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OHJELMA

KESKIVIIKKO 30.10.

14.30-15.00  llmoittautuminen ja kahvit Siirtomaasalin aula

15.00-17.30 | Satelliittisymposium 1:

Mikko Kallela in memoriam: Migreeni tanaan - pallo on nyt Sinulla
pj prof. Markus Férkkild, Helsingin yliopisto

Yhteistyokumppanit: AbbVie, Oy H. Lundbeck Ab, Pfizer ja Teva Finland Oy Siirtomaasali

15.00-15.05 | Avaus, pj prof. Markus Fdrkkild, Helsingin yliopisto
15.05-15.40 | Towards a better understanding of the pathophysiology of migraine
prof. Peter Goadsby, University Kings College London and UCLA

15.40-16.15 | The present and future of migraine therapy
prof. Lars Edvinsson, Lunds Universitet

16.15-16.40 | Migreenin genetiikan nakyma tanaan
prof. Aarno Palotie, Suomen molekyylilcdiketieteen instituutti, HiLIFE, Helsingin yliopisto ja
MG Research Institute, Boston

16.40-17.05 | Migreenin Kdypd hoito tdnddn — mitd uutta?
dos. Marja-Liisa Sumelahti TaY

17.05-17.30 | Mitd voisimme oppia koripallosta
koripallovalmentaja Henrik Dettmann

In Memoriam (minuutin hiljaisuus)

17.30-18.00 ”mOIttautumlnenja katht Siirtomaasalin aula
18.00-19.30 | Sessio 1: Mielenkiintoisia potilastapauksia

pj dos. Johanna Palmio, Tays Siirtomaasali
18.00-18.05 | Avaus, pjdos. Johanna Palmio, Tays
18.05-18.30 | Potilastapaus 1: Kavelyvaikeus

dos. Aki Hietaharju, Tays
18.30-18.55 | Potilastapaus 2: Proksimaalinen lihasheikkous

dos. Manu Jokela, Tyks

18.55-19.20 | Potilastapauskilpailun voittaja
19.20-19.30 | Keskustelu

lllallinen Pyéred Sali
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TORSTAI 31.10.

8.00-8.30 lImoittautuminen, ndyttelyyn tutustuminen, kahvi Siirtomaasalin aula / Merisali

8.30-10.00 | Satelliittisymposium 2: Neuroimmunologia
pj prof. Laura Airas, Tyks

Yhteistydkumppanit: argenx ja Merck Siirtomaasali

8.30-8.35 Avaus
pj prof. Laura Airas, Tyks

8.35-9.20 Utilization of MRI imaging in differential diagnostics of MS
prof. Marcello Moccia, University of Naples, Italy

9.20-9.40 Myasthenia graviksen ennustetekijat
dos. Sini Laakso, HUS

9.40-10.00 Rekisterit neurologisissa sairauksissa
dos. Merja Soilu-Hdnninen, Tyks

10.00-10.30  Kahvitauko ja ndyttelyyn tutustuminen Merisali

10.30-1040 | Neurologipdivien avaus

SNY:n johtokunnan pj prof. Valtteri Kaasinen, Tyks SOl

Sessio 2: Hot Topics

pj prof. Valtteri Kaasinen, Tyks Siirtomaasali

Avaus
pj prof. Valtteri Kaasinen, Tyks

Erkki Kivalo -palkinto

Aivojen glymfaattisen toiminnan hairiot ja hoito FUS LiFU:lla
prof. Vesa Kiviniemi, OYS

Tekoaly ja neurologia
prof. Jukka Peltola, Tays

Keskustelu

12.10-1240  Suulliset posteriesitykset
pj dos. Anna Briick, Tyks

Anni Tuulasvaara, HUS

Valtteri Réity, TY

Jaakko Ritvanen, HUS

Erika Rannila, HUS

Niina Ldhde, TAYS

Nora Linna, OYS Siirtomaasali

12.40-13.30  Lounas ja ndyttelyyn tutustuminen Pyéred Sali / Merisali




13.30-15.00 | Rinnakkaissessio 3A: 13.30-15.00 | Rinnakkaissessio 3B:

Keskushermostoinfektiot Neuro-onkologiaa
pj dos. Mikko Kérppd, OYS  jirtomaasali pj el Leena Ollila, HUS State Room*

13.30-13.35 | Avaus 13.30-13.35 | Avaus
pj dos. Mikko Kdéirppd, OYS pj el Leena Ollila, HUS

13.35-14.00 | Neuroborrelioosi ja TBE 13.35-14.00 | Glioomien diagnostiikka ja hoito
prof. Jarmo Oksi, Tyks dos. Joonas Haapasalo, Tays

14.00-14.25 | Aivoabsessit 14.00-14.25 | Aivolymfoomat
LT Dan Laukka, Tyks el Inka Puhakka, KYS

14.25-14.50 | Keskushermoston sieni-infektiot 14.25-14.50 | Checkpoint inhibiittoreiden neurologiset haitat
LT Mari Eriksson, HUS LT Kalle Mattila, Tyks

14.50-15.00 Keskustelu 14.50-15.00 | Keskustelu

15.00-15.45  Kahvitauko ja ndyttelyyn tutustuminen

Merisali

15.45-17.15 | Satelliittisymposium 3: Muisti
pj apulaisprof. Eino Solje, UEF

Yhteistyokumppanit: BioArctic Finland Oy ja Eisai AB ISittoTaacal

15.45-16.15 | Alzheimerin taudin kehittyva diagnostiikka ja uudet biomerkkiaineet
apulaisprof. Eino Solje, UEF

16.15-16.45 Alzheimerin taudin ladkehoidon uudet mahdollisuudet
prof. Juha Rinne, TY

16.45-17.15 Paneelikeskustelu:
pj apulaisprof. Eino Solje, UEF, prof. Juha Rinne, TY, prof. Anne Koivisto, HY ja dos. Johanna Kriiger, OYS

Get-together nayttelyalueella Merisali

Suomen Neurologisen Yhdistyksen vuosijuhla Pyéreii Sali
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PERJANTAI 1.11.

8.00-8.30

8.30-10.00

lImoittautuminen ja kahvit

Merisali

Satelliittisymposium 4: Vaikean epilepsian diagnostiikka ja hoidon haasteet

pj prof. Reetta Kdlvidinen, UEF

SNY:n kanssa yhteistydssa UCB Pharma Oy Finland

Siirtomaasali

8.30-8.35

Avaus
pj prof. Reetta Kdlvidinen, UEF

8.35-9.00

Vaikean epilepsian tunnistaminen ja diagnostinen uudelleenarvio

prof. Jukka Peltola, Tay ja Tays

9.00-9.25

Muiden kuin kohtausoireiden arviointi ja hoito osana vaikean epilepsian kokonaisvaltaista hoitoa

EL Katri Silvennoinen, HUS

9.25-9.50

Pitkittyneiden kohtausten estaminen ja hoito sairaalan ulkopuolella: uusi REST-konsepti

prof. Reetta Kdilvidinen, UEF

9.50-10.00

10.00-10.45

10.45-12.15

Keskustelu
Kahvitauko ja ndéyttelyyn tutustuminen

Rinnakkaissessio 4A:

Neuropatologiaa

pj LT Jaana Ronka, Tyks  state Room*

10.45-12.15

Merisali

Rinnakkaissessio 4B:

Neurogenetiikan paivitys
pj dos. Emil Ylikallio, HUS ja HY  giirtomaasali

10.45-10.50

Avaus
pj LT Jaana Ronkd, Tyks

10.45-10.50

Avaus
pj dos. Emil Ylikallio, HUS ja HY

10.50-11.40

Neuropatologisia tapauksia
LT Jaana Rénkd ja dos. Maria Gardberg,
Tyks

10.50-11.10

Geenidiagnostiikan menetelmat ja 16ydos-
ten arviointi
dos. Maria Haanpdd, HUS

11.10-11.25

Ataksian geenidiagnostiikka
dos. Laura Kytévuori, OYS

11.25-11.40

ALS - milloin geenitesti
LT Hannu Laaksovirta, HUS

11.40-12.00

Neuropatologiset obduktiot tandan
Suomessa
apulaisprof. Liisa Myllykangas, HUS

11.40-12.00

Geeniterapian nykytuulet
dos. Kimmo Wartiovaara, HUS

12.00-12.15

12.15-13.15

Keskustelu
Lounas ja ndéiyttelyyn tutustuminen

SNY:n vuosikokous

12.05-12.15

Keskustelu

Pyéred Sali/ Merisali

Siirtomaasali




13.15-14.40  Sessio 5: Mita uutta AVH akuuttihoidossa

pj dos. Daniel Strbian, HUS Siirtomaasali

13.15-13.20  Avaus
pj dos. Daniel Strbian, HUS

13.20-13.45  ICH:n akuuttihoito, muuttuuko mikaan?
dos. Nicolas Martinez-Majander, HUS

13.45-14.10  "Back to the basics” - potilasvalinta akuutin aivoinfarktin rekanalisaatiohoitoihin
LT Anne-Mari Kantanen, KYS

14.10-14.35 Hoito alaryhmissa - mika ihmeen minor stroke, MeVO, large core?
ayl Pauli Ylikotila, Tyks

14.35-14.45  A&Q, puhujat
moderaattorina pj dos. Daniel Strbian

14.45-1450 | Neurologipdivien paatos

prof. Mika Martikainen, OYS Siirtomaasali

* State Room on hotellin aulassa.
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Puheenjohtajan tervehdys

Hyvat kollegat,

Minulla on ilo ja kunnia toivottaa teidat lampimasti tervetulleiksi Neurologipaiville 2024. Tama kolmipdivainen
tapahtuma on Suomen Neurologisen Yhdistyksen (SNY) vuoden keskeisin ja merkittavin koulutustilaisuus. Neu-
rologian kentta on jatkuvassa muutoksessa ja kehittyy nopeammin kuin koskaan ennen, mika asettaa meidéan
eteemme yha moninaisempia ja haastavampia oppimistarpeita. Neurologipaivien ohjelma on huolella suunni-
teltu vastaamaan seka erikoistuvien ladkareiden etta kokeneiden ammattilaisten alati kasvaviin koulutusvaati-
muksiin.

Tieteellinen ohjelmamme tuo lavalle niin kotimaiset kuin kansainvaliset huippuasiantuntijat, jotka valottavat
uusinta tietoa ja sen soveltamista kliinisessa tyossa. Tana vuonna esilla ovat erityisesti migreenin hoidon uudet
tuulet, neuroimmunologian ajankohtaiset kysymykset, muistisairauksien viimeisimmat [6yddkset seka aivove-
renkiertohairididen hoitoon liittyvat edistysaskeleet. Lisaksi olemme tuoneet ohjelmaan sessioita, joissa kasitel-
Iadn haastavia potilastapauksia ja tekodlyn hyodyntamista neurologiassa - aiheita, jotka ovat tulevaisuudessa
entista keskeisempia kliinisessa tydssa.

Erityisen arvokas osa ohjelmaa on perinteinen Erkki Kivalo -palkinnon luovuttaminen ansioituneelle jasenellem-
me, ja odotamme mielenkiinnolla palkinnonsaajan luentoa, joka tarjoaa arvokasta pohdittavaa koko neurologi-
kunnalle.

Neurologipdivien innoittava ilmapiiri ei rajoitu pelkastdan tieteellisiin keskusteluihin. Torstai-illan vuosijuhla on
monille osallistujille kohokohta, joka tuo yhteen suuren osan Suomen neurologikunnasta ja tarjoaa oivan mah-
dollisuuden verkostoitumiseen ja rentoutumiseen kollegoiden ja yhteistydkumppaneiden kesken.

Taman kaiken mahdollistaminen vaatii huolellista suunnittelua ja yhteisty6ta. Suuret kiitokset yhdistyksen dy-
naamiselle koulutusvaliokunnalle — Anna Brlickille, Petra ljakselle, Valtteri Julkuselle, Mikko Karpalle ja Johanna
Palmiolle — seka sessioiden puheenjohtajille ja yhdistyksen johtokunnalle. Lisaksi haluan kiittaa Into Events Oy:ta
ja Pia Banerjee-Rikkosta erinomaisesta yhteistyosta.

Erityiskiitoksen ansaitsevat kaikki yhteistydkumppanimme, jotka tuovat Neurologipdiville uusimmat kliinisen
neurologian tuotteet ja ratkaisut nayttelyalueelle. Yhteistyonne on korvaamaton ja mahdollistaa Neurologipai-
vien jarjestamisen korkeatasoisena tapahtumana vuosi toisensa jalkeen. Kannustan teita kaikkia varaamaan aikaa
nayttelyalueella vierailuun ja hyddyntamaan mahdollisuuden tutustua uusimpiin innovaatioihin.

Lopuksi haluan kiittaa kaikkia osallistujia — teidan lasndolonne ja panoksenne tekevat ndista padivista onnistuneet.
Toivotan teidat lampimasti tervetulleiksi oppimaan uutta, jakamaan kokemuksia ja nauttimaan kollegoiden seu-
rasta!

Lampimin terveisin,

Valtteri Kaasinen
Puheenjohtaja, Suomen Neurologinen Yhdistys ry

8+ Neurologipaivat 2024



Neurologipaivat 2024 jarjestaja

Suomen Neurologinen Yhdistys ry

Neurologipaivien ohjelmasta vastaavat

SNY:n johtokunta SNY:n koulutusvaliokunta

+ Valtteri Kaasinen, puheenjohtaja + Anna Briick, puheenjohtaja, anna.bruck@tyks.fi
« Manu Jokela, sihteeri + Mikko Karppa, mikko.karppa@oulu.fi

+ Nina Kemppainen, varainhoitaja « Petraljas, petra.ijjas@hus.fi

+ Anne-Mari Kantanen « Valtteri Julkunen, valtterijulkunen@kuh.fi

+ Mika Martikainen « Johanna Palmio, johanna.palmio@tuni.fi

« Jukka Peltola
« Jukka Saarinen

- Tiina Sairanen

Neurologipaivien toteutuksesta vastaavat

SUOMEN NEUROLOGINEN
YHDISTYS

Neurologiska Foreningen i Finland - Finnish Neurological Society @
Hilton

HELSIMKI KALASTAJATORPFA

GRAAFINEN SUUNNITTELUTOIMISTO

fa/{sS'Tt ?’"‘1

f "“: F.'I 2ol .I'{:F'-'L":: -
nian %j h

Wastuullista viestintia

Tervetuloa mukaan Neurologipadiville!

Neurologipaivat 2024 « 9



Neurologipaivat 2024

Neurologipaivien luennot Hilton Helsinki Kalastajatorpalla

Neurologipdivien luennot jarjestetddn Hilton Helsinki Kalastajatorpan Conference & Events Centerissa.
Paaluentosalina on Siirtomaasali.

Rinnakkaissessiot jarjestetaan Kalastajatorpan hotelliaulan yhteydessa sijaitsevassa State Roomissa torstaina
31.10. ja perjantaina 1.11.

Neurologipdivien ohjelmasta tehdaan lahetys etdosallistujille seka Siirtomaasalista etta rinnakkaissessioista State
Roomista. Potilastapauksista saatetaan lahettaa tietoturvallisuussyista ainoastaan aani.

Neurologipaivien virtuaalinen osallistuminen — RajucastTV

Kaikille Neurologipaiville ilmoittautuneille Iahetetaan linkki virtuaaliselle RajucastTV-alustalle, joten myds
paikan paalle ilmoittautuneet voivat halutessaan seurata ohjelmaa etdyhteydella.

Sli.do -aanestykset ja puhujakysymykset
Neurologipaivilla on kaytodssa Slido-aanestysjarjestelma. Slidon kautta voi my6s tehda puhuijille kysymyksia,
jotka session puheenjohtaja esittaa puhujalle.

O

Siirtomaasalissa Slidoon paasee suoraan kirjautumaan osoitteesta:
https://app.sli.do/event/15cjxGyXe1PsyXMcEmGEhC tai kirjautumisen voi tehda etusivun
kautta: https://www.slido.com/

Talloin etusivulle syotettava hashtag, joka ohjaa tapahtumasivulle on: #NEURO24

[=]

Rinnakkaissessioiden luentosalissa State Roomissa Slidoon pddsee suoraan
kirjautumaan osoitteesta: https.//app.sli.do/event/2teZQTpH42tak 1gRCWKKc5 tai
kirjautumisen voi tehda etusivun kautta: https://www.slido.com/

Talloin etusivulle syotettava hashtag, joka ohjaa tapahtumasivulle on: #NEURO24-PARALLEL

Kirjautuminen onnistuu myos QR-koodilla, joka ndytetaan lahetyksen yhteydessa.

Potilastapaukset ja suullinen esitys

Neurologipaiville jatetyt ja hyvaksytyt potilastapaukset ovat nahtavina e-postereina Kalastajatorpan Conference
& Events Centerissd, Siirtomaasalin aulassa.

Paras potilastapaus palkitaan ja siita kuullaan suullinen esitys keskiviikkona 30.10. osana Sessio I:n ohjelmaa klo
18.00-19.30

Abstraktit ja suulliset esitykset

Neurologipaiville jatetyt ja hyvaksytyt abstraktit ovat nahtavina e-postereina Kalastajatorpan Conference &
Events Centerissa, Siirtomaasalin aulassa.

Kuudesta e-posterista on suullinen esitys torstaina 31.10. klo 12.10-12.40. Kolme parasta abstraktia palkitaan
torstai-iltana 31.10. Suomen Neurologisen Yhdistyksen vuosijuhlassa.

10« Neurologipaivat 2024



Neurologipaivien nayttely

Neurologipdivien ndyttely on avoinna torstaina ja perjantaina 31.10.-1.11. ohjelman mukaisesti, perjantaina
klo 13.00 asti. Nayttelytilana on Conference & Events Centerin alakerrassa sijaitseva Merisali. Torstain ja
perjantain taukokahvitukset seka lounaan jalkiruuat ja kahvit tarjoillaan nayttelytilassa. Torstai-illan Get-
together klo 18.00-19.00 jarjestetaan myds Merisalissa. Merisalin lisaksi yhteistyokumppaneilla seka jarjesto- ja
saatickumppaneilla on nayttelypisteita aula- ja kdytavatiloissa.

Yhteistyokumppanimme ovat meille tarkeita ja toivomme, etta tutustutte heidan nayttelypisteisiinsa
nayttelyalueella.

Illallinen keskiviikkona 30.10.

Keskiviikkona 30.10. tarjoillaan keskiviikon osallistujille buffet-illallinen Kalastajatorpan Pyoredssa Salissa klo
19.30 alkaen. lllalliselle on pyydetty etukateisilmoittautumiset.

Suomen Neurologisen Yhdistyksen vuosijuhla torstaina 31.10.

Kaikki Neurologipaivien torstaina ja perjantaina lasna oleviksi ilmoittautuneet osallistujat ovat tervetulleita
SNY:n vuosijuhlaan Kalastajatorpan Pyoredan Saliin torstaina 31.10. klo 19.00. SNY:n vuosijuhlaan on pyydetty
etukateisilmoittautumiset.

Vuosijuhlassa julkistetaan abstraktikilpailun palkitut.

Vuosijuhlan pukukoodi on tumma puku.

Kokoukset

Suomen Neurologinen Yhdistys ry:n vuosikokous

Suomen Neurologisen Yhdistyksen vuosikokous jarjestetdaan perjantaina 1.11. klo 12.15-13.00. Kokous on avoin
SNY:n jasenille. Kokousta voi seurata my0s virtuaalisesti tapahtuma-alustalla.

Tiedotus

Neurologipadivien 2024 tiedotusta hoitaa Klanga Oy, Pekka Karppinen, pekka.karppinen@klanga.fi,
p.0505936138.

Keskustele Neurologipaivista #neurologia #neurologipaivat2024

Palaute

Neurologipaivien jalkeen lahetamme teille sahkdpostilla linkin palautekyselylomakkeelle, jolloin voitte arvioida
Neurologipaivia kokonaisuutena ja antaa tapahtumalle kehitysajatuksia seka esittaa toiveita teita kiinnostavista
luentoaihealueista.

Neurologipaivat 2024 « 11



Tallenne

Neurologipaivien tallenne on katsottavissa sunnuntaihin 10.12.2024 asti. Tallennetta paasette katsomaan
henkilokohtaisella osallistumislinkillanne RajuCastTV tapahtuma-alustalla.

Neurologipaivien tallenteeseen tulee seka Siirtomaasalista etta State Roomista striimattava ohjelma
keskiviikosta perjantaihin.

Osallistumistodistukset

Osallistumistodistuksen voi pyytda vastaamalla palautekyselyyn. Osallistumistodistukset lahetetaan sahkoisesti
Neurologipaivien jalkeen.

Nettisivut ja sosiaalinen media

Nettisivut;

SNY:n nettisivut: www.neuro.fi

Neurologipaivien nettisivut: www.neuro.fi/neurologipaivat

SNY:n X-tili @SuomenNeuro.

Keskustele Neurologipaivista: #neurologia #neurologipaivat2024

Facebook:

SNY:n jasenilla on yksityinen Facebook-ryhma Suomen Neurologinen Yhdistys SNY

Yhteystiedot

Neurologipaivien johtoryhman yhteystiedot:

+ SNY, puheenjohtaja Valtteri Kaasinen, valtteri.kaasinen@tyks.fi

+ SNY, sihteeri Manu Jokela, manu.jokela@tyks.fi

+ SNY, koulutusvaliokunnan puheenjohtaja Anna Briick, anna.bruck@tyks.fi

+ SNY, varainhoitaja Nina Kemppainen, nina.kemppainen@tyks.fi

Neurologipaivien jarjestelyiden yhteystiedot:

Kongressitoimisto Into Events Oy
Pia Banerjee-Rikkonen
neuro@intoevents.fi,

p. 0405824912



Nayttely
MERISALI
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Yhteistyokumppani Nayttelypaikka

AbbVie
Adamant Health Oy

Alexion

Angelini Pharma Nordics

AB

argenx

BioArctic Finland Oy
Biogen Finland Oy
Boehringer Ingelheim
CSL Behring

Desitin Pharma

Eisai AB

Grifols Nordic Ab
GSK

Ipsen

Jazz Pharmaceuticals
Merck Oy

Neuraxpharm

19
14
12
26

18
31

17
13
23
33
30
25

Yhteistyokumppani

Nordiclnfu Care
Novartis Finland Oy
Novartis Finland Oy
Organon Finland Oy
Orion Oyj Orion Pharma
Oy H. Lundbeck Ab
Pfizer

Pfizer

Prothya Biosolutions
Finland Oy

Roche Oy

Sanofi Oy

StellarQ

Takeda Oy

Terveystalo

Teva Finland Oy

UCB Pharma Oy Finland

Nayttelypaikka

Aula- tai kdytdvapaikka

Amgen

Best Practice Nordic ApS
Grex Medical Oy
Insightec

Medtronic

Oy Linde Gas Ab
Wieslab AB
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Neurologipaivien yhteistyokumppanit

obbvie

Olemme kansainvalinen tutkimus-
lahtoinen bioladketieteen yhtio. Ta-
voitteenamme on parantaa vakavien
sairauksien kanssa eldvien ihmisten
elamanlaatua. Tervetuloa naytte-
lyosastollemme keskustelemaan, mi-
ten voimme yhdessa auttaa migreenia
ja edennytta Parkinsonin tautia sairas-
tavia voimaan paremmin.

argenx s

argenx is a global immunology com-
pany committed to improving the
lives of people suffering from severe
autoimmune diseases.

Partnering with leading academic
researchers argenx aims to translate
immunology breakthroughs into
novel antibody-based medicines.

BIOARCTIC

BioArctic on ruotsalainen
tutkiva laakeyritys, joka kehittaa
taudinkulkuun vaikuttavia hoitoja
hermoston rappeumasairauksiin.
Visionamme on luoda innovatiivisia
ladkkeita, jotka parantavat
hermoston sairauksia sairastavien
potilaiden elamaa.

HUMAN HEALTH CARE

Our work at Eisai prioritises patients

and their families through our focus

to continually improve the benefits

that healthcare can provide. We call
this human health care.

MERC K

Me Merckilla haluamme auttaa luo-
maan, parantamaan ja pidentamaan
elamaa. Jo 350 vuoden ajan olemme
yrittaneet ymmartad, miten ihmis-
keho toimii ja 16ytaa ratkaisuja, jotka

saavat ihmiset voimaan paremmin.
FI-NONNI-00471 10/2024

Luvdleck

R !

Tervetuloa Lundbeckin osastoille
kuulemaan lisaa migreenin ja masen-
nuksen hoidosta! Lundbeck on yksi
ainoista laakeyrityksista maailmassa,
joka keskittaa tutkimusvoimavaransa
pelkastaan psykiatristen ja neurologis-
ten ladkkeiden kehittamiseen. Antoi-
sia neurologipaivia!

t. Lundbeck-tiimi

@ Pfizer

Suomessa Pfizerin tarkedna tehta-
vana on varmistaa, ettd suomalaiset
saavat parhaan mahdollisen ladke-
hoidon. Pfizer on yksi Suomen suu-
rimmista ladkeyrityksista ja toimim-
me aktiivisesti Suomessa. Meilla tyos-
kentelee noin 90 ihmista. Suomen
markkinoilla on noin 80 Pfizerin eri
ladkettd. Nahdaan neurologipaivilla!
Terveisin, Pfizerin tiimi.

teva

aCGRP -valmisteet ovat vakiinnutta-
neet asemansa migreenin estohoi-
dossa. Teva Finland tarjoaa tietoa

niin migreenista kuin aCGRP-valmis-

teistakin. Tutustu lisaa osastollamme
Neurologiapdivien yhteydessa tai
vieraile osoitteessa https://www.

tevafinland.fi/migreeni/.

Inspired by patients.

r
A Criven by science.

I,
y

UCB on maailmanlaajuinen biolaa-
keyhtid, joka keskittyy neurologi-
siin ja immunologisiin sairauksiin.
Pitkdjanteisen toimintamme
lahtokohtana ovat potilaiden tar-
peet. Tervetuloa keskustelemaan
epilepsiasta ja myasteniasta UCB:n
ndyttelyosastolle! Tiedatkod jo mitd
uutta on tulossa? Tutustu UCB:n
verkkosivustoon https://www.ucb.
com/our-science/pipeline
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InFucare

Nordiclnfu Care on johtavia kotona
tehtdvien infuusio hoitojen toimit-
tajia. Olemme osa kansainvalista
Air Liquide konsernia. Edustamme
valmisteita ja laakinnallisia laitteita
Parkinsonin taudin seka epilepsian
hoitoon.

Tervetuloa tutustumaan
osastoomme!

RION
PHARMA

Hyvinvointia rakentamassa

Orion on rakentanut hyvinvointia yli
sadan vuoden ajan. Suomalainen hy-
vinvointi luodaan yhdessa - teoilla ja
tunteella. Tyéllistdmme ja investoimme
kotimaassa, sinivalkoisella sydamella.
Piipahda osastollamme vaihtamassa
ajankohtaiset kuulumiset ja tutustumas-
sa neurologisiin tuotteisiimme.

3 BRAIN .11
Q Pﬁzer TECH H:u}”[l';
!
BrainTwin on Nordic Brain Techin ja
Pfizerin kehittdma suomenkielinen
migreenin hallinta sovellus potilaille.
Sovellusta kdytetadn migreenin hal-
lintaan ja -seurantaan, seka yhteystyo-
hon terveydenhuollon ammattilaisten
kanssa. Sovellus lanseerataan neurolo-
gipdivien yhteydessa. Tervetuloa kuu-
lemaan lisaa! Terveisin, Pfizerin tiimi.

Angelini
Pharma

Angelini Pharma on italialainen
perinteikas ladkeyhtio. Aloitimme
toimintamme Pohjoismaissa 2021.
Tervetuloa osastollemme keskustele-
maan epilepsiasta ja ajankohtaisesta
hoitovaihtoehdostal!

5 1IPSEN

Innovation for pofient care

Welcome to Ipsen booth and take
part of the anatomy of muscles
involved in cervical dystonia and
adult spasticity

*‘ NEURAXPHARM

THE EUROPEAN CNS SPECIALIST

Neuraxpharm is a leading European
pharmaceutical company Our purpose
is to offer a comprehensive and spe-
cialized range of CNS therapeutic solu-
tions to improve patient outcomes.

r Jazz Fharmnaceuticals

Jazz Pharmaceuticals is dedicated to
developing medicines for people with
limited treatment options. Jazzis a
leader in cannabidiol science with a
growing neuroscience product
portfolio.

Transforming Lives. Redefining
Possibilities.

U NOVARTIS

Neurotieteellisia innovaatioita
yhteistyona

Novartis on mukana neurologisten
sairauksien tutkimuksessa ja hoidossa
- varhaisvaiheen lddkekehityksesta
suomalaisen potilaan hoitopolkuun.

- Yli 80 vuotta hermoston sairauksien
ladkekehitystyota

+ Ensimmadinen biologinen tasmalaa-
ke migreeniin ja useita MS-hoitoja

= ORGANON

Organon, here for her health

We are a global healthcare company
with a portfolio of therapies and prod-
ucts in women'’s health, biosimilars,
and established brands across a wide
array of conditions and diseases.
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PRONSSITASO

ADAMANT
HEALTH

Adamant Health is revolutionizing
the care of Parkinson’s disease by en-
abling data-driven disease manage-
ment. Our CE-marked data-analysis
technology provides detailed symp-
tom data, helping clinicians make
more informed treatment decisions
for their patients.

nlnt\l

'\-ul"' I_"'l_l.l-\.::':-\.
Alexion is a global biopharmaceu-
tical company focused on serving
patients and families affected by
rare diseases through the discov-
ery, development and commercial-
ization of life-changing therapies.

e Biogen

Biogen on johtava maailmanlaajui-
nen bioteknologiayritys, tieteen edel-
lakavija joka kehittda innovaatioita
monimutkaisiin sairauksiin, kehittden
mahdollisia hoitomuotoja neurologi-
an, neuropsykiatrian, erikoistuneen
immunologian ja harvinaisten saira-
uksien kentilla. Biogenin tarkoituk-
sena on palvella ihmiskuntaa tieteen
kautta. Biogen-248316 109/2024

~\ Boehringer
I”ll Ingelheim

Vastauksemme tulevaisuuteen on
tutkimus. Kohtaamme huomisen
haasteet tandan — optimistisesti tule-
vaisuuteen katsoen. Léydamme vas-
tauksia monitieteisella tutkimustyolla,
jota olemme edistaneet perheyrityk-
sena yli 140 vuotta. Keskiossamme
on eldama: haluamme lisata yhteista
terveytta muuttaaksemme nykyisten
ja tulevien sukupolvien elamaa.

CSL Behring

Innovatiivisten ladkkeiden portfo-
lioomme kuuluu laaja valikoima
rekombinantti- ja plasmaperaisia
valmisteita hyytymishairididen,
immuunipuutosten ja kroonisen
tulehduksellisen demyelinoivan

polyneuropatian seka perinnéllisen

angioedeeman hoitoon.

DES?TIN

Desitin — kumppanisi epilepsian
yksilollisen hoidon polulla.

Infektioilla on yhteys lisddntyneeseen
muistisairausriskiin ja rokottamisen
on puolestaan havaittu liittyvan pie-
nempaan dementiariskiin. Tervetuloa
juttelemaan aikuisten rokottamisesta
ja ajankohtaisista rokotteista GSK:n
standille!

\/ PROTHYA

BIOSOLUTIONS

Creating Value, Sustaining

Prothya Biosolutions valmistaa kor-
kealuokkaisia plasmaperaisia 1aa-
kevalmisteita vakavien sairauksien
hoitoon. Portfolioomme kuuluvat

immunoglobuliini-, albumiini- ja
protrombiinikompleksivalmisteet.
Suomessa meitd edustaa Prothya
Biosolutions Finland Oy.
www.prothya.com

Rochella on keskeinen rooli neu-
rotutkimuksessa. Tavoitteenamme
on kehittaa uusia ladkehoitoja va-
kavien neurologisten sairauksien,
kuten MS-taudin ja SMA:n hoitoon.

sanofi

Sanofi on maailmanlaajuinen ladkeyh-
tio. Meitd ohjaa paamaara: me jat-
kamme tieteen ihmeiden jaljittamista,
jotta voisimme muuttaa ihmisten ela-
maa. Tieto ja digiteknologian tukema
tutkimus ja tuotanto voivat muuttaa
tapaa, jolla ladketiedetta harjoitetaan
- tehden mahdottomasta mahdollista
miljoonille ihmisille ympari maailmaa.

tellar

Hoidonseurannan tulevaisuus.
Neurologian kroonisten ja degene-
ratiivisten sairauksien hoidonseu-
ranta keskitetysti yhdella alustalla.
www.stellarq.fi

Jakeda

Takedan juuret sijoittuvat Japaniin.
Tanaan olemme tiedeldhtdinen ja di-
gitaalinen biolddkeyhtio, joka toimii

maailmanlaajuisesti yli 80 maassa.

Takedan keskeiset tutkimus- ja liiketoi-

minta-alueet ovat suolistosairaudet,

harvinaissairaudet, plasmaperdiset
valmisteet, onkologia, neurotiede ja

rokotteet.
C-ANPROM/FI/TAK/0008 9/2023
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Terveystalo

TARKEIN EHS5IN

Terveystalossa me keskitymme tyos-
samme olennaiseen, terveyteen.
Meilla jokainen on oma arvostettu
itsensd, oman alansa huippuosaaja
ja tarkea osa tydyhteisoa. Taistelussa
terveemman elaman puolesta meista
jokainen on tarkeimman tekija.

GRIFOLS

Grifolsin tehtavana on parantaa ih-
misten elamaa. Biopharma-divisioo-
namme on johtava plasmaperadisten
ladkkeiden valmistuksessa. Suomes-
sa on saatavana Gamunex®, Xembi-
fy®, Prolastina® ja Tavlesse®. Grifols
Nordic: infonordic@grifols.com
+46 8 441 89 50 www.grifols.com

AMGEN

Amgen tuo innovatiivisin laakkein
ja vaikuttavin yhteistydmallein
ratkaisuja vaeston ikadntymisen,
terveydenhuollon resurssipulan ja
tautitaakan polttopisteeseen. Kehi-
tamme laakkeita vaikeisiin sairauk-
siin, joissa hoidon tarve on suuri.
Terapia-alueemme ovat syovat, sy-
dan- ja verisuonitaudit, osteoporoosi
ja tulehdussairaudet. Yhdistamme
biologian ja teknologian potilaan
parhaaksi.

BEST

PRACTICE
nordic

We provide doctors, nurses and health-
care professionals in Denmark, Norway,
Sweden & Finland with new knowledge
and best practice. We facilitate a specialty
targeted arena with peer-to-peer clinical
updates about new indications, guide-
lines, best practices and have +30.000 us-
ers within the health care sector. Content
is produced in collaboration with national
editors and specialists, who ensure that
new data from international studies or
guidelines are interpreted and presented
according to national clinical practice.

GREXMEDICAL

SUDOSCAN nyt Suomessa!

INSIGHTEC

Insightec is a global healthcare com-
pany creating the next generation of
patient care by realizing the thera-
peutic power of acoustic energy. The
company'’s Exablate Neuro platform
focuses sound waves, safely guided
by MRI

Oy Linde Gas Ab, Linde Healthcare
toimittaa ladkkeellisia kaasuja ja
laitteita. 100 % laakkeellinen happi
on ensisijainen laake sarjoittaisen
paansaryn kohtaushoitoon.
Lisatietoa: www.linde-healthcare.fi
tai puh. 0800 90008

SVAF

WIESLAB

Wieslab Diagnostic Services
ISO15189-certified Swedish labora-
tory specializing in Neuroimmunol-
ogy. With 30 years of expertise and
180 individual tests, we deliver fast,

accurate diagnostics worldwide,
surpassing routine standards. Trust-
ed by clinicians globally.

Medtronic

Medtronic - Alleviate pain, restoring
health, extend life.

Olemme jo 75 vuoden ajan sitoutuneet
edistamaan ihmisten hyvinvointia
kipua lievittaen, terveytta edistden ja
elinikda pidentaen.
Kaytossamme on maailmanlaajuinen
huippuosaaminen bioladketieteellises-
sa tutkimuksessa ja tuotekehityksessa.

GUTRICM

Nutricia kehittaa innovatiivisia tuottei-
ta, joilla parannetaan monien epilep-
siapotilaiden ja heiddn perheidensa
elamanlaatua. Haluamme kehittaa
kattavan valikoiman tuotteita ketogee-
niseen ruokavalioon. Valikoimissamme
on myos useita muita valmisteita,
joilla voidaan tukea ketogeenista
ruokavaliohoitoa.
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Longitudinal Diagnostic Stability in Parkinson’s Disease:
A 10-Year Follow-Up Study of 1626 Patients

Valtteri Raty, Clinical Neurosciences, University of Turku

Tomi Kuusimaki, Clinical Neurosciences, Turku University Hospital and University of Turku

Joonas Majuri, Department of Neurology, Helsinki University Hospital and University of Helsinki

Tero Vahlberg, Departments of Clinical Medicine Biostatistics, University of Turku

Maria Gardberg, Tyks Laboratories, pathology, Turku University Hospital and Institute of Biomedicine, University of Turku

Tommi Noponen, Department of Clinical Physiology, Nuclear Medicine, Turku PET Centre and Medical Physics, Turku University Hospital
and Wellbeing services county of Southwest Finland

Marko Seppénen, Department of Clinical Physiology, Nuclear Medicine, and Turku PET Centre, Turku University Hospital and Wellbeing
services county of Southwest Finland

Anna-Maija Tolppanen, School of Pharmacy University of Eastern Finland

Valtteri Kaasinen, Clinical Neurosciences, Turku University Hospital and University of Turku

Background:

Parkinson’s disease (PD) diagnosis remains challenging, impacting both patient management and research.
Despite advances in diagnostic criteria, variability in accuracy persists, particularly outside specialized movement
disorder clinics.

Objective:

This study aimed to evaluate the long-term clinical diagnostic stability of PD and assess the accuracy of initial
diagnoses over a median follow-up period of 10 years in a large, consecutive cohort of patients diagnosed by
neurologists.

Methods:

We conducted a longitudinal analysis of 1,626 patients diagnosed with PD between 2006 and 2020. Medical
records were analyzed for a median of 10 years, with more than half of the cohort tracked from the onset of motor
symptoms to death. Diagnostic evaluations included dopamine transporter (DAT) imaging for 588 patients,
chart review cross-validation by two movement disorder specialists, and, when available, neuropathological
confirmation.

Results:

Among the initial cohort, 11.7% (n = 191) of patients received alternative diagnoses by the treating neurologists,
and an additional 6.0% (n = 97) had their diagnoses revised based on chart reviews or neuropathological findings.
The median interval between initial PD diagnosis and revision was 22 months (IQR = 43). Commonly revised
diagnoses included dementia with Lewy bodies, vascular parkinsonism, and progressive supranuclear palsy, with
a significant 4.7% (n=77) proportion carrying a diagnosis of clinically undetermined parkinsonism at follow-up.
DAT imaging was more frequently used in revised cases, while postmortem neuropathological examinations
were rare, occurring in only 3% of deceased patients.

Conclusion:

This study highlights significant diagnostic instability in PD, with a notable proportion of diagnoses revised by
neurologists within two years of the initial assessment. The high rate of clinical uncertainty and the infrequent use
of postmortem neuropathological examinations in real-world PD diagnostics reveal challenges that are not fully
captured in traditional clinicopathological studies. The observed variability in diagnostic outcomes highlights the
necessity for ongoing and systematic reassessment and refinement of PD diagnoses.
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Clinical Presentation of Multiple Sclerosis in Older Adults

Hanna Kuusisto, Neural Medicine Responsibility Sector, Department Of Sensory, Neural and Musculoskeletal
Medicine, Neurocenter Finland, Tampere Brain and Mind, Wellbeing Services County of Pirkanmaa, Tampere,
Finland; Tampere University, Faculty of Medicine and Health Technology, Tampere, Finland; Tampere University
Hospital; University of Eastern Finland, Department of Health and Social Management, Faculty of Social Sciences
and Business Studies, Kuopio, Finland

liro Korhonen, Tampere University, Faculty of Medicine and Health Technology, Tampere, Finland

Kimi Ahtinen, Tampere University, Faculty of Medicine and Health Technology, Tampere, Finland

llkka Rauma, Tampere University, Faculty of Medicine and Health Technology, Tampere, Finland; Neural Medicine Responsibility Sector,
Department Of Sensory, Neural and Musculoskeletal Medicine, Neurocenter Finland, Tampere Brain and Mind, Wellbeing Services
County of Pirkanmaa, Tampere, Finland

Introduction

Older adults (65+) with multiple sclerosis (OAwWMS) may carry substantial disease burden from prior activity or
progression. However, limited data exists on their characteristics. We aimed to assess the clinical presentation of
OAwWMS in Pirkanmaa, Finland.

Methods

OAwWMS treated at Tampere University Hospital (TUH) were identified from the Finnish MS registry as of 5th
December 2023. Clinical variables were analysed using summary statistics. Expanded Disability Status Scale
(EDSS) values between groups were compared using the Mann-Whitney U test.

Results

At data acquisition, the Finnish MS registry included 13,037 subjects (26.8% aged 64 or older) of which 1,395
were treated in TUH. Of these, 264/1,395 (18.9%) were identified as OAwWMS. Clinical characteristics are presented
in Table 1. Most patients exhibited a progressive disease course at data acquisition (170/264, 64.4%). Disease-
modifying therapy (DMT) had been used by 61/216 (28.2%) patients with a current or previous relapsing MS (RMS).
Only one patient was currently on DMT. After the age of 65 years, relapses occurred in 20/216 (9.3%) patients with
a current or previous RMS — mostly before the age of 70 years. Median EDSS between the ages of 65 and 70 years
was lower in patients with RMS who had initiated a DMT within five years after diagnosis (data available for 22
patients, median EDSS 4.5, Q1-Q3 2.3-6.0) when compared to patients who did not (data available for 75 patients,
median EDSS 6.0, Q1-Q3 3.0-7.0 p=0.023) (Figure 1). Comorbidities were present in 205/264 (77.9%) patients.

Conclusions

MostOAwMS had a progressivedisease course, marked disabilityand comorbidities.Early use of DMT was associated
with less disability between the ages of 65 and 70 years. Treatment of OAwWMS should adopt a multidisciplinary
approach, focusing on rehabilitation, symptomatic treatment, and management of comorbidities.
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Data available
Age
At disease onset years, mean (SD) 255 38.9 (11.2)
At diagnosis (excluding CIS) years, mean (SD) 264 45.4 (10.8)
At data acquisition years, mean (SD) 264 73.0 (5.6)
Disease duration from onset years, mean (SD) 255 324 (11.8)
Follow-up after age 65 years, mean (SD) 264 8.0 (5.6)
Sex category 264
Female n (%) 185 (70.1)
Male n (%) 79 (29.9)
Smoking 193
No n (%) 116 (60.1)
Yes n (%) 32 (16.6)
Quit n (%) 45 (23.3)
Diagnosis / phenotype
Initial 264
CIS n (%) 51 (19.3)
RRMS n (%) 117 (44.3)
SPMS n (%) 28 (10.6)
PPMS n (%) 40 (15.2)
Unspecified n (%) 28 (10.6)
At data acquisition 264
RRMS n (%) 64 (24.2)
SPMS n (%) 125 (47.3)
PPMS n (%) 45 (17.0)
Unspecified n (%) 30 (11.4)
EDSS
last available median (min-max) 243 6.0 (0-9.0)
last available after the age of 65 years median (min-max) 152 6.5 (0-9.0)

Table 1. Demographic details of the study sample. SD, standard deviation; CIS, clinically isolated
syndrome; RRMS, relapsing-remitting multiple sclerosis; SPMS, secondary progressive multiple
sclerosis; PPMS, primary progressive multiple sclerosis; EDSS, Expanded Disability Status Scale
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Terveydentilaan liittyva kuormittuneisuus epilepsiaa
ja MS-tautia sairastavilla on yhteydessa vahaisempaan
terveys- ja hyvinvointiteknologian kayttoon

Hanna Kuusisto, LT, Prof., Itd-Suomen yliopisto, sosiaali- ja terveysjohtamisen laitos; Tampereen yliopistollinen
sairaala, neurologian yksikko

Turja Tuuli, YTT, Tampereen yliopisto, yhteiskuntatieteiden tiedekunta
Rosenlund Milla, TtM, VTM Itd-Suomen yliopisto, sosiaali- ja terveysjohtamisen laitos

Tutkimuksen tausta ja tarkoitus:

Pitkaaikaissairaat kdyttavat kasvavassa maarin digitaalisia palvelupolkuja, sovelluksia ja laitteita itsehoidossa
seka viestinndssa terveydenhuollon ammattilaisten kanssa. Aikaisemmat tutkimukset osoittavat, etta terveys- ja
hyvinvointiteknologioita (THT) kadyttavat ne potilaat, jotka ovat yleisesti motivoituneita kdyttamaan teknologiaa
ja jotka kokevat THT-sovellusten olevan saavutettavia ja kayttoystavallisia. Taman tutkimuksen tavoitteena oli
selvittda, onko potilaan terveydentilaan liittyvilla tekijoilla yhteytta THT-kayttoon.

Aineisto ja menetelmait:

Sahkoisesti jaetun kyselyn otoksena (N=276) olivat MS-tautia tai epilepsiaa sairastavat Neuroliiton, Epilepsialiiton
ja Elakelaisliiton jasenet. Kyselylomake koostui potilaan taustatiedoista seka THT kayttovalmiudet (READHY-
FIN) -mittarista. THT-kayttoa mitattiin 13 vaittamalla (summamuuttuja 13-52 p.) kdyttohistoriasta (esim.
"Kdytan teknologiaa saadakseni tietoa...”), kdyttdjakokemuksesta (esim. "Opin helposti kdyttamaan...") ja
motivaatiosta (esim. "Teknologiasta on hyotya..."). Analyysin ensimmadisessa vaiheessa vastaajat klusteroitiin
heidan raportoimansa THT-kayton perusteella varhaisiksi omaksujiksi (THT-kayttd 45-52 p,; n = 117),
enemmistoomaksujiksi (THT-kayttd 26-44 p.; n = 121) ja my6haisiksi omaksujiksi (THT-kaytté 13-25 p.; n = 38).
Monimuuttujavaiheessa tarkasteltiin THT-kdayton ja terveydentilaan liittyvien muuttujien yhteyksia toisiinsa.
Terveydentilaan liittyviin muuttujiin sisaltyi sairauteen liittyva stressi ja koettu stressinhallinta seka sairauteen
liittyva formaali ja informaali sosiaalinen tuki. Kontrollimuuttujina kaytettiin ikda, sukupuolta, koulutustasoa ja
subjektiivista arviota timanhetkisesta terveydesta.

Tulokset:

Vastaajat olivat ialtaan 17-79 vuotta (KA = 49 v.) ja valtaosin naisia (79,4 %). Liki kolmasosalla vastaajista oli
vahintdan maisterin tutkinto (30,4 %). MS-tautia sairastavat raportoivat edistyneempda THT-kayttoa kuin
epilepsiaa sairastavat (t (270) = 2,56, p < 0,05). Paatuloksena aineistosta nousi esiin kasautunut kuormittuneisuus,
jossa terveydentilaan liittyva stressi, heikko stressinhallinta sekd vahdinen sosiaalinen tuki olivat yhteydessa
vahdisempaan THT-kayttoon sairauden hallinnassa (Taulukko 1).

Johtopaitos:

Terveydentilaan liittyva tilannekohtaisuus ja erityisesti siihen liittyva kuormittuneisuus muodostavat tarkean osan
THT-kdytossa ja -kdyttdonotossa epilepsiaa ja MS-tautia sairastavilla. Vaikka potilaiden varhaista teknologioiden
omaksumista pidetdan ihanteellisena, on huomioitava, etta esimerkiksi digitaalisten palveluiden hyddyntaminen
ei ole vain tahdosta tai osaamisesta riippuvaista. Saamamme tulokset viittaavatkin siihen, ettd sairaudestaan
kuormittuneet ovat erityinen potilasryhma, joka tarvitsee edelleen perinteisia hoitopolkuja tai vaihtoehtoisesti
erillista tukea digipalveluiden kdyttoonotossa.
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Taulukko 1.Terveydentilaan liittyvan stressin, stressinhallintakeinojen ja sosiaalisen tuen yhteys terveys- ja
hyvinvointiteknologioiden omaksumisvaiheeseen (ANOVA)

Terveyteen liittyva stressi Stressinhallintakeinot Informaali tuki Formaali tuki
F (df) p n’ F (df) p n’ F (df) p n’ F (df) p 7’
Vakiotermi 319.16 (1) <0.001  0.56 43.77(1) <0.001 0.14 30.06 (1) <0.001 0.10 52.29(1) <0.001 0.17
Teknologian omaksumisvaihe 6.17(2)  <0.005 0.05 12.93(2) <0.001 0.09 4.26 (2) <0.05 0.03 8.46(2)  <0.001 0.06
Kontrollimuutujat:
Sukupuoli 0.03 (1) 0.86 0 0.07 (1) 0.79 0 1.32(1) 0.25 0.01 0.01 (1) 0.91 0
1ka 299(1) <0.05  0.01 1.86 (1) 0.17 0.01 2.47 (1) 0.12 0.01 1.19 (1) 0.27 0.04
Koulutus 5.84(1) <0.05  0.02 9.34(1) <0.005 0.04 0.04 (1) 0.85 0 0.70 (1) 0.40 0.01
Subjektiivinen terveys 101.95(1) <0.001 0.28 79.37 (1) <0.001 0.23 21.91(1) <0.001 0.08 0.13 (1) 0.71 0
Selitysaste: Adjusted R squared 0.37 0.37 0.12 0.06
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Extensive alternative splicing of 0BSCN is seen during
human cardiac and skeletal muscle development

Ali Oghabian, Folkhdlsan Research Center

Per Harald Jonson, Folkhalsan Research Center
Mridul Johari, Folkhalsan Research Center

Ella Nippala, Folkhdlsan Research Center

Peter Hackman, Folkhdlsan Research Center
Marco Savarese, Folkhdlsan Research Center
Bjarne Udd, Folkhalsan Research Center

Background:

With 121 exons, OBSCN codes for one of the largest mRNAs in the human genome. It is highly expressed in skeletal
muscles. It is prone to extensive alternative splicing, several of which produce mRNAs that code for a family of
proteins known as “obscurins”. Obscurin is associated with neuromuscular functions such as myofibrillogenesis,
hypertrophic response and cytoskeletal arrangements. It is known to interact with the giant sarcomere protein
titin. Furthermore, it is associated with cardiac and skeletal muscle diseases. In this study, we aim to discover a
detailed map of splicing and isoform expression of OBSCN in human skeletal and cardiac muscle development.

Methods:

We analyze pre- and post-natal skeletal and cardiac muscle-RNAseq data from 75 individuals (i.e. 45 adult muscles,
7 adult hearts, 20 fetal muscles and 3 fetal hearts). We apply IntEREst R/Biocondcutor software package to analyze
exon inclusion (or skipping), alternative 3’ splicing, alternative 5’ splicing, and alternative first/last exon inclusion
in OBSCN, during skeletal/cardiac muscle development. We adapt a software that we recently developed, i.e.
PSIVIS, to visualize Percentage Spliced In (i.e. PSI) that describes the inclusion levels of the OBSCN exons in the
studied sample groups.

Results:

We detected extensive alternative splicing at 5’ end, center and 3'end of OBSCN that is associated with skeletal/
cardiac muscle development. An interactive visualization of the OBSCN exon inclusion values are available at
http://psivis.it.helsinki.fi:3838/0OBSCN_PSIVIS/ .

Conclusions:
Our findings improve the clinical and prognostic interpretation of OBSCN exonic variants and their effects at
different stages of human life.
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Follicular T Helper cells are Expanded in The Lymph Nodes
of Patients with Multiple Sclerosis

Sini Laakso, Translational Immunology Research Program, University of Helsinki, Helsinki, Finland; Department of
Neurology, Brain Center, Helsinki University Hospital, Helsinki, Finland

Joona Sarkkinen, Translational Immunology Research Program, University of Helsinki, Helsinki, Finland

Eliisa Kekaldinen, Translational Immunology Research Program, University of Helsinki, Helsinki, Finland

Leo Hannolainen, Department of Virology, University of Helsinki and Helsinki University Hospital, Helsinki, Finland

Johannes Dunkel, Department of Pathology, University of Helsinki, Helsinki, Finland and Pathology, HUS Diagnostic Center, Helsinki, Finland
Maria Perdomo, Department of Virology, University of Helsinki and Helsinki University Hospital, Helsinki, Finland

Mikko Mayranpad, Department of Pathology, University of Helsinki, Helsinki, Finland and Pathology, HUS Diagnostic Center, Helsinki, Finland

Introduction:

Multiple sclerosis (MS) is a T cell-mediated autoimmune disease. However, the high efficacy of anti-CD20 therapies
has placed B cells and their interaction with T cells at the centre of attention for disease pathogenesis. Follicular
T helper cells (Tfh) are crucial in directing B cell maturation in germinal centres (GCs) within lymph nodes. The
ratio of Tfh and regulatory T follicular cells (Tfr) in blood has been reported to be increased and to correlate with
intrathecal IgG production in patients with (pw)MS.

Objectives/Aims:
We sought to explore the landscape of immune interaction within lymph nodes of pwMS and controls with no
neuroimmunological diseases.

Methods:

Formalin-fixed paraffin-embedded (FFPE) lymph nodes (LNs) of pwMS and controls were retrieved from the
Helsinki Biobank. Tissue Micro Array (TMA) blocks were prepared from LNs with no finding of cancer cells. We
analysed cell abundancies and spatial connections of Tfh cells and B cell subsets in LNs of 33 MS patients and 35
controls by extracting spatial topology information from highly multiplexed in-situ cellular imaging using cyclic
immunofluorescence (CyCIF).

Results:

Tfh cells were expanded in LNs of pwMS and accumulated especially at the T:B border, but also in B cell follicles.
Interestingly, Tfh expansion was observed also in four LNs obtained before MS diagnosis. B cell ratios were similar
between the cohorts; however follicular B cells interacted more with Tfh cells in pwMS.

Conclusions:

Increased Tfh cells in MS patients suggest perturbations in peripheral immunity and especially in GC reactions,
which might contribute to T and B cell-mediated autoimmunity. Our findings warrant further studies on lymph
nodes also with potential for novel treatment discoveries.
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Intensive care due to exacerbation of myasthenia gravis:
risk factors and prognosis

Anni Tuulasvaara, Department of Neurosciences, University of Helsinki, Helsinki, Finland; Department of
Neurology, Brain Center, Helsinki University Hospital, Helsinki, Finland

Chris Myllynen-Department of Neurosciences, University of Helsinki, Helsinki, Finland

Sari Atula, Department of Neurosciences, University of Helsinki, Helsinki, Finland; Department of Neurology, Brain Center, Helsinki
University Hospital, Helsinki, Finland

Sini M Laakso, Department of Neurosciences, University of Helsinki, Helsinki, Finland; Department of Neurology, Brain Center, Helsinki
University Hospital, Helsinki, Finland; Translational Immunology Research Program, University of Helsinki, Helsinki, Finland

Background:
Exacerbation of myasthenia gravis (MG) with imminent respiratory failure requires intensive care. We studied the
risk factors for intensive care and patients’ prognosis thereafter.

Methods:

This retrospective registry study covered Helsinki and Uusimaa hospital district from 2008 to 2021. Patients
were identified using the ICD-10 code (G70.0) through a data repository search, followed by a chart review of
patient medical records. The risk factors for intensive care (intensive care unit or intensive monitoring ward) were
evaluated as compared with the patients never in need of in-hospital care for MG (outpatient group) and with
those treated at a neurological ward for MG exacerbation. We compared the outcome between MG exacerbation
and all reasons of intensive care.

Results:

A total of 35 (6%) out of 577 MG patients required intensive care for MG exacerbation, within a median of 5.3
months from diagnosis. Infection was the primary trigger for nearly half of MG exacerbation or MC cases in
intensive care. The intensive care group had a higher mean age at MG diagnosis and more comorbidities than
the outpatient group. Thymoma (OR 4.8; p=0.028) and female sex (OR 2.1; p=0.045) were independent risk factors
for intensive care due to MG exacerbation. High modified Rankin scale pre-hospitalization and late-onset MG
(LOMG) were associated with prolonged intensive care stay and 6-month mortality (14.3%) was higher in patients
with prolonged intensive care stay and older age.

Conclusions:
Our study shows an increased risk of intensive care for patients with LOMG or thymoma, occurring usually within
six months from diagnosis. Special attention to early treatment choices should thus be given.
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Table 1. Main reasons for intensive care admission in patients with MG

Reason for intensive care

Myasthenia gravis exacerbation or myasthenic crisis

59 (28.1%)

Cardiovascular disease

55 (26.2%)

Infection and respiratory diseases

30 (14.3%)

Surgical or traumatic causes 19 (9.0%)
Gastro-intestinal 10 (4.8%)
Malignancy 10 (4.8%)

Renal failure 4 (1.9%)
Endocrinology 3(1.4%)

Other neurological disease 2(1.0%)

Table 2. Binary logistic regression analysis for intensive care admission due to MG exacerbation or

MC.

Predictor Odds ratio 95% CI P-value
Thymoma 4.81 1.19 19.43 0.028
Sex (female) 2.14 1.02 4.48 0.045
Thymectomy performed 1.77 0.77 4.07 NS
LOMG 1.39 0.33 5.85 NS
Age at the diagnosis of MG 1.03 0.99 1.06 NS
MG alone 0.97 0.39 2.42 NS
MG with another AD 0.72 0.30 1.72 NS
Footnote to Table 2. AD, autoimmune disease; Cl, confidence interval; MG, myasthenia gravis; LOMG, late-onset myasthenia gravis. The overall model was
statistically significant (x 2 (7) = 16.67, p = 0.02) and correctly predicted 90% of cases. The model overall explained 9% of the variation of intensive care
admission (Nagelkerke R squared).

Neurologipaivat 2024 - 31



Comorbidities in Finnish Newly Diagnosed Multiple
Sclerosis Patients: a Population-Based Register Study

Henrik Ahvenjarvi, Research Unit of Clinical Medicine, Neurology, University of Ouly, Finland

Elina Jokinen, Novartis Finland Ltd

Matias Viitala, StellarQ Ltd

Henri Autio, Novartis Finland Ltd

Anne M Portaankorva, Research Unit of Clinical Medicine, Neurology, University of Oulu, Finland; Medical Research Center, Oulu
University Hospital, Finland; Clinical Neurosciences, University of Helsinki, Finland

Merja Soilu-Hanninen, Clinical Neurosciences, University of Turku, Finland; Neurocenter, Turku University Hospital, Finland

Johanna Kriiger, Research Unit of Clinical Medicine, Neurology, University of Oulu, Finland; Medical Research Center, Oulu University
Hospital, Finland; Neurocenter, Neurology, Oulu University Hospital, Finland

Mervi Ryytty, Research Unit of Clinical Medicine, Neurology, University of Oulu, Finland; Medical Research Center, Oulu University
Hospital, Finland; Neurocenter, Neurology, Oulu University Hospital, Finland

Background

Comorbidities are common among patients with Multiple sclerosis (MS). Previous studies indicate that
comorbidities increase the risk of disability progression and affect persistence on disease-modifying treatments
(DMTs). A comprehensive report on the comorbidities of Finnish MS patients has not been previously published.
We set out to investigate the prevalence of comorbidities in Finnish newly diagnosed MS patients and studied
associations of comorbidities on the first DMT choice and persistence.

Methods

This retrospective population-based registry study used data from the Finnish MS register and national treatment
registers, with about 90% of national coverage. The inclusion criteria were a diagnosis of RRMS between 2010
and 2022, patients on their first DMT, and age of at least 18 years. The initial treatments were observed annually
from 2013 to 2022. Comorbidities before starting the first DMT were identified based on ICD-10 codes and
classified according to the affected organ systems. The DMTs were categorized as follows: medium-efficacy DMTs
(beta interferons, glatiramer acetate, dimethyl fumarate, diroximel fumarate, teriflunomide), and high-efficacy
DMTs (alemtuzumab, cladribine, daclizumab, fingolimod, natalizumab, ocrelizumab, ofatumumab, ponesimod,
rituximab).

Results

The study population consisted of 2479 individuals, of whom 61.1% had at least one comorbidity. The most
frequent comorbidities were psychiatric (23.4%), neurological (20.2%), endocrinological (12.3%), autoimmune
(9.5%), and circulatory diseases (8.1%). Poorer persistence on the initial DMT was associated with having any
comorbidity, particularly autoimmune comorbidities. We did not find an association between comorbidities and
the choice of initial DMT. However, certain onset symptoms were associated with disease activity and thus with
DMT choice, such as optic neuritis with meDMT initiation (p < 0.001).

Conclusions

Most frequent comorbidities in Finnish newly diagnosed MS patients are psychiatric, neurological, and
endocrinological. Any comorbidity, especially autoimmune comorbidities, is associated with poorer persistence
on DMTs, which should be considered when initiating immunomodulatory treatment.
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Table 1. Demographical data

Variable

Sex (Female); n (%)
Age variables (years); Mean (SD)
Age at MS onset
Age at MS diagnosis
Age at initial DMT start
Time delay variables (months); Median (Q1-
Q3)
Time since MS onset to MS diagnosis
Time since MS onset to initial DMT start
Time since MS diagnosis to initial DMT start
Relapse variables; Mean (SD)
ARR 1 year prior MS diagnosis
ARR 1 year prior initial DMT start
EDSS at initial DMT start (0-10)
Patients on initial DMT at least 1 year; n (%)
Patients on initial DMT at least 2 years; n (%)
Onset symptom level; n (%)
Brainstem
Cerebellum
Optic nerve
Pyramidal tract
Sensory pathways
Spinal cord
Unknown
Multifocal symptoms (Yes); n (%)

All patients
(N=2479)

1797 (72.5 %)

32.7(9.39)
35.6 (9.61)
36.0 (9.62)

9.2 (3.7-36.5)
13.0 (5.8-43.8)
1.9 (1.1-3.3)

1.0 (0.73)

1.0 (0.78)

5(1.0-2.0)
1759 (75.8 %)
1269 (60.0 %)

377 (18.0 %)
375 (17.9 %)
501 (23.9 %)
353 (16.9 %)
999 (47.7 %)
6 (2.7 %)
386 (15.6 %)
187 (8.9 %)

Patients with
meDMT
(n=1947)

1423 (73.1 %)

33.0(9.51)
36.1(9.64)
36.5 (9.63)

10.6 (4.1-41.5)
14.4 (6.0-51.4)
1.9 (1.1-3.3)

0.9 (0.70)
0.9 (0.75)
1.5 (0.0-2.0)
1354 (72.9 %)
989 (57.2 %)

291 (17.6 %)
276 (16.7 %)
436 (26.4 %)
248 (15.0 %)
775 (46.9 %)
5(2.1 %)
296 (15.2 %)
132 (8.0 %)

Patients with
heDMT
(n=526)

371 (70.5 %)

31.6 (8.84)
33.8(9.18)
34.2 (9.21)

5.7 (2.2-19.5)
8.7 (4.2-24.5)
2.0(1.2-3.2)

1.2 (0.82)
1.2 (0.85)
2.0 (1.0-2.5)
402 (88.0 %)
278 (73.2 %)

85 (19.5 %)
98 (22.4 %)
64 (14.6 %)
104 (23.8 %)
222 (50.8 %)
20 (4.6 %)
89 (16.9 %)
54 (12.4 %)

p-value
0.29

0.006**
<0.001***
<0.001***

<0.001***
<0.001***
0.41

<0.001***
<0.001***
<0.001***
<0.001***
<0.001***

0.41
0.01*
<0.001***
<0.001***
0.20
0.010**
0.38
0.009**

Abbreviations: ARR = annualized relapse rate, DMT = disease-modifying treatment, heDMT = high-efficacy disease-modifying treatment,

meDMT = medium-efficacy disease-modifying treatment, MS = multiple sclerosis

Table 2. Comorbidities before initial disease-modifying treatment

Comorbidity groups
Autoimmune
Congenital

Dermatological

Circulatory
Genitourinary
Musculoskeletal
Respiratory
Otological
Endocrinological
Ophthalmic
Gastrointestinal
Chronic infectious
Malignant neoplasms
Psychiatric
Neurological

Number of comorbidities 0

Blood and immune system

All patients (N=2479)
236 (9.5 %)
125 (5.0 %)
143 (5.8 %)
10 (0.4 %)
201 (8.1 %)
103 (4.2 %)
96 (3.9 %)
183 (7.4 %)
64 (2.6 %)
305 (12.3 %)
64 (2.6 %)
168 (6.8 %)
6 (0.2 %)
33 (1.3 %)
580 (23.4 %)
501 (20.2 %)
965 (38.9 %)
750 (30.3 %)
( )

764 (30.8 %
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Delays in treatment initiation for patients with relapsing-
remitting multiple sclerosis — a nationwide population-
based study
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Matias Viitala, StellarQ Ltd, Turku, Finland

Katariina Kuutti, Clinical Neurosciences, University of Turku and Turku University Hospital, Neurocenter, Turku, Finland

Hanna Kuusisto, Tampere University Hospital, Department of Neurology, Tampere, Finland and University of Eastern Finland, Department
of Health and Social Management, Kuopio, Finland

llkka Rauma, Tampere University Hospital, Department of Neurology, Tampere, Finland and University of Eastern Finland, Department of
Health and Social Management, Kuopio, Finland

Mervi Ryytty, University of Oulu, Research Unit of Clinical Medicine Neurology and Oulu University Hospital, Neurocenter, Neurology and
MRC, Oulu, Finland

Johanna Kriiger, University of Oulu, Research Unit of Clinical Medicine Neurology and Oulu University Hospital, Neurocenter, Neurology
and MRC, Ouly, Finland

Paivi Hartikainen, Neuro Center, Neurology, Kuopio University Hospital, Kuopio, Finland

Marja Niiranen, Neuro Center, Neurology, Kuopio University Hospital, Kuopio, Finland

Jukka Saarinen, Neurology Departments in Wellbeing Services County of Ostrobothnia, Finland

Merja Soilu-Hanninen, Clinical Neurosciences, University of Turku and Turku University Hospital, Neurocenter, Turku, Finland

Sini M. Laakso, Department of Neurology, Brain center, Helsinki University Hospital and Clinical Neurosciences, University of Helsinki,
Helsinki, Finland

Background:
Multiple sclerosis (MS) is the leading cause of neurological disability in young adults, and early treatmentimproves
prognosis. Reasons for delayed treatment initiation in the Nordics have not been studied.

Methods:

We conducted a retrospective, nationwide study using the Finnish MS register, identifying patients with relapsing-
remitting MS (pwRRMS) diagnosed between 2010-2019. We focused on those with delayed disease-modifying
treatment (DMT) initiation (>2 years post-diagnosis or never initiated).

Results:

A total of 281 pwRRMS had delayed initiation: 193 never initiated DMT, and for 88, initiation was delayed by
over two years. We identified a comparator group of 1,944 pwRRMS who started DMT within a year of diagnosis.
Patients with no or delayed DMT were older at diagnosis compared to those with early initiation (38.7y vs 35.2y;
p < 0.001). Time from symptom onset to diagnosis was shorter in the early DMT group (1.0 vs 4.4y; p < 0.001).
Annualized relapse rate (ARR) was higher in the early DMT group (1.1 vs 0.7; p < 0.001). A lack of DMT was linked to
older age at disease onset (33.8y vs 28.5y; p < 0.001). Refusal was the most common reason for delayed DMT start
(36.4%), with most patients refusing DMT never initiating treatment (68%). A decreasing trend in delayed/no DMT
use was observed over 2010-2019 relative to new MS diagnoses (p = 0.007), and for treatment refusal (p = 0.004).

Conclusion:

Delayed RRMS treatment is associated with disease activity, patient age, and treatment refusal. The proportion
of DMT refusal declined from 2010-2019, likely due to evolving diagnostic criteria and an increased selection of
treatments.
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Long-term Mortality of Patients with Seizure Emergencies
— a Population-Based Study

Jaakko Ritvanen MD, Department of Neurology, Helsinki University Hospital and University of Helsinki, Helsinki,
Finland

Kati Tuppurainen MD, Department of Neurology, Helsinki University Hospital and University of Helsinki, Helsinki, Finland

Jari Pakkila MSc, Department of Mathematical Sciences, University of Oulu, Oulu, Finland

Tuukka Puolakka MD, PhD, Department of Emergency Medicine & Services, Helsinki University Hospital and the University of Helsinki,
Helsinki, Finland

Jukka Peltola MD, PhD, Prof, Department of Neurology, Tampere University Hospital and University of Tampere, Tampere, Finland

Leena Kamppi5 MD, PhD, Epilepsia Helsinki, Member of EpiCare ERN, Department of Neurology, Helsinki University Hospital and
University of Helsinki, Helsinki, Finland

Background:
This study aims to determine the long-term mortality of patients with acute suspected epileptic seizures.

Methods:

This retrospective, cross-sectional, population-based study included all patients =16 years treated by the
emergency medical services (EMS) and/or emergency departments (ED) due to suspected epileptic seizures, in
the Helsinki metropolitan area (population of 1,200,000) during 2015-2018. Cases were identified by the “Seizure
code” from EMS and by ICD-10 codes G40.0-G40.9, G41.0-G41.9, R56.8 and F10.06,-.31,-.41 from hospitals. Each
patient was included once, the initial visit was the index event. Follow-up was until the end of 2020.

Parameters regarding mortality were obtained from Statistics Finland. If a patient had no recorded ICD codes for
seizure before index event in the registries of Finnish Institute for Health and Welfare, the patient was regarded
as having a first-ever seizure.

Results:

We identified 9855 patients (median age 50.9y, 60.0% male), 42% had prior seizures. Mortality was 15.5% at two
years. Standardized mortality ratio (SMR) was 5.18 and deceased patients lost mean 18.3 potential years of life.
The mortality rate increased gradually by age (Fig1).

The leading causes of death were acute and prior brain disorders (37.8%), alcohol- and substance abuse-related
diseases (16.4%), non-intracranial cancer and other tumors (14.8%), cardiovascular diseases (13.4%) and accidents
and homicide (5.4%), accounting for 87.8% of all causes.

Patients aged 16-30y were more prone to die from suicide and endocrine disorders, 30-60y patients from alcohol,
substance abuse, and cancer, while older patients (60-100y) from cardiovascular issues and brain disorders, which
were common across all age groups (Fig2).

Conclusions:

The overall death rate was unexpectedly high given that this study wasn’t concentrated on status epilepticus. This
implies that suspected epileptic seizures might indicate a severe underlying condition shortening lifespan. This
underscores the urgent need for more research on predictors of early death in these patients.
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Figure 1: Survival in different age groups.
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Background:

The most common genetic cause of amyotrophic lateral sclerosis (ALS) and frontotemporal dementia (FTD), the
C90rf72 repeat expansion (C9exp), is especially common in Finland. Some reports of C9exp possibly associating
with neurodevelopmental changes and early verbal deficits exist, but early manifestations have not been studied
in large cohorts.

We aimed to determine the frequency of C9exp in the Northern Finland Birth Cohorts, NFBC1966 and NFBC1986,
and to examine its possible early cognitive manifestations in these cohorts. Recognising such phenotypes could
help in the identification of C9exp carriers and become important if C9orf72 genetic therapies turn out to be
effective.

Methods:

For the screening of C9exp, we used a new genetic marker, SNP rs139185008, which was noticed to distinguish
C9exp carriers from non-carriers in another genotyped European cohort. We investigated the frequency of SNP
rs139185008 from imputed genotype data of NFBC1966 (n=5,248) and NFBC1986 (n=3,715). All predicted CT
heterozygotes (genotype probability >0.5) with a DNA sample available for genotype verification were selected,
and C9exp genotypes of all confirmed heterozygotes were determined. Child health clinicand school performance
data of C9exp carriers were compared to non-carriers.

Results:

In total, 44 CT heterozygotes had a long (>31-144 repeats) or full-length (>145) C9exp. An intermediate sized (15-
30) expansion was found among 117 and no expansion (<15) among 50 CT heterozygotes. Individuals with 15-30
repeats had repeated a school year by the age of 14 years more often than the non-carriers (p=0.017). For other
phenotype variables examined, however, C9exp carriers did not differ from non-carriers.

Conclusion:
Apparent childhood manifestations of C9exp were not detected in this cohort study. Further studies are needed
to determine whether or not C9exp carriers can be identified based on clinical phenotype at early age.
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Background
Impact of the evolution of multiple sclerosis (MS) diagnostic criteria on MS incidence and prevalence has, to our
knowledge, not been investigated.

Objective
Our objective was to assess the effect of changing diagnostic criteria on national MS incidence and prevalence in
Finland from 1974 to 2021.

Methods

We identified patients with MS (pwMS) through the National MS registry and the national Care Register for
Healthcare with ICD-10/ICD-9 codes G35/340. PwMS were divided into four subgroups based on the year of MS
diagnosis: 1) Schumacher criteria (1974-1982), 2) Poser criteria (1983-2000), 3) Earlier McDonald criteria (2001-
2016), and 4) Current McDonald criteria (2017-2021). Age-adjusted incidence and prevalence were calculated
per 10° person years with 95% confidence intervals (95% Cl).

Results

Age adjusted incidence rate per 10° person years increased from 3.7 (95% Cl 3.5-3.8) during the Schumacher
criteria period to 9.2 (95% Cl 9.0-9.4) during the earlier McDonald criteria. We observed a slight decrease to 8.6
(95% Cl 8.3-9.0) during the Current McDonald criteria. Prevalence increased significantly from 24.3 (95% Cl 22.8-
25.8) to 241.5 (95% Cl 237-245) per 10° person years. Mean age at diagnosis was stable, 39.5 (SD 12.9) to 40.6 (SD
13.4), but it was higher among men.

Conclusion

We observed a significant increase in both MS incidence and prevalence. Incidence showed a sharp increase
entering the 21st century. Increasing incidence was most likely related to incorporation of MRI in the diagnostic
criteria. Current diagnostic criteria did not further increase the incidence, suggesting no major source of
misdiagnosis.

40 - Neurologipaivat 2024



Age-adjusted Incidences 100 000
e

= Famale
= Kalg
== Al palenls

e I

T
Lo

T

Age-adjusted prevalence 100 000

=

=
FLa -F--I
3 | _r,_.rrr'F
an pam = e - T
-
oL I ) THEE- 2 000 25515018 —
SCmMmacher oera o Crtera Earisr MaDonald oksnia et Miconakd ciftarts

— Female
== Male
wee Bl patisnts

-
e e

1974 1980 1990 2000 2000 2021

Ed

i
Schumacher Pegr crivgnia sarier MeDorald gritgnia T McD,
iriwra crivena

Neurologipaivat 2024 « 41



Clinical and radiological presentation of cavernomas
according to the Zabramski classification

Emilia Saari MD, Dept of Clinical Medicine, Hemorrhagic Brain Pathology Research Group, Tampere University,
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Timo Koivisto MD PhD, Dept of Neurosurgery, Kuopio University Hospital, Kuopio, Finland
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Background

Cerebral cavernous malformations (CCMs) are a cluster of abnormal vessels of the brain. CCMs possess a low
risk for intracerebral hemorrhage and appear increasingly often as incidental findings in MRI scans. Zabramski
classification has been used to describe the radiological features of CCMs. How the Zabramski classification
associates with the presentation clinical symptoms and clinical course of the disease is not well-established.

Methods

We reviewed the medical records of conservatively managed and surgically treated CCM patients over a twenty-
year period treated in Kuopio and Tampere University Hospitals. Both clinical and radiological data were analyzed.
Modified rankin scale (1-5) was used to score the symptoms.

Results

Altogether 775 CCM patients were identified. In both cohorts, most patients were asymptomatic (53% in KUH
cohort and 64% in TAUH cohort). Most CCMs were located supratentorially (77%, 661/858) and mostly presented
with epileptic seizures. Of the infratentorial CCMs, most were located in the cerebellum (61%, 121/197). The most
common symptoms in these CCMs were double vision, sensory deficits and impaired balance. The median mRS
score for symptoms in all CCMs was 0 and if only symptomatic CCMs were accounted, then 2. Most CCMs were of
Zabramski type 2 and these CCMs were similarly to Zabramski type 3 CCMs relatively asymptomatic. Zabramski
type 1 CCMs were mostly symptomatic whereas Zabramski type 4 CCMs were completely asymptomatic. Of the
type 1 CCMs, approximately 15% developed new symptoms within 1 year and in the long-term follow-up 26%
had new symptoms. In radiological follow-up, 81% of the type 1 CCMs regressed to type 2 or 3. Of the type 2 or 3
CCMs 2.3% changed over time to type 1. Age was associated with the Zabramski classification (p<0.000 in TAUH
cohort and p=0.033 in KUH cohort).

Conclusions

Most CCMs are asymptomatic incidental findings, especially nearly all Zabramski type 4 CCMs. If presented with
symptoms, the symptoms are mainly associated with Zabramski type 1 CCMs and occasionally with Zabramski
type 2 and 3 CCMs. Though most Zabramski type 1 CCMs will regress to type 2 or 3 and remain asymptomatic,
over long-term follow-up up to 1/4th develop new symptoms.
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Natural history of leukoencephalopathy using remote
assessment with wearable accelerometers

Erika Rannila, Clinical Neurosciences, Neurology, University of Helsinki and Helsinki University Hospital, Helsinki,
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Amena Smith Fine, Kennedy Krieger Institute and Department of Neurology, Johns Hopkins School of Medicine, Baltimore, Maryland, USA
Bela Turk, Kennedy Krieger Institute and Department of Neurology, Johns Hopkins School of Medicine, Baltimore, Maryland, USA
Emil Ylikallio, Clinical Neurosciences, Neurology, University of Helsinki and Helsinki University Hospital, Helsinki, Finland

Background

Leukoencephalopathy with brain stem and spinal cord involvement and lactate elevation (LBSL) is a rare autosomal
recessive disease that is characterized by slowly progressive ataxia, spasticity and dorsal column dysfunction. The
clinical picture is heterogenous and disease progression is still unclear. Currently, there is no curative treatment
for LBSL. Remote neurological examination using wearable accelerometers may improve follow-up of LBSL and
other disorders affecting movement. The aim of this study is to gain knowledge of disease progression and find
sensitive measures for diagnostics, prognosis, and outcome measures for future clinical trials.

Methods

This LBSL natural history study is an international collaboration between Finland, USA, the Netherlands and Brazil.
Via video link, we use wearable accelerometers (OPALSTM System, APDM) that record natural movement, the
scale for the assessment and rating of ataxia (SARA) and quality of life surveys. We plan to follow patients for five
years with remote evaluations every half a year.

Results

Twenty-three patients from the three research sites have so far participated in accelerometer-measurements. In
two-minute walking test LBSL patients walk slower, have smaller stride length and increased lateral step variability,
and spend more time both feet on the ground during gait cycle, indicating instability (Figure 1).

Sway tests measure balance in different conditions: feet apart eyes open, feet apart eyes closed and feet together
eyes closed. As the condition gets more challenging, sway area increases more with LBSL patients than in the
control group (Figure 2). The patient group differs from the control group in each condition separately.

Conclusions

We found that several accelerometer-based variables differ significantly from the age-matched control population.
These results show that remote evaluation with wearable sensors and video-based testing offer reliable measures
of LBSL disease severity, which may be useful in clinical follow-up and treatment trials.
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Changes in response inhibition, visual anticipation and
verbal fluency during vagus nerve stimulation therapy in
patients with drug-resistant epilepsy
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Background:

The effect of vagus nerve stimulation (VNS) on attention and executive functions (AEFs) has not been extensively
researched. This study aimed to investigate performance variability on cognitive tests assessing AEFs in drug-
resistant epilepsy (DRE) patients receiving VNS therapy during a follow-up of up to 5 years.

Methods:

33 DRE patients were assessed with the interference, maze, and written verbal fluency tests as a part of EpiTrack
screening before and after VNS implantation through repeated follow-ups according to the clinical VNS protocol.
A linear mixed-effects model was used to analyse changes in test scores.

Results:

Maze performance improved significantly by an average of 0.20 seconds per month (95% confidence interval
(CI):-0.365 to -0.041; p = 0.014), whereas interference performance improved only by an average of 0.05 seconds
per month (p = 0.207) and number of words increased only by an average of 0.03 words per month (p = 0.079)
on the verbal fluency test. On the maze test, patients with psychiatric comorbidities improved the most (0.52
seconds/month, p = 0.001), while on the interference test, patients with frontal lobe epilepsy (FLE), those taking
1-2 antiseizure medications (ASMs) and patients with focal to bilateral tonic-clonic seizures improved the most
(0.14 seconds/month, p = 0.005; 0.14 seconds/month, p = 0.033 and 0.16 seconds/month, p = 0.087, respectively).
For verbal fluency, no clinically meaningful improvement was noted in any of the groups.

Conclusions:

During follow-up, maze performance markedly improved, while performance on the interference and verbal
fluency tasks remained relatively stable at the group level. Accordingly, visual anticipation and planning
improved during VNS therapy whereas response inhibition was unchanged at the group level despite significant
enhancements in patients with FLE and those taking 1-2 ASM. Furthermore, the presence of psychiatric
comorbidities correlated with even greater improvement on maze performance.
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Figura 1. Observed (A) mazea, (B) interferance and (C) varbal fluency test scoras and fitted curve based on linear mixed-
eflects model for all patients over ime following VNS therapy. The baseline scores for intererenca, maze and verbal
Nuency were 34,5 seconds, 22.5 seconds and 9.8 words, respectively.
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Recurrent TTN missense variants in biallelic titinopathies:
collecting all the puzzle pieces

Maria Francesca Di Feo, Folkhalsan Research Center

Manu Jokela, Tampere University Hospital, Tampere, Pirkanmaa, Finland
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Martin Rees (collaborator), Randall Centre for Cell and Molecular Biophysics, Muscle Biophysics, King’s College London

Background

Approximately 1 in 20 individuals carries a rare missense variant (maximum allele frequency <1%) in the TTN
gene, and TTN protein has over 600,000 potential amino acid changes. Almost all of them are currently classified
as variants of uncertain significance. Recessive titinopathies are the second most frequent cause of myopathies
in pediatric cohorts. This is without considering countries with founder mutations (Finland, Bosnia, Albania, and
others), where the prevalence of titinopathies is considerably higher.

Materials and methods

Unsolved myopathy cases with at least one TTN truncating variant (TTNtv) were collected from international
hospitals. Suggestive cases carrying one TTNtvin compound heterozygosity with a rare missense variant predicted
pathogenic by AlphaMissense (score >0.7) were selected. Clinical information were accrued and revised for each
patient. Transfection of COS-7 cells GFP-tagged titin WT and variant domains, and analysis of the expression
pattern by light microscopy was performed for variant p.GIn4829Pro.

Results

To date, we have collected data from 14 families with at least one affected individual carrying various combinations
of truncating/splicing variants in compound heterozygosity with a missense variant predicted pathogenic. Six
patients with congenital myopathy and respiratory involvement (Figure 1) carry the same variant, p.GIn7023Pro,
predicted to affect the beta-sheet structure of a I-band immunoglobulin domain. Another variant predicted to
affect the beta-sheet structure, p.GIn4829Pro, is carried by 2 different patients with a distal myopathy phenotype,
and we proved that the variant causes aggregation in a cellular model (Figure 2).

Conclusion

Interestingly, most of the patients carrying the same missense variant show overlapping phenotypes. In particular,
Proline variants together with a myopathic phenotype and a TTN truncating variant on the other allele should
raise a flag in clinicians. Additional cases and functional analyses are needed for a proper understanding of the
significance of rare missense variants. By collecting more cases, we aim to identify candidate missense variants
for further validation.
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Quantitative evaluation of brain atrophy in patients with
mitochondrial disease

Nora Mickelsson, Clinical Neurosciences, University of Turku and Turku University Hospital
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Introduction

Mitochondrial diseases commonly affect the central nervous system (CNS). In patients with the m.3242A>G
mutation in mitochondrial DNA, both grey and white matter volume reduction has been reported. We decided to
quantitatively assess brain volumes in a cohort of patients with mitochondrial disease.

Methods

This retrospective, observational study was based on the mitochondrial disease patient cohort at Turku University
Hospital. Brain MR images were analysed using the cNeuro® MR image quantification tool to evaluate global
cortical atrophy (GCA, score 0-3) in five different brain regions in both hemispheres.

Results

73 brain MR images from 36 patients (15 men, 21 women) were analysed. Mean age at first brain imaging was
42 years (range 0.5-75 years). 12 patients had history of at least one SLE. In the first brain MR images, atrophy
was most significant in the temporal lobe (mean GCA right 1.33, left 1.36) and in the right occipital lobe (1.34).
Brain atrophy progression was greatest for the left temporal lobe and the right parietal lobe (mean GCA change:
0.062/year and 0.005/year). There was more atrophy in the temporal, occipital, and right parietal lobes in women
(p<0,05). Atrophy progression rate in the right parietal lobe was greater in men (p<0.05). Patients with history of
SLE had more brain atrophy in both temporal lobes and in right occipital and parietal lobe than those without a
history of SLE (p<0,05).

Discussion & Conclusion

Brain atrophy was most prominent in the temporal, parietal, and occipital lobes. We also observed progression of
brain atrophy over time, most notably in the left temporal and right parietal lobes. There was more brain atrophy
in all investigated brain regions in women, whereas the rate of atrophy progression was greater in men. These
results highlight the progressive neurodegenerative nature of mitochondrial disease affecting the CNS.
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Figure 1. Progressive brain atrophy associated with mitochondrial disease. A-c patient with m.3243A>G mutation,
a. T1+contrast, patient 61y, b.T1 64y, c. T1 66y. D-f patient with axial myopathy with multiple mtDNA deletions,
no definitive molecular genetic diagnosis, d. flair 76y, e. flair 79y, f. flair 81y

Table 1.

Mean global cerebral atrophy scale (GCA) values in different brain regions in all patients, first and latest
brain MR images.

Mean GCA, first brain Mean GCA, latest brain

MRI (N=36) MRI (N=15)

Frontal lobe, right 1.08 1.79
Frontal lobe, left 1.14 1.8

Temporal lobe, right 1.33 1.72
Temporal lobe, left 1.36 1.88
Parietal lobe, right 1.1 1.57
Parietal lobe, left 1.07 1.54
Occipital lobe, right 1.34 1.69
Occipital lobe, left 1.26 1.53
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Incidence and risk factors of transient global amnesia
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Anne Koivisto, UEF, KYS Neurokeskus, HUS, HY
Pekka Jakala, UEF, KYS Neurokeskus

Background:

Transient global amnesia (TGA) is a sudden anterograde and often retrograde memory loss. Despite the study
of decades, the etiology of TGA remains unclear. TGA resolves spontaneously in 24 hours and rarely occurs more
than once. The incidence of TGA has reported to be 3 - 10 per 100,000 inhabitants in European countries. In
Finnish population, the TGA incidence has been reported once, over 30 years ago. The most common preceding
factors before TGA are physical effort and emotional stress. In this study, we report the incidence and risk factors
of TGA in Eastern Finnish population.

Methods:

Patients with TGA from North Savo area with population of 246,653 are often referred to neurological emergency
unit of Kuopio University Hospital (KUH). Original study population included TGA patients referred to KUH in
2017. Data were collected from medical records of KUH, and TGA diagnoses were confirmed by study researchers.

Results:

In 2017, 56 patients had a TGA, and for 46 of them, TGA was their first. The incidence of first-ever TGA was 14.3
per 100,000, when standardized to the European population in 2010. The patients with first-ever TGA were on
average 64.5 years old. The most common preceding factors were physical effort in half of the TGA patients,
emotional stress in 20%, and water contact or temperature change in 20% of patients (Table 1). The highest TGA
occurrence took place in December, followed by March and October (Figure 1). Recurrence rate of TGA was 18%
in the present study.

Conclusion:

Incidence of TGA was high in Eastern Finland in 2017. TGA occurred more often in colder months, in December,
March and October, than in summer months. The most common precipitating factors were physical effort,
emotional stress, and water contact/temperature change.
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Table 1. Risk factors and precipitating events among patients with TGA (N = 56).

Factorfevent First-ever TGA (n = 45) Recurrent TGA (n= 10}
Physical effert 23 (50.00 5 {500k
Emational stress 9 (19,5 2 0.0
Water contact or temperature change & (174} 3 {30.0)

Pain 5 (10.9) L] {0p
Semial inleriourse 1 (224 o {00

Other factors (] (13,0 3 (30,08

Burmibers i parenthases are phrcemntages.

Figure 1. Monthly frequency of transient global amnesia cases in the Finnish population in 2017.
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Akuutti sekavuus jattisoluarteriitin ilmentymana

Henri Hokkanen, HUS Neurokeskus, Neurologia

Lasse Hokkinen, HUS Diagnostiikkakeskus, Radiologia
Silja Raty, HUS Neurokeskus, Neurologia

Jattisoluarteriitti on suurten ja keskikokoisten valtimoiden tulehdussairaus, joka yleensa ilmenee paan alueelle
lokalisoituvina oireina kuten paansarkyna ja nakohairidina. Nakooireiden taustalla on yleensa silmavaltimon
ja sen haarojen tulehdus. Nopea tunnistaminen ja hoidon aloitus ovat valttamattomia nadén menetyksen
ehkaisemiseksi. Harvemmin jattisoluarteriitti aiheuttaa tulehduksen aivoihin verta tuoviin valtimoihin. Tassa
selostuksessa kuvaamme kuolemaan johtaneen tapauksen, jossa tulosyyna oli akuutti sekavuus. Vaskulopatia
tulkittiin virheellisesti ateroskleroosin aiheuttamaksi ja lopulliseen diagnoosiin paastiin vasta PET-kuvantamisen
kautta. Tapauksemme seka kirjallisuudesta I6ytyvat muut tapaukset vahvistavat kasitystd, etta jattisoluarteriitti
voi aiheuttaa akuutin ja monimutkaisen kliinisen kuvan ilman tyypillisia paan alueelle lokalisoituvia oireita.
Aivoinfarktit yhdessa vaskulopatian ja systeemitautiin viittavien 16ydosten kanssa tulisi aina herdttaa epaily
jattisoluarteriitista — tulosyysta ja -oireista riippumatta.
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Ei aivan tavallinen iskeeminen aivohalvaus

Olli P. Suomalainen, neurologian erikoislaakari, LT, HYKS, Neurologian klinikka, Aivokeskus

Silja Raty, LT, HYKS, Neurologia, Aivokeskus

Nicolas Martinez-Majander, dosentti, HYKS, Neurologia, Aivokeskus
Soila Jarvenpas, LT, TAYS, Neurologia

Tuomas Mertsalmi, LT, HYKS, Neurologia, Aivokeskus

Henri Hokkanen, LL, HYKS, Neurologia, Aivokeskus

Juha Suhonen, LT, HYKS, Infektiosairaudet, Tulehduskeskus,

Kyseessa on 47-vuotias stuerttina tydskenteleva mies, jolla aiempina sairauksina verenpainetauti, dyslipidemia
ja tyypin 2 diabetes mellitus. Ei sukutaustaa kardiovaskulaarisairauksien tai laskimotukosten osalta, ei tupakoi.
Kotimittauksissa verenpainetaso normotensiivinen. Ei sydanoireita tai rasitushengenahdistusta.

Potilas herdsi 20.4.2024 takaraivopaansarkyyn ja ndakokentan sumeuteen. Tata oli edeltanyt lentomatka 18.4.
Yksityissektorilla neurologi ohjelmoi paan MRI-tutkimuksen, jossa yllattden havaittiin tuoreet, iskeemiset
aivoinfarktit oikealla temporo-okkipitaalisesti, oikealla lateraaliventrikkelin takana seka oikealla talamuksessa.

Potilas ohjattiin neurologian pdivystykseen 8.5.2024 (HYKS) jossa neurologisessa statuksessa ei tullut esille
poikkeavaa lukuun ottamatta ndkokentdn subjektiivista sumeutta. Paan tietokonetomografiatukimus (TT)
paljasti temporo-okkipitaalisen infartiharventuman ja kaulavaltimoiden TT-angiografiassa oikealla todettiin
aivovaltimoissa tiukka stenoosi (M1-tyvi) ja kaventumaa (P2-haara). Potilaalle aloitettiin klopidogreeli
latausannoksella ja rosuvastatiinia nostettiin.

Osastolla otetuissa laboratoriokokeissa todettiin lieva leukopenia 2.2. Trombosyytit, lasko ja CRP olivat normaalit,
ALAT hieman koholla 65, LDL 1.1 sekda Hbalc 40. Pyydettiin terapia-arviot (fysioterapia, toimintaterapia ja
neuropsykologinen tutkimus). P-trombot osoitti FVIIl tason kohenneeksi (194). Kardiologin arviossa (TTE+TEE),
eteiskorvake todettiin avoimeksi, eikd kardiogeenista embolialahdetta tai avoimen PFO:n viitteita todettu. Paan
MRI ja MRA pyydettiin vaskuliittiajatuksella 13.5.2024 diagnoosin varmentamiseksi. Tdssa aiemmin todetut
infarktiharventumat kuvautuivat aiemmankaltaisina. Oikealla P2-segmentin proksimaaliosassa todettiin erittdin
tiukkaa kaventumaa, jossa gadolinium-sarjassa nakyi eksentrista seindmatehostumaa, joka myos jatkui hieman
pidemmalle PCA:n seinamaa pitkin. Oikean M1-segmentin proksimaalivaiheella todettiin myos lyhyt tiukka
kaventuma, ja siind ndhtiin sirkulaarista tehostumaa. Loydokset sopivat ensisijaisesti vaskuliittiin. Klopidogrel
lopettiin ja vaihdettiin asetyylisalisyylihappoon.

Seuraavaksi pyydettiin vaskuliitti-laboratoriopaketti ja otettiin likvor. Likvorissa todettiin normaali I6ydos (eryt. 2,
leuk.3,prot.498,gluk.3.8).IgG-indeksiolikoholla0.64, muttaoligoklonaliteettisopikeskushermostonulkopuoliseen
infektioon. Seerumin ja likvorin borrelia-vasta-aineet seka Trpab olivat normaalit eika vaskuliittipaketissa todettu
poikkeavaa lukuunottamatta lievasti koholla olevaa C3-arvoa (1.53). Yllattden laboratoriosta ilmoitettiin, etta
potilaan S-HIVagab oli vastattu alustavasti positiiviseksi. Ohjelmoitiin lisatutkimuksina CD4-solut, jotka olivat
huomattavan matalat (0.016) ja S-HIV1Nh-kopiomaara korkea 260 000. Likvorin VZVNho vastattiin positiiviseksi
ja herasi epaily varicella zoster-viruksen aiheuttamasta vaskulopatiasta, jonka vuoksi aloitettiin asikloviiri 10mg/
kgx3 i.v. Lisatutkimukset (S-ToxoAb, S-CMVADb, S-EBVADb, Li-NeurSyf, S-CrneAg, MorbAbG) olivat negatiiviset.

Tarkennetussa anamneesissa potilaalla oli 06/2023 oikealla paan alueella vyéruusu affisioiden myds silmaa
(asikloviirihoito). Syksylla 2024 alkoi kutina ensin vyoruusualuella leviten sitten vartaloon ja raajoihin. 01/2024
tuli iholle myos paikkaa vaihtavaa, urtikarista ihottumaa, jota hoidettiin allergiana yksityisella ihotautilaakarilla.
Potilas siirtyi infektio-osastolle ja aloitettiin biktegraviiri+ emtrisitabiini+ tenofoviiri sekd doraviriini.
Kortisonipulssihoidosta pidattaydyttiin. Asikloviiri vaihdettiin valasikloviiriin.
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Kontrollikaynnilla 23.7.2024 vointi erittdin hyvd, mutta CD4-solut olivat edelleen matalat (0.077). Potilas oli
kuntoutunut neurologisesti tdysin, mutta koki lievda vasymysta. Aivovaltimoissa kaventumat olivat ennallaan
lukuun ottamatta lieventymista P2-segmentin proksimaaliosassa. Valasikloviiria paadyttiin jatkamaan, ainakin
kunnes immuunijdrjestelma on palautunut. Potilaalle on ohjelmoitu uusi MRI-kontrollikuvaus neurologian
poliklinikalla (ml. seinamakuvantaminen), joka tulossa myohemmin syksylla 2024.

Potilaan iskeemisen aivohalvauksen ajateltiin liittyvan heikentyneen immuniteetin kautta (akuutti HIV-infektio)
VZV-vaskulopatiaan, joka on tunnettu syy iskeemiselle aivohalvaukselle pediatrisessa vdestossa (fokaalinen
arteriopatia).
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Acute basilar artery thrombosis in a 15-year-old child

Jori Ruuskanen, TYKS Neurokeskus

Matti Savo, TYKS Lasten ja nuorten klinikka
Laura Niuro, TYKS Lasten ja nuorten klinikka
Mikko Nyman, TYKS Kuvantaminen

Matias Sinisalo, TYKS Kuvantaminen

Riitta Rautio, TYKS Kuvantaminen

Ischemic stroke in children is a rare condition, with an estimated incidence of 2.7 per 100,000. Basilar artery
occlusion (BAO) constitutes a small subset of pediatric ischemic strokes, and its precise incidence in children
remains unclear. In literature search, there were 52 cases published, of which 35 after 2012. This rarity, combined
with nonspecific symptoms like nausea, dizziness, and impaired consciousness, can lead to delays in diagnosis
and increased morbidity and mortality. We present a 15-year-old girl with fluctuating neurological symptoms
who was eventually diagnosed with basilar artery thrombosis, highlighting the diagnostic and therapeutic
challenges in pediatric BAO.

The patient initially presented with episodes of unresponsiveness, pupil dilation, and diplopia, alongside
intermittent normal neurological function. Initial brain MRI findings suggested slight edema in the right
anterior thalamus (see image, DWI Trace, arrow), and an epileptic etiology was considered. However, as the
patient’s symptoms worsened and GCS declined to 3, the patient was anesthetized and MRI+MRA imaging was
repeated, now suggesting a partial basilar artery thrombus that was verified in CTA showing a clear 7 mm long
partial thrombosis in the basilar tip (image, arrows) and left P1. Intravenous thrombolysis (IVT, alteplase) was
administered immediately after CT imaging (7 hours 14 minutes after symptom onset), followed by mechanical
thrombectomy (MT). The thrombus was successfully removed from the basilar artery. Post-thrombectomy
CT+CTA was performed due to a sudden tonic extension of the lower extremities with upward gaze deviation
and the generally slow recovery from anesthesia, but showed no hemorrage or rethrombosis.

The 24 h NIHSS was 0 while control MRI showed small infarcts in the superior cerebellum, thalamus, and colliculus.
Transesofageal cardiac ultrasound revealed a patent foramen ovale (PFO). No deep vein thrombosis was detected
in the lower extremities. The patient recovered fully with no neurological deficits and was discharged already
the following day on antiplatelet therapy. One month post-procedure, the patient remained asymptomatic,
with school performance unaffected. The PFO was later successfully closed, and the patient returned to normal
physical activities.

This case underscores the challenges in diagnosing pediatric basilar artery occlusion due to nonspecific and
intermittent symptoms. Early imaging, including CTA, is critical when MRI and MRA findings are inconclusive.
The use of IVT and MT, although not standard in pediatric populations due to the lack of randomized controlled
trials, showed successful outcomes in this case. Further research and accumulation of case reports are necessary
to establish optimal treatment protocols for pediatric basilar artery thrombosis.
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Kuin Welanderin tauti - mutta hoidettavissa!

Yasser Amhdak, LL, neurologian erikoistuva, TYKS

Manu Jokela, neurologian el, dos., TYKS,

Johanna Palmio, neurologian el, dos., TAYS,

Sanna Huovinen, patologian el, TAYS

Hannu Turpeinen, perinnéllisyyslaaketieteen el, TAYS

Potilas tuli neurologisiin tutkimuksiin 54-vuotiaana kasien lihasheikkouden vuoksi Welanderin distaalisen
lihastaudin epadilynd. Potilaalle oli lapsena tehty karsastusleikkaus, mutta muita sairauksia tai laakityksia ei
ollut tiedossa. Hanen yhdella lapsellaan oli vastaavanlaista kasien heikkoutta, joiden vuoksi oli tehty kirurgisia
operaatioita hermopinne-epailyn vuoksi. Muilla sukulaisilla ei ollut esiintynyt poikkeavaa lihasheikkoutta.

Ensioireena potilas oli 53-vuotiaana havainnut pianoa soittaessa lievdaa sormien harotusheikkoutta ja erityisesti
etusormen ojennus oli vasynyt nopeasti. Oiretta oli ensin oikeassa yldraajassa, mutta heikkous laajeni vuoden
sisalla vasempaankin ylaraajaan.

Neurologisessa statuksessa 56 vuoden idssa keskeisin 10ydos oli etusormien ojennusheikkous, joka ei parjannyt
painovoimalle, keskisormen ja nimettdéman voimat olivat myds huomattavasti heikentyneet. Silmien liikkeissa oli
hieman rajoitusta oikealle pain katsoessa, mutta liikkeet olivat konjugoidut eika kaksoiskuvia tai ptoosia todettu.
Muuten neurologinen status ja laajempi lihasvoimatestaus oli normaali.

Hermoratatutkimus oli tehty kahteen kertaan ja siind nahtiin C7-Th1-alueen hermoista seka oireettomista
alaraajoistaL2-S1-alueenlihaksistaensisijaisestiinaktiivisen neurogeenisenvaurionmerkkeja. Alaraajalihasten MRI-
tutkimuksessa todettiin gastrocnemius medialis -lihaksen distaalipuolisko taysin rasvoittuneeksi. Kreatiinikinaasi
(CK)-arvo oli kertaalleen hieman koholla, sittemmin normaali. Lihasbiopsia oikeasta gastrocnemius-lihaksesta
naytti seka kroonisen neurogeenisen vaurion merkkeja etta myos selvia myopatialoydoksia.

Oirekuvan arvioitiin sopivan parhaiten distaalisen myopatiaan, minka vuoksi tehtiin laaja lihastauti-
geenipaneelitutkimus (Myocap). Tassa ei nahty poikkeavaa Welanderin tautia aiheuttavassa TIA1- eika
muissakaan tutkituissa geeneissa. Koska ENMG-mittausten perusteella voitiin epailla myos distaalista spinaalista
lihasatrofiaa, jatkotutkimuksena pyydettiin vield ddreishermojen ja hermo-lihasliitoksen tautigeeneja kartoittava
MNDcap. Tutkimuksessa havaittiin yllattavana 16ydoksena tunnettu mutaatio CHRNA1-geenissd, joka koodaa
asetyylikoliinireseptorin alfa1-alayksikkoa.

Kyseisen mutaation tiedetadn aiheuttavan slow channel-myasteniaa, jossa oireet painottuvat ylaraajoihin
ja ovat lievempia kuin monessa muussa synnynndisessa myasteniassa. Myastenia-EMG tutkimus varmisti
hermolihasliitoksen toimintahdirion ja kliinisessa statuksessa todettiin myasteeninen lihasvasyvyys (video).
Potilaalle aloitettiin slow channel-syndroomassa tehokkaaksi havaittu fluoksetiini-ladkitys, jonka on todettu
normaalin SSRI-vaikutuksensa lisaksi salpaavan slow channel-syndroomassa poikkeavalla tavalla “"vuotavia”
asetyylikoliinireseptori-ionikanavia. Muutaman kuukauden paasta potilas koki sormien lihasheikkouden lahes
taysin korjaantuneen.

Potilastapauksen harhaanjohtavina piirteind olivat neurogeeninen vaurio lihaksissa, joka kirjallisuuden
perusteella voi liittyd pitkdan kestaneeseen hermolihasliitoksen toimintahairioon. Lisaksi lihasbiopsiassa
todettiin huomattavat myopatialoydokset, mikd voi edustaa ns. paatelevymyopatiaa, joka on seurausta
vuotavien asetyylikoliinireseptorien aiheuttamasta kalsium-ylimaarasta lihassolussa. Potilaan kasilihasvoimien
voimakas ja nopea vasyminen suhteessa lievdahkd0n neurogeeniseen ja lihasperdiseen vaurioon olisi voinut
tuoda myasteniaepailyn poydalle jo aiemmin. Anamneesi ja status ovat siis edelleen kovaa valuuttaa, mutta tassa
tapauksessa sofistikoidummat menetelmat mahdollistivat tasmallisen diagnoosin ja oikean hoidon. Myastenian
tavanomaisen hoitoprotokollan mukainen pyridostigmiini olisi slow channel-myastenian hoidossa kuin kaataisi
bensaa liekkeihin eika immunosuppressiivinen ladkehoitokaan parantaisi geenivirhetta.
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Aidin ja pojan aivohalvausoireet samana piivana

Jukka Saarinen

Neljakymmentdyhdeksan-vuotias tupakoiva nainen hakeutuiiltapaivalld ensiapuun akillisen vasemman ylaraajan
heikkouden vuoksi. Tilanne tulkittiin iskeemiseksi aivotapahtumaksi ja potilas otettiin tehostettuun valvontaan
seurantaan. Sieltd potilas soitti 24-vuotiaalle yksin asuvalle pojalleen alkuillasta ja kertoi tapahtuneesta.
Muutama tunti taman jalkeen poika koki kotona olonsa ahdistuneeksi ja sangystad ylds noustessa havaitsi
vasemman raajaparinsa heikoksi. Poika sai kuitenkin soitettua 112 ja raahauduttua rappukaytavaan. Ensihoidon
tullessa paikalle potilas oli hieman dysartrisesti kertonut, etta ditinsa oli juuri samoista oireista sairaalassa.
Syketaajuus oli 122 ja potilas koki syddamen tykyttavan. Paria vuotta aikaisemmin ditinsa oli vienyt poikansa
ensiapuun vastaavanlaisten palpitaatiotuntemusten vuoksi ja tilanne oli tulkittu paniikkihdirio-perdiseksi.
Sittemmin pojan paniikkihairio-alttius oli vahentynyt, kun han oli vaihtanut stressaavan opiskelun tydeldamaan
eri alalle. Ensiavussa NIHSS oli kolme (kaksi pistetta suupielen roikkumisesta ja yksi piste vasemman ylaraajan
laskeutumistaipumuksesta). Paan CT:ssa ja CT-angiossa ei ollut poikkeavaa. CT-perfuusiota ei oltu tehty. Potilas
sai liuotushoidon. Seuraavana paivana seka diti etta poika olivat molemmat oireettomina tehostetun valvonnan
osastolla.

Paan magneettikuvauksessa molemmilla todettiin tuore aivoinfarkti oikealla isoaivohemisfaarilla, mutta
eri sijainneissa — didilla kortikaalisesti ja pojalla tyvitumakealueella. Etiologisissa selvittelyissa ei todettu
poikkeavaa. Edes poikkeavaa tukostaipumusta ei todettu kummallakaan. Aiti sai lopetettua tupakoinnin ja poika
nikotiinituotteiden kayton.

Henkisen kuormituksen on tunnistettu olevan aivoinfarktin riskitekija. Todenndkdisesti stressin merkitysta
on alidiagnosoitu ja potilaan voi olla myds vaikea tunnistaa tai tunnustaa psykososiaalista- tai tyOstressia.
Potentiaalisia aivoinfarktille altistavia mekanismeja on useita, kuten sympaattisen hermoston aktivoituminen,
jonka seurauksena verenpaine kohoaa ja verenpaineen vaihtelu lisaantyy, endoteelitoiminta hairiintyy ja myos
eteisvarinan riski suurenee.

Seka dkillisen etta pitkdkestoisen stressin tiedetddn altistavan aivoinfarktin synnylle. Akillisté stressia on hankalampi
valttda, mutta pitkdkestoisen stressin valttaminen kuuluu osana elintapamuutoksiin. Tassa tapauksessa kavi
hyvin, ettei pojan aivoinfarktin oireita tulkittu toiminnallisiksi vaan han sai asianmukaisen hoidon ja molemmat -
aiti ja poika toipuivat takaisin tydelamaan.
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Rare cause of stimulus-induced drop episodes

Aki Hietaharju, Pirkanmaan hyvinvointialue, Tays, neuroalojen ja kuntoutuksen vastuualue, neurologian
vastuuyksikkd

A female person in her early twenties came to see neurologist with her foster parents due to unexplained drop
episodes. She had a history of delayed development and moderate intellectual disability with limited verbal
communication skills. From the age of nine years, she had suffered from brief episodes of collapse, which very
often were triggered by a loud noise or excited mood. The number of episodes increased in the coming years, and
she sometimes hurt herself, especially if the collapse occurred in confined spaces. She had been examined at the
pediatric neurology clinic, but no evidence of an epileptiform background of the symptoms was obtained. Brain
MRI findings were non-specific.

In clinical examination, dysmorphic facial features were noticed, including a prominent forehead and widely
spaced eyes. This suggested a genetic disorder, and whole exome sequencing was performed. This revealed a
pathogenic mutation in the RPS6KA3 gene, confirming the diagnosis of Coffin-Lowry syndrome (CLS).

CLS is inherited in an X-linked dominant pattern, but 70-80 % of the cases are caused by de novo mutations.
Clobazam was started as a treatment for stimulus-induced drop episodes. First, the effect was beneficial and the
episodes of collapse decreased significantly. After 6 months, however, the efficacy of clobazam waned, and there
was no benefit from increasing the dose. Later, diazepam and clonazepam were tried on the patient without any
success.
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Arvoitukselliset vatsakivut
Maija Kaisti

Potilas on 75-vuotias tupakoimaton leskimies, jolla on eturauhasen liikakasvua ja hyvassa hoitotasapainossa
oleva epilepsia.

Miehesta tuli terveyspalveluiden suurkuluttaja hankalan vatsakivun vuoksi. Kipua kesti yli vuoden, ennen kuin
diagnoosi selvisi.

Kipualkoimaaliskuussa era@na viikonloppuyona. Kipu olijomottavaa tai kouristuksenomaista ja tuntuivasemmalla
alavatsalla. Pahimmillaan kipu oli VAS 8, vaivasi varsinkin 6isin ja potilas sai nukuttua vain kolmen tunnin patkissa.
Laakarintutkimuksissa vatsa aristi.

Toukokuussa kipu levisi virtsarakon seutuun. Potilas raportoi kipua ja heikkoutta alaraajoissaan. Toukokuun
loppupuolella alkoi ilmaantua tajunnanhairidita. Kollapsien syyksi vahvistui huomattava ortostatismi. Kesan
aikana potilas kaatuili, ja seurauksena oli jopa lannenikaman kompressiomurtuma.

Syksylla ilmaantui kadsien vapinaa ja kompelyytta ja kdvely muuttui huteraksi. Marraskuussa havainnoitiin
potilaan olevan hieman muistamattoman oloinen ja puhuvan nykivasti sanoja hakien. Potilas oli laihtunut 20kg
ja oli vasynyt.

Tammikuussa ilmeni ongelmia kotona selviytymisessa. Potilaalle tuli kaksoiskuvia ja todettiin vasemmalla
abducenspareesi. Huimaus jatkui ja ortostaattisessa kokeessa ylapaine laski yli 60 elohopeamillimetria. Kasien
vapinan vuoksi potilasta piti syottaa, ja han liikkui rollaattorilla.

Potilas kavi sairauden aikana useita kymmenia kertoja ladkareiden vastaanotoilla, lisaksi han kavi fysio- ja
ravitsemusterapeuttien luona ja lahes kymmenella osastojaksolla.

Vatsakivun syyksi epdiltiin monenlaista: divertikuliittia, virtsatulehdusta, eturauhastulehdusta, tyrda, ummetusta,
artyvaa suolta, gastriittia, selkdperaista kipua, vatsalihaskramppia, abdominaalista epilepsiaa ja psyykkista
kuormitusta.

Tehtiin laajalti tutkimuksia: Veri- ja virtsakokeita, vatsan TT, kystoskopia, kolonoskopia, kahdesti gastroskopia,
thoraxin TT, kahdesti vatsan magneetti, vartalon PET-kuvaus, paan TT ja MRI, telemetriaseuranta, lanne- ja
kaularangan TT.

Useita laakityksia kokeiltiin tuloksetta. Anestesiologi kokeili kertaalleen vatsan alueen puudutusta, josta olikin
apua, joten paateltiin kivun johtuvan vatsaontelon seindaman hermoarsytyksesta.

Maaliskuussa vatsakipujen kestettyd noin vuoden geriatri perehtyi sairauskertomukseen ja herasi epaily
monisysteemiatrofiasta. Ensimmadisessa neurologin arviossa MSA-diagnoosi ei tdysin vahvistunut, mutta
paadyttiin kokeilemaan levodopahoitoa, josta ei ollut apua.

Neurologin soittoajalla huhtikuussa palattiin vield kertaalleen Iahtopisteeseen. Hahmottui tilanne, ettd tama
paivystyksen vakikavijaksi paatynyt heiverdinen, vapiseva, hidastunut ja vatsakipuihinsa tuskastunut mies oli
ennen vatsakipujaan viettanyt aktiivista elamaa liikkuen luonnossa ja kalastellen. Oireet olivat alkaneet nopeasti,
edenneet moninaisiksi ja niihin liittyi voimakas vasymys.

Talléin neurologi havahtui - tiettyja infektiokokeita ei oltu viela tutkittu.

Seerumin borreliavasta-aineet olivatkin koholla. Samoin toukokuun alussa likvorndytteessd, jossa valkosolut
olivat 110 ja CXCL-13 yli 9000. Potilaalle aloitettiin heti kolmen viikon keftriaksonihoito.
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Heti seuraavana paivana potilas koki vapinan lievenevan. Liikkuminen sujui pdiva paivalta paremmin. Pdivien

ja kuukausien aikana havisivat vasymys, ortostatismi, vatsakivut ja kognitiivinen hitaus. Lievida kaksoiskuvia
potilaalle jai.

Kontrollikaynnilla lokakuussa potilas oli kuin eri mies - kivuton, reipas ja virkea. Han oli palannut kalastelemaan ja
liilkuntaharrastuksin ja painokin oli noussut 15 kg.

Tulipa paljon harmia pienenpienesta 6tokastal
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Liian hapokasta

Toni Huttunen, HUS, Neurokeskus, Hyvinkaan neurologian poliklinikka

Kyseessaon48-vuotiasperheellinennainen, jollaaiemmin ontodettuastma,aurallinen migreenijasiitepdlyallergia.
Astmaladkityksen lisaksi ei muita saanndllisia laakityksia kaytossa. Kroonistuneen sivuontelotulehduksen vuoksi
nenan sivuonteloiden tahystysleikkaus tehty aiemmin. Potilas on adoptoitu lapsuudessa eika sukutaustasta ole
tarkempaa tietoa.

2020 potilas ohjautui tutkimuksiin gastroenterologian poliklinikalle, koska oli edeltdavan kahden vuoden aikana
laihtunut noin 20 kg ilman selittdvaa syyta. Laajoissa laboratoriokokeissa, vartalon TT-kuvauksessa tai mahalaukun
tahystystutkimuksessa ei todettu poikkeavaa ja potilaan katsottiin ns. palanneen aiempaan normaaliin painoonsa.

2020 tyoterveyshuollossa todettiin kuulon alenemaa. Potilas ldhetettiin lisatutkimuksiin korva-, nena- ja
kurkkutautien poliklinikalle, jossa audiogrammissa todetun puolieron vuoksi potilaalle tehtiin kuulohermon
MRI-kuvaus. MRI-kuvauksessa ei todettu kuulon alenemaa selittdvia muutoksia, mutta sivuldydodksena aivoston
alueella todettiin runsaat valkean aineen osin konfluoivat muutokset.

Potilas lahetettiin arvioon neurologian poliklinikalle. Tarkennetussa anamneesissa potilas kertoi edeltavan
laihtumisen lisaksi kokeneensa poikkeavaa yleista vasyvyytta. Neurologinen tutkimus oli vastaanotolla kaikin
puolin normaali. Laboratoriokokeissa (mm. lasko, ACE, RF, B12-vitamiini ja laktaatti) ei todettu poikkeavia tuloksia.
Alkuvuodesta 2021 tehtiin aivojen laaja MRI tutkimus, jossa valkean aineen laajat muutokset kuvautuivataiemman
kaltaisina; infarkti- tai vuotojalkia ei todettu ja kaula- seka aivovaltimot kuvautuivat normaaleina. Valkean aineen
muutokset sopivat neuroradiologin lausunnon mukaan vaskulaaris-degeneratiivisiksi / epdspesifeiksi (kuvat 1-2).
Verikokeista tarkistettiin vield tukostaipumuksen pakettitutkimus, jossa ei todettu poikkeavia [0ydoksia.

Vasymysoireisto korostui vuoden 2021 aikana. Sisatautien poliklinikan lisatutkimuksissa rauta- ja kilpirauhasarvot
olivat normaalit ja D-vitamiini hieman matala. Edelleen lisddntyneen vasymyksen vuoksi potilas joutui
sairauslomalle.

2022 tehtiin neuropsykologinen tutkimus, jossa todettiin lievaa kognitiivista oireistoa, jonka katsottiin osin
selittyvan primaareilla tekijoilld. Oireistoa jaatiin seuraamaan. Neuropsykologinen tutkimus kontrolloitiin
kevaalla 2023, jossa kognitiivinen oireisto kuvautui aiemman kaltaisena eika viitetta etenevasta vaskulaarisesta
muistisairaudesta tullut esiin.

Kohtalaisen laajojen valkean aineen muutosten katsottiin ainakin osittain selittavan potilaan kognitiivisen
oireiston. Muutosten etiologia oli edelleen avoin. Potilaalla oli vdhdiset valtimotaudin riskitekijat, radiologinen
[6ydos ei sopinut esim. CADASIL-sairauteen eikda migreenin katsottu selittavan ndin laajoja muutoksia.

Lisatutkimuksena potilaasta tilattiin kaupallisen toimijan leukoenkefalopatia geenitutkimuspaneeli. Tassa
todettiin potilaalla kaksi eri AUH-geenin virhetta yhdistelmdheterotsygoottisina, jotka voivat aiheuttaa
3-metyyliglutakonisen asiduria tyyppi I:n. Potilaan vuorokausivirtsan orgaanisten happojen madrityksessa
todettiin 3-metyyliglutakonihapon eritys virtsaan voimakkaasti lisddntyneeksi diagnoosin varmentaen.

AUH-geenivirheet aiheuttavat 3-metyyliglutakonyyli-CoA-entsyymin toiminnan vajeen johtaen leusiinin
hajoamistuotteiden, haaraketjuisten orgraanisten happojen, kertymisen elimistéon. Aikuisidssa todettuja
3-metyyliglutakoninen asiduria tyyppi | tapauksia on kirjallisuudessa kuvattu maailmanlaajuisesti noin 20
potilasta ja ndihin on kuvattu liittyvan hitaasti etenevaa leukoenkefalopatiaa.

Potilaan jatkohoidosta konsultoitiin metabolisten sairauksien erityisasiantuntijaa, jonka suosituksesta potilaalle
ohjelmoitiin ravitsemusterapeutin ohjannassa vahaleusiininen ruokavalio seka aloitettiin karnitiinilisa. Potilaan
kognitiivista oireistoa, MRI muutoksia seka virtsan 3-metyyliglutakonihapon maaraa seurataan jatkossa.
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Middle Cerebral Artery Occlusion with Minor Symptoms

Otto von Hellens, Tyks Neurokeskus.

Laura Luntamo, Tyks Neurokeskus
Pauli Ylikotila, Tyks Neurokeskus
Matias Sinisalo, Tyks Kuvantaminen
Mikko Nyman, Tyks Kuvantaminen
Jori Ruuskanen, Tyks Neurokeskus

The middle cerebral artery (MCA) is often involved in strokes and is the most common target for thrombectomy.
In an estimated 0.2 — 3.9 % of cases two MCA-like arteries arise from the internal carotid artery (ICA) or the anterior
cerebral artery (ACA). In the cases of embolic stroke involving a duplicate or accessory MCA the embolus usually
lodges itself in the larger and straighter of the two vessels.

Our patient is a 46-year-old male with a history of obesity (BMI 31.7) and recently diagnosed hypercholesterolemia.
The patient presented to the emergency room asymptomatic (NIHSS score of 0) describing two 15 — 30-minute
episodes of dysarthric speech and numbness of the mouth on one side of the face earlier during the day. The
patient’s wife also reported unusual behavior and drooping on one side of the face during the second episode.

Emergent MRI showed a duplicated MCA on the right with an occlusion of the non-dominant MCA-like artery
(Aigure 1). The infarct core was estimated at 24 ml and the penumbra at 50 ml. A head CT, CT angiogram and
RAPID CT perfusion imaging were attained to further help with clinical decision-making. After consulting with a
senior neurologist and an interventional radiologist the treatment options were discussed with the patient, and a
decision to forgo endovascular treatment was made based on the late presentation and mild symptoms.

During inpatient treatment, etiologic investigation revealed the patient had a deep venous thrombosis and a
patent foramen ovale (PFO). Based on this, the cause of the stroke was found to be a paradoxical embolization,
and the patient was prescribed direct oral anticoagulants and scheduled for a PFO closure.

A relatively small infarct of around 2.5 cm in diameter developed (figure 2). At two months the patient reported
fatigue after mental strain (mRS 1) but no other symptoms. A comprehensive neuropsychological evaluation
found mostly mild cognitive symptoms.

An embolic occlusion of the non-dominant of the two MCAs is exceedingly rare, with only a handful previously
described in the literature. Our case highlights how a rare variant vasculature can cause a highly atypical
presentation for a large vessel occlusion and underscores the importance of vascular imaging. Atypical anatomy
requires careful assessment of imaging, and radiological findings are known to mimic aneurysms, for example.
Careful evaluation of the vascular territory-at-risk is crucial when an anatomic variant artery is present and
thrombectomy is considered.
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