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ENNUSTE

MS-taudin

ennusteen arviointi

MS-taudin laakehoidon aloituksessa ja hoidon vasteen seurannassa arvioidaan tau-
din aktiivisuutta. On kuitenkin olemassa potilaita, joilla ei alkuvaiheessa todeta tiet-

tyja merkkeja taudin aktiivisuudesta, mutta joilla tauti myohemmin etenee odotet-
tua nopeammin. Tutkimuksissa on etsitty sopivaa keinoa erottaa muista tallaiset po-
tilaat, silla he saattaisivat hyétya jo aiemmin tehokkaammista hoitovaihtoehdoista.

S-taudin oireet ja eteneminen

ovat hyvin yksildllisia, minka

vuoksi taudin ennusteen arvi-

ointi on haastavaa. Aaltomaisen
MS-taudin hoidossa olennaista on laakityk-
sen aloittaminen mahdollisimman aikaises-
sa vaiheessa diagnoosin jdlkeen, koska talla
on todettu olevan edullinen vaikutus pitkaai-
kaisennusteeseen.’?

Ladkevaihtoehdot ovat lisaantyneet, mika
luo mahdollisuuksia hoidon raataldimiseen.
Ladkehoito pyritaan suunnittelemaan yksi-
[6llisesti ottaen huomioon taudin aktiivi-
suus, potilaan elamantilanne ja laakitysten
mahdolliset haittavaikutukset. Viimeaikai-
sissa tutkimuksissa on noussut esiin epaily
siita, ettd nykyiset hoitosuositusten mukai-
set seurantamenetelmat eivat olisi riittdvan
tarkkoja tunnistamaan taudin etenemisen
riskissa olevia potilaita.

Ennusteen arviointi ladkehoidon
valinnassa

MS-taudin laakehoidon aloituksessa ja hoi-
don vasteen seurannassa arvioidaan tau-
din aktiivisuutta. Kaypa hoito -suositusten
mukaan MS-tautia pidetaan aktiivisena,
kun oireisia pahenemisvaiheita esiintyy
vahintaan yksi viimeisten 12 kuukauden
aikana tai aivojen magneettikuvissa nah-
daan Gd-tehosteisia muutoksia ja/tai uusia
tai laajenevia T2-muutoksia (1-8 kpl). Erit-
tain aktiivisena tautia pidetaan, kun 12
kuukauden sisalla esiintyy vahintaan yksi
pahenemisvaihe ja MRI-kuvissa todetaan

> 9 T2-muutosta ja/tai > 1 Gd-tehosteinen
muutos.?

Aktiivisen, aaltomaisen MS-taudin hoito
suositellaan aloitettavaksi beetainterfero-
neilla, dimetyylifumaraatilla, glatirameeria-
setaatilla, okrelitsumabilla tai teriflunomi-
dilla. Erittain aktiivisen MS-taudin lagkehoito
suositellaan aloitettavaksi alemtutsumabilla,
fingolimodilla, kladribiinilla, mitoksantronilla,
natalitsumabilla tai okrelitsumabilla. Erittain
aktiivisen MS-taudin laakkeita suositellaan
my0s silloin, kun vaste aktiivisen MS-taudin
hoitoihin jaa huonoksi, eli tauti osoittautuu
erittdin aktiiviseksi kliinisen tilan ja magneet-
tikuvaloydosten perusteella.

Nykykaytannoissa parantamisen varaa?

On olemassa myos potilaita, joilla ei alku-
vaiheessa todeta edelld mainittuja merk-
keja taudin aktiivisuudesta, mutta joilla tauti
my&hemmin etenee odotettua nopeam-
min. Tutkimuksissa on etsitty sopivaa kei-
noa erottaa muista tallaiset paotilaat, silla he
saattaisivat hyotya tehokkaammista hoito-
vaihtoehdoista aikaisemnmin kuin se nykyis-
ten kriteerien mukaan heille aloitettaisiin.

JAMA Neurology -lehdessa julkaistussa seu-
rantatutkimuksessa, johon osallistui 592
taudinkulkua muuntavaa ladkitysta saavaa
MS-potilasta, haluttiin selvittad, miten alku-
vaiheen laakehoidon valinta vaikuttaa poti-
laiden pitkaaikaisennusteeseen. Tutkimuk-
sessa todettiin, ettd ennuste viiden vuoden
seurannassa oli parempi potilailla, joille
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»Harmaan aineen
rakenteista talamuksen
on osoitettu kutistuvan
MS-taudin alkuvaiheista
léhtien ja ennustavan
taudin etenemistd.»
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Kuva 1. MS-taudin
etenemisen voi havaita
magneettikuvissa uusi-
na ja laajenevina muu-
toksina: a) alkuvaihe

b) 1 vuoden ¢) 2 vuoden
ja d) 3 vuoden kuluttua.

»Nykyiset hoitosuositus-
ten mukaiset seuran-
tamenetelmdit eivdt
valttdmdattd ole riittévan
tarkkoja tunnistamaan
taudin etenemisen
riskissd olevia potilaita.»

»MS-taudin ennusteen
arviointiin etsitéan
kliinisesti merkitsevad
sekd helposti toteutet-
tavissa ja toistettavissa
olevaa biomarkkeria.
Tdllaisen biomarkkerin
I6ytyminen ja kéyttoon
vakiintuminen voisi
helpottaa kliinisté
pddtéksentekoa ja
parantaa potilaiden
hoidon laatua.»
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aloitettiin ensilinjan ladkkeena erittain aktii-
visen MS-taudin ladke, kuin potilailla, joille
aloitettiin aktiivisen MS-taudin laake.* Tulok-
sia pidettiin osoituksena siitd, etta nykyiset
ladkehoidon kaytannot eivdt ole optimaa-
lisia potilaiden pitkaaikaisennusteen kan-
nalta.

Biomarkkerit ennusteen arvioinnissa

Eradssa katsausartikkelissa, jossa kaytiin
lapi tutkittuja MS-taudin biomarkkereita,
ndista lupaavimmiksi mainittiin magneetti-
kuvista mitattava harmaan aineen atrofia
seka aivo-selkaydinnesteen merkkiaineet,
kuten neurofilamentti.® Tutkimuksessa,
jossa seurattiin beetainterferonihoitoa saa-
vien potilaiden ennustetta, todettiin, ettd
aivojen tilavuusmittaus muiden seuranta-
menetelmien rinnalla paransi herkkyytta
tunnistaa potilaat, joilla interferonihoidon
vaste jai huonoksi.®

Harmaan aineen rakenteista talamuksen
on osoitettu kutistuvan MS-taudin alkuvai-
heista lahtien ja ennustavan tulevaa taudin

etenemista.”® Vaitoskirjatutkimuksessani
tutkimme talamusatrofian yhteytta MS-tau-
din etenemiseen kahden ja viiden vuoden
seurannassa. Mittasimme tutkimukseen
osallistuneiden MS-potilaiden aivojen mag-
neettikuvista koko aivojen ja eri aivoaluei-
den tilavuudet tahan tarkoitetulla cNeuro-
tyokalulla. Paotilailla, joilla tutkimuksen alku-
vaiheessa todettiin isoloitua talamusatro-
fiaa (ilman koko aivojen atrofiaa), fyysinen
toimintakyky heikkeni enemman seka kah-
den etta viiden vuoden seurannassa ver-
rattuna potilaisiin, joilla ei todettu talamus-
atrofiaa. Kahden vuoden seurantatulokset
on julkaistu kevaalla 2019'? ja viiden vuoden
tuloksista laadittu artikkeli on arvioitavana
julkaisua varten.

MS-taudin ennusteen arviointiin etsitdan
kliinisesti merkitsevad, helposti toteutetta-
vissa ja toistettavissa olevaa biomarkkeria.
Tallaisen biomarkkerin 16ytyminen ja vakiin-
tuminen kayttdon voisi helpottaa kliinista
paatoksentekoa ja parantaa potilaiden hoi-
don laatua. «
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