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Myelodysplastinen oireyhtyma
— monimuotoinen Kkirjo verisairauksia

Myelodysplastisissa oireyhtymissa (MDS) luuytimen verisolujen tuotanto on tehotonta ja verisolujen
maara vahenee. Yleisin verenkuvalydds on normo- tai makrosyyttinen anemia. Taudilla on alttius muut-
tua leukemiaksi. Diagnoosi perustuu verenkuvan sytopenioihin ja luuytimen dysplasiaan tai blastiylimaa-
radn. Kromosomi- ja geenitutkimusten [8ydoksid kdytetaan riskiluokitteluissa. Tauti jaetaan pienemman
ja suuremman riskin tautiin. Tukihoidot kuten verensiirrot, kasvutekijat ja infektioiden huolellinen hoi-
to ovat tarked osa kokonaishoitoa ja osalle idkkdimmista potilaista ainoa hoitomuoto. Suuremman ris-
kin sairaudessa kédytetaan atsasitidiinia yksin tai yhdistettynd muihin hoitoihin. Raja suuremman riskin
MDS:n ja akuutin leukemian valilla hdmartyy, ja ndiden hoito samankaltaistuu. Allogeeninen kantasolu-
siirto on ainoa parantava hoito, joka kuitenkin soveltuu vain pienelle osalle potilaista.

yelodysplastiset oireyhtymit ovat he-

terogeeninen pahanlaatuisten veritau-

tien ryhmd, jossa taudin vaikeusaste
vaihtelee pelkkdd seurantaa vaativista lievistd
sytopenioista akuuttia leukemiaa lihestyvain
taudinkuvaan. Potilaiden iki taudin totea-
misvaiheessa on keskimairin noin 70 vuotta.
MDS:n ilmaantuvuus lisddntyy jyrkisti idn
myo6td ja on 70-80-vuotiaiden joukossa jo yli
30/100 000 henkilod sekd yli 80-vuotiaiden
osalta titikin suurempi (1).

Viime vuosina lisddntynyt geenitieto on
tarkentanut tautiryhmin luokitusta ja ennus-
tearviota. Nuorilla sairaus on harvinainen, ja
etenkin heilli on huomioitava mahdollinen
perinnéllinen alttius. Ainoa parantava hoito on
edelleen allogeeninen kantasolusiirto terveeltd
luovuttajalta. Uusia lddkkeitd on runsaasti tut-
kimusvaiheessa, ja etenkin yhdistelmahoidoilla
on mahdollista saada lisitehoa.

Suomessa ovat kdytossd yhtendiset diag-
noosi- ja hoito-ohjeet, jotka 16ytyvit Suomen
hematologiyhdistyksen verkkosivuilta (www.
hematology.fi, jonka alta hoito-ohjeista MDS).
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Etiologia ja tautimekanismi

MDS on pahanlaatuinen verisairaus, jossa so-
maattiset eli eliméin aikana syntyneet DNA-
poikkeavuudet saavat luuytimessa aikaan tietyn
kantasolujoukon kasvuedun. Poikkeavien kan-
tasolujen madrdn lisddntyminen luuytimessi
hiiritsee normaalien kantasolujen erilaistumis-
ta, mikd johtaa verenkuvassa todettaviin syto-
penioihin. Luuytimen kantasoluja ympéroivin
mikroympiriston tulehduksenvilittdjaaineilla
on my6s merkitystd MDS-taudin patogeneesis-
si (2).

Valtaosalla MDS-potilaista on verta muodos-
tavassa solukossa todettavissa vahintdan yksi so-
maattinen tautia aiheuttava mutaatio ja puolella
kromosomipoikkeavuus (3,4). MDS-taudissa
mutatoituneet geenit osallistuvat DNA:n me-
tylaation, RNA:n silmukoinnin, geenien ilmen-
tymisen ja solusyklin siitelyyn (S). Mutaatiot
kasaantuvat kantasoluihin asteittain. Varhaisvai-
heen DNA-muutokset luuytimen kantasoluissa
eivit tyypillisesti vield aiheuta sairautta.

Verenkuvan ollessa normaali tillaista ilmio-
td kutsutaan merkitykseltddn episelviksi klo-
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KUVA 1. Klonaalinen hematopoieesi ja klonaaliset sytopeniat veritautiriskina.

TAULUKKO. Makrosytoosin erotusdiagnostiikka.

Makrosytoosin syyt

Runsas alkoholinkaytto
Maksasairaus
Vitamiinin puutos (B,,-vitamiinin tai foolihapon puutos)
Kilpirauhasen vajaatoiminta
Hemolyysi (retikulosytoosi suurentaa MCV-arvoa)
Laakkeet (esim. hydroksiurea, valproiinihappo)
MCV = punasolujen keskimaarainen tilavuus

naaliseksi hematopoieesiksi (clonal hemato-
poiesis of indeterminate potential, CHIP) (6).
DNA-muutosten lisddntyessd verenkuvaan il-
maantuu yhden tai useamman solulinjan poik-
keavuuksia, jolloin kidytetian nimitystd mer-
kitykseltdan epdselvd klonaalinen sytopenia
(clonal cytopenia of undertermined significan-
ce, CCUS) (kuva 1). DNA-poikkeavuuksien
kertyminen kantasoluihin voi lopulta johtaa
tilanteeseen, jossa valtaosa luuytimen kanta-
soluista edustaa tautikloonia. Tami aiheuttaa
luuytimen solujen erilaistumisen ja kypsymi-
sen hdirién eli dysplasian, joka on MDS:lle
tyypillinen 16ydos.

Valtaosa tapauksista on hankinnaisia, eliman
aikana kehittyneitd tauteja. Erilaiset altisteet,
kuten solunsalpaajahoidot, sidehoito ja runsas
altistuminen liuottimille, esimerkiksi bentsee-
nille, voivat altistaa MDS:n kehittymiselle.

M. Kauppila ym.

Osalta etenkin nuoremmista potilaista on
mahdollista 16ytdd perinnollinen verisairau-
delle altistava geneettinen muutos. Uusia pe-
rinnollisid alttiusmutaatioita on viime aikoina
tunnistettu useita (7-9). Alttiusmutaatioiden
toteamisella on merkitystd hoitovalinnoissa,
kantasoluluovuttajan valinnassa ja arvioitaessa
lihisukulaisten riskii sairastua veritautiin (10).

Taudinkuva

Kliininen taudinkuva vaihtelee alkuvaiheen
lievdstd verisoluarvon pienenemisestd ldhes
akuutin leukemian kaltaiseen tilaan. Usein
ensimmadinen, eniten oireita aiheuttava ja el-
minlaatua heikentdvd ilmentymi on anemia,
jota esiintyy noin 80 %:lla potilaista. Anemian
oireita ovat visymys, huimaus ja fyysisen suo-
rituskyvyn heikkeneminen. Anemia voi johtaa
sydén- ja verisuonitapahtumiin ja etenkin idk-
kaammilld kaatumisriskin lisiantymiseen.

Luuytimen heikentynyt toiminta voi johtaa
valkosolujen mairan vihenemiseen perifeeri-
sessa veressd. Neutrofiilien miarin vihenemi-
sen ja toimintahdirion my6ta infektioherkkyys
ja vakavien infektioiden riski lisddntyy. Verihiu-
taleiden vihyys ja heikentynyt toiminta johta-
vat mustelma- ja vuotoherkkyyteen.

Osalla MDS-potilaista esiintyy autoimmu-
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niteetin hiirioitd, esimerkiksi vaskuliittia, poly-
kondriittia, artriittia ja neutrofiilisia dermatoo-
seja, kuten Sweetin oireyhtymii (11). Hiljat-
tain on kuvattu aikuisidssd ilmaantuva autoin-
flammatorinen oireyhtymi VEXAS (vacuoles,
enzyme, X-chromosome, autoinflammatory,
somatic) (12). Siihen saattavat kytkeytyi
MDS:n kehittyminen ja luuytimen kantasolu-
jen UBAI-geenin mutaatio.

Perinnollisten mutaatioiden pohjalta ke-
hittyneissi MDS:issd voidaan usein havaita
geneettiseen taustasairauteen viittaavia taudin-
piirteitd, esimerkiksi lyhytkasvuisuutta, kynsi-
muutoksia tai keuhkojen toiminnan hairioitd

(10).

Diagnostiikka

MDS:n diagnosointi kuuluu erikoissairaan-
hoitoon. Se perustuu verenkuvamuutoksiin
ja luuytimen morfologiseen tutkimukseen.
Syto- ja molekyyligenetiikan tutkimuksilla on
merkitystd taudin luokituksessa ja ennusteen
arvioimisessa. Lihete erikoissairaanhoitoon on
mielekds, mikali potilas on aktiivisen seuran-
nan tai hoidon piirissi tai diagnoosi selventiisi
tukihoitojen jirjestamista.

Veressi todetaan vihintdin yhden solulinjan
pieneneminen, joka on tavallisimmin normo-
syyttinen tai makrosyyttinen anemia. Isoloitu-
nut neutropenia tai verihiutaleiden vahiisyys
ovat harvinaisempia, mutta kahden tai kolmen
linjan sytopeniat melko tavallisia. My6s monet
muut tekijit voivat aiheuttaa sytopenioita tai
makrosytoosia (TAULUKKO).

Luuydinniyte on diagnosoinnissa valttima-
ton. Morfologinen luokittelu perustuu dysplas-
tisten muutosten toteamiseen luuydinnéytteen
yhdessd tai useammassa hematopoieettisessa
linjassa seké luuytimen ja veren blastisolujen
osuuden madrittimiseen (KUVA 2). Yksi tyypil-
linen punasolulinjan dysplasialoydoés on rautaa
kerinneiden mitokondrioiden solun tuman
ympidrille muodostama rengas. Tillaisten ren-
gassideroblastien osuus arvioidaan luuydinas-
piraatin rautavirjdykselld. Veren tai luuytimen
blastiosuus voi olla suurentunut, ja se vaikuttaa
MDS:n luokitukseen. MDS:ssd blastiosuus on
kuitenkin aina alle 20 % (13).
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KUVA 2. Esimerkkeja myelodysplasian aiheuttamista
solumorfologisista muutoksista. A. Normaalia hema-
topoieesia giemsa- eli MGG-varjayksessa. B. Dysplas-
tinen myelopoieesi, jossa kompelda liuskottumista
(*), hypogranulaarisuutta (musta nuoli) ja myeloblasti
(punainen nuoli). C. Rautavarjayksessa nakyy useampi
patologinen rengassideroblasti. Rautagranulat asettu-
vat renkaaksi erytroblastin tuman ympéirille.

Myelodysplastinen oireyhtyma
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« Luokitus perustuu sytopenioiden
lukumddraan, luuytimen blasti-
osuuteen ja kromosomildyddkseen

+ 4 riskiryhmdd

« Parempi sytopenioiden vaikeuden
ja blastimaaran arvio, tarkempi
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« 5 riskiryhmda
« Nykyisin yleisimmin kdytetty
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keskeisen mutaation loydokset

+ 6 riskiryhmad

- Syrjdytténee jatkossa IPSS-R:n
osalla potilaista

https://www.nmds.org/index.php/quidelines l lhttps://www.nmds.orq/index.php/guidelines l l

https://mds-risk-model.com

"International prognostic scoring system; 2IPSS-revised; *IPSS-molecular

KUVA 3. Myelodysplastisen oireyhtyman yleisimmat riskiluokitukset ja linkit riskilaskureihin.

Hematologisella kromosomitutkimuksella ja
kohdennetulla interfaasi-FISH-tutkimuksella
voidaan loytdd geneettisid muutoksia ja tés-
mentidd ennustetta hoitoratkaisujen pohdinnan
tueksi.

Tyyppimutaatioiden seulonta rinnakkaissek-
vensointimenetelmilli (NGS, next generation
sequencing) yleistyy, ja mutaatiotiedon sovel-
taminen kliiniseen paitoksentekoon kehittyy
nopeasti. Seulonta on rutiinitutkimus etenkin
nuorempien potilaiden osalta (14).

Riskiluokitus

Heterogeenisen taudinkuvan vuoksi MDS:n
riskiluokitus on osoittautunut tarkeaksi tyoka-
luksi elinajan odotteen ja leukemisoitumisvaa-
ran arvioimisessa. Riskiluokitusten kiytté on
tirkedd myOs pditettdessd hoitoratkaisuista ja
seurannan tiheydesti. KUVASSA 3 ovat tirkeim-
mit riskiluokitukset ja linkki riskilaskureihin.
IPSS-riskiluokitus (international prognostic
scoring system) huomioi sytopenioiden luku-
madran, luuytimen blastiosuuden ja tautisolu-
jen kromosomiloydokset, joiden perusteella
lasketaan yksil6lliset riskipisteet. Uudistetussa
IPSS-riskiluokituksessa (IPSS-R) ennustear-
vioita on parannettu aiempaa tarkemmalla
sytopenioiden vaikeusasteen, luuytimen blas-
tiosuuden ja kromosomil6ydéksen kirjaami-
sella (15). IPSS-R on nykyisin tirkein hoidon
valintaa ohjaava riskiluokitus. Riskipisteiden
avulla potilaat jaetaan hoitoratkaisuja ajatellen
pienemmin (IPSS-R-pistemiiri enintddn 3,5)
ja suuremman (yli 3,5) riskin MDS-potilaisiin

M. Kauppila ym.

(kuvA 4). Taimi jako auttaa arvioimaan, kuinka
intensiivisestd hoidosta potilas hyétyy. Riski-
luokitukset eivit kuitenkaan huomioi potilaan
ikdd, muita perussairauksia tai yleistd tervey-
dentilaa, jotka my6s vaikuttavat merkittavisti
potilaan kokonaisennusteeseen.

Vuonna 2022 julkaistu IPSS-M lisasi riski-
luokitukseen mukaan 31 geenin mutaatioldy-
dokset, joilla on todettu olevan itsendinen en-
nustearvo (16). Mutaatioldydésten liittiminen
riskiluokitukseen muuttaa IPSS-R-riskiluoki-
tusta noin puolella potilaista (kuva4). IPSS-
M-riskiluokituksen kayttod ennusteen arviossa
suositellaan potilaille, joille allogeeninen kanta-
solusiirto on mahdollinen.

Hoito

Oireetonta pienemmin riskin potilasta seu-
rataan ilman hoitoa. Seuranta on elinikaista,
koska sairaus usein etenee ajan kuluessa. Nuo-
rempien, hyvikuntoisten potilaiden osalta allo-
geenisen kantasolusiirron mahdollisuus arvioi-
daan jo sairauden toteamisvaiheessa. Suurem-
man riskin potilaiden sairautta hoidetaan yhi
enemman niin kuin akuuttia leukemiaa, mikali
mahdollista (kuvas). Tukihoitoja kiytetdin
riskiluokituksesta riippumatta — ldhes kaikki
potilaat tarvitsevat jossain vaiheessa verituot-
teita tai kasvutekijahoitoa.

Punasolusiirtojen tavoitteena on parantaa
potilaiden eliménlaatua lievittimalld anemiaan
liittyvid oireita. Kdytannoksi on muodostunut
antaa 1-2 yksikkod punasoluja hemoglobiinipi-
toisuuden pienentyessi alle arvon 80 g/I, mutta
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IPSS-R-riskiluokitus (International prognostic scoring system - revised))

Riski Hyvin pieni
IPSS-R-pistemaara

Osuus potilaista (%)

Elinaika (v)

Pieni

Keskisuuri Suuri Hyvin suuri

Riski Hyvin pieni Pieni

IPSS-M-pistemaara

Osuus potilaista (%)
Edennyt AML:ksi 2 vuodessa (%)

Elinaika (v)

Kohtalaisen pieni Kohtalaisen suuri

Suuri  Hyvin suuri

KUVA 4. IPSS-R:n ja IPSS-M:n riskiryhmat.
AML = akuutti myelooinen leukemia

siirtoraja arvioidaan yksil6llisesti huomioiden
potilaan ikd ja muut sairaudet. Toistuvat puna-
solusiirrot kerryttivit elimisto6n rautaa, joten
turhia siirtoja tulisi valttdaa. Erityistilanteissa,
esimerkiksi ennen allogeenista kantasolusiir-
toa, rautakuormaa voidaan vihentii kelatoival-
la liakehoidolla.

Pienti verihiutalemairdi ei rutiinimaises-
ti korjata verituotteilla, jos potilaalla ei ole
verenvuoto-oireita. Vuoto-oireisten tai veren
hyytymiseen vaikuttavia lddkkeitd kiyttivien
potilaiden verihiutaleiden tarve arvioidaan yk-
silollisesti.

Toimenpiteiden yhteydessd verituotteiden
tarve tulee arvioida potilaskohtaisesti hyvissa
ajoin ennen toimenpidetta.

Erytropoietiini. Pienemmin riskin ryhmiin
kuuluvien potilaiden anemian ensilinjan hoi-
to ovat erytropoieesia stimuloivat valmisteet,
joita Suomessa on kaksi: epoetiini ja alfadar-
bepoetiini. Paremman vasteen saamiseksi eryt-
ropoietiinihoito tulisi aloittaa ennen punasolu-
siirtotarpeen kehittymistd (17). Jos punasolu-
kasvutekijin enimmdisannos ei korjaa anemiaa,
hoitoon voidaan liittdd lyhytvaikutteinen valko-
solukasvutekiji. Potilaista noin puolet hyotyy
lidkehoidosta (18). Hemoglobiinipitoisuuden
suurentamisen erytropoietiinivalmisteilla yli
arvon 120 g/1 on osoitettu lisddvin verisuoni-
tukosriskid, joten hoidon tavoitteeksi riittdd pi-
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toisuus 100-120 g/1. Vaste kestaa tavallisimmin
1-2 vuotta.

Atsasitidiini on metyylitransferaasin esti-
jd, joka toistuvina pienind annoksina johtaa
DNA:n hypometylaatioon ja siten hillitsee
solujen jakautumista ja edistdd niiden erilaistu-
mista.

Atsasitidiini on suuremman riskin MDS:n
vakiintunutta hoitoa, jolla voidaan parhaassa
tapauksessa hidastaa sairauden etenemisté seka
lievittdd sairauteen liittyvid oireita ja sytope-
nioita. Atsasitidiinia annetaan, kunnes hoidon
haittavaikutukset ovat hallinnassa ja hoitovaste
sdilyy. Ladke ei paranna MDS:d4. Sitd voidaan
kayttad myos siltahoitona allogeeniseen kanta-
solusiirtoon.

Valmiste on ihon alle pistettivi, ja hoito voi-
daan toteuttaa polikliinisesti. Hoitosykli kestdd
yleensi 4§ viikkoa, ja syklin alussa lidke anne-
taan S-7 paivind. Hoito on varsin hyvin siedet-
tyd. Ladke aiheuttaa sytopenioita, jotka voivat
rajoittaa ladkkeen antamista ja hoidon kestoa.
Yleisida haittavaikutuksia ovat pistoskohdan
ihoreaktiot, infektiot, pahoinvointi ja vatsan
toimintahiiriot. Noin 50 % potilaista hyotyy
hoidosta. Hoitovaste saavutetaan hitaasti, ja jos
sitd halutaan arvioida luuytimestd, niyte ote-
taan vasta 4-6 hoitosyklin jalkeen.

Lenalidomidi. MDS:n alaryhmisti del(5q)-
oireyhtymi on hitaasti etenevi sairaus, johon

Myelodysplastinen oireyhtyma
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(IPSS-R < 3,5)
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Suurl riski
(IPSS -R >3,5)

Allogeeninen
kantasolujen siirto
mahdollinen
Ky & lEI

Seuranta | | Kohdennetut MDS-hoidot | | Tukihoidot

« Lenalidomidi (5q- ja epo- || « Erytropoietiini
resistentti) (Hb 1100 g/l ja

« Immunosuppressiivinen S-epo < 500 U/I)
hoito (hypoplastinen MDS) | | - Verituotteet

« Atsasitidiini (joskus, - Raudan kelaatio-
vaikeissa sytopenioissa) hoito

- Ladketutkimukset

Palliatiivinen hoito

« Kun ika tai huono
terveydentila
estavat muut
hoidot

Atsasitidiini
Ladketutkimukset

AIIogeemnen
kantasolujen siirto
« Atsasitidiini tai
monisolunsalpaaja
edeltavasti, jos
luuytimen
blastiosuus > 10 %

Kun luuytimen blastiosuus on 10-20 %,
voidaan harkita kohdennettuja AML:n hoitoja

KUVA 5. Myelodysplastisen oireyhtyman hoitomahdollisuuksia.
AML = akuutti myelooinen leukemia, Hb 1 = hemoglobiinipitoisuuden suureneminen mainittuun arvoon,

S-epo = seerumin erytropoietiinipitoisuus

voi liittyd merkittdvd makrosyyttinen anemia
ja tavallista lyhytkestoisempi vaste erytropoie-
tiinihoitoon. Sairaus on usein erityisen herk-
ki lenalidomidille, joka on immuunivastetta
muuntava lddke ja jota voidaan kdyttdd, kun
potilas tarvitsee erytropoietiinildakityksestd
huolimatta toistuvasti punasolusiirtoja. Noin
kaksi kolmasosaa potilaista pddsee eroon puna-
solusiirroista. Hoito on yleensd hyvin siedettya.
Neutropenia ja verihiutaleiden vihyys ovat ta-
vallisimmat haittavaikutukset.

Immunosuppressiivinen hoito. MDS:n
yhteydessi voi esiintyd verisolujen tuotantoa
heikentdvid immunologisia tekijoitd, jotka vi-
hentévit verisolujen mairdi. Etenkin pienem-
man riskin hypoplastisen MDS:n yhteydessa
voidaan harkita aplastisen anemian kaltaisia
hoitoja, esimerkiksi siklosporiinia tai antitymo-
syyttiglobuliinia.

Allogeeninen kantasolusiirtomahdolli-
suus on arvioitava suuremman riskin MDS:n
diagnoosivaiheessa, koska se on ainoa paranta-
va hoito. Siirtohoito on kuitenkin mahdollista
vain nuoremmille, yleensi alle 70-vuotiaille ja
hyvikuntoisille potilaille. Heiddn hoitonsa kes-
kitetddn keskus- ja yliopistosairaaloihin, joissa
arvio pystytddn tekemiin.

Uudet hoidot. MDS:n syntymekanismien
ymmartimisen myo6td uusien hoitojen kehit-

M. Kauppila ym.

timinen on viimein ollut mahdollista. Pisim-
malle tutkimuksissa ovat edenneet luuytimen
immunologista ympiéristod muovaavat hoidot.
Sabatolimabi on TIM-3:n estdjd, joka sitoutuu
sekd myelooisiin soluihin ettd immuunisolui-
hin. Varhaisen vaiheen tutkimuksissa yhdessa
atsasitidiinin kanssa kdytettyni tulokset ovat
olleet lupaavia (19). Vastaavassa tutkimusase-
telmassa my6s makrofageja aktivoiva magroli-
mabi on osoittautunut tehokkaaksi (20).
MDS:n hoidossa tutkitaan lisiksi useita koh-
dennettuja hoitoja. Apoptoosimodulaattori
venetoklaksi tehoaa akuutin myelooisen leu-
kemian hoidon tapaan my6s MDS:4dn, mutta
vaikutukset hematopoieesiin voivat osoittau-
tua pulmallisiksi. Myos mutatoituneen IDH-
proteiinin estdjid tutkitaan (21). Uusista lddke-
aineista luspaterseptilla on kayttdaihe MDS:n
hoitoon potilaille, joilla on rengassideroblasteja
ja joiden erytropoietiinivaste on riittimiton.
Kolmannen vaijheen tutkimuksen tuloksia on
kuitenkin kritisoitu lyhyehkon ja vaillinaisen
punasolusiirtotarpeen vihenemin seki puuttu-
van ennustehyddyn vuoksi (22). Luspatersepti
ei ole ndin ollen vield vakiinnuttanut asemaansa
MDS:n aiheuttaman anemian hoidossa.
Tablettimuotoista atsasitidiinia kdytetddn jo
akuutin leukemian hoidossa, ja MDS-potilai-
den osalta tutkimukset ovat kdynnissd. Trom-
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bosyyttikasvutekij6itd on raportoitu kaytetta-
vin MDS:n trombosytopenian hoidossa, mutta
niiden kiytto ei ole vield rutiinihoitoa (23).

Seuranta

MDS-diagnoosi tehddin yleensa erikoissai-
raanhoidossa. Seurantapaikan valinnassa huo-
mioidaan potilaan ikd ja perusterveydentila
sekd taudin riskiluokitus ja hoitolinja. Nuorem-
pien, intensiivisemmén hoidon piiriin kuuluvi-
en potilaiden verenkuvaa seurataan erikoissai-
raanhoidossa. Luuydinnidytteet uusitaan taudin
tilanteen ja hoitolinjan uudelleenarvioimiseksi,
mikili sytopeniat syvenevit tai verenkuvaan il-
maantuu blasteja.

Iikkaimpien potilaiden verenkuvaa voidaan
seurata perusterveydenhuollossa — yleensd 2—4
kuukauden vilein tai oireperusteisesti. Veren-
kuvan perusteella arvioidaan punasolusiirtotar-
vetta, infektioriskid ja mahdollista taudin etene-
misti. Erikoissairaanhoito antaa seurantaohjeet
ja on tarvittaessa konsultoitavissa.

Kun taudin etenevi ja parantumaton luon-
ne otetaan huomioon, suuremman tautiriskin
oireenmukaisesti hoidettavia potilaita voidaan
seurata my0s palliatiivisessa poliklinikassa. Si-
ten potilas padsee kokonaisvaltaisen palliatiivi-
sen hoidon ja tuen piiriin.

Lopuksi

MDS on joukko tautitiloja, jotka asettuvat
osaksi luuytimen erilaisten prosessien jatku-
moa normaaliin ikdintymiseen liittyvin klo-
naalisen hematopoieesin ja akuutin myelooisen
leukemian vilille (24). Myelooisten tautien
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Ydinasiat

» Myelodysplastisten oireyhtymien tavalli-
nen ilmentyma alkuvaiheessa on anemia.

» Erytropoietiini on kehittyvan anemian tar-
kea hoitomuoto, joka pyritadn aloittamaan
ennen punasolusiirtotarpeen alkamista.

» Atsasitidiinihoidolla voidaan suuremman
riskin taudissa saada hoitovaste noin puo-
lelle potilaista ja siten hidastaa taudin ete-
nemista.

» Allogeeninen kantasolusiirto on ainoa pa-
rantava hoito.

»» Hoitovaihtoehdoiksi on tulossa uusia ladk-
keita ja laakeyhdistelmia, jotka parantavat
jatkossa potilaiden ennustetta.

luokituskriteerit ovat murroksessa (25,26).
Uusi WHO-luokitus on tulossa ja kuvastaa tie-
tamyksen lisdantymista.

Tiloja yhdistdvid piirteitd ovat tehoton veri-
solujen muodostus, joka ilmenee verenkuvassa
sytopenioina, ja taudin taipumus leukemisoi-
tua. Hoito- ja seurantalinjat médritetddn poti-
laskohtaisesti riskiluokan mukaisesti, ja ne ero-
avat toisistaan pienemmin ja suuremman riskin
taudeissa. Suuremman riskin potilaiden ennus-
te on huono ja hoito vaativaa. Ainoa parantava
hoitomuoto on allogeeninen kantasolusiirto,
joka soveltuu vain pienelle osalle potilaista.

Tietimys MDS:n syntymekanismeista ja sai-
rauteen liittyvistd geneettisisti muutoksista li-
saantyy jatkuvasti, miki tuottaa tulevaisuudessa
kayttoon uusia hoitovaihtoehtoja, esimerkiksi
kohdennettuja ja yhdistelmahoitoja.

Myelodysplastinen oireyhtyma
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