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Sclerosis multiplex (SM) on koige sa-
gedasem noortel tidiskasvanutel puuet
pohjustav neuroloogiline haigus. Hai-
guskulu jargi eristatakse dgenemiste ja
remissioonidega, dgenemistega sekun-
daarse progresseerumisega, #gene-
misteta sekundaarse progresseerumi-
sega ja primaarse progresseerumisega
SMi vormi. SMi puhul on kasutusel
dgenemiste, haiguse kulgu mdéjutav ja
siitmptomaatiline ravi. Agenemiste ra-
viks kasutatakse metiiiilprednisolooni.
Haiguse kulgu méjutavad ravimid on
profiilaktilised, vidhendavad Z#gene-
miste arvu ning on efektiivsed ainult
dgenemistega haiguskulu korral. Ra-
vimitest on esmavalikuna kasutusel
siistitavad beetainterferoonid ja gla-
tirameeratsetaat. Esmavaliku pre-
paraatide ebapiisava efektiivsuse véi
viaga agressiivse kuluga haiguse puhul
on niidustatud ka tsiitostaatiline ravi
mitoksantrooni voi tsiiklofosfamiidi-
ga. Varajane ravi on tohusam kui hi-
line. Kiigusolevad ravimiuuringud
annavad lootust, et tulevikus voetakse
kasutusele ka suu kaudu manustatavad

preparaadid.

Sclerosis multiplex (SM) on kdige sagedasem
neuroloogiline haigus, mis pohjustab puude
teket noortel tdiskasvanutel. SM-diagnoosi-
ga inimesi on Eestis 100 000 elaniku kohta
ca 100 ehk kokku umbes 1500 inimest. Sar-
naselt paljude teiste autoimmuunsete hai-
gustega esineb SMi naistel sagedamini kui
meestel (naised haigestuvad ligi kaks korda
sagedamini kui mehed).

Esimese tervikliku haiguse Kkirjelduse
koos patoanatoomiliste muutustega avaldas
1868. aastal Jean-Martin Charcot oma ar-
tiklis “Histologie de la sclerose en plaques”,
kuid juba varem oli avaldatud SMile iseloo-
mulike muutuste Kirjeldusi anatoomiaraa-
matutes ning on teada, et selle haigusega
inimesi elas juba 14. sajandil. Haiguse kulgu
mojutavad ravimid voeti kliinilises praktikas
kasutusele aga alles 1990. aastate keskel.

SUMPTOMID JA DIAGNOOSIMINE

Sclerosis multiplex on noorte inimeste haigus,
haigestumise tippaeg jddb 20. ja 29. eluaas-
ta vahele. Enamasti tekivad ebaméédrased
kaebused varem tédiesti tervetel noortel ini-
mestel. Esmased sclerosis multiplex’ile iseloo-
mulikud siimptomid on koige sagedamini
tundlikkuse hédired: voib olla tuimustunnet,
sipelgate jooksmise tunnet, millele alguses
noored voib-olla tdihelepanu ei pooragi. Kii-
remini podrduvad arsti poole need patsien-
did, kellel ilmnevad nidgemishéired (nt udu
uhe silma ees, topeltnigemine) ja aeglaselt
stivenevad voi dkki tekkinud liikumishii-
red — thupiliselt kédte-jalgade ndrkus (1).
Stumptomite tekke pohjuseks on pea- ning
seljaajus aksoneid timbritseva mieliinkesta
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kahjustus — demiielinisatsioonikolded, mis
juhtivusbloki.
Haiguse kdigus lisandub aksonite miieliin-

tekitavad nérviimpulsside

kesta kahjustusele ka aksonite 1dbildige, mis
on péérdumatu puude tekke pohjuseks.
SMi diagnoositakse 2001. aasta McDo-
naldi diagnoosikriteeriumite
on 2005. aastal tdiendatud (2).
sis multiplex’i diagnoos on Kkliiniline, kuid

jargi, mida

Sclero-

uute diagnoosikriteeriumite alusel on viga
oluline ka peaaju ja seljaaju magnetreso-
nantstomograafilise (MRT) uuringu roll.
SMi korral on tegemist disseminatsiooni-
ga kesknérvististeemis, s.t mitmete kollete
esinemisega, ja disseminatsiooniga ajas, s.t
koldeid on aja jooksul juurde tekkinud. Kui
esinevad SMile iseloomulikud kaebused,
siis peaks neuroloog tuvastama neuroloogi-
lise hindamise kéigus, et neuroloogiline leid
pole tingitud ainult Gthest kesknérvisiistee-
mi kahjustuskoldest, vaid mitmest. Samuti
voivad anamneesi tdpsustamisel selguda va-
rasemad kaebused, mis viitavad veel mone-
le koldele kesknirvisiisteemis, mis hetkel ei
pruugi avalduda.

Lisaks kliinilistele andmetele on viga olu-
lised diagnoosi kinnitamiseks ning muude
haiguste vilistamiseks parakliinilised mee-
todid: pea- ja seljaaaju MRT-uuring ning
liikvoriuuring oligoklonaalse gammopaatia
selgitamiseks.

Magnetresonantstomograafia on
tundlik meetod pea- ja seljaaju demiielini-
seeriva kahjustuse visualiseerimiseks (3).
Kui
viitava leiuga (nt ndgemisnérvi poletik) pat-

esmasele demdielinisatsioonikoldele
siendil kliiniliselt mitteavalduvaid koldeid
ei visualiseeru, siis tdendosus, et patsiendil
kujuneb viélja 5 aasta jooksul SM, on vii-
ke (4). MRT-uuring peaajust on oluline ka
diagnoosi kinnitamisel: kui MRTs peaajust
leitakse uus kolle juba liks kuu pérast koige
esimest haigestumist, siis uute diagnoosi-
kriteeriumite alusel on vodimalik panna
16plik SM-diagnoos ka ilma uute kliiniliste
nidhtude tekketa (disseminatsioon ajas) (2).

Liikvoriuuringutest on koige infor-
matiivsem kvalitatiivne IgG uuring, mille

puhul méiratakse kompetentses laboratoo-
riumis oligokloonid isoelektrilise fokuseeri-
mise meetodil (6).

Kui koik parakliinilised uuringud on nor-
mis (pole kesknérvisiisteemi koldeid MRTs,
oligokloonid on negatiivsed), siis on SM-
diagnoos kahtlane.

SCLEROSIS MULTIPLEX'I ALATUUBID
SM-diagnoosiga inimestel v3ib eristada nel-
ja erinevat haiguse kulu tiipi (7):

e dgenemiste ja remissioonidega SM,

¢ sekundaarse progresseerumisega SM
dgenemistega,
* sekundaarse progresseerumisega SM

dgenemisteta,

e primaarselt progresseeruv SM.

Agenemise korral tekib vi lisandub tiks
voi enam SMile iseloomulikku neuroloogi-
list siimptomit, esineda vdivad nii subjek-
titvsed stiimptomid kui ka objektiivne leid,
mis pisib vidhemalt 24 tundi. Agenemise
pOhjuseks on uue kolde lisandumine kesk-
nédrvististeemi funktsionaalselt olulisse piir-
konda. Agenemist ei saa diagnoosida siis,
kui neuroloogiliste siimptomite siivenemine
on seotud muude pohjustega (nditeks uro-
infektsioon, palavik) (2). Seega, dgenemist
diagnoositakse ka sel juhul, kui patsiendil
on SMi kolletele sobivad kaebused, nt kie
voOi jala tuimustunne, mis pole objektivisee-
ritav neuroloogilisel uurimisel.

Agenemiste ja remissioonidega SMile
on iseloomulikud dgenemised, mis tekivad
iseenesest ning modduvad tdielikult voi osa-
liselt, mil seisund stabiliseerub teatud aja
jooksul. Selle vormi puhul ei esine SMile
iseloomulike ndhtude progresseerumist ehk
simptomid ei stivene jark-jargult ilma konk-
reetsete dgenemisteta.

Progresseerumine on neuroloogiliste
simptomite siivenemine &dgenemistevahe-
lisel perioodil. Primaarselt progresseeruva
kulu korral ei ole mitte ihtegi neuroloogi-
liste simptomite taandumisega haiguse epi-
soodi kunagi olnud ning SM siimptomid on
stivenenud vidhemalt aasta jooksul (2). Se-
kundaarse progresseerumise korral haigus-
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simptomid siivenevad samuti pikkamododa,
kuid patsiendil on olnud vdhemalt tiks dge-
nemine (1).

SCLEROSIS MULTIPLEX'I RAVI

Eristatakse dgenemiste ravi, haiguse kulgu
mojutavat ravi ning simptomaatilist ravi.
Selles artiklis keskendume eeskétt haiguse
kulgu mojutavale ravile.

Agenemiste ravi. Agenemise korral
tuleb raviga alustada voimalikult kiiresti.
Raviga on voimalik kiirendada funktsio-
naalset paranemist, kuid &dgenemiste ravi
haiguskulgu ei mojuta. Raviks kasutatakse
metiilprednisolooni annuses 500-1000 mg
veenisisesi pdevas tihe infusioonina 3-5 jér-
jestikusel pdeval (8). Kdige tavalisem skeem
on 1000 mg kolmel jirjestikusel pdeval (9).

Siimptomaatilise raviga mdjutatak-
se mitmeid sclerosis multplex’i simptomeid:
spastilisus, vidsimus, poiehdired, depres-
sioon, diisfaagia, seksuaalelu hiired, kohu-
kinnisus.

Haiguse kulgu mdéjutavad ravimid vi-
hendavad dgenemiste arvu ja raskust, uute
kollete teket pea- ja seljaajus ning haiguse
progresseerumist. Selleks ajaks, kui pat-
siendil tekivad esmassiimptomid, on ena-
masti peaajus juba mitmeid varem tekkinud
demiilinisatsioonikoldeid ja efektiivseim
on voimalikult varajane ravi (9). Ravi kiire
alustamine on oluline ka seetdttu, et haigus-
kulgu mojutavad ravimid on profiilaktilised
ning nendega pole véimalik vihendada juba
tekkinud puuet. Eesmirgiks on kidesoleva
seisundi sdilitamine ning riski vihendami-
ne uute kollete tekkeks pea- ning seljaajus,
kliiniliselt on see dgenemiste arvu vihenda-
mine. Parim ravitulemus saadakse patsienti-
del, kelle ravi alustatakse kohe péirast esime-
si dgenemisi, mis on tdielikult méddunud.
Seega on ravi tohusaim neil patsientidel, kes
on sisuliselt terved, ja ravi eesméirgiks on
hoida neid sama tervena aastaid.

SMi ravi on meie praeguste teadmiste
kohaselt eluaegne. Ravimid on ndidustatud
eeskétt 4genemiste ja remissioonidega kulu
korral. Esmavaliku ravimid on beetainterfe-
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roonid ja glatirameeratsetaat. Teatud juhtu-
del voib esmavalikuks olla ka mitoksantroon
vOi natalizumab (viimasel pole Eestis haige-
kassa soodustust). Esmavalikuna kasutatud
ravimi ebaefektiivsuse korral ravi muude-
takse.

BEETAINTERFEROONRAVI
Beetainterferoonid on looduslikult esinevad
tstitokiinid, millel on mitmeid immunomo-
duleerivaid ning antiviraalseid toimeid.

Kasutusel on 3 preparaati:

1) subkutaanne interferoon 3 1b (Betafe-
ron), patsient ise siistib ennast tilepédevi-
ti;

2) subkutaanne interferoon 3 la (Rebif),
patsient ise siistib ennast kolm korda ni-
dalas;

3) intramuskulaarne interferoon 3 1a (Avo-
nex), patsient ise suistib ennast iks kord
néddalas.

Beetainterferoonide uuringutes on osa-
lenud 18-55aastased SM-diagnoosiga ini-
mesed, kellel on olnud keskmiselt 1,2-1,7
dgenemist 2 aasta jooksul ning kelle puude
raskusaste ei tileta EDSSi (expanded disability
status scale) jargi 5,5 (suudab kiia ilma abita
vOi puhkamata ~ 100 m). Mitmete I klassi
uuringute andmetel vihendavad beetainter-
feroonid dgenemiste arvu nii SM-diagnoo-
siga inimestel kui ka kliiniliste esmassimp-
tomitega haigetel, kellel on suur risk SMi
tekkeks (kliiniliseks disseminatsiooniks ajas
ja/vdi ruumis). Beetainterferoonravi vihen-
dab haiguse aktiivsust MRTs ja tdenéoliselt
vihendab puude raskusastet.

Uuringud niitavad, et subkutaan-
(Betafe-
ron) vihendab &dgenemiste ja remis-
aktiivsust (10, 11),
ravi toimel viheneb dgenemiste arv (34%

ne interferoon 3 1b

sioonidega SMi

vorra), oluliselt viheneb ka MRTs visua-
liseeritavate demiielinisatsioonikollete
arv (83% vorra) (7). Samuti on tdestatud
Betaferoni efektiivsus SMiga inimestel,
kellel on lisaks 2 vOi enamale dgenemi-
sele viimase 2 aasta jooksul sekundaarne

progresseerumine (12).
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Subkutaanne interferoon 3 1a (Rebif)
vihendab SMi bioloogilist aktiivsust, raviga
viheneb dgenemiste arv 32% vorra, MRTs
visualiseeritavate demielinisatsioonikollete
arv78% (13, 14), samuti on tdestatud ka puu-
de progresseerumise aeglustumine EDSSi
jargi (30% vorra) (7). Intramuskulaarne
interferoon f3 1a (Avonex) uuringutes vi-
henes puude raskuse stivenemine (37% vOr-
ra) ja dgenemiste arv (18%) (15, 16).

Eesti ravijuhendi jdrgi on beetainterfe-
roonravi ndidustatud koikidel SM-diag-
noosiga inimestel, kellel on kaks v6i enam
dgenemist viimase kahe aasta jooksul. Selle
ndidustuse alusel kompenseerib haigekassa
100%-liselt.
ndidustatud ka siis, kui on tegemist halva

ravi Beetainterferoonravi on

prognoosiga SM-diagnoosiga inimestega
(McDonaldi kriteeriumite alusel, kui kliini-
liselt esineb kiill vaid tiks kolle, kuid juba
1 kuu pdérast on visualiseeritav vihemalt
uks uus kolle). See on grupp haigeid, kellel
esimeste sumptomite tekkel visualiseerub
MRTs
deid, rohkelt kontrasteeruvaid koldeid pea-

hulgaliselt demiielinisatsioonikol-
ajus, seljaaju kolded, pea- ja seljaaju atroofia
ning liikvoris on korge IgG indeks voi oli-
goklonaalne gammopaatia (17). Siis vOib
interferoonravi alustada kohe, ootamata dra
teist kliinilist 4genemist, kuid ainult spetsia-
liseeritud keskuse baasil. Selle ndidustuse
korral praegu haigekassa soodustust ei ole.

Kui patsiendil on lisaks kahele dgenemi-
sele viimase kahe aasta jooksul sekundaarne
progresseerumine, siis on neile ndidustatud
esmavalikuna subkutaanne interferoon 3 1b.
Uuringud ei kinnita beetainterferoonide
efektiivsust sekundaarse progresseerumisega
ilma dgenemisteta SMi korral. Raviskeemides
vOib kasutada koiki beetainterferoone (18).
Voimalik, et suuremas annuses ja sagedami-
ni sistitavad beetainterferoonid on tdhusa-
mad (19).

Varajane ravi on efektiivsem kui hiline
ravi (20). Varajaneravisubkutaansete voiintra-
muskulaarsete beetainterferoonidega (21, 22)
pirast SMi esmaseid simptomeid liikkab
edasi teise kliinilise dgenemise teket ja seo-

ses sellega kliiniliste andmete alusel diag-
noositud SMi tekke (7).

BEETAINTERFEROONRAVI PRAKTILINE
KASUTAMINE
Enne ravi alustamist peab SM-diagnoosiga
inimesele andma tilevaate haigusest ning ta
peab saama infot ravi efektiivsuse, stistimi-
se ning korvaltoimete kohta. Fertiilses eas
patsiendid peavad olema ndus jilgima adek-
vaatseid kontratseptsiooni pdhimotteid (18).
Beetainterferoonravil olev SMiga inimene
peab olema pideval jidlgimisel beetainterfe-
rooniviljakirjutanud neuroloogijuures (18),
kellel on ka ainudigus sellele SM-diagnoosi-
ga inimesele beetainterferooniretsepte kirju-
tada. Neuroloogi ja/vdi spetsialiseerunud oe
vastuvotul tuleks esimese kahe aasta jooksul
kéia iga kahe kuu jirel, edasi vastavalt vaja-
dusele. Vereanaliitise (kliiniline veri, AST,
ALT) peaks kontrollima iga 4 kuu tagant.
Beetainterferoonravi ajal on keskne roll
spetsialiseerunud 6el. Ode tegeleb SMiga
inimeste siistidppega, ravimi kittesaamise-
ga seotud kiisimustega, stistiravi jidlgimisega
ning korvaltoimete hindamise ja ndustami-
sega. Kogu interferoonravi aja jooksul on
spetsialiseerunud &de patsiendile tugiisi-
kuks, vajaduse korral 66péev ldbi (23).

RAVI EFEKTIIVSUSE HINDAMINE
Beetainterferoonravi kdigus tuleb perioodi-
liselt anda hinnang ravi efektiivsusele ning
vajaduse korral ravi muuta voi dra jitta. Ravi
hakkab toimima 3 kuud pérast esimese stisti
tegemist.

Enamasti mééirab pikaajalise ravi tdhusu-
se esimese kahe aasta ravitulemus. Ravi on
kindlasti ebaefektiivne sel juhul, kui neuro-
loogiline leid stiveneb ravi foonil esimese 2
aasta jooksul.

Uuringud néitavad, et need patsiendid,
kellel ravi foonil esimese kahe aasta jooksul
fatsiline puue stivenes, oli ka 6 aasta ravi-
tulemus halb (24). Samas pole oluline mitte
ainult fudsiline puue, vaid ka kognitiivsete
voimete hindamine neuropsiihholoogiliste
testidega. Kognitiivsete vOimete vihenemi-
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ne osutub sageli médravaks inimese t66vOi-
me sdilitamisel isegi suuremal méédral kui
fatsiline puue (25). Toenioliselt on oluline
ka dgenemiste arv esimese kahe aasta jook-
sul. Hinnanguliselt on umbes 50% neid
patsiente, kellel pédrast esimest siisti ei teki
ei uusi dgenemisi ega ka puude raskuse sii-
venemist. Neid peetakse suurepéraselt ravile
allunuteks (24).
Beetainterferoonravi saaval patsiendil
voivad tekkida esimese kahe aasta jooksul
kliinilise remissiooni foonil neutraliseerivad
antikehad ning ravi voib muutuda 3.—4. ra-

viaastal vihem efektiivseks.

BEETAINTERFEROONRAVI KORVALTOIMED
Ravi algul esineb olulisi ning héirivaid kor-
valtoimeid kuni 90%-1 patsientidest, kuid
need on dige késitluse korral suhteliselt har-
va ravi katkestamise pohjuseks.

Sagedasemad korvaltoimed on jargmi-
sed:

1) gripilaadsed simptomid (50-90%-1 pat-
sientidest);

2) siistekoha reaktsioon — valu (9-66%), pu-
netus (46—-92%), abstsess (5%);

3) peavalu, liigesevalud, lihasvalud;

4) spastilisuse suurenemine;

5) vdsimus;

6) depressioon;

7) naha stigelemine;

8) leukopeenia, limfopeenia, neutropeenia,
maksaenstiimide AST, ALT suurenenud
vadrtused.

Korvaltoimeid esineb ravi algusperioodil
rohkem ja need on tugevamad, sealhulgas
korge palavik, ka koos vappekiilmaga siis-
timise jirel, 3—4 kuu jooksul need siimpto-
mid vidhenevad ja kaovad. Paratsetamooli
vOi ibuprofeeni kasutamine siistimise jérel
hoiab enamasti gripilaadsed stimptomid
enam-vdahem kontrolli all.

RAVI GLATIRAMEERATSETAADIGA
(COPAXONE)

Alates 1. jaanuarist 2008 sai haigekassa
100%-lise soodustuse ka Copaxone, mis on
beetainterferoonidele analoogse ndidustuse-
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ga. Copaxone’i siistib patsient ise iga piev
naha alla. Subkutaanne glatirameeratsetaat
on poliipeptiid, mille toimemehhanism pole
16puni selge. Uuritud haiged on pohimdtte-
liselt sarnased beetainterferoonravi uurin-
gutes osalenutega: 18—45aastased patsien-
did, kellel oli kaks v0i enam dgenemist kahe
aasta jooksul. I klassi uuringu tulemusena
tOestati dgenemiste arvu vdhenemist 29%
vorra, kuid positiivne efekt puude raskuse
vihendamisele polnud statistiliselt oluliselt
erinev (26). Teises I klassi uuringus nédida-
ti kontrasteeruvate kollete vihenemist 35%
vorra, raviefekt tekkis 6 kuud pérast ravi
alustamist (27).

Eesti ravijuhendi jdrgi on glatirameeratse-
taat 4genemiste ja remissioonidega SMi kor-
ral teise valiku preparaat, mis on nididustatud
siis, kui interferoonravi pole efektiivne voi
pole korvaltoimete tottu talutav. Pole kind-
laid andmeid selle kohta, et glatirameeratse-
taat oleks tohus progresseeruva kulu korral.

TSUTOSTAATILINE RAVI

Tstitostaatiline ravi on ndidustatud teise voi
kolmanda valikuna, kui beetainterferoonra-
vi on ebaefektiivne vdi kui on tegemist kiire
sekundaarse progresseerumisega. Enne ravi
alustamist tuleb pohjalikult kaaluda, kas
oodatav kasu kaalub tiles voimalikud tekki-
vad korvaltoimed. Tsiitostaatilist ravi tehak-
se ainult spetsialiseeritud keskustes.

MITOKSANTROON
II ja III klassi uuringutes on uuritud 18-
55 aasta vanuseid patsiente, kellel oli kaks
dgenemist aasta jooksul (28) vOi haiguse
progresseerumine 1 vOi enam punkti vOrra
EDSSIi jéargi eelneva 12 kuu jooksul (29).
Mitoksantroon on viga tohus. Ravi foonil
oli kontrasteeruvate kolleteta SMiga ini-
meste arv oluliselt suurem (59%). Oluliselt
vihenes dgenemiste arv (77%) ning vihenes
ka haiguse progresseerumine — EDSSi jiargi
1 punkti suurenemisega patsientide arvu vi-
henemine (83%).

Mitoksantrooni manustatakse 12 mg
kehapinna ruutmeetri kohta iga 3 kuu tagant

EestiArst 2009; 88(2):117-124

121



ULEVAADE

intravenoosse infusioonina. Kuna ravim on
kardiotoksiline, siis tuleb enne ravi algust
teha elektrokardiograafiline ja ehhokardio-
graafiline uuring. Enne iga annuse manusta-
mist méidratakse kliinilise vere analliiis ning
maksa funktsiooni néitajad (AST, ALT).
Kumulatiivne elupuhune doos on
140 mg/m?2, mitoksantroonravi 1dppedes jét-
kub ravi beetainterferoonide, glatirameerat-

setaadiga voi tsiiklofosfamiidiga.

TSUKLOFOSFAMIID
Tstiklofosfamiidi
peatab haiguse progresseerumise. Raviefekt

pulssravi aeglustab voi

on toestatud SM-diagnoosiga inimestel,
kellel on kiirelt progresseeruv kulg, MRTs
kontrasteeruvad kolded, dgenemised ravile
eelnenud aasta jooksul, vihem kui 2 aastat
Tstiklofosfamiid
pole efektiivne progresseeruva SMi hilistes

progresseerumise faasis.

staadiumites, kus puudub pdletikuline ak-
tiivsus voi pole kiiret progresseerumist (30).

Tsiiklofosfamiidi
venoosselt pulssravina fikseeritud doosis:

manustatakse intra-
800-1200 mg kehapinna ruutmeetri kohta
kuus. Kuna ravim on urotoksiline, siis on
oluline kiillaldane vedeliku manustamine
ravile eelneval ja ravi pdeval ning ka ravi-
jargsel pédeval. Enne iga annuse manus-
tamist médratakse kliinilise vere analuis,
maksa funktsiooni néitajad (AST, ALT)
ning uriini analiiis.

RAVI NATALIZUMABIGA
Natalizumab (Tysabri) on Eestis registree-
ritud, kuid pole haigekassa soodusravimite
nimekirjas. I klassi uuring, kus osales 942
patsienti, kel oli 1 dgenemine aastas, néitas,
et dgenemiste arv vdhenes 66% vorreldes
kontrollriithmaga. 1. aastal oli d4genemisteta
patsiente ravirihmas 77% (kontrollrithmas
56%) ning 2. aastal ravirithmas 67% (kont-
rollriihmas 41% ) (31). Seega on tegemist
silani koige tdhusama raviga dgenemiste ja
remissioonidega SMi korral.

Oluliseks
(1/1000) tekkiv progresseeruv multifokaal-
ne leukoentsefalopaatia (PML) (32). 2008.

ravitusistuseks on harva

aasta septembri seisuga oli ravi natalizu-
mabiga saanud maailmas tile 35 000 pat-
siendi, kellest ligikaudu 18 000 patsienti oli
ravil olnud ile iihe aasta. Koos Kkliinilistes
uuringutes osalenud patsientidega on ravi
saanud patsientide arv lle 46 700 (33). Det-
sembriks 2008 oli PML diagnoositud viiel
sclerosis multiplex’’ pddeval ja natalizumabi
saanud patsiendil.

Natalizumab on ndidustatud teise va-
liku ravimina patsientidel, kel ravi beetain-
terferooniga voi glatirameeratsetaadiga pole
efektiivne — aastase ravi jooksul on tekkinud
itks dgenemine. Esmavaliku ravimiks on
natalizumab juhul, kui viimase aasta jook-
sul esineb vihemalt 2 olulise neuroloogilise
leiuga dgenemist ja peaaju MRTs on 2 voi
rohkem gadoliiniumiga kontrasteeruvat kol-
let voi on suurenenud T2-kollete arv. Na-
talizumab pole ndidustatud progresseeruva
SMi korral.

Natalizumabi manustatakse veenisi-
sese tilkinfusioonina 300 mg 28 péeva ta-
gant (31, 34).

UUED RAVIMID

Ravimiuuringute III faasi on praeguseks
joudnud moned suu kaudu manustatavad
haiguse kulgu mojutavad ravimid. Nen-
dest fingolimod vidhendas 6 kuu jooksul
261 patsiendil II faasi uuringutes dgenemisi
46%. Uuringus, kus osales 306 patsienti,
vihendas suures doosis suukaudne laquini-
mod 36 nddala jooksul manustatuna MRTs
kontrasteeruvate kollete arvu 40% vorreldes
platseeboga.

Sarnase ilesehitusega uuringus vihenes
MRTs kontrasteeruvate kollete arv 257 pat-
siendil 24 nddalaga suukaudse fumaraadi-
ga 69% vorreldes kontrollgrupiga.

Intravenoosselt manustatavatest mo-
noklonaalsetest antikehadest néitas alem-
tuzumab II faasi uuringutes vdrreldes
Rebifiga lootustandvaid tulemusi: 3 aasta
jooksul vihenes #dgenemiste arv vorreldes
beetainterferooni grupiga 74% ning puude
progreseerumine 71% (35). Samas esines
alemtuzumabi saanud grupis tdsise kor-
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valtoimena idiopaatilist trombotsiitopee-
nilist purpurat 3 patsiendil, kellest 2 suri.
Lisaks kirjeldati autoimmuunse tiireoidiidi
juhte (36). III faasi uuringud peaksid néita-
ma, kas ravim on oma ohutusprofiililt vastu-

vOetav edasiseks kasutamiseks SMi ravis.

KOKKUVOTE

Sclerosis multiplex’i ravis on toimunud vii-
mase 15 aastaga suured muutused. Kui va-
rem saime rddkida vaid 4genemiste ravist ja
simptomaatilisest ravist, siis nilidisaegsete
ravimitega on vOimalik oluliselt mojutada
haiguse kulgu, vihendada haiguse dgenemi-
si ja progresseerumist, mis annab paljudele
haigetele voimaluse sdilitada tervis, t66voOi-
melisus ja elukvaliteet aastateks.

Ravimite puhul, mida haigekassa praegu
kompenseerib, peab arvestama sellega, et
ravi hakkab toimima 3-6 kuud pérast esi-
mese slisti tegemist. Samas on muutunud
meie arusaam ravi efektiivsuse hindamisest:
meie eesmérgiks ei ole enam mitte ainult
dgenemiste arvu vihendamine, vaid soovi-
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SUMMARY

Modern treatment of multiple sclerosis

The article discusses MS drug treatment
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treatment with immunomodulatory (disease
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the duration and possibly also the severity of
relapses, but they do not have a significant
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are betainterferons or glatiramer acetate.
For persons with MS with an active disea-
se course natalizumab is also recommen-
ded but it is not reimbursed. If first line
treatment fails cytostatic treatment with
mitoxantrone or cyclophosphamide serves
as an option. It is very important to start
treatment as early as possible to reduce the
number of relapses and to slow down the
progression of the disease. It is probable that
oral drugs for treatment of MS will be avai-
lable in the future. Symptom management is
important for spasticity, fatigue, depression,
dysfagia, constipation, and bladder and se-
xual dysfunction.
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