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KATSAUS P

Kyhmykutina - uudet nakokulmat
patogeneesiin ja hoitoon

Kyhmykutina on erittdin kutiseva, suhteellisen harvinainen krooninen ihotauti, joka heikentaa merkit-
tavasti potilaiden elamanlaatua ja terveytta. Taudille tunnusomaisia ovat kyhmymadiset, kutisevat iho-
muutokset, joita tyypillisimmin esiintyy raajojen ojentajapinnoilla ja yldvartalolla. Keskeisessa osassa pa-
togeneesissd ndyttaa olevan hermostollisen ja immunologisen jarjestelman sdatelyhairio yhdistyneena
voimakkaaseen kutina-raapimiskierteeseen. Kutinan liséksi potilaiden kuormitusta lisdd kyhmykutinaan
liittyva suurentunut liitdnndissairastavuus, erityisesti psykiatristen sairauksien mutta myés muiden iho-
ja yleissairauksien osalta. Tautiin ei pitkaan ollut olemassa virallista tai tehokasta lddkehoitoa. Vasta viime
vuosina vaikean kyhmykutinan hoitoon on saatu ensimmdiset tehokkaat biologiset ladkkeet, dupilumabi
ja nemolitsumabi, joiden kadytt6d Suomessa kuitenkin vield rajoittaa peruskorvattavuuden puuttuminen.

yhmykutina eli prurigo nodularis on kroo-

ninen kutiseva tulehduksellinen ihotauti,

jolla on merkittivid terveydellisid ja eld-
minlaadullisia vaikutuksia. Oireita vaikeuttava
ja yllipitavd voimakas kutina-raapimiskierre
sekd kyhmymaiset eli nodulaariset ihomuutok-
set ovat taudin tunnuspiirteitd. Taudista tunnis-
tetaan myds nippyldinen (papular), lineaarinen
(linear), plakkimainen (plaque) ja napamainen
(umbilical) ilmentymi (1).

Krooninen eli yli kuusi viikkoa kestanyt ku-
tina heikentdd merkittivisti eliminlaatua, ja
kyhmykutinaa sairastavat kokevat merkittavinta
kuormitusta verrattuna muihin kroonisiin kuti-
natauteihin (2,3). Vaikean kutina-raapimiskier-
teen lisiksi kyhmykutinaan liittyy liitdinnaissai-
rastavuutta, jonka merkitys ja laaja-alaisuus on
vasta viime vuosina paremmin tunnistettu. Po-
tilailla on useita psykiatrisia seki iho- ja yleis-
sairauksia enemmin kuin muulla viestdlla (4).

Vaikka kyhmykutina on tunnettu reilusti yli
sata vuotta, ladkirikunta tunnistaa taudin silti
huonosti eiki siihen ole ollut mitdan spesifistd
hoitoakaan. Kyhmykutinan ja kroonisen kuti-
nan terminologian yhteniistiminen seki pa-
togeneesin ja taudin parempi ymmirtiminen
ovat johtaneet tietoisuuden lisddntymiseen tau-
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din olemassaolosta ja uusien ladkkeiden kehit-
timiseen (1,5). Kahden viime vuoden aikana
Euroopan ladkeviranomaiset ovat hyviksyneet
ensimmidiset ldakkeet, joilla on virallinen kayt-
téaihe kyhmykutinaan: biologiset ladkkeet du-
pilumabin ja nemolitsumabin.

Epidemiologia ja riskitekijat

Arviot kyhmykutinan esiintyvyydestd vaih-
televat merkittavisti. Seitsemdn 2020-luvulla
tehdyn tutkimuksen perusteella esiintyvyys
on 6-100/100 000 (6-12). Poikkeavuudet
tuloksissa selittyvit todenndkdisesti silla, ettd
oirekuva on vasta hiljattain tunnustettu omaksi
taudikseen ja lddkireilld on osittain vaikeuksia
sen tunnistamisessa (13). Puolalaisen rekiste-
ritutkimuksen mukaan useampi kuin yksi kol-
mesta potilaasta voikin alun perin olla vdarin
diagnosoitu (6).

Epidemiologisissa tutkimuksissa suurin osa
kyhmykutinaa sairastavista on S1-65 vuoden
ikidisid ja naissukupuoli on lievisti yliedus-
tettuna. Ikdd ja naissukupuolta voidaan pitdd
taudin riskitekijoind (6-9,14). Yhdysvaltalais-
tutkimuksissa afroamerikkalaiset ovat yliedus-
tettuina ja taudin oirekuva on heilld vaikeampi
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TAULUKKO 1. Diagnoosikriteerit ja erotusdiagnostiik-
ka (4,13,30).
Paakriteerit, joiden kaikkien tulee tayttya
1. Krooninen eli vahintaan kuusi viikkoa kestanyt kutina
2. lhon jatkuvaa raapimista, nyppimista tai hankaamista
3. Useat kiintedt nodulaariset ihomuutokset
Erotusdiagnostiikka

Atooppinen ekseema, lichen simplex chronicus (neuro-
dermatiitti), lichen planus (punajakald)

Yleissairaudet (monet sisataudit, lymfooma)
Hyonteisten pistokset, syyhy

Psyykkisiin tekijoihin liittyva raapimisoire tai kdyttayty-
mismalli

Alkava pemfigoidi, dermatitis herpetiformis (ihokeliakia),
useat keratoakantoomat, lichen amyloidosus, Kyrlen tauti

(15,16). Monikansallisessa eurooppalaisessa
tutkimuksessa ei kuitenkaan todettu yhteyttd
Fitzpatrickin luokituksen, joka kuvaa ihotyypin
reagointia auringon UV-siteilyyn rusketuksen
ja palamisen perusteella, ja kyhmykutinan vai-
keusasteen vililld (17).

Diagnoosikriteerit ja oireet

Kyhmykutinan diagnoosi on kliininen ja koos-
tuu kolmesta paikriteeristi (TAULUKKO1).
Taudille tunnusomaisia kyhmyja voi olla yk-
sittdisid tai satoja, ne voivat olla lipimitaltaan
millimetreistd senttimetreihin ja niiden viri
voi vaihdella aina vaaleanpunaisesta ruskeaan
tai mustaan (18). Tyypillisesti kyhmyt sijaitse-
vat symmetrisesti ihoalueilla, joita potilaan on
helppo raapia. Tyyppipaikat ovat ylavartalo ja
raajojen ojentajalihasten puoli (kuva1) (14).
Kyhmyjen ulkopuolinen ihoalue on usein ter-
vetti, mutta siind voi ilmetid esimerkiksi kui-
vuutta, pigmenttimuutoksia ihotulehduksen
jalkitilana, jakaloitymistd ja haavaumia tai arpia
raapimisen seurauksena (KUvA 2) (13,14).

Potilaan merkittavin oire on jatkuva ja kroo-
ninen kutina. Kutina voi myos olla jaksoittaista
tai kohtauksellista, ja siihen voi liittya pistelya
tai polttelua (18). Raapiminen auttaa hetkel-
lisesti potilaan kutinaoireeseen mutta johtaa
kutinan jatkuessa voimakkaaseen kutina-raapi-
miskierteeseen, joka on oleellinen osa tautia ja
sen patogeneesia.
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Diagnostinen polku

Kyhmykutinaan liittyy merkittavaa liitinnais-
sairastavuutta ja tautitaakkaa, minka takia poti-
laan kokonaisvaltainen terveydentilan kartoit-
taminen on tirkeai. Vastaanotolla arvioidaan
ihomuutosten mairi ja laatu sekd kutinaoireen
vaikeusaste. Lisiksi on tarkedi selvittdia mah-
dolliset unihdiriét, psykiatrinen kuormitus
ja muut liitinndissairaudet (1,13). Erityisesti
erikoissairaanhoidossa taudin vaikeusastetta ja
vaikutusta elimédnlaatuun voidaan arvioida ja
seurata oirekyselyiden avulla (TAULUKKO 2).

Vaikka taudin diagnoosi on kliininen, labo-
ratoriotutkimuksia hyédynnetdin kutinan mui-
den mahdollisten taustasyiden ja sairauksien
poissulkuun. Kroonisen kutinan takana voi olla
systeeminen, dermatologinen, neurologinen,
psykogeeninen, monitekijdinen tai tuntematon
taustasyy (1). TAULUKOSSA 2 esitetddn suositel-
tavat laboratoriotutkimukset ja tapauskohtai-
sesti harkittavat lisitutkimukset.

Liitannaissairastavuus

Liitdnniissairauksien lista kyhmykutinan yh-
teydessi on pitki ja monimuotoinen, ja potilail-
la on nykytutkimuksen perusteella merkittivd
riski kokonaisterveydentilan kuormitukselle.
Usean liitinnaissairauden osalta on toistaiseksi
kuitenkin epivarmaa, ovatko ne tautiin johta-
via, sen kehitykseen vaikuttavia vai taudin seu-
rauksia. Kyhmykutinan aiheuttama kokonais-
terveyden kuormitus on usein merkittavimpi
kuin muiden tulehduksellisten ihotautien, ku-
ten atooppisen ekseeman tai psoriaasin (14).
Atooppisella alttiudella on merkittiva yh-
teys kyhmykutinaan, ja erddn tutkimuksen mu-
kaan jopa 46 % kyhmykutinapotilaista sairasti
samanaikaisesti atooppista ekseemaa (14,18).
Kyhmykutinan on todettu my6s puhkeavan
atopiaa sairastaville nuoremmalla i4lld kuin ato-
piaa sairastamattomille (4). Hiljattain julkais-
tun rekisteriaineistoon perustuvan suomalais-
tutkimuksen mukaan kolme yleisinti ihotauti-
diagnoosia ennen kyhmykutinadiagnoosia oli-
vat mairittimiton dermatiitti, infektioekseema
ja atooppinen ekseema (19). Kyhmykutinapo-
tilaiden riski sairastua astmaan ja nokkosihot-
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tumaan on suurempi, mikd osittain selittynee
potilaiden atooppisella alttiudella (8). Psori-
aasin todennikdisyyden on myds todettu ole-
van jopa nelinkertainen kyhmykutinapotilailla.
Yksittdisissd tutkimuksissa on huomattu myos
yhteyksid pemfigoidiin, keratoakantoomiin ja
lineaariseen IgA-tautiin (14,18).

Psykiatrinen kuormitus. Kyhmykutinaan
liittyy merkittavad psykiatrista kuormitusta.
Tanskalaisessa tutkimuksessa todettiin kyh-
mykutinapotilaiden ahdistus- ja masennus-
diagnoosien maird kaksin-kolminkertaiseksi
verrokkiryhmiin nihden (14). Suuressa yh-
dysvaltalaisessa tutkimuksessa huomattiin, ettd
ndiden riski oli lisddntynyt myos verrattuna
psoriaasia tai atooppista ihottumaa sairastaviin
potilaisiin. Kyhmykutinapotilaille on lisdksi
todettu kasautuvan ADHD-, syomishdirio- ja
skitsofreniadiagnooseja suhteessa iki- ja suku-
puolivakioituun kyhmykutinaa sairastamatto-
maan viestootokseen (8). Uni oli vihintiin
kohtalaisesti hairiintynyt 43 %:1la potilaista
(20).

Virusinfektioilla ja kyhmykutinalla on tut-
kimuksissa havaittu yhteys. Kyhmykutinapo-
tilailla todettiin erddssi tutkimuksessa verrok-
kiryhmian nihden jopa 2,7-kertainen saman-
aikaisen HIV-diagnoosin todennikéisyys (8).
Lisiksi B- ja C-hepatiiteilla on todettu olevan
yhteys kyhmykutinaan (14,18).

Autoimmuunitaudit. Kyhmykutinalla on
todettu yhteys my6s autoimmuuni- ja autoin-
flammatorisiin sairauksiin. Kyhmykutinapoti-
lailla on huomattu verrokkiryhmii suurempi
samanaikaisen keliakian, tyypin 1 diabeteksen,
Crohnin taudin, haavaisen paksusuolitulehduk-
sen ja autoimmuuniperdisen kilpirauhassairau-
den riski (8).

Syévit ovat tirked kyhmykutinapotilaiden
liitainndissairausryhmai. Erityisesti lymfoomilla
(Hodgkinin, non-Hodgkin- ja iholymfoomat),
multippelilla myeloomalla ja mahdollisesti ruu-
ansulatuskanavan sy6villd on todettu yhteys
kyhmykutinaan (14).

Muut. Useissa tutkimuksissa munuaisten
vajaatoiminnalla on todettu olevan yhteys kyh-
mykutinaan, ja erddssi tutkimuksessa todettiin
jopa 4,9-kertainen todennikéisyys dialyysihoi-
dolle suhteessa verrokkiryhmain (8). Raudan-

KUVA 1. Raajojen ojentajapuolet ovat tyyppipaikkoja
kyhmykutinan ihomuutoksille. Kuva: Raimo Suhonen,
julkaistaan uudelleen Laakérin tietokantojen luvalla
(41).

KUVA 2. Terve iho muodostaa ylaselkaan taudille tyy-
pillisen perhos- eli butterfly-merkin, koska téta aluet-
ta potilaan on vaikea raapia (14). Myos p&aanahka,
kasvot, kammenet, genitaalialue ja jalkapohjat jaavat
usein terveiksi (13). Kuva: Raimo Suhonen, julkaistaan
uudelleen Ladkarin tietokantojen luvalla (42).

puuteanemialla on pienemmissi tutkimusase-
telmissa huomattu merkittdvikin yhteys tautiin,
mutta suuremmissa tutkimuksissa samankal-
taista yhteyttd ei ole todistettu (14). Tautiin
liittyy merkittdvisti suurentunutta sydin- ja
aivoverisuonisairastavuutta. Erddssd tutkimuk-
sessa aivoverenkiertohdirion ja sepelvaltimo-
taudin riski oli noin kaksinkertainen suhteessa
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TAULUKKO 2. Suositeltavat alku- ja seurantatutki-
mukset (1,13,18,30).
Tutki kaikilta potilailta diagnoosivaiheessa

Taydellinen verenkuva, tulehdusarvot, verenglukoosin
paasto- tai pitkdaikaisarvo, rautaparametrit, maksa- ja
munuaisarvot, kilpirauhasarvot, elektrolyyttiarvot, kal-
siumarvot, laktaattidehydrogenaasi ja proteiinifraktiot

HIV- ja hepatiitti-infektioiden poissulku

Tapauskohtainen harkinta

IgE (atopiaepdily)

Ihokudosndytteen immunofluoresenssitutkimus, ihovasta-
aineet, BP180 ja BP230 (rakkulataudin epaily)

Kudosndyte (epatyypillinen taudinkuva, reagoi huonosti
hoitoon tai epdily muusta ihotaudista)

Tarvittavat kuvantamistutkimukset (syopdepaily)
Oirekuvan seurantaan tarkoitettuja kyselyja

Ihokyselyt

— Ihon kutina- ja kipu-NRS (numeric rating scale), DLQI
(dermatology life quality index), PAS (prurigo activity
and severity), PCT (prurigo control test)

Muu seuranta

— Uni-NRS, Beckin masennuskysely (BDI), GAD-7
(generalized anxiety disorder)

verrokkiryhmiin ja noin puolitoistakertainen
verrattuna psoriaasipotilaisiin (8,14,18).

Patogeneesi

Kyhmykutinan patogeneesi on pitkdin ymmar-
retty huonosti. Nykytutkimuksen valossa kes-
keiseni tekijind patogeneesissd on ihon reaktio
voimalliseen kutina-raapimiskierteeseen yhdis-
tyneend hermostollisen ja immunologisen jar-
jestelmin sditelyhairidihin (kuva3) (21).
Hermostollinen patogeneesi. Aivoissa
koettu jatkuva kutinatuntemus on kyhmyku-
tinassa keskeinen. Kutina-raapimiskierre saa
aikaan kaksisuuntaisen viestiketjun, jossa tieto
kutinasta kulkee ihon hermosiikeisti (myelii-
nitupettomat C- ja myeliinitupelliset A-delta-
siikeet) selkiytimen takajuureen ja lopulta
somatosensoriselle aivokuorelle (22,23). Sel-
kiytimessa valineuronit heikentavit tai vahvis-
tavat perifeerisid signaaleja. Kroonisessa kuti-
nassa vilineuronien kyky siidelld signaaleja
tarkoituksenmukaisesti heikentyy, mika johtaa
keskushermoston herkistymiseen (23,24). Tut-
kimuksissa kyhmykutinapotilailla on todettu
myos perifeerisen hermoston muutoksia, ihon
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dermiksessd normaalia tihedammin ryhmitty-
neitd kutinaa aistivia C-hermosyiti ja epider-
miksessd neuropatian merkkejd (22).

Hermoston toimintaan vaikuttavilla erilai-
silla neuropeptideilld on tirked osa taudin pa-
togeneesissi. Kyhmykutinassa on todettu ihon
hermosolujen erittimien syottosolujen akti-
vaatiota ja eosinofiilien rekrytointia edistivien
P-aineen (substanssi P) ja kalsitoniinigeeniin
liittyvin peptidin (CGRP) suurentuneita pitoi-
suuksia. P-aine vaikuttaa neurokiniiniresepto-
rin 1 (Nk1R) kautta (22). Lisiksi on havaittu
syottosolujen toimintaa sidtelevien kortistatii-
nin (CST) ja MRGPRX2-reseptorin (Mas-re-
lated G protein-coupled receptor X2) suuren-
tuneita pitoisuuksia (25).

Immunologinen patogeneesi. Kyhmy-
kutinassa ihon hermosiikeiden, verisuonten,
syottosolujen, keratinosyyttien, eosinofiilien
ja T-lymfosyyttien vililld tapahtuu moninaista
vuorovaikutusta, mikd johtaa erilaisiin neuro-
plastisiin, akantoottisiin, hypervaskulaarisiin,
tulehduksellisiin ja fibroottisiin muutoksiin
(1). Kyhmykutinan patogeneesissi merkitti-
vimpid tekijoitd ovat T-lymfosyyttien ja etenkin
tyypin 2 auttaja-T-solujen vilittimit interleu-
kiinit IL-4, IL-13 ja IL-31, joiden pitoisuudet
ovat taudissa suurentuneet. Nailld interleukii-
neilla on olennainen osansa kutinan patogenee-
sissd, silld ne lisdavit tulehdusta tulehdussolu-
jen, fibroblastien ja immunoglobuliini E:n vili-
tykselld. Kyhmykutinan patogeneesiin on myds
havaittu liittyvin muiden auttaja-T-solujen
(Th1, Th17 ja Th22) lisdéntynytti aktiivisuutta
ja madrad. Sen sijaan histamiinilla ei ole todettu
merkittdvad osaa kyhmykutinan patogeneesissi
(22,24).

Hoidot

Kyhmykutinan hoidon tavoite on katkaista in-
tensiivinen kutina-raapimiskierre, vihentdi ku-
tinaa ja parantaa taudin ihomuutokset (13,26).
Edellisten lisaksi potilaat kokevat unenlaatunsa
parantamisen yhdeksi tirkeimmisti tavoitteis-
ta (27). Ennen biologisten lddkkeiden tuloa
markkinoille tautiin ei ollut tarjolla virallista
lidkehoitoa ja hoitokdytinnot olivat vakiintu-
mattomia (13). Nykyéin on saatavilla euroop-
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KUVA 3. Kyhmykutinan ja kutinan patogeneesi. Kutinaoire muodostaa noidankehan, johon liittyy immunologi-
nen ja hermostollinen osuus. Kutinaa aistivat hermosolut vapauttavat kortistatiini (CST)-, kalsitoniinigeeniin liit-
tyvid peptidi (CGRP)- ja substanssi P (P-aine, SP) -vdlittdjdaineita, jotka aktivoivat T-soluja, syottdsoluja ja eosino-
fiileja. Syottosolut ja eosinofiilit erittavat hermokasvutekijaa (NGF), joka aktivoi yha lisda hermosoluja. T-solujen
vapauttamat sytokiinit aktivoivat puolestaan hermosoluja, fibroblasteja ja tulehdussoluja JAK-STAT-signaalireitin
kautta. Fibroblastit tuottavat periostiinia, joka aktivoi kutinaa aistivia hermosoluja ja T-soluja. Sy&ttésolut ja eosi-
nofiilit erittavat useita muitakin tulehdusta ja kutinaoiretta edistavia valittdjaaineita.

palainen, yhdysvaltalainen ja kansainvilinen
hoitosuositus, mutta ei suomalaista hoitosuosi-
tusta (1,13,28).

TAULUKKOON 3 on koottu ajankohtainen l4a-
kehoito. Eurooppalaisessa kyselytutkimuk-
sessa vuosina 2017-2019 jopa 60 % potilaista
oli tyytymittomid hoitoonsa. Useimmiten
kokeiltuja hoitoja olivat perusvoiteet (85 %),
paikalliset glukokortikoidit (S8 %), antihista-
miinit (55 %), valohoidot (42 %), systeemiset

immuunisalpaajat (23 %), masennusliikkeet
(22 %) ja gabapentinoidit (17 %) (27). Puo-
lella potilaista on tunnistettavissa jokin kyhmy-
kutinan kehittymiseen vaikuttava etiologinen
taustatekiji. Kutinaan johtavan mahdollisen
etiologisen taustatekijin hoitamista suositel-
laan, vaikka tutkimusnaytto pitkdaikaishoidon
tuloksista uupuu (1).

Kyhmykutinaan mairitain usein antihista-
miinihoitoja (29). Taudin kutina ei ole kuiten-
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Ydinasiat

» Kyhmykutina on heikosti tunnistettu sekd
ymmarretty terveyttd ja elaménlaatua
merkittavasti heikentava ihosairaus.

» Diagnoosi on kliininen, mutta laborato-
riotutkimuksia hyddynnetdan liitannais-
sairastavuuden ja etiologisten tekijoiden
tunnistamiseksi.

» Dupilumabi ja nemolitsumabi ovat te-
hokkaita ja turvallisia vaikeaoireisen kyh-
mykutinan hoitoon.

TAULUKKO 3. Ajankohtainen kyhmykutinan ladkehoi-
to. Hoito voidaan aloittaa kliinikon arvion perusteella
milta tahansa taulukon portaalta, ja hoitovasteen mu-
kaan edetdan tarvittaessa ylos- tai alaspdin. Taulukko
pohjautuu yhdysvaltalaisten ja kansainvalisten asian-
tuntijoiden laatimiin hoitotaulukoihin (1,13). Se on
muotoiltu vastaamaan HUS:n lho- ja allergiasairaalan
hoitokaytantoja.

Immunologisesti vaikuttavat Neuraalisesti vaikut-
ladkkeet tavat laakkeet

Ensimmainen linja
Paikalliset glukokortikoidit

Topikaalinen kap-

Glukokortikoidiliuos + peittohoito | Saisiini
Kalsineuriinin estajat

Intralesionaaliset glukokortikoidit

Kalsipotriolivoide

Toinen linja

KK-UVB tai kylpy-PUVA Gabapentinoidit
Metotreksaatti Masennusldakkeet
Siklosporiini (SNRI, SSRI, TCA)

Atsatiopriini tai mykofenolaatti

Kolmas linja

Dupilumabi’ Naltreksoni
Nemolitsumabi' Talidomidi
Neljas linja

JAK:n estajat? -

Wirallinen kayttoaihe kyhmykutinan hoitoon, mutta ei
vield peruskorvattavuutta

2Ei vield kayttoaihetta kyhmykutinan hoitoon. Voidaan
kayttaa, jos samanaikaisesti vaikea atooppinen eksee-
ma.

JAK = januskinaasi; KK-UVB = kapeakaistainen UVB-
valohoito; PUVA = psoraleeni + UVA; SNRI = se-
rotoniinin ja noradrenaliinin takaisinoton estdja;
SSRI = selektiivinen serotoniinin takaisinoton estdja;
TCA = trisyklinen masennuslaake
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kaan histamiinivilitteistd, joten antihistamii-
nien teho on huono. Kansainvilisen asiantun-
tijapaneelin mukaan antihistamiineja voidaan
silti kdyttdd pitkdaikaishoidossa osana hoitoko-
konaisuutta (1).

Hoitona voidaan kiyttdia myos raapimista
vihentévid terapiamuotoja, esimerkiksi kogni-
tiivista kdyttdytymisterapiaa (1). Ihoa drsyttavi-
en tekijéiden minimointi (liiallinen ihon pesu,
kuivattavat pesuaineet) seki stressitekijéiden
tunnistaminen ja mahdollisuuksien mukaan
niiden vihentiminen ovat myos tirked osa ko-
konaisvaltaista hoitoa (23,30).

Paikallishoidot. Glukokortikoidivoiteet
ovat tirked osa kyhmykutinan paikallishoitoa.
Usein vartalon ja raajojen alueelle tarvitaan
vahvaa tai erittdin vahvaa glukokortikoidivoi-
detta useamman viikon tai jopa kuukauden
mittaisina jaksoina. Hoitojaksojen vilissa tulisi
pitdd riittavdn pitkid taukoja haittavaikutusten
minimoimiseksi. Tarvittaessa hoitojaksojen
vilissd voidaan kiyttad yllapitohoitona gluko-
kortikoidivoiteita kahdesti viikossa oireiden
hallinnassa pitimiseksi. Vaikeammissa tapauk-
sissa voidaan my0s kiyttdd vahvaa tai erittdin
vahvaa glukokortikoidiliuosta hydrokolloidisi-
doksella toteutettavan peittohoidon alla, mika
hoidon tehostamisen lisiksi estdd raapimista
(31). Paikalliset kalsineuriinin estdjit, kuten
takrolimuusivoide, ovat varsin turvallisia pit-
kéaikaisessakin kiytossd (28). Niiden teho jaid
kyhmykutinan hoidossa kuitenkin usein riitta-
mattomaksi.

Perusvoiteita voidaan kiyttdd osana kyhmy-
kutinan kokonaishoitoa (1). Mentoli- tai sink-
kipohjaiset voiteet voivat auttaa ihon kutinaan
(28). Paikallisesti D-vitamiini (kalsitrioli) ja
sen johdos (kalsipotrioli) vihentivit ihon ke-
ratinosyyttien solunjakautumista. Myos nii-
td voidaan kokeilla kyhmykutinan hoidossa
(30,32).

Hoitoon perehtynyt ladkiri voi kokeilla jaa-
dytys- eli kryohoitoa yksittdisiin kyhmykutina-
muutoksiin yksinddn tai yhdistettyna glukokor-
tikoidipistoksiin, vaikka vakuuttava tutkimus-
néyttd niiden hoitojen tehosta puuttuu (1,13).
Myos valohoitoja, kuten PUVA:ta sekid kapea-
ja laajakaistaista UVB-valohoitoa, kiytetdin
kyhmykutinan hoidossa (1,28). Pienemmissi
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tutkimuksissa valohoidoista on saatu myontei-
sid hoitotuloksia, mutta suurempia tutkimuksia
ei ole saatavilla (1,33,34). Valohoidon hyviikin
vastetta seuraa usein oireiden uusiutuminen
(35,36).

Systeemihoidot. Metotreksaattia ja sik-
losporiinia kiytetdin kyhmykutinan hoidossa,
vaikkei niilld ole siihen virallista kiyttaihetta
(13,21). Kahdessa pienessi tutkimuksessa me-
totreksaatti helpotti merkittavasti taudin oireita
(1). Metotreksaatilla on suotuisampi haittavai-
kutusprofiili kuin siklosporiinilla, ja siksi sitd
pidetddn ensilinjan immunosuppressiivisena
vaihtoehtona (21).

Gabapentinoidit vihentdvit kutinaa estd-
malld selkdytimen takajuuren kalsiumkanavia.
Usein hoidossa tarvitaan suuria annoksia, jotka
johtavat haittavaikutuksiin. Sedaatio on merkit-
tavin syy hoidon lopettamiseen (4,21). Talido-
midi on my6s tautiin kiytetty ladke, mutta sen
vaikean haittavaikutusprofiilin vuoksi kayttod
kannattaa harkita ldhinna erittain hankalahoi-
toisissa tapauksissa (1,21). Myds mielialaldik-
keilld (paroksetiini, fluvoksamiini, duloksetiini
ja amitriptyliini) on todettu kutinaoiretta enin-
tiin kohtalaisesti helpottava teho (21). Nal-
treksonin on todettu yksittdisissa tapaussarjois-
sa tehoavan my6s kyhmykutinan hoidossa (4).

Biologiset monoklonaaliset vasta-aineet,
dupilumabi ja nemolitsumabi, ovat ensim-
maiset viralliset ladkehoidot kyhmykutinaan
ja teholtaan kidnteentekevid taudin hoidossa.
Euroopassa dupilumabi on hyviksytty kyhmy-
kutinan hoitoon huhtikuussa 2023 ja nemoli-
tsumabi helmikuussa 2025.

Dupilumabi estdd IL-4-alfa-reseptorin toi-
mintaa, miké johtaa IL-4- ja IL-13-proteiinien
signaloinnin estoon. Nimi tyypin2 tuleh-
duksenvilittdjaaineet ovat keskeisid taudin
patogeneesissi (22,37). Kahteen kolmannen
vaiheen tutkimukseen valituilla oli vahintidn
vaikea taudinkuva niin ihomuutosten kuin
kutinaoireenkin osalta. Tutkimuksissa saavu-
tettiin kaikki asetetut tavoitteet, ja sekd kutina
ettd thomuutokset vihenivat merkitsevasti lu-
melddkkeen kiyttoon verrattuna. Dupilumabin
ei todettu aiheuttavan haittavaikutuksia, jotka
olisivat johtaneet ladkityksen keskeyttimiseen

(37).
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Nemolitsumabi on IL-31-reseptori-alfa-
antagonisti. Kyhmykutinaan liittyy normaalia
suurempia IL-31-pitoisuuksia (22). Nemoli-
tsumabi vihentdd taudin patogeneesille olen-
naisia Th2- ja Th17-solujen viestinvilitysketjuja
(38). Kahdessa 16-24 viikkoa kestineessi kol-
mannen vaiheen tutkimuksessa nemolitsumabi
vahensi merkitsevisti sekd kutinaoiretta etta
kyhmykutinan aiheuttamia iho-oireita verrat-
tuna lumelddkkeeseen. Yleisimpina haittavaiku-
tuksina todettiin lievaa tai keskivaikeaa atoop-
pista ekseemaa ja painsirkyi (39,40).

Lopuksi

Ymmirrys kyhmykutinan moninaisuudesta ja
patogeneesistd on vield puutteellista ja vaatii
lisatutkimusta. Tehokkaat biologiset ladkehoi-
dot ovat tuoneet kauan odotettua helpotusta
vaikeaoireisten potilaiden hoitoon. ®
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