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Abstrakti 

 

Tausta 

 

Multippeliskleroosin (MS) diagnostiikka perustuu MRI-kuvantamiseen. Tässä tutkimuksessa 

halusimme selvittää MS-tautipotilaiden kuvantamisen kattavuutta ja yhteyttä oireisiin. MS-leesioita 

voi olla missä tahansa keskushermostossa ja halusimme selvittää selkäydin-leesioiden yhteyttä 

oireisiin ja taudin tulehdusaktiivisuuteen. 

 

Menetelmät 

 

Tutkimus on retrospektiivinen rekisteritutkimus. Aineisto koostui 164 potilaasta, jotka valittiin 

PET-tutkimuksiin osallistumisen perusteella. Tutkimuspotilaista keräsimme tiedon sukupuolesta, 

kaula- ja rintarangan kuvantamisesta, spinaalisen leesion olemassaolosta, EDSS-pisteistä ja pisteet 

muodostavista toiminnallisista osa-alueista (FS-pisteet), sekä aiemmista tutkimuksista kertyneen 

tiedon näiden potilaiden normaalilta näyttävän valkean aineen (NAWM) ja T1-leesioita ympäröivän 

valkean aineen TSPO-PET-merkkiaineen jakaantumistilavuussuhteesta (DVR). Spinaalinen leesio 

määriteltiin radiologin lausunnon perusteella, eli jos kaula- ja/tai rintarangan kuvantamisessa oli 

lausuttu olevan leesioita. Selvitimme FS-pisteiden yhteyttä kuvantamiseen, spinaalisten leesioiden 

yhteyttä FS-pisteisiin sekä toimintakykyyn. Lisäksi arvioimme spinaalisten leesioiden ja PET-

kuvantamisella arvioidun mikroglia-aktiivisuuden välistä yhteyttä. 

 

Tulokset 

 

Selkäytimen kuvantamisen kattavuus oli tässä aineistossa yllättävän huono (62 %). FS-pisteillä ja 

kuvantamisella tai spinaalisilla leesioilla ja toimintakyvyllä ei ollut tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä. Rintarangan kuvantaminen oli harvinaisempaa potilailla, joilla oli näköhermo-oire. 

Spinaalisilla leesioilla ja mikroglia-aktiivisuudella ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä. 

 

Johtopäätökset 

 

Kuvantamisen kattavuus oli heikko ja sitä tulisi parantaa. Näköhermo-oire ei johtanut rintarangan 

kuvantamiseen, mikä viittaa siihen, että MS-taudin diagnoosin kannalta tarpeelliset 

kuvantamistutkimukset oli pystytty kohdentamaan näköoireisilla tarkemmin. Spinaalinen leesio ei 

mikroglia-aktiivisuuden perusteella vaikuta johtavan vaikeampaan tai progressiivisempaan MS-

tautiin. 

  



Johdanto  
 

Multippeliskleroosi eli MS-tauti on krooninen keskushermoston demyelinoiva sairaus, jossa 

aksoneita ympäröivä myeliini tuhoutuu autoimmuunireaktion seurauksena1,2. MS-tauti on nuorten1,2 

yleisin demyelinoiva neurologinen sairaus ja monissa maissa trauman jälkeen yleisin nuorten 

aikuisten vammautumisen syy27. MS-tauti on yleisempi naisilla kuin miehillä1,2,3 ja kliininen 

ilmentymisikä on tavallisesti 20–45-vuotiaana1,2. Perinteisesti tauti on jaettu kolmeen muotoon10 

kliinisen etenemistavan mukaan: relapsoiva-remittoiva, sekundaarisesti progressiivinen ja 

primaaristi progressiivinen. Relapsoivassa-remittoivassa eli aaltomaisesti etenevässä MS-taudissa 

(RRMS) potilaalla on toistuvia pahenemisvaiheita, joiden välissä tämä toipuu täydellisesti tai 

osittain10. RRMS kattaa 85 % alkuvaiheen MS-diagnooseista28. Sekundaarisesti progressiivinen MS 

(SPMS) oireilee aluksi kuten RRMS, mutta sen edetessä oireet lisääntyvät myös 

pahenemisvaiheiden välillä10. Primaaristi progressiivisessa MS-taudissa (PPMS) toimintakyvyn 

lasku etenee alkuvaiheesta lähtien lineaarisemmin pahenemisvaiheista riippumatta10. SPMS:llä ja 

PPMS:llä on patogeneesin ja toimintakyvyn näkökulmasta monia yhtymäkohtia, ja siksi niitä 

kutsutaankin progressiiviseksi MS-taudiksi (PMS)28,29. MS-taudin hoito perustuu 

autoimmuunireaktion hillitsemiseen4, mutta parantavaa hoitoa ei ole3. 

 

MS-taudin patogeneesiin on liitetty mm. hankitun immuunijärjestelmän aktivaatio, veriaivoesteen 

heikkeneminen sekä mikroglia-aktivaatio30, mikä johtaa demyelinaatioon ja aksonikatoon30. 

Keskushermostoon muodostuu pesäkekovettuma-leesioita3 ja niiden ja valkean aineen mikroglia-

aktiivisuuden myötä29 kehittyy neurologisia oireita kuten lihasheikkoutta, ataksiaa, näönmenetystä, 

tunto-oireita, virtsarakon toimintahäiriöitä ja fatiikkia.2 Leesioita voi olla missä tahansa 

keskushermostossa, mikä selittää laajan oireskaalan.2 Riskitekijöitä MS-taudille ovat 

naissukupuoli1,2,3,4, tupakointi4, vähäinen D-vitamiinin saanti4, EBV-infektio4, lapsuusajan 

ylipaino2, sukurasite4, syntymäaika keväällä, etninen ryhmä (yleisempää skandinaaveilla1) ja 

kudostyyppi HLA-DR15DQ64. 

 

MS-taudin varhainen diagnostiikka on hyvän hoitotuloksen kannalta tärkeää2, ja se perustuu 

McDonaldin kriteereihin31, joiden viimeisin versio on vuodelta 202531. Ydinajatus on, että potilaalla 

voidaan osoittaa taudin leviäminen tilassa31 (dissemination in space, DIS) ja leviäminen ajassa31 

(dissemination in time, DIT). DIS tarkoittaa, että MS-leesioita on eri osissa keskushermostoa, ja se 

määritellään viiden anatomisen alueen perusteella, joista yksi on spinaalinen alue31. DIT:iin sisältyy 

osoitus siitä, että leesioita on muodostunut eri ajankohtina31. DIT ei kuitenkaan vuoden 2024 

päivityksen jälkeen ole enää välttämätön, vaan likvor-tutkimuksen positiivisuus ja MRI-

biomarkkerit ovat korvanneet sen diagnostiikassa31.  MS-taudin erotusdiagnostisia vaihtoehtoja on 

mm. geneettisiä sairauksia, autoimmuunisairauksia, infektioita ja neoplasioita.4 

 

MS-taudissa demyelinaatiota esiintyy koko keskushermostossa eli sekä aivoissa että selkäytimessä5. 

Aiemmissa tutkimuksissa jopa 70–90 %:lla MS-tautipotilaista on todettu selkäytimen 

demyelinaatiomuutoksia eli spinaalisia leesioita6,32, ja post mortem -aineistoissa leesioita on 

löydetty 76 %:lla33. Spinaaliset leesiot sijaitsevat useimmin kaularangassa6,11, ja tämä on osoitettu 

myös post mortem -aineistoissa33. Spinaaliset leesiot, jotka sijaintinsa vuoksi liittyvät useammin 

fyysisen toimintakyvyn laskuun9, on yhdistetty progressiivisempaan MS-tautiin6 ja suurempaan 

oiretaakkaan7,8. Toisaalta on havaittu myös oireettomia spinaalisia leesioita34. Selkärangan MRI-

kuvantaminen voi tuoda lisäarvoa MS-taudin riskiarvioon ja hoidon tehostamiseen5,6,7.  

 

PPMS-taudin diagnostisiin kriteereihin kuuluu, että taudin on pitänyt edetä vähintään vuoden ajan 

ilman selkeitä pahenemisvaiheita, minkä lisäksi kahden seuraavista tulee täyttyä: vähintään yksi 

aivoleesio (kortikaalinen/jukstrakortikaalinen/periventrikulaarinen/infratentoraalinen), vähintään 



kaksi spinaalista leesiota ja positiivinen likvornäyte10. Pienellä osalla PPMS-potilaista aivojen 

magneettikuvaus voi olla normaali35. Nämä potilaat siis täyttävät PPMS:n kriteerit ilman 

aivoleesioita35, mikä korostaa selkäytimen leesioiden merkitystä MS-taudin diagnostiikassa. 

Aiemmissa tutkimuksissa on myös havaittu selkäytimeen rajautuva MS-tauti36,37, ”puhtaasti 

spinaalinen MS”, jonka kliininen kuva on melko lievä ja painottuu alaraajaoireisiin36,37. 

 

EDSS:ää (Expanded Disability Status Scale) käytetään toimintakyvyn mittarina10 ja MS-taudin 

kliinisessä seurannassa10. Kaularankaleesioiden sekä EDSS:n ja toimintakyvyn laskun välillä on 

aiemmissa tutkimuksissa havaittu yhteys12. Toimintakyvyn laskua ja vammaisuuden lisääntymistä 

voi esiintyä myös ilman selkeää MRI-aktiivisuutta tai relapseja29, mikä viittaa MS-tautiin liittyvään 

krooniseen, hiipivään tulehdusaktiivisuuteen29.  

 

MRI-kuvantamisella havaitaan >3 mm pyöreitä tai ovaaleja valkean ja harmaan aineen leesioita, 

jotka näkyvät T2-tehostumina ja aktiivivaiheessa gadoliniumilla tehostuvina T1-muutoksina13. 

Normaalilta näyttävä valkea aine (NAWM, normal appearing white matter) voi kuitenkin sisältää 

mikroskooppista tulehdusta ja kudosvauriota13, jolle on tyypillistä aivojen synnynnäinen 

immuunivasteen aktivoituminen eli mikroglia-aktivaatio13,16. MRI:ssä T1-hypointensseinä 

korostuvat leesiot ja niiden reuna-alueet eli perileesioalueet voivat heijastaa mikroglia-

aktiviteettia17. NAWM ja T1-leesiot voidaan havaita TSPO (18 kDa mitokondriaalinen 

translokaattoriproteiini16) PET-kuvantamisen avulla14,15,17 ja niitä tarkastellaan PET-sitoutumisen 

voimakkuutta mittaavan DVR:n eli jakautumistilavuussuhteen (distribution volume ratio) avulla18. 

Suurentunut mikroglia-aktivaatio NAWM:n alueella liittyy korkeampaan EDSS:ään13 eli 

merkittävämpään toimintakyvyn laskuun ja MS-taudin progressioon16.  

 

Tässä tutkimuksessa haluttiin selvittää kaularangan kuvantamisen kattavuutta ja yhteyttä MS-taudin 

oireisiin (kuvatut vs. kuvaamattomat). Kuvantaminen on olennainen osa MS-taudin diagnostiikkaa, 

minkä vuoksi sen kattavuutta on tärkeä selvittää. Lisäksi selvitettiin spinaalisten leesioiden yhteyttä 

oireisiin ja isoaivojen mikroglia-aktiivisuuteen, mikä antaa lisätietoa spinaalisten leesioiden 

merkityksestä MS-taudin etenemisessä.  

Menetelmät 
 

Analyysiin valittiin potilaat (N=164), jotka olivat osallistuneet aiemmin PET-tutkimuksiin39. Näiltä 

potilailta valittiin uusimmat selkärangan MRI-kuvat, EDSS-pisteet ja EDSS-pisteet muodostavat 

toiminnallisten osa-alueiden pisteet (FS-pisteet). EDSS-pisteiden ja selkärangan MRI-kuvauksen 

välinen aikaero määritettiin lähimmän käytettävissä olevan kuvan (kaula- tai rintaranka) mukaan. 

Analyysista karsittiin pois ne, joilla EDSS-pisteiden ja selkärangan kuvantamisen välillä oli yli viisi 

vuotta (N=59). Keskimääräinen aikaero oli 2,35  1,46 vuotta (vaihteluväli 0,03–5,00 vuotta).  

 

Spinaalisten leesioiden olemassaoloa tarkasteltiin ainoastaan potilailta, joilla selkäranka oli kuvattu. 

Potilaat, joiden selkärankaa ei ollut kuvattu, käsiteltiin puuttuvina havaintoina analyysissä. 

 

FS-pisteiden ja kuvantamisen yhteyttä tarkasteltiin koko tutkimuspopulaatiossa ilman rajauksia. 

Analyysi suoritettiin Mann-Whitney-testillä. FS-pisteiden ja rintarangan kuvantamisen yhteyttä 

selvitettiin Mann-Whitney-testillä käyttämällä FS-pisteiden ja kuvantamisen välistä viiden vuoden 

aikarajausta.  

 

Spinaalisen leesion yhteyttä yksittäisiin FS-pisteisiin tarkasteltiin Mann-Whitney-testillä. 

Spinaalisen leesion ja kävelyvaikeuden (N=54), spinaalisen leesion ja aivorunko-oireen (N=54), 



spinaalisen leesion ja EDSS-pisteiden (N=59) sekä spinaalisen leesion ja infratentoraalisen leesion 

(N=58) yhteyttä tutkittiin ristiintaulukoinnin avulla.  

 

EDSS:n yhteyttä NAWM DVR:ään ja T1 DVR:ään arvioitiin Pearsonin testillä. 

Spinaalisten leesioiden yhteyttä T1 ja NAWM DVR:ään tutkittiin yksisuuntaisella ANOVA:lla. T1 

ja NAWM DVR:t olivat normaalisti jakautuneita potilailla, joilla oli spinaalisia leesioita (N=39), 

kun taas potilailla, joilla ei ollut leesioita, jakaumat poikkesivat normaalista (N=9). 

Tulokset  
 

Aineisto koostui 164 potilaasta. Tutkimusaineistosta naisia oli 71 % ja miehiä 29 %. Sukupuolitieto 

puuttui 33 potilaalta. Taudin puhkeamisikä oli keskimäärin 32,1  8,6 vuotta. Kaularanka oli 

kuvattu 61,3 %:lla ja rintaranka 38,7 %:lla potilaista. Spinaalisia leesioita oli 85 %:lla potilaista. 

Kuvantaminen puuttui 38 %:lta potilaista (N=62). 

 

Taulukko 1. Tutkimusaineiston kuvaus.  

Ominaisuus N (%) 

Tutkimuspopulaatio 164 (100) 

Sukupuoli  

Naiset 93 (71) 

Miehet 38 (29) 

Selkäytimen 

kuvantaminen 

(kaularanka ja/tai 

rintaranka) 

101 (61,6) 

Kaularanka kuvattu 100 (61,3) 

Rintaranka kuvattu 63 (38,7) 

Selkärankaa ei 

kuvattu 

62 (37,8) 

Spinaalinen leesio 

(niillä, joilla 

selkäranka kuvattu) 

 

Ei spinaalista leesiota 15 (14,7) 

Spinaalinen leesio 87 (85,3) 

 

FS-pisteiden ja rangan kuvantamisen välillä ei havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa yhdenkään 

FS-pisteen kohdalla. EDSS-pisteiden ja rangan kuvantamisen välillä ei myöskään havaittu 

tilastollisesti merkitsevää eroa (p=0,881). 

 

Taulukko 2. FS-pisteet ja selkärangan kuvantaminen. 

FS Selkärangan 

kuvantaminen 0 

n=62, mediaani (Q1-

Q3) 

Selkärangan 

kuvantaminen 1 

n=101, mediaani 

(Q1-Q3) 

p-arvo 

Pyramidi 2 (1–2,25) 2 (1–3) 0,363 

Pikkuaivot 1 (0–2) 1 (0–2) 0,722 

Aivorunko 0 (0–1) 0 (0–1) 0,476 

Tunto 2 (1–2) 2 (1–2) 0,864 



Rakko 1 (0–1,25) 1 (0–2) 0,363 

Näkö 0 (0–0) 0 (0–0) 0,647 

Fatiikki 1 (0–2) 1 (0,75–2) 0,528 

Kävely 1 (0–1) 1 (0–2) 0,425 

EDSS 3 (2–6) 3,5 (2–5,5) 0,881 

 

FS-pisteiden ja rintarangan kuvantamisen välinen analyysi paljasti tilastollisesti merkitsevän eron 

näkökyvyn FS-pisteiden ja rintarangan kuvantamisen välillä (p=0,031). Korkeammat pisteet olivat 

yleisempiä ryhmässä, jossa rintarangan kuvantamista ei oltu tehty.  

 

Taulukko 3. Rintarangan kuvantaminen ja FS-pisteet. 

FS Rintarangan 

kuvantaminen 0 

n=17, mediaani (Q1-

Q3) 

Rintarangan 

kuvantaminen 1 

n=31, mediaani (Q1-

Q3) 

p-arvo 

Pyramidi 2 (1–3) 2 (1–3) 0,894 

Pikkuaivot 2 (1–2) 2 (0–2) 0,564 

Aivorunko 0 (0–1) 0 (0–1) 0,484 

Tunto 2 (1–2,5) 2 (2–2) 0,945 

Rakko 0 (0–1) 1 (0–2) 0,064 

Näkö 0 (0–0,5) 0 (0–0) 0,031 

Fatiikki 1 (1–2) 1 (0–2) 0,510 

Kävely 1 (1–1,5) 1 (0–2) 0,358 

 

Spinaalisella leesiolla ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä yhteenkään EDSS-osapisteeseen. 

 

Taulukko 4. FS-pisteet. 

FS Spinaalinen 0 n=9, 

mediaani (Q1-Q3) 

Spinaalinen 1 n=50, 

mediaani (Q1-Q3) 

p-arvo 

Pyramidi  1 (0–3) 2 (1–3) 0,290 

Pikkuaivot 2 (0–2) 1 (0–2) 0,897 

Aivorunko 1 (0–1) 0 (0–1) 0,377 

Tunto 2 (1,5–2) 2 (1–2) 0,769 

Rakko 1 (0–1,5) 1 (0–2) 0,681 

Näkö 0 (0–0) 0 (0–0) 0,209 

Fatiikki 1 (1–2) 1 (0–2) 0,698 

Kävely 0 (0–1) 1 (1–2) 0,065 

 

Spinaalisen leesion ja kävelyn toiminnallisen haitta-asteen (FS≥2) välillä ei havaittu tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä (Fisherin tarkka testi p=0,415). Merkittävä kävelyhaitta oli yleisempää niillä, 

joilla oli spinaalinen leesio (93 %) kuin niillä, joilla spinaalista leesiota ei ollut (7,1 %). 

 

Samoin aivorunko-oireen ja spinaalisen leesion välillä ei havaittu tilastollisesti merkitsevää yhteyttä 

(Fisherin tarkka testi p=0,266), mutta se oli yleisempi spinaalinen leesio -ryhmässä (75 %) kuin 

niillä, joilla ei ollut spinaalista leesiota (25 %).  

 

Spinaalisen leesion ja merkittävän toimintakyvyn heikkenemisen (EDSS≥4) välillä ei havaittu 

tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (Fisherin tarkka testi p=0,263). Merkittävä toimintakyvyn 



heikkeneminen (EDSS≥4) oli yleisempää potilailla, joilla oli spinaalinen leesio (32 %), kuin niillä, 

joilla ei ollut spinaalista leesiota (11 %).   

 

Infratentoraalisten leesioiden olemassaolo oli yleisempää spinaalinen leesio -ryhmässä (89 %), kuin 

niillä, joilla ei ollut spinaalista leesiota (11 %), mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä (Fisherin 

tarkka testi p=0,262). 

 

Taulukko 5. Spinaalinen leesio ja kliininen haitta-aste sekä infratentoraalinen leesio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

EDSS korreloi kohtalaisesti NAWM:n PET:llä mitattavan mikroglia-aktiivisuuden kanssa (r=0.476 

ja p<0.001), mutta vain heikosti ja ei tilastollisesti merkitsevästi perileesio-alueen (T1-leesiot) 

DVR:n kanssa (r=0.249 ja p=0.088). 

 

Taulukko 6. EDSS ja kuvantamismuuttujat. 

Muuttuja r p N 

NAWM (WM-T2) 

DVR 

0,476 <0,001 48 

T1 perileesio 

DVR (0–3 mm) 

0,249 0,088 48 

 

Spinaalisen leesion esiintymisellä ei ollut tilastollista yhteyttä T1-perileesioalueen DVR-arvoihin 

(F(1,46)=0,068, p=0,795 ja 2=0,0010). NAWM DVR:n ja spinaalisten leesioiden väliltä ei 

myöskään löydetty tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (F(1,46)=0,93 ja p=0,339 ja 2=0,020). 

 

Taulukko 7. Spinaalinen leesio ja kuvantamismuuttujat (ANOVA). 

Muuttuja Spinaalinen 

leesio 0 = ei 

spinaalista 

leesiota 

(meanSD) 

Spinaalinen 

leesio 1 

(meanSD) 

F p 2 

NAWM 

(WM-T2) 

DVR 

1,180,07 1,200,04 0,93 0,40 0,020 

T1 

perileesio 

DVR (0–3 

mm) 

1,170,11 1,170,07 0,07 0,80 0,001 

 

Muuttuja Spinaalinen leesio 

0, N (%) 

Spinaalinen leesio 

1, N (%) 

p (Fisher) 

Kävely FS≥2 1 (7,1 %) 13 (93 %) 0,415 

Aivorunko FS≥1 5 (25 %) 15 (75 %) 0,266 

EDSS ≥4 1 (11 %) 16 (32 %) 0,263 

Infratentoraalinen 

leesio 

4 (11 %) 33 (89 %) 0,262 



Pohdinta 
 

Tutkimusaineiston selkäytimen kuvantamisen kattavuus oli yllättävän huono (62 %), erityisesti 

kaularangan osalta (61 %) ottaen huomioon, että se on osa PPMS-taudin kriteereitä10. Rintarangan 

kuvantamisen kattavuus oli vielä heikompi (39 %). Toisaalta aiempien tutkimusten perusteella 

spinaaliset leesiot sijaitsevat useammin kaula- kuin rintarangassa6,11. Selkäytimen kuvantaminen 

puuttui täysin 38 %:lta potilaista, mikä heikensi tutkimuksen mahdollisuuksia spinaalisten 

leesioiden ja kliinisen oirekuvan välisen yhteyden arvioon. 

 

FS-pisteiden ja selkärangan kuvantamisen välillä (ks. taulukko 2) ei ollut tilastollisesti merkitsevää 

yhteyttä. Tämän tutkimuksen perusteella ei siis voida sanoa jonkin tietyn oireen ohjanneen 

selkärangan kuvantamista, tai että jotakin oiretta olisi pidetty todennäköisemmin spinaaliseen 

patologiaan viittaavana. Myöskään EDSS-kokonaispisteiden ja kuvantamisen välillä ei havaittu 

tilastollisesti merkitsevää yhteyttä. Toimintakyvyn lasku ei siis tehdyn analyysin perusteella 

ohjannut kuvantamista. Toisaalta retrospektiivisestä tutkimusasetelmasta johtuneen aikarajauksen 

takia EDSS-pisteytyksen ja kuvantamisen välillä saattoi olla useita vuosia, mikä heikensi EDSS-

analyysien luotettavuutta, eikä käytössä ollut tietoa EDSS-pisteiden muutosvauhdista seurannan 

aikana.  

 

Rintarangan kuvantamisen ja 7/8 analysoitujen FS-pisteiden väliltä ei löytynyt tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä (ks. taulukko 3). Rintarangan kuvantamisella ja näkökyvyn FS-pisteillä oli 

tilastollisesti merkitsevä yhteys. Korkeammat pisteet olivat yleisempiä ryhmässä, jossa rintarankaa 

ei oltu kuvattu. Vuoden 2024 McDonaldin kriteerien päivityksen seurauksena, näköhermo on 

mukana yhtenä viidestä MS-taudin diagnostiikassa käytettävistä anatomisista rakenteista31, joten 

näköhermon patologia saattaisi ohjata kuvantamista siten, että diagnoosiin on päästy ilman 

selkäytimen patologian osoitusta. Tosin analysoitu aineisto oli suurelta osin huomattavasti tätä 

kriteerien vuonna 2025 julkaistua päivitystä vanhempaa. On myös mahdollista, että näköhermon 

tulehdus on tyypillisenä ja selkeästi lokalisoituvana oireena johtanut nopeampaan MS-diagnoosiin 

ennen laajempia kuvantamistutkimuksia.  

 

Spinaalisella leesiolla ei ollut tässä aineistossa tilastollisesti merkitsevää yhteyttä yhteenkään FS-

pisteeseen (ks. taulukko 4), eikä spinaalisen leesion ja merkittävän toimintakyvyn haitan välillä 

(EDSS≥4) havaittu tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (ks. taulukko 5). Aiemmissa tutkimuksissa 

spinaalisten leesioiden ja toimintakyvyn laskun välillä on yhteys7,8,9. Ristiriita selittyy 

todennäköisesti pienellä otoskoolla. Teimme aineistoon rajauksen, jossa jätimme pois ne potilaat, 

joiden MRI-kuvantamisen ja EDSS-pisteiden määrityksen välillä oli yli viisi vuotta, mikä kuitenkin 

paransi kliinisten ja radiologisten löydösten ajallista yhteyttä. Toisaalta kuvantamisen heikko 

kattavuus vaikuttaa ryhmien kokoihin. Selkäydinkuvattujen ryhmässä, jossa ei ollut spinaalista 

leesiota ja EDSS≥4, oli ainoastaan yksi potilas. Mahdolliseksi selittäjäksi tarjoutuu myös ”kliinis-

radiologinen paradoksi”, jossa MS-potilailla on laajat valkean aineen leesiot, mutta matala EDSS-

pistemäärä, tai toisaalta vähäinen leesio-kuorma ja merkittävä toimintakyvyn lasku19. Toisaalta 

aiemmissa tutkimuksissa on myös havaittu, että 30 %:lla on oireettomia spinaalisia leesioita, mikä 

haastaa väitettä siitä, että spinaaliset leesiot ilmentäisivät aina kliinistä toimintakyvyn laskua34. 

Kuvantamisen ja EDSS:n välillä (taulukko 2) ei ollut merkitsevää yhteyttä, joten myöskään 

valikoitumisharhaa, jossa oireisemmat kuvannettaisiin herkemmin, ei voida pitää tuloksen 

selittäjänä. 

 

EDSS-pisteytys ei ole ongelmaton: se korostaa kävelykykyä, aliarvioi kognitiivisia toimintoja ja 

arvioijasta riippuvaa vaihtelua voi esiintyä19. Hieman yllättäen myöskään spinaalisella leesiolla ja 

kävelykyvyllä ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (ks. taulukko 5). Myös tässä otoskoolla on 



osuutensa. Selkäydinkuvattuja potilaita, joilla ei ollut spinaalista leesiota ja kävelyn FS≥2, oli vain 

yksi. Merkittävä kävelyhaitta oli kuitenkin selvästi yleisempää niillä, joilla oli spinaalinen leesio 

(93 %) kuin niillä, joilla spinaalista leesiota ei ollut (7,1 %). 

 

Aivorungon FS-pisteiden (≥1) ja spinaalisten leesioiden esiintymisen välillä ei ollut tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä (ks. taulukko 5). Aiempien tutkimusten mukaan aivorunko-oireet ovat 

suhteessa harvinaisempia muihin oireisiin21. Lisäksi on havaittu, että kliinisessä arviossa, johon 

EDSS-pisteytys perustuu, aivorunko-oire jää herkemmin huomaamatta22. Myös aivorunko-oire oli 

tässä aineistossa yleisempi spinaalinen leesio -ryhmässä (75 %) kuin niillä, joilla ei ollut spinaalista 

leesiota (25 %). 

 

Infratentoraalisten ja spinaalisten leesioiden välillä ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (ks. 

taulukko 5), mutta infrantentoraaliset leesiot olivat tavallisempi löydös potilailla, joilla oli todettu 

spinaalinen leesio. Aiemmissa tutkimuksissa infratentoraalisten ja diffuusien selkäydinleesioiden 

välillä on havaittu tilastollinen yhteys20. Fokaalisten selkäydinleesioiden ja infratentoraalisten 

leesioiden välillä ei havaittu yhteyttä20. Tässä tutkimuksessa ei eroteltu diffuuseja ja fokaalisia 

leesioita. Lisäksi tässäkin analyysissa otoskoon pienuus vaikutti tilastollisen analyysin voimaan; 

ryhmässä, jossa oli infratentoraalinen leesio, mutta ei spinaalista leesiota, oli vain neljä potilasta. 

 

EDSS:llä ja mikroglia-aktiivisuutta mittaavalla NAWM-PET DVR:llä oli tilastollisesti merkitsevä 

yhteys (ks. taulukko 6). Diffuusilla valkean aineen tulehdusaktiivisuudella oli yhteys 

toimintakykyyn, mikä sopii myös aikaisempiin tutkimustuloksiin13,23,39. T1 DVR:llä ja EDSS:llä ei 

havaittu tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (ks. taulukko 6). Aiemmissa tutkimuksissa yhteys on 

kuitenkin havaittu38 ja korrelaation puute saattaa liittyä aineiston pienenemiseen rajausta tehdessä, 

sekä aivokuvantamisen ja selkäydinkuvantamisen väliseen aikaeroon. Lisäksi PET-sitoutumisen 

mittaaminen perileesio-alueelta on teknisesti haastavampaa, mikä saattaa johtaa tulosten 

suurempaan heterogeenisyyteen.  

  

NAWM:n tai T1-perileesio-alueen DVR:llä ja spinaalisella leesiolla ei ollut tilastollisesti 

merkitsevää yhteyttä (ks. taulukko 7). Spinaalinen leesio ei siis tämän tutkimuksen perusteella 

ennustanut merkittävämpää mikroglia-aktiivisuutta aivoissa. On kuitenkin todettu, että TSPO-PET 

mittaa mikroglia-aktivaatioon liittyvää patologiaa, jota MRI ei havaitse24. Aiempia spinaalisten 

leesioiden esiintymistä ja PET- sitoutumista arvioivia tutkimuksia ei ole tehty ja nyt saatujen 

tulosten perusteella on mahdollista, että spinaaliset leesiot ovat enemmän adaptiivisen 

immuunivasteen aktivaation kautta lisääntyneen tautikuorman sivutuote; aktiivisemmassa taudissa 

leesioita on alkuvaiheessa ennen tehokkaan hoidon alkua enemmän, mutta tauti on mikroglia-

aktiivisuudeltaan samaa luokkaa, kun akuutti tulehdusreaktio on sammunut. Tulokseen pitää 

kuitenkin suhtautua varauksella, koska niiden PET- ja selkäydinkuvattujen potilaiden joukko, jossa 

spinaalista leesiota ei todettu, oli verrattain pieni.   

  

Tutkimuksella on myös muita heikkouksia, joista merkittävinä voidaan pitää ainakin 

retrospektiivistä asetelmaa ja pitkittäisen tiedon puuttumista EDSS:n kehityksen osalta. Kliinisten ja 

radiologisten löydösten yhteys parani, kun rajasimme mukaan ainoastaan potilaat, joilla EDSS:n ja 

kuvantamisen välillä oli enintään viisi vuotta. Tämä aikarajaus ei kuitenkaan perustu mihinkään 

tiettyyn standardiin. 

 

  



Yhteenveto 
 

Tutkimuksen yksi päätulos oli kuvantamisen heikko kattavuus MS-potilailla. Koko aineistossa 

(N=164) selkäydintä oli kuvattu vain 62 %:lla potilaista. Kuvantaminen on olennainen osa MS-

taudin diagnostiikkaa, minkä vuoksi kuvantamisen kattavuuden tulisi olla suurempi. 

 

Rintarangan kuvantaminen oli harvinaisempaa potilailla, joilla oli näköhermo-oire. Diagnoosiin on 

siis päästy ilman koko selkäytimen kuvantamista, ja näköhermon ottaminen mukaan diagnostisiin 

kriteereihin on saattanut näin parantaa MS-taudin diagnostisen kuvantamisen osuvuutta ja 

kustannustehokkuutta. 

 

Mikroglia-aktiivisuuden ja spinaalisen leesion välillä ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä. 

Spinaalinen MS ei mikroglia-aktiivisuuden perusteella edusta ainakaan selvästi progressiivisempaa 

MS-taudin fenotyyppiä, mutta pieni otoskoko rajoittaa analyysin perusteella tehtäviä 

johtopäätöksiä. 
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