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Sini Laakso ja Mervi Ryytty

MS-taudin erotusdiagnostiikka

Nayttaa MS:lta, kuulostaa MS:lta,
tuntuu MS:lIta - muttei ole MS

MS-taudin diagnoosi pyritddan varmentamaan jo ensioireiden jdlkeen, jotta hoito pdastdaan aloitta-
maan aikaisin. Diagnoosin on oltava tasmadllinen, koska virhediagnoosi kuormittaa potilasta ja
terveydenhuoltoa, ja sen perusteella aloitettu hoito voi huonontaa tilannetta. Keskeistd MS-
taudin tunnistamisessa on luottaa anamneesin ja kliinisen tutkimuksen merkitykseen ja peilata
nditd magneettikuvauksen ja aivo-selkdydinnestendytteen tulehduksellisiin [6yddksiin. Tyypillinen
aaltomaisen MS-taudin oirejakso on toispuolinen nakohermotulehdus, aivorunko-oireisto tai
osittainen selkdydinoireyhtyma. Oirejakso tulee tunneissa tai pdivissa voimistuen, esiintyy jatkuvana
ja lievittyy muutamissa viikoissa. Aaltomaisen MS-taudin erotusdiagnostiikassa tarkeitd ovat muut
autoimmuunisairaudet, tulehdukset, sydpdsairaudet seka geneettiset sairaudet. Suoraan etenevan MS-
taudin tyyppioire puolestaan on eteneva kavelyvaikeus, jonka tutkimuksissa etsitaan tulehduksellisen

demyelinoivan sairauden piirteitd ja suljetaan pois erityisesti selkdydinsairauksia.

-taudin diagnostiset kriteerit
ovat muuttuneet herkemmik-
si viilme vuosina. Nima mah-

dollistavat taudin varhaisen diagnosoimisen,
ja taudinkulkua muuttavan lidkityksen teho
on suurimmillaan sairauden alkuvuosina (1).
MS-taudin toteamisessa on kuitenkin joitakin
sudenkuoppia, jotka vaativat edelleen tark-
kuutta: MS-tautiin erikoistuneissa neurologian
keskuksissa Italiassa toteutettiin 667 potilaan
seurantatutkimus, jossa joka neljannelld ensin
MS-tautia sairastavaksi katsotulla potilaalla
paadyttiin toiseen diagnoosiin kolmen vuoden
seurannassa (2). Niin siiti huolimatta, etti
neurologin arvio, piin magneettikuvaus (MK)
ja lannepisto kuuluivat rutiinimaisesti tutki-
musmenetelmiin ja McDonaldin uusimmat
diagnostiset kriteerit vuodelta 2017 olivat kéy-
tossd. Diagnostisissa kriteereissd korostetaan,
ettd MS-taudin oirejakson tiytyy olla sairau-
delle tyypillinen (3), mutta silti yleisin kom-
pastuskivi on tulkita MS-taudiksi epdspesifinen
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oire, kuten painsarky, yhdistettynd paan poik-
keavaan MK:hon. Muu neuroimmunologinen
sairaus, kuten neuromyelitis optica (NMO)
-kirjon sairaus 18ytyi 19 %:lta (Siuko ym. tis-
si numerossa) ja systeeminen tulehdussaira-
us, kuten SLE tai neurosarkoidoosi 15 %:lta
(Soilu-Hinninen ym. tissd numerossa), muun
diagnoosin saaneista potilaista tissi tutkimuk-
sessa (2).

Viirid diagnoosi aiheuttaa potilaalle henkistd
kuormitusta, lidkkeet tuovat sekd yhteiskun-
nalle ettd potilaalle kustannuksia, ja niilld voi
olla my6s merkittdvia haittoja. MS-taudin im-
munologinen ladkitys voi my6s pahentaa tois-
ta neuroimmunologista sairautta, esimerkiksi
beetainterferoni, fingolimodi ja natalitsumabi
pahentavat todennikoéisesti NMO-kirjon sai-
rauden oireita (4). Osa muista immunologisis-
ta ladkityksistd, kuten TNF:n estdjit, provosoi-
vat puolestaan MS-taudin pahenemisvaiheita.
Oikealla diagnoosilla on siis merkitysta.
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Nakohermotulehdus

Tyypillista MS-taudille

+ Toispuoleinen ndon alenema, liikutteluarkuus
« RAPD+

- Lievd papillaturvotus

+ Oirekuva ei etene 2 viikon jalkeen

~

Epatyypillista MS-taudille:

+ Molemminpuoleinen nddn alenema

+ Kivuton

« Verkkokalvon hemorragia

« Voimakas papillaturvotus

- Nako ei palaudu yhden kuukauden jalkeen

Isoloitu aivorunko-oireisto

o

Tyypillista MS-taudille

« Internukleaari-oftalmoplegia

- Abducens-pareesi

« Kasvojen tunnon alenema ja huimaus, kuulon-
alenema

~

Epatyypillista MS-taudille:

« Hyperakuutti alku, verisuonitusalueen mukainen
oireisto

« Ikd yli 50 vuotta

« Fluktuoiva silmanlihas- tai bulbaarialueen heikkous

 Ei toipumista

« Kuume, meningismi

Isoloitu selkdydinoireisto

Tyypillista MS-taudille

- Kehittyy tuntien-pdivien kuluessa
- Osittainen myeliitti

+ Pelkdt tunto-oireet

« Lhermitten oire

- Spontaani lievittyminen

~

Epatyypillista MS-taudille:

« Hyperakuutti alku

- Tdydellinen transversaalimyeliitti
- Tarkka tuntoraja

« Sateilykipu

« Heijasteet poissa

« Virtsaumpi

KUVA 1. MS-taudille yleisimpien kliinisten ilmenemismuotojen tyypilliset ja epatyypilliset piirteet (5). A. Nako-
hermotulehdus, B. isoloitu aivorunko-oireisto, C. isoloitu selkdydinoireisto. RAPD: relatiivinen afferentti pupilli-

defekti

MS-taudin diagnostiset kriteerit ja
diagnoosin virheldhteet

Aaltomaisen MS-taudin diagnoosiin vaaditaan
tautiin sopiva kliininen oirejakso, jonka ylei-
simpid ilmenemismuotoja ovat toispuolinen
nikohermotulehdus (optikusneuriitti), isoloitu
aivorunko-oireisto seki osittainen selkdydinoi-
reyhtymai. Niissd voidaan tunnistaa tyypillisid
ja epityypillisid piirteiti (kuva 1) (S). Tamin
lisiksi vaaditaan ajallisen ja paikallisen hajape-
sikkeisyyden osoittaminen tai paikallisen ha-
japesikkeisyyden lisiksi positiivinen oligoklo-
naliteetti aivo-selkdydinnestendytteessi (6).
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Vaikka keskushermoston paikallinen ja koh-
dennettu IgG-tuotanto todetaan yli 95 %:lla
MS-potilaista (7), ilmié ei ole MS-taudille
spesifinen. Siti esiintyy myos keskushermoston
bakteeri- ja virusinfektioissa sekd muissa au-
toimmuunisairauksissa. Aivo-selkdydinnesteen
valkosolujen méiré, joka on MS-taudissa yleen-
si alle 50x 10%/1, on myds syytd huomioida
muita syitd poissuljettaessa.

MS-taudin epityypilliset oireet ovat mer-
kittdvin virhediagnostiikan lihde. Mikali poti-
laalla on esimerkiksi molemminpuolinen ni-
kohermotulehdus, tdydellinen oftalmoplegia
tai myelopatia, pddnsirky, epileptisid oireita,

Nayttaa MS:Itd muttei ole MS
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Subakuutti, aaltomainen oirekuva

MAGNEETTIKUVAUS
Ajallinen ja paikallinen hajapesakkeisyys
Selkdytimessa leesiot 1-2 nikamavalid
ulottuvia

- toispuoleinen ndkéhermon tulehdus

- aivorunko-oireisto

- osittainen selkdydinoireyhtyma

STATUS

AIVOSELKAYDINNESTENAYTE

Oligoklonaliteetti positiivinen yli 95 %:lla
Maltillinen leukosytoosi ad 50 x 10%/1

KUVA 2. Aaltomaisen MS-taudin diagnostiikan tydkalut.

tajunnantilan vaihteluita, meningeaalisia oireita
tai isoloitu fatiikki, on potilaan MS-taudin diag-
noosiin syyti suhtautua varauksella (6).
Tyypillisesti aaltomaisen MS-taudin pahe-
nemisvaiheen oireet kehittyvit muutamissa
tunneissa tai pdivissd huippuunsa ja alkavat
lievittya péivien tai yleisemmin muutaman vii-
kon kuluttua. Oireet paikantuvat pahenemis-
vaiheessa yhdelle keskushermoston alueelle
kerrallaan, ovat luonteeltaan jatkuvasti esiin-
tyvid ajoittaisuuden sijaan ja alkavat itsestddn
lievittyd (8). Mikili oireet etenevit vield viik-
kojenkin kuluttua, erityisesti selkdytimeen
paikantuen, on erotusdiagnostiikassa huomi-
oitava esimerkiksi neurosarkoidoosi, kasvai-
met, geneettiset ja aineenvaihdunnalliset syyt
sekd ravitsemukselliset puutostilat kuten B12-
vitamiinin puutos ja kuparin puutos (Wilsonin
tauti) (9). Diagnostiikan tyokalut on koottu
tissd katsauksessa graafisesti yhteen (KUVA 2).
Niiden lisaksi hyodyllinen voi olla nikoheri-
tetutkimus (VEP), joka soveltuu tilanteeseen,
jossa aiemmasta nakohermotulehduksen oire-
jaksosta halutaan saada objektiivista ndyttoa.

S. Laakso ym.

MS-tautiin viittaavia MK-16ydoksid ovat
pyoreit tai ovaalit T2-runsassignaaliset pesik-
keet. Ne ovat yleensd yli 3 mm halkaisijaltaan,
nakyvit vahintian kahdessa perikkiisessd leik-
keessi ja sijoittuvat epasymmetrisesti (KUVAT
3ja4A). Epityypillisid 16ydoksid ovat varjoai-
netehostuminen aivokalvoilla tai tdydellinen
rengasmainen tehostuminen, epatarkkarajaisen
pilvimédinen ilmiasu muutoksissa, mikrovuo-
dot, infarktit, ontelot sekd U-siikeiden saisty-
minen tai muutosten taysin symmetrinen sijoit-
tuminen, jolloin erotusdiagnostiikkaa on syyti
arvioida tarkasti (kuva 3) (10).

KEO:ssa (kliininen eriytynyt oireyhtymai)
oirekuva on vastaava kuin MS-taudin ensim-
madinen oire, mutta MS-taudin diagnostiset kri-
teerit eivit tdyty. Kahden vuoden seurannassa
noin 70 % KEO:sta diagnosoitiin MS-taudiksi
joko seuraavan kliinisen pahenemisvaiheen
tai padn MK:ssa ilmaantuvan uuden demyeli-
naatioon sopivan muutoksen perusteella (11).
Aiemmassa tutkimuksessa MS-tauti todettiin
49 %:lla KEO-potilaista keskimdirin viiden
vuoden seurannassa (12). KEO:ssa MS-taudin
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Tulehdus? Muu inflammatorinen

IEI |Aivoka|vojen tehostuminen tai rengasmainen tehostuminen (Meningeal) |—> sairaus? Syopa?

III | Epétarkkarajaiset, pilvimdiset muutokset (Indistinct)

+—>[ NMO-kirjon sairaus? |

IEI | Mikrovuodot (Microbleeds)

III | Infarktit (Infarcts)

';:’| Aivoverenkiertohairio? |

| Migreeni? |

EI | Ontelot (Cavities)

’:l Perinndllinen leukodystrofia?

Mitokondriosairaus?
IZI |Symmetriset muutokset, U-sdikeiden sadstavat muutokset (Symmetrical) %9 Aivoverenkiertohairi? |

| Migreeni? |

KUVA 3. Magneettikuvauksen erotusdiagnostisia vihjeita (10).

diagnostiset kriteerit eivit siis vield tiyty, mut-
ta mahdollisen MS-diagnoosin viiveen mini-
moimiseksi suositellaan kliinistd ja radiologista
seurantaa (6).

Suoraan etenevia MS-taudin alamuoto tode-
taan 10 %:lla potilaista (TAULUKKO 1). Nami
potilaat ovat tyypillisesti yli 40-vuotiaita diag-
noosihetkelld, ja tyyppioireena on etenevi ki-
velyvaikeus. Muiden selkdydinsairauksien tun-
nistaminen on diagnostiikassa tirkedd (13).

Radiologisesti eriytynyt oireyhtyma

Radiologisesti eriytyneessi oireyhtymassa
(REO) todetaan sattumaldydoksend MS-tau-
tiin sopivia 16ydoksia MK:ssa ilman MS-tau-
dille tyypillistd oireistoa. Sattumaloydoksena
todettujen MS-leesioiden muoto ja sijainti on
arvioitava tarkasti ja kriittisesti oireettomalla
potilaalla. Epéspesifiset, esimerkiksi vaskulaa-
ridegeneratiiviset muutokset sijaitsevat keskei-
semmin (KUVA 4 B), kun taas MS-tautiin viittaa-
vat demyelinaatioleesiot ovat vélittdméssi kon-
taktissa aivokammioon periventrikulaarisesti
sijaitessaan.

Viiden vuoden seurannassa MS-taudin diag-
noosi vahvistuu noin 35 %:lle, kymmenen vuo-
den seurannassa noin 50 %:lle. Riskitekijoita
MS-taudin kehittymiselle ovat alle 37 vuoden
ikd, miessukupuoli, poikkeava selkdydinneste-
ndytteen immunologinen 16ydés seka sijainnil-
taan spinaalinen tai infratentoriaalinen leesio
(14). REO-potilailla on todettu kognitiivisia
hdirioitd ja suurentunutta aivoatrofiaa, minka
vuoksi neuropsykologista arviointia voidaan
tarvittaessa harkita osana potilaan tyokyvyn ja
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sairauden ennusteen arviointia (15). Potilaan
informointi on tirked sattumaldydoksena to-
dettujen MS-taudille tunnusomaisten leesioi-
den yhteydessa.

TAULUKKO 1. Geneettisid sairauksia ja ndiden tunnus-
piirteita aaltomaisen (-) ja suoraan etenevén (o) MS-taudin
erotusdiagnostiikassa (38,39).

« Leberin optikusatrofia

Nuoret miehet tyypillinen potilasryhma; mitokond-
riaalisen DNAn mutaatio

Ensin toinen silma sairastuu, sitten toinen
OPA1-tauti (autosomaalinen dominantti optikusatrofia)

Kuten ylla

.

CADASIL (cerebral autosomal-dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencelopathy)

Aurallinen migreeni, akuutit uusiutuvat hemipareesit,
neuropsykiatriset oireet, dementia

Fabryn tauti (lysosomaalinen kertymasairaus, X-linked)

Aivohaveri, takaverenkierron poikkeavuudet, kogni-
tiivinen heikkenema

o MELAS (mitochondrial encephalomyelopathy with
lactic acidosis and strokelike episodes)

Migreenikohtaukset, iskemiaa muistuttavat akuutit
oireet, enkefalopatia

Magneettikuvauksen muutokset eivat noudata suo-
nitusalueita

Aivoselkaydinnesteen laktaattipitoisuus suurentunut

o LBSL (Leucoencephalopathy with Brain stem and Spinal
cord involvement and high brain Lactate)

Aivorungon ja selkdytimen epatyypilliset leesiot;
ataksia

Aivoselkaydinnesteen laktaattipitoisuus suurentunut
o Adrenoleuko- ja myelodystrofia

Bulbaarioireet, ataksia, eteneva myelopatia; Addiso-
nin tauti

o Spinoserebellaariataksia (pikkuaivoataksia) ja perinndl-
linen spastinen paraplegia (spastisuus > lihasheikkous)

Paan magneettikuvauksessa ensisijaisesti atrofiaa

Nayttaa MS:Itd muttei ole MS



D TEEMA: NEUROIMMUNOLOGIA

KUVA 4. Esimerkkeja 1,5T -magneettikuvausloyddksista MS-taudin erotusdiagnostiikassa. HUS:n Neurologian
klinikassa seurannassa olevia potilaita, T2-painotteinen sekvenssi, aksiaalileike. A. Aaltomainen MS-tauti 30-vuo-
tiaalla miehella. Nuolet osoittavat valkean aineen ovaaleja demyelinaatiopesakkeitd. B. Vaskulaarinen dege-
neraatio 50-vuotiaalla naisella. Nuolet osoittavat tyypillisessa sijainnissa ilmenevia valkean aineen muutoksia.
C. Neuromyelitis optica 68-vuotiaalla naisella, jolla on ndkéhermotulehdus. Nuoli osoittaa T2-signaalilisda nako-
hermossa vasemmalla. D. Clippersin tauti 84-vuotiaalla miehella. Nuoli osoittaa oikealla pikkuaivopedunkkelissa
ja ponsissa olevaa ja ydinjatkoksen takaosaan ulottuvaa T2-signaalilisaa. Glukokortikoidipulssihoidoin muutos

vaistyi.

Autoimmuunisairaudet
erotusdiagnostiikassa

Neuromyelitis optica (Devicin tauti, NMO)
on keskushermoston demyelinoiva sairaus, jon-
ka synnyssi keskeiset IgG-luokan vasta-aineet
akvaporiini 4 -rakennetta (AQP4-IgG) kohtaan
tunnistettiin vuonna 2004 (16). Naisilla sai-

rautta esiintyy yhdeksin kertaa enemman kuin

S. Laakso ym.

miehilld, ja riski sidekudossairauteen kuten Sj6-
grenin oireyhtymain tai SLE:hen on potilailla
suurentunut (17). Nikohermon tulehdukset
ovat niilld potilailla MS-potilaita useammin
molemminpuolisia ja paranevat hitaasti. Kol-
men tai useamman nikamavilin yli ulottuvien
selkdydintulehdusten lisiksi area postrema -oi-
reisto, eli hankala jatkuva hikka, pahoinvointi ja
oksentelu, on melko tavallinen pahenemisvai-
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heen oire. My6s aivorunko-oireita ja sympto-
maattista narkolepsiaa voidaan todeta. Erotus-
diagnostiikkaa helpottaa usein negatiiviseksi
jadva oligoklonaliteetti aivo-selkdydinnesteessa.
MK-16ydokset ovat tyypillisesti epatarkkarajai-
sempia kuin MS-taudissa, vaikka Barkhofin kri-
teerit tayttyvitkin joka neljinnelld (kuva4c)
(17). Molekyylipatologinen tutkimus on pal-
jastanut, ettd erona MS-tautiin NMO:ssa tuleh-
duspesikkeissd on laaja komplementin aktivaa-
tio AQP4-IgG-vasta-aineiden laukaisemana ja
histopatologinen vaurion kohde ovat astrosyy-
tit eivitkd oligodendrosyytit (18). Inmunoge-
neettisesti NMO muistuttaa enemmain SLE:td
kuin MS-tautia (19). Timin 16ydoksen merki-
tystd tukien ovat B-lymfosyytteji depletoivien
CD20-vasta-aineiden ohella inflammatorista
signalointitieta estavit IL-6-vasta-aineet, kuten
tosilitsumabi, alustavien tutkimustulosten pe-
rusteella tehokkaita timéan sairauden hoidossa
(20).

NMO-kirjon sairauksista (Siuko ym. tissi
numerossa) toinen tunnistettu kokonaisuus
on myeliinioligodendrosyyttiglykoproteiinia
(MOG) vastaan kohdistuvien IgG-luokan vas-
ta-aineiden luokittelema keskushermoston de-
myelinoiva sairaus eli anti-MOG. Sairaus tun-
nistettiin akuuttia disseminoitunutta enkefalo-
myeliittia (ADEM) sairastavien lasten joukosta,
ja osalle heistd kehittyi NMO-tyyppinen toistu-
va oirekuva ilman AQP4-vasta-aineita (21). Ai-
kuisillakin anti-MOG-sairaudessa pahenemis-
vaiheita voi esiintyd kortikaalisen enkefaliitin
muodossa, ja ne aiheuttavat epileptisid oireita.
My®6s aivorungon ja aivohermojen oireet ovat
tavallisia (22). Vain 15 %:lla oligoklonaliteet-
ti on positiivinen. MOG-IgG-vasta-aineiden
madritys vaatii tarkkoja laboratoriomenetelmis,
joita kdyttien niitd todetaan aikuisiin MS-tau-
dissa vain harvoin (22-24). Tulehdusreaktio
on luonteeltaan ADEM:n ja MS-taudin tavoin
laskimoiden ympdrille paikantuva soluvilittei-
nen prosessi, mutta ndistd sairauksista poiketen
oligodendrosyytit nayttivit anti-MOG-sairau-
dessa sddstyvin vauriolta. Makrofagien muo-
dostamaa tulehduspesidkkeen reunavyohykettd
ei ole todettavissa, miki edelleen erottaa sen
MS-taudista (25). Osalla tautiprosessi sammuu
itsestddn ja muistuttaa ADEM:dd (22).
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ADEM on péidasiassa S—-8-vuotiailla lapsil-
la ilmenevd keskushermoston demyelinoiva
sairaus. Aiempaa péivien tai muutaman viikon
takaista infektiota tai rokotusta on pidetty lau-
kaisevana tekijand, mutta viimeaikaisten tutki-
musten mukaan yhteys ei ole selked (26). Ai-
kuisilla oirekuva on hankalampi kuin lapsilla.
Aikuisilla akuuttivaiheessa ilmeneva sekavuus,
kouristukset, halvausoireet sekid aivohermo-
oireet vaativat useammin tehohoitoa, ja ai-
kuisille jad yleisemmin pysyvid halvausoireita
(27). ADEM:n erottaa MS-taudista parhaiten
sairauden aggressiivisuus, oireiden paikantumi-
nen useaan keskushermoston osaan seki rajoit-
tuminen yleensi ajallisesti yhteen oirejaksoon.
Oligoklonaliteetti on yleensd negatiivinen ja
MK-muutokset ovat symmetrisempid. Varjoai-
neella tehostumista ei ole joko lainkaan tai sitd
esiintyy kaikissa MK-16ydoksissd (26).

Clippersin tauti on saanut nimensi sairau-
den radiologisista ja kliinisistd piirteistd. Se on
krooninen lymfosyyttivaltainen tulehdus, jossa
todetaan ponsin alueella perivaskulaarista var-
joainetehostumaa (KUVA 4 D). Tyypillinen Clip-
persin taudinkuva on subakuutti ja aaltomainen
sekd glukokortikoidihoitoon reagoiva siten,
ettd annoksen pienentimiseen liittyy herkasti
pahenemisvaihe (28). Diagnoosihetkelld poti-
laat ovat keskimairin 50-vuotiaita, ja sairaus on
miehilli tavallisempi (29). Aivorunkoalueelle
painottuvan sairauden erotusdiagnostiikassa
my0s verisuonitulehdukset, sidekudossairau-
det, paraneoplastiset oireyhtymit ja syopasai-
raudet ovat keskeisia.

Verisuonitulehdusten oirekuva,
pédnsirky, aivoverenkiertohdiriét, sekavuus,
kouristukset ja kuumeilu, erottuu selvisti MS-
taudista. Lisdksi systeeminen verisuonituleh-
dus on huomattavasti primaarista keskusher-
mostovaskuliittia yleisempi, jolloin ihottuma
ja S-ANCA-vasta-aineiden I6ytyminen helpot-
tavat diagnoosiin paisyi (30). Angiografiassa
nikyvit laaja-alaiset kaventumat ja laajentumat

kuten

ovat tyypillisid. Susacin oireyhtymi on erityi-
sen paikkahakuinen verisuonitulehdus eli sil-
manpohjan, sisikorvan ja aivojen pienten valti-
moiden tulehdussairaus, joka aivoissa ilmenee
tyypillisesti corpus callosumin lumipallomaisi-
na MK-muutoksina (31,32).

Nayttaa MS:Itd muttei ole MS
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Ydinasiat

»» Aaltomaisen MS-taudin diagnosoinnissa
keskeista on arvioida kliinisen oirejakson
sopivuutta MS-tautiin.

» Oirejakso on luonteeltaan subakuutti, ja
oireet alkavat yleensa itsestaan lievittya
muutaman viikon jalkeen.

»» Anamneesia ja statusta tdydentavista tut-
kimuksista tarkeimmat ovat paan MK seka
aivo-selkdydinnestendyte.

»» Epatyypillinen oirejakso tai paan MK-
I0ydos tai oligoklonaliteetin puuttuminen
aivoselkdydinnestendytteessa ovat tar-
keimmat halytysmerkit.

»» Suoraan etenevan MS-taudin tunnistaa
yleensa etenevan kavelyvaikeuden ja tu-
lehduksellisen demyelinoivan sairauden
piirteiden yhdistelmasta.

Sidekudossairaudet, kuten SLE ja Sjogre-
nin oireyhtymi, on myos syytd pitdd mielessd
MS-taudin erotusdiagnostiikassa. Joka viiden-
nelld Sjégrenin syndroomaa sairastavista esiin-
tyy neurologisia oireita, joista tyypillinen on
kolmen tai useamman nikamavilin yli ulottu-
va selkdydintulehdus (33). ANA-vasta-aineita
esiintyy my6s MS-taudissa melko usein, joten
ndiden madrittimisesti ei ole erotusdiagnostii-
kassa apua. Selkdytimen sivuilla, dorsaalisten
hermojuuritumakkeiden yhteydessi sijaitse-
vien tuntohermotumakkeiden tulehdus, joka
ilmenee kosketus-, virini- ja asentotunnon
hairioin seki selkdytimen spinoserebellaaristen
juosteiden vauriosta johtuva ataksia, on Sjogre-
nin oireyhtymalle tyypillinen neuroimmunolo-
ginen oirekokonaisuus (34). Ndami tumakkeet
ovat erityisen herkkid autoimmuunihyokkayk-
selle, miké johtuu endoteelisolujen fenestraa-
tion tuomasta lapaisevistd veri-hermoesteest.
SLE:ssd puolestaan voi esiintyd esimerkiksi
dementiaa, epilepsiaa, aivohalvauksia, koreaa
ja parkinsonismia sekd neuropsykiatrisia oire-
jaksoja. On myo6s esitetty, ettd SLE:n kaltais-
ten piirteiden yhteydessi esiintyvi keskusher-
moston demyelinoiva tulehdus voisi olla oma
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sairausentiteettinsi, erillidn sekd MS-taudista
ettd SLE:sti (35). Sidekudossairauksien neu-
rologisissa ilmentymissa aivo-selkdydinnesteen
oligoklonaliteetti voi olla positiivinen.

Behgetin tauti on Vilimeren ja Lihi-idin
alueelle rikastunut, enemman miehilla esiin-
tyva ja HLA-BS1-luokkaan assosioituva mo-
nielinvaskuliitti, jonka tyypillisid neurologisia
oireita ovat aivorunko-oireisto, liikehiiriot,
kognitiiviset oireet seki sinustromboosi (36).
Behgetin taudin diagnoosiin vaaditaan toistu-
vien aftojen lisdksi kaksi seuraavista: toistuvat
genitaalihaavaumat, suonikalvoston tulehdus,
ihottuma kuten erythema nodosum tai posi-
tiivinen tulos 24-48 tunnin kuluttua steriilissa
ihopistokokeessa (37).

Neurosarkoidoosi ja selkiydintulehduk-
set ovat erotusdiagnostiikan kannalta merkit-
tavid, mutta niiden erotusdiagnostiikan erityis-
piirteitd kasitellddn tarkemmin toisaalla tdssd
teemanumerossa (Soilu-Hanninen ym. ja Airas

ym.).

MS-tautia muistuttavat
keskushermoston infektiot

Neuroborrelioosi on Suomessakin keskeinen
infektio MS-taudin erotusdiagnostiikassa. Sitd
seulotaan rutiinimaisesti seerumista ja aivo-sel-
kaydinnestendytteestd vasta-ainemiarityksin.
Lymfosyyttivaltainen aivokalvotulehdus, aivo-
hermohalvaukset ja hermojuuritulehdus seka
aivoinfarktit verisuonitulehduksen pohjalta
ovat neuroborrelioosille tyypillisia oirekuvia,
mutta MK-muutokset voivat olla himmentéavin
samankaltaisia kuin MS-taudissa, ja oligoklona-
liteetti on usein positiivinen (38).
Neurosyfilis on my6s syytd pitdd mielessd
ottaen huomioon kupan esiintyvyyden maail-
manlaajuisen kasvun (39). Treponema pallidum
voi hakeutua keskushermostoon missi infek-
tion vaiheessa tahansa ja pysyttelee osalla po-
tilaista sielld oireita aiheuttamatta. Tyypillisid
keskushermoston oireita ovat aivojen alaosiin
painottuva aivokalvotulehdus ja tihin liittyvit
aivohermo-oireet. Primaari-infektion jélkeen,
yleensid vuosien kuluttua, voi ilmeti verisuo-
nitulehdus, jossa oireena on toispuolihalvaus,
afasia, kouristuksia tai selkdydinoireisto. Yli 15
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vuoden ajan hoitamatta ollut kuppa voi ilmeti
neuropsykiatrisena oirekuvana ja selkdytimen
vaikeana oireistona, tabes dorsaliksena, jossa
salamaniskumaiset kivut, ataksia, virtsarakon
toimintahiiriét ja ulosteinkontinenssi seka si-
saelinten etenevat toimintahdiriot ovat tavalli-

sia (39).

Syopasairaudet ja perinndlliset
sairaudet erotusdiagnostiikassa

Syopisairauksista aivolymfooma ja -leukemia
voivat olla erotusdiagnostinen haaste MS-tau-
din suhteen. MK-seuranta epityypillisten 16y-
dosten yhteydessi auttaa erotusdiagnostiikassa.
Seurantakuvauksessa nikyvi, edelleen jatkuva,
pesikkeen varjoainetehostuminen tai laajene-
minen ovat syopdsairauteen viittaavia halytys-
merkkeji (40). Usein diagnoosi vahvistetaan
aivobiopsialla.

Monet harvinaiset perinnélliset sairaudet
voivat kuvantamisloydoksissd muistuttaa MS-
tautia (41,42). Erityisesti suoraan etenevin
MS-taudin erotusdiagnostiikassa nimi ovat
tarkeitd huomioida. Niissd sairauksissa aivo-
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selkdydinnesteen oligoklonaliteettia ei yleensi
todeta.

Lopuksi

MS-tautia sairastavia on Suomessa yli 10000,
mihin verrattuna muut keskushermoston de-
myelinoivat sairaudet ja monet muista erotus-
diagnostiikan vaihtoehdoista ovat harvinai-
suuksia. McDonaldin 2017 kriteereitd noudat-
taen diagnoosi osuukin siten todennikdisesti
oikein. Neurologin hahmontunnistusresepto-
reiden kdytt6 on tarkedd, ja mikili taudinkuva
on poikkeava, aivo-selkiydinnesteen oligoklo-
naliteetti puuttuu tai MK-16ydoksessd on ero-
tusdiagnostisia piirteitd, kannattaa kuitenkin
pysdhtyd ja tehdd vield vaihtoehtoista diag-
noosia mahdollisesti tukevia lisitutkimuksia ja
tarvittaessa kuvantamiskontrolli. Huolellisen
kokonaisvaltaisen anamneesin lisdksi kliininen
tutkimus, joka sisiltdd ihon, nivelten, keuhko-
jen ja sydimen toiminnan arvioinnin, on myds
neurologiaan keskittyneelle immunologille toi-
minnan kulmakivi. ®
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