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Amyloidoosi liittyy kroonisiin tulehdussairauksiin, joissa tulehdusaktiviteetti nostaa seerumin akuu-

tin vaiheen proteiinin, amyloidin, pitoisuutta. Nivelreumapotilailla amyloidi kertyy useimmiten 

munuaisiin, mistä seuraa proteinurinen munuaisten vajaatoiminta. Nivelreumapotilaista jopa joka 

viidennen on todettu sairastavan amyloidoosia.  Ennuste on huono, elinikää on arvioitu olevan 3-5 

vuotta amyloidoosidiagnoosista. Nivelreuman lääkitys tehostui 1980-luvulla, mikä on näkynyt 

myös amyloidoosin ilmaantuvuuden laskuna.  

 

 

Tutkimuksen tavoitteena oli selvittää nivelreumaan liittyvän amyloidoosin ilmaantuvuutta ja ennus-

tetta Päijät-Hämeen alueella. Aineisto (N = 75) kerättiin TAYS:n patologian osaston amyloidibiop-

sia-aineistosta vuosilta 1987 - 2002 sekä Reumasäätiön sairaalan poistoilmoitusrekisteristä vuosilta 

1983 – 2002 . Potilaista kerättiin tiedot potilasasiakirjoista Microsoft excell-taulukkoon ja tiedot 

analysoitiin STATA®- ohjelmalla.  

 

 

Tutkimuksemme keskimääräinen vuosittainen ilmaantuvuus oli 2.5 (95 % CI: 2.0. – 3.2) /100 000 

asukasta. Tässä tutkimuksessa todettiin amyloidoosin ilmaantuvuuden väheneminen. Vuosina 1987 

– 1989 diagnosoitiin 23 uutta amyloidoositapausta, kun taas vastaava luku vuosina 2002 – 2004 oli 

vain 2. Viiden vuoden elossaolo-osuus oli 63 %. Tutkimuksen lopussa 77 % potilaista oli kuollut. 

Tässä tutkimuksessa dialyysihoitoon joutui kahdeksan, 11 %, potilasta ja kaksi, 3 %, sai munuais-

siirteen 
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JOHDANTO 

 

 

 

1.1 Nivelreuma 

 

 

Nivelreuma on systeeminen autoimmuunitauti, jonka laukaisee tuntematon aiheuttaja (1,2).  Aiheut-

tajaksi on epäilty bakteeri- ja virusinfektiota, mutta niiden osuus nivelreuman aiheuttajana on yhä 

epäselvä (3). Niveltä ympäröi nivelpussi, joka koostuu nivelnestettä tuottavasta nivelkalvosta, 

membrana synovialiksesta, sekä kollageenipitoisesta syykalvosta, membrana fibrosasta (4,5,6).  

Luupintoja verhoaa huonosti uusiutuva nivelrusto, cartilago articularis , joka useimmiten on hyali-

inirustoa (4,3,5,6,7). Luiden väliin jäävää nivelnesteen täyttämää tilaa kutsutaan nivelonteloksi, 

cavitas articularis (5,6). Autoimmuunivasteen aktivoituminen aiheuttaa niveliin kroonisen tulehduk-

sen, synoviitin, jolloin nivelkalvo paksunee tulehdussolujen (T- ja B-solujen) infiltraation seurauk-

sen, nivelnesteen määrä lisääntyy, nivelrusto vaurioituu sekä lopulta luuhun muodostuu eroosioita 

(1,3,8). Nivelen tulehdus ilmenee nivelen turpoamisena, kipeytymisenä sekä jäykistymisenä (3,9). 

 

 

Vaikka nivelreuman aiheuttajaa ei tiedetä, niin taudin patogeneettiset mekanismit tunnetaan varsin 

yksityiskohtaisesti. Vieras antigeeni esitellään CD4+-T-soluille, mistä seuraa sytokiinien eritys 

makrofagien välityksellä, mikä aktivoi nivelkalvon fibroblastien jakautumista (8,10,3). Sytokiineis-

tä, erityisesti tuumorinekroositekijä alfa (TNF-alfa) ja interleukiini-1 (IL-1), aiheuttavat fibroblas-

tien, kondrosyyttien sekä synoviaalisolujen proliferaation, B-solujen ja makrofagien, ruston metal-

loproteinaasien (8,11) sekä osteoklastien aktivoitumisen (3). Aktivoituneet metalloproteinaasit tu-

hoavat nivelen rustoa (11). Luun vaurioitumisesta vastaavat osteoklastit, jotka aiheuttavat luuainek-

seen eroosioita (11,3). 

 

 

Tulehtuneen nivelkalvon hyperplastiset fibroblastit tunkeutuvat nivelruston puolelle ja muodostavat 

pannuksen (12,8). Muodostunut pannuskudos vapauttaa proteinaaseja, jotka tuhoavat rustoa sekä 

ekstrasellulaarista matriksia edistäen pannuksen invaasiota (5).  Pannuksen leviäminen, ruston ja 

luun tuhoutuminen aiheuttavat lopulta nivelen jäykistymisen ja virheasentojen kehittymisen (3,8). 
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Suurin osa nivelreumapotilaista, 70 %, kärsii jatkuvasta tulehduksesta. Tulehtunut nivel on tyypilli-

sesti turvonnut ja liikuteltaessa arka. (3) Ominaista nivelreumalle on vähitellen alkavat oireet. Ni-

veltulehdukset alkavat useimmiten ensimmäiseksi käsien MCP-nivelistä, PIP-nivelistä, ranteista tai 

MTP-nivelistä. Tyypillistä on saman nivelen tulehtuminen molemmin puolin kehoa ja kolmen tai 

useamman nivelen samanaikainen tulehdus. (3,13)  

 

 

1.2 Amyloidoosi 

 

 

Tulehdukselliset nivelsairaudet ovat yleisimpiä sekundaarisen AA amyloidoosin aiheuttajia (14,15). 

Suomessa nivelreumaa sairastaa noin 32 000 potilasta (1,3) ja amyloidoosia esiintyy 5-20 %:lla 

nivelreumapotilaista (14,16,17,18). Amyloidoositapausten todettiin vähentyneen 1987–1997 välise-

nä aikana 10,2 %:sta 5,1 %:tiin tulehduksellista nivelsairautta sairastavien potilaiden keskuudessa 

(19). Vähentyneen ilmaantuvuuden ajatellaan johtuvan tehostuneesta hoidosta, erityisesti metotrek-

saatin tai sen ja muiden yhdistelmälääkitysten käytöstä (1,19,20,21).   

 

 

Kroonisissa tulehdustiloissa, kuten nivelreumassa, IL-1, IL-6 ja TNF-alfa indusoivat seerumin 

akuutin vaiheen proteiinin amyloidi A:n (SAA) tuotantoa maksasta (1,22,23). Eräillä yksilöillä 

SAA:n pilkkominen on monosyyteissä virheellistä ja ylituotettu SAA muuttuu kudoksissa liukene-

mattomiksi amyloidisäikeiksi, jotka kertyvät munuaisiin, maksaan, pernaan ja lisämunuaisiin 

(1,8,24). Amyloidikertymät saostuvat erityisesti munuaisiin, mikä ilmenee proteinurisena munuais-

ten vajaatoimintana (24,25,26).  

Pitkään koholla ollut SAA-konsentraatio on merkittävin amyloidoosin riskitekijä (1,23,24).  SAA 

on akuutin faasin proteiini ja sen taso korreloi C-reaktiivisen proteiinin (CRP) tason kanssa. Korke-

an tulehdusaktiviteetin omaavilta pitkäaikaisnivelreumapotilailta tulisi aktiivisesti etsiä amy-

loidoosia (20). Koivuniemi ym. (2008) totesivat, että vain puolet munuaisamyloidoosia sairastavista 

nivelreumapotilaista oireilivat (20). Reumapotilailta proteinurian säännöllinen arvioiminen 4-6 

kuukauden välein auttaa amyloidoosin aikaiseen diagnoosiin (24,21,27). Sekundaarista amy-

loidoosia sairastavien nivelreumapotilaiden ennustetta huonontavat korkea ikä, loppuvaiheen mu-

nuaisten vajaatoiminta sekä korkea SAA-konsentraatio (24) ja vastaavasti ennustetta parantavat 
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matala tulehdusaktiviteetti ja matala SAA-konsentraatio (24,21,27). Huonoin ennuste on amy-

loidoosia sairastavilla seropositiivisilla nivelreumapotilailla (1).  

 

 

Amyloidoosin on arvioitu aiheuttavan jopa 5 - 17 % nivelreumapotilaiden kuolemista 

(28,29,30,31,32) ja munuaisten vajaatoiminnasta johtuvista kuolemista jopa 43 % liitettiin amy-

loidoosiin (33). Nivelreumapotilaiden elinaika amyloidoosidiagnoosin jälkeen on ollut vain 3 - 5 

vuotta (25,30). Myös dialyysihoidoissa käyvien amyloidoosia sairastavien nivelreumapotilaiden 

ennuste on todettu huonoksi useissa tutkimuksissa (1,34,35,36). Vuodesta 2000 lähtien dialyysihoi-

toihin tulevien amyloidoosipotilaiden määrä on vähentynyt huomattavasti, minkä ajatellaan johtu-

van nivelreuman tehostuneesta hoidosta (34,35,37).  

 

 

Nivelreuman tehostunut hoito on laskenut amyloidoosin ilmaantuvuutta (1,19,20,21). Huolimatta 

tehostuneesta lääkehoidosta potilailla, joiden tulehdusaktiviteettia ei saada sammutettua nykyisillä 

lääkehoidoilla, on riski saada amyloidoosi (38). Diagnosoitujen munuaisamyloidoosien ennuste on 

edelleen erittäin huono (36), vaikka ilmaantuvuus onkin ollut laskussa (38). Tämän tutkimuksen 

tarkoitus oli selvittää nivelreumaan liittyvän amyloidoosin ilmaantuvuutta ja ennustetta Päijät-

Hämeen alueella.  

 

 

 

2 AINEISTO JA MENETELMÄT 

 

 

 

Tämä tutkimus toteutettiin retrospektiivisesti. Aineisto perustui TAYS:n patologian osaston amy-

loidibiopsia-aineistoon, mikä käsitti kaikki Reumasäätiön sairaalan 1987 - 2002 suoritetut biopsiat. 

Aineisto rajattiin Päijät-Hämeen alueelle, mikä edustaa 164.000 asukkaan väestöä. Tämän aineiston 

nivelreumapotilaat identifioitiin Reumasäätiön sairaalan poistoilmoitusrekisteristä ICD-9 ja ICD-10 

luokituksen nivelreumadiagnoosinumeroiden (7140, M05 ja M06) perusteella. Lisäksi aineistoa 

täydennettiin sairaalan poistoilmoitusrekisteristä vuosilta 1983 - 2004, mistä potilaita etsittiin sekä 

nivelreumadiagnoosi- että amyloidoosidiagnoosi-tunnusten, 2773B ja E85.3, perusteella. Tällä haul-

la löytyi yhteensä 116 potilasta. Aineistosta karsittiin pois juveniilireuma-, nivelspsoriaasi-, selkä-



 

 

4 

rankareumapotilaat sekä muut potilaat, jotka eivät sairastaneet nivelreumaa (n=33). Lisäksi aineis-

tosta jätettiin pois potilaat, joiden potilaskansioita ei löytynyt (n=2), amyloidoosinegatiiviset (n=4), 

sekä seurannasta kadonneet (n=2). Karsinnan jälkeen tutkimukseen hyväksyttiin 75 potilasta. 

 

 

Kaikista potilaista kerättiin tiedot tiedonkeruulomakkeelle potilasasiakirjoista. Esitiedoista kerättiin 

potilaiden syntymäaika, sukupuoli, paino ja pituus. Nivelreuman osalta selvitettiin, milloin potilaal-

le oli tullut nivelreumalle tyypilliset oireet ja milloin nivelreumadiagnoosi oli asetettu. Nivelreuma 

luokiteltiin seropositiivikseksi, kun reumatekijä oli kerran positiivinen. Polvi-, lonkka-, olkapää- ja 

kyynärpääproteesien lukumäärä ja operaatiopäivämäärä selvitettiin sekä nivelreuman komplikaati-

oista ihovaskuliitit, polyneuropatia, pleuriitti ja keuhkofibroosi. Amyloidoosista selvitettiin diag-

noosipäivämäärä, amyloidoosinäytteenoton indikaatio, päivämäärä ja kohdekudos sekä munuais-

biopsian päivämäärä. Lisäksi ylös kirjattiin potilaan reumalääkitys ja laboratoriokokeista lasko, 

CRP, hemoglobiini, seerumin kreatiniini (S-krea), urea, albumiini, virtsan proteiinit ja erytrosyytit.  

 

 

Tutkimuksessa munuaistoiminta jaoteltiin normaaliin, lievään vajaatoimintaan, kohtalaiseen vajaa-

toimintaan ja vaikeaan vajaatoimintaan glomerulussuodosnopeuden (GFR) mukaan. Jaottelu on 

tarkemmin selitetty taulukossa 1. GFR määritettiin Cockroft-Gaultin kaavalla. Cockroft-Gaultin- 

kaavalla GFR lasketaan sukupuolen, seerumin kreatiniinin, iän ja painon mukaan. Tutkimuksessa 

GFR-arvot ovat laskettu terveysportin laskurilla. Suomen Munuaistautirekisteristä selvitettiin, mil-

loin ja ketkä potilaista olivat käyneet hemo- tai peritoneaalidialyysissä. Ennusteellisiksi päätetapah-

tumiksi luokiteltiin dialyysi, munuaissiirto, kuolema ja elossaolo seuranta-ajan loppuessa. Kuolin-

syyt ja -ajat, jotka eivät selvinneet potilasasiakirjoista, kysyttiin Tilastokeskuksesta. Seuranta ulottui 

joko kuolemaan tai vuoden 2004 loppuun. 
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Taulukko 1. Munuaistoiminnan jaottelu GFR-arvon perusteella 

 

Munuaisten toiminta GFR (ml/min/1,73 m
2
) 

Normaali munuaisten toiminta  > 90 

Lievä munuaisten vajaatoiminta 60–89 

Kohtalainen munuaisten vajaatoiminta 30–59 

Vaikea munuaisten vajaatoiminta 15–29 

 

 

Tiedot kerättiin Microsoft Excel- taulukkoon ja siirrettiin STATA®- ohjelmaan.  Aineisto analysoi-

tiin käyttäen STATA®- ohjelmaa, jolla kuvaajat ja taulukot laskettiin. Muuttujien riippuvuuksia 

tutkittiin ristiintaulukoinnilla. Kaplan- Meier- analyysiä käytettiin ennusteen selvittämiseen. 

 

 

Tutkimussuunnitelman ”Sekundaarinen (reaktiivinen) amyloidoosi tulehduksellisissa reumasairauk-

sissa” muutos, mihin tämän syventävien opintojen suorittaja lisättiin uutena tutkijana, hyväksyttiin 

Päijät-Hämeen sosiaali- ja terveydenhuollon kuntayhtymän eettisessä toimikunnassa 17.6.2009. 

Potilastietojen käyttöön saatiin lupa Reumasäätiön sairaalaan johtajaylilääkäriltä.  Henkilötietojen 

salaamiseksi tiedonkeruukaavakkeissa käytettiin tunnisteena juoksevaa koodinumeroa. 

 

 

 

3 TULOKSET 

 

 

 

Tutkimuksen potilaista suurin osa, 83 %, (n=62), oli naisia. Kaikista potilaista 72 (96 %) sairasti 

seropositiivista nivelreumaa. Keskimääräinen sairastumisikä oli 45 vuotta (hajontaväli 21–76). 

Amyloidoosi diagnosoitiin keskimäärin 64-vuotiaana (hajontaväli 30–84) ja nivelreumaa oli sairas-

tettu siinä vaiheessa keskimäärin (SD) 20 vuotta (10,2). Aineistossa keskimääräinen GFR amy-

loidoosin diagnoosihetkellä oli 59 ml/min/1,73 m
2
.
 
Amyloidoosin diagnoosihetkellä keskimääräinen 

(SD) CRP oli 40,7 mg/l (30,4) ja lasko 56,1 mm/h (27,4). Aineiston demografisia suureita ja taudin 

piirteitä eri sukupuolilla on kuvattu taulukossa 2. 
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Taulukko 2. Aineiston kuvaus. 

 

 Naiset 

N=62 

Miehet 

N=13 

Nivelreuman diagnoosin keski-ikä (SD) (vuosina) 46 (16) 45 (10) 

Amyloidoosidiagnoosin keski-ikä (SD) (vuosina) 65 (10) 63 (13) 

Sairauden kesto amyloidoosidiagnoosin tekohetkellä, keski-

arvo (SD), vuosina 

20 (11) 19 (9) 

Reumafaktori positiivisia n (%) 59 (95) 13 (100) 

CRP amyloidoosin diagnoosihetkellä, keski-arvo (SD), mg/L 42 (32) 35 (22) 

GFR (glomerular filtration rate), amyloidoosin diagnoosihet-

kellä keski-arvo (SD), (ml/min/1,73 m
2
) 

56 (23) 74 (35) 

 

 

Aktiivinen nivelreuma oli yleisin indikaatio amyloidinäytteelle, n=36. Amyloidinäytteitä oli otettu 

lisäksi munuaisten vajaatoiminnan vuoksi, n=18, ja proteinurian vuoksi, n=9. Indikaationa oli use-

ampi edellä mainittu syy kuudessa näytteenotossa. Suurin osa amyloidinäytteistä oli otettu subku-

taanisella rasva-aspiraationäytteellä, n=71 (95 %). Näytteitä oli otettu myös munuaisista (n=3), suo-

lesta (n=7) ja ikenestä (n=2). Kahdeltatoista potilaalta oli otettu useampi biopsia.  

Päijäthämäläisillä nivelreumapotilailla amyloidoosin vuosittainen ilmaantuvuus oli 2.5 (95 % CI: 

2.0. – 3.2) /100 000 asukasta. Amyloidoosin ilmaantuvuuden väheneminen näkyy kaaviossa 3. Uu-

sia amyloidoositapauksia diagnosoitiin 2000-luvulla vain kaksi.  
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Kaavio 3. Uusien amyloidoositapausten ilmaantuminen. 

 

 

Päätetapahtumat dialyysi, munuaissiirto ja kuolema ovat listattu taulukkoon 4 jaoteltuna amy-

loidoosin diagnoosiajankohdan munuaistoiminnan mukaan. Munuaistoiminnan perusteella jaettujen 

ryhmien välillä ei ollut tilastollisesti merkitsevää eroa päätetapahtuminen suhteen (p > 0.05).  Amy-

loidoosin diagnoosihetkellä munuaisten toiminta oli normaali 10 (13 %) potilaalla. Seuranta-ajan 

lopussa näistä potilaista oli kuollut 6 (64 %). Lievä munuaisten vajaatoiminta todettiin seuranta-ajan 

alussa 30 (40 %) potilaalla. Näistä potilaista 21 (70 %) oli kuollut, 4 (13 %) oli käynyt dialyysissa 

ja yksi (3 %) oli saanut munuaissiirteen seuranta-ajan lopussa. Kohtalainen munuaisten vajaatoi-

minta oli 25 (33 %) potilaalla ja vaikea munuaisten vajaatoiminta 10 (13 %) potilaalla amyloidoosin 

diagnoosihetkellä. Kohtalaista munuaisten vajaatoimintaa sairastavista potilaista seuranta-ajan lo-

pussa oli kuollut 22 (88 %) potilasta ja dialyysissa oli käynyt 2 (8 %) potilasta. Vaikeaa munuaisten 

vajaatoimintaa sairastaneista seuranta-ajan lopussa oli kuollut 9 (90 %) potilasta, dialyysissa oli 

käynyt 2 (20 %) potilaista. Dialyysissa käyneistä potilaista toinen oli saanut munuaissiirteen ja oli 

elossa seuranta-ajan lopussa. Seuranta-ajan loppuessa 75:sta potilaasta 58 (77 %) oli kuollut. Kuol-

leista potilaista 81 % oli naisia. Keskimääräinen kuolinikä oli 73 (hajontaväli 53 - 88) vuotta. Koko 

aineiston kuolemista nivelreuma oli aiheuttajana 26 %:ssa (n=15). 
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Seuranta-ajan lopussa elossa oli 17 potilasta, joiden keskimääräinen seuranta-aika (SD) oli 10 (5) 

vuotta. Heidän munuaistoimintansa on kuvattu taulukossa 5. Kaikkiaan seuranta-ajan lopussa mu-

nuaisten toiminta oli normaali vain kolmella (4 %) potilaalla. Lievä munuaisten vajaatoiminta oli 18 

(24 %), kohtalainen munuaisten vajaatoiminta 30 (40 %), vaikea munuaisten vajaatoiminta 12 (16 

%) ja loppuvaiheen munuaisten vajaatoiminta 5 (7 %) potilaalla. Dialyysihoidossa kävi 8 (11 %) 

potilasta ja näistä 2 (3 %) oli saanut munuaissiirteen.  

 

 

Aineiston 5 vuoden elossaolo-osuus oli 63 %. Kuvaajasta 6 näkyvät elossaolo-osuudet 10 vuoden 

ajalta. Naisten 5 vuoden elossaolo-osuus oli 64 % ja miesten 53 %.  

 

 

Taulukko 4. Munuaistoiminta ja päätetapahtumat 

 

Muuttujat GFR (ml/min/1,73 m
2
)  

 > 90 

N=10 

60–89 

N=30 

30–59 

N=25 

15–29 

N=10 
P-arvo* 

Dialyysi, n (%) 0 (0) 4 (13) 2 (8) 2 (20) 0.51 

Munuaissiirto, n (%) 0 (0) 1 (3) 0 (0) 1 (10) 0.57 

Kuolleet, n (%) 6 (60) 21 (70) 22 (88) 9 (90) 0.19 

Kuolinsyy, n (%) 

     Nivelreuma 

     Munuaissairaus     

     Muu 

 

2 (20) 

0 (0) 

4 (40) 

 

4 (13) 

1 (3) 

16 (53) 

 

7 (28) 

0 (0) 

14 (56) 

 

2 (20) 

0 (0) 

7 (70) 

0.84 

 

*Fisher-Freeman-Halton testi 
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Taulukko 5. Elossa olevien potilaiden (N=17) munuaistilanne amyloidoosidiagnoosihetkellä ja 

seurannan lopussa 

 

Munuaisten toiminta Amyloidoosidiagnoosi-

hetkellä 

Seurannan lopussa 

Normaali 4 0 

Lievä munuaisten vajaa-

toiminta 

9 6 

Kohtalainen munuaisten 

vajaatoiminta 

3 8 

Vaikea munuaisten va-

jaatoiminta 

1 1 

GFR < 10 0 2 

 

 

 

 

 

 

Kuvaaja 6. Koko aineiston elossaolo-osuudet (Kaplan-Meierin menetelmä) 
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4 POHDINTA 

 

 

 

Amyloidoosin ilmaantuvuuden on todettu laskevan tehostuneen kombinaatiolääkehoidon johdosta 

(19,34,35,37,38,39).  Tiitisen ym. tutkimuksessa 74 potilasta seurattiin taudin alusta 1975 alkaen 15 

vuoden ajan ja amyloidoosin ilmaantuvuudeksi saatiin 8.1 % (1). Myöhemmin Kainuun keskussai-

raalassa tehdyssä tutkimuksessa reumapotilaiden keskuudessa amyloidoosin keskimääräiseksi vuo-

sittaiseksi ilmaantuvuudeksi väestössä saatiin 1.8. (95 % CI 1.1 – 2.8) /100 000 asukasta vuosina 

1993 - 2007 (38).  Tutkimuksemme keskimääräinen vuosittainen ilmaantuvuus oli 2.5 (95 % CI: 

2.0. – 3.2) /100 000 asukasta.  

 

 

Tässä tutkimuksessa todettiin amyloidoositapausten väheneminen, uusia amyloidoositapauksia 

diagnosoitiin vuosina 2002 – 2004 enää vain 2. Amyloidoositapausten vähentyminen on todettu 

myös Vasalan ym. (2010) ja Laihon ym. (1999) tutkimuksissa. Vasalan ym. keskussairaala-

aineistosta tehdyssä Kainuun 68 000 asukkaan väestöä edustavassa tutkimuksessa amyloidoosidiag-

noosin sai vuosina 1993 – 1997 11 potilasta kun vastaava luku seuraavina 5-vuotisjaksoina oli 3-5 

(38). Reumasäätiön sairaalan aineistossa ja positiivisten amyloidoosibiopsioiden määrä laski vuosi-

en 1987 – 1997 välillä 10.2 %:sta 3 %:iin (19). Lastenreumaa sairastavien potilaiden keskuudessa 

uusia amyloidoositapauksia ei ole todettu 15 vuoteen (39).  

 

 

Vasalan ym. tutkimuksessa 21 %:lla oli normaali munuaisten toiminta amyloidoosin toteamisvai-

heessa (38). Tässä tutkimuksessa vastaava luku oli 13 %. Immosen ym. koko maata käsittävässä 

tutkimuksessa todettiin dialyysihoitoihin hakeutuvien amyloidoosipositiivisten reumapotilaiden 

määrän vähentyneen vuosittain, vuodesta 2002 eteenpäin vuosittainen määrä oli noin 10 potilasta, 

kun luku vuoteen 2000 saakka oli 20 – 37 (40). Tässä tutkimuksessa vuosina 2001 – 2004 dialyysis-

sa kävi kolme potilasta. Immosen ym. lastenreumaa koskevassa tutkimuksessa 29 % potilaista jou-

tui dialyysihoitoon 12 vuoden kuluttua amyloidoosidiagnoosista, näistä neljä kuoli (42). 24 potilaas-

ta kolme sai munuaissiirteen (42). Vasalan ym. tutkimuksessa dialyysihoitoihin joutui 26 % poti-

laista. Kolme 19 potilaasta sai munuaissiirteen. (38) Tässä tutkimuksessa dialyysihoitoon joutui 

kahdeksan, 11 %, potilasta ja kaksi, 3 %, sai munuaissiirteen. Munuaistoiminnan aste amyloidoosin 

diagnoosihetkellä näytti ennustavan päätetapahtumia, ennen kaikkea kuolleisuutta, vaikkakaan mu-
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nuaistoimintaryhmien välille ei saatu tilastollisesti merkitsevää eroa mitä ilmeisimmin aineiston 

pienen koon vuoksi.  

 

 

Amyloidoosin toteaminen vaikuttaa merkittävästi reumaa sairastavan potilaan ennusteeseen. Kuo-

linsyynä on usein reumasairaus, käytännössä amyloidoosi tai sen komplikaatio, munuaisten vajaa-

toiminta tai infektio. Sihvonen ym. totesivat, että verrattaessa normaaliväestöön amyloidoosipositii-

visilla nivelreumaatikoilla on kaksinkertainen kuolleisuusriski (36). Lastenreumapotilailla amy-

loidoosin on todettu aiheuttavan jopa 17 % kuolemista (43). Vasalan ym. tutkimuksessa amyloidoo-

si aiheutti 33 % kuolemista reumapotilailla (38). Keskimäärin potilaat elivät kuusi vuotta amy-

loidoosidiagnoosin jälkeen (38). Immosen ym. tutkimuksessa lastenreuma aiheutti jopa 90 % kuo-

lemista (40). Yleisin kuolinsyy tässä tutkimuksessa oli nivelreuma, 26 %. Vasalan tutkimuksessa 5-

vuoden elossaolo-osuus oli 67 % (38). Immosen ym. tutkimuksessa lastenreumaa sairastavilla poti-

lailla 5 vuoden elossaolo-osuus oli 88 % (42). Tässä tutkimuksessa 5 vuoden elossaolo-osuus oli 63 

%.  

 

 

Vaikka amyloidoosin keskimääräinen vuosittainen ilmaantuvuus oli 2.5 (95 % CI: 2.0. – 3.2) /100 

000 asukasta, oli tutkimuksessamme korkea, niin seuranta-aikana todettiin amyloidoosin ilmaantu-

vuuden väheneminen. Keskimääräistä ilmaantuvuutta nosti todetut 47 amyloidoositapausta vuosina 

1987 - 1992, jolloin kombinaatiolääkehoidon käyttö oli vähäistä (19). Kun vuosina 1987 – 1989 

diagnosoitiin 23 uutta amyloidoositapausta, niin taas vastaava luku vuosina 2002 – 2004 oli vain 

kaksi tapausta.  

 

 

Ennusteen voidaan todeta olevan huono, 5 vuoden elossaolo-osuus oli 63 %. Tutkimuksen lopussa 

77 % potilaista oli kuollut. Amyloidoosin diagnoosihetkellä munuaisten toiminta oli normaali vain 

13 % potilaalla, mikä on huono lähtökohta vaikuttaa tavanomaisella reumalääkehoidolla ennustee-

seen. Nykyinen tavoite onkin pyrkiä mahdollisimman varhaiseen amyloidoosidiagnoosiin. 

 

 

Metotreksaatti ja muut yhdistelmälääkitykset ovat vähentäneet amyloidoosin ilmaantuvuutta ja osin 

tästä syystä myös vaikeimmat nivelreumatapaukset ovat vähentyneet ja nivelreuman ennuste on 

parantunut (1,19,20,21,44,45). Tehokas nivelreuman hoito vähentää taudin aktiviteettia ja se on 

yhteydessä amyloidoosin ilmaantuvuuden laskuun (1,19,20,21). Nivelreuman nykyisen tehokkaan 
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hoitosuosituksen ja uusien biologisten lääkkeiden voidaan ajatella laskevan amyloidoosin ilmaantu-

vuutta nykyisestään.   
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