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Inngangur

MS (multiple sclerosis) er algengasti bólgusjúkdómurinn í miðtauga-
kerfi og ein algengasta orsök fötlunar hjá ungu og miðaldra fólki. 
Samfélagslegur kostnaður vegna MS hefur verið hár, ekki síst 
vegna atvinnufjarveru.1 Með bættri meðferð mun þessi kostnaður 
hugsanlega minnka.2 MS er sjálfsofnæmissjúkdómur sem orsakast 
af flóknu samspili erfða og umhverfis.3 Miklar framfarir hafa orðið 
í greiningu, ekki síst snemmgreiningu, og meðferð MS á síðustu 
árum og mikilvægt er að læknar séu vel upplýstir um einkenni og 
meðferðarmöguleika til að tryggja skjóta greiningu og viðeigandi 
meðferð. Eldra yfirlit um sjúkdóminn birtist í Læknablaðinu árið 
2009.4 Í þessari grein ræðum við nýjungar í orsökum, greiningu 
og meðferð MS. 

Tíðni sjúkdóms og áhættuþættir

Einn af hverjum 500-1000 greinist með MS á lífsleiðinni (0,1-0,2%).5 
Tíðni er breytileg eftir löndum og svæðum, en er há á Íslandi. Á ár-
unum 2002-2007 var nýgengi MS á Íslandi  7,6 á hverja 100.000 íbúa 
á ári, og algengi í lok árs 2007 167/100.000 íbúa.6,7 Ef þessar tölur 
eru heimfærðar upp á fjölda Íslendinga í dag (350.000) samrýmast 
þær því að fjöldi MS-sjúklinga sé nú 585 og að 27 einstaklingar 
greinist árlega. MS-greining er algengust á aldursbilinu 20-40 ára, 
en kemur fyrir meðal barna og eldra fólks en er þó fátíð eftir 60 
ára aldur.8 Eins og í flestum öðrum sjálfsofnæmissjúkdómum eru 
konur í meiri áhættu en karlar (3:1).5 

Orsök MS er ekki fyllilega þekkt enda ólíklega um eina orsök 
að ræða. Allt bendir til þess að MS sé sjálfsofnæmissjúkdómur.3 
Hvað nákvæmlega setur í gang sjálfsofnæmisferlið er ekki vitað. 
Eins og í öðrum slíkum sjúkdómum eru til staðar umhverfis- og 
erfðaþættir sem magna upp hver annan.9 MS svipar þannig til 
annarra sjálfsofnæmissjúkdóma eins og iktsýki og sóríasis. 

Nýjungar í MS:  
Áhættuþættir, greining og meðferð
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Nokkrar stórar rannsóknir á mikilvægi erfða í MS hafa verið 
gerðar á undanförnum árum.10 Sterkastur er erfðaþátturinn hjá 
eineggja tvíburum, um 30%.11 Annars er áhættan hjá fyrstu gráðu 
ættingja á bilinu 3-5% (rúmlega tíföld miðað við almenning).10 
Niðurstöður sýna að HLA-vefjagerðin hefur þar mesta þýðingu.10 
HLA inniheldur hundruð gena sem staðsett eru á litningi 6, og 
mörg þeirra gegna lykilhlutverki í starfsemi ónæmiskerfisins. 
HLA-afbrigðið DR-15 eykur líkurnar á MS og er algengt hjá norð-
lægum þjóðum, sem útskýrir að hluta hærra algengi sjúkdómsins 
meðal þessara þjóða. Til viðbótar við HLA-vefjagerðina hafa vís-
indamenn greint yfir 200 aðrar erfðabreytur sem auka áhættuna á 
MS.10,12 Hver og ein þeirra hefur þó takmarkaða áhættuaukningu í 
för með sér. Þetta styður að margar mismunandi erfðabreytur hafi 
samanlögð áhrif á arfgengi MS.10 Það hefur þó takmarkað gildi 
að framkvæma einstaklingserfðapróf til að meta MS-áhættu, til 
að mynda hjá nánum ættingjum MS-sjúklinga. Þessi erfðaþekking 
hefur hins vegar töluverða þýðingu fyrir skilning okkar á orsök-
um sjúkdómsins þar sem flest genin hafa þýðingu fyrir starfsemi 
ónæmiskerfisins, sem er frekari vísbending um að MS sé sjálfsof-
næmissjúkdómur. Til lengri tíma litið gæti þessi þekking verið 
mikilvæg fyrir þróun nýrra meðferða og hugsanlega getur erfða-
samsetning hvers og eins spáð fyrir um hvaða fyrirbyggjandi lyf 
virka best í hverju tilviki. 

Fjarlægð frá miðbaug virðist skipta máli í tíðni á MS og líklegt að 
sólarljós komi þar við sögu.5 Lágt D-vítamíngildi í blóði er áhættu-
þáttur fyrir því að greinast með MS (tafla I).9,13 Vísbendingar eru um 
að hið virka form D vítamíns (1,25-dihydroxycholecalciferol) hafi 
ónæmisbælandi áhrif.9,13 Langflestir einstaklingar með MS bera 
með sér Epstein Barr-veiruna.14 Að hafa veikst af einkirningasótt 
eykur áhættuna á MS enn frekar (tafla I).9 Á síðustu árum hefur 
komið í ljós að reykingar bæði auka áhættuna á MS8 og ýta undir 

Þessi grein er að hluta byggð á greininni MS-Sjúkdómurinn anno 2018 eftir Hauk Hjaltason í MS-blaðinu 2018. Birt með góðfúslegu leyfi MS-blaðsins. 
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verri horfur.15 Því er mikilvægt að hvetja MS-sjúklinga til reyk-
bindindis.16 Athyglisvert er að ofþyngd, sérstaklega á unglingsár-
um, er einnig áhættuþættur.9 Sjá má þekkta áhættuþætti og sam-
spil þeirra í töflu I. Þó að hver áhættuþáttur sé tiltölulega vægur 
breytist áhættan til muna ef fleiri áhættuþættir fara saman. Sem 
dæmi: ef viðkomandi reykir er áhættuaukningin 1,6 (60%) en að 
viðbættri HLA DR-15 genasamsætunni eykst áhættan fimmtánfalt 
(tafla 1).17 Ef viðkomandi hefur ofannefnda vefjagerð og fyrri sögu 
um EBV-sýkingu verður sextánföld áhætta18 og hið sama má segja 
um samspil vefjagerðarinnar og ofþyngdar á unglingsárum.19

Einkenni og sjúkdómsgangur 

MS einkennist af bólgu í miðtaugakerfi. Bólgan er án merkja um 
sýkingu3, kemur endurtekið en leggst mismunandi á sjúklinga. 
Bólgan veldur köstum en sjúkdómsgangur er breytilegur eftir því 
hversu títt bólgublettir myndast, staðsetningu þeirra og umfangi. 
Þó að sjúklingar geti náð sér vel eftir köst, skilja þau ávallt eftir sig 
einhvern vefjaskaða og stundum viðvarandi einkenni (sjá mynd 

1). Með hækkandi aldri dregur oftast úr kastatíðni. Síðkomin 
versnun, versnun án kasta, (sjá gulu línuna í neðsta hluta myndar 
1) kemur fram hjá hluta sjúklinga, yfirleitt allmörgum árum eft-
ir greiningu.20 Ekki er vitað hvað kemur henni af stað en líklega 
skiptir magn vefjaskemmda máli, bæði þeirra sem sjáanlegar eru 
með segulómun og annarra.21,22 Rannsóknir benda til þess að með 
því að halda kastatíðni niðri (eins og gert er með fyrirbyggjandi 
meðferð í dag) megi komast hjá eða seinka slíkri síversnun.3 Um 
10-15% sjúklinga eru hins vegar án dæmigerðs kastaforms sjúk-
dómsins frá upphafi, oft nefnt frumkomin síversnun (primary 
progressive MS). Einkenni þeirra sjúklinga verða verri með tíman-
um og ganga ekki til baka eins og yfirleitt er þegar um kastaein-
kenni er að ræða. Síversnunin, af hvorri tegundinni sem er, getur 
hins vegar verið mismunandi hröð. Þegar verst lætur er versnunin 
hröð, með tilheyrandi fötlun á tiltölulega skömmum tíma.

Köst hafa lengstum verið afgerandi í mati á sjúkdómsvirkni. 
Á undanförnum árum hefur hins vegar komið í ljós að köstin 
eru eingöngu toppurinn á ísjakanum.23 Sjúklingar geta verið 
með nýjar bólgubreytingar á segulómun (skuggaefnishlaðandi 
eða nýtilkomnar breytingar) án þess að finna til einkenna eða 
vera í kasti. Talið er að 9 af hverjum 10 nýjum skellum leiði ekki 
til kasts en skaði miðtaugakerfisvef þegar til lengri tíma er litið 
og ýti að öllum líkindum undir síversnun.24 Því er mikilvægt að 
leggja áherslu á hugtakið sjúkdómsvirkni, sem metin er með tíðni 
og alvarleika kasta og tilkomu nýrra breytinga á segulómun. Vax-
andi áhersla er á að mat á sjúkdómsvirkni með þessum hætti eigi 
að vera leiðandi í ákvarðanatöku um meðferð.3 Eftir að meðferð 
er hafin og við breytingar á henni er oft miðað við að segulómun 
sé framkvæmd að minnsta kosti einu sinni á ári en þann tíma 
má fljótlega lengja ef vel gengur. Nýjar rannsóknir benda til að 
sjúkdómsvirkni megi ennfremur meta með mælingu á prótíninu 
neurofilament light, sem er niðurbrotsefni taugaþráða, hvort sem er 
í mænuvökva eða sermi.25 Almenn notkun þessara mælinga er þó 
enn takmörkuð.26

Greining

Sú regla fyrir MS-greiningu sem lengstum hefur verið miðað við 
er að sjúklingur hafi fengið tvö köst aðskilin í tíma og rúmi og að 

Mynd 1. Mismunandi sjúkdómsgerðir MS.

Tafla I. Áhættuþættir fyrir MS.

Áhættuþáttur Gagnlíkindahlutfall 
(odds ratio)

Sameiginlegt 
gagnlíkindahlutfall 

(combined odds ratio)a

Reykingar ~1,6 14

Fyrri sýking með EBV* ~3,6 ~15

D-vítamíngildi í blóði 
<50  mM

~1,4 NA

Ofþyngd á táningsaldri** ~2,0 ~15

Fyrri sýking með CMV*** 0,7 NA

Næturvinna ~1,7 NA

Lítil útsetning fyrir 
sólarljósi

~2,0 NA

Saga um einkirningasótt ~2,0 7

Óbeinar reykingar ~1,3 6
aSameiginleg hlutfallsleg áhætta ef HLA DR-15-samsæta er til staðar auk annars 
áhættuþáttar *mótefni til staðar, **líkamsþyngdarstuðull >27 við 20 ár, ***mótefni til 
staðar. CMV = cytomegalovírus; EBV = Epstein–Barr vírus; HLA = human leukocyte 
antigen; MS = multiple sclerosis; NA = á ekki við. Aðlagað frá (Filippi o.fl., 2018).3
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Frumkomin síversnun
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aðrar skýringar hafi verið útilokaðar. Sú regla gildir áfram en  með 
tilkomu segulómunar og nýrra greiningarskilmerkja sem fyrst 
birtust 2001, en hafa verið endurskoðuð nokkrum sinnum, síðast 
2017,27 er nú hægt að greina MS þegar eftir eitt kast. Miðað er við 
að kastaeinkennin hafi varað í að minnsta kosti einn sólarhring og 
séu dæmigerð fyrir MS.28 Sem dæmi er sjóntap og verkur við augn-
hreyfingar en það eru einkenni um sjóntaugabólgu sem er algeng 
í MS. Höfuðverkur og flog myndu hins vegar ekki flokkast undir 
dæmigerð einkenni. Einkenni kasts byrja yfirleitt ekki skyndi-
lega og standa í daga eða vikur, jafnvel mánuði. Hafi sjúklingur 
fengið í fyrsta sinn dæmigerð einkenni og þar með sitt fyrsta kast 
auk þess að segulómun sýni að minnsta kosti eina breytingu á 
að minnsta kosti tveimur af fjórum tilgreindum svæðum, eins og 
sést á mynd 2 (útbreiðsla í rúmi), er hægt að setja MS-greininguna 
að því tilskildu að aðrar skýringar séu útlokaðar. Annað skilyrði 
tekur til tímaþáttar (útbreiðsla í tíma) og felst í að við segulómun 
sjáist misgamlar breytingar (með og án skuggaefnis), eða nýjar 
breytingar frá einni segulómunarmynd til þeirrar næstu, eða þá 
að bólgubönd sjáist í mænuvökva sjúklings. Eins og sést á þessu 
skiptir segulómun miklu við snemmgreiningu á MS. 

Dæmigerð klínísk einkenni eru forsenda MS-greiningar. 
Stundum greinast hins vegar MS-líkar breytingar á segulómun 

hjá sjúklingum án nokkurra slíkra einkenna (til dæmis sjúklingar 
sem hafa farið í segulómun vegna brjóskloss eða höfuðverkja). Í 
þessum tilvikum er talað um að sjúklingar hafi Radiological Isolated 
Syndrome, RIS. 29 Framskyggnar rannsóknir skortir á þessum hópi 
en afturskyggnar athuganir benda til að allt að þriðjungur þessara 
einstaklinga fái einkenni og greinist með MS næstu 5 ár eftir RIS-
greiningu.30 Mikilvægt er því að fylgja einstaklingum eftir klínískt 
og myndrænt með reglulegu millibili sem ræðst af aldri og hversu 
sterkur grunur er um MS út frá myndrannsóknum.30 

Meðferð

Meðferð við MS má skipta í þrennt: 

• Meðferð við köstum
• Fyrirbyggjandi meðferð
• Meðferð gegn viðvarandi einkennum (svo sem þreytu, verkjum,  

aukinni vöðvaspennu og þvagblöðrutruflunum)

Sterameðferð við köstum (í formi inndælingar eða töflumeðferðar) 
er einkum beitt þegar kastaeinkenni trufla daglegt líf sjúklings 
eða gætu skilið eftir sig fötlun.3 Mikilvægt er að útiloka sýkingar 
því að í slíkum tilvikum getur sterameðferð verið hættuleg. 
Hafa skal í huga að sýkingar, jafnvel vægar sýkingar eins og 
þvagfærasýkingar og ýmsar veirusýkingar, geta kallað fram eða 
ýft upp fyrri MS-einkenni. Þótt það sé ekki alltaf auðvelt, er mik-
ilvægt að mistúlka ekki slíkt sem raunveruleg köst eða merki um 
aukna sjúkdómsvirkni. Við afar slæmum köstum sem ekki svara 
háskammtasterameðferð er hægt að beita blóðvökvaskiptum 
(plasma exchange).3

Ekki verður frekar farið út í meðferð gegn viðvarandi einkenn-
um en þó minnst á lyfið famprídín (Fampyra®) sem er tiltölulega 
nýlega komið á markað hér. Lyfið virkar hemjandi á flæði kalíum-
jóna yfir frumuhimnur og hafa rannsóknir sýnt að það getur í 
sumum tilvikum bætt göngugetu MS-sjúklinga.31 Krafist er lyfja-
skírteinis þar sem koma þarf fram niðurstaða sjúkraþjálfara um 
skerta göngugetu sjúklings. 

Fyrirbyggjandi meðferð

Tilgangur fyrirbyggjandi meðferðar er að minnka sjúkdómsvirkni:

• Fyrirbyggja köst
• Koma í veg fyrir nýjar breytingar á segulómun
• Fyrirbyggja fötlun og síversnun 

Þessa þrjá þætti er oftast miðað við í rannsóknum á gagnsemi lyfja 
við MS. Á töflu II má sjá núverandi fyrirbyggjandi meðferð við MS 
á Íslandi. Interferón beta (Avonex®, Betaferon®, Rebif®, Plegridy®) 
og glatíramerasetat (Copaxone®, Remurel®) eru sprautulyf sem 
notuð hafa verið í um tvo áratugi. Þau veita um 30% vörn gegn 
köstum en dæmi eru um sjúklinga sem verið hafa á þessum lyf-
jum í mörg ár með góðum árangri.32,33 Góð reynsla er af þessum 
lyfjum með tilliti til öryggis. Helsta aukaverkun interferón beta 
lyfjanna eru flensulík einkenni.3 Tíðni notkunar er allt frá viku-
legum gjöfum í vöðva upp í að sjúklingar sprauti sig daglega 
undir húð þegar um glatírameracetat meðferð er að ræða. Lyf um 

Mynd 2.

Mynd 2. Greiningarskilmerki MS frá 2017.

Sjúklingur getur fengið MS-greiningu án annars  
kasts sé vissum skilyrðum fullnægt við segulómun

Útbreiðsla í rúmi
Ein breyting í tveimur af eftirfarandi fjórum svæðum:
1.	 Rétt undir heilaberki
2.	 Í heilastofni eða litla heila
3.	 Meðfram vökvahólfum
4.	 Í mænu

Útbreiðsla í tíma
(nóg að hafa eitt af þremur):
•	 Ný breyting á segulómmynd í samanburði við  

 fyrstu/fyrri segulómmyndir
•	 Ef breytingar sjást samtímis á segulómun sem  

 hlaða skuggaefni og sem ekki hlaða skuggaefni
•	 Bólgubönd í mænuvökva
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munn, teriflúnómíð (Aubagio®) og dímetýlfúmarat (Tecfidera®), 
eru dæmi um önnur lyf í flokki 1 (sjá töflu II). Fyrirbyggjandi áhrif 
dímetýlfúmarats á MS eru meiri en hjá interferón beta og glatíra-
merasetati.34 Algengustu aukaverkanir eru húðroði og hitakennd, 
og meltingarfæraóþægindi geta komið fyrir í upphafi meðferðar 
og hamlað áframhaldandi notkun. Vegna fæðar á eitilfrumum sem 
getur orðið á dímetýlfúmarat-meðferð er mælt með blóðprufum 
fjórum sinnum á ári. Þekkt eru örfá tilvik heilabólgu (sjá neðar) 
sem hafa tengst mikilli eitilfrumufæð. Fyrirbyggjandi árangur ter-
iflúnómíðs er svipaður og hjá eldri sprautulyfjunum, lítil áhætta er 
á alvarlegum aukaverkunum nema að lyfið getur valdið skaðlegum 
áhrifum á fóstur35 og vegna mögulegra áhrifa á lifur kallar teríflún-
ómíð á blóðprufur aðra hverja viku í byrjun.

Meginviðmiðið er að sjúklingur fari í fyrstu á eitthvert lyf í 
flokki 1 en dugi það ekki til að hefta sjúkdómsvirkni er skipt yfir 
í lyf í flokki 2.36 Til lyfja í þeim flokki er reyndar stundum gripið 
strax í byrjun ef sjúkdómsvirkni er mikil, til dæmis ef sjúklingur 
hefur fengið tvö fatlandi köst á innan við einu ári.37 Þessi lyf (eins 
og lyf í flokki 1) hafa öll með einum eða öðrum hætti áhrif á ónæm-
iskerfi sjúklings. Sum hefta för hvítra blóðkorna úr blóðrás yfir í 
miðtaugakerfi og varna með því bólguviðbrögðum (natalízumab). 

Viss lyf hefta flutning eitilfrumna úr eitlum inn í blóðrásina 
(fingolimod) og önnur tilurð eitilfrumna (rítúxímab). Með tilkomu 
natalízúmabs (Tysabri®) 2006 urðu viss straumhvörf í meðferð MS38  
en það var þá fyrsta viðbót við eldri sprautulyfin sem getið er að 
ofan. Natalízumab er árangursrík meðferð, gefin í æð mánaðar-
lega, en getur líka valdið hættulegri heilabólgu af völdum JC-veiru 
(progressive multifocal leucoencephalpathy, PML). Þessarar tegundar 
heilabólgu hefur líka orðið vart hjá öðrum lyfjum (dímetýlfúmarat 
og fingolimod) en ekki í sama mæli. Hægt er að mæla mótefni í 
sermi gegn JC-veirunni og séu þau ekki til staðar eru hverfandi 
líkur á umræddri heilabólgu og talið óhætt að halda áfram nata-
lízumab-meðferð. 

Rannsóknir í grannlöndum okkar sýna að um helmingur fólks 
hefur smitast af JC-veirunni. Við meðferð með natalízumabi eru 
blóðprufur teknar tvisvar á ári, meðal annars til að fylgjast með 
hugsanlegri tilkomu JC-mótefna hjá áður neikvæðum sjúklingum. 
Fingolimod (Gilenya®) er töflumeðferð sem hefur betri sjúkdóms-
hemjandi áhrif en interferón beta og glatíramerasetat.39 Auka-
verkanir eru meðal annars fækkun hvítra blóðkorna, sérstaklega 
eitilfrumna, sem kallar á reglubundnar blóðprufur, og getur aukið 
hættu á sýkingum, meðal annars umræddri heilabólgu en miklu 
sjaldnar en hjá natalízumabi. Í mjög sjaldgæfum tilvikum getur 
verið hætta á alvarlegum hjartsláttartruflunum og á þetta sérstak-
lega við eftir fyrsta lyfjaskammt. Sjúklingar eru því undir sérstöku 
eftirliti fyrstu klukkustundirnar eftir að meðferð er hafin. Verði af 
einhverjum ástæðum hlé á lyfjagjöf getur þurft að hafa sama hátt-
inn á þegar meðferð hefst að nýju. Rétt er að benda á að samfara 
fingolimod-notkun á ekki að nota lyf sem áhrif hafa á leiðslukerfi 
í hjarta. 

Viss hætta er á bólgu í sjónhimnu (macular edema) sem kemur 
aðallega fram hjá sjúklingum með sykursýki. Þetta kallar á augn-
botnaeftirlit eftir þriggja mánaða meðferð. Rítúxímab (MabThera®, 
Blitzima®, Truxima®) er eldra lyf sem einkum hefur verið  notað 
við ýmsum gigtar- og blóðsjúkdómum. Lyfið hefur ekki gengið 
í gegnum stóra fasa-3 rannsókn við MS en á undanförnum árum 
hafa Svíar engu að síður mjög beitt þessari meðferð við MS með 
mjög góðum árangri40 og höfum við hér á landi gert slíkt hið sama. 

Svíar hafa gert viðamiklar rannsóknir á rítúxímabi sem sýna 
góðan árangur og gott öryggi í samanburði við önnur MS-lyf.40 
Helstu aukaverkanir eru innrennslistengdar (gefið í byrjun í æð 
tvisvar á ári) auk vissrar áhættu á sýkingum vegna ónæmisbæl-
ingar. 

Ocrelizumab (Ocrevus®) er hins vegar nýrra lyf sem svipar 
mjög til rítúxímabs. Bæði bæla lyfin B-eitilfrumur. Auk góðrar 
virkni á kastasjúkdóm MS41 er ocrelizumab fyrsta lyfið sem rann-
sóknir hafa sýnt að skilar árangri í MS við frumkomna síversnun.42 
Þó hafði fyrri rannsókn á rítúxímab einnig sýnt fram á árangur 
hjá sjúklingum með frumkomna síversnun væru þeir undir 
50 ára aldri og merki væru um virkan sjúkdóm á segulómun.43 
Ocrelizumab er tiltölulega nýlega komið á markað á Íslandi en 
greiðsluþátttaka liggur þó eingöngu fyrir varðandi notkun þess 
við frumkomið síversnunarform MS. Alemtuzimab (Lemtrada®) er 
eldra lyf sem hefur verið notað í allmörg ár en þó ekki hér á landi.44 
Gjöf þess er nokkru flóknari en hinna og aukverkanir, ekki síst frá 
skjaldkirtli, eru algengar. 

Kladríbín (Mavenclad®) er krabbameinslyf sem var nýlega skráð 
sem MS-lyf á Íslandi og er gefið í tveimur kúrum á ári á tveimur 
árum, svo er beðið átekta með frekari lyfjagjöf næstu tvö árin. 
Rannsóknir hafa sýnt að lyfið er áhrifaríkara en beta-interferón og 
glatíramerasetati, virðist þolast vel og lítið um aukaverkanir nema 
helst hætta á ristli (varicella zoster).45 

Stofnfrumumeðferð með blóðmyndandi frumum (hematopoietic 
stem cell transplantation) hefur verið beitt við MS. Þegar um yngri 
sjúklinga er að ræða með mikla bólguvirkni og fjölda kasta sem 
ekki ræðst við með hefðbundinni lyfjameðferð, virðist fátt eins 
áhrifaríkt og stofnfrumumeðferð en hún er ekki hættulaus og 
reynir á sjúklinginn.47 Stofnfrumumeðferð hefur ekki skilað ár-

Tafla II. Fyrirbyggjandi lyf við MS á Íslandi og virkni þeirra á kastaform sjúkdóms-
ins.3 aEngar tvíblindar slembiraðar fasa 3 rannsóknir með lyfleysuhóp hafa farið fram.

Árangur gegn köstum   
(í samanburði við lyfleysu nema 

ocrelizumab)

Beta-interferón 30%

Flokkur 1

IFNB-1b (Betaferon®) 30%

IFNB-1a (Avonex®) 30%

IFNB-1a (Rebif®) 30%

Glatíramerasetat (Copaxone®) 30%

Teriflúnómíð (Aubagio®) Um 30%

Dímetýlfúmarats (Tecfidera®) Um 50%

Natalizumab (Tysabri®) 68%

Flokkur 2

Fingolimod (Gilenya®) 54%

Rituximab (Mabthera®) ?a

Kladribin (Mavenclad®) 58%

Ocrelizumab (Ocrevus®) 47% (í samanburði við 
interferón β-1a)
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angri við síversnunarformi MS.47 Vísbendingar eru um að inntaka 
háskammta D-vítamíns geti minnkað líkur á að greinast með MS48 
og geti hugsanlega minnkað sjúkdómsvirkni eftir að sjúkdómur-
inn er kominn fram.49 Því er oft mælt með inntöku 1000-2000 ein-
inga daglega hjá sjúklingum með MS, ekki síst yfir vetrarmánuði 
og ef gildi D-vítamíns er lágt.

Þróun fyrirbyggjandi lyfjameðferðar við MS hefur verið hröð 
undanfarin ár. Vaxandi áhersla hefur verið lögð á að byrja á fyr-
irbyggjandi lyfjameðferð sem fyrst og fylgjast vel með og breyta 
henni nái hún ekki að halda sjúkdómsvirkni niðri. Nýrri og bættri 
meðferð er ástæða til að fagna um leið og ganga þarf götuna með 
gát. Ekki er langt síðan hætt var að nota nýtt lyf við MS vegna 
alvarlegra aukaverkana sem komu í ljós eftir skamma notkun 
þess.46  

Lyfjameðferð við MS er að langmestu leyti sinnt á göngudeild 
taugadeildar Landspítala. Þar fer einnig fram eftirlit lækna, og ekki 
síður hjúkrunarfræðinga, með göngudeildarkomum og símaþjón-
ustu. Þessi þjónusta hefur vaxið mjög mikið síðustu árin en að sama 

skapi hefur komum á bráðamóttökur og innlögnum á sjúkrahús 
fækkað mikið. Auk beinnar lyfjagjafar felst göngudeildarþjónusta 
í einkenna- og aukaverkanaeftirliti, tilheyrandi blóðprufum og 
ýmissi ráðgjöf, auk þess sem segulómskoðanir skipta miklu máli 
og samskipti við röntgendeild því mikilvæg.  

Lokaorð

Á síðustu tveimur áratugum hefur orðið bylting í þekkingu á MS-
sjúkdómnum. Aukinn skilningur hefur fengist á áhættuþáttum 
sjúkdómsins. Greiningarhæfnin hefur aukist til muna en síðast en 
ekki síst eru fjölmargir áhrifaríkir meðferðarmöguleikar komnir 
fram á sjónarsviðið, ekki síst við kastaformi MS. Þróunin verður 
líklega áfram hröð og innan fárra ára munu langtímaáhrif bættrar 
meðferðar koma í ljós, til að mynda hvort síðkomin versnun verði 
fátíðari. Einnig er þörf á betri meðferð við síversnunarformum 
sjúkdómsins auk betri vitneskju um hve lengi eigi að halda með-
ferð áfram hjá sjúklingum án sjúkdómsvirkni í langan tíma.50 

 

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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