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MS-tauti on yleisin nuoria aikuisia invalidisoiva keskushermoston sairaus, 
joka alkaa tyypillisesti aaltomaisena tautimuotona. Maailmanlaajuisesti ja 
myös Suomessa on arvioitu MS-taudin ilmaantuvuuden kasvavan tasai-
sesti. Erityisesti aaltomaisen MS-taudin hoitoon on viime vuosina tullut 
markkinoille useampia uusia lääkevalmisteita ja viimeaikaisissa laajoissa 
rekisteritutkimuksissa on osoitettu, että varhain aloitettu ja tehokas lää-
kehoito vaikuttaa suotuisasti sairauden pitkäaikaisennusteeseen viiväs-
tyttäen aaltomaisen taudin muuttumista eteneväksi MS-taudiksi. Myös 
etenevään MS-tautiin on kehitetty lääkehoitoja, joista osa potilaista hyö-
tyy, mutta valitettavasti näiden lääkehoitojen teho on toistaiseksi varsin 
rajallinen. MS-taudin aiheuttaja on edelleen epäselvä, joten parantavaa 
lääkehoitoa sairauteen ei toistaiseksi ole.

Multippeliskleroosi eli 
MS-tauti on keskushermos-
ton autoimmuunisairaus, 
jolle on tunnusomaista auto-

reaktiivisten valkosolujen, erityisesti 
aktivoituneiden T- ja B-lymfosyyttien 
ja monosyyttien, hakeutuminen veren-
kierrosta keskushermostoon, ja keskus-
hermoston tulehduspesäkkeiden muo-
dostaminen. Tulehdusreaktio aiheuttaa 
hermosoluja ympäröivän myeliinivaipan 
tuhoutumista sekä itse hermosolujen 
viejähaarakkeiden, aksonien, vaurioi-
tumista. Tautiprosessin seurauksena 
hermoimpulssien kulku hidastuu 
tai estyy kokonaan aiheuttaen erilai-
sia neurologisia oireita (1). Tavallisia 
MS-taudin ensioireita ovat esimerkiksi 
toispuolinen näköhermotulehdus, kak-
soiskuvat, huimaus, puhehäiriö sekä 
raajojen tunto- ja heikkousoireet (2). 
Tyypillinen sairastumisikä on 20–40 

vuotta ja naiset sairastuvat 2–3 kertaa 
useammin kuin miehet (3). Suomessa 
MS-taudin esiintyvyydeksi on arvioitu 
noin 200/100 000 ja alueelliset erot ovat 
merkittäviä (4,5). Useiden tutkimusten 
perusteella riski sairastua MS-tautiin on 
2–5 % ensimmäisen asteen sukulaisen, 
ja 17–30 % identtisen kaksoissisaruksen 
sairastaessa MS-tautia (6–8). MS-taudin 
puhkeamisen riskiä lisää geneettisten 
riskitekijöiden ja sukupuolen lisäksi eri-
laiset ympäristöön ja elintapoihin liitty-
vät tekijät, kuten tupakointi, aiemmin 
sairastettu Epstein-Barr-virusinfektio, 
D-vitamiinin puutos ja nuoruuden yli-
paino (9).

MS-taudin diagnostiikka ja 
taudinkulku
MS-taudin diagnoosi perustuu tyypilli-
seen neurologiseen oirejaksoon, aivojen 
magneettikuvaukseen ja selkäydinnes-
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tenäytteeseen (10). Diagnoosi pyritään 
varmentamaan nopeasti ensioireiden 
jälkeen, jotta taudinkulkuun vaikut-
tava lääkehoito päästään aloittamaan 
mahdollisimman varhain. MS-tauti 
luokitellaan aaltomaiseen (relapsoiva 
remittoiva MS-tauti, RRMS), ensisijai-
sesti etenevään (primaarisprogressii-
vinen MS-tauti, PPMS) ja toissijaisesti 
etenevään (sekundaarisprogressiivinen 
MS-tauti, SPMS) MS-tautiin (11). Val-
taosalla (85–90 %) potilaista MS-tauti 
alkaa aaltomaisena tautimuotona, jos-
sa potilaalla esiintyy pahenemisvaihei-
ta, joista toivutaan osin tai kokonaan. 
SPMS-taudissa hallitseva oireena on 
etenevä liikunta- ja toimintakyvyn hei-
kentyminen, minkä lisäksi potilailla 
voi esiintyä rakon toimintahäiriöitä, 
uupumusoireita ja kognitiivista hei-
kentymää. Pahenemisvaiheita voi myös 
edelleen esiintyä, mutta oireisto etenee 
pahenemisvaiheista riippumatta (12). 
Noin 10–15 %:lla potilaista MS-tauti al-
kaa tasaisesti etenevänä liikuntakyvyn 
heikentymisenä (tyypillisesti etene-
vä kävelyvaikeus), jolloin kyseessä on 
PPMS-tauti (10).

Lääkehoidon valinta
MS-tautiin liittyvää tulehdusaktiviteet-
tia pystytään hillitsemään tehokkaasti 
lääkehoidoilla. Lääkkeet vähentävät 
pahenemisvaiheita ja uusien magneet-
tikuvauksessa todettavien muutosten 
ilmaantumista sekä todennäköises-
ti hidastavat MS-taudin etenemistä. 
Lääkevalmisteet vaikuttavat ensisijai-
sesti perifeeriseen hankinnaiseen im-
muunijärjestelmään pyrkien estämään 
eri mekanismeilla haitallisten auto-
reaktiivisten valkosolujen aktiivisen 
pääsyn perifeerisestä verenkierrosta 
keskushermostoon. Nykyään mark-
kinoilla on yli 15 MS-taudin hoitoon 
suunnattua taudinkulkuun vaikuttavaa 
lääkevalmistetta, joiden teho on osoi-

tettu aaltomaisen MS-taudin hoidossa 
(taulukko 1). Lääkehoito tulee suun-
nitella potilaskohtaisesti huomioiden 
MS-taudin aktiivisuus, lääkehoitojen 
teho- ja turvallisuusprofiili sekä poti-
laskohtaiset yksilölliset tekijät, potilaan 
toiveet lääkityksen suhteen ja hoidon 
kustannukset.  Lääkehoidon valinnassa 
huomioitavia huonon ennusteen merk-
kejä, jotka puoltavat varhaisen tehok-
kaan lääkityksen aloitusta, on lueteltu 
taulukossa 2 (13).

Aaltomaisen MS-taudin hoito
MS-taudin lääketutkimuksissa perintei-

siä päätetapahtumia ovat vuosittaisten 
pahenemisvaiheiden määrä (annual 
relapse rate, ARR), magneettikuva-
uksessa todettavien uusien tai varjo-
aineella tehostuvien MS-muutosten 
ilmaantuminen ja toimintakykyä mit-
taavan Expanded Disability Status Sca-
le (EDSS) –pisteytyksen muutos. Bee-
tainterferonit ja glatirameeriasetaatti 
ovat ensimmäiset MS-taudin hoitoon 
kehitetyt lääkkeet. Näiden pistosmuo-
toisten lääkevalmisteiden aloitus ja 
käyttö on huomattavasti vähentynyt 
viimeisten muutaman vuoden aikana 
tablettimuotoisten teriflunomidi- ja 

Aktiivinen aaltomainen MS-tauti Erittäin aktiivinen aaltomainen 
MS-tauti

Beetainterferonit
• tarkka vaikutusmekanismi MS-taudissa 
epäselvä, perifeerisen immuunivasteen sää-
tely vaikuttamalla Th1- ja Th2-lymfosyyttien 
tasapainoon

Alemtutsumabi
• monoklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu 
kypsiin CD52-pinta-antigeeniä ilmentäviin 
soluihin tuhoten solut

Glatirameeriasetaatti
• tarkka vaikutusmekanismi MS-taudissa 
epäselvä, perifeerisen immuunivasteen sää-
tely vaikuttamalla Th1- ja Th2-lymfosyyttien 
tasapainoon

Fingolimodi
• S1P1(sfingosiini-1-fosfaatti) -reseptorin 
modulaattori, joka estää aktivoituneiden lym-
fosyyttien vapautumisen imusolmukkeista

Dimetyylifumaraatti
• tarkka vaikutusmekanismi epäselvä, vähen-
tää oksidatiivista stressiä ja lisäksi anti-inlam-
matorisia ja neuroprotektiivisia vaikutuksia

Kladribiini
• deoksiadenosiinianalogi, joka estää DNA-
synteesiä nopeasti jakautuvissa lymfosyyteissä 
johtaen niiden apoptoosiin

Ofatumumabi
• monoklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu 
kypsiin CD20-pinta-antigeeniä ilmentäviin 
soluihin tuhoten solut

Mitoksantroni
• sitoutuu DNA:han vaurioittaen sitä, estää 
DNA:ta korjaavan RNA:n toimintaa sekä B- ja 
T-solujen sekä makrofagien lisääntymistä

Okrelitsumabi
• monoklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu 
kypsiin CD20-pinta-antigeeniä ilmentäviin 
soluihin tuhoten solut

Natalitsumabi
• vähentää lymfosyyttien ja monosyyttien 
kulkua veriaivoesteen läpi keskushermostoon 
sitoutumalla VLA-4-adheesiomolekyyliin 
lymfosyyttien pinnalla

Teriflunomidi
• estää T- ja B-lymfosyyttien muodostu-
mista ja toimintaa vähentämällä pyrimidiinin 
synteesiä

Okrelitsumabi
• monoklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu 
kypsiin CD20-pinta-antigeeniä ilmentäviin 
soluihin tuhoten solut

Taulukko 1. Aaltomaisen MS-taudin hoitoon käytössä olevat lääkevalmisteet ja niiden 
vaikutusmekanismit.
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kuten okrelitsumabi, mutta annostel-
laan kerran kuukaudessa ihonalaisena 
pistoksena (22). Rituksimabi on niin 
ikään monoklonaalinen vasta-aine, 
jonka vaikutusmekanismi on vastaava 
kuin okrelitsumabilla ja ofatumuma-
billa. Lääkkeellä ei ole virallista käyttö-
aihetta MS-taudin hoitoon, mutta sen 
off label -käyttö on yleistynyt MS-tautia 
sairastavien potilaiden hoidossa ja laa-
joissa rekisteritutkimuksissa rituksima-
bi on osoittautunut tehokkaaksi aalto-
maisen MS-taudin hoidossa ja lisäksi 
myös etenevää tautimuotoa sairastavat 
saattavat hyötyä lääkityksestä (23,24). 
Poikkeustapauksissa voidaan käyttää 
myös mitoksantronia tai atsatiopriinia. 
Maailmalla autologista kantasolusiirtoa 
on käytetty hoitomuotona erittäin vai-
keaan MS-tautiin. Suomessa hoito on 
suositeltu käytettäväksi vain ns. rescue-
terapiana, koska hoitomuotoa pidetään 
kokeellisena (25). 

Etenevän MS-taudin lääkehoidon 
mahdollisuudet
Etenevän MS-taudin hoitoon ei ole va-
litettavasti käytettävissä lääkitystä, joka 
estäisi tehokkaasti toimintakyvyn hei-
kentymistä. Tällä hetkellä markkinoilla 
on kaksi lääkevalmistetta progressiivisen 
MS-taudin hoitoon, mutta näiden teho 
on tutkimuksissa osoittautunut varsin 
rajalliseksi (26,27). Okrelitsumabia suo-
sitellaan käytettäväksi PPMS-taudissa, 
jossa potilaalla esiintyy tulehduksellis-
ta aktiivisuutta (eli pahenemisvaiheita 
tai magneettikuvauksella todettavaa 
radiologista tautiaktiivisuutta). Siponi-
modi on saanut Suomessa myyntiluvan 
aktiiviseen SPMS-tautiin, mutta KELA-
korvattavuuden puuttuminen melko 
vaatimattoman tehonäytön ohella, on 
toistaiseksi rajoittanut tämän lääkityk-
sen laajempaa käyttöönottoa (27).

Toistuvat epäonnistumiset etene-
vän MS-taudin lääkekehityksen saral-

dimetyylifumaraatti-lääkitysten mark-
kinoille tulon jälkeen, jotka ovat te-
holtaan vanhimpien pistoslääkkeiden 
luokkaa (13,14). Fingolimodi on myös 
tablettimuotoinen lääkevalmiste, joka 
on hieman tehokkaampi kuin edellä 
mainitut aktiivisen MS-taudin hoidot, 
mutta teho on heikompi kuin biologisil-
la lääkkeillä (15). Fingolimodin käyttö 
on rajattu erittäin aktiivisen MS-taudin 
hoitoon. Biologisia pidempään käytössä 
olleita lääkevalmisteita ovat natalitsu-
mabi ja alemtutsumabi. Natalitsumabia 
pidetään edelleen yhtenä tehokkaimpa-
na hoitomuotona erittäin aktiiviseen 
MS-tautiin (ARR 70 % vs. placebo), 
mutta sen käyttöä rajoittaa progres-
siivisen multifokaalisen leukoenkefa-
lopatian riski potilailla, jotka kantavat 
JC-virusta (16,17). Alemtutsumabi on 
monoklonaalinen vasta-aine, joka tun-
nistaa CD52-molekyylin B- ja T-lym-
fosyyttien pinnalla aiheuttaen näiden 
solujen tuhoutumisen. Alemtutsumabi 
on hyvin tehokas, mutta hoitoon liit-
tyy autoimmuunitautien kehittymisen 
riski vielä vuosia hoidon jälkeen, min-
kä vuoksi sen käyttö on merkittävästi 
viime vuosina vähentynyt (18).

Uudempia tulokkaita aaltomaisen 
MS-taudin hoitorintamalla ovat klad-

ribiini, okrelitsumabi ja ofatumumabi. 
Kladribiini on tablettimuotoinen val-
miste, joka annostellaan kahtena 4–5 
vuorokauden mittaisena hoitojaksona 
kuukauden välein kahtena peräkkäisenä 
vuotena. Kladribiinin on osoitettu vä-
hentävän tehokkaasti pahenemisvaihei-
ta ja uusien magneettikuvausmuutos-
ten ilmaantumista sekä viivästyttävän 
MS-taudin etenemistä (19). Erittäin ak-
tiivista MS-tautia sairastavien ryhmässä 
(≥2 pahenemisvaihetta vuodessa tutki-
musta edeltävällä aikajaksolla) kladri-
biinia käyttävillä potilailla ARR pieneni 
40–50 % verrattuna beetainterferoni-, 
glatirameeriasetaatti- tai dimetyylifu-
maraatti-lääkitystä saaneisiin potilai-
siin (20). Okrelitsumabi on monoklo-
naalinen vasta-aine, joka tunnistaa 
CD20-molekyylin B-lymfosyyttien pin-
nassa ja johtaa tätä molekyyliä ilmen-
tävien B- ja T-solujen tuhoutumiseen 
(21). Suonensisäisesti 6 kuukauden vä-
lein annosteltava lääke vähentää tehok-
kaasti pahenemisvaiheita, uusien mag-
neettikuvausmuutosten ilmaantumista 
ja hiljaista tautiprogressiota aaltomais-
ta MS-tautia sairastavilla (21). Viime 
syksynä myyntiluvan Suomessa sai ofa-
tumumabi, joka on B-lymfosyytteihin 
sitoutuva monoklonaalinen vasta-aine 

Miessukupuoli

Korkea ikä

Tiheä pahenemisvaiheiden esiintyminen ja pahenemisvaiheiden ilmeneminen lääkehoidon 
aikana
Runsas MS-muutosten määrä tai useat varjoaineella tehostuvat muutokset sekä muutosten 
sijainti aivorungon, pikkuaivojen tai selkäytimen alueella magneettikuvauksessa diagnoosivai-
heessa

Uusien magneettikuvamuutosten ilmaantuminen taudin varhaisvaiheessa 

Selkäydinnestenäytteen koholla oleva IgG-indeksi ja oligoklonaaliset alajaokkeet

Korkea seerumin NfL pitoisuus

Varhainen toimintakyvyn heikentyminen (EDSS-pisteiden nousu)

Taulukko 2. Lääkehoidon valinnassa huomioitavia huonon ennusteen merkkejä.

EDSS = Expanded disability status scale, IgG = immunoglobuliini G, NfL = neurofilament light.
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la johtuvat todennäköisesti etenevän 
MS-taudin patofysiologiasta. Kaikki 
tällä hetkellä markkinoilla olevat MS-
taudin hoidossa käytettävät biologiset 
lääkevalmisteet ovat proteiinikooltaan 
suuria, eivätkä merkittävissä määrin lä-
päise keskushermostoa suojaavaa ehjää 
veriaivoestettä. Toisin kuin aaltomai-
sessa MS-taudissa, jossa taudinkuvaa 
hallitsee autoreaktiivisten valkosolujen 
aktiivinen pääsy keskushermostoon, 
etenevässä MS-taudissa diffuusi kes-
kushermostotulehdus kytee aivoissa 
ehjän veriaivoesteen takana. Diffuusin 
keskushermostotulehduksen, ja siihen 
olennaisesti liittyvän mikrogliasolujen 
aktiivisuuden on osoitettu olevan yksi 
hermoston kroonista rappeutumista 
edistävistä tekijöistä etenevässä MS-
taudissa (28). Tutkimusryhmämme 
osoitti PET-kuvantamisella korkean 
mikrogliasolujen aktiivisuuden ennus-
tavan MS-taudin myöhempää etene-
mistä yli neljän vuoden seuranta-aikana 
(29).  Mikrogliasolujen aktiivisuuden 
määrittämistä voitaisiinkin tulevaisuu-
dessa käyttää mahdollisena biomarkke-
rina etenevän MS-taudin lääkekehityk-
sessä.

Tulevaisuuden näkymiä 
lääkehoitorintamalla
Meneillään olevista faasi 2 ja 3 lääke-
tutkimuksista ehkä suurin mielenkiin-
to kohdistuu Brutonin tyrosiinikinaa-
sin inhibiittoreihin (BTK inhibiittorit). 
BTK on entsyymi, joka ilmentyy sekä 
perifeerisen verenkierron B-lymfosyy-
teissä että keskushermoston myeloi-
disoluissa mukaan lukien mikroglia-
solut. BTK inhibiittorit läpäisevät ehjän 
veriaivoesteen ja voivat potentiaalisesti 
hillitä myös diffuusia keskushermosto-
tulehdusta (30). BTK inhibiittorien on 
eläintutkimuksissa lisäksi osoitettu te-
hostavan remyelinaatiota (31). 

Varhaisen diagnostiikan merkitys
MS-taudin varhainen diagnostiikka ja 
hoidon aloitus on tärkeää, koska laajois-
sa viimeaikaisissa rekisteritutkimuksis-
sa on osoitettu varhain aloitetun ja te-
hokkaan hoidon hidastavan MS-taudin 
etenemistä (32–34). Kansainvälisessä 
monikeskustutkimuksessa (1555 poti-
lasta) verrattiin hoitamattomia potilai-
ta interferoni- tai glatirameeriasetaatti-
hoitoa, fingolimodia, natalitsumabia tai 
alemtutsumabia ensimmäisenä MS-tau-
din lääkehoitona saaneisiin potilaisiin. 
Tutkimuksessa todettiin minkä tahansa 
hoidon viivästyttävän SPMS-taudin ke-
hittymistä. Fingolimodi, natalitsumabi 
ja alemtutsumabi osoittautuivat tehok-
kaammiksi kuin interferoni- tai glatira-
meeriasetaattihoito: 9 vuoden kohdalla 
16 % vs. 27 % potilaista kehittyi SPMS-
tauti (32). Toisessa laajassa kansainväli-
sessä monikeskustutkimuksessa (11871 
potilasta, 98.9 %:lla beetainterferoni- 
tai glatirameeriasetaattihoito) todet-
tiin, että lääkehoidon aloitus 1.2 vuoden 
sisällä MS-taudin ensioireista estää py-
syvän haitan kertymistä tehokkaammin 
kuin myöhäisempi hoidon aloitus (34). 
Lisäksi brittitutkimuksessa (592 poti-
lasta) osoitettiin, että hoidon aloitus 
suoraan erittäin tehokkaalla lääkkeellä 
johtaa parempaan pitkäaikaistulokseen 
EDSS-pistein mitattuna verrattuna hoi-
don tehostamiseen myöhemmin  (35).

Lopuksi
Ennen taudinkulkuun vaikuttavien lää-
kitysten kehittämistä, valtaosalla MS-
tautia sairastavista kehittyi SPMS-tauti 
15–20 vuoden kuluessa (36). Päivitetyt 
diagnostiset kriteerit mahdollistavat 
nykyään MS-taudin diagnoosin asetta-
misen varhaisemmassa vaiheessa (10). 
Yleinen tietoisuus MS-taudista on li-
sääntynyt helpottaen myös varhaista 
sairauden diagnosoimista. Aaltomaisen 
MS-taudin hoito on viime vuosina ke-

hittynyt ja markkinoille on tullut uusia 
lääkevalmisteita, joilla pystytään te-
hokkaasti hillitsemään tulehduksellista 
aktiivisuutta erityisesti taudin alkuvai-
heessa. Viimeaikaisissa laajoissa rekis-
teritutkimuksissa on osoitettu, että 
etenkin varhaisessa vaiheessa aloitettu 
tehokas lääkehoito parantaa potilaiden 
pitkäaikaisennustetta (32–35,37–38). 
Nykyään MS-tautiin sairastuvien hen-
kilöiden ennuste lienee huomattavas-
ti parempi kuin ennen nykyaikaisten 
lääkitysten aikakautta. Valitettavasti 
etenevän MS-taudin hoito on edelleen 
haastavaa eikä tehokkaita hoitomuoto-
ja ole käytettävissä, minkä vuoksi ak-
tiivinen tutkimus etenevän MS-taudin 
tautimekanismien ymmärtämiseksi ja 
siten tulevaisuudessa hoitomuotojen 
löytämiseksi tälle potilasryhmälle on 
ensisijaisen tärkeää.
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