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Thosairauksien suuilmentymait hammaslaakirin vastaanotolla

Tédmin syventdvien opintojen kirjallisen tyon tarkoituksena on perehtyd ihosairauksien
ilmenemiseen suussa. Ty0ssé kerrotaan my0s ihosairauksien oireista, hoidosta ja

taudinmaaérityksesta.

Suuta voidaan pitdd koko kehon peilind, silld yleisterveys ja suun terveys ovat vahvasti yhteydessi
toisiinsa. Yleissairaus ja sen hoito voivat esimerkiksi aiheuttaa erilaisia suuoireita sekd pahentaa
suusairauksien oireilua. Hammaslaakérin tulee tutkia huolellisesti koko suu, silld ihosairauden
ensimmaiset 10ydokset voivat ndkyd suun limakalvolla. Timén vuoksi hammaslddkérilld on tarked

rooli ndiden yleissairauksien aikaisessa taudinméérityksessa ja hoitoon ohjauksessa.

Taudinméiritykseen tarvitaan usein kudosnéytteen otto, silld yleissairaudet voivat aiheuttaa
samankaltaisen kliinisen muutoksen suussa. Lisdksi huolellinen anamneesi ja kudosniytteesti

tehtivét erikoisvirjaykset ovat usein tarpeen.

Téssd syventdvissd tyossd esitellddn ihosairaudet, jotka aiheuttavat muutoksia suun limakalvolla.
Suumuutosten kliiniset ilmentymat ja oireet kuvataan. Ty0ssa keskitytddn erityisesti ihosairauksien
aiheuttamiin suuoireisiin ja suusairauksiin, jotka havaitaan limakalvolla. Sairauksista esitellddn
niiden yleisyys, kliininen kuva, etiologia, patogeneesi, hoito sekd suuilmentymait. Syventiva tyd on
toteutettu kirjallisuuskatsauksena, ja siind hyddynnetéén kotimaisia sekd ulkomaisia julkaisuja.

Ty6hon kuuluu myos opetusvideo kudosndytteen otosta suun limakalvolta.

Avainsanat; Geenivirhe, ektodermi, ihosairaus, kudosnéyte, rakkulatauti, suun limakalvo
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1. Johdanto

Useat tulehdukselliset ihosairaudet ja rakkulasairaudet voidaan havaita suun limakalvolta. Tédssa
kirjallisuuskatsauksessa kisitellddn yleisimpié ihosairauksia ja niiden ilmentymié suun
limakalvolla. Kisiteltdvia sairauksia ovat punajikéld, punajikilidn kaltainen muutos, yleistynyt
punahukka, thon punahukka, pemfigoidi, pemfigus vulgaris, ihokeliakia, lineaarinen IgA-tauti,
Stevens-Johnsonin oireyhtymad, Laugier-Hunzikerin oireyhtymi, epidermolysis bullosa seki

acanthosis nigricans.

Suun limakalvot ja iho kehittyvét sikion ektodermistd ja muistuttavat rakenteeltaan toisiaan.
Yhtendisen kehitystavan ja rakenteiden samankaltaisuuden vuoksi ihosairaudet voivat aiheuttaa
muutoksia my0s suun limakalvolle. Joissain sairauksissa, kuten pemfiguksessa, suun
limakalvomuutokset voivat olla yleissairauden ensimmaéinen oire. Hammasldakéri voikin olla
avainasemassa ndiden sairauksien tunnistamisessa ja ohjaamassa potilaan ihotautilédkarin

tutkimuksiin.

Suun limakalvomuutosten diagnosointi on haastavaa, silli monet eri sairaudet voivat aiheuttaa
samanlaisia kliinisié oireita. Oikeaan diagnoosiin voidaan paistd huolellisen kliinisen tutkimuksen,
esitietojen ja diagnostisten laboratoriokokeiden avulla. Diagnoosin kulmakivena on usein

limakalvomuutoksesta otettu koepala ja siitd tehtdvét erikoisvirjaykset.

Téssd tyossd kisitellddn toisessa luvussa thon ja suun limakalvon kehitysbiologiaa, niiden rakenteen
yhtildisyyksid ja eroavaisuuksia sekd kerrotaan, miksi ihosairaudet ilmenevét suun limakalvolla.
Kolmannessa luvussa késitelldidn kudosnédytteen ottoa. Neljannessa luvussa esitellddn erilaiset
thosairaudet, jotka aiheuttavat suun limakalvomuutoksia. Viimeisessa luvussa tiivistetddn tyon

ydinasiat yhteenvetoon.



2. Suun limakalvo ja tho

2.1 Suun limakalvon ja thon kehitysbiologiaa

Ihmisen kehityksen alkuvaiheessa alkion uloimmasta kerroksesta, ektodermisti, syntyy seké
ihon pintaosa rauhasineen ettd suun limakalvo. Suuontelon kehitys alkaa alkion stomodeumin
(eli ektodermin muodostaman kuopan, josta muodostuu myohemmin suuontelon etuosa) ja
sikion alkusuolen etummaisen osan yhdistyessd. Tdma tapahtuu noin 26. raskauspdivina,
sulkukalvon hajoamisen jdlkeen. Alkusuolen seiniméd on endodermaalista alkuperdd, kun taas
stomodeum on ektodermaalista alkuperdd. Ndin ollen suuontelon limakalvon epiteeli on seki
endodermista ettd ektodermistd perdisin. Endodermisti perdisin olevaa epiteelid on
esimerkiksi kielessd, kurkunpiissa ja nielussa. Ektodermaalista alkuperéa olevaa epiteelid on
esimerkiksi suulaessa, poskissa, suunpohjassa, ikenilld ja huulissa. Limakalvon melanosyytit
ovat perdisin hermostopienasta, joka muodostuu sikion kehityksesséd ektodermissi
hermostolevyn ja epidermin viliin. Solut vaeltavat hermostopienasta eri puolille sikioti ja

erilaistuvat monenlaisiksi soluiksi, kuten ihon ja limakalvojen melanosyyteiksi. [1,2]

Thon orvaskesi on myds ektodermaalista alkuperdi, kun taas verinahka kehittyy pdan alueella
hermostopienan soluista ja muualla kehossa somiittien dermatomeista eli on mesodermaalista
alkuperdd. Tho kehittyy alkiolla suhteellisen myo6haan, yksikerroksisen epidermin
kerrostuminen alkaa kuudennella raskausviikolla, jolloin keratinosyytit alkavat jakaantua ja
muodostaa solukerroksia. Thon melanosyytit ovat perdisin hermostopienan soluista, josta ne

matkaavat epidermiin ja erilaistuvat. [2]

2.2 Suun limakalvon ja thon rakenne- yhtéldisyydet ja eroavaisuudet

Suun limakalvon ja ihon pintakerros muodostuu piéasiassa kerrostuneesta levyepiteelistd. Tho
ja limakalvo koostuvat kahdesta kerroksesta, limakalvolla ulommaisin kerros on epiteeli ja
sen alla on sidekudoksinen tukikerros eli lamina propria. Tholla ulommaisin kerros on
nimeltddn orvaskesi, sen alla on verinahka. Verinahka on suurimmaksi osaksi sidekudosta,
jossa on my0s verisuonia ja hermoja. Se koostuu kahdesta kerroksesta, nysty- ja

verkkokerroksesta. Siind sijaitsevat myos karvatupet, hikirauhaset seké talirauhaset. [3]



Verinahan alla on ihonalaiskudos, joka koostuu suurimmaksi osaksi side- ja rasvakudoksesta.
Siind voi olla lisdksi poikkijuovaista lihasta eli karvankohottajalihaksia, jotka koostuvat

siledlihassolukimpuista, tai yksittéisia siledlihassoluja. [3]

Limakalvon epiteelié ja lamina propriaa seké ihon orvaskesié ja verinahkaa erottaa toisistaan
tyvikalvo, johon epiteeli- ja sidekudoskerros ankkuroituvat. Uloimman kerroksen ja
sidekudoksisen tukikerroksen vélinen rajapinta on usein epdsdiannollinen, silld sidekudoksesta
epiteelid kohti tyOntyy sormimaisia nystyjé, ja niiden vilissd epiteeliharjanteet tyontyvat kohti

sidekudosta. [1]

Suun epiteeli ja ihon orvaskesi koostuvat keratinosyyttien muodostamista erilaisista
solukerroksista, joissa solut ovat kiinnittyneet tiukasti toisiinsa. Kerrokset voidaan erottaa
toisistaan solujen muodon ja geenien ilmenemisen perusteella. Epiteeli voidaan jakaa neljaan
erilaiseen solukerrokseen: keratinisoitunut kerros, jyvéiskerros, okasolukerros ja tyvikerros.
Keratinisoitumattomassa limakalvossa ei ole keratinisoitunutta kerrosta ja jyvéiskerrosta,
vaan niiden tilalla on pinnallinen kerros ja vilikerros. Epiteeli uusiutuu nopeasti, silld
tyvikerroksessa syntyy uusia keratinosyyttejd mitoottisesti. Yhdestd solusta muodostuu
jakaantuessa joko kaksi uutta tyvisolua tai yksi uusi tyvisolu ja yksi keratinosyytti. Uudet
keratinosyytit vaeltavat kohti epiteelin pintaa ja korvaavat pois hilseilleitd soluja. Epiteelin

pintaan noustessaan keratinosyytit litistyvét ja menettdvit tumansa [1,3].

Thon orvaskesi ja limakalvon epiteeli koostuu erilaisista soluista, kuten keratinosyyteisté,
dendriittisoluista, melanosyyteistd, Merkelin soluista ja tulehdussoluista. Noin 90 % soluista
on keratinosyyttejd. [ 1] Melanosyytit sijaitsevat tyvikerroksessa ja tuottavat
melaniinipigmenttid, joka antaa limakalvolle ja iholle tyypillisen virin. Dendriittisolut
sijaitsevat tyvikerroksen yldpuolella. Niiden tehtivina on tunnistaa patogeeneille tyypillisid
rakenteita, muokata niistd antigeeneja ja vaeltaa imusolmukkeeseen, jossa ne aktivoivat
imusoluja. Merkelin solut sijaitsevat tyvikerroksessa ja ovat mekanoreseptorisoluja. [3]
Dendriittisolut heréttdvit immunologisen vasteen. Thon ja suun limakalvojen dendriittisoluissa

on loydetty eroavaisuuksia, joita hyddynnetddn esimerkiksi allergioiden sieddtyshoidossa. [4]

Iho voidaan jakaa kahteen erilaiseen ihotyyppiin: ohueen ja paksuun ihoon. Paksu iho
sijaitsee kimmenissa ja jalkapohjissa, kun taas muita ruumiin osia verhoaa ohut iho. Paksussa
thossa orvaskesi on paksumpi kuin ohuessa ihossa, eiké siiné ole karvoja. Paksun ihon

orvaskedessi on viisi erilaista kerrosta: tyvikerros, okasolukerros, jyvéiskerros,



kirkassolukerros ja marraskesi. Ohuen ihon orvaskedessé kerroksia on neljé, siitd puuttuu

jyvéissolukerroksen ja marraskeden vélistd kirkassolukerros. [3]

Suun limakalvo ja itho muistuttavat toisiaan monella tapaa, mutta niissd on myds
eroavaisuuksia. Limakalvossa on vahvempi véritys kuin iholla, erityisesti huulissa.
Limakalvon viriin vaikuttaa my0s alla sijaitsevien verisuonten maéré ja laajentuminen,
epiteelin paksuus, keratinisaation mééra ja melaniinipigmentin mééra epiteelissd. Lisdksi
limakalvon pinta on kostea ja siind on vahemmaén apuelimii kuin iholla. Limakalvolla
sijaitsevia rauhasrakenteita ovat pienet sylkirauhaset ja talirauhaset. Talirauhasia esiintyy
limakalvojen tietyissé osissa, kuten huulissa, huulten limakalvoilla ja poskien limakalvoilla.
Talirauhaset ndyttavét kliinisesti vaalean keltaisilta téplilté, ja niitd kutsutaan Fordycen
granuloiksi. Suun limakalvon pinta on usein tasaisempi, silld siind on vihemmén poimuja ja
ryppyjé kuin ihossa. Limakalvolle tyypilliset pinnan muodot muodostavat erilaiset rakenteet,
kuten kielen selképuolen erilaiset papillat ja kovan suulaen poimut. Limakalvon kiinteys,
paksuus ja kudoksen rakenne vaihtelee eri puolilla suuonteloa. Ne alueet, joihin kohdistuu
voimakasta mekaanista rasitusta, ovat voimakkaammin keratinisoituneet. Esimerkiksi poskia
ja huulia verhoava limakalvo on pehmeé4, taipuisaa ja ei-keratinisoitunutta, kun taas ikenid ja
kovaa suulakea verhoava limakalvo on kiinte&d, liikkkumatonta ja voimakkaasti
keratinisoitunutta. Liséksi suun limakalvo uusiutuu nopeammin kuin iho. Epiteelisolun
jakautuminen ja vaeltaminen tyvikerroksesta epiteelin pintaan kestdd posken limakalvolla 14

péivad ja iholla 27 paivaa. [1]

2.3 Miksi thosairaudet ilmenevit suun limakalvolla?

Ihmisen kehityksen alkuvaiheessa alkion uloimmasta kerroksesta, ektodermisté, syntyy seka
thon pintaosa rauhasineen ettd suun limakalvo. Kaikkien ektodermaalista alkuperdé olevien
elinten kehitysti ohjaavat tietyt viestimolekyylit, kuten BMP (luun morfogeneettinen
proteiini), SHH (Sonic hedgehog) ja FGF (fobroblastikasvutekijd). Namai viestimolekyylit
valittavét epiteeli- ja mesenkyymikudosten vélisten vuorovaikutusten informaatiota.
Viestimolekyylien kohdegeenit ovat usein samoja eri ektodermaalisissa elimissd, kuten thossa
ja suun limakalvoilla. Sen seurauksena ndiden geenien mutaatiot aiheuttavat oireyhtymia,
joissa esiintyy useiden ektodermaalisten elinten kehityksen hiirioitd. [2] Thosairaudet

atheutuvat padosin epiteelisolujen epanormaalista kiinnittymisesti toisiinsa tai alla olevaan



tyvikalvoon. Thon ja suun limakalvojen epiteelilld solujen kiinnittymisestd huolehtivat samat

rakenneproteiinit ja niitd koodaavat samat geenit. [2,5]

Suun limakalvo ja iho koostuvat molemmat kerrostuneesta epiteelisté, joka toimii ensilinjan
esteend fysikaalisia ja kemiallisia vaurioita vastaan. Epiteelin suojaavan ominaisuuden
mahdollistavat rakenteet, jotka kiinnittivit epiteelisolut toisiinsa ja ympérdivain
soluviliaineeseen. Suun limakalvojen ja ihon solujen kiinnittymisen toisiinsa mahdollistavat
padosin desmosomit, kun taas tyvikerroksen epiteelisolujen kiinnittyminen alla sijaitsevaan
tyvikalvoon riippuu suurimmaksi osaksi hemidesmosomeista. Desmosomien tehtédvina on
toimia ankkuroivina rakenteina. Ne yhdistdvét epiteelisolut toisiinsa ja kiinnittdvét solun
sisdiset keratiinisdikeet solun pintaan. Desmosomit koostuvat kalsiumista riippuvaisista
adheesiomolekyyleistd eli kadheriineista, kuten desmogleiineista ja desmokolliineista. Ndma
molekyylit ovat solukalvon lipdisevid proteiineja, ja ne kiinnittdvét soluja toisiinsa solujen
ulkopuolella sijaitsevien proteiiniosien vélisten vuorovaikutusten avulla. Desmosomit
kiinnittyviét liitosproteiinien, kuten desmoplakiinien ja desmogleiinien, muodostaman
paksunnoksen avulla solunsisiisiin, solulimassa sijaitseviin keratiinisdikeisiin. Ndma sdikeet
kulkevat solun ldpi ja kiinnittidvit solun eri puolilla sijaitsevat desmosomit toisiinsa. Lisdksi
keratiinisdikeet kiinnittdvéit desmosomit solujen tukirankaan antaen rakenteelle mekaanista

kestavyytta. [5]

Hemidesmosomit kiinnittavét tyvisolukerroksen epiteelisoluja niiden alla sijaitsevaan
tyvikalvoon. Hemidesmosomin rakenne muistuttaa desmosomia epiteelisolun soluliman
puolella koostuen liitosproteiinien muodostamasta paksunnoksesta, jonka avulla se kiinnittyy
solun tukirangan keratiinisdikeisiin. Hemidesmosomeissa ei ole desmosomeille tyypillisid
liitosproteiineja, kuten desmoplakiineja ja desmogleiinejd, vaan ne kiinnittyvit solun sisdisiin
keratiinisdikeisiin BP230- ja plektiiniproteiinien avulla. Hemidesmosomien térkeita
rakenneosia ovat solukalvon ldpi kulkevat proteiinit integriini ja tyypin XVII kollageeni.
Epiteelisolun sisdlld alfa4-integriini kiinnittyy soluliman keratiinisdikeisiin plektiiniproteiinin
avulla ja tyvikalvolla beta6alfa4-integriini kiinnittyy lamiiniin, joka on tyvikalvon
rakenneproteiini. Integriinit mahdollistavat mekaanisesti kestdvén sidoksen seka

viestinvélityksen esimerkiksi solunjakaantumisessa. [5]

Autoimmuunirakkulasairaudet aiheutuvat ihon ja limakalvojen solu—solu- ja solu—
soluviliaineadheesion rakenteita tuhoavien autovasta-aineiden aktivoitumisesta. Pemfigus-

sairauksissa syntyy autovasta-aineita solu—soluliitoskohtaa vastaan, miké aiheuttaa epiteelin



sisdisid rakkuloita. Subepidermaalisissa autoimmuunisairauksissa autovasta-aineet tuhoavat
epiteeli—sidekudosliitoskohtaa tyvikalvon alueella. [5] Sairauksia aiheuttaa my0s
desmosomien ja hemidesmosomien rakenneproteiineja muodostavien geenien mutaatiot.
Esimerkiksi epidermolysis bullosa -tautiryhmén aiheuttaa synnynndinen mutaatio jossakin

hemidesmosomia muodostavaa proteiinia koodaavassa geeniss. [2,5]



3. Kudosnaytteen otto suun limakalvolta

Suumuutosten aiheuttamien sairauksien ja tilojen diagnosointi voi vaatia huolellisen
esitietojen selvittdmisen, hammasladkéarin kliinisen tutkimuksen ja rontgenologisen
tutkimuksen liséksi diagnostisia laboratoriotutkimuksia, kuten kudosndytteen histopatologisen
tutkimuksen. Kudosnéytteen otto on my0s erotusdiagnostisesti tirkedd, sillé erilaiset sairaudet
voivat aiheuttaa limakalvolle samankaltaisen kliinisen kuvan. Kudosniytteestd voidaan
useimmiten ndhda valomikroskoopilla taudin aiheuttamia kudoksen rakenteellisia muutoksia.
Liséksi kudosndytettd voidaan késitelld erikoismenetelmilld, kuten

immunofluoresenssivirjiykselld, joilla saadaan lisétietoa diagnoosin tueksi. [6]

Kudosniyte tulee ottaa, jos limakalvoilla on haavauma, joka ei parane 2-3 viikossa, valkoinen
muutos, punainen muutos, pigmenttimuutos, pitkdén ollut kasvainmainen muutos, pitkittynyt
tulehdusmuutos, luun sisdinen muutos tai pahanlaatuisen muutoksen epdily. Lisdksi ndyte
tulee ottaa, jos limakalvojen muutos ei parane muutamassa viikossa tai aiemmin diagnosoidun
muutoksen kliininen kuva muuttuu. Kudosnéytteen ottamista tulee harkita tarkoin, jos
potilaalla on yleissairauksiin liittyvid riskitekijoitd, vaikeasti hallittavissa oleva
verenvuototaipumus tai akuutti tulehdus. Kudosniytetti ei tule ottaa aiemmin diagnosoidusta

pahanlaatuisesta kasvaimesta, silld sen otto saattaa lisitd etdpesikkeiden syntyé. [6]

Kudosniytteen otossa tulee huomioida, etti ndyte otetaan mahdollisimman edustavasta
kohdasta. Tarvittaessa voidaan ottaa useampi niyte. Ennen kudosnéytteen ottoa alue tulee
puuduttaa, mutta puudutusainetta ei laiteta suoraan naytteenottokohtaan, vaan sen ympdrille.
Kudosnidyte voidaan ottaa kirurgisella veitselld tai stanssilla. Yleisimmét biopsiatyypit suun
limakalvojen ndytteenotossa ovat inkiisio- ja ekskiisiobiopsia. Inkiisiobiopsiassa poistetaan
osa limakalvomuutoksesta nédytteeksi, kun taas ekskiisiobiopsiassa poistetaan koko muutos
ndytteeksi. On tirkedd, ettd kudospalaan otetaan mukaan myos tervettd limakalvoa muutoksen
ympdériltd, silld niiden rajapinnan mikroskooppinen tarkastelu on merkittévissa roolissa
diagnoosin teossa. Naytteen oton jélkeen kudospala asetetaan vélittomasti ndytepurkkiin
formaliiniliuokseen. Nédytepurkkiin merkataan potilaan nimi ja syntyméaika seké lisdksi
mukana on oltava ldhete. [6] Lisétietoja kudosnédytteen otosta suun limakalvolta 16ytda tyohon

kuuluvasta opetusvideosta [60].



4. Ihosairaudet

4.1.1 Punajékala eli lichen planus

Punajdkald on ihosairaus, joka esiintyy myos suun limakalvolla. Sairaus voidaan jaotella
tavalliseen punajakiliin, limakalvojen punajdkilddn sekd krooniseen paksukarstaiseen,

hypertrofiseen punajikélaén. [7]

Suun limakalvojen punajikéla on krooninen T-soluvilitteinen autoimmuunisairaus, joka
puhkeaa tyypillisesti keski-idssi ja esiintyy yleisimmin naisilla. [5] Sen puhkeamisen syyti ei
tarkalleen tiedetd. Suun punajikald on varsin yleinen sairaus, silld se ilmenee noin 2 %:1la
véestostd. Suun limakalvomuutosten lisdksi taudissa voi esiintyd genitaalialueiden
limakalvomuutoksia sekéd ihomuutoksia. [8] Suun punajikélélle tyypillisid
limakalvomuutoksia ovat Wickhamin striat, jotka ovat vaaleiden juosteiden muodostamia
verkkomaisia kuvioita. Suun punajédkélad voi aiheuttaa myds tasaisia vaaleita plakkeja,
punoittavia, atrofisia ja haavaisia l4iskid seké rakkuloita. Limakalvomuutokset esiintyvit
yleensd symmetrisesti suun vasemmalla ja oikealla puolella. Tyypillisid esiintymispaikkoja
ovat posken limakalvot, kieli, ikenet ja alahuulten limakalvot. Sairaus voi kestdd jopa
vuosikymmenid ja sen kliininen kuva on aaltoileva, silld vélilla sen oireet lievenevit ja vililla

ne pahenevat. [9]

Suun punajikilai sairastava potilas on useimmiten viahédoireinen. Punaiset, atrofiset ja
haavaiset limakalvomuutokset voivat kuitenkin aiheuttaa runsasta kipua, kirvelyi, arkuutta,
polttelua, verenvuotoa, turvotusta ja arpeutumista. Erityisesti kuuma, hapan ja mausteinen
ruoka voivat laukaista niitd oireita. [7] Diagnoosi tehdddn limakalvomuutosten ulkondon seka
biopsiandytteen perusteella. Koepalojen histopatologia vaihtelee melko runsaasti, silld
limakalvomuutokset ovat myds moninaisia. Néytteistd voidaan kuitenkin nimeti tyypillisid
16ydoksid: levyepiteelin tyvikerroksen solukko on degeneroitunutta ja epiteelin alla on
vyomadinen tulehdussolukertyma, joka koostuu suurimmaksi osaksi T-soluista. Epiteeli ei
kuitenkaan ole dysplastinen. Naytteistd 16ytyy melko usein myds nekroottisia
keratinosyyttejd, ja epiteeli voi olla hyperkeratinisoitunutta, hyperplastista tai akantoottista.
Punajdkila voi olla vaikea erottaa kliinisesti ja histologisesti punajdkélén kaltaisesta eli
lichenoidista muutoksesta. Kliinikon tulisi muistaa, ettd punajidkéla on systeemisairaus ja se

esiintyy symmetrisesti posken limakalvoilla. Punajdkélin kaltainen muutos on paikallinen ja

8



padsdantdisesti yksittdinen muutos, jonka aiheuttaa esimerkiksi allerginen reaktio

paikkamateriaalille. [10]

Suun punajikéldén ei ole parantavaa hoitokeinoa, vaan hoidon tarkoituksena on oireiden
lievittiminen. Hoitona kéytetdin vahvoja paikallisesti levitettdvid kortisoni- ja
takrolimuusivoiteita seké reseptilddkkeitd, kuten asitretiinid, prednisolonia tai
immunosuppressiivisia lddkkeitd. [ 7] Punajdkéla voi kehittyd suusyoviksi noin 1 %:lla
potilaista. Riski on suurin plakkimaisissa, erosiivisissa ja atrofisissa tyypeissi, joten niistd
tulee ottaa koepala mahdollisten pahanlaatuisten muutosten selvittdmiseksi. Punajakalaa
sairastava potilas tarvitsee sdannollistd seurantaa, jonka tiheys méiiritetddn biopsialdydosten

perusteella. [11]

Wickhamin striat posken limakalvolla. b)
Punoittavat, atrofiset laiskat posken limakalvolla. c) Atrofiset laiskat ja vaaleat plakit kielella. d)
Atrofiset ja punoittavat ikenet. [9]

Kuva 1. Suun punajakalan limakalvomuutoksia. a)



4.1.2 Punajakalin kaltainen eli lichenoidi muutos

Punajdkélan kaltaiset reaktiiviset muutokset ovat kliinisesti ja histologisesti hyvin
samankaltaisia kuin punajdkéldn aiheuttamat limakalvoleesiot [12]. Punajdkélén kaltaisia
muutoksia voivat aiheuttaa hampaiden paikkausmateriaalien drsytysreaktiot tai allergiat,
erilaiset lddkeaineet seké elinsiirtojen jilkeiset hylkimisreaktiot. Hampaiden
paikkausmateriaaleista erityisesti amalgaami aiheuttaa lichenoideja muutoksia, mutta myds
yhdistelmd@muovi voi olla taudin syy. Materiaaliallergia voidaan tutkia epikutaanitesteilla.
Limakalvomuutoksia aiheuttavia lddkkeitd ovat esimerkiksi reumalidikkeet (indometasiini,
auranofiini, penisillamiini, salatsosulfapyridiini, natriumaurotiomalaatti), sydadn- ja
verenpaineldidkkeet (beetasalpaajat, metyylidopa, ACE:n estéjit), diureetit (tiatsidit,
furosemidi), diabeteslddkkeet (metformiini, klooripropamidi, glibenklamidi), psyykenladkkeet
(fenotiatsiini) seki epilepsialddkkeet (karbamatsepiini, etosuksimidi). [13,14] Lichenoideja
muutoksia voi myds muodostua potilaille, jotka ovat saaneet elinsiirteend verisolujen

kantasoluja tai luuytimen siirron [12].

Limakalvomuutokset ovat yhtd moninaisia kuin punajikélédssi. Ne voivat olla verkkomaisia
kuten Wickhamin striat, tasaisia vaaleita plakkeja, erosiivisia tai atrofisia haavoja,
hyperkeratoosia seké rakkuloita. [13]. Punajékila on systeemisairaus, joka esiintyy yleensi
molemminpuolisesti suun vasemmalla ja oikealla puolella, kun taas punajikélin kaltaiset
muutokset ilmenevit tyypillisesti vain suun toisella puolella. Jos limakalvomuutokset ovat
hampaan paikkamateriaalien aiheuttamia, ne sijaitsevat todennédkdisesti posken limakalvolla,
joka on kontaktissa paikattuun hampaaseen. Lidkeaineiden aiheuttamat lichenoidit reaktiot
ovat yhteydessi lddkkeen kdyttoon eli ne syntyvit ladkkeen kidyton aloittamisen jdlkeen ja

hévidvat usein lddkkeen kdyton lopettamisen jilkeen. [12]

Punajdkilin kaltaiset muutokset ja punajdkild eroavat toisistaan myos histologisesti.
Lichenoidissa muutoksessa epiteelin alainen imusolujen ja histiosyyttien tiivistyma on
hajanaisempi, ja se tunkeutuu syvemmalle. Kudosnéyteessd on usein tulehdussolujen kertyma
verisuonten ympdrilld, ja epiteelistd 10ytyy pesikkeistd parakeratoosia, jyvdiskerroksen

osittaista katkeamista ja hyaliinikerdsiéd (cytoid bodies). [12]

Punajikélan kaltaisia muutoksia hoidetaan poistamalla suuta drsyttavat tekijat, kuten

vaihtamalla hampaan paikka-aine tai mahdollisuuksien mukaan lopettamalla
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limakalvomuutoksia aiheuttava ladkitys [ 14]. Lichenoideista limakalvomuutoksista kehittyy

suusyopa 2,5 %:lla potilaista, joten muutoksia tulee seurata tasaisin véliajoin [11].

Kuva 2. Amalgaamin aiheuttama lichenoidi muutos, jonka punoittavaa ja erosiivistad aluetta ymparoi
hyperkeratoosi [15].
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4.2 Yleistynyt punahukka eli systeeminen lupus erythematosus

Yleistynyt punahukka eli SLE on vakava krooninen autoimmuunisairaus, joka aiheuttaa
vaihtelevia oireita kehon eri elinjarjestelmiin. Suomessa on noin 2000 yleistynytti
punahukkaa sairastavaa potilasta, ja heistd 90 % on naisia. Sairauden kudoksia vaurioittavan
autoimmuunireaktion syyta ei tiedetd tarkalleen, mutta silld on selvisti perinndllista taustaa.

Taudilla on kolme erilaista muotoa: piilevi, lieva ja vaikea. [16]

SLE:n oireet kehittyvit yleensa hiljalleen kuukausien tai vuosien kuluessa. Taudin
ensimmaisii oireita ovat esimerkiksi nivelten arkuus ja turvotus, kuumeilu, visymys,
lathtuminen, lihassirky, herkistyminen auringonvalolle ja valkosormisuus. Potilaan poskien
thossa esiintyy tyypillisesti punaista perhosenmuotoista ihottumaa. Pahimmillaan potilaille
voi kehittyd vakavia munuais-, syddnpussin-, keuhkopussin- ja keskushermostotulehduksia.
[16] Jopa 50 %:lla sairastuneista esiintyy myds ientulehdusta tai suun limakalvon muutoksia,
joten punahukan yhtend diagnostisena kriteerind onkin suun limakalvohaavaumat.
Limakalvomuutokset voivat olla haavaumien liséksi vaaleita plakkeja seké punoittavia
alueita, joita saattaa ympéroidd valkoiset ohuet juosteet tai tiplat. [17,14] Namé muutokset
ilmenevit erityisesti taudin aktiivisessa vaiheessa [16]. Limakalvomuutokset muistuttavat
kliinisesti lichen planusta, erythema multiformea sekd rakkulasairauksia. Ne voidaan

kuitenkin erottaa toisistaan histologisesti ja immunohistokemiallisin vérjayksin. [18]

Yleistyneen punahukan limakalvomuutosten histologiset piirteet ovat melko samanlaisia kuin
lichen planuksessa ja erythema multiformessa. Néissi kaikissa esiintyy vydmaéinen epiteelin
alainen tulehdussolukertyma. Yleistyneessd punahukassa ja erythema multiformessa
tulehduspesike ulottuu syvemmiélle sidekudokseen ja verisuonten ympérille. Punahukan
limakalvomuutokset voidaan erottaa perjodihappo-Schiff-vérjayksessi, jossa kudosndytteen
tyvikalvovyohyke vérjiytyy. Immunofluoresenssivirjdyksessd voidaan ndhda

immunoglobuliinien ja komplementin saostumista jyvésind tyvikalvovyohykkeelle. [18]

Yleistyneen punahukan hoidon tavoitteena on lievittda oireita, estdd taudin paheneminen,
rauhoittaa aktiivinen sairaus ja parantaa ennustetta seké potilaan eldménlaatua. Ladkehoito

raatdloidddn sen mukaan, onko tauti aktiivinen ja mitka elimet ovat sairastuneet. Esimerkiksi
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lievéd tautia sairastavien ensisijainen ladkitys on tulehduskipuldékitys ja hydroksiklorokiini,
kun taas vaikeaa sairautta hoidetaan muun muassa glukokortikoideilla, hydroksiklorokiinilla

ja solunsalpaajilla. Jopa viidesosalla potilaista tauti menee remissioon, eli se voi olla vuosia

oireeton. Yleensd punahukkaa hoitaa erikoissairaanhoidossa reumatologian erikoislddkari.

[16]

Kuva 3. Yleistyneen punahukan aiheuttama haavainen ja punoittava muutos posken limakalvolla [19].

© DERMIS.NET
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Kuva 4. Yleistyneen punahukan aiheuttama limakalvomuutos suulaessa [20].
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4.3 Thon punahukka eli diskoidi lupus erythematosus

Thon punahukka eli DLE on krooninen ihon autoimmuunisairaus, jonka aiheuttajaa ei
tarkalleen tiedetd. DLE:td voidaan pitdd omana tautinaan, sillé sitd esiintyy yleensa iholla ja
suun limakalvoilla, kun taas yleistynyt punahukka aiheuttaa oireita eri puolille kehoa. Tautia
sairastaa Suomessa noin 2000 henkild4 ja se on kaksi kertaa yleisempi naisilla kuin miehilla.

Sairaus puhkeaa yleensd 20—40 vuoden iédssa. [21]

DLE:n ensimmaéisend oireena ovat punoittavat, tarkkarajaiset ldiskat, jotka alkavat hilseilla
melko nopeasti. Léiskid ilmestyy ihoalueille, jotka ovat altistuneet auringonvalolle, kuten
kasvoihin ja hiuspohjaan. Parantuessaan ldiskat jattavét jalkeensd arven ja padnahkaan
hiuksettoman kohdan. Auringonvalo ja pakkanen saattavat pahentaa iho-oireita. [21] Thon
punahukasta kéarsivistd 4-25 %:lla esiintyy suun limakalvomuutoksia [22]. Tyypillisin
limakalvomuutos on hyvin rajautuva eryteema tai eroosio, jossa on valkoisia ndppylditd ja
ympdrilld vaaleita juovia. Muutokset voivat olla myds juovikkaita tai verkkomaisia valkoisia
laikkuja, haavaumia, eroosioita ja tasaisia valkoisia plakkeja. Limakalvomuutokset esiintyvét
tyypillisesti kovassa suulaessa, jonka lisdksi niité esiintyy poskien ja huulien limakalvoilla
sekd ikenissd. Punahukan limakalvomuutokset muistuttavat ulkonddltaan esimerkiksi lichen
planusta ja lichenoidia muutosta. Ihon punahukka voidaan erottaa muista sairauksista

thoalueiden ldiskien avulla. [23]

Diagnoosi perustuu ihottuman ulkonidko6n seké ihottumasta otetun biopsian
mikroskooppildydokseen ja immunofluoresenssitutkimukseen. Hoitona toimii takrolimuusi-
tai kortisonivoide, joiden lisdksi voidaan tarvittaessa antaa suun kautta otettavia ladkkeita,
kuten hydroksiklorokiinia. Potilaan tulee my0s suojautua auringonsiteiltd vaatetuksen ja

suojavoiteiden avulla. [23]

: R P il
Kuva 5. Posken limakalvolla sijaitseva ihon punahukan limakalvomuutos, jossa voidaan nahda
eryteemaa, valkoisia nappyloita seka vaaleita juovia. [23]
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4.4 Limakalvopemfigoidi

Limakalvopemfigoidi on harvinainen autoimmuunisairaus, joka puhkeaa yleisimmin 60—65-
vuotiaana. Se on naisilla kaksi kertaa yleisempi kuin miehilld. Sairaudessa epiteelin ja
sidekudoksen viliseen hemidesmosomiliitokseen kohdistuu autovasta-aineita, minké
seurauksena syntyy nesteen tiyttamid rakkuloita epiteelin alle. Sairaus ilmenee erityisesti
suun limakalvoilla (yli 80 %:lla potilaista) ja lisdksi se voi ilmetd silmien, nenédnielun ja
sukupuolielinten alueella seké iholla. Sairaus esiintyy usein ensimmadisend suun limakalvoilla,
jossa se voi aiheuttaa rakkuloita, eroosioita, epiteelin kuoriutumista, suun punoitusta ja
haavaumia. Kirkkaan nesteen tai veren tiyttamien rakkuloiden koko vaihtelee, ja ne voivat
olla jopa 3 cm halkaisijaltaan. Rakkulat puhkeavat helposti, jolloin jiljelle jai aristava
haavapinta. Yleisimmit esiintymispaikat ovat ikenet, joissa sairaus aiheuttaa punoittavaa seki
hilseilevdi ientulehdusta. Limakalvomuutoksia voi esiintya liséksi suulaessa, poskien
limakalvoilla, alveoliharjanteella, kielessd ja alahuulessa. Suun leesiot aiheuttavat kipua, joka

voi haitata syomistd, nielemistd, puhumista ja hampaiden harjaamista. [24]

Sairaus voi esiintyd myds silmissé. Oireet alkavat yleensi toispuoleisella
sidekalvontulehduksella, joka voi edetd esimerkiksi sidekalvonalaiseksi fibroosiksi,
kiintoluomeksi sekd pahimmillaan sokeudeksi. Muita oireita voivat olla kutisevat ihorakkulat,
hengitysteiden kuroutuminen, nielemisvaikeus ja virtsaamisen vaikeus. Sairauden etiologia on
tuntematon. Sairastumisen riskia saattavat lisdtd esimerkiksi korkea ika, limakalvovauriot,

erdit ladkeaineet sekd virustartunnat. [24]

Limakalvopemfigoidin diagnoosi perustuu sairauden kliiniseen kuvaan, leesiosta otetun
koepalan histologiseen tutkimukseen ja esimerkiksi suun limakalvolta otetun tuorendytteen
suoraan immunofluoresenssivérjdykseen. Diagnoosia ei voida perustaa pelkéstddn sairauden
kliinisen kuvan perusteella, silld oireet ovat hyvin samankaltaisia esimerkiksi punajékéléssa ja
pemfiguksessa. Limakalvopemfigoidin leesiosta otetussa koepalassa voidaan ndahda
histologisessa tutkimuksessa epiteelinalainen rakkula ja tulehdussolukertymé limakalvon
tukikerroksessa. Esimerkiksi terveeltd suun limakalvolta otetusta tuorendytteestd voidaan
ndhdd immunofluoresenssivirjiyksessé tyvikalvon ldhelld ohuena juosteena IgG- tai IgA-
autovasta-aineita tai C3-komplementtitekijda. [25] Kudosnéytteenotto on teknisesti haastava

tehdi, joten potilas kannattaa ldhettdd erikoissairaanhoitoon ndytteenottoon. Sairaus voidaan
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lisdksi diagnosoida epdsuoran immunofluoresenssin, entsyymi-immunologisen mairityksen
tai Western blotting -menetelmin avulla. Pemfigoidia epdiltdessd hammasladkari voi tehdi
Nikolskyn kokeen, jonka positiivinen tulos saattaa kertoa rakkulataudista. Kokeessa painetaan
terveeltd ndyttdvad limakalvoa minuutin ajan tylpilld esineelld. Testin tulos on positiivinen,

jos painamiskohtaan muodostuu rakkula tai limakalvo kuoriutuu irti. [24]

Limakalvopemfigoidin hoito riippuu monista eri tekijoistd, kuten sairauden kohde-elimisté,
vaikeusasteesta ja etenemisnopeudesta. Potilaan omahoidon heikentymisen takia
hammaslédédkarin tulee puhdistaa potilaan suu tulehdusta yllapitavista plakista ja
hammaskivestd paikallispuudutuksessa. Suun omahoidon tueksi voidaan suositella
klooriheksidiiniliuosta. Suun limakalvojen muutoksia voidaan hoitaa paikallisilla
glukokortikoideilla, kuten triamsinoloniasetonidipurskutteella, beklometasonilla tai
triamsinolonilla. Ienrajoissa esiintyvaa eroosiota voidaan hoitaa ldsikelusikoihin laitettavalla

neloisgeelilld. Vaikeampien tautitapausten hoidossa kéytetédn systeemistd ladkitystd, kuten

metotreksaattia. [24]

Kuva 6. Limakalvopemfigoidin aiheuttamia limakalvomuutoksia. a) Punoittava ja hilseileva ientulehdus
kiinnittyneen ikenen alueella. b) Posken limakalvon haavauma, joka ulottuu kovaan suulakeen saakka.
Haavauman pohjalla voidaan ndhda keltaista nekroottista kudosta. [26]
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4.5 Pemfigus vulgaris

Pemfigus vulgaris on harvinainen ja vakava autoimmuunisairaus, joka puhkeaa useimmiten
40—-60-vuotiaana. Se kuuluu pemfigustauteihin yhdessi pemfigus foliaceuksen kanssa.
Sairautta esiintyy Suomessa erityisen véhén, vain 0,76 henkil6114 miljoonasta [27]. Sairauden
ensioireet esiintyvit yleensa suussa [28]. Pemfigus vulgaris aiheuttaa suun limakalvoilla
hilseilevai ientulehdusta, suulaen ja huulten punoitusta, rakkuloita ja haavaumia [29].
Limakalvomuutoksia esiintyy tyypillisesti pehmeéssé suulaessa, posken limakalvoilla ja
huulissa. Muutokset ovat usein kivuliaita ja huonosti paranevia, joten ne heikentévit potilaan
kykyd pureskella, nielld ja huolehtia suuhygieniastaan. Suumuutosten liséksi sairaus voi
aiheuttaa haavaumia silmien ja nendn limakalvoilla, hengitysteiden limakalvoilla,
ruokatorvessa sekd sukupuolialueilla. [28] Pemfigus vulgaris voi myos esiintyd ihon hauraina
rakkuloina, jotka hajoavat helposti ja haavautuvat. Tho-oireita esiintyy erityisesti rintakehdlla

ja seldssd, mutta niitd voi esiintyé ldhes missa vain, kuten silmédluomissa ja padnahassa [30].

Pemfigus vulgariksessa muodostuu autovasta-aineita epiteelisolujen vilisen liitoksen
rakenneproteiinia, desmogleiini 3:a vastaan. Tdmén seurauksena solut irtoavat toisistaan ja
muodostuu epiteelin sisdisid rakkuloita. [29,27] Sairauden etiologia on osittain tuntematon,
mutta perinndllisyyden tiedetdéin vaikuttavan sithen. Pemfigus vulgariksen diagnoosi tehdéan
kliinisten 16yddsten, rakkulasta tai haavaumasta otetun koepalan histologisen tutkimuksen ja
terveennékoisestd limakalvosta otetun tuorendytteen immunofluoresenssivarjayksen
perusteella. Histologisessa tutkimuksessa voidaan ndhda epiteelisolujen irtoamista toisistaan
sekd epiteelisolujen muuttumista pyodreiksi Tzanckin soluiksi. Epiteelistd on usein jéljelld vain
tyvisolukerros. [28,30,32] Suorassa immunofluoresenssivirjidyksessd voidaan erottaa IgG-
vasta-aineita ja komplementin osia epiteelisolujen vileissd. Lisdksi voidaan tutkia, 16ytyyko
potilaaan verenkierrosta ihovasta-aineita desmogleiinejd kohtaan. Niitd vasta-aineita esiintyy

suurimmalla osalla potilaista, joilla tauti on aktiivisessa vaiheessa. [28]

Pemfigus vulgariksen varhainen diagnosointi on tirkeéa, jotta hoito pédstéisiin aloittamaan
mahdollisimman nopeasti ja voitaisiin estdd taudin eteneminen seké vakavat sekundaariset
infektiot [28]. Pemfigus vulgarista sairastavan potilaan kuolleisuus on noin 2-3 kertainen

verrattuna samanikdisten ja -sukupuolisten terveiden henkildiden ryhméén [27]. Sairauden
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varhaisessa diagnosoinnissa hammaslaékarit ovat tirkeédssd asemassa, silld sairaus ilmenee
usein ensimmadisend suun limakalvoilla. Sairautta hoidetaan yleensa systeemisilld
kortikosteroideilla. Niiden lisdksi voidaan kiyttdd muita immunosuppressiivisia lddkkeitd,

kuten atsatiopriinia, metotreksaattia ja siklosporiinia. Hankalahoitoisessa taudissa voidaan

myo0s kayttda rituksimabia. [28]

[31].

Kuva 8. Pemfigus vulgariksen aiheuttamia iho- ja limakalvomuutoksia. a) Ihon haavaumia ja
rakkulointia esiintyy tyypillisesti rintakehalla. b) Eroosiota ja hilseilya padnahassa. Pemfigus
vulgariksen aiheuttamat rakkulat ovat puhjenneet. c) Paanahka hilseilee ja sita peittda paksu
halkeileva karsta. d) Kiinnittyneen ikenen eroosio ja ientulehdus. Potilaiden yleinen ongelma on huono
suuhygienia, joka johtuu hampaiden harjauksen aiheuttamasta kivusta ja verenvuodosta. e) Posken
limakalvon haavaumia. [30]
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4.6 Dermatitis herpetiformis eli thokeliakia

Dermatitis herpetiformis eli ihokeliakia on krooninen autoimmuunisairaus, joka on iholla
esiintyva keliakian muoto [33]. Sairautta esiintyy kaikissa ikédluokissa, erityisesti aikuisilla, ja
se on hieman yleisempi miehilld. 10 % aikuisista keliaakikoista sairastaa ihokeliakiaa. [34]
Sairaudelle on tyypillistd ihon kutisevat pienet néppylit ja nestettd siséltivit rakkulat.
Voimakkaan kutinan aiheuttama raapiminen rikkoo usein rakkulat, jolloin jéljelle jaa
rupeutuvat haavaumat. [ho-oireita esiintyy symmetrisesti erityisesti polvissa, kyynérpdissi ja
pakaroissa. [33] Thokeliaakikolla on yleensd samantyyppinen, mutta lievempi ohutsuolen
vaurio kuin keliaakikolla [34]. Noin 5-10 %:lla potilaista esiintyy myds suumuutoksia, jotka
ilmenevit yleensd ihomuutosten puhkeamisen jilkeen. Suussa voi esiintyd tdpldmaisié ja
nippyldmaiisid muutoksia sekd rakkuloita. Rakkulat rikkoutuvat helposti, jolloin ne
haavautuvat. Haavaumat ovat useimmiten kivuttomia, ja ne sijaitsevat poskissa tai suulaessa.

[35]

Dermatitis herpetiformis on periytyvé sairaus, jonka taustalla ovat immuunipuolustuksen
perustan muodostavat HLA-molekyylit. Gluteenia siséltidva ruokavalio laukaisee kaskadin,

jossa elimistd tuottaa IgA-autovasta-aineita. [36]

Sairaus voidaan diagnosoida esitietojen, kliinisten 16ydosten, histologisen tutkimuksen,
immunofluoresenssivérjidyksen ja laboratoriotutkimuksen perusteella [35]. Thon rakkulan
vierestd otetun kudospalan histologisessa tutkimuksessa voidaan nihdé orvaskeden
alapuolella rakkuloita ja neutrofiilien kertymié verinahassa. Terveennékdiseltd iholta otetun
koepalan suorassa immunofluoresenssivirjidyksessd voidaan nihdé IgA-vasta-aineiden
kertyminen tyvikalvon alueelle. [36] Laboratoriotutkimuksessa tutkitaan gliadiini-,
retikuliini-, endomysiini- ja transglutaminaasi II vasta-aineet. Diagnoosi varmistuu

viimeistddn, kun ihomuutokset hdvidvét gluteenitonta ruokavaliota noudattamalla [35].

Ihokeliakin hoitona on elinikdinen gluteeniton ruokavalio. Tho-oireiden paraneminen
gluteenittoman ruokavalion avulla kestdd kuukausista jopa kahteen vuoteen. Oireita voidaan
helpottaa ihotautilddkérin médrddmalld dapsonildédkitykselld, joka rauhoittaa oireita jo

muutamassa paivassi. [34,37]
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Kuva 9 lhokeliakian aiheuttamia ihomuutoksia. a) Dermatitis herpetiformiksessa rakkuloiden tyypillisia
esiintymispaikkoja ovat kyynarpaat ja polvet. b) Pienia ja puhkeamattomia rakkuloita kyynarpaan
iholla. c) Rupeutuneita haavaumia ja raapimisjalkia kyynarpaan iholla. [33]

punoittava ja turvonnut [38].
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4.7 Lineaarinen IgA-tauti

Lineaarinen IgA-tauti on harvinainen autoimmuunirakkulatauti, jota esiintyy seké lapsilla etta
aikuisilla [39]. Sairaus on saanut nimensa siité, ettd immunofluoresenssitutkimuksessa
voidaan nihdé ihon tyvikalvolle kerddntyneitd IgA-vasta-aineita [40]. Lineaarinen IgA-tauti
oirehtii yleensd iholla kutisevina, vaihtelevan kokoisina ja kirkkaan nesteen tayttdmin
rakkuloina, jotka muodostavat helminauhamaisia kuvioita. Rakkuloiden ymparilld oleva iho
saattaa olla joko punoittava, punoittava ja kohonnut tai terveenndkdinen. Rakkuloita esiintyy
tyypillisesti alavartalolla, kdsien ja jalkojen ojentajapuolella, pakaroissa ja sukupuolielimilla.
Jopa 50 %:lla potilaista sairaus aiheuttaa myods limakalvojen muutoksia. Suun limakalvoilla
esiintyy rakkuloita, jotka rikkoutuessaan haavautuvat. Liséksi sairaus voi aiheuttaa kroonista
hilseilevdi ientulehdusta. Limakalvomuutoksia voi esiintyd missé vain suun limakalvoilla,

my0s kielessd. [39,41]

Lineaarinen IgA-tauti puhkeaa usein ilman tunnettua syyti. Puhkeamisen taustalla saattaa
kuitenkin olla esimerkiksi infektio tai 14édkitys. Sairaudelle tyypilliset rakkulat muodostuvat,
kun IgA-autovasta-aineet reagoivat epiteelin tyvisolujen ja tyvikalvon vélisen liitoksen eli

hemidesmosomin rakenteiden kanssa, jolloin orvaskesi ja verinahka irtoavat toisistaan. [40]

Sairaus voidaan diagnosoida histologisen tutkimuksen ja immunofluoresenssivirjayksen
avulla. Thon muutoksesta otetusta koepalasta voidaan ndhda histologisessa tutkimuksessa
orvaskeden ja verinahan irtoaminen toisistaan sekd neutrofiilien ja eosinofiilien muodostama
kertyma tyvikalvon alueella. Terveennékoiseltd iholta otetusta koepalasta voidaan
immunofluoresenssivérjdyksessa ndhdi [gA-vasta-aineen juostemainen saostuma tyvikalvon

alueella. [39]

Lineaarista IgA-tautia hoidetaan yleensd dapsonilddkitykselld (avlosulfoni) ja sairauden
alkuvaiheessa tai aktivoituessa sisdiselld kortisonikuurilla [42]. Suun limakalvomuutoksia
hoidetaan oireenmukaisesti ja paikallisesti. Hoitona kéytetddn esimerkiksi

triamsinoloniasetonidiliuosta tai neloisgeelid kuurina 3—4 viikon ajan. [43]
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Kuva 11. Lineaarisen IgA-taudin aiheuttamia rakkuloita, jotka muodostavat helminauhamaisia kuvioita
[40].

Kuva 13. Lineaarista IgA-tautia sairastavan ientulehdus, jossa esiintyy eryteemaa (valkoiset nuolet) ja
vaaleita alueita (mustat nuolet) [44].
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4.8 Stevens-Johnsonin oireyhtyma

Stevens-Johnsonin oireyhtyma on todella harvinainen yliherkkyysreaktio, joka esiintyy
tyypillisesti iholla ja limakalvoilla. Oireyhtymidn sairastuu vuosittain 1-7 henkiléa
miljoonasta. Sairauden ensimmadiset oireet ovat flunssan kaltaisia, kuten kuume, yleinen
sairauden tunne ja yski. Seuraavien pdivien aikana iholle ilmestyy punainen tai
purppuramainen ihottuma, joka levié, ja itholle muodostuu rakkuloita. Rakkulat rikkoutuvat,
jolloin jdljelle jé& kipeitd haavaumia. Tho-oireet esiintyvit usein ensimmaisend kasvoilla ja
levidvat myohemmin muihin kehon osiin. Sairauden aiheuttamiin suun oireisiin kuuluvat
limakalvojen haavaumat ja valekalvot, joita voi esiintyé runsaasti eri puolilla suuta. Lisdksi
huulet voivat turvota, rakkuloitua, haavautua seka kuoriutua. Huulten ja limakalvojen
muutokset ovat yleensé kipeitd haitaten potilaan sydmisté, nielemisti ja jopa hengittdmista.
Oireita voi ilmetd myds silmien, kurkun ja sukupuolielinten limakalvoilla. Silmissé voi
esiintyd valonarkuutta, sidekalvontulehdusta, luomien turpoamista, haavoja ja sidekalvon

alaista verenvuotoa. [45,46]

Steves-Johnsonin oireyhtymé on yliherkkysreaktio, joka puhkeaa yleensi tietyn ladkityksen
(esimerkiksi allopurinoli, nevirapine) tai infektion (esimerkiksi keuhkokuume tai herpesvirus)
seurauksena. Oireyhtymé diagnosoidaan potilaan esitietojen ja oireiden perusteella. Sairautta
kutsutaan Stevens-Johnsonin oireyhtymaksi, kun ihon muutokset kattavat enintidén 10 % ihon
pinta-alasta. Taudin vakava muoto on nimeltddn toksinen epidermaalinen nekrolyysi, jossa

thon muutoksia on yli 30 %:l1la thon pinta-alasta. [45]

Sairaus on vakava ja vaatii sairaalahoitoa, silld sairastuneiden kuolleisuus on noin 5-10 %
[46]. Hoito on oireenmukaista ja sen tarkoitus on lievittid oireita sekd estdd komplikaatioita.
Iho-oireita hoidetaan samalla tavalla kuin suuria palovammoja, ja hoitoon kuuluu
haavanhoito, kivunhallinta, ravitsemuksellinen tuki, nesteytys ja elektrolyyttien anto, potilaan
lampotilan hallinta sekd sekundédristen tulehdusten seuranta ja hoito. Jos epdilldan
ladkityksen laukaisseen Stevens-Johnsonin oireyhtymén, laédkitys tulee lopettaa
mahdollisimman nopeasti. [45] Suun oireita voidaan lievittdd puuduttavalla tai antiseptiselld

suuvedelld [47].
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Kuva 14. a) Stevens-Johnsonin oireyhtym&aa sairastavan potilaan huulet ovat turvonneet,
rakkuloituneet ja haavautuneet. b) Saman potilaan silmat rahmivat ja verestavat. [46]
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Kuva 15. Stevens-Johnsonin oireyhtym&aa sairastavan potilaan kielessa, poskissa ja huulissa esiintyy
haavaumia ja rakkuloita [48].
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4.9 Laugier-Hunzikerin oireyhtyma

Laugier-Hunzikerin oireyhtymd on harvinainen ja hyvénlaatuinen hyperpigmentaatiohdirio,
joka puhkeaa useimmiten aikuisilla keski-ikdisend ja on hieman yleisempi naisilla kuin
miehilld [49]. Oireyhtymalle tyypillistd ovat suun limakalvojen ruskean ja mustan vériset
pigmenttildiskét, joiden pinta on siledn tuntuinen ja niiden koko vaihtelee halkaisijaltaan jopa
5 millimetriin saakka. Léiskid voi esiintyd yksittdin tai laajempina ryppdind. [50]
Limakalvojen muutoksia esiintyy useimmiten poskissa, huulissa ja kovassa suulaessa,
harvemmin myds pehmedssi suulaessa, kielessd, ikenilld ja suun pohjassa. Tummat 14iskét
ovat oireettomia, pysyvii ja niilld ei ole pahanlaatuistumisen riskid. [49] Sairaus voi aiheuttaa
oireita suun liséksi my0s iholla ja kynsissé. Iholla saattaa esiintyd hyperpigmentaatiota
tyypillisesti niskassa, vatsassa, kimmenissé ja sukuelinten alueella. Kynsilla esiintyy myds
tummia alueita, joiden koko ja muoto vaihtelevat ohuesta pitkittdissuuntaisesta juosteesta

koko kynnen laajuiseksi. [50]

Laugier-Hunzikerin oireyhtymén aiheuttaja on tuntematon [49]. Diagnoosi tehdddn kliinisten
ja histologisten 16ydosten perusteella. Tarked erotusdiagnostinen keino on se, etti sairaus ei
aiheuta systeemisié oireita, vaan ne ovat paikallisia. Suun limakalvon muutoksesta otetussa
kudosnéytteessd voidaan néhda histologisessa tutkimuksessa pigmentin muodostumista

tyvikalvon alueelle. [51]

Laugier-Hunzikerin erotusdiagnostiikka on haastavaa, silld suun limakalvojen muutokset ovat
hyvin samanlaisia kuin Addisonin taudissa ja Peutz-Jeghersin oireyhtymissd. Myds tupakointi
ja tiettyjen ladkkeiden kéyttd voi aiheuttaa samanndkdisid limakalvojen pigmenttildiskia.
Addisonin tauti voidaan erottaa Laugier-Hunzikerin oireyhtymastéd sen perusteella, ettd tauti
atheuttaa systeemisid oireita, kuten painon laskua ja visymysté. Lisdksi Addisonin tautia
sairastavan verikokeessa voidaan havaita, ettd adenokortikotrooppisen hormonin mééra on
lisddntynyt ja kortisolin vahentynyt. Peutz-Jeghersin oireyhtymalld ja Laugier-Hunzigerin
oireyhtymaélld on paljon samoja kliinisid ja histologisia piirteitd. Ne voidaan erottaa toisistaan
sen avulla, ettd Peutz-Jeghersid sairastavan oireet puhkeavat jo lapsuudessa, sairaus on
perinnéllinen ja siithen liittyy my6s ruuansulatuskanavan polyypit. Tupakoinnin aiheuttamat
pigmenttildiskét esiintyvit yleensd etupuolella olevassa kiinnittyneessa ikenessi ja
pigmentaatiota ei esiinny muissa kehon osissa. Ladkkeet, kuten tetrasykliinit, ehk&isypillerit

ja amiodaroni, voivat myos aiheuttaa suun limakalvojen tummia ldiskid. Ne voidaan erottaa
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oireyhtymaésta huolellisen esitietojen selvittimisen avulla. Ladkkeen kdyton lopettamisen

jalkeen tummat l14iskét havidvat. [51]

Laugier-Hunzikerin oireyhtymé3 ei tarvitse hoitaa, silld sithen ei liity systeemisid oireita eika

komplikaatioita. Jos pigmenttimuutokset hiiritsevét esteettisesti potilasta, niitd voidaan

poistaa laserhoidolla. [49]

Kuva 16. Laugier-Hunzigerin oireyhtymaa sairastavan potilaan posken limakalvolla esiintyy tummia
laiskia [51].

Kuva 17. Pitkittaisia tummia juosteita kynsissa Laugier-Hunzikerin oireyhtym&a sairastavalla potilaalla
[52].
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4.10 Epidermolysis bullosa

Epidermolysis bullosa on yleisnimitys ryhmalle perinnéllisid ja harvinaisia sairauksia, joissa
iholle ja limakalvoille muodostuu rakkuloita. Suomessa epidermolysis bullosaa sairastaa noin
200 henkild4, ja se on yhtd yleinen miehilld seké naisilla. Tautiryhméén kuuluu noin 30
geneettisesti ja kliinisesti erilaista muotoa, joista yleisimmaét ovat epidermolysis bullosa
simplex (EBS), junktionaalinen epidermolysis bullosa (JEB) ja dystrofinen epidermolysis
bullosa (DEB). [53]

EBS on tautimuodoista yleisin, oireiltaan lievin ja se periytyy yleensi vallitsevasti. Siind
mutaatio on useimmiten tapahtunut geeneissé, jotka koodaavat keratiinityyppid 5 tai 14.
Néma keratiinityypit muodostavat tirkedn osan solun tukirangasta. Mutatoituneiden geenien
tuottamat keratiinisiikeet ovat virheellisid, eivitkd ne kesta riittdvasti mekaanista rasitusta
vaan hajoavat. Tdll6in orvaskeden alaosaan tyvikalvon yldpuolelle muodostuu rakkula
[53,54]. Rakkuloita voi esiintyd iholla paikallisesti, esimerkiksi késissé ja jaloissa, tai
kaikkialla kehossa. Rakkuloita ilmaantuu tyypillisesti alueille, joissa esiintyy kovaa
hankausta. Useimmiten rakkulat ovat kivuliaita mutta hyvin paranevia. Lisdksi potilaalla voi
esiintyd kynsimuutoksia, limakalvojen rakkuloita sekd silmien kirvelyé ja kutinaa. [53] Suun
limakalvot ovat EBS:4 sairastavalla tavallista hauraammat, joten limakalvoille muodostuu
rikkoutuvia ja haavautuvia rakkuloita. Limakalvomuutokset esiintyvét yleensa paikallisesti ja
aitheutuvat traumasta tai hankauksesta. [55] Potilaiden oireet vaihtelevat ldhes oireettomasta

vaikea-asteiseen, ldpi elamin jatkuvaan rakkulointiin [53].

JEB on tautimuodoista selvésti harvinaisempi ja se periytyy peittyvisti. Siind mutaatio on
tapahtunut geeneissi, jotka koodaavat laminiini 332:ta, kollageeni XVII tai a6B4 integriinié.
[53] Edelld mainitut proteiinit ovat vélttimattomié tyvikalvon toiminnalle, joten potilaan
tyvikalvo on rakenteellisesti virheellinen, ja rakkulamuodostus tapahtuu sen alueella [53,54].
JEB voidaan jakaa vield kahteen pddmuotoon: paikalliseen ja yleistyneeseen. Oireet
vaihtelevat lievistd hyvin vakaviin muotoihin. Yleistynytté ja vaikeaa muotoa sairastavalla
potilaalla esiintyy rakkuloita jo vastasyntyneend iholla sekd limakalvoilla. Rakkuloita esiintyy
kaikkialla kehossa, ja niitd muodostuu ilman hankausta. Rakkuloiden rikkoutuessa ne jattavit

jalkeensd haavapintoja. Haavaumat eivit yleensd arpeudu, mutta potilaan iho kiristyy ja
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ohenee. Vaikeassa muodossa rakkuloita voi esiintyd myds henkitorvessa, ruokatorvessa seké
suolistossa. Liséksi potilaalla voi olla hampaiden ja kynsien muutoksia seké padanahan
arpeutumista. [53] Tautimuoto aiheuttaa suun limakalvojen haurautta, ja limakalvoille
muodostuu rakkuloita ja haavaumia. JEB:td sairastavan hampaat reikiintyvat normaalia
helpommin, silld hampaiden kiille on epdmuodostunutta ja kiillekerros on ohentunut.

Hampaissa voi esiintyd my0s ldiskid ja kuoppaisuutta. [55]

DEB on erittdin harvinainen tautimuoto, joka voidaan jakaa kahteen padamuotoon: lievéén ja
vallitsevasti periytyvéddn seki vaikeaan ja peittyvisti periytyvadn. Siind mutaatiota on
tapahtunut geeneissi, jotka koodaavat kollageeni VII:td. Mutaation seurauksena tyvikalvon ja
verinahan yhdistidvét ankkurisdikeet toimivat virheellisesti, ja rakkuloita muodostuu
tyvikalvon alapuolelle. [53,54] Molemmille pddmuodoille tyypillistd on rakkulajilkien
arpeutuminen seki kynsien vauriot tai niiden hdvidminen kokonaan. Lieva tautimuoto on
yleisempi, ja siind rakkuloiden muodostus voi loppua aikuisena ja ainoana oireena ovat
kynsien muutokset. Vaikeamuotoista DEB:td sairastavalla potilaalla esiintyy jo
vastasyntyneend koko kehon ja limakalvojen rakkulointia. Rakkulointia ja arpeutumista voi
esiintyd myds ruokatorvessa ja perdaukossa, miké saattaa aiheuttaa niiden ahtautumista.
Vaikeaa muotoa sairastavan potilaan limakalvot ovat todella hauraat, joten niihin muodostuu
erittdin helposti rakkuloita. Rakkuloita voi esiintyd pian syntymén jélkeen, miké voi
vaikeuttaa imetysti. Limakalvomuutoksia voi esiintyd kaikkialla suussa. Suun rakenne voi
myo6s muuttua jatkuvan rakkuloiden muodostumisen ja arpeutumalla paranemisen
seurauksena. Esimerkiksi kielen nystyt ja suulaen poimut saattavat hiviti ja kielijanne
lyhentyéd. Lisdksi suun avaus on rajoittunut, silld pehmytkudokset eivét kasva normaalisti
arpeutumisen vuoksi. [55] Limakalvovaurioiden seurauksena ruokailu sujuu huonosti, mikéa
voi aiheuttaa anemiaa, kehityksen hdiriintymistd ja lapsen painonnousun hidastumista. DEB:n
vaikeaa muotoa sairastavilla on kohonnut riski sairastua ihon okasolusyGpéén ja suun

levyepiteelisyopdan [53,55].

Epidermolysis bullosa diagnosoidaan sukuselvityksen, kliinisen kuvan ja geenitestin
perusteella. Sairauden hoito on oireenmukaista, ja sithen kuuluu padasiassa rakkuloiden hoito
ja uusien rakkuloiden muodostumisen ehkiisy sekd infektioiden ja arpeutumisen ehkiisy.
Rakkuloiden muodostumista ehkiistdén valttamélld rakkuloille altistavia tekijoitd, kuten
hankaavia vaatteita. Rakkuloita hoidetaan puhkaisemalla niiden katto, haavasidoksilla ja
kipua hoitamalla. Haavaumien pohjan liitkakasvua voidaan ehkdisti kortisonivoiteilla.

Rakkulat saattavat myos kutista, ja kutinaa hoidetaan esimerkiksi kortisonivoiteilla, kosteilla
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kiadreilld tai mentolia siséltivilld 6ljypohjaisilla tuotteilla. Vaikeammissa tautimuodoissa

silmdlddkérin ja hammaslddkirin sddnndllinen seuranta on erityisen tirkeda. [53]

Koska JEB:td ja DEB:ti sairastavien potilaiden kiille on usein epdmuodostunutta, hampaat
kuluvat ja reikiintyvéit nopeammin sekd lohkeavat helpommin. Hammasldékarin tulee tehda
potilaille suun perustutkimus 4-6 kuukauden vilein ja toteuttaa sddnnéllinen hampaiden
fluoraus heti ensimmaéisten hampaiden puhjettua. Hampaita suojaavia muovipinnoitteita ja
kruunuja tulee tehdd normaalia herkemmin. Potilaan omahoidon ohjaukseen tulee panostaa, ja
on tarkedd, ettd potilas harjaa hampaat ja puhdistaa hammasvilit erityisen huolellisesti.
Hammaslddkarin tulee hoitotilanteessa varoa pehmytkudoksia ja suojata niité, jotta
viltyttdisiin rakkuloiden ja arpien muodostumiselta. Tarvittaessa potilas voidaan hoitaa

keskussairaaloiden suusairauksien yksikoissa. [53]

Kuva 18. Dystrofisen epidermolysis bullosan vakavaa tautimuotoa sairastava potilas, jolla kielijanne on
lyhentynyt, kielen nystyt ovat havinneet ja kielen pinta on tasainen seka haavautunut [55].
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Kuva 19. Epidermolysis bullosan aiheuttamia rakkuloita ja haavaumia potilaan kasvoilla [56].
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4.11 Acanthosis nigricans eli taivetummuus

Acanthosis nigricans (AN) on ihon ja limakalvojen héiriétila, jolle on tyypillistd ihon tummat
(hyperpigmentoituneet) ja paksuuntuneet (hyperkeratoottiset) ldiskdt [57]. Se ei ole itsessddn
ihosairaus, vaan merkki taustalla olevasta sairaudesta tai tilasta [58]. Acanthosis nigricans on
huomattavasti yleisempi tummaihoisilla kuin vaaleaihoisilla. Tummaihoisista tautiin sairastuu
jopa 13 %, kun taas vaaleaihoisista sairastuu alle 1 %. Sairaus on yhtd yleinen miehilld seka
naisilla, ja ikdéntyessa taudin todennikoisyys kasvaa. Taudille tyypilliset ithon ldiskét ovat
yleensé ruskeita tai mustia, ihosta koholla olevia ja syyldmaéisid. Muutokset ovat usein
kutisevia ja niiden pinta tuntuu samettiselta. Liiskié esiintyy tyypillisesti kainaloissa, niskan
takaosassa, kdsien ja jalkojen koukistajapuolilla, navassa, nivusissa, kasvoissa ja suun seké
perdaukon ympdrilld. Potilaan limakalvoille voi lisdksi muodostua syyldmaéisi tai
hyperpigmentoituneita muutoksia. Suussa, huulilla, silmien sidekalvolla ja naisen ulkoisilla

sukuelimilld voi esiintyd limakalvomuutoksia. [57]

Sairauden aiheuttaja ei ole vield tarkasti tiedossa, mutta sen on todettu liittyvén
insuliiniresistenssiin. Acanthosis nigricans yhdistetién erilaisiin hyvén- ja pahanlaatuisiin
tiloihin, joiden perusteella sairaus on jaettu seitseméén tautityyppiin. Yleisin tyyppi on
litkkalihavuuteen liittyvd acanthosis nigricans, jota voi esiintyd kaiken ikdisilld. Oireyhtyméin
liittyvan acanthosis nigricansin taustalla on esimerkiksi Cushingin oireyhtyma, munasarjojen
monirakkulaoireyhtymai tai Crouzonin oireyhtyma. [58] Ladkkeiden aiheuttaman acanthosis
nigricansin taustalla voi olla useat erilaiset ladkevalmisteet, kuten kortikosteroidit,
nikotiinihappo ja ehkiisypillerit [57]. Perinndllinen hyvéinlaatuinen acanthosis nigricans
periytyy autosomaalisesti ja hallitsevasti. Tauti voi puhjeta missé 1dssé tahansa.
Pahanlaatuisen acanthosis nigricansin taustalla on pahanlaatuinen kasvain, useimmiten
suolistosyopd. 25-50 %:1la pahanlaatuista tautimuotoa sairastavilla esiintyy kielen ja huulten
muutoksia. Muita taudin muotoja ovat hyvénlaatuinen acanthosis nigricans ja sekatyyppinen
acanthosis nigricans. On tarkeédd erottaa pahanlaatuinen sairaus muista tautityypeisté, silla

pahanlaatuisuuden taustalla oleva kasvain on usein aggressiivinen ja nopeasti levidva. [58]

Histologisessa tutkimuksessa voidaan ndhda ihosta otetussa koepalassa orvaskeden
hyperkeratoosia ja melanosyyttien lisddntynyt méara tyvikerroksessa. Limakalvon

muutoksesta otetusta koepalasta voidaan histologisessa tutkimuksessa ndhda orvaskeden
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hyperkeratoosia, papillomatoosia ja parakeratoosia. [57]

Acanthosis nigricansin ensisijainen hoitokeino on taustalla olevan tilan tai sairauden hoito,
kuten laihdutus tai ladkkeen kdyton lopetus. Sen seurauksena ihon ja limakalvojen muutokset
useimmiten hévidvét tai lieventyvét. Jos ihon 14iskét hdiritsevét esteettisesti potilasta, niitd

voidaan hoitaa laserhoidolla, paikallisilla retinoideilla ja ithon hiomisella. [58]

Kuva 20. Taivetummuutta kaulalla. Tummat alueet tuntuvat kuivilta ja samettisilta. [59]
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5. Yhteenveto

Punajdkila eli lichen planus on melko yleinen krooninen tulehduksellinen iho- ja
limakalvosairaus, jonka etiologia on tuntematon. Se ilmenee suun limakalvoilla erindkdisiné
muutoksina, joista yleisin on verkkomainen muoto. Muutokset esiintyvét suussa usein
molemminpuolisesti ja oireet ovat aaltoilevia. Sairauteen ei ole parantavaa hoitoa, vaan hoito
on oireenmukaista. Hoidon kulmakivend on suun limakalvoa érsyttdvien tekijoiden poisto ja
tarvittaessa kortikosteroidivalmisteiden kaytto paikallisesti. Muutoksilla on riski
pahanlaatuistumiseen, joten niiden seuranta ja tarvittaessa koepalan otto on térkeda.
Punajékilin kaltaisia eli likenoideja muutoksia voivat aiheuttaa useat tekijit, kuten erilaiset
ladkkeet ja paikkamateriaalit. Ne aiheuttavat suun limakalvolle usein punajékilaa
muistuttavan vaalean limakalvon paksuuntuman tai haavauman. Likenoidit muutokset
esiintyvit yleensé pinnoilla, jotka ovat kosketuksissa drsytyksen aiheuttajaan. Punajikéldn
kaltaisilla muutoksilla on myds suurentunut pahanlaatuistumisen riski, joten niitd tulee myos

seurata saannollisesti ja tarvittaessa ottaa koepala muutoksesta.

Yleistynyt punahukka eli systeeminen lupus erythematosus on vakava krooninen
autoimmuunisairaus, jonka etiologiaa ei tarkalleen tiedetd. Se voi aiheuttaa monenlaisia
oireita kehon eri elinjérjestelmiin. Suun limakalvolla se ilmenee useimmiten haavaumina,
vaaleina plakkeina tai punoittavina alueina, joita ympéroi valkoiset juosteet tai tapldt. Hoito
on oireenmukaista, ja se radtdloiddan taudin aktiivisuuden ja oireiden esiintymispaikan
mukaan. Thon punahukka eli diskoidi lupus erythematosus on krooninen ihon ja limakalvojen
autoimmuunisairaus, jonka aiheuttaja on tuntematon. Tauti aiheuttaa punoittavia ja hilseilevid
laiskid iholle. Suun limakalvolla tauti ilmenee monenlaisina muutoksina, kuten eryteemana tai
eroosiona, jossa on vaaleita ndppyloitd ja ympdrilld vaaleita juovia. Lisdksi se voi aiheuttaa
juovikkaita tai verkkomaisia vaaleita laikkuja, haavaumia, eroosioita ja tasaisia vaaleita
plakkeja. Sairautta hoidetaan takrolimuusi- tai kortisonivoiteilla, joiden liséksi voidaan

tarvittaessa antaa suun kautta otettavia ladkkeita.

Limakalvopemfigoidi on krooninen autoimmuunisairaus, jossa elimisto tuottaa vasta-aineita
tyvikalvon rakenteita kohtaan. Taudin aiheuttaja on tuntematon. Limakalvopemfigoidi
ilmenee suussa vaihtelevan kokoisina, helposti rikkoutuvina rakkuloina. Rikkoutuneet
rakkulat parantuvat hitaasti ja ovat kivuliaita. Sairaus voi aiheuttaa suun lisdksi oireita
silmissd, iholla, sukupuolielimissé ja nenénielussa. Sairauden hoitolinjaan valintaan

vaikuttavat sairauden kohde-elimet, vaikeusaste ja sen etenemisnopeus. Tarkeimpédné hoitona
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on huolellinen suun omahoito, jonka lisdksi suun limakalvomuutoksia voidaan hoitaa

paikallisilla glukokortikoideilla, neloisgeelilld ja tarvittaessa systeemildakityksilla.

Pemfigus vulgaris on vakava autoimmuunisairaus, jossa elimisté muodostaa autovasta-aineita
epiteelisolujen vilisii liitoksia kohtaan. Sairauden etiologia on osin tuntematon, mutta
perinnéllisyyden tiedetddn vaikuttavan siihen. Sairauden ensioireet esiintyvét yleensd suussa,
ja se aiheuttaa hilseilevéé ientulehdusta, rakkuloita ja haavaumia. Muutokset ovat usein
kivuliaita. Sairautta hoidetaan yleensé systeemisilld kortikosteroideilla ja

immunosuppressiivisilla ldakkeilla.

Thokeliakia eli dermatitis herpetiformis on krooninen autoimmuunisairaus, jolle on tyypillistid
nippyldiden ja rakkuloiden muodostuminen kyynérpéihin, polviin ja pakaroihin. Suussa se
ilmenee rakkuloina, jotka ilmaantuvat ihomuutosten jilkeen. Suun helposti rikkoutuvia
rakkuloita muodostuu noin 5-10 %:lle potilaista. Suurin osa potilaista sairastaa myos

keliakiaa. Sairauden tirkeimpéné hoitona on elinikdinen gluteeniton ruokavalio.

Lineaarinen IgA-tauti on harvinainen autoimmuunirakkulatauti, jossa elimistd tuottaa vasta-
aineita tyvikalvon rakenteita kohtaan. Sairaus aiheuttaa iholle kutisevia, vaihtelevan kokoisia
ja kirkkaan nesteen tayttdmid rakkuloita, jotka muodostavat helminauhamaisia kuvioita. Suun
limakalvolla sairaus ilmenee rakkuloina ja kroonisena hilseilevdné ientulehduksena. Sairautta
hoidetaan usein dapsonildédkitykselld. Suun limakalvomuutoksia hoidetaan oireenmukaisesti

esimerkiksi neloisgeelilld tai triamsinoloniasetonidiliuoksella.

Stevens-Johnsonin oireyhtymé on hyvin harvinainen yliherkkyysreaktio, joka esiintyy
tyypillisesti iholla ja limakalvoilla. Yliherkkyysreaktion voi aiheuttaa esimerkiksi jokin
ladkitys tai infektio. Sairauden ensimmaiset oireet ovat flunssan kaltaisia, joita seuraa ihon
punainen tai purppuramainen ihottuma seké rakkulointi. Suussa se voi ilmetd limakalvon
haavaumina ja valekalvoina sekd huulten turvotuksena, rakkulointina ja haavautumisena.

Sairaus on vakava ja vaatii sairaalahoitoa, hoito on oireenmukaista.

Laugier-Hunzikerin oireyhtyma on harvinainen ja hyvénlaatuinen hyperpigmentaatiohiirio,
jonka aiheuttaja on tuntematon. Sille on tyypillistd suun limakalvon ruskean ja mustan viriset
pigmenttildiskit, joiden koko vaihtelee. Lisdksi sairaus voi ilmentyé iholla ja kynsissa.
Laugier-Hunzikerin oireyhtymai ei tarvitse hoitaa, sillé siihen ei liity systeemisié oireita eikd

komplikaatioita.
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Epidermolysis bullosa on yleisnimitys ryhmélle perinnéllisid ja harvinaisia sairauksia, missé
muodostuu rakkuloita iholle ja limakalvoille. Tautimuotojen vaikeusaste vaihtelee lievistd
hyvin vakaviin muotoihin. Niille on tyypillistd suun limakalvon hauraus, ja limakalvolle
muodostuu rakkuloita mekaanisen drsykkeen seurauksena. Sairauden hoito on
oireenmukaista, ja sithen kuuluu piiasiassa rakkuloiden hoito ja uusien rakkuloiden

muodostumisen ehkéisy.

Acanthosis nigricans eli taivetummuus on ihon ja limakalvojen hiiridtila, jolle on tyypillistd
ihon tummat ja paksuuntuneet ldiskit. Se ei itsessddn ole sairaus, vaan merkki taustalla
olevasta sairaudesta tai tilasta, kuten liikalihavuudesta tai Cushingin oireyhtymastd. Suun
limakalvolla hiiridtila voi aiheuttaa syyldmdiisié tai hyperpigmentoituneita eli tummia ldiskia.

Tilan ensisijainen hoitokeino on taustalla olevan sairauden tai tilan hoito, kuten laihdutus.

Hammaslédédkarin tulee tutkia huolellisesti potilaan koko suu, silld ihosairauden ensimmaiset
16ydokset voivat ndkyd suun limakalvolla. Tdméin vuoksi hammasladkarilld on tirked rooli

nididen yleissairauksien aikaisessa taudinmiérityksessé ja hoitoon ohjauksessa.
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