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Aktiininen keratoosi

Aktiiniset keratoosit eli aurinkokeratoosit ovat yleisiä okasolusyövän esiasteita, jotka syntyvät koko elin‑
iän ajan kertyneen ultravioletti (UV)‑altistuksen seurauksena. Eurooppalaisten hoitosuositusten mukaan 
kaikki muutokset on hoidettava. Uusiutumisen ja okasolusyövän synnyn ehkäisemiseksi sekä kustannus‑
tehokkuuden parantamiseksi on viime vuosina kiinnitetty huomiota myös muutosta ympäröivän ihon 
valovaurion hoidon tärkeyteen. Aktiinisten keratoosien hoitaminen avoterveydenhuollon ja erikoissai‑
raanhoidon yhteistyönä on mielekästä, sillä ne ovat yleisiä ja edellyttävät runsaita hoitoresursseja. Uusiu‑
tuneen laajan valovaurion tai immunosuppressiopotilaiden osalta erikoissairaanhoidon tarjoamat kent‑
tähoidot voivat olla tarpeen. Uusimpana vaihtoehtona on sisätiloissa keinovalolla toteutettu simuloitu 
fotodynaaminen päivänvalohoito (päivänvalo‑PDT).

A ktiininen keratoosi, in situ ‑karsinooma 
(Bowenin tauti) ja okasolusyöpä ovat sa‑
man taudin eri kehitysvaiheita. Yksittäi‑

sen aktiinisen keratoosin riski muuttua invasiivi‑
seksi okasolusyöväksi on kirjallisuuden mukaan 
0,5–20 %, eikä riskiä voida tarkalleen määritellä 
(1). Pahanlaatuistumisriski on suurempi, jos 
muutoksia on useita tai potilaalla on taustalla 
aikaisempia ei‑melanoottisia ihosyöpiä tai im‑
munosuppressio erityisesti elinsiirron vuoksi 
(2). Aktiinista keratoosia sairastaneista poti‑
laista 10 %:lla todetaan okasolusyöpä kymme‑
nen vuoden kuluessa. Vastaava luku elinsiirron 
vuoksi immunosuppressiivista hoitoa saaneiden 
joukossa on 20 % (3). Aktiiniset keratoosit uu‑
siutuvat herkästi, sillä noin 60 %:lle potilasta ke‑
hittyy uusi muutos vuoden kuluessa (4).

Aktiinisia keratooseja ei ole Suomessa tois‑
taiseksi tilastoitu. Maailmalla esiintyvyys on 
suurimmillaan Australiassa, jopa 60 % yli 
40‑vuotiailla, ja Euroopassa Itävallassa noin 
30 % yli 45‑vuotiailla (5,6). Riskitekijöistä 
huomattavimmat ovat ikä (kerroinsuhde eli 
odds ratio, OR 1,6–41,5) ja immunosuppres‑
siivinen lääkitys (OR 65). Muita riskitekijöitä 
ovat vaalea ihotyyppi (OR 1,7–7), aikaisempi 
ihosyöpä (OR 6,5), miessukupuoli (OR 1,5–4) 
ja työperäinen aurinkoaltistus (OR 3,5) (7).

Aktiiniset keratoosit syntyvät pääosin koko 
elämän aikana iholle kertyneestä auringon UV‑
säteilystä. Säteet toimivat karsinogeeneinä ja 
aiheuttavat ihon epiteelisoluissa ei‑melanoot‑
tisille ihosyöville tyypillisiä mutaatioita, muun 
muassa kasvunrajoitegeenin (p53) ilmenty‑
misessä (8). Huolellisella aurinkosuojauksella 
voidaan vähentää UV‑säteilyn karsinogeenistä 
vaikutusta (9).

Kliininen kuva

Aktiiniset keratoosit esiintyvät yleensä valolle 
altistuneilla ihoalueilla (10). Tyypillinen muu‑
tos on punertava, epätarkkarajainen läiskä, jon‑
ka pinnassa on vaihtelevan paksuista hilseilyä 
tai hyperkeratoosia (KUVA 1). Ohuet muutokset 
tunnistetaan parhaiten palpoimalla. Aktiiniset 
keratoosit voidaan jakaa kliinisesti paksuutensa 
mukaan: vaikeusasteen I aktiininen keratoosi 
tuntuu paremmin sormella kuin näkyy, vaikeus‑
asteen II tuntuu helposti ja vaikeusasteen III 
on hyvin erottuva ja hyperkeratoottinen (11). 
Muita esiintymismuotoja ovat aktiininen huu‑
litulehdus (keiliitti), pigmentoitunut aktiininen 
keratoosi, ihosarvi (cornu cutaneum) sekä like‑
noidi aktiininen keratoosi.

Kenttäkarsinogeneesi. Aktiiniset keratoosit 
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esiintyvät usein multippeleina ja epätarkkara‑
jaisina valovaurioituneella iholla, jolloin puhu‑
taan kenttäkarsinogeneesistä (field canceriza‑
tion). Valon vaurioittamalla iholla voi esiintyä 
hyvänlaatuista valoelastoosia, teleangiektasioi‑
ta, pigmentaatiota, ihojuonteita ja premaligne‑
ja, pahanlaatuisia tai subkliinisiä (ei vielä kliini‑
sesti nähtävissä olevia) ihomuutoksia (KUVA 2).

Diagnoosi

Aktiiniset keratoosit voidaan diagnosoida klii‑
nisen kuvan perusteella, tarvittaessa dermato‑
skooppia hyväksi käyttämällä tai varmistamalla 
diagnoosi kudosnäytteellä.

Dermatoskopiassa voidaan tunnistaa kolme 
tyyppipiirrettä kasvoilla: punainen valeverkko‑
kuvio eli ”mansikkakuvio”, hilseily ja suurentu‑
neet follikkeliaukot, joissa on valkokellertävä 
tulppa (KUVA 3). Lisäksi vartalon ja raajojen 
muutoksissa saattaa näkyä tyypillisiä rosetteja 
(12).

Kudosnäyte. Tutkimuksen mukaan 10 % 
kliinisesti aktiinisiksi keratooseiksi arvioiduis‑
ta muutoksista olikin histologisesti arvioituna 
okasolusyöpiä (13). Siksi diagnoosi on syytä 
varmistaa kudosnäytteellä (3–4 mm:n stanssil‑
la) muutoksen paksuimmasta kohdasta erityi‑
sesti, jos potilaalla ei ole aikaisempia aktiinisia 
keratooseja, muutos aristaa palpoitaessa, siinä 
esiintyy paksua hilsettä tai rupea, haavautumis‑
ta, verenvuotoa tai pigmentaatiota, se on huu‑
len puna‑alueella tai on kasvanut nopeasti (TAU-

LUKKO 1) (1,14). Jos muutoksen läpimitta on yli 
1 cm:n, kudosnäytettä on myös syytä harkita. 
Histologisesti muutoksissa nähdään keratino‑
syyttien kypsymishäiriöitä sekä solukoon ja 
‑muodon poikkeavuutta, joka voidaan luokitel‑
la lieväksi, keskivaikeaksi tai vaikeaksi (15).

Pidemmälle edenneiden muutosten (in situ 
‑karsinooma, okasolusyöpä) lisäksi erotusdiag‑
nooseja ovat pinnalliset basalioomat sekä ihot‑
tumat kuten ekseema, ruusufinni ja psoriaasi. 
Pigmentoituneen muutoksen erotusdiagnoosi‑
na on melanooman esiaste (lentigo maligna).

Jos epäilet potilaallasi aktiinista keratoosia 
tai muuta ihosyöpää tai sen esiastetta, on syytä 
tarkistaa potilaan koko iho muiden muutosten 
varalta. Ihotautiklinikassamme on todettu, että 
noin 40 %:lla klinikkaan saapuvista potilaista 
on lähetteen aiheen lisäksi toinen hoidettava 
premaligni tai pahanlaatuinen ihomuutos (16).

Hoito

Hoidon valinta perustuu muutosten sijaintiin, 
laajuuteen ja paksuuteen, potilaan hoitomyön‑
tyvyyteen, mahdolliseen immunosuppressioon 
sekä tarjolla oleviin hoitomahdollisuuksiin. 
Hoidon tavoitteina ovat kliinisten ja subklii‑
nisten muutosten poisto sekä uusiutumisen ja 
okasolusyövän ehkäisy. Eri hoitomuotojen hyö‑
dyt, haitat ja soveltuvuus avoterveydenhuol‑
toon esitetään TAULUKOSSA 2.

V. Lindholm ym.

KUVA 2. Kenttäkarsinogeneesin yksittäisiä aktiinisia 
keratooseja (nuolet) sekä ympäröivän ihon valovau-
riota – valoelastoosia, pigmentaatiota ja korostuneita 
ihojuonteita. Kuva: iho- ja allergiasairaala.

KUVA 3. Dermatoskooppikuvat aktiinisista keratoo-
seista. Vasemmassa kuvassa ohutta hilsettä (nuoli), 
oikealla follikkelitulppia ja taustalla hentoa mansikka-
kuviota (nuoli). Kuvat: iho- ja allergiasairaala.

KUVA 1. Vasemmalla ohut aktiininen keratoosi ja oi-
kealla tärkeä erotusdiagnoosi, pidemmälle edennyt in 
situ -karsinooma. Kuvat: iho- ja allergiasairaala.
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Jäädytyshoito. Yksittäiset pienikokoiset 
muutokset kannattaa mahdollisuuksien mu‑
kaan hoitaa jäädytyshoidolla (jäädytyskirurgia, 
cryosurgery). Jäädytyshoidossa nestemäinen 
−196 °C:n lämpöinen typpi aiheuttaa jääkitei‑
den muodostumisen keratinosyytteihin, mikä 
johtaa niiden tuhoutumiseen. Nestemäistä typ‑
peä suihkutetaan kyretoinnin jälkeen muutok‑
sen päälle kahdesti jäädytyskannun avulla (17). 
Hoito on nopea ja sen vaste erinomainen, yli 
90 % (18).

Hoidon jälkeen iholla voi esiintyä 1–2 viikon 
ajan punoitusta, turvotusta ja jopa rakkula‑ ja 
rupimuodostusta. Virheellisesti toteutetun hoi‑
don riskejä ovat hypopigmentaation kehitty‑
minen (liian voimakas jäädytys) ja muutoksen 
uusiutuminen, mikäli alkuperäinen diagnoosi 
on ollut väärä tai jäädytys on tehty liian kevy‑
esti. Iäkkään potilaan säärien voidehoito on 
jäädytyshoitoa parempi vaihtoehto kroonisen 
haavan syntymisriskin vuoksi. Hoitoon pereh‑
tynyt lääkäri voi antaa jäädytyshoidon myös 
perusterveydenhuollossa. Monella terveysase‑
malla on jo jäädytyskannuja käytössä.

Voidehoidot. Aktiinisten keratoosien voi‑
dehoitoja voivat määrätä kaikki lääkärit, jotka 
tuntevat niiden käyttöaiheet, vaikutusmekanis‑
mit ja haittavaikutukset. Voidehoito tehoaa hoi‑
toalueen kliinisiin ja subkliinisiin muutoksiin, 
mutta soveltuu vain ohuisiin muutoksiin.

Kaikkiin voidehoitoihin liittyy ihoreaktio, 
johon kuuluvat ihon punoitus, turvotus, rupeu‑
tuminen, rakkuloituminen tai jopa haavautumi‑
nen (KUVA 4). Ennen hoitoa potilasta kannattaa 
informoida mahdollisesti hyvinkin voimak‑
kaasta ihoreaktiosta ja sen hoidosta sekä tarjota 
yhteystiedot ongelmatilanteen varalta. Tämä 
on oleellista hoitomyöntyvyyden parantamisen 
ja hoidon onnistumisen kannalta. Jälkihoidoksi 
suositellaan alueen suihkuttelua puhtaalla ve‑
dellä päivittäin sekä tarvittaessa perusvoiteen 
tai antibakteerisen (esimerkiksi fusidiinihappo) 
voiteen käyttöä. Rupia ei tule poistaa, vaan nii‑
den tulee antaa irrota itsestään.

Imikimodi on tulehdusta lisäävien sytokii‑
nien tuotantoa lisäävä aine, joka tehoaa aktiini‑
siin keratooseihin aiheuttamalla soluvälitteisen 
immuunivasteen käynnistymisen. Hoidosta 

Aktiininen keratoosi

TAULUKKO 1. Aktiinisten keratoosien hoito avoterveydenhuollossa.

Milloin kudosnäyte (3–4 mm:n stanssilla paksuimmasta kohdasta)?

Potilaalla ei ole aikaisempia aktiinisia keratooseja.

Muutos aristaa palpoitaessa.

Muutoksen päällä paksua hilsettä, rupea tai haava.

Muutos vuotaa verta.

Muutos on kasvanut nopeasti.

Muutos on pigmentoitunut.

Muutos on huulien puna‑alueella.

Miten hoidan?

Yksittäiset muutokset. Jos yksikössäsi on jäädytyshoitolaitteisto, ohjaa potilas jäädytyshoitoa varten siihen perehtyneelle 
lääkärille. Vaihtoehtoisesti ohjelmoi voidehoito.

Laaja-alaiset ohuet muutokset. Ohjelmoi voidehoito.

Kenttäkarsinogeneesi. Yhdistä edellä mainitut hoidot – yksittäisille muutoksille kyretoinnin jälkeen jäädytyshoito ja iho‑
reaktion parannuttua voidehoito koko alueelle.

Aurinkosuojausohje kaikille. Ihon suojaaminen vaatteilla ja päähineellä, suojakertoimen 50 aurinkosuojavoidetta useasti 
päivässä paljaille ihoalueille ja keskipäivän auringon välttäminen

Tarkista potilaan koko iho muiden muutosten varalta.

Varaa tarvittaessa seurantakäynti.

Milloin lähete erikoissairaanhoitoon?

Potilaat, joilla uusiutuvaa laajaa kenttäkarsinogeneesia

Muutos uusiutuu asianmukaisesta hoidosta huolimatta (varmista ensin diagnoosi kudosnäytteellä).

Elinsiirron vuoksi immunosuppressiohoitoa saavat potilaat
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kuuluu tulla ihoreaktio merkkinä hoitovastees‑
ta. Hoitoon liittyy harvoin yleisoireita, esimer‑
kiksi väsymystä, kuumetta tai flunssan tunnetta, 
ja tällöin hoito on keskeytettävä.

Ohuiden pään alueen muutosten hoitoon 
soveltuu 3,75 % imikimodia sisältävä valmiste. 
Hoito toteutetaan kerran päivässä kahtena kah‑
den viikon syklinä, joiden välissä pidetään kah‑
den viikon hoitotauko. Yksi annospussi riittää 
esimerkiksi koko päälaen hoitoon. Jos alue on 
laajempi, hoito kannattaa toteuttaa eri vaiheis‑
sa vahvan ihoreaktion välttämiseksi. Potilaista 
35 % saa voiteella täydellisen hoitovasteen ja 
noin 60 %:lta paranee kolme neljäsosaa muu‑
toksista (19). 

Vahvemmalla imikimodivalmisteella (5 %) 
voidaan lisäksi hoitaa vartalon ja raajojen muu‑
toksia. Sitä käytetään kolmesti viikossa neljän 
viikon ajan, minkä jälkeen hoito tauotetaan 
neljäksi viikoksi ja sitten tarvittaessa uusitaan. 
Hoitoalue voi olla korkeintaan 20 cm2:n kokoi‑
nen. Hoito on tehokkaampaa 3,75 %:n vahvui‑
seen valmisteeseen verrattuna, sillä noin 50 % 
potilaista saa täydellisen hoitovasteen (20). 
Paikallishaitat ovat toisaalta jonkin verran voi‑
makkaampia ja pitkäkestoisempia.

Fluorourasiili on antimetaboliitti, joka häi‑
ritsee dysplastisten solujen jakaantumista, mikä 
johtaa niiden tuhoutumiseen. Hoito soveltuu 

ohuisiin päälaen, kasvojen tai raajojen iho‑
muutoksiin. Fluorourasiilivoide (vahvuus 5 %) 
on erityislupavalmiste. Hoito toteutetaan 1–2 
kertaa vuorokaudessa 2–4 viikon ajan, kunnes 
tulee rupireaktio. Hoidon paikallishaitat ovat 
voimakkaammat, siihen liittyy jopa haavautu‑
mista sekä pieni arpeutumisriski. Noin 50 % 
potilaista saa 5 %:n vahvuisella voiteella täydel‑
lisen hoitovasteen (21). 

Voiteessa, joka sisältää 0,5 % fluorourasiilia 
ja 10 % salisyylihappoa, jälkimmäisen on aja‑
teltu toimivan keratinolyyttinä, joka vahvistaa 
fluorourasiilin vaikutusta. Hoito toteutetaan 
kerran päivässä, kunnes ihoreaktio saavutetaan, 
tai enintään 12 viikon ajan. Yksittäisessä tutki‑
muksessa noin 40 % potilaista sai voiteella täy‑
dellisen hoitovasteen (22).

Ingenolimebutaattivoidetta on käytetty 
aktiinisten keratoosien hoitoon, mutta nykyisin 
se on varotoimenpiteenä vedetty markkinoilta 
mahdollisen lisääntyneen okasolusyöpäriskin 
vuoksi. Diklofenaakkivoidetta on käytetty va‑
lovaurion estoon, mutta vaste aktiinisten kera‑
toosien hoitoon ei ole riittävä (1). Suun kautta 
otettavan tai paikallisen retinoidin käyttöä ak‑
tiinisen keratoosin ehkäisyssä on tutkittu, mut‑
ta näyttö on vielä vähäistä ja haitat rajoittavat 
käyttöä (23).

Fotodynaamisen hoidon (PDT) aiheita 
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TAULUKKO 2. Aktiinisten keratoosien eri hoitomuotojen hyödyt, haitat ja soveltuvuus avoterveydenhuoltoon.

Aihe Hyödyt Haitat Soveltuvuus avo -
terveydenhuoltoon

Jäädytyshoito Yksittäinen 
muutos

Soveltuvuus paksuihin 
(vaikeusasteen I–III) muu‑
toksiin, tehokas, nopea

Vaatii jäädytyshoitolaitteiston, 
ei sovellu laajan valovaurion 
hoitoon yksinään, ei säärien 
hoitoon

Hyvä

Voidehoito Yksittäinen muu‑
tos tai laajempi 
valovaurio

Hoitaa laajaa valovauriota Soveltuu vain ohuisiin (vaikeus‑
asteen I–II) muutoksiin, hoito‑
vaste PDT:tä heikompi, vaatii 
hoitomyöntyvyyttä

Hyvä

Fotodynaami-
nen hoito (PDT)

Uusiutuva tai 
laaja pään tai 
säärien valo‑
vaurio

Soveltuvuus paksuihin (vai‑
keusasteen I–III) muutoksiin 
kaikille ihoalueille, tehokas

Hoidonaikainen kipu, vaatii 
erikoisvälineitä, työläs

Ei sovellu

Päivänvalo-PDT 
(luonnonvalo)

Laaja valovaurio Soveltuu varsin laajoille hoi‑
toalueille, kivuton, tehokas

Soveltuu vain ohuisiin (vaikeus‑
asteen I–II) muutoksiin

Mahdollinen

Simuloitu  
päivänvalo-PDT

Laaja valovaurio Kuten päivänvalo‑PDT, 
lisäksi säästä riippumaton, 
parempi hoitomyöntyvyys, 
ei UV‑altistusta

Kuten päivänvalo‑PDT, vaatii 
lisäksi erikoisvälineitä

Ei sovellu
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ovat uusiutuvat vaikeusasteiden I–III aktiiniset 
keratoosit ja laajat valovauriot kosmeettisesti 
merkittävillä alueilla tai säärissä (24). Valo‑
herkiste metyyliaminolevulinaatin, 5‑aminole‑
vuliinihapponanoemulsion (BF‑200 ALA) 
tai 5‑aminolevuliinihappolaastarin annetaan 
vaikuttaa 2–3 tuntia. Sen jälkeen hoitoaluetta 
valotetaan kahdeksan minuutin ajan, mikä ai‑
heuttaa pahanlaatuisten solujen tuhoutumisen. 
Hoitoalueen laajuutta rajoittaa valotuksen ai‑
kainen kipu, jota pyritään lievittämään muun 
muassa puuduttein (7). Noin 80–95 % potilais‑
ta saa hoidosta täydellisen vasteen (25).

Päivänvalo-PDT:llä voidaan hoitaa huo‑
mattavasti laajempia ihoalueita kerralla, koska 
kipu pidemmässä 2–3 tunnin valotuksessa on 
vähäistä tai olematonta. Hoito on indisoitu vai‑
keusasteiden I–II pigmentoitumattomiin pään 
alueen aktiinisiin keratooseihin (26). Hoito 
voidaan toteuttaa ulkoilmassa tai simuloidussa 
päivänvalo‑PDT‑huoneessa (27). Se toteute‑
taan kuten tavanomainen PDT, mutta voiteen 
ei tarvitse ennen hoitoa imeytyä (TAULUKKO 3). 
Päivänvalo‑PDT:n hoitovaste vaikeusasteiden 
I–II muutosten osalta on 70–95 %, mikä vastaa 
tavanomaista PDT:tä (25,26).

Ihotautiklinikoissa käytetään myös simu‑
loidun päivänvalon PDT‑huoneita, joissa va‑
lonlähteenä toimii keinotekoinen päivänvalo 
(570–630 nm, 25–45 kiloluksia). Hyötyjä 
luonnonvaloon verrattuna ovat vakaa riittävä 
valomäärä, parempi hoitomyöntyvyys ja hoi‑
tomukavuus sekä UV‑säteiden puuttuminen. 
Simuloidusta päivänvalo‑PDT:stä on verraten 
vähän tutkimusnäyttöä, mutta tulokset eivät ole 
poikenneet tavanomaisesta päivänvalo‑PDT:stä 
(28).

Kenttäkarsinogeneesin hoito ja 
hoitojen yhdistäminen

Koko valovaurioituneen ihoalueen epiteelissä 
voidaan todeta ihosyöpään viittaavia alkuvai‑
heen muutoksia (29). Jotta uutta muutosta ei 
syntyisi juuri aikaisemmin hoidetun muutok‑
sen viereen, on kustannustehokasta hoitaa koko 
valovaurioalue. Kenttäkarsinogeneesin hoito‑
muotoja ovat voidehoidot, PDT ja päivänvalo‑
PDT. Eri kenttähoitojen paremmuudesta ei ole 

yhtenäistä konsensusta, joten hoidon valinnas‑
sa kannattaa ottaa huomioon potilas‑ ja klinik‑
kakohtaisia näkökulmia (2,24,30).

PDT‑hoitojen etuna on mahdollisuus to‑
teuttaa niitä valvottuna, jolloin ne soveltuvat 
esimerkiksi muistisairaille tai hyvin iäkkäille 
potilaille. Päivänvalo‑PDT:n etuja ovat hyvin 
vähäinen kipu ja mahdollisuus varsin laajaan 
hoitoalueeseen, mutta hoito soveltuu vain 
ohuisiin muutoksiin. Voidehoito on helppo 
määrätä suoraan ensikäynnillä, mutta se vaatii 
potilaalta hoitomyöntyvyyttä. 

Yleensä kenttäkarsinogeneesin hoidossa 
kannattaa yhdistää eri hoitomuotoja, esimer‑
kiksi jäädytyshoito ja voidehoito. Tällöin pak‑
summat aktiiniset keratoosit hoidetaan jäädyt‑
tämällä ja laajempi valovaurioalue jäädytyshoi‑
don jälkeisellä voidehoidolla, kun jäädytyshoi‑
don aiheuttamat ihoreaktiot ovat parantuneet 
(31).

Hoitokustannukset

Aktiinisten keratoosien ilmaantuvuus lisään‑
tyy koko ajan samoin kuin muidenkin ei‑mela‑
noottisten ihosyöpien. Arvioiden mukaan Yh‑
dysvalloissa hoidetaan 35 miljoonaa aktiinista 
keratoosia, ja hoidosta aiheutuu vuosittain yli 
miljardin dollarin kustannukset (32). 

Suomessa toteutetussa kustannusvaikut‑
tavuusanalyysissä vertailtiin eri kenttähoito‑
tuotteiden simuloitua todennäköistä laatupai‑
notteista elinaikaa (QALY) keskiarvona per 
potilas, jossa metyyliaminolevulinaatti‑PDT:n 
QALY oli 1,526 (982 €), diklofenaakin 1,520 

Aktiininen keratoosi

KUVA 4. Tyypillinen voidehoidon jälkireaktio 3,75 %:n 
vahvuisen imikimodivalmisteen kahden viikon käytön 
jälkeen. Kuva: iho- ja allergiasairaala.



874

(1 062 €), 3,75 %:n vahvuisen imikimodin 
1,518 (885 €), 5 %:n vahvuisen imikimo‑
din 1,517 (781 €) ja jäädytyshoidon 1,514 
(1 114 €) (33). Vertailussa kustannustehok‑
kain oli 0,05 %:n vahvuinen ingenolimebutaat‑
ti, 1,524 (794 €), mutta se on poistettu Suo‑
men markkinoilta. 

Metyyliaminolevulinaatti‑PDT oli hoidoista 
tehokkain, mutta sen kustannukset olivat suu‑
remmat. Jäädytyshoito pärjäsi tutkimuksessa 
heikosti koska se rajoittuu yksittäisiin muu‑
toksiin. Käytännössä kustannustehokasta on 
käyttää jäädytyshoitoa yksittäisiin muutoksiin 
ja kenttähoitoa laajaan valovaurioon, joten jää‑
dytyshoidolla on ehdottomasti asemansa.

Seuranta

Mikäli potilaalla on laaja‑alaista valovauriota, 
ihosyöpätaustaa tai immunosuppressio elin‑
siirron vuoksi, hänet on syytä kutsua seuran‑
takäynnille 6–12 kuukauden kuluttua (34). 
Seurantakäynnillä tarkistetaan potilaan koko 
iho sekä palpoidaan ja tarkastellaan hoidettu 
ihoalue. Okasolusyöpä‑ tai melanoomataustai‑
silta potilailta tarkistetaan imusolmukealueet 
palpoimalla. 

Seurantakäyntiä ei tarvita yksittäisen pienen 
ja ohuen muutoksen osalta, jos hoito on toteu‑
tettu asianmukaisesti. Tällöin on syytä ohjata 
potilasta omaseurantaan ja aurinkosuojaukseen 
sekä informoida häntä uusitutumisriskistä.

NÄIN HOIDAN

V. Lindholm ym.

Hoidon tarve

Aktiinisten keratoosien hoidon tarve on ai‑
heuttanut keskustelua, koska joissakin tutki‑
muksissa yksittäisten muutosten pahanlaatuis‑
tumisriski on ollut varsin pieni ja muutokset 
voivat parantua spontaanistikin. Kansainväliset 
hoitosuositukset suosittelevat kuitenkin edel‑
leen kaikkien muutosten hoitamista (1). Syyksi 
perustellaan sitä, että on mahdotonta arvioida, 
mitkä muutokset etenevät okasolusyöviksi. 
Lisäksi tiedetään, että mahdollisuus koko va‑
lovaurioalueen spontaaniin parantumiseen on 
pieni, vain 0–0,07 % (35). 

Uudet kenttähoidot mahdollistavat nykyään 
lukuisten muutosten ja samalla subkliinisten 
muutosten samanaikaisen hoidon varsin kus‑
tannustehokkaasti. On mielekästä pohtia myös 
sitä, voidaanko potilaita hoitaa tulevaisuudessa 
yhä enemmän avoterveydenhuollossa. Esimer‑
kiksi muistisairaiden potilaiden hoitaminen 
mahdollisuuksien mukaan heidän hoitolaitok‑
sessaan tai kotonaan on mielekästä, ja vaikeam‑
piin taudinkuviin erikoissairaanhoidolla on tar‑
jottavana PDT‑hoito. 

Valikoiduissa tapauksissa, esimerkiksi kun 
iäkkäällä potilaalla ilmenee jatkuvasti uusia esi‑
astemuutoksia, saattaa säännöllinen seuranta 
6–12 kk:n välein ja selvimpien muutosten jää‑
dytyshoito olla vaihtoehtoinen etenemistapa. 
Elämän loppuvaiheessa on järkevää arvioida 
hoidon hyötyjä ja haittoja yksilöllisesti.

Lopuksi

Aktiinisen keratoosin esiintyminen iholla on 
vihje ihosyöpävaarasta ja taustalla olevasta run‑
saasta aurinkoaltistuksesta, joten potilailta on 
syytä tarkistaa koko iho muiden ihosyöpien 
varalta. Muutosten hoito kannattaa suunnitella 
yksilöllisesti. Laaja valovaurioalue tulee hoitaa 
kokonaisuudessaan, ja potilasta tulee ohjata 
asianmukaiseen aurinkosuojaukseen sekä ko‑
rostaa sen uusien muutosten syntymistä ehkäi‑
sevää roolia.

Lievien aktiinisten keratoosien hoito kuu‑
luu ensisijaisesti avoterveydenhuoltoon, jossa 
muutokset voidaan hoitaa jäädytyshoidolla 
ja ympäröivä valovaurio voidehoidolla. Avo‑

TAULUKKO 3. Fotodynaaminen päivänvalohoito (päi-
vänvalo-PDT) metyyliaminolevulinaattivoiteella (25).

Levitä kemikaalinen suojakertoimen 20–50 aurinkosuo‑
javoide kaikille paljaille ihoalueille 15 minuuttia ennen 
hoidon aloitusta.

Poista hoitoalueen hyperkeratoosit kyretoimalla, hionta‑
sienellä tai edeltävinä päivinä salisyyli‑ tai ureapitoisella 
hoitotuotteella.

Levitä metyyliaminolevulinaattivoidetta hyvin ohut, alle 
1 mm:n kerros hoitoalueelle (esimerkiksi päälaen hoitoon 
kuluu noin 2 g voidetta).

Potilas siirtyy ulos 30 minuutin kuluessa ja oleskelee 
siellä tauotta kahden tunnin ajan.

Potilas pesee omatoimisesti hoitovoiteen pois puhtaalla 
vedellä ja suojaa hoitopäivänä hoitoalueen auringonva‑
lolta vaatteilla ja päähineellä.
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hoidon henkilökunnan perehdyttäminen hoi‑
don toteuttamiseen ja jäädytyshoitolaitteiston 
hankkiminen on hyvin todennäköisesti kunnal‑
le taloudellisesti kannattavaa verrattuna toistu‑
viin erikoissairaanhoidon lähetteisiin. Lisäksi 
hoito omassa kunnassa usein helpottaa hyvin 
iäkkäiden potilaiden elämää.

Erikoissairaanhoitoon kuuluvat potilaat, 
joilla on uusiutuva laaja valovaurio ja jotka 
ovat saaneet elinsiirron tai saavat muusta syystä 
voimakasta immunosuppressiohoitoa. Jatkos‑
sa tarvitaan hoitosuositusten selventämiseksi 
kenttähoidon valintaan laadukkaita, satunnais‑
tettuja tutkimuksia, joissa eri kenttähoitomuo‑
toja vertaillaan keskenään. ■

Aktiininen keratoosi

Ydinasiat
 8 Aktiinisten keratoosien esiintyminen ihol‑

la on merkki runsaasta aurinkoaltistukses‑
ta ja lisääntyneestä ihosyöpäriskistä.

 8 Yksittäisiä muutoksia voidaan avotervey‑
denhuollossa hoitaa jäädytyshoidolla tai 
voidehoidolla ja laajempaa valovauriota 
näitä hoitoja yhdistämällä.

 8 Erikoissairaanhoitoon kuuluvat potilaat, 
joilla on uusiutuva laaja valovaurio tai jot‑
ka saavat elinsiirron vuoksi immunosup‑
pressiohoitoa.
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