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Myasthenia graviksen diagnostiikka ja hoito

Myasthenia gravis on yleisin hermo-lihasliitoksen sairaus. Se aiheuttaa poikkijuovaisten lihasten 
heikkoutta ja väsyvyyttä. Taudinkulku on yksilöllinen, ja oirekuva voi muuttua nopeasti esimer kiksi 
infektion tai raskauden yhteydessä. Nykydiagnostiikassa korostuu sairauden oikeanlainen luokittelu, 
jossa käytetään kliinisen kuvan lisäksi serologisia ja elektrofysiologisia tutkimuksia. Tarkka diagnoosi 
antaa suuntaviivat lääkitykseen ja auttaa taudinkulun ennustamisessa ja seurannassa. Esittelemme 
suomalaiset suositukset myasthenia gravis -potilaiden diagnostiikasta, hoidosta ja jatko seurannasta. 

M yasthenia gravis (MG) on autoim-
muunisairaus, jossa hermoimpulssi-
en kulku hermo-lihasliitoksessa on 

häiriintynyt. Tämä johtaa rasituksessa pahene-
viin eriasteisiin tahdonalaisten lihasten heik-
kous- ja väsyvyysoireisiin. Sairaus on kuvattu 
ensimmäisen kerran lähes 350 vuotta sitten. 
Englantilainen lääkäri Samuel Wilks raportoi 
ensimmäisen ”nykyaikaisen” potilaskuvauksen 
vuonna 1877 (1). 

Suurimmalla osalla potilaista esiintyy vasta-
aineita hermo-lihasliitoksen postsynaptisel-
la kalvolla olevia asetyylikoliinireseptoreita 
(AChR) kohtaan, mikä johtaa reseptoreiden 
määrän vähentymiseen ja edelleen impulssin 
kulun heikentymiseen poikkijuovaisen lihaksis-
ton hermo-lihasliitoksissa. Potilaiden lihasheik-
kousoireiden perusteella heidät luokitellaan 
kliinisesti okulaarista tai yleistynyttä MG:tä 
sairastaviin.

Okulaarisen MG:n oireet rajoittuvat sil-
miin. Sairaus aiheuttaa kaksoiskuvia tai riippu-
luomen (ptosis palpebrae). Yleistyneen MG:n 
yhteydessä lihasheikkoutta todetaan eniten 
niskan, hartia- ja lantioseudun proksimaalisissa 
lihaksissa. Myös nielun alueen lihaksissa ja hen-
gityslihaksissa voi esiintyä heikkoutta. Tyypil-
lisesti myasteniaoireisto pahenee rasituksessa 

tai iltaa kohden. Diagnoosi perustuu kliinisiin 
lihasväsyvyystesteihin, neurofysiologisiin tutki-
muksiin, vasta-ainelöydöksiin sekä muiden sai-
rauksien poissulkuun. Tutkimusten avulla pyri-
tään myös tautityypin tarkempaan luokitteluun 
ja ennustearvioon. Esimerkiksi potilailla, joilta 
löytyy lihasspesifisen tyrosiinikinaasin (muscle 
specific kinase, MuSK) vasta-aineita, vallitse-
via ovat nielun ja kasvojen alueen lihasoireet. 
Käsittelemme aikuisiällä alkavia tautimuotoja, 
joiden etiologia on immuunivälitteinen. Eri-
tyisesti lapsuusiässä alkavissa sairauksissa tulee 
erotusdiagnostisesti huomioida myös perinnöl-
listen myasteenisten sairauksien mahdollisuus.

Esiintyvyys

MG:n esiintyvyys on noin 15/100 000 ja il-
maantuvuus noin 0,3–2,8/100 000 (2). Viimei-
simmässä epidemiologisessa suomalaistutki-
muksessa vuonna 1969 MG-potilaita arveltiin 
olevan 700 (3). Nykyään heitä uskotaan olevan 
noin 900 (professori Irina Elovaara, suullinen 
tiedonanto). Taudin yleisyydessä Euroopassa 
on maakohtaisia eroja (4). Ruotsissa MG:n 
esiintyvyys on lähes kaksinkertaistunut reilun 
kymmenen vuoden seuranta-aikana: 2000-lu-
vun alussa se oli 14,1/100 000 ja uudessa tut-
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kimuksessa 24,8/100 000 (5,6). Muissakin 
 väestöissä on havaittu sairauden ilmaantuvuu-
den lisääntyvän, ilmeisesti parantuneen tunnis-
tamisen vuoksi. Alle 40-vuotiaana sairastuvat 
ovat enimmäkseen naisia, yli 50-vuotiaana sai-
rastuneiden joukossa sukupuolieroja ei ole (7). 

Diagnostiikka

Kliininen oireisto. Silmälihasten heikkoutta 
esiintyy yli 90 %:lla potilaista jossain taudin 
vaiheessa ja noin puolella heti sen alkuvai-
heessa. Tyypilliset oireet ovat päivän aikana, 
esimerkiksi lukiessa, korostuva yläluom(i)en 
roikkuminen ja diplopia. Kaksoiskuvaoireet 
johtuvat yhden tai useamman silmälihaksen 
heikkoudesta erilaisina yhdistelminä. Silmäoi-
rein alkanut taudinkuva kehittyy kahden vuo-
den kuluessa noin 50–60 %:lla yleistyneeksi 
MG:ksi. Noin 15 %:lla potilaista oireisto rajoit-
tuu jatkossakin silmiin, jolloin tautimuotoa yh-
dessä siihen sopivan ENMG-löydöksen kanssa 
kutsutaan okulaariseksi MG:ksi. Varma okulaa-
risen MG:n diagnoosi voidaankin asettaa vasta 
kahden vuoden seurannan jälkeen.

Noin 10 %:lle potilaista ensioire ilmaantuu 
nielun alueelle puremis-, nielemis- tai puhevai-
keuksina eli niin sanottuina bulbaarioireina, ja 
10 %:lle raajojen lihasväsyvyytenä. Tällöinkin 
mukana on useimmiten myös kasvojen alueen 

lihasheikkoutta. Kun oireita ilmenee silmälihas-
ten heikkouden lisäksi laajemmin tahdonalai-
sissa lihaksissa, puhutaan yleistyneestä MG:stä. 
Raajaheikkous alkaa tavallisesti alaraajoista ja 
painottuu erityisesti niskalihaksiin sekä hartioi-
den ja lantion lihasten alueelle. On harvinaista, 
että lihasheikkous rajoittuisi ai noastaan hengi-
tyslihaksiin tai niskan koukistajalihaksiin.

Lihasväsyvyyden mittaamiseen käytetään 
kohdennettuja lihasten rasituskokeita, jotka 
ovat vastaanotolla käyttökelpoinen keino poti-
laan arvioimiseen (TAULUKKO 1). Testitulokset 
soveltuvat myös seurantaan ja lääkevasteen ar-
viointiin. 

Vasta-ainemittaukset. Seerumin vasta-aine-
määrityksiä käytetään osana MG:n diagnosoin-
tia ja luokittelua (TAULUKKO 2 ja KUVA) (6,8,9). 
Negatiivinen vasta-ainemääritys ei kuitenkaan 
sulje pois sairautta. Vasta-ainepitoisuudet eivät 
riipu oireista eivätkä siten sovellu taudinkulun 
seurantaan. 

AChR-vasta-aineita löytyy noin 85 %:lta 
yleis tynyttä ja noin 50 %:lta okulaarista MG:tä 
sairastavista (10). Poikkeavasta kateenkorva-
kudoksesta peräisin olevat AChR-alayksiköt 
toimivat antigeeneina, joita kohtaan muodostu-
neet vasta-aineet aiheuttavat autoimmuunireak-
tion hermo-lihasliitoksessa. AChR-vasta-aineet 
tuhoavat motorista päätelevyä komplementti-
järjestelmän aktivaation kautta, nopeuttavat 

TAULUKKO 1. Kliiniset lihasväsyvyystestit.

Tutkimukset Normaali suoritus Vaikea MG

Käsien nyrkistys ylä-
raajat nostettuna 
eteen hartiatasolle

> 90 s, nyrkistys > 70 kertaa < 10 s, < 10 kertaa

Ylöspäin katsominen > 1 min (2 min). Ilmaantuuko kaksoiskuvia tai riippu-
luomi siten, että mustuainen peittyy ainakin osittain? 
Ilmaantumisaika kirjataan.

Kaksoiskuvat tai riippuluomi 
ilman rasitusta

Silmien sulkeminen Silmien voimakas sulkeminen ja avaaminen 20 kertaa Riippuluomi voimistuu

Pään nosto alustalta > 20 kertaa < 5 kertaa

Alaraajojen kannatus 
30º kulmassa

> 60 s < 10 s

Selinmakuulta ylös 
nousu

Ilman apua Tarvitsee apua

Irvistäminen >20 kertaa < 5 kertaa, hypomimia

Vihellys Normaali Ei onnistu

Puhe Ei väsy 120 s aikana Dysartrista, honottavaa
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ACh:n sisäänottoa soluun ja hajottamista sekä 
inaktivoivat reseptoreita suoraan (11). Seu-
rauksena hermosolusta vapautuneen ACh:n 
teho hermo-lihasliitoksessa vähentyy ja lihas-
aktiopotentiaali syntyy hitaasti tai puuttuu. 
Vasta-aineita on tähän mennessä osoitettu sekä 
AChR:ää että siihen liittyviä rakenteita vastaan. 

MuSK-vasta-aineita esiintyy 4–5 %:lla kai-
kista MG-potilaista. Niitä löytyy noin 40 %:lta 
AChR-vasta-ainenegatiivisista yleistynyttä 

MG:tä sairastavista, muttei yleensä okulaarista 
tautimuotoa sairastavilta (8). MuSK-proteiini 
osallistuu hermo-lihasliitoksessa AChR:n jär-
jestäytymiseen. Mikäli AChR-vasta-ainemit-
taukset ovat negatiiviset, suositellaan MuSK-
vasta-aineiden määritystä taudin luokittelemi-
seksi (TAULUKKO 2). Mikäli näidenkin määritys 
jää negatiiviseksi, uusitaan AChR-vasta-aine-
määritys parin vuoden kuluttua. LRP4-vasta-ai-
neita (low density lipoprotein receptor related 

Kliininen
epäily

AChR-
ja MuSK-vasta-aineet

AChR- 
tai MuSK-vasta-
ainenegatiivinen

AChR-vasta-
ainepositiivinen

AChR-
tai MuSK-vasta-
ainenegatiivinen

AChR- 
tai MuSK-vasta-
ainenegatiivinen

ENMG ja
yksisyy-EMG

ENMG ja
yksisyy-EMG 

positiiviset

ENMG = elektroneuromyografia
EMG = elektromyografia
AcHR-Ab = asetyylikoliinireseptorivasta-aineet
MuSK-Ab = muscle specific kinase-vasta-aineet
MG = myastenia gravis

ENMG negatiivinen
yksisyy-EMG 
positiivinen

ENMG ja
yksisyy-EMG
negatiiviset

MuSK-vasta-
ainepositiivinen

Okulaarinen
MG

Yleistynyt
MG

MuSK-vasta-
ainepositiivinen

MG

Vasta-aine-
negatiivinen

MG

Mahdollinen
MG (usein

okulaarinen) tai
muu diagnoosi?

MG epä-
todennäköinen

ENMG tai yksisyy-EMG positiivinen 

KUVA. Myasthenia graviksen diagnostiikka. AChR = asetyylikoliinireseptori, MuSK = lihasspesifinen tyrosiiniki-
naasi, ENMG = hermo-lihassähkötutkimus, EMG = lihassähkötutkimus, MG = myasthenia gravis

Alatyypit Vasta- 
aineet

Alkamis- 
 ikä

Sukupuoli HLA- 
assosiaatio

Kateen-
korva

Tymekto-
mia

Varhain alkava AChR- 
positiiviset

< 50 v N > M DR3-B8-A1 Liikakasvu Vaste hyvä

Myöhään alkava AChR- 
positiiviset

> 50 v M > N DR2, B7, 
DRB1-15

Normaali tai 
liikakasvu

Vaste epä-
selvä

Tymooma AChR- 
positiiviset

Vaihtelee N = M DQA1-04, 
DQB1-06

Lymfo-
epiteliooma

Vaste hyvä

MuSK-MG MuSK- 
positiiviset

Vaihtelee N > M DR14-DQ5, 
DRB1-16, 
DQB1-05

Normaali Vaste on 
heikko tai 
puuttuu

LRP4-MG 
Tavallisesti okulaarinen 
tai lievä yleistynyt MG

LRP4- 
positiiviset

Vaihtelee N > M − Normaali Vaste on 
heikko tai 
puuttuu

Vasta-ainenegatiivinen 
MG 

Negatiiviset Vaihtelee N = M − Normaali tai 
liikakasvu

TAULUKKO 2. Myasthenia graviksen (MG) alatyypit (6,8,9). 

N = naiset, M = miehet, AChR = asetyylikoliinireseptori, MuSK = lihasspesifinen tyrosiinikinaasi, LRP4 = low density lipo-
protein receptor related protein

Myasthenia graviksen diagnostiikka ja hoito
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 protein 4) esiintyy 2–27 %:lla seronegatiivisista 
MG-potilaista. Pienellä osalla on kuvattu myös 
agriini-, titiini- tai ryanodiinireseptorivasta- 
aineita, joista kaksi jälkimmäistä liittyvät ty-
mooman aiheuttamaan MG:hen (8). Niitä ei 
toistaiseksi käytetä kliinisessä diagnostiikassa.

Tutkimusmenetelmien kehityttyä on aiem-
min seronegatiivisilta MG-potilailta löydetty 
AChR-vasta-aineita määrittämällä solukalvoilla 
olevia rekombinanttiantigeenideterminantteja 
(12). Aiemmin seronegatiiviset potilaat saatta-
vatkin siis todellisuudessa olla vasta-ainepositii-
visia, mutta nykyiset diagnostiset menetelmät 
eivät riitä sen toteamiseen. Tämän vuoksi diag-
nostiikassa vasta-ainemäärityksiä tärkeämpiä 
ovat toiminnalliset eli neurofysiologiset tutki-
mukset.

Neurofysiologiset tutkimukset. Hermo-
lihasliitoksen transmissiohäiriötä epäiltäes-
sä hermo-lihassähkötutkimuksella (ENMG) 
saadaan objektiivisesti havainnoitua hermo-
lihasliitoksen toimintaa (KUVA). Tyypillisessä 
MG:ssä hermojen johtonopeusmittaukset ja 
tavanomaiset neula-EMG-löydökset ovat nor-

maalit. Pyridostigmiini- ja muu myastenialääki-
tys tulisi tauottaa 24 tunnin ajaksi ennen tutki-
musta.

Liikehermon toistostimulaatiolla 3 Hz:n taa-
juudella seurataan syntyvää lihaksen liikevas-
teen voimakkuutta. Transmissiohäiriössä diag-
nostinen löydös on amplitudin yli 10 %:n har-
veneminen (dekrementti) yläraajan distaalili-
haksissa, hartioiden alueella tai kasvolihaksissa. 
Lihaksen liikevasteen muutos liittyy kolinergi-
sen transmission postsynaptiseen salpautumi-
seen hermo-lihasliitoksessa. Toistostimulaatio 
on yleistyvän MG:n yhteydessä diagnostinen 
tutkimus jopa 80 %:lla potilaista, okulaarisen 
MG:n yhteydessä vain noin puolella. 

Lievä transmissiohäiriö voidaan osoittaa 
yksisyy-EMG:llä (single fiber EMG, SFEMG). 
Siinä arvioidaan saman liikehermon hermotta-
via synapseja. Poikkeava transmissiohäiriö il-
menee ajallisena poikkeavuutena, niin sanottu-
na syyvärinänä (jitter), joka kuvastaa AChR:n 
toimintaa. Syyvärinän mittaus on hyvin herkkä 
ja havaitsee transmissiohäiriön ilman johtumis-
katkosta, siis subkliinisestikin vaurioituneessa 

Erotusdiagnostisia vaihtoehtoja Erot MG:hen nähden

Aivoverenkiertohäiriöt Äkillinen alku, halvaus tai tuntopuutokset noudattavat neuroanatomiaa

Motoneuronisairaus (ALS, spino-
bulbaarinen lihasatrofia)

Etenevä, toispuolisesti painottunut oireisto, ei pahene rasituksessa

ENMG-löydös poikkeava

Lihassairaudet Yleensä perinnöllisiä ja hitaasti eteneviä (esim. mitokondriotaudit, FSHD, 
LGMD, DM1)

Lambert–Eatonin oireyhtymä Heijasteet tavallisesti puuttuvat, proksimaalinen lihasheikkous, ENMG-löydös 
poikkeava

Liittyy usein syöpään

Toiminnallinen lihasheikkous Epäloogiset statuslöydökset, silmäoireet puuttuvat, yhdistetty edrofoni- ja 
keittosuolatestaus voi selvittää tilannetta

Botulismi Äkillinen alku, oireet etenevät no peasti silmistä (laajat, valojäykät pupillit) 
bulbaari- ja muihin lihaksiin

Basedowin tauti Kaksoiskuvien lisäksi mukana oftalmoplegia ja eksoftalmus

Fisherin oireyhtymä osana  
polyradikuliittia

Oireina oftalmoplegia, ataksia ja arefleksia

MS-tauti Mukana voi olla bulbaari- ja kaksoiskuvaoireita, usein lisäksi toispuoliset 
raajaoireet tai toisen silmän näön heikentyminen, oireet aaltomaiset, eivät 
pahene rasituksessa

Aivojen magneettikuvauksen ja aivo-selkäydinnestetutkimuksen löydökset 
poikkeavia

ALS = amyotrofinen lateraaliskleroosi, ENMG =hermo-lihassähkötutkimus, FSHD = kasvo-hartiaseudun lihasdystrofia, 
LGMD = hartia-lantiodystrofia, DM1 = tyypin 1 myotoninen dystrofia

TAULUKKO 3. Myasthenia graviksen (MG) erotusdiagnostiikassa huomioitavia sairauksia tai oireita. 
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lihaksessa. Normaali syyvärinä kliinisesti hei-
kossa lihaksessa viittaa muuhun etiologiaan 
kuin MG:hen. Poikkeava syyvärinä raajalihak-
sessa on yleistyneen MG:n kan-
nalta viitteellinen, vaikka oireet 
olisivat vain silmien alueella. 

Edrofonitesti. Muiden diag-
nostisten menetelmien paran-
nuttua edrofonitestiä käytetään 
nykyään vähän. Sairaalaoloissa 
annetaan hitaasti suoneen 2 mg 
edrofonia ja samalla tarkkaillaan sen vaikutusta 
kohdelihaksiin. Positiivinen vaikutus tulee esiin 
parissa minuutissa. Varalla on oltava atropiinia 
mahdollisiin hengitysvaikeuksiin. Tulkinnan 
varmistamiseksi voidaan antaa suoneen fysio-
logista keittosuolaliuosta. 

Erotusdiagnostiikka esitetään TAULUKOSSA 3.

Hoito

Lääkehoito aloitetaan heti diagnoosin varmis-
tuttua tai niin sanottuna hoitokokeiluna, kun 
tautiepäily on vahva. Eri lääkehoitojen yksi-
tyiskohtainen toteutus esitetään INTERNETTAU-

LUKOSSA (13–17). Käytössä on sekä erityisesti 
MG:n hoitoon tarkoitettuja koliiniesteraasin es-
täjiä että useita yleisemmin autoimmuunisaira-
uksien hoitoon tarkoitettuja valmisteita. MG:n 
hoidossa käytetyistä lääkkeistä ei juuri ole lume-
kontrolloituja, satunnaistettuja tutkimuksia. 

Oireenmukaiseen hoitoon käytetään ensisi-
jaisesti koliiniesteraasin estäjä pyridostigmii-
niä ja lisälääkkeenä tarvittaessa erityisluvallista 
distigmiiniä. Lumekontrolloidut tutkimukset 
puuttuvat, mutta kliinisessä käytössä nämä lääk-
keet ovat osoittautuneet tehokkaiksi MG:n hoi-
dossa (18). Lääkitys aloitetaan annosta asteit-
tain lisäämällä, kunnes toivottu hoitovaikutus 
saavutetaan. Pitkävaikutteista distigmiiniä voi-
daan käyttää varsinkin aamuöiseen oireiluun, ja 
toisinaan ainoana lääkkeenäkin. Lääkeannokset 
ovat yksilöllisiä ja riippuvat muun muassa po-
tilaan fyysisestä aktiivisuudesta. Lääke otetaan 
useita kertoja päivässä, usein ennen rasitusta. 
Liiallinen kolinerginen vaikutus aiheuttaa syl-
jeneritystä, lihasnykäyksiä ja vatsan löysyyttä, ja 
näistä vaikutuksista kannattaa kysellä potilaalta, 
kun lääkehoidon sopivuutta arvioidaan.

Mikäli pyridostigmiinin teho ei riitä ja vuo-
rokausiannos suurenee yli 300 mg:n, suositel-
laan siihen liitettäväksi immunosuppressiivinen 

lääkitys. Prednisolonihoidolla saa-
vutetaan oireiden merkittävä vähe-
neminen tai remissio yli 75 %:lla 
potilaista. Noin kolmasosa poti-
laista tarvitsee taudin vaikeutu-
misen vuoksi pitkäaikaista gluko-
kortikoidihoitoa tai toista immu-
nosuppressiivista hoitoa, jonka 

avulla glukokortikoidiannosta päästään vähen-
tämään (19). Atsatiopriini on ensisijainen vaih-
toehto, mutta myös mykofenolaattimofetiilia, 
metotreksaattia tai takrolimuusia käytetään. 
Metotreksaatti ja takrolimuusi eivät kuitenkaan 
ole tutkimuksissa vähentäneet glukokortikoi-
din tarvetta enempää kuin lume (20,21).

Vaikka eri MG-tyyppejä tunnetaankin (TAU-

LUKKO 2 ja KUVA), lääkevalintaa ei toistaiseksi 
voida tehdä tautimuodon perusteella. Varhai-
nen immunosuppressio saattaa estää okulaari-
sen MG:n yleistymisen, mutta tutkimustulok-
set ovat vähäisiä ja ristiriitaisia (22). Okulaari-
sen ja yleistyneen MG:n lääkehoitoperiaatteet 
ovat samanlaiset. Lääkevasteessa on kuiten-
kin eroja, koliiniesteraasin estäjät eivät tehoa 
MuSK-vasta-ainepositiivisiin yhtä hyvin kuin 
AChR-vasta-ainepositiivisiin (23). 

Tymektomia. MG:n varmistuttua tehdään 
rintakehän tietokonetomografia. Tutkimuk-
sella etsitään kateenkorvan poikkeavuuksia ja 
etenkin kateenkorvakasvainta eli tymoomaa. 
Kasvain löytyy 10–15 %:lta MG-potilaista 
(24,25). Tymooma tai sen epäilykin on aina 
tymektomian syy, jos potilas on leikkauskel-
poinen. Yleistyneen MG:n yhteydessä jopa 
70 %:lla on kateenkorvan liikakasvu (25). 
Vaikka tutkimusnäyttö tymektomian hyödyistä 
yleistyneen MG:n hoidossa on puutteellista, on 
se osa potilaan kokonaisvaltaista hoitoa riippu-
matta kateenkorvan poikkeavuudesta tai taudin 
vaikeudesta (26). Noin 70 % potilaista hyötyy 
leikkauksesta (24,27). Toimenpiteen hyöty on 
hieman suurempi, jos kateenkorvan liikakasvu 
on todettu, sillä noin 88 % saavuttaa remis-
sioon toimenpiteen jälkeen (24).

Tuoreessa tymektomian ja lääkehoidon te-
hoa vertailevassa katsauksessa todettiin tymek-

Myasthenia graviksen diagnostiikka ja hoito
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MG:n lääkehoito-
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tomian hyödyttävän potilaita. Leikkauksella 
hoidetuista potilaista 10–54 % saavutti remis-
sion, kun taas lääkehoidolla vastaava luku oli 
6–34 % (26). Tehon on myös todettu säilyvän, 
sillä kolme vuotta tymektomian jälkeen leika-
tuilla potilailla havaittiin vähemmän MG:n oi-
reita ja pienempi käytössä oleva glukokortikoi-
diannos verrattuna leikkaamattomiin potilaisiin 
(28). Lisäksi tymektomian läpikäyneet potilaat 
tarvitsivat harvemmin immunosuppressiivis-
ta lääkitystä (17 % vs 48 %) tai sairaalahoitoa 
taudin akuutin vaikeutumisen vuoksi (9 % vs 
37 %) (28). 

Kateenkorvan poistotekniikoita on useita 
pienemmistä mini-invasiivisista toimenpi-
teistä perinteiseen, rintalastan läpi tehtävään 
leikkauk seen. Tekniikoita ei ole verrattu sa-
tunnaistetuissa tutkimuksissa, mutta kaikista 
on julkaistu yhtäläisiä pitkäaikaishyötyjä. Po-
tilaalle vähiten rasittava ja Suomessa käytetty 
tekniikka on kateenkorvan poisto rintaontelon 
tähystyksessä tai robottiavusteisesti. Kateen-
korvan sädehoito on vaihtoehto, mikäli poti-
laan yleiskunto ei salli leikkausta. Tymektomia 
tehdään tavallisesti polikliinisesti ja pyritään 
aikatauluttamaan ajankohtaan, jolloin potilaan 
lääkehoito ja vointi ovat toimenpiteelle opti-
maalisimmat. Suunnitelmallisuuden tavoitteena 
on vähentää mahdollisia leikkauksenaikaisia 
komplikaatioita ja edistää toimenpiteen jäl-
keistä toipumista. Jos tauti on vaikeahoitoinen, 
voidaan 2–3 viikkoa ennen tymektomiaa antaa 
jaksoittainen metyyliprednisolonipulssihoito tai 
vaihtoehtoisesti antaa immunoglobuliinia laski-
moon (IVIG-hoito) tai tehdä plasmanvaihto. 

Tymektomian hyöty ei ilmene heti leikkauk-
sen jälkeen. Lääkitystä tuleekin aluksi jatkaa 
leikkausta edeltävillä annoksilla, mutta sitä 
voidaan usein lähteä keventämään viimeistään 
1–2 vuoden kuluttua. Osa potilaista voi lopet-
taa lääkitykset pysyvästikin, usein 3–4 vuoden 
kuluessa. Prednisolonin vähentämisen on ra-
portoitu tapahtuneen valtaosin 18 kuukauden 
kuluessa leikkauksesta (28).

Toistaiseksi on epäselvää, estääkö tymek-
tomia okulaarista MG:tä sairastavan potilaan 
taudin yleistymistä. Mikäli okulaarista MG:tä 
sairastavan vaikeita silmäoireita ei saada lää-
kehoidolla hallintaan, harkitaan tymektomiaa. 
Takautuvan tutkimuksen mukaan 85 % okulaa-
rista MG:tä sairastavista hyötyi toimenpiteestä 
(13). Vastaavanlainen tulos saatiin, kun tymek-
tomian jälkeen seurattiin 115:tä okulaarista 
MG:tä sairastavaa kiinalaispotilasta kahden 
vuoden ajan. Heidän vasteensa immunosup-
pressiivisiin hoitoihin oli ollut huono (29).

Tymektomiaa ei yleensä harkita, kun sairaus 
on pitkäaikainen, yli kymmenen vuotta kestä-
nyt, ja lieväoireinen. Nykykäsityksen mukaan 
MuSK- ja LRP4-vasta-ainepositiiviset poti-
laat eivät hyödy merkittävästi tymektomiasta. 
Yleensä MuSK-vasta-ainepositiivisilla ei todeta 
kateenkorvan poikkeavuuksia. Ilmeisesti myös-
kään AChR-vasta-ainepositiiviset potilaat, jot-
ka sairastuvat yli 50-vuotiaana ja joiden kateen-
korva on normaali, eivät hyödy tymektomiasta 
(TAULUKKO 2) (8).

On harvinaista, että kirurgisesti hoidettu ty-
mooma uusiutuu. Tuoreessa katsausartikkelissa 
havaittiin, että uusintaleikkaus pystytään yleen-

TAULUKKO 4. Myasteenisen ja kolinergisen kriisin oireet.

Myasteeninen kriisi Kolinerginen kriisi

Lihasheikkous, joka helpottaa ohimenevästi lääkkeen 
oton jälkeen

Lihasheikkous, joka pahentuu 30–60 min lääkkeen otosta

Nielemisvaikeus, syljen valuminen Lisääntynyt syljeneritys

Dysartria Lihasnykäykset ja -kouristukset

Hengitysvaikeus Hengityksen tihentyminen

Sydämen tiheälyöntisyys Ripuli

Kasvojen ilmeettömyys Pahoinvointi

Silmäluomien roikkuminen Hikoilu

Silmien liikevajaus Pienet mustuaiset

Tajunnan heikkeneminen Näön sumentuminen
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sä tekemään ilman merkittävää sairastuvuuden 
tai kuolleisuuden lisääntymistä. Uusintaleik-
kauksen pitkäaikaiset hyödyt vaikuttaisivat 
olevan lääkehoitoja paremmat. Näin ollen on 
perusteltua harkita rintakehän uusintaku vausta 
yksittäisille potilaille, joiden tauti on hyvin hoi-
toresistentti (30).

Erityistilanteet

Myasteeninen kriisi. Noin 10–20 % MG-
potilais ta saa jossakin vaiheessa myasteeni-
sen kriisin (TAULUKKO 4). Sille altistavat muun 
muas sa yleissairaudet, hengitystie- tai muut 
infektiot, leikkaukset, stressi, raskaus, hypoka-
lemia ja tietyt lääkkeet (TAULUKKO 5) (31,32). 
Myös yli 50-vuotiaana sairastuneiden tai toista 
autoimmuunisairautta sairastavien riski on suu-
rempi (33).

Vuodeosastohoidossa ja okulaarisen MG:n 
hoitona käytetään suuriannoksista jaksoittaista 
metyyliprednisolonipulssihoitoa. Pyridostig-
miinilääkitys voidaan nielemisen heikentyes-
sä tarvittaessa vaihtaa laskimoon annettavaan 
neostigmiiniin. Hengityksen toiminnan hei-
kentymistä seurataan valvontaolosuhteissa. 
Tehohoitoon joutuvat potilaat hoidetaan plas-
manvaihdolla tai IVIG-hoidolla, joiden tehos-
sa ei liene eroja (14). Yhdessä tutkimuksessa 
plasmanvaihdolla hoidettujen sairaalahoitoai-
ka oli kuitenkin pidempi ja komplikaatioriski 
(esimerkiksi intubaation tarve) suurempi kuin 
IVIG:llä hoidettujen (34). IVIG-hoidon ja 
plasmanvaihdon annokset ja haittavaikutukset 
esitetään INTERNETTAULUKOSSA. 

Kolinerginen kriisi on paljon harvinaisem-
pi mutta muistuttaa oireistoltaan osin myastee-
nista kriisiä (TAULUKKO 4). Tila johtuu tavalli-
simmin pyridostigmiinin yliannoksesta (vä-
hintään 120 mg kolmen tunnin välein). Tämän 
vuoksi vastaanotolla on tärkeää kysyä ylilääki-
tysoireista. Usein myasteeninen ja kolinerginen 
kriisi voidaan erottaa toisistaan selvittämällä, 
onko pyridostigmiiniannosta hiljattain muu-
tettu ja onko potilaalla myasteeniselle kriisille 
altistavia tekijöitä. Kolinergisen kriisin hoitona 
on lääkityksen vähentäminen.

Anestesiaa vaativat toimenpiteet. MG-
potilas tarvitsee anestesian aikanakin säännöl-

lisen pyridostigmiinilääkityksen. Leikkaushoi-
to pyritään suunnittelemaan potilaan voinnin 
kannalta vakaaseen hetkeen, jotta vältyttäisiin 
hengityskonehoidon pitkittymiseltä. Neurologi 
voi tarvittaessa ennen leikkausta arvioida poti-
laan lääkitystä. Puudutus on aina ensisijainen 
anestesiamuoto, mikäli mahdollista. Periaat-
teena on välttää suoraan hermo-lihasliitokseen 
vaikuttavia lääkkeitä, kuten lihasrelaksantteja. 
Turvallisina anestesia-aineina voidaan pitää 
propofolia ja fentanyyliä. Kivun hoidoksi suosi-
tellaan tulehduskipulääkkeitä ja mikäli tarpeen, 
mahdollisimman lyhytvaikutteisia opioideja. 
Anestesialääkäri päättää lopullisesti anestesia-
muodon ja käytettävät lääkkeet (35).

Raskaus ja synnytys. Taudinkulku ei useim-
miten muutu olennaisesti raskausaikana. Noin 
kolmasosan potilaista oireet pahentuvat, usein 
heti raskauden alussa, ja kolmasosan lievittyvät. 

TAULUKKO 5. Myasthenia gravis -potilaiden muussa lää-
kityksessä huomioitavat asiat (31,32).

Yleisesti käytetyt kielletyt lääkkeet

Mikrobilääkkeet 
 
 

Rytmihäiriölääkkeet 

Muut

Aminoglykosidit, makrolidit 
(atsitromysiini, klaritromysiini, 
erytromysiini, roksitromysiini, 
telitromysiini)

Disopyramidi, meksiletiini, 
kinidiini

Penisillamiini, klorokiini

Syytä välttää

Mikrobilääkkeet 
 

Verenpainelääkkeet

Psyykenlääkkeet 

Unilääkkeet

Lihasrelaksantit

Muut

Tetrasykliini, fluorokinolonit 
(moksifloksasiini, norfloksasii-
ni, ofloksasiini, siprofloksasiini)

Kalsiuminestäjät

Litium, fentiatsiinin johdokset, 
bentsodiatsepiinit

Lyhytvaikutteiset unilääkkeet

Baklofeeni, titsanidiini

Asetatsoliamidi, fenytoiini, 
etosuksimidi, magnesium

Käytettävä varoen

Mikrobilääkkeet

Verenpainelääkkeet 

Muut

Sulfonamidit, doksisykliini

Beetasalpaajat (myös silmä-
tipat)

Ehkäisytabletit, statiinit, alfa- ja 
beetainterferoni, antikoliner-
git, paikallispuudutteet kasvo-
jen ja suun alueella

Myasthenia graviksen diagnostiikka ja hoito
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Pyridostigmiini-, prednisoloni- ja IVIG-hoitoja 
voidaan käyttää raskauden ja imetyksen aikana. 
Ensisijaisesti pyritään normaaliin alatiesyn-
nytykseen sairaalassa, jossa on mahdollisuus 
vastasyntyneiden tehohoitoon. Epiduraalipuu-
dutus annetaan normaalia varhaisemmin ja pie-
nempänä annoksena. Lihasväsyvyyttä saattaa 
esiintyä ponnistusvaiheessa, ja noin 9 %:n po-
tilaista synnytystä joudutaan auttamaan imu-
kupilla tai pyridostigmiinillä. Raskausaikana 
prednisolonia käyttäneille potilaille annetaan 
50–100 mg:n annos hydrokortisonia synny-
tyksen aikana. MG-potilaiden pre-eklampsian 
hoito on haastavaa, koska magnesiumsulfaatin 
käyttö on vasta-aiheista ja sedatiivien ongel-
mallista (36).

Noin kolmasosalla synnyttäneistä myaste-
niaoireet lisääntyvät, joten lääkitysmuutosten 
tarvetta seurataan tavallisesti sairaalassa 7–10 
päivän ajan (36). Vauvoista noin 10–20 %:lla 
esiintyy ohimeneviä neonataalimyastenian oi-
reita, jotka ilmaantuvat noin kolmen vuorokau-
den kuluessa syntymästä ja ohittuvat tavallises-
ti kahdessa viikossa. Vastasyntyneitä saatetaan 
joutua hoitamaan valvontaolosuhteissa mah-
dollisen koliiniesteraasin estohoidon ja hen-
gitystuen tarpeen vuoksi. Äitejä kannustetaan 
imetykseen, ellei neonataalimyasteniaa ilmene. 

Tymektomia ennen raskautta vähentää neona-
taalimyastenian riskiä (37).

Seuranta ja ennuste

MG-potilaiden seuranta tapahtuu neurologian 
poliklinikassa. Taudin oirekuva vaihtelee pal-
jon, minkä vuoksi etenkin immunosuppressii-
vista hoitoa saavien potilaiden tulisi olla pysy-
västi neurologin seurannassa. Mikäli hoitotasa-
paino on hyvä, seurantakäynti 6–12 kuukauden 
välein riittää, mutta tarvittaessa potilaita seura-
taan tiheämmin. Potilaan haastattelun lisäksi 
vastaanotolla tehdään lihasten rasituskokeet 
(TAULUKKO 1) ja tarpeen mukaan laajempi fy-
sioterapeutin arvio kuntoutussuunnitelmaa aja-
tellen. Seurannassa pyritään arvoa 4,0 mmol/l 
suurempaan kaliumpitoisuuteen, etenkin pred-
nisolonihoidon aikana. Kilpirauhasarvojen mää-
ritystä suositellaan vuosittain MG:hen liittyvän 
hypotyreoosin havaitsemiseksi.

Taudin ennuste on hyvä, ja valtaosa potilais-
ta hyötyy lääkehoidoista. Täydellinen parantu-
minen on kuitenkin harvinaista, vaikka oireet 
usein helpottuvatkin vuosien myötä. Suurin osa 
potilaista tarvitsee pitkäaikaista lääkehoitoa ja 
jatkuvaa seurantaa. Perusterveydenhuollon 
seurantaan voidaan siirtyä, mikäli lääkehoidon 
tarvetta ei ole tai mikäli potilaan vointi on py-
synyt pidempään vakaana samalla pyridostig-
miiniannoksella. Oireiden lisääntyminen vaatii 
MG:n hoitoon perehtyneen neurologin kon-
sultaatiota.

Lopuksi

Käynnissä olevissa MG-tutkimuksissa pyritään 
kehittämään uusia tehokkaita lääkehoitoja sekä 
selkiyttämään tymektomian tarvetta eri potilas-
ryhmissä. Lääkehoidon tavoitteena on kehittää 
immunologisesti spesifisesti MG:hen vaikutta-
via täsmälääkkeitä. Näistä lupaavimmat vaikut-
tavat T-solujen viestintään ja B-soluihin. Satun-
naistettu monikeskustutkimus ekulitsumabin 
käytöstä vaikean MG:n hoidossa on käynnissä. 
Tutkimuksen kohteena on myös rokotteita, 
Fc-reseptorien modulaatiota muuttavia ainei-
ta sekä hoitoja, jotka korjaisivat MG:n vuoksi 
vaurioitunutta postsynaptista lihaskalvoa. Tule-

KATSAUS
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Ydinasiat
 8 Myasthenia gravis on yleisin hermo-lihas-

liitoksen sairaus, joka aiheuttaa rasitukses-
sa korostuvaa poikkijuovaisten lihasten 
väsyvyyttä.

 8 Diagnoosi tehdään kliinisen kuvan, vasta-
ainemääritysten ja ENMG:n avulla.

 8 Ensisijainen hoito on pyridostigmiinilää-
kitys, johon voidaan tarvittaessa yhdistää 
immunosuppressiivisia ja muita lääkkeitä.

 8 Tymektomia kuuluu yleistyneen MG:n hoi-
toon, ja taudin etenemisen hillitsemiseksi 
se tulisi tehdä riittävän varhain.

 8 Potilaiden tarkempi diagnostiikka, hoidon 
aloitus, alkuseuranta ja lääkitysmuutokset 
on keskitetty erikoissairaanhoitoon.
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vaisuudessa, kun MG on mahdollista tyypittää 
vieläkin tarkemmin, voidaan alatyypin perus-
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SUMMARY
Diagnostics and current care of myasthenia gravis
Myasthenia gravis (MG) is the most common neuromuscular transmission disorder, causing weakness of skeletal muscles on 
exertion. The course of the disease is highly variable, symptoms and signs may change rapidly due to infection or pregnancy. 
MG is classified using serological, electrophysiological and pharmaceutical tools. A precise diagnosis allows for the choice 
of right treatment, predicts the course of disease and hence helps with the follow-up. In this review we present Finnish 
guidelines for diagnostics, treatment and follow-up of MG patients. 
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