
1UVOD

Multipla skleroza (MS) je kronična, avtoimunska, vnetna,
demielinizacijska ter degenerativna bolezen osrednjega živ-
čevja (OŽ) (1). Zanjo je značilna prostorska in časovna raz-
pršenost sprememb v belini OŽ. Klinično se bolezen odrazi
različno, gre lahko za okvaro enega ali več sistemov v OŽ.
Pri bolniku lahko ugotovimo  motnjo občutenja, šibkost,
prizadetost malih možganov, vnetje vidnega živca, priza-
detost možganskega debla in hrbtenjače.

Diagnoza MS je klinična. Uporaba magnetnoresonančnega
slikanja (MR) in parakliničnih preiskav pa pomembno po-
veča zanesljivost diagnoze. Ob značilnih simptomih in zna-
kih ter ostalih demografskih pogojih (spol, starost,
pridružene bolezni,..) je diagnozo možno postaviti dovolj
zgodaj in zanesljivo. Za prvo epizodo bolezni, ki jo je možno
objektivizirati z ustreznimi nevrološkimi znaki, se je uveljavil
izraz klinično izoliran sindrom (angl. Clinically Isolated Syn-
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POVZETEK
Multipla skleroza je kronična neozdravljiva bolezen.
Z zdravljenjem lajšamo simptome, ki pestijo bolnike,
zagone pa zdravimo s kortikosteroidi.  Zadnji dve
desetletji imamo zdravila s katerimi vplivamo na
potek recidivno remitentne multiple skleroze, sekun-
darno napredujoče multiple skleroze s prisotnimi
zagoni ter klinično izoliranega sindroma. Imunomo-
dulatorna zdravila prvega izbora so sorazmerno
varna, vendar še vedno le delno učinkovita, za upo-
rabo določena dokaj neprijetna, saj si jih morajo bol-
niki samoinjicirati v podkožje ali mišico.  Prijaznejša
so zdravila v obliki tablet. Imunomodulatorna zdra-
vila drugega izbora so učinkovita za zdravljenje zelo
aktivne recidivno remitentne multiple skleroze pri
odraslih bolnikih, kjer je kljub zdravljenju z imuno-
modulatornimi zdravili prvega izbora potek bolezni
zelo aktiven, ali za bolnike s hitro napredujočo in
zelo aktivno boleznijo. Zdravila drugega izbora so
učinkovitejša od zdravil prvega izbora, imajo pa ve-
činoma tudi več neželenih učinkov. Več novih zdravil
omogoča individualen pristop k zdravljenju ter
dober nadzor aktivnosti bolezni z najmanj neželenih
učinkov.

KLJUČNE BESEDE: 
multipla skleroza, imunomodulatorna zdravila
prvega izbora, imunomodulatorna zdravila
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ABSTRACT
Multiple sclerosis is still partially treatable disease.
Symptoms are alleviated with medication and re-
lapses are treated with steroids. The last two deca-
des we had immunomodulatory thearpy for
relapsing remitting multiple sclerosis, secondary
progressive multiple sclerosis with relapses and cli-
nical isolated syndrome. The currently approved
first line immunomodulatory therapy is proportio-
nally safe, moderatelly effective and some medica-
tions are injectable, and inconvenint and painful for
the patients, New oral drugs are much more con-
venient and patient friendly. Immunomodulatory se-
cond line therapy is effective for highly active
relapsing remitting multiple sclerosis for the adult
patients despite treatment with first line immuno-
modulatory therapy or for treatment naive patients
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drome, CIS). Po sodobnih McDonaldovih merilih diagnozo
MS postavimo, če je bolnik utrpel dva zagona bolezni, ob
pregledu pa najdemo znake prizadetosti, ki jih ne znamo
razložiti z eno okvaro živčevja (2). Pomemben pogoj je, da
za tovrstne simptome in znake ni drugega možnega
vzroka. MR je najzanesljivejša preiskava za dokaz vnetnih
sprememb v prostoru in času znotraj OŽ (3).  Večina žarišč,
ki jih ugotovimo z MR je klinično nemih. Le približno 10 %
sprememb v OŽ je povezanih s simptomi. Pri postavitvi dia-
gnoze nam je v veliko pomoč tudi  pregled cerebrospinalne
tekočine ter izvabljeni odzivi.

Potek MS je pri bolnikih lahko različen in vsaj na začetku
je pri približno 85 % bolnikov recidivno remitenten (4). Pri
tej obliki bolezen poteka z zagoni. Zagon je opredeljen kot
pojav novih simptomov ali ponovitev prejšnjih, ki trajajo več
kot 24 ur in za katerega niso krivi drugi vzroki, vključno po-
višana telesna temperatura. O ponovnem zagonu govo-
rimo, če se novi simptomi pojavijo mesec dni po prejšnjem.
Zagoni si lahko sledijo v nepravilnih presledkih. Na podlagi
rezultatov različnih raziskav so ugotovili, da imajo bolniki v
povprečju 0,4 - 0,6 zagona letno. Nevrološki znaki so pri
nezdravljenem zagonu prisotni od nekaj tednov do mese-
cev, pri 41 % bolnikov z MS vsaj 3 mesece (5) in pri neka-
terih bolnikih z MS stalno (6). Napredovanje prizadetosti pri
bolnikih z recidivno remitentno MS (RRMS) je posledica
vnetnih sprememb v OŽ. Pri sekundarno napredujoči obliki
MS se invalidnost nalaga progresivno z ali brez zagonov.
Pri tej obliki je manj vnetnih sprememb in prevladovati pri-
čne degenerativna faza, ki je tudi odgovorna za napredo-
vanje invalidnosti. V raziskavah, kjer so spremljali  naravni
potek bolezni, je okoli 90 % bolnikov z RRMS prešlo v se-
kundarno napredujočo MS (4). Pri primarno napredujoči
obliki MS se znaki postopoma, vendar nepretrgano slab-
šajo, brez vmesnih izboljšanj. Nevrološki deficit in invalid-
nost se večata brez zagonov oziroma izboljšanj, takih
bolnikov je 10 do 15 %. Bolniki s primarno napredujočo

obliko MS so v povprečju na začetku bolezni nekoliko sta-
rejši, stari so okrog 40 let in pogosteje so prizadeti moški.
Vnetje ima osrednjo vlogo pri razvoju bolezni in vsa zdra-
vljenja odobrena s strani agencije za zdravila s katerimi vpli-
vamo na potek bolezni delujejo na zmanjšanje vnetja preko
različnih mehanizmov (7).

2ZDRAVLJENJE MS

MS je še vedno neozdravljiva bolezen. Ne poznamo zdra-
vila, ki bi bolezen ustavilo ali pozdravilo, lahko pa z zdravili
deloma vplivamo na potek bolezni, bolezen nekoliko upo-
časnimo in bolnikom z lajšanjem simptomov izboljšamo
kvaliteto življenja. Zdravljenje MS razdelimo v simptomat-
sko zdravljenje, zdravljenje zagonov bolezni in zdravljenje,
s katerim vplivamo na potek bolezni. Poleg  zdravljenja z
zdravili  je pomembna tudi fizikalna rehabilitacija. 

2.1 ZDRAVLJENJE AKUTNEGA ZAGONA 
Akutne zagone zdravimo s kortikosteroidi, ki izboljšajo kli-
nično sliko. Milligan s sod. je ugotovil, da je pulzno zdra-
vljenje z visokimi odmerki metilprednisolona učinkovito pri
bolnikih z akutnim zagonom (8). Pri večini odzivnih bolnikov
je opazil klinično izboljšanje že po tretji aplikaciji, stanje pa
se je izboljševalo še prve štiri tedne. Ugotovil je tudi, da je
vloga metilprednisolona pri bolnikih s primarno napredu-
jočo obliko MS manj zanesljiva, učinek naj bi imel le na
zmanjšanje spastičnosti (8). Uspešnost zdravljenja lahko
spremljamo z MR preiskavo. Ugotovili so, da je zmanjšanje
števila s kontrastom obarvanih žarišč odvisno od odmerka
zdravila (9). Kortikosteroidi vplivajo na hitrost izboljšanja
simptomov oziroma skrajšajo trajanje simptomov v času
zagona, nimajo pa vpliva na dolgoročni potek bolezni. Tudi
pri nas bolnike z MS z zagonom zdravimo 3 - 5 dni pulzno
z  1 g metilprednisolona dnevno. Ne zdravimo vseh zago-
nov. Zdravimo vnetje vidnega živca ter težje zagone. Dre-
venenje oziroma lažje zagone zdravimo z intramuskularnimi
injekcijami skupine B vitaminov in priporočamo počitek. Pri
bolnikih, ki so neodzivni na zdravljenje s kortikosteroidi,
lahko zagone zdravimo s plazmaferezo. Weinschenker s
sodelavci je ugotovil značilno izboljšanje funkcijskega sta-
nja pri 42 % bolnikov z akutnim zagonom zdravljenih s
plazmaferezo, ki se niso odzvali na zdravljenje s kortiko-
steroidi (10). 
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with rapidly evolving severe disease. Immunomo-
dulatory second line therapy is more effective than
first line but it has more side effects. More new the-
rapies will enable individualized treatment and good
control of disease activity with the less side effects.

KLJUČNE BESEDE: 
multiple sclerosis, first line immunomodulatory
therapy, second line immunomodulatory therapy
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2.2 ZDRAVILA, KI VPLIVAJO NA POTEK
BOLEZNI

2.2.1 Imunomodulatorna zdravila prvega izbora
Dobri dve desetletji imamo na razpolago zdravila s katerimi
lahko vplivamo na naravni  potek MS. Cilj zdravljenja je
zmanjšati klinično in radiološko aktivnost bolezni, posledi-
čno upočasniti napredovanje invalidnosti ter tako bolnikom
omogočiti kakovostno življenje (11-14). Imunomodulatorna
zdravila prvega izbora kot so interferoni beta 1-b, interferoni
beta 1-a in glatiramer acetat so dokaj varna zdravila, ven-
dar so le delno učinkovita pri bolnikih s klinično izoliranim
sindromom, recidivno remitentno MS (RRMS) ter sekun-
darno napredujočo MS  z zagoni. Imunomodulatorna zdra-
vila kot so interferon beta in glatiramer acetat zmanjšajo
število zagonov bolezni za približno 30 %, zmanjšajo inten-
zivnost zagonov, podaljšajo čas do ponovnega zagona,
zmanjšajo število sprememb vidnih na MR za polovico in
upočasnijo napredovanje invalidnosti. Pri bolnikih s CIS
omenjena zdravila podaljšajo čas do drugega zagona za
približno leto dni. Bolniki si ta zdravila samoinjicirajo v mi-
šico ali v podkožje. V letošnjem letu sta bili med imunomo-
dulatornimi zdravili prvega izbora za zdravljenje RRMS
odobreni dve novi učinkovini v obliki tablet, to je terifluno-
mid ter difumarat.

Pogost neželeni učinek zdravljenja z glatiramer acetatom
so kožne reakcije v obliki podkožnih vozličkov (58 %), v
redkih primerih pa lahko pride tudi do sistemske reakcije v
obliki stiskajoče bolečine v prsih (17 %). Interferon beta
lahko povzroča neželene učinke v obliki gripoznih simpto-
mov (38 %), kožnih reakcij (48 %), motenj menstrualnega
cikla (9 - 17 %) in sprememb laboratorijskih kazalcev (po-
višanje jetrnih transaminaz (14-19 %), levkopenija (11-16
%) in trombocitopenija). Zdravljenje z interferonom beta
lahko vpliva na delovanje ščitnice. Pri 5 – 40 % bolnikov se
po približno enem letu zdravljenja pojavijo nevtralizacijska
protitelesa (angl. Neutralizing Antibodies, NAb) proti inter-
feronom beta. Pojav NAb zmanjša biološko razpoložljivost
interferonov beta in vpliva na klinično učinkovitost zdravila.
Zaradi negativnega vpliva NAb na potek MS se priporoča
določanje Nab pri vseh bolnikih po 12 in 24 mesecih zdra-
vljenja z interferonom. Bolniki, ki tudi po 24 mesecih zdra-
vljenja ne razvijejo protiteles, imajo minimalno tveganje za
pojav NAb (15).

2.2.2 Nova imunomodulatorna peroralna
zdravila prvega izbora za zdravljenje
RRMS

Teriflunomid 
Teriflunomid je učinkovina, ki v mitohondrijih z blokado en-
cima dihidroorotatne dehidrogenaze inhibira sintezo pirimi-
dina, ki je ključen za proliferacijo in diferenciacijo aktiviranih
limfocitov (16). V klinični raziskavi faze III Teriflunomide Mul-
tiple Sclerosis Oral (TEMSO) je teriflunomid v dnevnem od-
merku 7 mg in 14 mg zmanjšal relativno tveganje zagonov
za 31,5 % in napredovanje prizadetosti za 24 % ( 7 mg) in
30 % (14 mg) v primerjavi s placebom (17). Statistično zna-
čilno se je zmanjšalo tudi število aktivnih lezij (za 80  %) ter
vseh lezij na T2 oteženih sekvencah na MR (za 76,7 %)
(17). Najpogostejši neželeni učinki zdravljenja so bili driska
(17,9 %), slabost (14,2 %), limfopenija,  porast encima  ala-
nin aminotranseferaze (14,2 %), opisali so povečano izpa-
danje in stanjšanje las (13  %) (17). Med zdravljenjem je
potrebno upoštevati priporočila v primeru željene nosečno-
sti zaradi daljše razpolovne dobe zdravila (18). Zaradi en-
terohepatične cirkulacije je za popolno eliminacijo zdravila
potrebno tudi več mesecev ali celo do 2 leti (18). V primeru
željene nosečnosti je potrebno izpeljati postopek pospe-
šenega izločanja zdravila s pomočjo holestiramina ali zau-
žitjem 50 g aktiviranega oglja. Zato se zdravljenje s
teriflunomidom ne priporoča mladim bolnicam z željo po
zanositvi. Sicer ima zdravilo dober varnostni profil.

Dimetilfumarat 
Dimetilfumarat je zdravilo, ki se uporablja v dveh dnevnih
odmerkih. Mehanizem delovanja zdravila pri multipli skle-
rozi ni čisto jasen. Predklinične študije kažejo, da dimetil-
fumarat  aktivira transkripcijske poti nuklearnega faktorja
Nrf2, ki zmanjša ekspresijo proinflamatornih  citokinov
(TNFα, IL-1β, IL-6) (19,20). Dimetilfumarat deluje nevropro-
tektivno tako, da  zmanjša oksidativni stres in zaščiti ak-
sone pred vnetnimi mediatorji. V kliničnih raziskavah faze
III The Determination of the Efficacy and Safety of Oral Fu-
marate in Relapsing– Remitting MS (DEFINE) je bil difuma-
rat v odmerkih 240 mg dvakrat ter trikrat dnevno v
primerjavi s placebom učinkovitejši. V odmerku 240 mg
dvakrat dnevno je relativno zmanjšal število letnih zagonov
za 53 % in napredovanje prizadetosti za 38 % (21). Stati-
stično značilno se je zmanjšalo število aktivnih lezij (za 90
%) ter vseh lezij na T2 sekvencah na MR (za 85   %) (21).
V raziskavi faze III COmparator and aN oral Fumarate In
Relapsing remitting MS (CONFIRM), kjer so primerjali oba
odmerka fumarata z glatiramer acetatom in s placebom,
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je bil difumarat učinkovitejši v primerjavi z glatiramer ace-
tatom in placebom glede zmanjšanja letnega števila zago-
nov ter radiološke aktivnosti, ni pa bilo razlike glede
napredovanja prizadetosti (22). Varnostni profil difumarata
je dober. Med najpogostejšimi neželenimi učinki so bile te-
žave s prebavnim traktom (driska 19 %, slabost 13 %, bo-
lečina v trebuhu 9  %), rdečica (32 %) in limfopenija.

2.2.3  Imunomodulatorna zdravila drugega
izbora 

Kadar pri bolnikih z RRMS kljub zdravljenju z imonomodu-
latornimi zdravili prvega izbora ugotavljamo klinično in ra-
diološko aktivnost ali v primeru hitro napredujoče in zelo
aktivne bolezni,  lahko posežemo po imunomodulatornih
zdravilih drugega izbora (23). V to skupino zdravil uvrščamo
natalizumab ter fingolimod ter novejšo odobreno učinko-
vino alemtuzumab. Imunosupresivno zdravilo mitoksantron
je prav tako zdravilo drugega izbora, vendar ga za zdra-
vljenje RRMS opuščamo, saj imamo večjo izbiro novejših
učinkovitih zdravil z ugodnejšim varnostnim profilom.

Fingolimod 
Fingolimod je modulator receptorja za sfingozin 1-fosfat
(S1P), ki se veže z različno afiniteto na štiri od petih znanih
receptorjev (S1P1, S1P3-5). S1P receptorji imajo pomembno
vlogo v imunskem sistemu, v osrednjem živčevju in srčno
žilnemu sistemu. Fingolimod deluje kot funkcionalni anta-
gonist receptorjev S1P1 na limfocitih in tako zavira spos-
obnost limfocitov, da izstopijo iz limfatičnih tkiv v periferno
cirkulacijo in OŽ, kar povzroči prerazporeditev limfocitov in
ne znižanja njihovega števila (24). Fingolimod torej vpliva
na vnetno komponento bolezenskega procesa, verjetno pa
ima tudi direktni protektivni učinek v OŽ (25). 
Učinkovitost monoterapije s fingolimodom so ocenjevali v
naključni, dvojno slepi, dve leti trajajoči raziskavi FTY720
Research Evaluating Effects of Daily Oral therapy in Multiple
Sclerosis (FREEDOMS ) v katero so bili vključeni bolniki z
RRMS, ki so imeli 1 leto pred vključitvijo vsaj en klinični
zagon (26). Primarni cilj raziskave je bil dosežen, saj se je
letno število zagonov pri bolnikih, ki so prejemali fingolimod
v odmerku 0,5 mg v primerjavi s placebom relativno zmanj-
šalo za 54 %. Prav tako se je relativno zmanjšalo tveganje
napredovanja stopnje prizadetosti ocenjeno po razširjeni
lestvici stopnje prizadetosti (angl. Expanded Disability Sta-
tus Scale, EDSS) po 3 mesecih za 30 % in po 6 mesecih
za 37 %, na MR se je zmanjšalo povprečno število novih
T2 lezij za 74 % ter število lezij obarvanih s kontrastom za
82 % v obeh letih (26).

Najpogostejši neželeni učinki zdravljenja so bili prehodni
srčni dogodki (bradikardija) brez simptomov ob prvem od-
merku (2,1 %), blag dvig krvnega tlaka (6,1 %), edem ma-
kule  (1,6  %) ter dvig vrednosti  jetrnih encimov (0,5 %)
(27). Večinoma  so  neželeni učinki  odraz vezave fingoli-
moda  na S1P receptorje.

Na podlagi rezultatov raziskav glede učinkovitosti ter var-
nostnega profila je Evropska Agencija za zdravila (angl. Eu-
ropean Medicines Agency, EMA) leta 2011 v Evropi
odobrila zdravljenje s fingolimodom kot zdravilom drugega
izbora pri bolnikih z zelo aktivno RRMS z določenimi pre-
vidnostnimi ukrepi (28). EMA zahteva redno merjenje
krvnega utripa ter krvnega tlaka vsako uro prvih šest ur po
zaužitju zdravila ter priporoča kontinuirano snemanje elek-
trokardiograma (EKG).

Zaradi boljšega spremljanja bolnikov zdravljenih s fingoli-
modom, možnimi  neželenimi učinki zdravljenja (prehodna
bradikardija, makularni edem, dvig jetrnih encimov, porasta
krvnega pritiska) je bil v Sloveniji oblikovan register teh bol-
nikov. Podatki o naših bolnikih so primerljivi z rezultati tujih
observacijskih raziskav.

Monoklonska protitelesa
Poglobljeno razumevanje imunopatogeneze MS je dopri-
neslo k razvoju novega zdravljenja, ki je usmerjeno na
določeno mesto v imunskem procesu. V zadnjih letih se je
znanost osredotočila na specifične adhezijske molekule, ki
sodelujejo pri aktivaciji in delovanju limfocitov, zlasti pri mi-
graciji teh celic na mesto vnetja v OŽ. Med nove oblike
zdravljenja vsekakor sodijo monoklonska protitelesa. Poz-
nanih je več učinkovin, ki se razlikujejo glede tarčnega
mesta delovanja. V Sloveniji je odobreno zdravljenje z na-
talizumabom ter alemtuzumabom.

Natalizumab 
Natalizumab je selektivni  inhibitor  adhezijske molekule
α4β1 integrina  (VLA4), ki se nahaja na površini levkocitov
(z izjemo nevtrofilcev) in prepreči vezavo limfocitov z adhe-
zijsko molekulo na površini žilnega endotelija (VCAM-1).
Vezava natalizumaba na integrin inhibira aktivacijo in mi-
gracijo aktiviranih T limfocitov preko krvno možganske pre-
grade (KMP) in prepreči nastanek novih lezij v OŽ (29).
V  naključni, dvojno slepi dve leti trajajoči raziskavi Natali-
zumab Safety and Efficacy in Relapsing Remitting Multiple
Sclerosis study (AFFIRM) je bila ugotovljena učinkovitost
monoterapije pri bolnikih z RRMS (30). Oba primarna cilja
sta bila dosežena, saj je v zdravljeni skupini bolnikov prišlo
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do 68 % relativnega upada zagonov v obdobju dveh let,
za 42 - 54 % se je zmanjšalo tveganje napredovanja stop-
nje prizadetosti ocenjeno po EDSS v primerjavi s placebom
(30). Med podaljšano fazo raziskave je prišlo do razvoja
redke oportumistične okužbe, progresivne multifokalne leu-
koencefalopatije (PML), kar je povečalo zaskrbljenost. Do
septembra 2014 je pogostnost PML pri bolnikih, ki so pre-
jemali natalizumab, znašala 3,72 na 1000 zdravljenih bol-
nikov (postmarketinški podatki o zdravljenih bolnikih).
Neželeni učinki zdravila so v glavnem blagi. V raziskavah
je 43,5 % bolnikov zdravljenih z natalizumabom poročalo
o neželenih učinkih, 5,8 % bolnikov zdravljenih z natalizu-
mabom pa je zdravljenje zaradi neželenih učinkov prekinilo
(31). Od neželenih učinkov so najpogosteje poročali o gla-
vobolu (38 %), utrujenosti (27 %), vnetju sečil (20 %)  in ar-
tralgijah ( 19 %). Zaradi možnih resnih oportunističnih
okužb ter zaradi boljšega sledenja zdravljenja, v Sloveniji
vodimo register bolnikov zdravljenih z natalizumabom. Po-
datki o naših bolnikih so primerljivi z rezultati observacijske
mednarodne raziskave. Razlikujejo se le po pojavnosti
oportunističnih okužb, saj v naši skupini zdravljenih bolni-
kov nismo beležili PML.

Alemtuzumab
Alemtuzumab  je humanizirano monoklonsko protitelo proti
CD52, ki se  nahaja na membrani T in B limfocitov in mo-
nocitov. Aktivira komplement in posreduje od protitelesa
odvisno celično citotoksičnost. Zdravljenje povzroči limfo-
penijo.

Učinkovitost  zdravljenja  je bila ugotovljena v različnih ra-
ziskavah pri bolnikih z RRMS (1), pomembnejši sta dve ra-
ziskavi faze III Comparison of Alemtuzumab and Rebif
Efficacy in Multiple Sclerosis (CARE-MS I in CARE-MS II).
V prvi so primerjali alemtuzumab (12 mg dnevno v intra-
venski infuziji 5 dni v prvem mesecu in nato 3 dni po 12
mesecih) z interferonom beta 1-a pri bolnikih z zgodnjo
RRMS, ki niso bili predhodno zdravljeni, v drugi pa obe
učinkovini (alemtuzumab v odmerkih 12 in 24 mg ter inter-
feron beta 1-a) pri zdravljenih bolnikih z aktivno boleznijo.
V raziskavi CARE-MS I so ugotovili statistično značilno zni-
žanje števila zagonov pri bolnikih zdravljenih z alemtuzu-
mabom (za 55 %), niso pa ugotovili značilnega znižanja
napredovanja stopnje prizadetosti (32). Statistično značilno
se je zmanjšalo število aktivnih ter vseh lezij na T2 oteženih
slikah na MR (32). V raziskavi CARE MS II pa so ugotovili
statistično značilno znižanje števila zagonov, napredovanja
prizadetosti ter radiološke aktivnosti (33). Med neželenimi
učinki zdravljenja je bil poleg okužb pojav drugih imunsko

pogojenih bolezni kot je bolezen ščitnice (18 %), idiopastka
trombocitopenična purpura (0,8 %) in redko akutna ledvi-
čna odpoved v sklopu Goodpasture sindroma (34). Ta se-
kundarna avtoimunost je najverjetneje povezana z
interleukinom 21 (35). Pogoste so tudi reakcije povezane
z infuzijo.

2.3 SIMPTOMATSKO ZDRAVLJENJE
Bolnike z MS pestijo različni simptomi, ki lahko ovirajo nji-
hovo kvaliteto življenja. Bolniki z MS pogosto tožijo zaradi
utrudljivosti, ki jo lahko zmanjšamo s pomočjo amantadina
in modafinila, ki pa imata omejeni terapevtski učinek. Naj-
boljši način premagovanja utrujenosti ostaja skrbno načr-
tovanje počitka, dobra higiena spanja in predvidevanje
sprožilnih dejavnikov, ki je v veliki meri odvisno od bolnika
samega (36,37).

Spastičnost lahko zdravimo z različnimi zdravili, kar je od-
visno od stopnje prizadetosti ter prenosljivosti zdravila.
Sem sodijo: baklofen, tizanidine, diazepam, gabapentin,
za fokalno spastičnost botulinus toksin, pri hudih oblikah
spastičnosti pride v poštev baklofenska črpalka. Neželenim
in odtegnitvenim učinkom se izognemo s skrbnim in po-
časnim odmerjanjem (36,37).

Med motnjami mokrenja bolniki z MS pogosteje opažajo
pogostejše mokrenje, nujo za mokrenje in uhajanje seča
ob nuji. Prekomerno aktiven mehur zdravimo z antiholiner-
giki, dezmopresinom in aplikacijo botulinus toksina. Pri
motnjah praznjenja mehurja in pri izmerjenem zastanku
seča preko 100 ml je potrebno bolnika priučiti samokate-
terizacije. Ženske si pri težavah s spolnostjo pomagajo z
uporabo lubrikantov ter z zdravili za zmanjševanje spasti-
čnosti in bolečine. Za erektilno disfunkcijo se uporabljajo
oralni inhibitorji fosfodiesteraze 5 in sildenafil (36,37).

Zdravljenje tremorja in ataksije je lahko medikamentozno z
blokatorji adrenergičnih receptorjev beta ali nevrokirurško
z globoko možgansko stimulacijo (37).

Oblike bolečin pri bolnikih z MS so lahko različne, od pa-
roksizmalnih bolečin v smislu trigeminalne nevralgije, do
kroničnih, žgočih bolečin, neredko povezanih s spasti-
čnostjo. Vendar pa niso vse bolečine nevropatske, temveč
so lahko posledica nepokretnosti in izvirajo iz sklepov in
tetiv. Za zdravljenje nevropatske bolečine se uporabljajo an-
tiepileptiki (karbamazepin, gabapentin, topiramat), antide-
presivi (vključno z amitriptilinom), opiati in kanabinoidi (37).

77 farm vestn 2015; 66

P
R

E
G

LE
D

N
I T

E
M

AT
S

K
I Z

N
A

N
S

TV
E

N
I Č

LA
N

K
I  

FV 1-2015 notranjost.qxp  1/30/15  8:51 AM  Page 77



Pri 80 % bolnikov z MS so prisotne težave pri hoji po 15
letih bolezni. Dalfampridin ima dokazan učinek na izboljša-
nje hitrosti hoje pri bolnikih z MS (38).

3ZAKLJUČEK

MS je kronična neozdravljiva bolezen in je drugi  najpogo-
stejši vzrok invalidnosti pri mladih. Pomembno je zgodnje
prepoznavanje za demielinizacijo značilnih simptomov.
Potek MS je pri bolnikih lahko različen in od poteka bolezni
je odvisna izbira zdravljenja. Pomembno je zgodnje odkri-
vanje bolezni, saj je v zgodnji fazi MS dokazana boljša učin-
kovitost zdravljenja z imunomodulatornimi zdravili prvega
izbora. Pri bolnikih z RRMS, kjer je bolezen aktivna kljub
zdravljenju z imunomodulatornimi zdravili prvega izbora, ali
bolezen hitro napreduje, pričnemo zdravljenje z imunomo-
dulatornimi zdravili drugega izbora. Imunomodulatorna
zdravila drugega izbora značilno zmanjšajo klinično in ra-
diološko aktivnost bolezni ter tako izboljšajo kvaliteto življe-
nja bolnikov. Pred odločitvijo za zdravljenje je potrebno
pretehtati učinkovitost in varnost zdravljenja. Zaradi znanih
neželenih učinkov zdravljenja je potrebna dobra selekcija
bolnikov ter skrbno spremljanje njihovega zdravljenja. 
Z individualnim pristopom zdravljenja za vsakega posa-
meznega bolnika želimo doseči optimalno zdravljenje v želji
po najboljšem nadzoru aktivnosti bolezni ter najmanj ne-
želenih učinkov.
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