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Alzheimerin taudin 
selkäydinnestemerkkiaineiden merkitys 

muistisairauksien diagnostiikassa Tyksin 
neurologian poliklinikalla 2010–2017

Ronja Lehmuskoski ja Mika H. Martikainen

Tutkimuksessa haluttiin selvittää selkäydinnestemerkkiaineiden käyttöä muistisai-
rauksien diagnostiikassa Tyksin neurologian poliklinikalla. Tutkimuksessa tarkastel
tiin tutkittujen potilaiden piirteitä ja lopullisia diagnooseja suhteessa merkkiaine- 
määritysten tuloksiin. Rekisteritutkimuksen aineisto koostuu potilaista, joilta 
Tyksissä vuosina 2010‒2017 tutkittiin selkäydinnesteestä Alzheimerin taudin 
(AT) muistimerkkiaineet (N=384). Sairauskertomusjärjestelmästä kerättiin tiedot 
muistisairauksien riskitekijöistä sekä tulokset muistisairauksien diagnostisista tutki
muksista. Lopullisen diagnoosin mukaisia ryhmiä vertailtiin. Tutkituista 50,8 % 
oli naisia ja keski-ikä tutkimushetkellä oli 64 vuotta. Tutkituista 143/384 (37 %) 
sai AT-diagnoosin; näillä potilailla selkäydinnesteen merkkiainetutkimuksessa 
oli lähes aina poikkeavuuksia (P<0.01). Selkäydinnesteen merkkiaineet erottivat 
AT:a sairastavat potilaat hyvin muista neurodegeneratiivista sairautta sairastavista 
(P<0.01). Otsa-ohimolohkodementia osoittautui ensilinjan tutkimuksissa AT:n 
erotusdiagnostiseksi haasteeksi, mutta selkäydinnesteen merkkiaineet erottavat 
nämä toisistaan (P<0.01). Aivojen magneettikuvauksesta arvioitu hippokampus
atrofia erotti Alzheimerin tautia sairastavat potilaista, joilla ei todettu neurodege-
neratiivista sairautta (P<0.01). Tutkimustulokset tukevat aiempia käsityksiä selkä
ydinnesteen muistimerkkiainetutkimusten käytöstä. Tärkein tällä tutkimuksella saa-
vutettava hyöty on erottelussa AT:n ja muiden neurodegeneratiivisten sairauksien, 
kuten otsa-ohimolohkodementian, välillä.

Johdanto

Muistisairautta sairastavia arvioitiin maailmas-
sa vuonna 2019 olevan noin 55,2 miljoonaa, ja 
Suomessa Alzheimerin tautia (AT) sairasta-
van vuosittaiset kulut ovat keskimäärin 34  000 
euroa ( Jetsonen ym. 2021; World Health 

Organization 2021). Yleisimmät neurodege-
neratiiviset muistisairaudet ovat Alzheimerin 
tauti (AT, Suomessa 60,8 %), vaskulaarinen de-
mentia (VaD, Suomessa 15,4 %), Lewyn kap-
pale -tauti (dementia with Lewy bodies, DLB, 
Suomessa 1,5 %) ja otsa-ohimolohkodemen-
tia (frontotemporaalinen dementia, FTD, 
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Suomessa 1,5 %) (Roitto ym. 2024). Näiden 
lisäksi muistin ja muun kognition häiriöitä 
voi liittyä moniin neurologisiin, somaattisiin 
ja psykiatrisiin sairauksiin (Pérez Palmer ym. 
2022).

Muistisairauden tarkka diagnoosi vaikuttaa 
sekä hoitoon että ennusteeseen. Kun huoli 
muistin heikkoudesta herää, ovat ensilinjan 
tutkimuksina perusterveydenhuollossa anam-
neesin ja toimintakyvyn kartoitus, muistikyse-
lyt (kuten CERAD (Consortium to Establish 
a Registry for Alzheimer’s Disease (Welsh ym. 
1994))), kliininen tutkimus ja laboratoriotutki-
mukset. Ensilinjan tutkimuksiin kuuluu myös 
aivojen kuvantaminen ensisijaisesti magneet-
tikuvauksena. Jos näiden tutkimusten valossa 
ei nouse ilmi selvää diagnoosia, toisen linjan 
tutkimuksina erikoissairaanhoidossa käytetään 
esimerkiksi neuropsykologista tutkimusta, ai-
vojen kuvantamistutkimuksia, muun muassa 
positroniemissiotomografia (PET) esimerkiksi 

18fluorodeoksiglukoosin (FDG) tai beeta-amy-
loidin (esim. Pittsburgh-yhdiste B:n, PiB, avul-
la) osoittamiseen perustuen, sekä selkäydinnes-
teestä määritettävien muistimerkkiaineiden 
(beeta-amyloidi 42 (Aβ42), tau-proteiini (tau) 
ja fosforyloitunut tau-proteiini (p-tau)) mit-
tausta (Muistisairaudet: Käypä hoito -suositus 
2023). Alzheimerin taudin kliininen diagnos-
tiikka on haastavaa ja vaatii poikkeavien tutki-
mustulosten lisäksi osoitusta etenevästä kogni-
tion heikentymisestä, joskin diagnostiikassa 
painotetaan jatkuvasti enemmän myös merk-
kiainemäärityksiä ( Jack ym. 2024).

AT:n patofysiologia alkaa jopa 25 vuotta 
ennen kliinisten oireiden ilmenemistä. Selkä
ydinnesteen merkkiainemuutokset ja kuvanta-
mislöydökset voidaan havaita jo 15 vuotta en-
nen kliinisten oireiden ilmenemistä (Bateman 
ym. 2012). AT-potilaalla havaitaan tavallises-
ti selkäydinnesteessä sekä alentunut Aβ42-
pitoisuus että kohonnut tau- ja p-tau-pitoi-
suus (Le Bastard ym. 2010; Olsson ym. 2016). 
Selkäydinnesteen muistimerkkiaineet toimi-
vat erityisen hyvin AT:n erotusdiagnostiikassa 
(Dubois ym. 2023; Hazan ym. 2023).

Tässä tutkimuksessa haluttiin systemaat-
tisesti selvittää selkäydinnesteen muistimerk-
kiaineiden käyttöä muistisairauksien neurolo-
gisessa diagnostiikassa Tyksin muistipoliklini
kalla ja verrata tuloksia varhaisempaan, toisessa 
suomalaisessa yliopistollisessa sairaalassa teh-
tyyn tutkimukseen (Remes ym. 2009). Tut
kimuksessa haluttiin tarkastella systemaatti-
sesti selkäydinnesteestä määritettävien muis-
timarkkerien käyttöä muistisairauksien diag-
nostiikassa Tyksin neurologian poliklinikalla. 
Tutkimuksessa selvitettiin tutkittujen suku-
puoli- ja ikäjakaumaa, muiden diagnostisten 
tutkimusten tuloksia sekä selkäydinnesteen 
merkkiaineiden tutkimustulosten yhteyksiä 
lopulliseen diagnoosiin.

Aineisto ja menetelmät

Tutkimusaineistona olivat henkilöt (N=384), 
joille tehtiin selkäydinnesteen muistimerkki-
ainetutkimus Tyksissä vuosien 2010–2017 ai-
kana. Selkäydinnesteestä mitatut merkkiaineet 
olivat Aβ42, tau, ja p-tau. Merkkiaineet mää-
ritettiin Itä-Suomen yliopistossa Kuopiossa 
vasta-ainepohjaisella menetelmällä. Poikkeavat 
löydökset määritettiin raja-arvoilla, jotka pe-
rustuivat laajalla aineistolla tehtyyn tutkimuk-
seen (Herukka ym. 2005; Herukka 2007).

Selkäydinnestetutkimusten tulosten lisäksi 
potilaista kerättiin Tyksin sähköisestä sairaus
kertomusjärjestelmästä tiedot tavallisista muis-
tisairauden riskitekijöistä (Baumgart ym. 2015) 
ja tulokset muistisairauden selvityksessä teh-
dyistä lisätutkimuksista. Tutkittujen henkilöi-
den veren paastoglukoosi- ja lipidiarvot selvi-
tettiin laboratoriotuloksista, joiden raja-arvot 
valittiin sairaanhoitopiirin tutkimusohjekirjan 
mukaisesti (Tyks Laboratorioiden tutkimus-
ohjekirja). Laboratoriotuloksista tarkasteltiin 
niitä veren paastoglukoosiarvoa ja lipidiarvoja, 
joissa tutkimuksen ajankohta oli lähinnä sel-
käydinnestenäytteen ottoaikaa, kuitenkin siten, 
että tutkimusten ajallinen etäisyys oli enintään 
vuosi.
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Muut sairauskertomustietojen perusteella 
tarkastellut muistisairauksien riskitekijät oli-
vat verenpainetauti, hyperkolesterolemia (ajan-
kohtaisista rasva-arvoista riippumatta) ja tu-
pakointi. Verenpainetauti ja hyperkolesterole-
mia todettiin potilailla, joilla sairaus oli kirjat-
tu sairauskertomusmerkintöihin. Tupakoijiksi 
määriteltiin sairauskertomustietojen perus-
teella kaikki tutkimushetkellä tupakoivat sekä 
ne tupakoimattomat, jotka olivat aiemmin 
säännöllisesti tupakoineet (entiset tupakoijat). 
Sairauskertomuksessa mainittujen esitietojen 
perusteella arvioitiin myös muistisairauden 
esiintymistä lähisuvussa.

Kognitiivisen oireiston suhteen tutkimuk
sessa kiinnostuksen kohteena olivat lopullinen 
diagnoosi suhteessa muistioireisiin ja suoriu-
tuminen Mini-Mental State Examination 
(MMSE) -testissä (< 24 pistettä poikkeava 
(Folstein ym. 1975)). Aivojen MK-lausun
noista kerättiin arvioitu hippokampusatrofian 
aste (gradus 0–4) (Scheltens P 1995). PET-
kuvantamisista (FDG ja PiB) kerättiin tieto 
muutoksista, jotka sijoittuvat AT:n tavanomai-
sesti vaurioittamille alueille ohimo- ja päälaki-
lohkoon, otsalohkoon ja pihtipoimun takaosan 
assosiatiivisten alueiden kuorikerrokseen, sekä 
FTD:aan viittaavat muutokset otsalohkon 
alueella (Nordberg ym. 2010).

Tutkimus tehtiin syventävien opintojen 
opinnäytteenä retrospektiivisenä, rekisteripoh
jaisena tutkimuksena, jolle oli sairaanhoito
piirin tutkimuslupa. Tutkimusaineisto koot-
tiin sairaanhoitopiirin tietoaltaasta. Analyysi- 
sovelluksena oli JMP Pro 16. Kategorisen 
datan analytiikassa käytettiin testeinä Khiin 
neliö -testiä sekä Fisherin tarkkaa testiä. 
Numeerisen datan analytiikassa käytettiin 
Wilcoxonin järjestyssummatestiä, sillä data ei 
ollut normaalisti jakautunutta.

Tulokset

Tutkittavia oli yhteensä 384; 50,8 % oli naisia. 
Tutkittavien keski-ikä selkäydinnestenäytteen 
tutkimushetkellä oli 64 vuotta, iän vaihteluväli 
oli 49 vuotta, ja vanhin tutkituista 89-vuotias. 
Tutkittavien perustietoja esitetään laajemmin 
taulukossa 1.

Koko aineistossa MMSE:n keskiarvo oli 24 
pistettä; AT:a sairastavilla MMSE-keskiarvo 
oli 22 pistettä, kun taas FTD-ryhmässä keski-
arvo oli 24 pistettä. AT:a sairastavilla MK:ssa 
todettiin hippokampusatrofia yli puolessa ta-
pauksista (65 %). MK:ssa todettu hippokam-
pusatrofia erotti AT:n tilanteista, joissa muis-
tin heikkenemisen taustalta ei löytynyt neu-

Taulukko 1. Tutkittujen taustatiedot ja riskitekijät.

Naiset (n=195) Miehet (n=189) Yhteensä (n=384) Puuttuva data 
(naiset/miehet)

Ikä, v (sd) 64.3 
(9.2)

64.4
(8.9)

64.3
(9.0)

0

Tupakointi, % (n) 23.0
(42)

40.3
(73)

31.6
(115)

20 (12/8)

Hyperglykemia, % (n) 9.0
(12)

17.3
(23)

13.1
(35)

117 (61/56)

Hyperkolesterolemia, % (n) 48.4
(88)

56.7
(102)

52.5
(190)

22 (13/9)

Suvussa muistisairautta, % (n) 54.7
(76)

52.8
(66)

53.8
(142)

120 
(56/64)

Verenpainetauti, % (n) 47.3
(87)

57.8
(107)

52.6
(194)

15 
(10/5)
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Taulukko 2. Selkäydinneste- ja kuvantamistutkimusten tulokset eri muistisairausryhmissä.
Li-Ab42 
Poikkeava 
(%)

Li-Tau
Poikkeava 
(%)

Li-pTau
Poikkeava 
(%)

Kaikki Li-
markkerit
Poikkeavat 
(%)
normaalit 
(%)

MMSE
Poikkeava 
(%)
Keskiarvo 
(sd)

MK-hippokampus-
atrofiaa (%)
Gr 1–2 (%-osuus 
poikkeavista)
Gr 3–4 (%-osuus 
poikkeavista)

PET tehty
PiB-PET (%)
FDG-PET (%)

PiB-PET
AT:iin 
viittaava 
löydös (%)

FDG-PET
AT:iin  
viittaava 
löydös (%)
FTD:aan 
viittaava 
löydös (%)

AT 
(n=143)

113 (79) 94 (66) 83 (58) 56 (39)
8 (5.6)

83 (61)
22 (4.6)
(N/A = 6)

84 (65)
67 (80)
17 (20)
(N/A = 13)

46 (32)
13 (9)

44 (96) 9 (69)
5 (38)

FTD 
(n=23)

6 (26) 7 (30) 3 (13) 1 (4.4)
10 (43)

8 (36)
24 (4.9)
(N/A = 1)

15 (71)
12 (80)
3 (20)
(N/A = 2)

4 (17)
15 (65)

1 (25) 0
10 (67)

DLB 
(n=3)

3 (100) 1 (33) 1 (33) 1 (33)
0

2 (67)
20 (4.2)
(N/A = 0)

1 (50)
1 (100)
0
(N/A = 1)

0
0

VaD 
(n=8)

5 (63) 2 (25) 2 (25) 1 (13) 1 (17)
25 (5.0)
(N/A = 2)

5 (71)
5 (100)
0
(N/A = 1)

0
2 (25)

0
0

Muut 
/ ei 
mitään 
(n=72)

23 (32) 13 (18) 8 (11) 4 (5.7)
38 (54)
(N/A = 2)

15 (35)
24 (5.6)
(N/A = 29)

18 (38)
12 (67)
6 (33)
(N/A = 24)

2 (2.8)
12 (17)

1 (50) 2 (17)
0

P-arvo 
AT vs 
FTD

<0.0001 c <0.0001 c <0.0001 c P=0.0004 b 

<0.0001 a 

P=0.03 a

P=0.12 c

P=0.54 a

P=0.63 a 

P=1.00 b 

P=0.002 b <0.0001 b

P=0.14 a

P-arvo 
AT vs 
kaikki 
muut 
(n=384)

<0.0001 c <0.0001 c <0.0001 c <0.0001 a 

<0.0001 a 

P=0.0004 a 
P=0.0091 c 

P=0.04 a 
P=0.07 a 
P=0.75 a 

P=0.001 b <0.0001 b

P=0.80 a

a) Khiin neliö -testi, b) Fisherin tarkka testi, c) Wilcoxonin järjestyssummatesti
Aβ42 = amyloidi beeta 42. AT = Alzheimerin tauti. DLB = Lewyn kappale -tauti. FDG = fluorodeoksiglukoosi. FTD = otsa-ohimolohko
dementia. MK = magneettikuvaus. MMSE = Mini Mental State Examination. N/A = Tietoa ei ole tai ei saatavilla. PET = positroniemissio-
tomografia. PiB = Pittsburgh substance B. pTau = fosforyloitunut Tau. VaD = verisuoniperäinen muistisairaus. SD = keskihajonta.

rodegeneratiivista muistisairautta (P<0.001). 
Verrattaessa AT:a muihin neurodegeneratiivi
siin muistisairauksiin ei tilastollisesti merkit
sevää eroa hippokampusatrofian ilmenemisen 
suhteen kuitenkaan havaittu (P=0.58). Selkä
ydinnestetutkimuksissa AT:ssa arvot olivat 
useammin poikkeavat sekä yksittäistä merkki
ainetta että kaikkien merkkiaineiden poikkea-
vuutta tarkasteltaessa (taulukko 2).

Lopulliseksi diagnoosiksi AT:n sai 143 
(37 %) tutkituista potilaista; toiseksi yleisin 
lopullinen ICD-10-diagnoosiryhmä (N=95, 
25 %) oli R41.8 (Muu tai määrittämätön 
kognitiivisten toimintojen ja tajunnan virey-
den oire tai sairaudenmerkki). Toiseksi yleisin 
muistisairaus tutkimuksessa oli FTD (N=23, 
6 %). Lopullisista diagnooseista vain harvan 
diagnoosi oli DLB (N=3, 0.8 %) tai VaD 
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(N=8, 2 %). Yleisimpien neurodegeneratiivis-
ten muistisairauksien lisäksi lopullisia diagnoo-
seja oli useita yksittäisiä, jotka yhdistettiin yh-
deksi ryhmäksi ”muut / ei mitään”.

Erikseen vertailtiin kahta lopullista ICD-
10-diagnoosiryhmää: R41.8 (Muu tai määrit-
tämätön kognitiivisten toimintojen ja tajun-
nan vireyden oire tai sairaudenmerkki) ja F06.7 
(Lievä älyllisten toimintojen häiriö) (taulukko 

3). Selkäydinnestetutkimuksessa F06.7-ryh
män Ab42-arvot olivat useammin poikkeavat 
R41.8-ryhmään verrattaessa. Vastaavaa eroa ei 
kuitenkaan tau- tai p-tau-tutkimuksessa löyty-
nyt. PET-tutkimuksista PiB-PET oli yleisem-
pi valinta F06.7-ryhmässä (P=0.047). Muiden 
tutkimusten (MMSE, MK, PET) tuloksissa ei 
ryhmien välillä ollut eroja.

Taulukko 3. Kliinisten tutkimusten tulokset ICD-10-diagnooseille R41.8 ja F06.8.

R41.81) (n=95) F06.72) (n=40) P-arvo
Li-Ab42 
Poikkeava (%)
Keskiarvo (sd)

19 (20)
721 (234)

17 (43)
665 (313)

P=0.01 a

P=0.30 c

Li-Tau
Poikkeava (%)
Keskiarvo (sd)

4 (4.2)
212 (109)

4 (10)
242 (114)

P=0.24 b

P=0.12 c

Li-pTau
Poikkeava (%)
Keskiarvo (sd)

7 (7.4)
45 (24)

3 (7.5)
45 (16)

P=1.00 b

P=0.42 c

Kaikki Li-markkerit
Poikkeavat (%)
Normaalit (%)

0
68 (72)

0
20 (50) P=0.02 c

MMSE
Poikkeava (%)
Keskiarvo (sd)
N/A (%)

14 (21)
26 (3.9)
28 (29)

4 (11)
27 (2.5)
5 (13)

P=0.28 b

P=0.08 c

MK-hippokampusatrofiaa (%)
Gr 1–2 (%)
Gr 3–4 (%)
N/A (%)

27 (31)
25 (93)
2 (7.4)
8 (8.4)

18 (47)
13 (72)
5 (28)
2 (5.0)

P=0.08 a

P=0.54 a

P=0.03 b

PET-kuvaus tehty
PiB-PET (%)
FDG-PET (%)

16 (17)
21 (22)

16 (40)
7 (18)

PiB-PET
AT:iin viittaava löydös (%) 2 (13) 7 (44) P=0.11 b

FDG-PET
AT:iin viittaava löydös (%) 2 (9.5) 2 (29) P=0.25 b

1) Muu tai määrittämätön kognitiivisten toimintojen ja tajunnan vireyden oire tai sairaudenmerkki. 2) Lievä älyllisten  
toimintojen häiriö a) Khiin neliö -testi b) Fisherin tarkka testi c) Wilcoxonin järjestyssummatesti
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Pohdinta

Tutkimusaineistossa yleisin lopullinen diag-
noosi oli AT; FTD oli aineistossa yleisempi lo-
pullinen diagnoosi kuin mikä on tämän sairau-
den osuus väestön muistisairauksista. Tulosten 
perusteella selkäydinnesteen muistimerkki-
ainetutkimus kykenee erottamaan AT:n sekä 
FTD:stä että neurodegeneratiiviseen sairau-
teen liittymättömistä muistioireista. Samoin 
vaikuttaa siltä, että merkkiainetutkimus auttaa 
erottamaan etiologisesti AT-prosessiin liitty-
vän MCI:n (mild cognitive impairment) muis-
ta koetuista muistihäiriöistä (lopulliset diag-
noosit R41.8 ja F06.7).

Neurodegeneratiiviset muistisairaudet erot-
tuvat toisistaan usein jo ensilinjan tutkimuksil-
la. VaD:n tyypilliset muutokset ovat nähtävissä 
pään MK-tutkimuksessa laajoina vaskulaari-
muutoksina (Bir ym. 2021). DLB:ssä tutkimus-
löydökset vastaavat enemmän AT:n löydöksiä, 
mutta kliininen neurologinen oireisto poikkeaa 
AT:sta (Erkkinen ym. 2018). Lopullisena diag-
noosina VaD ja DLB olivatkin tässä aineistos-
sa varsin harvinaisia. Yleisimpiä muistisairauk-
sia tarkasteltaessa FTD:n osuus oli tässä ai-
neistossa suurehko (6 %) verrattuna FTD:n 
osuuteen uusien muistisairauksien diagnoo-
seista väestössä (1,5 %) (Roitto ym. 2024). 
Syy lienee se, että FTD on useammin AT:n 
erotusdiagnostinen haaste, varsinkin jos käy-
tösmuutokset eivät ole oirekuvassa keskeisiä. 
Magneettikuvantamisella voidaan erottaa osa 
tapauksista toisistaan atrofian sijainnin mu-
kaan, mutta molemmissa sairauksissa ilmenee 
monesti atrofiaa myös yhtenevillä alueilla, ta-
kalateraalisella prefrontaalisella aivokuorella ja 
keskiohimolohkossa (Bang ym. 2015). Toisena 
selittävänä tekijänä todennäköisesti on se, että 
tämän tutkimuksen tutkimusväestö oli pitkälti 
työikäistä, jolloin FTD yleisimmin diagnosoi-
daan. Muiden muistisairauksien ilmeneminen 
lisääntyy vasta myöhemmällä iällä (Antonioni 
ym. 2023).

Tyypillisesti selkäydinnestetutkimus oli 
tehty diagnostisten selvittelyjen alkuvaihees-

sa, jolloin usein oli asetettu oirediagnoosi, joka 
tarkentui sairausdiagnoosiksi vasta tutkimus-
ten jälkeen. Tutkimuksessa tarkasteltiin ni-
menomaan lopullisia diagnooseja, jotka ase-
tettiin diagnostisten selvittelyjen tuloksena. 
Neurodegeneratiivisten muistisairauksien li-
säksi merkittäviä diagnoosiryhmiä olivat ICD-
10-koodit R41.8 ja F06.7. Vaikuttaa siltä, että 
näitä on käytetty tilanteissa, joissa potilaalla 
oli subjektiivinen kokemus muistin heikenty-
misestä, mutta neurodegeneratiivisen muisti-
sairauden diagnoosia ei voitu asettaa tai tutki-
mustulokset eivät viitanneet neurologiseen sai-
rauteen muistioireiden taustalla. Vaikka näiden 
diagnoosien asettamiselle ei ole täysin vakiintu-
nutta käytäntöä, voitiin tässä aineistossa todeta 
ryhmien välillä joitain eroja. F06.7 vaikuttaa 
valikoituneen diagnoosiksi useammin tilanteis-
sa, joissa arvioitiin olevan viitteitä AT:n patofy-
siologiasta (MCI). F06.7-ryhmässä oli useam-
min jokin poikkeava selkäydinnesteen muisti-
merkkiaine, ja pään MK:ssa nähtiin useam-
min gradus 3–4 hippokampusatrofiaa. Lisäksi 
F06.7-ryhmä vastaa teetettyjen tutkimusten 
suhteen enemmän AT-ryhmää, sillä PiB-PET 
on yleisempi PET-kuvantamistutkimuksista. 
Vastaavasti R41.8 vaikuttaa valikoituneen 
diagnoosiksi tapauksissa, joissa degeneratiivi-
nen muistisairaus vaikuttaisi epätodennäköi-
semmältä. Lääkehoitojen kehittyessä tulevai-
suudessa voitaisiinkin pohtia, onko tarvetta 
tehdä selvempää suositusta R41.8- ja F06.7-
diagnoosikoodien käytön välillä.

Itä-Suomen yliopiston tutkimus selvitti 
yli kymmenen vuotta sitten AT:n selkäydin-
nesteen muistimerkkiaineiden käyttöä muisti-
sairauksien diagnostiikassa (Remes ym. 2009). 
Tuolloin tutkittujen potilaiden määrä oli var-
sin lähellä tätä tutkimusta, ja nämä tutkimukset 
vastasivat toisiaan myös tutkimusväestön iän 
ja sukupuolijakauman suhteen. Tämän tutki-
muksen potilasaineistossa AT:n esiintyminen 
oli hieman tätä aiempaa tutkimusta yleisem-
pää (29 % vs. 37 %). Molemmissa aineistoissa 
toiseksi yleisin neurodegeneratiivinen muisti-
sairaus oli FTD, mutta Itä-Suomen yliopiston 
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aineistossa sen osuus oli vielä suurempi (18 % 
vs. 6 %). Kummassakin tutkimuksessa havait-
tiin selkäydinnesteen muistimerkkiaineiden 
määrittämisen edistävän AT:n diagnostiikkaa. 
Havainnoivalle merkkiaineiden kliinisen käy-
tön arkielämän tutkimukselle ei löydy runsaasti 
vertailukohtia. Kirjallisuudesta kuitenkin tie-
dämme, että selkäydinnesteen muistimerkki
aineiden käyttö parantaa AT:n diagnostista 
osuvuutta ja että tutkimusta mahdollisesti ali-
käytetään erikoistuneiden yksiköiden ulkopuo-
lella (Bouwman ym. 2022). Samoin näyttää sil-
tä, että muistimerkkiaineiden tutkiminen lisää 
hoitavan lääkärin luottamusta annettuun diag-
noosiin (Mouton-Liger ym. 2014).

Tutkimuksen vahvuuksia ovat tarkat sai-
rauskertomusmerkinnät potilaista. Potilaiden 
seurantajakso on suhteellisen pitkä, 7 vuotta. 
Tutkittujen määrä on myös melko kattava. Tut
kimuksen heikkouksia ovat taas retrospektii-
vinen kliiniseen sairaala-aineistoon perustuva 
tutkimus, jolloin joidenkin tiettyjen muuttu- 
jien arvioiminen on haasteellista. Diagnostisten 
tutkimusten valinnassa ja käytössä saattaa olla 
lääkärikohtaisia eroja. Vapaamuotoisiin, klii-
niseen käyttöön laadittuihin sairauskertomus-
merkintöihin tukeutuvassa tutkimuksessa on 
mahdollista, että muistisairauksien tunnetuis-
ta riskitekijöistä (Livingston ym. 2020) kerät-
tävissä oleva tieto jää puutteelliseksi. Potilaita 
ei esimerkiksi ollut punnittu systemaattisesti, 
eikä painoa ole yleensä kirjattu sairauskerto- 
musmerkintöihin. Myöskään alkoholin käy-
töstä ei ollut johdonmukaisia mainintoja tai 
sellaisia täsmällisiä kuvauksia, jotka mahdol-
listaisivat luotettavan arvioinnin. Tutkimuk- 
sessa tarkasteltiin riskitekijöitä, joista arvioi
tiin saatavan mahdollisimman kattava ja luo-
tettava tieto aineisto huomioiden. Muisti
merkkiainetutkimukseen valikoituneiden po-
tilaiden tarkkaa vertailua muihin muistin ja 
kognition oireiden vuoksi tutkittuihin potilai-
siin ei valitettavasti voitu tehdä, sillä neurolo-
gian poliklinikan kirjanpidossa muistipolikli-
nikan potilaita ei ole tilastoitu erillisenä ryh-
mänä. Käytännön kokemuksen perusteella on 

kuitenkin todennäköistä, että muistimerkki
ainetutkimukseen on päätynyt todennäköi-
semmin työikäisiä potilaita sekä niitä, joiden 
kohdalla muistisairauden diagnostiikka on vaa-
tinut lisätutkimuksia. CERAD-tutkimuksista 
ei valitettavasti ollut tässä retrospektiivisessä 
tutkimuksessa kattavia tietoja käytössä. Tämä 
tutkimus tehtiin usein jo lähettävässä yksikös-
sä, ja lisäksi CERAD-tulosten kirjaaminen sai-
rauskertomuksiin oli yleensä osittaista ja vaih-
televaa. Neuropsykologinen tutkimus oli teh-
ty vain osalle potilaista. Lisäksi neuropsykolo-
gisten tutkimusten lausunnot olivat rakenteel-
taan vaihtelevia ja siten hankalasti vertailtavia. 
Koska kognitiotestien tulokset eivät olleet tä-
män tutkimuksen pääasiallinen kiinnostuk-
sen kohde, päätettiin keskittyä MMSE-testiin, 
jonka tulokset olivat löydettävissä sairauskerto-
muksista kattavasti ja yksiselitteisesti.

Alzheimerin taudin aikaisessa patofysiolo
gian tunnistamisessa on etuna, että seuranta 
ja elämäntapainterventiot (Yu ym. 2020) pys- 
tytään kohdentamaan oikeaan ryhmään. Muis
tisairauden varhainen toteaminen voi hidas-
taa 2–5 kuukaudella potilaan siirtymistä tau-
din vaikeaan vaiheeseen (MMSE-pisteet  
 < 10). Tällä on sekä inhimillinen että talou-
dellinen merkitys (Martikainen & Viramo 
2015). Viime vuosina ohjeistukset ovat siirty-
neet AT:n varhaisempaan tunnistamiseen, juu-
ri merkkiainetutkimuksiin nojaten ( Jack ym. 
2024). Toisaalta niin kauan kuin ehkäisevää 
tai parantavaa lääkehoitoa AT:iin ei ole, tulee 
pohtia hyvin varhain asetetun AT-diagnoosin 
aiheuttamaa taakkaa potilaalle suhteessa diag-
noosin mahdollisesti tuomiin hoidollisiin hyö-
tyihin (Garand ym. 2009; Rewerska-Juśko & 
Rejdak 2020). Viime aikoina plasmasta mi-
tattavia merkkiaineita on tutkittu myös run-
saasti, ja tulevaisuudessa ne todennäköisesti 
saavat merkittävän aseman muistisairauksien 
diagnostiikassa, mutta vielä ne eivät ole laa-
jassa kliinisessä käytössä (Blennow ym. 2023; 
Hansson ym. 2023; Jack ym. 2024).

Muistisairauksien kliinisten diagnoosien 
luotettavuus vaihtelee eri sairauksien ja diag-
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nostisten yksiköiden välillä. AT-diagnoosin 
sensitiivisyys oli laajassa amerikkalaisessa ai-
neistossa 70,9 %:n ja 87,3 %:n välillä; diagnoo
sin spesifisyys oli 44,3 %:n ja 70,8 %:n välillä 
(Beach ym. 2012). Vanhemmassa amerikkalai
sessa tutkimuksessa Lewyn kappale -taudin 
diagnoosi oli vähiten luotettava; muiden ta-
vallisten neurodegeneratiivisten muistisairauk- 
sien välillä ei ollut eroja (Lopez ym. 1999). Pe- 
rusterveydenhuollossa dementian diagnostinen 
herkkyys on heikompi kuin asetetun diagnoo
sin osuvuus (Bradford ym. 2009; Creavin ym. 
2022). Selkäydinnesteen muistimerkkiainei-
den tutkiminen auttaa AT:n erotusdiagnos-
tiikassa joko vahvistamaan olemassa olevaa 
työdiagnoosia tai sulkemaan pois muita diag-
noosivaihtoehtoja (Dubois ym. 2023). Tutki
mukseen ei liity suuria kustannuksia, ja sen 
saatavuus on valtakunnallisesti myös parem-
pi esimerkiksi PET-kuvauksiin verrattuna. 
Muistimerkkiainetutkimusta onkin syytä har-
kita, kun muistisairautta epäillään nuorella po-
tilaalla, mutta myös iäkkäillä potilailla, mikäli 
oirekuva on epätyypillinen tai ensilinjan sel-
vitysten jälkeen muistisairauden diagnoosi jää 
epävarmaksi.
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