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MS-tauti on keskushermoston hajapesäkkeinen autoimmuunisai-
raus, jonka hoitoon suunnattuja lääkeaineita on kehitetty ansiokkaasti 
2000-luvun puolella. Uusien lääkehoitojen myötä on voitu vähentää 
MS-potilaiden pysyvän invaliditeetin kertymistä ja mahdollistaa potilai-
den elämänlaadun aiempaa parempi säilyminen kroonisesta sairaudesta 
huolimatta. Nykyisistä lääkkeistä erityisen tehokkaiksi ovat osoittau-
tuneet useat monoklonaaliset vasta-aineet, joita käytetään erityisesti 
erittäin aktiivisen MS-taudin hoidossa. Hoitavan neurologin ja asiantun-
tijakokousten tehtävänä on arvioida kunkin potilaan kohdalla MS-taudin 
aktiivisuutta ja selvittää yksilöllisten taustatekijöiden, kuten ikä, infektio-
herkkyys, ja syöpäriski, perusteella parhaiten soveltuva lääkehoito.

Multippeliskleroosi eli MS-tauti 
on keskushermostoa affisi-
oiva autoimmuunisairaus, 
jossa Epstein-Barr-virus on 

keskeinen laukaiseva tekijä yhdessä 
geneettisen alttiuden ja muiden riski-
tekijöiden kuten tupakoinnin, teini-iän 
ylipainon ja lapsuusiän D-vitamiinin 
puutoksen ohella (1,2). Sairaudelle on 
ominaista aaltomainen kulku ja pahene-
misvaiheissa perifeerisesti aktivoituneet 
tulehdussolut aiheuttavat keskusher-
mostoon kulkeutuessaan demyelinaa-
tiota. T-solupainotteiset tulehdussolu-
kertymät esiintyvät hajapesäkkeisesti 
pääasiassa keskushermoston valkeassa 
aineessa. Sairauden kliiniset oireet 
johtuvat sekä paikallisesta demyeli-
naatiosta että tulehdusvälittäjäaineiden 
aiheuttamista systeemisistä häiriöistä 
hermosolujen toiminnassa (3). 

Sairaus puhkeaa tyypillisimmin 
20–40 vuoden iässä ja osalla potilaista 
kliiniset oireet ovat hyvin lieviä, mikä 

voi viivästyttää oikean diagnoosin löy-
tämistä. Diagnoosi asetetaan kliinis-
radiologisten löydösten ja selkäydin-
nesteen analyysin perusteella käyttäen 
kansainvälisesti ratifioitua McDonal-
din kriteeristöä. Olennaista on pystyä 
osoittamaan sekä ajallinen että paikal-
linen hajapesäkkeisyys ja näihin anato-
misesti korreloiva kliininen oirekuva. 
MS-taudin aktiivisuutta arvioidaan 
kliinisen taudinkuvan sekä radiologis-
ten löydösten mukaisesti. Näiden piir-
teiden perusteella sairaus määritetään 
joko aktiiviseksi tai erittäin aktiiviseksi. 

MS-taudin yleisin ilmentymä on 
aaltomainen eli relapsoiva tautimuoto 
(RMS), jossa ilmenee selviä kliinisiä pa-
henemisvaiheita stabiilien ajanjaksojen 
jälkeen. RMS edustaa 90 % kaikista MS-
tapauksista. Noin 10 % potilaista saira-
us ilmenee primaaristi progressiivisena 
(PPMS) missä alkuvaiheesta lähtien on 
havaittavissa jatkuvaa toimintakyvyn 
heikentymistä ilman pahenemisvai-
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heita. Osa pitkään sairastaneista ja eri-
tyisesti kortikospinaaliradan vaurioita 
kehittäneistä potilaista siirtyy myö-
hemmässä vaiheessa sekundaarisprog-
ressiiviseen vaiheeseen (SPMS), mille 
ominaista on tasainen degeneraatio-
pohjainen toimintakyvyn heikkenemi-
nen ilman pahenemisvaiheita.

Viimeisen 15 vuoden aikana MS-
taudin lääkehoitojen kehityksessä on 
tapahtunut merkittäviä edistysaskelia. 
MS-taudin hoitoon käytettyjen lääk-
keiden kuten monoklonaalisten vasta-
aineidenkin teho perustuu keskeisesti 
T-soluvälitteisen immuniteetin vaiku-
tuksen vähentämiseen keskushermos-
tossa. Pääsääntöisesti monoklonaalisia 
vasta-ainehoitoja aloitetaan erittäin 
aktiivista tautimuotoa sairastaville MS-
potilaille. 

Monoklonaalisia vasta-aineita on 
kehitetty muokkaamalla IgG-alaluokan 
immunoglobuliinirakenteeseen spe-
sifisiä tunnistuskohtia kohdesolujen 
pintarakenteita vastaan (4). MS-taudin 
hoitoon käytettävät vasta-aineet ovat 
humanisoituja allergisten reaktioiden ja 
neutraloivien vasta-aineiden kehittymi-
sen vähentämiseksi. Tästä huolimatta 
pienelle osalle potilaista voi hoitojen 
aikana kehittyä lääkeaineelle spesifejä 
vasta-aineita. Lisäksi lääkehoidon anta-
misen yhteydessä erilaiset infuusio- tai 
injektioreaktiot ovat mahdollisia, mutta 
näistä valtaosa voidaan ehkäistä lääk-
keenantoa edeltävin antihistamiini- ja 
kortisonilääkityksin. 

Immunosuppressiovaikutuksen 
vuoksi myös riski opportunistisille in-
fektioille kasvaa verrattuna vanhem-
man polven MS-lääkkeisiin. Erityistä 
huomiota tämän lääkeaineryhmän koh-
dalla tulee kiinnittää potilaiden roko-
tesuojaan, mikä kannattaakin selvittää 
ja tarvittaessa täydentää ennen vasta-
ainehoitojen aloittamista.

Natalitsumabi
Ensimmäinen RMS;ään suunnattu mo-
noklonaalinen vasta-aine natalitsumabi 
saatiin kliiniseen käyttöön Suomessa 
vuonna 2006. Sen vaikutusmekanismi 
perustuu sitoutumiseen VLA-4-adhee-
siomolekyyliin lymfosyyttien ja mono-
syyttien pinnalla, joiden tehtävänä on 
edistää solujen kiinnittymistä verisuon-
ten endoteelisoluihin. Vasta-aineella 
leimautuneiden solujen pääsy veri-
aivoesteen läpi vähenee merkittävästi, 
mikä on osoitettu vähentävän selvästi 
MS-taudin tulehduspesäkkeiden muo-
dostumista (5). Natalitsumabilla ei ole 
tehoa PPMS:ään.

Natalitsumabi-infuusioita annetaan 
potilaille 4–6 viikon välein. Yleisim-
piä infuusioreaktioita ovat ihoreak-
tiot sekä päänsärky. Valmiste on voitu 
vuodesta 2021 antaa myös ihonalaisina 
pistoksina. Natalitsumabiin on yhdis-
tetty progressiivisen multifokaalisen 
leukoenkefalopatian (PML) riski, mikä 
johtuu immunokomprimoidun poti-
laan JC-viruksen (JCV) reaktivaatiosta 
keskushermostossa. JCV on opportu-
nistinen taudinaiheuttaja, jota kantaa  
50–60 % väestöstä. Riskin vähentä-
miseksi natalitsumabia käyttävistä 
potilaista mitataan JCV vasta-aineet 
ennen hoidon aloitusta. Natalitsuma-
bi voidaan aloittaa JCV-vasta-ainepo-
sitiiviselle erittäin aktiivista MS-tautia 
sairastavalle potilaalle 1–2 vuoden mää-
räajaksi magneettikuvantamisella seu-
raten, jos hoidolle on erityinen peruste. 
PML riski on heillä kahden vuoden hoi-
dossa alle 0,5 %. JCV-seronegatiivisilta 
potilailta vasta-ainetasot tarkistetaan 6 
kk välein hoidon aikana mahdollisten 
serokonversioiden havaitsemiseksi (3). 
Varotoimien johdosta natalitsumabia 
saavilla potilailla on Suomessa todettu 
PML-tapauksia hyvin vähän.

Okrelitsumabi, ofatumumabi ja 
rituksimabi
Okrelitsumabin, ofatumumabin sekä 
rituksimabin vaikutusmekanismi on 
CD20-positiivisten B-solujen deplee-
tio. Okrelitsumabilla tai ofatumuma-
billa ei ole todettu pysyvää vaikutusta 
B-solujen uusiutumiselle tai aiemmin 
hankitun vasta-ainevälitteisen immuni-
teetin säilymiselle (6,7). Vaikutusmeka-
nismiksi on arvioitu T-soluaktivaation 
vähentyminen, kun B-solujen antigee-
nin esittely T-soluille vähenee. B-solu 
depleetion myötä myös Epstein-Barr 
virusta kantavien solujen määrä vä-
henee, tälläkin saattaa olla hoidollista 
vaikutusta. Merkittävimpiä haittavai-
kutuksia ovat ylähengitystie-, HSV- ja 
VZV-infektiot hoidon aikana. 

Okrelitsumabi infusoidaan kerta-
annoksina kuuden kuukauden välein 
ja ensimmäinen hoitoannos jaetaan 
kahteen osaan kahden viikon aikavälil-
le. Okrelitsumabilla on käyttöaihe sekä 
RMS:n että PPMS:n hoitoon. PPMS 
tutkimuksessa potilaat olivat hieman 
iäkkäämpiä (mediaani-ikä 46 vuotta) ja 
neoplasioita todettiin hieman runsaam-
min lumeryhmään verrattuna (6).

Ofatumumabi annostellaan ihon-
alaisin pistoksin. Se kehitettiin alun 
perin leukemian hoitoon, jossa hieman 
erilaisen CD20-proteiiniin sitoutumi-
sen ajatellaan olevan tehokkaamman 
B-solujen depleetion taustalla (7). In-
dikaatio aktiivisen ja erittäin aktiivisen 
MS-taudin hoitoon myönnettiin vuo-
den 2022 alussa mutta on toistaiseksi 
vain rajoitetusti peruskorvattava.

Rituksimabilla on voitu osoittaa suo-
tuisia vaikutuksia MS-potilailla muihin 
MS-lääkityksiin verrattuna (8), joskaan 
virallista käyttöaihetta ei ole MS-taudin 
hoitoon. Kertynyt laaja kokemus käytös-
tä MS-taudissa muun muassa Ruotsissa 
on tehnyt siitä harkitsemisen arvoisen 
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ja kustannustehokkaan hoitovaihtoeh-
don myös Suomessa.

Alemtutsumabi
Alemtutsumabin teho perustuu sen 
sitoutumiseen T- ja B-solujen ekspres-
soimaan CD52-pintaproteiiniin, jota 
esiintyy vähäisemissä määrin myös 
luonnollisissa tappajasoluissa, mo-
nosyyteissä ja makrofageissa. Sitou-
tuminen johtaa kyseisten solupopu-
laatioiden kuolemaan verenkierrossa. 
Lisäksi luuytimestä muodostuvien 
uusien, vähemmän patogeenisten B- ja 
T-solujen repopulaation kautta saadaan 
aikaan pitkäkestoisempi MS-taudin tu-
lehdusaktiivisuutta vaimentava vaste 
(9,10). Tästä hoitoperiaatteesta käyte-
tään termiä immunorekonstituutio.

Alemtutsumabi annostellaan kah-
dessa vaiheessa: ensimmäisessä hoito-
vaiheessa infuusioita annetaan viiden 
vuorokauden ajan ja seuraavat infuusiot 
vuoden kuluttua kolmena päivänä. In-
fuusioreaktioita ovat päänsärky, ihottu-
ma, kuumeilu, pahoinvointi, urtikaria, 
kutina ja unettomuus. Profylaksiana 
infuusioiden jälkeen käytetään 4 viikon 
ajan valasikloviiria vesirokko- ja herpes-
virusten varalta ja lisäksi tulee välttää 
listeriatartunnalle riskialttiita elintar-
vikkeita 3 viikkoa ennen ja 4 viikkoa 
jälkeen infuusioita.

Merkittävin haittavaikutus on ko-
honnut riski autoimmuunisairauksille, 
tyypillisimmin kilpirauhasen vajaatoi-
minnalle. Tämän vuoksi jälkiseurantaa 
jatketaan viiden vuoden ajan. Vuonna 
2019 EMA suoritti alemtutsumabille 
riskinkartoitusarvion ja esiin nousivat 
myös merkittävät kardiovaskulaariset 
haittatapahtumat. Alemtutsumabia ei 
enää suositella potilaille, joilla on sy-
dän- ja verisuonisairauksia tai todettuja 
samanaikaisia autoimmuunisairauksia 
(1).

Haitallisiksi MS-taudissa havaittuja 
monoklonaalisia vasta-aineita
Daklitsumabi oli CD25-proteiiniin si-
toutuva monoklonaalinen vasta-aine, 
joka tuotiin markkinoille vuonna 2017 
MS-taudin indikaatiolla. Sen ajatel-
tiin estävän IL2-reseptorivälitteistä 
T-soluaktivaatiota ja proliferaatiota 
sekä lisäävän NK-solujen toimintaa. 
Lääketutkimuksissa daklitsumabi vai-
kutti tehokkaalta ja turvalliselta, mutta 
myyntiluvan saamisen jälkeen ilmeni 
nopeasti vakavia maksavaurioita sekä 
aivotulehduksia. Tämän vuoksi daklit-
sumabin myyntilupa keskeytettiin 2018 
(4,11).

Infliksimabi, etanersepti ja adali-
mumabi ovat TNFα-estäjiä, joita käy-
tetään reuma- ja IBD-sairauksissa. 
TNFα-salpaamista tutkittiin myös 
MS-taudin hoidossa, mutta jo faasi-
en I ja II tutkimukset osoittivat, että 
TNFα-signalointiin puuttuminen lisäsi 
MS-taudin aktiivisuutta (12,13). TNFα-
estäjien käyttöön on myös yhdistetty 
demyelinaatiomuutoksia potilailla, 
joilla ei ennestään ollut MS-tautia (14). 
TNFα-salpaajat katsotaan MS-potilailla 
vasta-aiheisiksi.
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