on primaarisista systeemisista

vaskuliiteista yleisin (1-3). Taudin ilmaan-
tuvuus on suurin Pohjoismaissa, joissa sairas-
tuu vuodessa noin 200 ihmistd miljoonaa 50
vuotta tdyttinytti asukasta kohti (4). Jattisolu-
arteriitti on erityisesti yli 60-vuotiaiden tauti, ja
kaksi kolmasosaa sairastuneista on naisia.

Jattisoluarteriitissa tulehtuvat aortta ja sen
haarat, erityisesti kallon valtimot. Oireet joh-
tuvat yleistulehduksesta ja kudosten vihenty-
neestd hapen saannista paksuuntuneen suonen-
seindmdn ja suonen ahtautumisen seuraukses-
ta. Nd6n menetys on jattisoluarteriitin peldtyin
komplikaatio.

Viime vuosina jattisoluarteriitin diagnos-
tiikkka ja hoito ovat kuvantamismenetelmien
ja ladkehoidon kehityksen ansiosta edistyneet
suuresti.

Etiologia ja patogeneesi

Jattisoluarteriitin etiologia on episelvd, mutta
perinnolliset tekijat, ikddn liittyvdt immuuni-
jarjestelmdn ja verisuonten muutokset sekd
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tuntemattomat endogeeniset ja eksogeeniset
laukaisevat tekijit todennikoisesti myotavai-
kuttavat taudin syntyyn (S). Jittisoluarteriitti
kohdistuu suuriin ja keskisuuriin suoniin sekd
pain valtimoista erityisesti kallonulkoisiin haa-
roihin. Tauti vaurioittaa erityisesti valtimoita,
jotka sisaltavit elastiinia, jonka maira kallon-
sisdisissd valtimoissa on vihiinen (6). Lisiksi
kallonsisaisistd valtimoista puuttuvat adventi-
tiasuonet, joiden kautta tulehdussolut paisevit
valtimon seinimaan.

Jattisoluarteriitin histologiselle kuvalle tyy-
pillistd on granulomatoottinen, usein segmen-
taalinen tulehdus, lamina elastica internan
fragmentoituminen, monitumaisten jéttisolu-
jen esiintyminen ja luumenin ahtautuminen
intimahyperplasian vuoksi. Kaikilta potilailta ei
16ydy granuloomia, vaan tulehdussoluinfiltraat-
ti voi my0s koostua padasiassa lymfosyyteisti ja
makrofageista.

Jattisoluarteriitin patogeneesissd keskeistd
on immuunijérjestelmén ja verisuonen seini-
min hiiriintynyt vuorovaikutus (7). Seki luon-
tainen ettd adaptiivinen immuunijérjestelma
néyttivit osallistuvan suonen vaurioon (S,7).
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Ydinasiat

» Jattisoluarteriitin varhainen diagnoosi ja
riped hoidon aloitus ovat keskeisida naon
menetyksen ja muiden vaskulaaristen
komplikaatioiden ehkaisemiseksi.

» Tavoitteena on saada potilas 24 tunnin ku-
luessa arviointiin ja dopplerkaikukuvauk-
seen, jossa tyypillinen 16ydds varmistaa
jattisoluarteriittidiagnoosin.

» Magneettiangiografian, TT-angiografian ja
PET-TT:n kdyttd on huomattavasti paran-
tanut suurten suonten jattisoluarteriitin
diagnostiikkaa.

» Hoidon kulmakivend on edelleen gluko-
kortikoidilaakitys, jonka rinnalle on tullut
tehokas ja glukokortikoidiannoksen pie-
nentamista mahdollistava IL-6-reseptorin
estdja tosilitsumabi

Taudin aktiivisuutta heijastavan plasman C-
reaktiivisen proteiinin (CRP) ja muiden akuu-
tin vaiheen proteiinien pitoisuuksien suurene-
minen liittyy luontaisen immuunijérjestelman
aktivaatioon ja johtuu suureksi osaksi lisdan-
tyneestd veressd kiertivistd interleukiini 6:sta
(IL-6) (8). Timi muodostaa taustan IL-6:n
eston menestyksekkaille kaytolle taudin hoi-
dossa (9).

Verisuonen seinimin tulehdusta pidetdin
pédasiassa T-soluvalitteisend. Tulehdus nayttad
saavan alkunsa suonen adventitiakerroksesta,
jonka vasa vasorum- eli suonenseinimisuo-
nien kautta dendriittisolut ja T-solut padsevit
suonen seinimiin (7). Adventitiassa CD4-
positiiviset T-solut lisddntyvit dendriittisolujen
esittelemin tuntemattoman antigeenin stimu-
loimina. T-solut polarisoituvat gammainterfe-
ronia tuottaviin Thl-soluihin ja IL-17:44 tuot-
taviin Th17-soluihin (5).

Gammainterferonin vaikutuksesta makrofa-
geja saapuu paikalle, ja osa aktivoituneista mak-
rofageista muodostaa intima-mediakerroksissa
monitumaisia jittisoluja. Makrofagit tuottavat
tulehdusta edistivid sytokiineja, kuten IL-6:ta,
IL-1-beetaa ja transformoivaa kasvutekiji bee-
taa sekd verisuonten kasvutekijoitd, matriksin
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metalloproteinaaseja ja reaktiivisia happiradi-
kaaleja, jotka myotavaikuttavat kudosvaurioon
ja mediakerroksen heikentymiseen (7). Tuleh-
duksen, kudosvaurion ja vaurioiden korjausme-
kanismit johtavat intimakerroksen paksuuntu-
miseen, luumenin kapenemiseen ja verenkier-
ron heikkenemiseen.

Kliininen kuva

Jattisoluarteriitin oireet kehittyvit yleensi péi-
vien tai viikkojen kuluessa. Tulehduksen yleis-
oireet, kuten kuume, sairauden tunne, visymys,
ruokahaluttomuus, tahaton laihtuminen, masen-
nus sekd nivel- ja lihaskipu voivat aluksi hallita
taudinkuvaa. Noin 50 %:lla alkuoireisiin liittyy
polymyalgia rheumatica -tyyppisid oireita eli
niskan, hartioiden, olkavarsien, lantion ja reisien
aamuun painottuvaa kipua ja jaykkyytti (2,10).

Paikallisista alkuoireista tavallisin on akuutti
tai subakuutti uusi tai uudentyyppinen, taval-
lisesti toispuolinen ja yleensd Gisin paheneva
piinsirky (2). Kivun on kuvattu tyypillises-
ti tuntuvan ohimoiden alueella, mutta se voi
myos olla yleistynyttd tai paikallistua niskaan,
takaraivolle tai korvien taakse. Pddnsirky voi
muistuttaa monia tavallisempia padnsiryn
muotoja, kuten migreenii ja sarjoittaista pdin-
sarkyi eli Hortonin neuralgiaa (11). Hiuspohja
voi olla arka, ja silmilasien tai hatun pitiminen
ja tukan kampaaminen voivat tuntua hankalilta.
Puremalihakset voivat visyd ja kipeytya toistu-
van ja voimakkaan pureskelun yhteydessi (leu-
kaklaudikaatio). Kieli voi olla kivulias, ja sithen
voi syntyi jopa kuolio. Nielemiseen voi liittyd
kipua, ja pitkittynyt kuiva yski voi joskus olla
jattisoluarteriitin oire.

Jopa 15-30 %:lla jattisoluarteriittiin sairastu-
neista on kuvattu osittaista tai taydellistd nion
menetysti (6). Alkuoireena on usein ohimene-
vd nddn menetys (amaurosis fugax). Syyni on
yleensd nakohermon iskeeminen vaurio, joka
johtuu silmavaltimon ja siitd haarautuvien pos-
terioristen siliaarivaltimoiden tukkeutumisesta.
Nikohdiri on yleensd kivuton, ja se voi kasit-
tad koko nikokentdn tai osan siita.

Mikili toisen silmin nikoé menetetiin, on
my0s toinen silmd vaarassa. Jittisoluarteriitti
voi ajheuttaa my6s kaksoiskuvia, jolloin taus-
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talla on III, IV tai VI aivohermon iskeeminen
vaurio. Pdinvastoin kuin ndén menetys, kak-
soiskuvat yleensd korjautuvat hoidolla. Leuka-
klaudikaatiota, kaksoiskuvia ja ohimovaltimon
poikkeavaa statusloydostd on pidetty nion me-
netyksen varoitusmerkkeina.

Neurologisia oireita esiintyy noin 10 %:lla
potilaista (6). Niistd tavallisin on nikamaval-
timoiden tulehduksesta johtuva aivoveren-
kiertohairio. Harvinaisempia ilmentymid ovat
tois- tai molemminpuolinen kuulon menetys,
huimaus, korvien soiminen ja mononeuritis
multiplex -oireisto.

Aortan tulehdus voi johtaa sen laajenemi-
seen tai aneurysmaan ja aorttaldpan vuotoon.
Aortankaaren valtimoiden ahtaumat voivat
aiheuttaa aivojen ja yldraajojen verenkiertohii-
riditd. Myos sydaninfarktia, vatsan alueen elin-
ten infarkteja ja katkokavelyd on kuvattu.

Tyypillisessd tapauksessa ohimovaltimon
seutu aristaa tunnusteltaessa ja itse valtimo on
kiemurteleva ja kyhmyinen (KUVA 1). Sen syke
voi olla heikko ja epdsymmetrinen ja valtimon
seutu voi olla punoittava ja turvonnut. Myos
muualla pddnahan alueella voi esiintyd tun-
nusteluarkuutta. Rannesykkeet saattavat olla
vaikeasti tunnettavissa tai epasymmetriset, ja
isoista valtimoista voi kuulua suhinaa. Ylaraa-
jojen vililla voidaan havaita verenpaine-ero.
Silméanpohjatutkimus voi paljastaa kalpean na-
kéhermon nystyn.

Diagnostiikka

Valtaosalla jéttisoluarteriittia sairastavista las-
ko ja CRP-pitoisuus ovat diagnoosihetkelld
merKkittavasti suurentuneita. Kuitenkin ohimo-
valtimobiopsialla varmennetussa taudissa jopa
10 %:1la molemmat arvot saattavat olla viitealu-
eella, kuten KUVAN 1 potilaalla (12). Normokro-
minen anemia ja trombosytoosi ovat tavallisia
laboratorioldydoksia.

Edelleen voimassa olevat jittisoluarteriitin
luokittelukriteerit ovat vuodelta 1990. Uudessa
ehdotetussa jittisoluarteriitin luokittelukritee-
ristossa on huomioitu kuvantamismenetelmien
kehitys (10). Ohimovaltimobiopsialla on kui-
tenkin edelleen tirkea rooli. Positiivinen tulos
biopsiassa varmistaa diagnoosin. Ohimovalti-
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KUVA 1. Noin 60-vuotiaan glaukoomaa sairastavan
miehen ohimovaltimoiden turvotus ja arkuus johtivat
silmaladkarin vastaanotolla epdilyyn valtimotuleh-
duksesta, vaikka CRP-pitoisuus ja lasko olivat taysin
normaalit. Diagnoosi varmistettiin dopplerkaikuku-
vauksella. Hoidoksi aloitettiin prednisoloni annoksella
60 mg/vrk. Viikkoa myéhemmin ndon sumentumisen
syyksi paljastuivat IV aivohermon pareesin aiheut-
tamat kaksoiskuvat. Aloitettiin metyyliprednisoloni
1000 mg suonensisdisesti kolmeksi paivaksi, min-
ka jélkeen jatkettiin prednisolonia annoksella 80 mg
vuorokaudessa. Viikkoa myohemmin otetussa ohimo-
valtimobiopsiassa todettiin jattisoluarteriittiin sopivat
muutokset. Glukokortikoidihoidon aikana molempien
silmien silmanpaineet suurenivat glaukooman hoidon
tehostamisesta huolimatta, ja glaukoomalaakkeisiin
liittyi muitakin haittoja. Taman vuoksi hoitoon liitet-
tiin tosilitsumabi. Tapaus osoittaa, etta jattisoluarte-
riitin mahdollisuus on syyta pitdaa mielessa, vaikka tu-
lehdusarvot olisivat taysin normaalit, mikéli potilaan
oireet ja kliiniset I10ydokset ovat sairaudelle tyypilliset.

mobiopsian rajoituksia ovat invasiivisuus, viive
tuloksen saamisessa sekd epiherkkyys. Tuo-
reessa meta-analyysissd ohimovaltimobiopsian
herkkyys oli 77 % (13). Biopsia suositellaan
otettavaksi kahden viikon kuluessa glukokorti-
koidilddkityksen aloituksesta.

EULAR:n (European Alliance of Associa-
tions for Rheumatology) suosituksissa vuo-
delta 2018 esitetidn kuvantamisen kuuluvan
varhaisvaiheen diagnostiikkaan (14). Erityi-
sesti dopplerkaikukuvauksesta on tullut keskei-
nen menetelmi jittisoluarteriittia epdiltiessa.
Kaikukuvauksen etuja ovat kajoamattomuus,
edullisuus ja hyvi saatavuus. Kaikukuvauksen
kiyttaiminen diagnosoinnissa edellyttda kuiten-
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KUVA 2. Tulehtuneessa ohimovaltimossa nakyva haloilmio (vahakaikuinen alue dopplersignaalin ymparilld). Val-
timo poikittain (A) ja pitkittain (B). Kuva: Joonas Rautavaara.

kin tekijiltddn perehtyneisyyttd ja kokemusta.
Yleensi riittavit vahintiaan keskitasoinen kaiku-
kuvauslaite sekd ohimovaltimoiden kuvantami-
sessa mielelliin 18 MHz:n anturi.

Jattisoluarteriitille tyypillinen kaikukuvaus-
16ydos on edeemisen valtimoseindmin aiheut-
tama luumenia ympar6iva vahakaikuinen ren-
gas, haloilmié (kuvA2). Tutkimusta voidaan
taydentdd kompressiotestilld: anturilla suonta
painettaessa normaali valtimosuoni painautuu
helposti kokoon, mutta tulehtunut valtimosei-
ndmi jai nikyviin vihikaikuisena ovaalina ra-
kenteena (KUVA 3).

Suosituksena on tutkia molemmat ohimoval-
timot parietaali- ja frontaalihaaroineen. Meta-
analyysin mukaan jéttisoluarteriitin yhteydessi
ohimovaltimon kaikukuvauksen herkkyys on
77 % ja tarkkuus 96 % (14). Viirin positiivisen
haloilmion voi aiheuttaa ateroskleroosi tai har-
voin lymfooma, myelooma ja granulomatoot-
tinen polyangiitti (15). Jos ohimovaltimoiden
kaikukuvausloydos on negatiivinen tai epivar-
ma, suositellaan my6s kainalovaltimoiden tut-
kimista. Tulehtuneessa kainalovaltimossakin
voidaan havaita haloilmié (KuvA4). Lisiksi
suonen intima on ainakin paikoin visualisoi-
tavissa, ja pysdytyskuvasta voidaan mairittaa
intima-media-paksuus (IMT). Yli 1,0 mm:n
IMT on poikkeava ja viittaa kainalovaltimon
tulehdukseen.

Tavoitteena on kaikukuvata ohimovaltimo
vuorokauden kuluessa suuriannoksisen gluko-
kortikoidiladkityksen aloituksesta. Jo kahden
vuorokauden jilkeen kaikukuvauksen herkkyys
pienenee 50 %:iin glukokortikoidin vaikutuk-
sesta, ja useimmiten ohimovaltimon haloilmi6
hivida 2—4 viikon kuluessa, kun taas kainaloval-
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timossa poikkeava 16ydos siilyy usean kuukau-
den ajan (14,16).

Mikili dopplerkaikukuvauksessa todetaan
jattisoluarteriitille tyypillinen 16ydos, voidaan
diagnoosi asettaa ilman ohimovaltimobiopsiaa.
Jos kaikukuvaustulos on negatiivinen tai epi-
varma mutta kliininen epdily ohimovaltimon
tulehduksesta jdd, aloitettua glukokortikoi-
dihoitoa jatketaan ja valtimobiopsia pyritidn
saamaan kahden viikon kuluessa. Jos kliininen
epiily sen sijaan on lievé, voidaan kaikukuvaus-
16ydoksen jaddessd negatiiviseksi purkaa gluko-
kortikoidilaakitys ilman lisitutkimuksia (17).

Suurten suonten kuvantamiseen on kéiytetty
magneettikuvausta, TT-angiografiaa, PET-TT:td
ja kaikukuvausta. EULAR:n suosituksessa kat-
sottiin, ettei PET-TT sovellu kallon suonten tu-
lehduksen osoittamiseen (16). Sitemmin PET-
TI':n herkkyyden on todettu olevan 92 % ja
tarkkuuden 85 %, kun ohimovaltimon tulehdus
on varmennettu biopsialla (18). PET-TT ei kui-
tenkaan sovellu ensisijaiseksi kuvantamismene-
telmaksi kalleutensa ja rajallisen saatavuutensa
vuoksi. Yli kolme vuorokautta jatkunut suu-
riannoksinen glukokortikoidildakitys saattaa
merkittdvisti heikentdd PET-TT:n herkkyyttd
valtimotulehduksen osoittamisessa. PET-TT:std
on kuitenkin hy6tya jattisoluarteriitin diagnos-
tiikassa, kun oireet ovat epityypillisid ja kun
vaskuliittiepdilyyn johtaneiden oireiden syyna
on infektio tai syopa (18,19).

Hoito

Glukokortikoidihoito suurella annoksella
(prednisoloni 40-60 mg vuorokaudessa) aloi-
tetaan viiveettd, kun oireiden ja kliinisen arvion
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perusteella on syntynyt vahva epiily jattisolu-
arteriitista. Talla aloitusannoksella valtaosa
potilaista saavuttaa remission. Viiveetén hoi-
don aloitus on erityisen tirkedd nikooireiden,
esimerkiksi kohtauksellisen nionmenetyksen
tai kaksoiskuvien esiintyessd. Tilloin voidaan
harkita my6s hoidon aloitusta suonensisiises-
ti 0,25-1 g:lla metyyliprednisolonia kolmena
perdkkdisend paivand. Varmaa ndyttod tistd al-
kuvaiheen jaksoittaisen hoidon (“pulssihoito”)
paremmuudesta verrattuna glukokortikoidin
antamiseen suun kautta ei kuitenkaan ole (20).

Monissa keskuksissa on ollut joidenkin
vuosien ajan kiytossi fast track -poliklinikka,
minki tavoitteena on saada potilas 24 tunnin
kuluessa erikoissairaanhoidon arvioitavaksi ja
erityisesti dopplerkaikukuvaukseen. Tiéllaisen
menettelyn on todettu merkitsevisti vihenti-
van pysyvan naénmenetyksen riskid verrattuna
aiempaan toimintatapaan (17).

Alkuvaiheen prednisoloniannosta jatketaan,
kunnes yleisoireet hividvit ja tulehdusarvot
ovat normaalistuneet. Britannialaista suositusta
mukaillen annosta vihennetdin timén jilkeen
10 mg:lla kahden viikon vélein 20 mg:n vuoro-
kausiannokseen asti, minki jilkeen 2,5 mg:lla
2-4 viikon vilein, kunnes annos on 10 mg
vuorokaudessa (21). Tamin jilkeen annosta
vihennetiin 1,25 mg:lla (kiytinnossi kiytti-
en vuoropiivdannoksia) 1-2 kuukauden vilein.

Yleisesti katsotaan, ettd glukokortikoidihoi-
don tulisi jatkua vihintdan kahden vuoden ajan,
vaikka tutkimusndytto timan suosituksen tueksi
onkin vajavainen (20). Taudin aktivoituminen
joko glukokortikoidilddkityksen vihentimisen
tai lopetuksen yhteydessd on melko tavallista.
Pelkistidn glukokortikoidia saaneista potilaista
puolella tauti uusiutui vihintiin kerran (22).

Jos prednisoloniannos ji liian suureksi, kan-
nattaa harkita muun immunosuppressiivisen
lddkkeen liittdmista hoitoon. Kolme satunnais-
tettua ja lumelddkekontrolloitua tutkimusta ki-
sittdvassd meta-analyysissa todettiin metotrek-
saatin (keskimiiriinen annos 11 mg/viikko)
vihentdvin 35 %:lla jattisoluarteriitin ensim-
mdisen ja 51 %:lla toisen uusiutumisen riskia.
Metotreksaatti pienensi my6s kumulatiivista
glukokortikoidiannosta (15). Myds atsatioprii-
nin on yhdessi pienehkossi ladketutkimukses-
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KUVA 3. Tulehtunut ohimovaltimo ei ole anturilla
kasaan painettavissa. Suonen intima ei yleensa vi-
sualisoidu kaytettdessa 18 mHz:n anturia. Kompri-
moidussa suonessa voidaan ajatella nakyvan kaksi
IMT (intima-media-paksuus) -mittaa paallekkain. Tassa
tapauksessa IMT = 1,7 mm : 2 = 0,85 mm (ohimovalti-
mon temporaalihaarassa normaalisti < 0,3 mm). Kuva:
Joonas Rautavaara.

KUVA 4. Kainalovaltimo pitkittain. Valtimoseinaman
tulehdus aiheuttaa vahakaikuisen alueen luumenin
yla- ja alapuolelle. Kuva: Joonas Rautavaara.

sa osoitettu vihentivin glukokortikoidin tar-
vetta (23).

Biologiset liikkeet. Tosilitsumabi on mo-
noklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu IL-
6-reseptoriin ja estdd timin jittisoluarteriitissa
keskeisen sytokiinin vaikutusta tulehduksen
vilittdjdaineena. Euroopan komissio on vuonna
2017 GiACTA-tutkimuksen tulosten perusteel-
la hyviksynyt tosilitsumabin jittisoluarteriitin
hoitoon (9). Tissi kolmannen vaiheen satun-
naistetussa tutkimuksessa kerran viikossa ihon
alle pistetty tosilitsumabi yhdistettynd gluko-
kortikoidiin ensimmaisten kuuden kuukauden
ajaksi lisdsi erittdin merkitsevisti niiden po-
tilaiden osuutta, jotka saavuttivat pysyvin re-
mission vuoden kuluessa, verrattuna pelkkiin
glukokortikoidihoitoon (56 % vs 14 %). Tutki-
muksen avoimessa seurantavaiheessa 42 % niis-
ta viikoittain 162 mg tosilitsumabia saaneista,
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jotka olivat saavuttaneet oireettomuuden vuo-
den kuluessa, pysyivit ladkkeettomassa remissi-
ossa seuraavien kahden vuoden aikana. Ensim-
miisen vuoden aikana viikoittain tosilitsuma-
bia saaneilla kumulatiivinen prednisoloniannos
oli kolmen vuoden kohdalla 50 % pienempi
kuin ensimmdisen vuoden aikana pelkistiin
glukokortikoidia saaneilla. (24).

Vuodesta 2020 lahtien tosilitsumabi on
Suomessa ollut jéttisoluarteriitin hoidossa pe-
ruskorvattava aikuispotilaille, joille glukokor-
tikoidit ovat ajheuttaneet vakavia haittoja tai
joiden riski saada vakavia haittavaikutuksia on
suuri. Tosilitsumabi mahdollistaa glukokor-
tikoidiannoksen nopeamman vihentimisen,
ja tavoitteena on glukokortikoidin lopettami-
nen kuuden kuukauden kuluessa tosilitsuma-
bin aloituksesta. Toistaiseksi riittavad nayttod
IL-6-salpauksen niénmenetyksen riskid pie-
nentavasti vaikutuksesta ei ole, minki vuoksi
IL-6-salpaajan oheen on syyta liittdd suurian-
noksinen glukokortikoidi sekd tuoreen ettd uu-
siutuneen taudin yhteydessé, kun on olemassa
niaonmenetyksen tai iskeemisen neurologisen
vaurion uhka.

Muistakin biologisista lddkkeistd, kuten us-
tekinumabista (IL-12/23:n estiji), anakinrasta
(IL-1:n estiji), mavrilimumabista (GM-CSF:n
estdji) ja sekukinumabista (IL-17:n estiji)
sekd januskinaasin estdjistd on alustavaa lupaa-
vaa tutkimustietoa jittisoluarteriitin hoidossa

HEIKKI VALLEALA, LT, dosentti, sisatautien ja
reumatologian erikoislaakari, osastonyliladkari
HYKS, reumaklinikka

TOM PETTERSSON, LKT, professori h.c., sisdtautien ja
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VASTUUTOIMITTAJA
Annikka Kalliokoski

H. Valleala ja T. Pettersson

(23). Sen sijaan niyttd TNF-salpaajien tehosta
puuttuu (23).

Asetyylisalisyylihappo. Uusimman tutki-
musndyton perusteella hyoty asetyylisalisyyli-
hapon profylaktisesta kaytostd jattisoluarterii-
tin hoidossa on epdvarma. Vuotoriskin lisdan-
tymisen vuoksi sen rutiinimaista kiyttod ei
endi suositella, ellei se ole sydin- ja verisuoni-
taudin vuoksi jo entuudestaan aiheellinen (20).

Lopuksi

Vieston ikddntyessi on varauduttava siihen,
ettd jattisoluarteriittia sairastavien potilaiden
madrd lisddntyy. Glukokortikoidien merkitys
taudin hoidossa on edelleen suuri, mutta jit-
tisoluarteriittiin sairastuneet potilaat kuuluvat
sithen ikdryhmadin, jossa glukokortikoidien
haittavaikutusriski on merkittava. Liikekehi-
tyksen ja sairauden patogeneesin paremman
tuntemisen ansiosta on vihdoin saatu kiytt66n
tehokas ja glukokortikoidiannoksen vihenti-
mistd mahdollistava ldake, tosilitsumabi. My6s
muiden biologisten lidkkeiden tehosta on
alustavia lupaavia tuloksia. Kun lisiksi taudin
diagnostiikka on nopeutunut, erityisesti dopp-
lerkaikukuvauksen ansiosta, saadaan potilaat
tehokkaan hoidon piiriin entistd aikaisemmin,
jolloin on odotettavissa, ettd nd6n menetyksen
ja muiden komplikaatioiden riski pienenee. B
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