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Inngangur

MS (multiple sclerosis) er algengasti bolgusjukddmurinn i midtauga-
kerfi og ein algengasta orsok fotlunar hja ungu og midaldra folki.
Samfélagslegur kostnadur vegna MS hefur verid har, ekki sist
vegna atvinnufjarveru.! Med beettri medferd mun pessi kostnadur
hugsanlega minnka.? MS er sjalfsofneemissjikddmur sem orsakast
af floknu samspili erfda og umhverfis.® Miklar framfarir hafa ordid
i greiningu, ekki sist snemmgreiningu, og medferd MS a sidustu
arum og mikilveegt er ad leeknar séu vel upplystir um einkenni og
medferdarmoguleika til ad tryggja skjota greiningu og videigandi
medferd. Eldra yfirlit um sjukdéminn birtist i Laknabladinu arid
2009: | pessari grein reedum vid nyjungar i orsokum, greiningu
og medferd MS.

Tioni sjikdoms og ahettupzttir

Einn af hverjum 500-1000 greinist med MS 4 lifsleidinni (0,1-0,2%).5
Tidni er breytileg eftir lsndum og sveedum, en er ha & [slandi. A ar-
unum 20022007 var nygengi MS 4 {slandi 7,6 4 hverja 100.000 ibua
a ari, og algengi i lok ars 2007 167/100.000 ibtia.*” Ef pessar tolur
eru heimfeerdar upp a fjolda fslendinga i dag (350.000) samrymast
peer pvi ad fjoldi MS-sjuklinga sé nu 585 og ad 27 einstaklingar
greinist arlega. MS-greining er algengust 4 aldursbilinu 20-40 ara,
en kemur fyrir medal barna og eldra félks en er p6 fatid eftir 60
ara aldur.® Eins og i flestum 60rum sjalfsofneemissjukdémum eru
konur 1 meiri dheettu en karlar (3:1).°

Orsok MS er ekki fyllilega pekkt enda dliklega um eina orsok
ad raeda. Allt bendir til pess ad MS sé sjalfsofneemissjukdomur.?
Hvad nakvaemlega setur i gang sjalfsofnaemisferlid er ekki vitad.
Eins og 1 60rum slikum sjukdémum eru til stadar umhverfis- og
erfdapeettir sem magna upp hver annan’ MS svipar pannig til
annarra sjalfsofneemissjukdoma eins og iktsyki og soriasis.
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MS (multiple sclerosis) er algengasti bolgusjikdémurinn i mié-
taugakerfi og ein algengasta orsok fétlunar hja ungu og midaldra
félki. MS er sjalfsofneemissjukdémur sem orsakast af floknu sam-
spili erféa og umhverfis. Miklar framfarir hafa or&id i greiningu og
medferd sjukdomsins a sidustu arum og mikilveegt er ad leeknar
séu vel upplystir um einkenni og medferdarmoguleika til ad tryggja
skjota greiningu og videigandi medferd. i pessari grein raeedum vid
nyjungar i ors6kum, greiningu og medferd MS.

Nokkrar storar rannsoknir a mikilveegi erfoa i MS hafa verio
gerdar a undanférnum arum.' Sterkastur er erfdapatturinn hja
eineggja tviburum, um 30%." Annars er aheettan hja fyrstu gradu
ettingja a bilinu 3-5% (rumlega tifold midad vid almenning).”
Nidurstodur syna ad HLA-vefjagerdin hefur par mesta pydingu.”
HLA inniheldur hundrud gena sem stadsett eru 4 litningi 6, og
morg peirra gegna lykilhlutverki i starfsemi oneemiskerfisins.
HLA-afbrigdid DR-15 eykur likurnar a MS og er algengt hja nord-
leegum pjodum, sem utskyrir ad hluta heerra algengi sjukdémsins
medal pessara pjoda. Til vidbotar vid HLA-vefjagerdina hafa vis-
indamenn greint yfir 200 adrar erfdabreytur sem auka dheettuna 4
MS.%12 Hver og ein peirra hefur p6 takmarkada dhaettuaukningu i
for med sér. Petta stydur a0 margar mismunandi erfdabreytur hafi
samanlogd ahrif 4 arfgengi MS."® Pad hefur pé takmarkad gildi
ad framkveema einstaklingserfdaprof til ad meta MS-aheettu, til
ad mynda hja ndnum eettingjum MS-sjaklinga. Pessi erfdapekking
hefur hins vegar téluverda pydingu fyrir skilning okkar 4 orsok-
um sjukdémsins par sem flest genin hafa pydingu fyrir starfsemi
oneemiskerfisins, sem er frekari visbending um ad MS sé sjalfsof-
nemissjukdomur. Til lengri tima litid geeti pessi pekking verid
mikilveeg fyrir préun nyrra medferda og hugsanlega getur erfda-
samsetning hvers og eins spad fyrir um hvada fyrirbyggjandi lyf
virka best 1 hverju tilviki.

Fjarleegd fra midbaug virdist skipta mali i tidni a MS og liklegt ad
solarljos komi par vid sogu.’ Lagt D-vitamingildi i bl6di er dheettu-
pattur fyrir pvi ad greinast med MS (tafla I).® Visbendingar eru um
a0 hid virka form D vitamins (1,25-dihydroxycholecalciferol) hafi
6neemisbeelandi ahrif’® Langflestir einstaklingar med MS bera
med sér Epstein Barr-veiruna.* Ad hafa veikst af einkirningasott
eykur aheettuna & MS enn frekar (tafla I)” A sidustu drum hefur
komid 1 ljés a0 reykingar baedi auka ahaettuna a MS® og yta undir

Pessi grein er ad hluta byggd & greininni MS-Sjlikdémurinn anno 2018 eftir Hauk Hjaltason i MS-bladinu 2018. Birt med gédfuslegu leyfi MS-bladsins.
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Fotlun

Timi

Mynd 1. Mismunandi sjiikdomsgerdir MS.

verri horfur.”® Pvi er mikilvaegt ad hvetja MS-sjuklinga til reyk-
bindindis.'® Athyglisvert er ad ofpyngd, sérstaklega 4 unglingsar-
um, er einnig dhaettupeettur.’ Sja ma pekkta ahaettupeetti og sam-
spil peirra 1 toflu I. P6 ad hver dheettupattur sé tiltdlulega veegur
breytist aheettan til muna ef fleiri aheettupeettir fara saman. Sem
deemi: ef vidkomandi reykir er aheettuaukningin 1,6 (60%) en ad
vidbeettri HLA DR-15 genasamsaetunni eykst ahaettan fimmtanfalt
(tafla 1).”” Ef vidkomandi hefur ofannefnda vefjagerd og fyrri sdgu
um EBV-sykingu verdur sextanfold dheetta' og hid sama ma segja

um samspil vefjagerdarinnar og ofpyngdar a unglingsarum.”

Einkenni og sjukdémsgangur

MS einkennist af bolgu 1 midtaugakerfi. Bélgan er an merkja um
sykingu®, kemur endurtekid en leggst mismunandi 4 sjiklinga.
Bolgan veldur kostum en sjukddmsgangur er breytilegur eftir pvi
hversu titt bolgublettir myndast, stadsetningu peirra og umfangi.
b6 ad sjuklingar geti nad sér vel eftir kost, skilja pau avallt eftir sig
einhvern vefjaskada og stundum vidvarandi einkenni (sja mynd

Tafla I. Ahaettupeettir fyrir MS.

Ahasttupattur Gagnlikindahlutfall Sameiginlegt
(odds ratio) gagnlikindahlutfall
(combined odds ratio)?

Reykingar ~1,6 14

Fyrri syking med EBV* ~3,6 ~15
D-vitamingildi i bl6&i ~1,4 NA

<50 mM

Ofpyngd 4 taningsaldri** ~2,0 ~15

Fyrri syking med CMV*** 0,7 NA
Naeturvinna ~1,7 NA

Litil Utsetning fyrir ~2,0 NA
solarljosi

Saga um einkirningasott ~2,0 7
Obeinar reykingar ~1,3 6

2Sameiginleg hlutfallsleg ahzetta ef HLA DR-15-samszeta er til stadar auk annars
ahaettupattar *métefni til stadar, **likamspyngdarstudull >27 vid 20 ar, **motefni til
stadar. CMV = cytomegalovirus; EBV = Epstein-Barr virus; HLA = human leukocyte
antigen; MS = multiple sclerosis; NA = & ekki vid. Adlagad fra (Filippi o.fl., 2018).2
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Kastaform, sjuklingur neer sér eftir kost

Kastaform, sjuklingur nzer sér misvel eftir kost

Kastaform med sidkominni versnun

Frumkomin siversnun

1). Med heekkandi aldri dregur oftast ur kastatidni. Sidkomin
versnun, versnun an kasta, (sja gulu linuna i nedsta hluta myndar
1) kemur fram hja hluta sjuklinga, yfirleitt allmérgum arum eft-
ir greiningu.” Ekki er vitad hvad kemur henni af stad en liklega
skiptir magn vefjaskemmda mali, beedi peirra sem sjaanlegar eru
med segulémun og annarra.?* Rannsoknir benda til pess ad med
pvi ad halda kastatidni nidri (eins og gert er med fyrirbyggjandi
medferd 1 dag) megi komast hja eda seinka slikri siversnun.* Um
10-15% sjuklinga eru hins vegar 4n demigerds kastaforms sjik-
démsins fra upphafi, oft nefnt frumkomin siversnun (primary
progressive MS). Einkenni peirra sjuklinga verda verri med timan-
um og ganga ekki til baka eins og yfirleitt er pegar um kastaein-
kenni er ad reeda. Siversnunin, af hvorri tegundinni sem er, getur
hins vegar verid mismunandi hréd. Pegar verst leetur er versnunin
hrdd, med tilheyrandi fotlun 4 tiltélulega skdmmum tima.

Kost hafa lengstum verid afgerandi 1 mati a sjukdémsvirkni.
A undanférnum 4rum hefur hins vegar komid { ljés ad kostin
eru eingdngu toppurinn a isjakanum.? Sjuklingar geta verid
med nyjar bélgubreytingar 4 segulémun (skuggaefnishladandi
eda nytilkomnar breytingar) an pess ad finna til einkenna eda
vera i kasti. Talid er ad 9 af hverjum 10 nyjum skellum leidi ekki
til kasts en skadi midtaugakerfisvef pegar til lengri tima er litio
og yti ad 6llum likindum undir siversnun.* Pvi er mikilveegt ad
leggja aherslu a hugtakid sjiikdomsvirkni, sem metin er med tidni
og alvarleika kasta og tilkomu nyrra breytinga a segulémun. Vax-
andi ahersla er 4 a0 mat 4 sjikdémsvirkni med pessum heetti eigi
ad vera leidandi i akvardanatoku um medferd.> Eftir ad medferd
er hafin og vi0 breytingar 4 henni er oft midad vid ad seguldémun
sé framkveemd ad minnsta kosti einu sinni 4 ari en pann tima
ma fljotlega lengja ef vel gengur. Nyjar rannsoknir benda til ad
sjukdémsvirkni megi ennfremur meta med melingu & prétininu
neurofilament light, sem er nidurbrotsefni taugaprada, hvort sem er
1 maenuvokva eda sermi.” Almenn notkun pessara meelinga er po
enn takmorkud.?

Greining

Su regla fyrir MS-greiningu sem lengstum hefur verid midad vid
er ad sjuklingur hafi fengid tvo kost adskilin i tima og rami og ad
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Sjuklingur getur fengid MS-greiningu an annars
kasts sé vissum skilyrdum fullnaegt vié segulémun

Utbreidsla i rami

Ein breyting i tveimur af eftirfarandi fjérum svaedum:
1. Rétt undir heilaberki

2. | heilastofni eda litla heila

3. Medfram vokvaholfum

4. {maenu

Utbreidsla i tima

(n6g ad hafa eitt af premur):
Ny breyting & segulémmynd i samanburdi vid
fyrstu/fyrri segulémmyndir
Ef breytingar sjast samtimis & segulémun sem
hlada skuggaefni og sem ekki hlada skuggaefni
Bolgubond i maenuvokva

Mynd 2. Greiningarskilmerki MS fri 2017.

adrar skyringar hafi verid utilokadar. Su regla gildir afram en med
tilkomu segulémunar og nyrra greiningarskilmerkja sem fyrst
birtust 2001, en hafa verid endurskodud nokkrum sinnum, sidast
20177 er nt heegt ad greina MS pegar eftir eitt kast. Midad er vid
a0 kastaeinkennin hafi varad i ad minnsta kosti einn sélarhring og
séu deemigerd fyrir MS.® Sem deemi er sjéntap og verkur vid augn-
hreyfingar en pad eru einkenni um sjéntaugabdlgu sem er algeng
i MS. Hofudverkur og flog myndu hins vegar ekki flokkast undir
deemigerd einkenni. Einkenni kasts byrja yfirleitt ekki skyndi-
lega og standa 1 daga eda vikur, jafnvel manudi. Hafi sjuklingur
fengid 1 fyrsta sinn deemigerd einkenni og par med sitt fyrsta kast
auk pess ad segulémun syni ad minnsta kosti eina breytingu a
ad minnsta kosti tveimur af fjérum tilgreindum sveedum, eins og
sést a mynd 2 (atbreidsla i rimi), er haegt ad setja MS-greininguna
a0 pvi tilskildu ad adrar skyringar séu utlokadar. Annad skilyrdi
tekur til timapattar (Gtbreidsla 1 tima) og felst i ad vid segulémun
sjaist misgamlar breytingar (med og an skuggaefnis), eda nyjar
breytingar fra einni segulémunarmynd til peirrar neestu, eda pa
ad bolgubdnd sjaist i meenuvokva sjuklings. Eins og sést & pessu
skiptir segulémun miklu vid snemmgreiningu a MS.

Daemigerd klinisk einkenni eru forsenda MS-greiningar.
Stundum greinast hins vegar MS-likar breytingar a segulémun

hja sjuklingum 4n nokkurra slikra einkenna (til deemis sjuklingar
sem hafa farid i segulémun vegna brjéskloss eda hofudverkja).
pessum tilvikum er talad um ad sjuklingar hafi Radiological Isolated
Syndrome, RIS.? Framskyggnar rannsoknir skortir 4 pessum hépi
en afturskyggnar athuganir benda til ad allt ad pridjungur pessara
einstaklinga fai einkenni og greinist med MS naestu 5 ar eftir RIS-
greiningu.* Mikilveegt er pvi ad fylgja einstaklingum eftir kliniskt
og myndraent med reglulegu millibili sem raedst af aldri og hversu
sterkur grunur er um MS 1t frd myndrannséknum.*

Medferd
Medferd vid MS ma skipta i prennt:

® Medferd vid kostum

e Fyrirbyggjandi medferd

e Medferd gegn vidvarandi einkennum (svo sem preytu, verkjum,
aukinni védvaspennu og pvagblodrutruflunum)

Steramedferd vid kostum (i formi inndeelingar eda toflumedferdar)
er einkum beitt pegar kastaeinkenni trufla daglegt lif sjuklings
eda geetu skilid eftir sig fotlun.®* Mikilveegt er ad utiloka sykingar
pvi ad 1 slikum tilvikum getur steramedferd verid heettuleg.
Hafa skal i huga ad sykingar, jafnvel vaegar sykingar eins og
pvagfeerasykingar og ymsar veirusykingar, geta kallad fram eda
yft upp fyrri MS-einkenni. Pétt pad sé ekki alltaf audvelt, er mik-
ilveegt ad mistulka ekki slikt sem raunveruleg kost eda merki um
aukna sjukdomsvirkni. Vid afar slemum kostum sem ekki svara
haskammtasteramedferd er haegt ad beita blédvokvaskiptum
(plasma exchange).?

Ekki verdur frekar fario ut i medferd gegn viovarandi einkenn-
um en pé minnst & lyfid fampridin (Fampyra®) sem er tiltslulega
nylega komid 4 markad hér. Lyfid virkar hemjandi a fleedi kalium-
jona yfir frumuhimnur og hafa rannséknir synt ad pad getur i
sumum tilvikum beett géngugetu MS-sjiklinga.’ Krafist er lyfja-
skirteinis par sem koma parf fram nidurstada sjukrapjalfara um
skerta gongugetu sjuklings.

Fyrirbyggjandi medferd

Tilgangur fyrirbyggjandi medferdar er ad minnka sjutkdémsvirkni:

* Fyrirbyggja kost
o Koma i veg fyrir nyjjar breytingar 4 segulomun
o Fyrirbyggja fotlun og siversnun

Pessa prja peetti er oftast midad vio i rannsoknum & gagnsemi lyfja
vid MS. A toflu IT m4 sjd nverandi fyrirbyggjandi medferd vid MS
4 fslandi. Interferén beta (Avonex®, Betaferon®, Rebif®, Plegridy®)
og glatiramerasetat (Copaxone®, Remurel®) eru sprautulyf sem
notud hafa verid i um tvo aratugi. Pau veita um 30% vorn gegn
kostum en deemi eru um sjuklinga sem verid hafa & pessum lyf-
jum 1 morg ar med gédum arangri.*>* G40 reynsla er af pessum
lyfjum me0 tilliti til 6ryggis. Helsta aukaverkun interferén beta
lyfjanna eru flensulik einkenni.® Tidni notkunar er allt fra viku-
legum gjofum i vodva upp 1 ad sjuklingar sprauti sig daglega
undir htd pegar um glatirameracetat medferd er ad reeda. Lyf um
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Tafla Il. Fyrirbyggjandi lyf vid MS d Islandi og virkni peirra d kastaform sjiikdéms-
ins.? "Engar tviblindar slembiradar fasa 3 rannsdknir med lyfleysuhdp hafa farid fram.

Arangur gegn kostum
(i samanburdi vid lyfleysu nema
ocrelizumab)

Beta-interferén 30%

IFNB-1b (Betaferon®) 30%

IFNB-1a (Avonex®) 30%

IFNB-1a (Rebif®) 30% Flokkur 1
Glatiramerasetat (Copaxone®) 30%
Teriflindbmié (Aubagio®) Um 30%
Dimetylfimarats (Tecfidera®) Um 50%
Natalizumab (Tysabri®) 68%
Fingolimod (Gilenya®) 54%
Rituximab (Mabthera®) 72 Flokkur 2
Kladribin (Mavenclad®) 58%
Octrelizumab (Ocrevus®) 47% (i samanburdi vid

interferén B-1a)

munn, teriflindmid (Aubagio®) og dimetylfumarat (Tecfidera®),
eru deemi um &nnur lyf i flokki 1 (sja toflu II). Fyrirbyggjandi ahrif
dimetylfimarats a MS eru meiri en hja interferén beta og glatira-
merasetati.** Algengustu aukaverkanir eru htidrodi og hitakennd,
og meltingarfeeradpaegindi geta komid fyrir i upphafi medferdar
og hamlad aframhaldandi notkun. Vegna feedar 4 eitilfrumum sem
getur ordid 4 dimetylfimarat-medferd er meelt med blodprufum
fjorum sinnum 4 ari. Pekkt eru 6rfa tilvik heilabdlgu (sja nedar)
sem hafa tengst mikilli eitilfrumufeed. Fyrirbyggjandi arangur ter-
iflinémids er svipadur og hja eldri sprautulyfjunum, litil 4heetta er
a alvarlegum aukaverkunum nema ad lyfid getur valdid skadlegum
ahrifum & féstur® og vegna mogulegra dhrifa a lifur kallar terifltn-
6mid a blodprufur adra hverja viku 1 byrjun.

Meginviomidid er ad sjuklingur fari i fyrstu a eitthvert lyf {
flokki 1 en dugi pad ekki til ad hefta sjukddémsvirkni er skipt yfir
i Iyf 1 flokki 2.% Til lyfja i peim flokki er reyndar stundum gripid
strax i byrjun ef sjtkddmsvirkni er mikil, til deemis ef sjuklingur
hefur fengid tvo fatlandi kost & innan vid einu ari. Pessi lyf (eins
og lyf i flokki 1) hafa 61l med einum eda 6drum heetti ahrif a 6neem-
iskerfi sjuklings. Sum hefta for hvitra blédkorna ur blddras yfir 1
midtaugakerfi og varna med pvi bélguvidbrogdum (natalizumab).

Viss lyf hefta flutning eitilfrumna tr eitlum inn i blédrasina
(fingolimod) og onnur tilurd eitilffrumna (rittximab). Med tilkomu
natalizamabs (Tysabri®) 2006 urdu viss straumhvorf i medferd MS*
en pad var pa fyrsta vidbot vid eldri sprautulyfin sem getid er ad
ofan. Natalizumab er arangursrik medferd, gefin 1 0 manadar-
lega, en getur lika valdid heettulegri heilabdlgu af voldum JC-veiru
(progressive multifocal leucoencephalpathy, PML). Pessarar tegundar
heilabolgu hefur lika ordid vart hja 66rum lyfjum (dimetylfimarat
og fingolimod) en ekki i sama meeli. Hegt er ad meela motefni 1
sermi gegn JC-veirunni og séu pau ekki til stadar eru hverfandi
likur 4 umreeddri heilabdlgu og talid oheett ad halda afram nata-
lizumab-medferd.
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Rannsoknir i grannléndum okkar syna ad um helmingur f6lks
hefur smitast af JC-veirunni. Vid medferd med natalizumabi eru
blédprufur teknar tvisvar a ari, medal annars til ad fylgjast med
hugsanlegri tilkomu JC-métefna hja 4dur neikvaedum sjuklingum.
Fingolimod (Gilenya®) er t6flumedferd sem hefur betri sjukddms-
hemjandi ahrif en interferén beta og glatiramerasetat.* Auka-
verkanir eru medal annars faekkun hvitra blédkorna, sérstaklega
eitilffrumna, sem kallar 4 reglubundnar blédprufur, og getur aukid
heettu 4 sykingum, medal annars umraeddri heilabdlgu en miklu
sjaldnar en hjé natalizumabi. [ mjog sjaldgeefum tilvikum getur
verid heaetta 4 alvarlegum hjartslattartruflunum og 4 petta sérstak-
lega vid eftir fyrsta lyfjaskammt. Sjuklingar eru pvi undir sérstoku
eftirliti fyrstu klukkustundirnar eftir ad medferd er hafin. Verdi af
einhverjum asteedum hlé 4 lyfjagjof getur purft ad hafa sama hatt-
inn a pegar medferd hefst ad nyju. Rétt er ad benda 4 ad samfara
fingolimod-notkun a ekki ad nota lyf sem ahrif hafa a leidslukerfi
1 hjarta.

Viss heetta er a bolgu i sjonhimnu (macular edema) sem kemur
adallega fram hja sjuklingum med sykursyki. Petta kallar 4 augn-
botnaeftirlit eftir priggja manada medferd. Rittximab (MabThera®,
Blitzima® Truxima®) er eldra lyf sem einkum hefur verid notad
vid ymsum gigtar- og blodsjukdéomum. Lyfido hefur ekki gengio
1 gegnum stdra fasa-3 rannsokn vid MS en a undanférnum arum
hafa Sviar engu ad sidur mjog beitt pessari medferd vid MS med
mjog gédum arangri’® og hofum vid hér 4 landi gert slikt hid sama.

Sviar hafa gert vidamiklar rannséknir & ritiiximabi sem syna
gdédan arangur og gott dryggi i samanburdi vid onnur MS-lyf.
Helstu aukaverkanir eru innrennslistengdar (gefid 1 byrjun i &0
tvisvar 4 ari) auk vissrar dheettu a sykingum vegna 6neemisbeel-
ingar.

Ocrelizumab (Ocrevus®) er hins vegar nyrra lyf sem svipar
mjog til rituximabs. Baedi beela lyfin B-eitilfrumur. Auk gédrar
virkni a kastasjukdom MS* er ocrelizumab fyrsta lyfid sem rann-
soknir hafa synt ad skilar drangri i MS vid frumkomna siversnun.*
P6 hafdi fyrri rannsékn 4 ritiximab einnig synt fram & arangur
hja sjuklingum med frumkomna siversnun veeru peir undir
50 ara aldri og merki veeru um virkan sjukdém & segulémun.®
Ocrelizumab er tiltdlulega nylega komid & markad & Islandi en
greidslupatttaka liggur pd eingdéngu fyrir vardandi notkun pess
vid frumkomid siversnunarform MS. Alemtuzimab (Lemtrada®) er
eldra lyf sem hefur verid notad i allmorg ar en p6 ekki hér 4 landi.*
Gjof pess er nokkru floknari en hinna og aukverkanir, ekki sist fra
skjaldkirtli, eru algengar.

Kladribin (Mavenclad®) er krabbameinslyf sem var nylega skrad
sem MS-lyf & fslandi og er gefid i tveimur kdrum & &ri & tveimur
arum, svo er bedid atekta med frekari lyfjagjof neestu tvo arin.
Rannsoknir hafa synt ad lyfid er dhrifarikara en beta-interferon og
glatiramerasetati, virdist polast vel og litid um aukaverkanir nema
helst heetta & ristli (varicella zoster).*®

Stofnfrumumedferd med blédmyndandi frumum (hematopoietic
stem cell transplantation) hefur verid beitt vid MS. Pegar um yngri
sjuklinga er ad reeda med mikla bolguvirkni og fjolda kasta sem
ekki reedst vid med hefdbundinni lyfjamedferd, virdist fatt eins
ahrifarikt og stofnfrumumedferd en hiin er ekki heettulaus og
reynir & sjuklinginn.*” Stofnfrumumedferd hefur ekki skilad ar-
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angri vid siversnunarformi MS.”” Visbendingar eru um ad inntaka
haskammta D-vitamins geti minnkad likur & ad greinast med MS*
og geti hugsanlega minnkad sjukdomsvirkni eftir ad sjukdémur-
inn er kominn fram.* Pvi er oft meelt med inntéku 1000-2000 ein-
inga daglega hja sjuklingum med MS, ekki sist yfir vetrarmanudi
og ef gildi D-vitamins er lagt.

bréun fyrirbyggjandi lyfjamedferdar vid MS hefur verid hr6d
undanfarin 4r. Vaxandi dhersla hefur verid 16g0 4 ad byrja & fyr-
irbyggjandi lyfjameoferd sem fyrst og fylgjast vel med og breyta
henni nai htin ekki ad halda sjukdémsvirkni nidri. Nyrri og beettri
medferd er dsteeda til ad fagna um leid og ganga parf gotuna med
gat. Ekki er langt sidan heett var ad nota nytt lyf vid MS vegna
alvarlegra aukaverkana sem komu i ljés eftir skamma notkun
pess.*

Lyfjamedferd vio MS er ad langmestu leyti sinnt a gongudeild
taugadeildar Landspitala. Par fer einnig fram eftirlit leekna, og ekki
sidur hjukrunarfredinga, med gongudeildarkomum og simapjon-
ustu. Pessi pjonusta hefur vaxid mjog mikid sidustu drin en ad sama

ENGLISH SUMMARY

skapi hefur komum a bradaméttokur og innlognum a sjukrahus
feekkad mikid. Auk beinnar lyfjagjafar felst gongudeildarpjénusta
i einkenna- og aukaverkanaeftirliti, tilheyrandi blédprufum og
ymissi radgjof, auk pess sem segulémskodanir skipta miklu mali
og samskipti vid rontgendeild pvi mikilveeg.

Lokaord

A sidustu tveimur aratugum hefur ordid bylting i pekkingu & MS-
sjukdémnum. Aukinn skilningur hefur fengist & aheettupattum
sjukdémsins. Greiningarhaefnin hefur aukist til muna en sidast en
ekki sist eru fjolmargir ahrifarikir medferdarmoguleikar komnir
fram a sjonarsvioid, ekki sist vid kastaformi MS. Préunin verdur
liklega dfram hrdd og innan farra dra munu langtimadhrif beettrar
medferdar koma i ljos, til a0 mynda hvort sidkomin versnun verdi
fatidari. Einnig er porf & betri medferd vid siversnunarformum
sjukdémsins auk betri vitneskju um hve lengi eigi ad halda med-
ferd afram hja sjuklingum an sjukdémsvirkni i langan tima.*

Greinin barst til bladsins 23. jantar, sampykkt til birtingar 14. april 2020.
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MS update: risk factors, diagnosis and treatment

Haukur Hjaltason'2
Olafur Sveinsson'?

Multiple sclerosis (MS) is the most common chronic inflammatory
disease of the central nervous system and among the most com-
mon causes of neurological disability in young and middle-aged
adults. MS is an autoimmune disease caused by a complex inter-
action between genetic and environmental factors. During the last
decades, great advances have been made in understanding the risk

factors of MS and the diagnostic ability and treatment of the dis-
ease have improved dramatically. It is of importance that doctors
are made aware of the possibility of an early diagnosis and effective
treatment. In this paper we discuss new knowledge regarding the
etiology, diagnosis and treatment of MS.
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