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NÄIN TUTKIN

Rohit Verma, Ville Sallinen ja Arto Kokkola

Kun mahahaava ei parane

Peptinen ulkustauti on mahalaukussa tai pohjukaissuolessa kehittynyt limakalvovaurio, joka johtuu 
mahahapon ja pepsiinin liiallisesta vaikutuksesta. Persistoiva ulkustauti tarkoittaa endoskooppisesti to‑
dettua yli 5 mm:n läpimittaista haavaa, joka ei ole parantunut huolimatta 8–12 viikon hoidosta proto‑
nipumpun estäjillä. Yleisimmät persistoivan peptisen ulkuksen syyt ovat hoitamaton Helicobacter pylori 
‑infektio, pitkäaikainen tulehduskipulääkkeiden käyttö tai nämä molemmat. Pitkittyneissä ja epäselvissä 
tilanteissa tulee muistaa syövän mahdollisuus. Persistoiva peptinen ulkustauti voi aiheuttaa pitkäkestoi‑
sia oireita, kuten ylävatsakipua, refluksioireita tai syömisvaikeuksia. Peptisen ulkustaudin komplikaatiot 
voivat olla hengenvaarallisia. Diagnoosi perustuu ensisijaisesti gastroskopiaan ja edustaviin kudosnäyt‑
teisiin. Kirurgisia toimenpiteitä tarvitaan harvoin, pääasiassa komplikaatioiden yhteydessä.

Mahahapon liiallinen vaikutus maha‑
laukun tai pohjukaissuolen limakal‑
voon voi johtaa peptisen ulkustaudin 

syntyyn. Vaurio ulottuu limakalvon syvempiin 
kerroksiin ja läpäisee lamina muscularis mu‑
cosae ‑kerroksen (1). Pinnallisempia vaurioita 
kutsutaan eroosioiksi. Mahalaukun haava esiin‑
tyy tavallisimmin pienessä kaarteessa tai prepy‑
lorisesti ja pohjukaissuolen haava bulbuksessa 
(2). Ulkuksia voi esiintyä myös ruokatorvessa, 
gastroenterostomiasaumassa (mahalaukun ja 
ohutsuolen kirurginen liitos) ja Meckelin diver‑
tikkelissä sekä harvinaisesti distaalisemmassa 
ohutsuolessa Zollinger–Ellisonin oireyhtymän 
yhteydessä.

Epidemiologia

Noin 5–10 % väestöstä sairastuu elinaikanaan 
peptiseen ulkustautiin (3). Sen ilmaantuvuus 
on vähentynyt 20 viime vuoden aikana, mikä 
selittyy Helicobacter pylori ‑infektion harvi‑
naistumisella ja protonipumpun estäjien (PPI) 
käytön yleistymisellä (4). Suomessa todetaan 
vuosittain noin 80 uutta tapausta 100 000 asu‑
kasta kohden, ja näistä noin puolet on kompli‑
soituneita (4). Lääkehoidosta huolimatta noin 
5–10 % peptisistä ulkustaudeista ei parane 12 
viikon PPI-hoidolla ja 5–30 % uusiutuu ensim‑

mäisen vuoden aikana (5,6). Vaikka ilmaantu‑
vuus on vähentynyt, kuolleisuus on edelleen 
merkittävä: suomalaisessa kohortissa sairaala‑
hoitoa vaatinutta peptistä ulkustautia sairasta‑
neiden 30 vuorokauden kuolleisuus oli 3,7 % 
sekä komplisoitunutta tautia sairastaneiden 
naisten 7 % ja miesten 5 % (7).

Haavan syntymekanismi

Limakalvovaurio syntyy, kun limakalvoeste 
pettää ja paranemisprosessi estyy. Peptisen ul‑
kustaudin yleisimmät syyt ovat H. pylori ‑infek‑
tio ja tulehduskipulääkkeet (1). H. pylori ‑in‑
fektion toksiinivaikutus, limakalvotulehdus ja 
H. pylori ‑bakteerin fosfolipaasien aiheuttama 
vaurio limakalvoa suojaavassa limakerroksessa 
altistavat mahalaukun ja pohjukaissuolen epi‑
teelin suolahapon ja pepsiinin haitalliselle vai‑
kutukselle. Suojan heikentyessä limakalvo altis‑
tuu myös muille vaurioittaville tekijöille, kuten 
tulehduskipulääkkeille. Tulehduskipulääkkeet 
lisäävät peptisen ulkustaudin riskiä sekä paikal‑
lisen limakalvovaurion että systeemisen prosta‑
glandiinisynteesin eston kautta, mikä heikentää 
mahalaukun ja pohjukaissuolen suojaa.

Noin 90 %:lla potilaista, joilla on pohjukais‑
suolen haava ja 70 %:lla potilaista, joilla on 
mahalaukun haava, todetaan H. pylori ‑infek‑

Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
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tio. Peptisen ulkustaudin harvinaisempia syitä 
ja riskitekijöitä esitämme TAULUKOSSA. Noin 
10–20 % potilaista, joilla on H. pylori ‑infektion 
aiheuttama gastriitti, sairastuu elämänsä aikana 
peptiseen ulkustautiin, ja 1–2 % heistä maha‑
syöpään (8). Antrumpainotteinen gastriitti liit‑
tyy vahvasti pohjukaissuolen haavan syntyyn, 
kun taas corpuspainotteinen gastriitti altistaa 
atrofiselle gastriitille, mahalaukun haavalle ja 
mahasyövälle (8).

Tulehduskipulääkkeiden, myös asetyylisa‑
lisyylihapon, pitkäaikaiskäyttö nelinkertaistaa 
peptisen ulkustaudin riskin (9). Tulehduski‑
pulääkkeiden käyttäjien mahalaukku- ja pohju‑
kaissuoliperäisen verenvuodon riski suurenee 
erityisesti silloin, kun anamneesissa on pepti‑
nen ulkustauti tai sen komplikaatioita, potilas 
on yli 60-vuotias tai jos käytössä on samanai‑
kaisesti antitromboottisia lääkityksiä, gluko‑
kortikoideja tai serotoniinin takaisinoton estä‑
jiä (SSRI-lääkkeet) (10).

Oireet ja diagnosointi

Oireet. Peptisen ulkustaudin yleisin oire on 
dyspepsia, joka ilmenee ylävatsakipuna, polt‑
telun tunteena, ruokailun jälkeisen täyden olon 
tunteena tai poikkeuksellisen varhaisena kylläi‑
syytenä. Oireiden perusteella ei voida luotet‑
tavasti erottaa mahalaukun ja pohjukaissuolen 
haavaa toisistaan. Peptistä ulkustautia ei voida 
myöskään erottaa oireiden perusteella toimin‑
nallisesta dyspepsiasta tai muista ylävatsan sai‑
rauksista, kuten mahasyövästä, sappivaivoista 
tai haimasairauksista. Noin kolmasosalla yli 
60-vuotiaista potilaista, joiden peptinen ulkus‑
tauti on endoskooppisesti varmistettu, ei ole 

esiintynyt vatsakipua ennen tutkimukseen ha‑
keutumista (9). Peptisen ulkustaudin parane‑
minen ei aina takaa, että ylävatsavaivat katoavat.

Mahantähystys (gastroduodenoskopia). 
Dyspepsian tutkimisen ja hoidon suunnittelua 
havainnollistetaan KUVASSA 1. Alle 55-vuoti‑
aiden potilaiden ensisijainen hoito on empii‑
rinen PPI-hoitokokeilu, jos hälyttäviä oireita 
ei ole (11). Jos hyötyä ei ilmene, on tutkittava 
H. pylori ‑infektio matalalla kynnyksellä. In‑
fektion toteamisen jälkeen tulee aina toteuttaa 
häätöhoito (11,12). Negatiivisen testituloksen 
ja jatkuvien oireiden jälkeen seuraava askel on 
gastroskopia. Yli 55-vuotiaille, joilla on dys‑
pepsiaa, suositellaan gastroskopiaa ensivaiheen 
tutkimukseksi ilman hoitokokeilua. Gastro
skopian ikärajaksi ilman hälyttäviä oireita on 
Käypä hoito ‑suosituksessa asetettu 55 vuotta, 
kun taas yhdysvaltalais-kanadalaisessa suosi‑
tuksessa (ACG ja CAG) raja on 60 vuotta (12). 
Gastroskopia tulee kuitenkin järjestää kiireel‑
lisesti kaikille potilaille iästä riippumatta, jos 
ilmenee hälyttäviä oireita, kuten nielemisvaike‑
utta tai ‑kipua, palpoituvaa ylävatsaresistenssiä, 
anemiaa, tahatonta laihtumista tai toistuvaa ok‑
sentelua (12).

Komplisoituneen peptisen ulkustaudin 
oireet voivat olla vakavia ja henkeä uhkaavia. 
Yleisin komplikaatio on verenvuoto, joka voi 
ilmetä meleenana, hematoketsiana, verioksen‑
nuksina (hematemeesi), anemiana tai hypovo‑
lemian oireina, kuten sokkina. Toiseksi yleisin 
komplikaatio on perforaatio, jossa peptinen 
haava puhkeaa vatsaonteloon, mikä aiheuttaa 
äkillisen ja voimakkaan vatsakivun, peritonii‑
tin ja voi johtaa sepsikseen. Kolmas merkittävä 
komplikaatio on obstruktio, joka ilmenee tyy‑

TAULUKKO. Ulkustaudin harvinaisemmat syyt ja riskitekijät.

Ulkustaudin harvinaiset syyt Esimerkit

Ulserogeeniset lääkkeet Glukokortikoidit, bisfosfonaatit, solunsalpaajat (esim. fluorourasiili), kaliumvalmisteet, 
C-vitamiini

Muut infektiot Helicobacter heilmannii, herpesryhmän virukset (HSV-1, CMV, EBV), Candida albicans

Hypersekretoriset tilat Gastrinooma (Zollinger–Ellisonin oireyhtymä), systeeminen mastosytoosi, myeloproli‑
feratiiviset sairaudet

Syöpä Mahalaukku- tai pohjukaissuolisyöpä

Riskiä lisäävät tekijät Tupakointi, maksakirroosi, munuaisten vajaatoiminta, Cushingin tauti, hyperparaty‑
reoosi, sepelvaltimotauti, tehohoito, geneettinen alttius (Lewis b ‑antigeeni), huumeet 
(esim. kokaiini)
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pillisesti varhaisena täyttymisen tunteena, ruo‑
kailun jälkeisenä vatsakipuna, turvotuksena, 
ummetuksena ja oksenteluna. Obstruktio voi 
myös johtaa laihtumiseen, aliravitsemukseen ja 
elektrolyyttihäiriöihin.

Helicobacter pylori ‑infektion hoito

Peptisen ulkustaudin persistoimisen yleisin syy 
on krooninen H. pylori ‑infektio, usein epäon‑
nistuneen hoidon seurauksena. Valenegatiivisia 

tuloksia voi syntyä, jos näytteet otetaan PPI-, 
mikrobilääke- tai vismuttihoidon aikana, min‑
kä vuoksi hoitotaukoa (PPI-lääkkeet ja vismut‑
ti kaksi viikkoa, mikrobilääkkeet neljä viikkoa) 
suositellaan ennen testausta. Infektion kroonis‑
tumisen syynä voi olla lääkehoidon laiminlyö‑
minen häätöyrityksen yhteydessä esimerkiksi 
kielimuurin tai puutteellisen hoitomyöntyvyy‑
den takia. Myös mikrobilääkeresistenssi on 
merkittävä haaste hoidon onnistumiselle. Uu‑
dellamaalla vuonna 2016 tehdyssä tutkimuk‑

KUVA 1. Ulkustaudin tutkiminen ja hoito.

Dyspepsia Muista erotusdiagnostiikka

Yli 55 vuoden ikä tai hälyttävät oireet
(nielemisvaikeus tai -kipu, palpoituva

resistenssi ylävatsalla, anemia, tahaton 
laihtuminen, toistuva oksentelu)

PPI-hoitokokeilu
1–2 kk

Ei jatkohoitoja,
jos oireet
väistyvät

Ei

Oireet jatkuvat
Kyllä 

Positiivinen

Lähete gastroskopiaan (lähete ESH-
päivystykseen, jos akuutisti sairas potilas)

Tutki H. pylori (ureahengitys-
testi, ulostetestit, biopsia)

Negatiivinen tulos,
oireet jatkuvasti

Onnistunut

Komplisoitumaton peptinen ulkustauti
(ei H. pylori -infektiota)

Syöpä H. pylori -infektion häätöhoito
(1. linjan lääkkeet)

Pohjukaissuoli-
haava

Mahahaava Häätöhoidon arvio

PPI-hoito ad
4 viikkoa, ei

seurantatähystystä
(harkitse häätöhoitoa
ilman H. pylori -testiä)

PPI-hoito ad
8 viikkoa,
seuranta-
tähystystä

suositellaan

Ei jatkotutkimuksia,
jos haava

parantunut ja
potilas oireeton

Persistoiva
ulkus

Muut harvinaisemmat
syyt selvitettävä

Häätöhoito
(2. linjan lääkkeet)

Häätöhoidon
arvio

Ei jatko-
tutkimuksia

Epäonnis-
tunut

Epäonnistunut

Lähete gastroskopiaan
(tarvittaessa biopsioista

histologia ja
helikobakteeriviljely)

Lähete ESH:oon

Persistoiva H. pylori -infektio

ESH = erikoissairaanhoito; 
H. pylori = Helicobacter pylori; 
PPI = protonipumpun estäjä
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sessa noin 40 % H. pylori ‑kannoista oli klarit‑
romysiini- ja 65 % metronidatsoliresistenttejä. 
Amoksisilliini- ja tetrasykliiniresistenssi oli har‑
vinaista (alle 5 %) (13).

Häätöhoidossa pyritään onnistumaan jo en‑
simmäisellä kerralla, mikä vähentää mikrobi‑
lääkeresistenssin riskiä, uusintahoitojen ja ‑tar‑
kastusten tarvetta sekä kokonaiskustannuksia. 
Suomessa noin 80 % häätöhoidoista onnistuu 
(13). Hoitovaste arvioidaan ulosteen antigee‑
ni- tai PCR-testillä taikka ureahengitystestillä 
aikaisintaan neljä viikkoa hoidon päätyttyä 
(12). Vasta-ainetutkimus soveltuu diagno‑
sointiin vain, jos potilas ei ole aiemmin saanut 
häätöhoitoa, mutta ei hoitovasteen seurantaan, 
sillä vasta-ainepitoisuudet voivat säilyä suu‑
rentuneina jopa vuosia hoidon jälkeen. Mikäli 
vasta-ainearvot on mitattu ennen hoitoa, niiden 
muutoksia voidaan hyödyntää hoitovasteen ar‑
vioinnissa (14).

H. pylori ‑infektio hoidetaan viikon PPI-
lääke- (tavanomainen annos), amoksisilliini- ja 
klaritromysiiniyhdistelmällä. Penisilliinialler‑
gisten hoidossa amoksisilliini korvataan metro‑
nidatsolilla. Jos häätöhoito epäonnistuu, käyte‑
tään PPI-lääkettä kaksinkertaisella annoksella 
sekä amoksisilliinia ja levofloksasiinia kym‑
menen päivän ajan. Tarvittaessa amoksisilliini 
korvataan tetrasykliinillä (1). Jos tämäkin hoito 
epäonnistuu, potilas ohjataan erikoissairaan‑
hoitoon, jossa tehdään gastroskopia ja otetaan 

kudosnäytteet histologisiin tutkimuksiin sekä 
helikobakteeriviljelyyn. Viljely voi paljastaa 
resistenttejä kantoja, minkä perusteella infek‑
tiolääkärin kanssa voidaan räätälöidä mikrobi‑
lääkehoito.

Pohjukaissuolen haavoihin suositellaan nel‑
jän viikon PPI-lääkitystä ja mahalaukun haa‑
voihin yleensä kahdeksan viikon hoitoa (15). 
H. pylorin aiheuttamien komplisoitumattomien 
pohjukaissuolen haavojen gastrokopiaseuran‑
taa ei tarvita, sillä häätöhoidolla saavutetaan 
hyvät hoitotulokset. Sen sijaan mahalaukun 
haavoja tulisi seurata endoskopialla parantumi‑
sen varmistamiseksi (16).

Komplisoituneen peptisen ulkustaudin PPI-
hoitoa suositellaan aina käytettäväksi seuranta‑
gastroskopiaan saakka ja jatkettavaksi kunnes 
haava on täysin parantunut. Eräässä päätösana‑
lyysimallissa empiirinen H. pylori ‑häätöhoito 
vähensi endoskooppisesti todetun pohjukais‑
suolen haavan uusiutumisriskiä ja lisäsi laatu‑
painotteista elinaikaa (QALY) verrattuna tes‑
taa-ja-hoida-strategiaan. Histologisten löydös‑
ten luotettavuuden vaihtelun ja hoitokontakin 
katkeamisen riski puoltaa empiirisen hoidon 
käyttöä kyseisessä potilasryhmässä (17).

Tulehduskipulääkkeiden samanaikainen 
käyttö voi hidastaa peptisen ulkustaudin pa‑
ranemista. Kivunhoidossa suositellaan tällöin 
siirtymistä turvallisempina pidettyihin vaihto‑
ehtoihin, kuten parasetamoliin tai keskusher‑
mostoon vaikuttaviin kipulääkkeisiin. Syklo-
oksigenaasi 2:n (COX-2) estäjät eli koksibit 
voivat toimia vaihtoehtoina, mutta niiden käyt‑
töön liittyy kardiovaskulaarisia riskejä. Näitä 
riskejä tulee punnita erityisesti, kun potilaalla 
jo on sydän- ja verisuonitauteja (1).

Persistoivan peptisen ulkustaudin 
diagnosointi ja hoito

Persistoiva peptinen ulkustauti diagnosoidaan 
seurantagastroskopiassa (KUVA 2). Jos 8–12 vii‑
kon PPI-hoidon jälkeen samalla alueella kuin 
ensitutkimuksessa todetaan yli 5 mm:n haa‑
va, kyseessä on persistoiva ulkustauti (1,18). 
Gastroskopiassa arvioidaan haavan sijainti, 
ulkonäkö, koko ja mahdollinen verenvuoto. 
Diagnoosin varmistamiseksi otetaan, verisuo‑

Ydinasiat
	8 Mahalaukun tai pohjukaissuolen pepti‑

sen ulkuksen limakalvovaurion yleisim‑
mät syyt ovat H. pylori -infektio ja tuleh‑
duskipulääkkeet.

	8 H. pylori ‑infektion onnistunut häätöhoi‑
to on ensiarvoisen tärkeää peptisen ul‑
kustaudin ja mahasyövän riskin vähen‑
tämiseksi.

	8 Gastroskopia on komplisoituneen ja per‑
sistoivan peptisen ulkustaudin keskei‑
nen diagnosointityökalu.

	8 Jos tauti komplisoituu, kirurginen hoito 
voi tulla kysymykseen.

R. Verma ym.
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nia vältellen, edustavat kudosnäytteet haavan 
eri osista sekä rutiininäytteet muualta. Bite-
on-bite-tekniikka, jossa näytteet otetaan myös 
edellisen puraisun kohdalta syvemmältä, pa‑
rantaa kudosnäytteen saantia. Histologisella 
tutkimuksella selvitetään gastriitin etiologia ja 
vaikeusaste sekä mahdollinen H. pylori ‑infek‑
tio tai premalignit tai pahanlaatuiset muutok‑
set.

Lääkehoidon hyvien tulosten seurauksena 
haponeritystä vähentävä elektiivinen kirur‑
gia on käytännössä jäänyt maassamme pois 
(1,18–22). Aiemmin kirurgisen hoidon tavoit‑
teena oli vähentää mahahapon eritystä joko 
katkaisemalla suolahappoa tuottavien parie‑
taali- eli katesolujen vagaalinen hermotus (va‑
gotomia) tai poistamalla gastriinia tuottavia G-
soluja antrumin alueelta ventrikkeliresektiolla. 
Vagotomiaan liittyy pieni kuolleisuus mutta 
suurempi haavan uusiutumisriski, kun taas 
ventrikkeliresektioon liittyy suurempi kuollei‑
suus mutta pienempi haavan uusiutumisriski 
(1,18–20).

Komplisoituneen peptisen 
ulkustaudin hoito

Verenvuoto. Päivystysluontoisia toimenpiteitä 
tarvitaan peptisen ulkustaudin komplisoitues‑
sa. Yleisin komplikaatio on verenvuoto, joka 
on edelleen merkittävin ruuansulatuskanavan 
yläosan verenvuodon syy (1,20). Endoskoop‑
pinen hoito on ensisijainen menetelmä, sillä 
sen avulla voidaan paikantaa vuodon kohta, ar‑
vioida sen syy ja määrittää uusintavuodon riski. 
Noin 80–85 % vuotavista peptisistä ulkuksista 
tyrehtyy spontaanisti ilman toimenpiteitä, ja 
endoskooppisella hemostaasilla saavutetaan 
vuodon hallinta noin 90 %:ssa tapauksista 
(19). Endoskooppinen hoito vähentää uusinta‑
vuodon ja kirurgisten toimenpiteiden tarvetta 
sekä on kustannustehokkaampaa kuin pelkkä 
lääke- ja kirurginen hoito (18,19). Noin 1,5–
2 % potilaista vuotaa edelleen endoskooppises‑
ta hoidosta huolimatta ja tarvitsee välittömän 
toimenpiteen.

Uusintavuoto ilmenee 15–20 %:lla poti‑
laista endoskooppisen hoidon jälkeen. Noin 
5–10 % verenvuotoa aiheuttavista peptisistä 

ulkuksista vaatii lopulta päivystysluontoista 
kirurgista hoitoa. Hoidon kehittymisestä huo‑
limatta vuotavan ulkuksen aiheuttama kuollei‑
suus on yhä merkittävä, noin 10 % (21). Pitkä‑
aikaisennuste on heikko: suomalaisessa rekiste‑
ritutkimuksessa viiden vuoden kokonaiskuol‑
leisuus vuotaneen peptisen ulkustaudin jälkeen 
oli 30–39 % (7). Uusintavuodon riskiä lisäävät 
muun muassa haavan suuri koko (yli 2 cm), po‑
tilaan iäkkyys, samanaikainen sepelvaltimotauti 
sekä sokkitila sairaalaantulovaiheessa (19).

Kun uusintavuodon riski on suuri, potilaalle 
voidaan harkita kirurgista hoitoa tai angioem‑
bolisaatiota. Kirurgisessa hoidossa pyritään 
ensisijaisesti vuodon hallintaan esimerkiksi li‑
geeraamalla vuotava suoni. Angioembolisaati‑
on ja kirurgisen hoidon välillä ei ole osoitettu 
merkittäviä eroja uusintavuotojen, lisäinterven‑

Gastroskopia

> 5 mm:n ulkus 8–12 viikon PPI-hoidosta riippumatta

Makroskooppiset löydökset

Kudosnäytteet

Helikobakteerikoe

Verikokeet

Muut syyt kuin H. pylori ja tulehduskipulääke

Syöpä?

Dokumentoi haavauman sijainti, ulkonäkö ja koko

Ota kudosnäytteitä haavauman reunoista
bite-on-bite-tekniikalla

H. pylori -viljely otettava gastroskopiassa, jos häätöhoito
epäonnistunut jo kahdesti

PVK, S-HepyAbG (valenegatiivinen tulos ulostetutkimuksesta
tai valenegatiivinen tulos biopsioista)

Hypersekretorinen tila tai muu altistava tauti tai tekijä

Lähete erikoissairaanhoitoon, vartalon tietokonetomografia

H. pylori = Helicobacter pylori; PPI = protonipumpun estäjä; 
PVK = perusverenkuva; S-HepyAbG = seerumin Helicobacter pylori 
-IgG-vasta-ainemääritys
KUVA 2. Persistoivan ulkustaudin diagnosointi.

Kun mahahaava ei parane
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KUVA 3. Yli 60-vuotiaan naisen oireina olivat anemia, meleena ja dyspepsia. Hän ei käyttänyt tulehduskipulääk-
keitä. Gastroskopiassa oli todettu prepylorinen kookas Forrest III ‑luokan ulkus. Histologisessa tutkimuksessa 
ei havaittu diagnostista löydöstä. A ja B. Seurantatähystys kahden kuukauden kuluttua: corpus oli siisti, mutta 
prepylorinen ulkus oli ennallaan protonipumpun estäjä (PPI) -hoidosta huolimatta. C. Kolmen kuukauden ku-
luttua ulkus oli parantunut PPI-hoitoa jatkamalla ja anemia korjaantunut. Ylävatsaoireet kuitenkin jatkuivat, eikä 
kuvantamistutkimuksessa tullut esille erityistä. D. Vuoden kuluttua todettiin linitis plastica -tyyppinen huonosti 
erilaistunut adenokarsinooma. Aiemmissa histologisissa tutkimuksissa ei ollut saatu diagnostista löydöstä eikä 
tähystimellä missään vaiheessa päästy pohjukaissuoleen.

tioiden tarpeen tai kuolleisuuden osalta, mutta 
angioembolisaatioon liittyvä sairastuvuus on 
pienempi (22).

Perforaatio. Peptisen ulkustaudin toiseksi 
yleisin komplikaatio on ulkusperforaatio, jota 
esiintyy noin 10 %:lla potilaista ja johon liittyy 
noin 9 %:n kuolleisuus (1). Suomalaisessa re‑
kisteritutkimuksessa viiden vuoden kokonais‑
kuolleisuus perforoituneen peptisen ulkuksen 
jälkeen vaihteli 23 %:sta 46 %:iin (7). Perfo‑
roitunut peptinen ulkustauti vaatii useimmiten 
leikkaushoidon, jossa perforaatio suljetaan su‑
turoimalla tai peittämällä vatsapaidalla (1,19). 
Mahahaavan reunasta tulisi ottaa biopsia. Kun 
peittynyt ulkusperforaatio todetaan kuvanta‑
mislöydöksenä, potilas on heikkokuntoinen 

tai soveltuu huonosti leikkaukseen, voidaan 
harkita konservatiivista hoitoa, johon sisältyvät 
nenä-mahaletku, neste- ja mikrobilääkehoito 
sekä PPI-lääkitys.

Obstruktio. Komplisoituneen peptisen 
ulkustaudin aiheuttama obstruktio on har‑
vinainen, ja sen riski tämän potilasryhmän 
elinaikana on noin 2 % (1,21). Jos obstruktio 
ei parane konservatiivisella hoidolla, voidaan 
harkita kajoavaa hoitoa. Tukoskohtaa voidaan 
laajentaa endoskooppisesti, mutta siihen liittyy 
4–7 %:n perforaatioriski (15). Mikäli toistuvaa 
dilataatiohoitoa tarvitaan, voidaan harkita duo‑
denaalistentin asettamista (1,16,21). Kirurgisia 
vaihtoehtoja ovat gastrojejunostomia tai pylo‑
roplastia (1,19,21).

R. Verma ym.
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Kun peptinen ulkustauti ei parane

Jos persistoivan peptisen ulkustaudin etiologia 
jää epäselväksi, oireet jatkuvat tai pahenevat 
PPI-hoidosta huolimatta eikä seurantagastro
skopiassa havaita paranemista, tulee epäillä 
syöpää. Eräässä tapauksessa alkuvaiheessa hy‑
väksi arvioitu PPI-hoitovaste johti myöhem‑
min mahalaukkusyövän diagnoosiin (KUVA 3). 
Cochrane-katsauksen mukaan onnistunut 
H. pylori ‑häätöhoito puolittaa oireettomien 
H. pylori ‑positiivisten potilaiden mahasyöpä‑
riskin (23).

Suomalaisessa väestöpohjaisessa kohorttitut‑
kimuksessa havaittiin, että ensimmäisten kuu‑
den kuukauden aikana H. pylori ‑häätöhoidon 
jälkeen mahalaukun eri syöpätyyppien ilmaan‑
tuvuus oli huomattavasti suurentunut verrattuna 
muuhun väestöön (standardoitu ilmaantuvuus‑
suhde 6–32). Erityisesti muun kuin kardia-alu‑
een mahasyövän riski pysyi suurentuneena jopa 
viisi vuotta häätöhoidon jälkeen. Tutkimuksessa 
ainoastaan miesten kardian ja intestinaalisen 
muun kuin kardia-alueen mahasyöpien ilmaan‑
tuvuus pieneni merkittävästi 5–15 vuoden kulu‑
essa H. pylori ‑häätöhoidosta (24).

Syöpää epäiltäessä tulee ohjelmoida vartalon 

tietokonetomografia mahalaukkukasvainohjel‑
malla eli niin, että mahalaukku on kaasulla tai 
vedellä täytetty kuvannettaessa. Harvinaisem‑
pien syiden selvittelyissä tulee harkita seeru‑
min gastriinipitoisuuden paastoarvon, sekre‑
tiinikokeen sekä seerumin pepsinogeeni 1- ja 
kalsiumpitoisuuksien määritystä, joilla voidaan 
sulkea pois atrofinen gastriitti sekä MEN 1- ja 
Zollinger–Ellisonin oireyhtymät.

Lopuksi

Peptinen ulkustauti on mahalaukun tai pohju‑
kaissuolen limakalvoon kehittyvä vaurio, jonka 
yleisimmät aiheuttajat ovat H. pylori ‑infektio 
ja tulehduskipulääkkeet. Riskitekijöihin tulee 
puuttua aktiivisesti, ja varhainen diagnoosi ja 
oikea-aikainen hoito ovat keskeisiä komplikaa‑
tioiden ehkäisyssä. Ensisijainen lääkehoito on 
PPI. H. pylori ‑infektio tulisi selvittää herkästi ja 
hoitaa häätöhoidolla, jonka onnistuminen var‑
mistetaan ureahengitys- tai ulostetestillä. Mikäli 
oireet jatkuvat tai haava ei parane odotetusti, tu‑
lee syöpä sulkea pois. Gastroskopia kudosnäyt‑
teineen on olennainen osa etiologian selvittelyä. 
Nämä hoitosuositukset koskevat aikuisia, eivät 
lapsia. ■

Kun mahahaava ei parane
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