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Jättisoluarteriitin kehittyvä diagnostiikka 
ja hoito

Jättisoluarteriitti on ikääntyvien ihmisten tavallisin systeeminen vaskuliitti. Se vioittaa suuria ja keski-
suuria valtimoita. Sen kliininen kuva vaihtelee ja käsittää moninaisia yleisoireita ja paikallisia iskeemisiä 
oireita, joista tunnetuin on näön menetys. Vaskulaaristen komplikaatioiden ehkäisemisessä avainase-
massa ovat taudin varhainen toteaminen ja tehokkaan hoidon ripeä aloittaminen. Ohimovaltimon dopp-
lerkaikukuvauksesta on tullut keskeinen kuvantamismenetelmä jättisoluarteriittia epäiltäessä. Mikäli 
siinä todetaan tyypillinen löydös, voidaan diagnoosi asettaa ilman ohimovaltimobiopsiaa. Angiografia 
magneettikuvauksen tai tietokonetomografian (TT) yhteydessä ja PET-TT (positroniemissiotomografia-
TT) ovat parantaneet suurten suonten jättisoluarteriitin diagnostiikkaa. Glukokortikoidilääkitys on jätti-
soluarteriitin hoidossa keskeinen, mutta taudin uusiutuminen on tavallista ja glukokortikoidien pitkäai-
kaiskäyttöön liittyy runsaasti haittoja. Interleukiini 6:n esto tosilitsumabilla lisää pysyvien remissioiden 
määrää ja mahdollistaa glukokortikoidiannoksen vähentämisen.

J ättisoluarteriitti (aikaisemmin temporaa-
liarteriitti) on primaarisista systeemisistä 
vaskuliiteista yleisin (1–3). Taudin ilmaan-

tuvuus on suurin Pohjoismaissa, joissa sairas-
tuu vuodessa noin 200 ihmistä miljoonaa 50 
vuotta täyttänyttä asukasta kohti (4). Jättisolu-
arteriitti on erityisesti yli 60-vuotiaiden tauti, ja 
kaksi kolmasosaa sairastuneista on naisia.

Jättisoluarteriitissa tulehtuvat aortta ja sen 
haarat, erityisesti kallon valtimot. Oireet joh-
tuvat yleistulehduksesta ja kudosten vähenty-
neestä hapen saannista paksuuntuneen suonen-
seinämän ja suonen ahtautumisen seuraukses-
ta. Näön menetys on jättisoluarteriitin pelätyin 
komplikaatio.

Viime vuosina jättisoluarteriitin diagnos-
tiikka ja hoito ovat kuvantamismenetelmien 
ja lääkehoidon kehityksen ansiosta edistyneet 
suuresti.

Etiologia ja patogeneesi

Jättisoluarteriitin etiologia on epäselvä, mutta 
perinnölliset tekijät, ikään liittyvät immuuni-
järjestelmän ja verisuonten muutokset sekä 

tuntemattomat endogeeniset ja eksogeeniset 
laukaisevat tekijät todennäköisesti myötävai-
kuttavat taudin syntyyn (5). Jättisoluarteriitti 
kohdistuu suuriin ja keskisuuriin suoniin sekä 
pään valtimoista erityisesti kallonulkoisiin haa-
roihin. Tauti vaurioittaa erityisesti valtimoita, 
jotka sisältävät elastiinia, jonka määrä kallon-
sisäisissä valtimoissa on vähäinen (6). Lisäksi 
kallonsisäisistä valtimoista puuttuvat adventi-
tiasuonet, joiden kautta tulehdussolut pääsevät 
valtimon seinämään.

Jättisoluarteriitin histologiselle kuvalle tyy-
pillistä on granulomatoottinen, usein segmen-
taalinen tulehdus, lamina elastica internan 
fragmentoituminen, monitumaisten jättisolu-
jen esiintyminen ja luumenin ahtautuminen 
intimahyperplasian vuoksi. Kaikilta potilailta ei 
löydy granuloomia, vaan tulehdussoluinfiltraat-
ti voi myös koostua pääasiassa lymfosyyteistä ja 
makrofageista.

Jättisoluarteriitin patogeneesissä keskeistä 
on immuunijärjestelmän ja verisuonen seinä-
män häiriintynyt vuorovaikutus (7). Sekä luon-
tainen että adaptiivinen immuunijärjestelmä 
näyttävät osallistuvan suonen vaurioon (5,7). 
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Taudin aktiivisuutta heijastavan plasman C-
reaktiivisen proteiinin (CRP) ja muiden akuu-
tin vaiheen proteiinien pitoisuuksien suurene-
minen liittyy luontaisen immuunijärjestelmän 
aktivaatioon ja johtuu suureksi osaksi lisään-
tyneestä veressä kiertävästä interleukiini 6:sta 
(IL-6) (8). Tämä muodostaa taustan IL-6:n 
eston menestyksekkäälle käytölle taudin hoi-
dossa (9).

Verisuonen seinämän tulehdusta pidetään 
pääasiassa T-soluvälitteisenä. Tulehdus näyttää 
saavan alkunsa suonen adventitiakerroksesta, 
jonka vasa vasorum- eli suonenseinämäsuo-
nien kautta dendriittisolut ja T-solut pääsevät 
suonen seinämään (7). Adventitiassa CD4-
positiiviset T-solut lisääntyvät dendriittisolujen 
esittelemän tuntemattoman antigeenin stimu-
loimina. T-solut polarisoituvat gammainterfe-
ronia tuottaviin Th1-soluihin ja IL-17:ää tuot-
taviin Th17-soluihin (5). 

Gammainterferonin vaikutuksesta makrofa-
geja saapuu paikalle, ja osa aktivoituneista mak-
rofageista muodostaa intima-mediakerroksissa 
monitumaisia jättisoluja. Makrofagit tuottavat 
tulehdusta edistäviä sytokiineja, kuten IL-6:ta, 
IL-1-beetaa ja transformoivaa kasvutekijä bee-
taa sekä verisuonten kasvutekijöitä, matriksin 

metalloproteinaaseja ja reaktiivisia happiradi-
kaaleja, jotka myötävaikuttavat kudosvaurioon 
ja mediakerroksen heikentymiseen (7). Tuleh-
duksen, kudosvaurion ja vaurioiden korjausme-
kanismit johtavat intimakerroksen paksuuntu-
miseen, luumenin kapenemiseen ja verenkier-
ron heikkenemiseen.

Kliininen kuva

Jättisoluarteriitin oireet kehittyvät yleensä päi-
vien tai viikkojen kuluessa. Tulehduksen yleis-
oireet, kuten kuume, sairauden tunne, väsymys, 
ruokahaluttomuus, tahaton laihtuminen, masen-
nus sekä nivel- ja lihaskipu voivat aluksi hallita 
taudinkuvaa. Noin 50 %:lla alkuoireisiin liittyy 
polymyalgia rheumatica ‑tyyppisiä oireita eli 
niskan, hartioiden, olkavarsien, lantion ja reisien 
aamuun painottuvaa kipua ja jäykkyyttä (2,10).

Paikallisista alkuoireista tavallisin on akuutti 
tai subakuutti uusi tai uudentyyppinen, taval-
lisesti toispuolinen ja yleensä öisin paheneva 
päänsärky (2). Kivun on kuvattu tyypillises-
ti tuntuvan ohimoiden alueella, mutta se voi 
myös olla yleistynyttä tai paikallistua niskaan, 
takaraivolle tai korvien taakse. Päänsärky voi 
muistuttaa monia tavallisempia päänsäryn 
muotoja, kuten migreeniä ja sarjoittaista pään-
särkyä eli Hortonin neuralgiaa (11). Hiuspohja 
voi olla arka, ja silmälasien tai hatun pitäminen 
ja tukan kampaaminen voivat tuntua hankalilta. 
Puremalihakset voivat väsyä ja kipeytyä toistu-
van ja voimakkaan pureskelun yhteydessä (leu-
kaklaudikaatio). Kieli voi olla kivulias, ja siihen 
voi syntyä jopa kuolio. Nielemiseen voi liittyä 
kipua, ja pitkittynyt kuiva yskä voi joskus olla 
jättisoluarteriitin oire. 

Jopa 15–30 %:lla jättisoluarteriittiin sairastu-
neista on kuvattu osittaista tai täydellistä näön 
menetystä (6). Alkuoireena on usein ohimene-
vä näön menetys (amaurosis fugax). Syynä on 
yleensä näköhermon iskeeminen vaurio, joka 
johtuu silmävaltimon ja siitä haarautuvien pos-
terioristen siliaarivaltimoiden tukkeutumisesta. 
Näköhäiriö on yleensä kivuton, ja se voi käsit-
tää koko näkökentän tai osan siitä. 

Mikäli toisen silmän näkö menetetään, on 
myös toinen silmä vaarassa. Jättisoluarteriitti 
voi aiheuttaa myös kaksoiskuvia, jolloin taus-
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Ydinasiat
	8 Jättisoluarteriitin varhainen diagnoosi ja 

ripeä hoidon aloitus ovat keskeisiä näön 
menetyksen ja muiden vaskulaaristen 
komplikaatioiden ehkäisemiseksi.

	8 Tavoitteena on saada potilas 24 tunnin ku-
luessa arviointiin ja dopplerkaikukuvauk
seen, jossa tyypillinen löydös varmistaa 
jättisoluarteriittidiagnoosin.

	8 Magneettiangiografian, TT-angiografian ja 
PET-TT:n käyttö on huomattavasti paran-
tanut suurten suonten jättisoluarteriitin 
diagnostiikkaa.

	8 Hoidon kulmakivenä on edelleen gluko-
kortikoidilääkitys, jonka rinnalle on tullut 
tehokas ja glukokortikoidiannoksen pie-
nentämistä mahdollistava IL-6-reseptorin 
estäjä tosilitsumabi
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talla on III, IV tai VI aivohermon iskeeminen 
vaurio. Päinvastoin kuin näön menetys, kak-
soiskuvat yleensä korjautuvat hoidolla. Leuka
klaudikaatiota, kaksoiskuvia ja ohimovaltimon 
poikkeavaa statuslöydöstä on pidetty näön me-
netyksen varoitusmerkkeinä.

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

Aortan tulehdus voi johtaa sen laajenemi-
seen tai aneurysmaan ja aorttaläpän vuotoon. 
Aortankaaren valtimoiden ahtaumat voivat 
aiheuttaa aivojen ja yläraajojen verenkiertohäi
riöitä. Myös sydäninfarktia, vatsan alueen elin-
ten infarkteja ja katkokävelyä on kuvattu.

Tyypillisessä tapauksessa ohimovaltimon 
seutu aristaa tunnusteltaessa ja itse valtimo on 
kiemurteleva ja kyhmyinen (KUVA 1). Sen syke 
voi olla heikko ja epäsymmetrinen ja valtimon 
seutu voi olla punoittava ja turvonnut. Myös 
muualla päänahan alueella voi esiintyä tun-
nusteluarkuutta. Rannesykkeet saattavat olla 
vaikeasti tunnettavissa tai epäsymmetriset, ja 
isoista valtimoista voi kuulua suhinaa. Yläraa-
jojen välillä voidaan havaita verenpaine-ero. 
Silmänpohjatutkimus voi paljastaa kalpean nä-
köhermon nystyn.

Diagnostiikka

Valtaosalla jättisoluarteriittia sairastavista las-
ko ja CRP-pitoisuus ovat diagnoosihetkellä 
merkittävästi suurentuneita. Kuitenkin ohimo-
valtimobiopsialla varmennetussa taudissa jopa 
10 %:lla molemmat arvot saattavat olla viitealu-
eella, kuten KUVAN 1 potilaalla (12). Normokro-
minen anemia ja trombosytoosi ovat tavallisia 
laboratoriolöydöksiä. 

Edelleen voimassa olevat jättisoluarteriitin 
luokittelukriteerit ovat vuodelta 1990. Uudessa 
ehdotetussa jättisoluarteriitin luokittelukritee-
ristössä on huomioitu kuvantamismenetelmien 
kehitys (10). Ohimovaltimobiopsialla on kui-
tenkin edelleen tärkeä rooli. Positiivinen tulos 
biopsiassa varmistaa diagnoosin. Ohimovalti-

mobiopsian rajoituksia ovat invasiivisuus, viive 
tuloksen saamisessa sekä epäherkkyys. Tuo-
reessa meta-analyysissä ohimovaltimobiopsian 
herkkyys oli 77 % (13). Biopsia suositellaan 
otettavaksi kahden viikon kuluessa glukokorti-
koidilääkityksen aloituksesta. 

EULAR:n (European Alliance of Associa-
tions for Rheumatology) suosituksissa vuo-
delta 2018 esitetään kuvantamisen kuuluvan 
varhaisvaiheen diagnostiikkaan (14). Erityi-
sesti dopplerkaikukuvauksesta on tullut keskei-
nen menetelmä jättisoluarteriittia epäiltäessä. 
Kaikukuvauksen etuja ovat kajoamattomuus, 
edullisuus ja hyvä saatavuus. Kaikukuvauksen 
käyttäminen diagnosoinnissa edellyttää kuiten-

Jättisoluarteriitin kehittyvä diagnostiikka ja hoito

KUVA 1. Noin 60-vuotiaan glaukoomaa sairastavan 
miehen ohimovaltimoiden turvotus ja arkuus johtivat 
silmälääkärin vastaanotolla epäilyyn valtimotuleh-
duksesta, vaikka CRP-pitoisuus ja lasko olivat täysin 
normaalit. Diagnoosi varmistettiin dopplerkaikuku-
vauksella. Hoidoksi aloitettiin prednisoloni annoksella 
60 mg/vrk. Viikkoa myöhemmin näön sumentumisen 
syyksi paljastuivat IV aivohermon pareesin aiheut-
tamat kaksoiskuvat. Aloitettiin metyyliprednisoloni 
1 000 mg suonensisäisesti kolmeksi päiväksi, min-
kä jälkeen jatkettiin prednisolonia annoksella 80 mg 
vuorokaudessa. Viikkoa myöhemmin otetussa ohimo-
valtimobiopsiassa todettiin jättisoluarteriittiin sopivat 
muutokset. Glukokortikoidihoidon aikana molempien 
silmien silmänpaineet suurenivat glaukooman hoidon 
tehostamisesta huolimatta, ja glaukoomalääkkeisiin 
liittyi muitakin haittoja. Tämän vuoksi hoitoon liitet-
tiin tosilitsumabi. Tapaus osoittaa, että jättisoluarte-
riitin mahdollisuus on syytä pitää mielessä, vaikka tu-
lehdusarvot olisivat täysin normaalit, mikäli potilaan 
oireet ja kliiniset löydökset ovat sairaudelle tyypilliset.
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kin tekijältään perehtyneisyyttä ja kokemusta. 
Yleensä riittävät vähintään keskitasoinen kaiku-
kuvauslaite sekä ohimovaltimoiden kuvantami-
sessa mielellään 18 MHz:n anturi. 

Jättisoluarteriitille tyypillinen kaikukuvaus-
löydös on edeemisen valtimoseinämän aiheut-
tama luumenia ympäröivä vähäkaikuinen ren-
gas, haloilmiö (KUVA 2). Tutkimusta voidaan 
täydentää kompressiotestillä: anturilla suonta 
painettaessa normaali valtimosuoni painautuu 
helposti kokoon, mutta tulehtunut valtimosei-
nämä jää näkyviin vähäkaikuisena ovaalina ra-
kenteena (KUVA 3).

Suosituksena on tutkia molemmat ohimoval-
timot parietaali- ja frontaalihaaroineen. Meta-
analyysin mukaan jättisoluarteriitin yhteydessä 
ohimovaltimon kaikukuvauksen herkkyys on 
77 % ja tarkkuus 96 % (14). Väärän positiivisen 
haloilmiön voi aiheuttaa ateroskleroosi tai har-
voin lymfooma, myelooma ja granulomatoot-
tinen polyangiitti (15). Jos ohimovaltimoiden 
kaikukuvauslöydös on negatiivinen tai epävar-
ma, suositellaan myös kainalovaltimoiden tut-
kimista. Tulehtuneessa kainalovaltimossakin 
voidaan havaita haloilmiö (KUVA 4). Lisäksi 
suonen intima on ainakin paikoin visualisoi-
tavissa, ja pysäytyskuvasta voidaan määrittää 
intima-media-paksuus (IMT). Yli 1,0 mm:n 
IMT on poikkeava ja viittaa kainalovaltimon 
tulehdukseen.

Tavoitteena on kaikukuvata ohimovaltimo 
vuorokauden kuluessa suuriannoksisen gluko-
kortikoidilääkityksen aloituksesta. Jo kahden 
vuorokauden jälkeen kaikukuvauksen herkkyys 
pienenee 50 %:iin glukokortikoidin vaikutuk-
sesta, ja useimmiten ohimovaltimon haloilmiö 
häviää 2–4 viikon kuluessa, kun taas kainaloval-

timossa poikkeava löydös säilyy usean kuukau-
den ajan (14,16).

Mikäli dopplerkaikukuvauksessa todetaan 
jättisoluarteriitille tyypillinen löydös, voidaan 
diagnoosi asettaa ilman ohimovaltimobiopsiaa. 
Jos kaikukuvaustulos on negatiivinen tai epä-
varma mutta kliininen epäily ohimovaltimon 
tulehduksesta jää, aloitettua glukokortikoi-
dihoitoa jatketaan ja valtimobiopsia pyritään 
saamaan kahden viikon kuluessa. Jos kliininen 
epäily sen sijaan on lievä, voidaan kaikukuvaus-
löydöksen jäädessä negatiiviseksi purkaa gluko-
kortikoidilääkitys ilman lisätutkimuksia (17).

Suurten suonten kuvantamiseen on käytetty 
magneettikuvausta, TT-angiografiaa, PET-TT:tä 
ja kaikukuvausta. EULAR:n suosituksessa kat-
sottiin, ettei PET-TT sovellu kallon suonten tu-
lehduksen osoittamiseen (16). Sittemmin PET-
TT:n herkkyyden on todettu olevan 92 % ja 
tarkkuuden 85 %, kun ohimovaltimon tulehdus 
on varmennettu biopsialla (18). PET-TT ei kui-
tenkaan sovellu ensisijaiseksi kuvantamismene-
telmäksi kalleutensa ja rajallisen saatavuutensa 
vuoksi. Yli kolme vuorokautta jatkunut suu-
riannoksinen glukokortikoidilääkitys saattaa 
merkittävästi heikentää PET-TT:n herkkyyttä 
valtimotulehduksen osoittamisessa. PET-TT:stä 
on kuitenkin hyötyä jättisoluarteriitin diagnos-
tiikassa, kun oireet ovat epätyypillisiä ja kun 
vaskuliittiepäilyyn johtaneiden oireiden syynä 
on infektio tai syöpä (18,19).

Hoito

Glukokortikoidihoito suurella annoksella 
(prednisoloni 40–60 mg vuorokaudessa) aloi-
tetaan viiveettä, kun oireiden ja kliinisen arvion 
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KUVA 2. Tulehtuneessa ohimovaltimossa näkyvä haloilmiö (vähäkaikuinen alue dopplersignaalin ympärillä). Val-
timo poikittain (A) ja pitkittäin (B). Kuva: Joonas Rautavaara.

A B
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perusteella on syntynyt vahva epäily jättisolu-
arteriitista. Tällä aloitusannoksella valtaosa 
potilaista saavuttaa remission. Viiveetön hoi-
don aloitus on erityisen tärkeää näköoireiden, 
esimerkiksi kohtauksellisen näönmenetyksen 
tai kaksoiskuvien esiintyessä. Tällöin voidaan 
harkita myös hoidon aloitusta suonensisäises-
ti 0,25–1 g:lla metyyliprednisolonia kolmena 
peräkkäisenä päivänä. Varmaa näyttöä tästä al-
kuvaiheen jaksoittaisen hoidon (”pulssihoito”) 
paremmuudesta verrattuna glukokortikoidin 
antamiseen suun kautta ei kuitenkaan ole (20).

Monissa keskuksissa on ollut joidenkin 
vuosien ajan käytössä fast track ‑poliklinikka, 
minkä tavoitteena on saada potilas 24 tunnin 
kuluessa erikoissairaanhoidon arvioitavaksi ja 
erityisesti dopplerkaikukuvaukseen. Tällaisen 
menettelyn on todettu merkitsevästi vähentä-
vän pysyvän näönmenetyksen riskiä verrattuna 
aiempaan toimintatapaan (17). 

Alkuvaiheen prednisoloniannosta jatketaan, 
kunnes yleisoireet häviävät ja tulehdusarvot 
ovat normaalistuneet. Britannialaista suositusta 
mukaillen annosta vähennetään tämän jälkeen 
10 mg:lla kahden viikon välein 20 mg:n vuoro-
kausiannokseen asti, minkä jälkeen 2,5 mg:lla 
2–4 viikon välein, kunnes annos on 10 mg 
vuorokaudessa (21). Tämän jälkeen annosta 
vähennetään 1,25 mg:lla (käytännössä käyttä-
en vuoropäiväannoksia) 1–2 kuukauden välein. 

Yleisesti katsotaan, että glukokortikoidihoi-
don tulisi jatkua vähintään kahden vuoden ajan, 
vaikka tutkimusnäyttö tämän suosituksen tueksi 
onkin vajavainen (20). Taudin aktivoituminen 
joko glukokortikoidilääkityksen vähentämisen 
tai lopetuksen yhteydessä on melko tavallista. 
Pelkästään glukokortikoidia saaneista potilaista 
puolella tauti uusiutui vähintään kerran (22). 

Jos prednisoloniannos jää liian suureksi, kan-
nattaa harkita muun immunosuppressiivisen 
lääkkeen liittämistä hoitoon. Kolme satunnais-
tettua ja lumelääkekontrolloitua tutkimusta kä-
sittävässä meta-analyysissä todettiin metotrek-
saatin (keskimääräinen annos 11 mg/viikko) 
vähentävän 35 %:lla jättisoluarteriitin ensim-
mäisen ja 51 %:lla toisen uusiutumisen riskiä. 
Metotreksaatti pienensi myös kumulatiivista 
glukokortikoidiannosta (15). Myös atsatioprii-
nin on yhdessä pienehkössä lääketutkimukses-

sa osoitettu vähentävän glukokortikoidin tar-
vetta (23).

Biologiset lääkkeet. Tosilitsumabi on mo-
noklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu IL-
6-reseptoriin ja estää tämän jättisoluarteriitissa 
keskeisen sytokiinin vaikutusta tulehduksen 
välittäjäaineena. Euroopan komissio on vuonna 
2017 GiACTA-tutkimuksen tulosten perusteel-
la hyväksynyt tosilitsumabin jättisoluarteriitin 
hoitoon (9). Tässä kolmannen vaiheen satun-
naistetussa tutkimuksessa kerran viikossa ihon 
alle pistetty tosilitsumabi yhdistettynä gluko-
kortikoidiin ensimmäisten kuuden kuukauden 
ajaksi lisäsi erittäin merkitsevästi niiden po-
tilaiden osuutta, jotka saavuttivat pysyvän re-
mission vuoden kuluessa, verrattuna pelkkään 
glukokortikoidihoitoon (56 % vs 14 %). Tutki-
muksen avoimessa seurantavaiheessa 42 % niis-
tä viikoittain 162 mg tosilitsumabia saaneista, 
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KUVA 3. Tulehtunut ohimovaltimo ei ole anturilla 
kasaan painettavissa. Suonen intima ei yleensä vi-
sualisoidu käytettäessä 18 mHz:n anturia. Kompri-
moidussa suonessa voidaan ajatella näkyvän kaksi 
IMT (intima-media-paksuus) -mittaa päällekkäin. Tässä 
tapauksessa IMT = 1,7 mm : 2 = 0,85 mm (ohimovalti-
mon temporaalihaarassa normaalisti < 0,3 mm). Kuva: 
Joonas Rautavaara.

KUVA 4. Kainalovaltimo pitkittäin. Valtimoseinämän 
tulehdus aiheuttaa vähäkaikuisen alueen luumenin 
ylä- ja alapuolelle. Kuva: Joonas Rautavaara.
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jotka olivat saavuttaneet oireettomuuden vuo-
den kuluessa, pysyivät lääkkeettömässä remissi-
ossa seuraavien kahden vuoden aikana. Ensim-
mäisen vuoden aikana viikoittain tosilitsuma-
bia saaneilla kumulatiivinen prednisoloniannos 
oli kolmen vuoden kohdalla 50 % pienempi 
kuin ensimmäisen vuoden aikana pelkästään 
glukokortikoidia saaneilla.  (24).

Vuodesta 2020 lähtien tosilitsumabi on 
Suomessa ollut jättisoluarteriitin hoidossa pe-
ruskorvattava aikuispotilaille, joille glukokor-
tikoidit ovat aiheuttaneet vakavia haittoja tai 
joiden riski saada vakavia haittavaikutuksia on 
suuri. Tosilitsumabi mahdollistaa glukokor-
tikoidiannoksen nopeamman vähentämisen, 
ja tavoitteena on glukokortikoidin lopettami-
nen kuuden kuukauden kuluessa tosilitsuma-
bin aloituksesta. Toistaiseksi riittävää näyttöä 
IL-6-salpauksen näönmenetyksen riskiä pie-
nentävästä vaikutuksesta ei ole, minkä vuoksi 
IL-6-salpaajan oheen on syytä liittää suurian-
noksinen glukokortikoidi sekä tuoreen että uu-
siutuneen taudin yhteydessä, kun on olemassa 
näönmenetyksen tai iskeemisen neurologisen 
vaurion uhka.

Muistakin biologisista lääkkeistä, kuten us-
tekinumabista (IL-12/23:n estäjä), anakinrasta 
(IL-1:n estäjä), mavrilimumabista (GM-CSF:n 
estäjä) ja sekukinumabista (IL-17:n estäjä) 
sekä januskinaasin estäjistä on alustavaa lupaa-
vaa tutkimustietoa jättisoluarteriitin hoidossa 

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

Asetyylisalisyylihappo. Uusimman tutki-
musnäytön perusteella hyöty asetyylisalisyyli-
hapon profylaktisesta käytöstä jättisoluarterii-
tin hoidossa on epävarma. Vuotoriskin lisään-
tymisen vuoksi sen rutiinimaista käyttöä ei 
enää suositella, ellei se ole sydän- ja verisuoni-
taudin vuoksi jo entuudestaan aiheellinen (20).

Lopuksi

Väestön ikääntyessä on varauduttava siihen, 
että jättisoluarteriittia sairastavien potilaiden 
määrä lisääntyy. Glukokortikoidien merkitys 
taudin hoidossa on edelleen suuri, mutta jät-
tisoluarteriittiin sairastuneet potilaat kuuluvat 
siihen ikäryhmään, jossa glukokortikoidien 
haittavaikutusriski on merkittävä. Lääkekehi-
tyksen ja sairauden patogeneesin paremman 
tuntemisen ansiosta on vihdoin saatu käyttöön 
tehokas ja glukokortikoidiannoksen vähentä-
mistä mahdollistava lääke, tosilitsumabi. Myös 
muiden biologisten lääkkeiden tehosta on 
alustavia lupaavia tuloksia. Kun lisäksi taudin 
diagnostiikka on nopeutunut, erityisesti dopp-
lerkaikukuvauksen ansiosta, saadaan potilaat 
tehokkaan hoidon piiriin entistä aikaisemmin, 
jolloin on odotettavissa, että näön menetyksen 
ja muiden komplikaatioiden riski pienenee. ■
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