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Νεότερες φαρμακευτικές προσεγγίσεις  
στη θεραπεία της σκλήρυνσης κατά πλάκας

Η σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) ή πολλαπλή σκλήρυνση είναι μια αυτοάνοση, 

φλεγμονώδης, εκφυλιστική πάθηση του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). 

Παρά τις μελέτες που έχουν εκπονηθεί, τα ακριβή αίτια που οδηγούν στην 

εμφάνιση της νόσου παραμένουν άγνωστα, αν και τα φλεγμονώδη κύτταρα, 

οι περιαγγειακές απομυελινωτικές αλλοιώσεις των νεύρων και ο σχηματισμός 

πλακών στη λευκή ουσία διαδραματίζουν ιδιαίτερο ρόλο. Στην παρούσα ανα-

σκόπηση επιχειρείται διερεύνηση των νεότερων φαρμακευτικών δεδομένων 

και των ερευνητικών εξελίξεων στην αντιμετώπιση της ΣΚΠ. Παρουσιάζεται 

ο μηχανισμός δράσης, ο τρόπος χορήγησης και οι ανεπιθύμητες ενέργειες 

των φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στη ΣΚΠ, καθώς και πιθανές μελέτες 

σύγκρισής τους με νεότερες υπό μελέτη φαρμακευτικές ουσίες. Ενδιαφέρον 

παρουσιάζουν μελέτες που βρίσκονται σε εξέλιξη για την αντιμετώπιση της 

εξέλιξης και των συμπτωμάτων της ΣΚΠ, καθώς και η συμπληρωματική θε-

ραπεία η οποία συμβάλλει στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) ή πολλαπλή σκλήρυνση 

είναι μια χρόνια αυτοάνοση φλεγμονώδης απομυελινωτική 

νόσος που επηρεάζει το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ). 

Περιγράφηκε για πρώτη φορά από έναν Γάλλο νευρολόγο, 

τον Jean-Martin Charcot, το 1868. Ο Charcot ονόμασε τη 

νόσο “sclerose en plaques” και εντόπισε τρία σημάδια της, 

γνωστά ως τριάδα του Charcot, τον νυσταγμό, τον τρόμο 

του σκοπού και την τραγουδιστή γλώσσα. Το κύριο παθο-

λογικό χαρακτηριστικό της νόσου είναι η απώλεια μυελίνης, 

γεγονός που οδηγεί σε απομυελίνωση και στη δημιουργία 

ουλής (πλάκας).1

Η ΣΚΠ εκτιμάται ότι προσβάλλει περίπου 2–2,5 εκα-

τομμύρια άτομα παγκοσμίως, με μέση επικράτηση 30 

περιστατικά ανά 100.000 άτομα. Παρατηρείται μεγάλη 

διακύμανση ανά περιοχή, με τις μεγαλύτερες τιμές να 

σημειώνονται στην Ευρώπη (80 ανά 100.000), ακολου-

θούμενη από την ανατολική Μεσόγειο (14,9), την Αμε-

ρική (8,3) και, τέλος, την Αφρική (0,3). Αναφορικά με τις 

διάφορες χώρες, η υψηλότερη επικράτηση παρατηρείται 

στην Ουγγαρία (176 ανά 100.000), ακολουθούμενη από 

τη Σλοβενία (150) και τη Γερμανία.2 Στην Ελλάδα και στην 

Κύπρο η επικράτηση εκτιμάται ως μεγαλύτερη της μέσης 

τιμής (>100/100.000) και παράλληλα παρατηρείται υψηλή 

επίπτωση με μεγάλη αύξηση των ετήσιων κρουσμάτων.2,3 

Γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες (π.χ. διατροφή, 

τρόπος ζωής, ιική λοίμωξη κ.λπ.) σχετίζονται με τη νόσο,4–6 

η οποία εμφανίζει μεγαλύτερη επικράτηση σε γυναίκες 

(2–3:1)7 και συνήθως διαγιγνώσκεται κατά την τρίτη δε-

καετία της ζωής. 

Η ΣΚΣ χαρακτηρίζεται από την εκδήλωση φλεγμονής σε 

διάφορα σημεία του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού. 

Η φλεγμονή έχει συσχετιστεί με την είσοδο ενεργοποιη-

μένων λεμφοκυττάρων από την περιφέρεια προς το ΚΝΣ, 

χωρίς να έχει ταυτοποιηθεί σαφώς το αντιγόνο που οδηγεί 
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στην ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος. 

Ως αποτέλεσμα προκύπτει η καταστροφή της μυελίνης 

των νεύρων, διαδικασία γνωστή ως απομυελίνωση, και 

η τελική εκφύλιση των νευραξόνων. Οι βλάβες μπορεί να 

εντοπιστούν σε διαφορετικές θέσεις στο ΚΝΣ με ανάλογα 

συμπτώματα, όπως έλλειψη συντονισμού κινήσεων, αταξία 

στη βάδιση, αδυναμία άκρων, σπαστικότητα, χρόνιο πόνο, 

κόπωση, διαταραχές της ουροδόχου κύστης και του εντέ-

ρου, οπτικό έλλειμμα, διπλωπία, σεξουαλική δυσλειτουργία, 

γνωστική έκπτωση και συναισθηματική αστάθεια.8 Επίσης, 

το μείζον σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας τάξης ΙΙ (major 

histocompatibility complex class II, MHC) έχει συνδεθεί 

με επιρρέπεια στη ΣΚΠ, επηρεάζοντας συχνότερα άτομα 

με γενετική προδιάθεση στα λευκοκυτταρικά αντιγόνα 

τύπου HLA-DR2 και HLA-DR4 και άτομα τα οποία έχουν 

προσβληθεί από συγκεκριμένους ιικούς επιτόπους που 

μιμούνται τη μυελίνη.9

Η διάγνωση της ΣΚΠ τίθεται από διάφορα κλινικά και 

εργαστηριακά ευρήματα, εφόσον δεν υπάρχει ειδική 

διαγνωστική εξέταση για τη νόσο. Ενδεικτικά αναφέ-

ρονται η λήψη του ιατρικού ιστορικού του ασθενούς, η 

νευρολογική εξέταση, η ανάλυση του εγκεφαλονωτιαίου 

υγρού (ΕΝΥ) και η μαγνητική τομογραφία (magnetic 

resonance imaging, MRI), που συνιστά και την εξέταση 

εκλογής. Ανοσοηλεκτροφόρηση του ΕΝΥ αποκαλύπτει 

την παρουσία μονοκλωνικών αντισωμάτων τύπου ανο-

σοσφαιρίνης G (IgG). Εξέταση εκλογής για τη νόσο, όπως 

προαναφέρθηκε, είναι η MRI, η οποία αναδεικνύει την 

παρουσία υφιστάμενων πλακών και την εμφάνιση νέων 

προστιθέμενων νευρολογικών βλαβών με την πάροδο 

του χρόνου. Από το 2001 για τη διάγνωση της ΣΚΠ χρη-

σιμοποιούνται καθιερωμένες κλινικά οδηγίες, γνωστές 

ως κριτήρια McDonald. Οι οδηγίες έχουν αναθεωρηθεί 

ώστε η διάγνωση της νόσου να τίθεται με όσο το δυνατόν 

μεγαλύτερη αξιοπιστία.10–12

Η συμπτωματολογία της ΣΚΠ εμφανίζει μεγάλη ανο-

μοιογένεια, με αποτέλεσμα να υπάρχει δυσκολία στην 

κατηγοριοποίησή της. Παρ’ όλα αυτά, ανίχνευση κοινών 

χαρακτηριστικών έχει καταδειχθεί σε διάφορες μορφές 

της νόσου. Η πλέον συνήθης μορφή (περίπου στο 85% 

των περιπτώσεων) είναι η υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα 

ΣΚΠ (relapsing-remitting multiple sclerosis, RRMS), η οποία 

χαρακτηρίζεται από ένα αρχικό επεισόδιο νευρολογικής 

δυσλειτουργίας ακολουθούμενο από μια περίοδο ύφεσης 

και στη συνέχεια από την εμφάνιση υποτροπών. Με την 

πάροδο του χρόνου, σε μία έως δύο δεκαετίες από την 

αρχική διάγνωση, το 50–80% των ασθενών, ειδικά αν δεν 

έχει λάβει αγωγή, μεταπίπτει στο στάδιο της δευτεροπαθούς 

προϊούσας ΣΚΠ (secondary progressive multiple sclerosis, 

SPMS). Στη δευτεροπαθή προϊούσα ΣΚΠ η αναπηρία εξελίσ-

σεται σταδιακά και η προοδευτική νευρολογική επιδείνωση 

συνοδεύεται από ατροφία του ΚΝΣ. Το 10% περίπου των 

ατόμων με ΣΚΠ διαγιγνώσκεται με την πρωτοπαθή προϊού-

σα μορφή (primary progressive multiple sclerosis, PPMS), 

στην οποία οι ασθενείς δεν παρουσιάζουν υποτροπές και 

υφέσεις, αλλά η νόσος επιδεινώνεται βαθμιαία. Ένας πολύ 

μικρός αριθμός ατόμων, της τάξης του 5%, εμφανίζουν την 

προϊούσα-υποτροπιάζουσα ΣΚΠ (progressive-relapsing 

multiple sclerosis, PRMS), η οποία χαρακτηρίζεται από 

σοβαρές υποτροπές.13,14

2. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ

Στο παρελθόν, για την αντιμετώπιση της ΣΚΠ είχαν 

χρησιμοποιηθεί ανοσοκατασταλτικά φάρμακα όπως η με-

θοτρεξάτη, η αζαθειοπρίνη και η κυκλοφωσφαμίδη, χωρίς 

όμως ικανοποιητικά αποτελέσματα. Ακόμη και σήμερα, για 

την αντιμετώπιση των υποτροπών στην οξεία φάση της 

νόσου τα φάρμακα εκλογής είναι τα κορτικοστεροειδή. 

Συγκεκριμένα, χορηγείται ενδοφλεβίως 1 g μεθυλπρεδ-

νιζολόνης καθημερινώς για 3–5 ημέρες, ακολουθούμενο 

από του στόματος χορήγηση στεροειδών, με προοδευτική 

μείωση των δόσεων σε διάστημα περίπου ενός μήνα.15 

Παράλληλα, έχουν εγκριθεί ορισμένα εξειδικευμένα φάρ-

μακα, κυρίως για την υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ, 

με αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση των υποτροπών, της 

δημιουργίας νέων φλεγμονών-εστιών που ανιχνεύονται 

στη μαγνητική τομογραφία και της επιδείνωσης της νόσου. 

Επιπρόσθετα, με τα νεότερα αυτά φάρμακα παρατηρείται 

και μείωση του ρυθμού της ετήσιας ποσοστιαίας απώλειας 

εγκεφαλικού ιστού (εγκεφαλική ατροφία).9

Η συνιστώμενη θεραπευτική αγωγή περιλαμβάνει 

βιολογικούς τροποποιητικούς παράγοντες για την τρο-

ποποίηση της εξέλιξης της νόσου. Η επιλογή της αγωγής 

θα πρέπει να ακολουθεί κατευθυντήριες γραμμές.16 Τα 

φάρμακα που χρησιμοποιούνται στη ΣΚΠ είναι ακόμη 

περιορισμένα, αλλά η σχετική έρευνα αναπτύσσεται με 

γρήγορους ρυθμούς. Τα εν λόγω φάρμακα περιλαμβάνουν 

τις ιντερφερόνες β-1a και β-1b, την οξική γλατιραμέρη, 

τους από του στόματος παράγοντες τεριφλουνομίδη, 

φουμαρικό διμεθυλεστέρα και φινγκολιμόδη, τα μονο-

κλωνικά αντισώματα ναταλιζουμάμπη, οκρελιζουμάμπη 

και αλεμτουζουμάμπη και τον χημειοθεραπευτικό παρά-

γοντα μιτοξαντρόνη.17 Επί πλέον, το 2019, ο Αμερικανικός 

Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων (Food and Drug 

Administration, FDA) ενέκρινε τρία ακόμη φάρμακα: τη 

σιπονιμόδη, τη φουμαρική διροξιμέλη (diroximel fumarate) 

και την κλαδριβίνη.
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2.1. Ιντερφερόνες

Από τις πρώτες ενώσεις που χρησιμοποιήθηκαν στη 

ΣΚΠ ήταν οι ιντερφερόνες β-1a και β-1b, οι οποίες μέσω 

των ανοσοτροποποιητικών δράσεων που εμφανίζουν 

συμβάλλουν στη μείωση των φλεγμονωδών αποκρίσεων, 

οι οποίες οδηγούν σε απομυελίνωση του περιβλήματος των 

νευραξόνων. Χρησιμοποιούνται συνολικά πέντε φαρμακευ-

τικά προϊόντα. Η ιντερφερόνη β-1a χορηγείται ενδομυϊκώς 

σε δόση 30 μg μία φορά την εβδομάδα στα πρώτα στάδια 

της νόσου (Avonex®) ή υποδορίως 22 μg ή 44 μg 3 φορές 

την εβδομάδα (Rebif®) ή υποδορίως 125 μg κάθε 14 ημέρες 

ως πεγκιντερφερόνη, που είναι η μοναδική πεγκυλιω-

μένη μορφή (Plegridy®). Η ιντερφερόνη β-1b χορηγείται 

υποδορίως σε δόση 0,25 mg ανά 2 ημέρες (Betaferon®, 

το πρώτο φάρμακο που εγκρίθηκε για τη ΣΚΠ το 1993, 

και Extavia®).18,19 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες των εν λόγω 

φαρμάκων μπορεί να περιλαμβάνουν κατάθλιψη, τοπικές 

αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης, αύξηση των ηπατικών 

ενζύμων και συμπτώματα ιογενούς συνδρομής με πυρετό, 

ρίγη, εφίδρωση, μυαλγίες και ανορεξία.

2.2. Οξική γλατιραμέρη

Για τη μείωση του αριθμού των υποτροπών της ΣΠΚ 

χρησιμοποιείται η οξική γλατιραμέρη. Πρόκειται για ένα 

συνθετικό ολιγοπεπτίδιο που ομοιάζει με τη μυελίνη και 

χορηγείται υποδορίως σε δόση 20 mg/mL μία φορά την 

ημέρα ή 40 mg/mL 3 φορές την εβδομάδα (Copaxone®). 

Η ανοσοτροποποιητική δράση της δεν είναι πλήρως 

γνωστή αλλά έχει συσχετιστεί με τη διαφοροποίηση των 

Τ-λεμφοκυττάρων. Μερικοί ασθενείς εμφανίζουν αντίδραση 

μετά τη χορήγηση της ένεσης, που περιλαμβάνει έξαψη, 

θωρακικό άλγος, ανησυχία και κνησμό.20,21 Προτείνεται η 

εναλλαγή της θέσης της ένεσης (βραχίονες, μηροί, ισχία, 

πρόσθιο κοιλιακό τοίχωμα) για τη μείωση της πιθανότητας 

τοπικών αντιδράσεων.

2.3. Από του στόματος χορηγούμενοι παράγοντες

Ένας εκλεκτικός ανοσοτροποποιητικός από του στό-

ματος χορηγούμενος παράγοντας είναι η τεριφλουνομίδη 

(Aubagio®), η οποία εγκρίθηκε το 2012.22 Χορηγείται per os 

υπό μορφή δισκίων 14 mg μία φορά την ημέρα. Ενδείκνυται 

σε RRMS, κατά την οποία ο ασθενής εμφανίζει υποτροπές 

των συμπτωμάτων ακολουθούμενες από περιόδους ύφεσης. 

Η τεριφλουνομίδη αναστέλλει εκλεκτικά και αναστρέψιμα 

το μιτοχονδριακό ένζυμο διυδροοροτική αφυδρογονάση 

(DHO-DH) που απαιτείται για τη σύνθεση της πυριμιδίνης, 

αναστέλλοντας τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων του 

ανοσοποιητικού. Ο ακριβής τρόπος δράσης της τεριφλου-

νομίδης στη ΣΚΠ είναι άγνωστος, πιθανολογείται όμως ότι 

μειώνει τον αριθμό των ενεργοποιημένων λεμφοκυττάρων 

στο ΚΝΣ, τα οποία αποτελούν μέρος του ανοσοποιητικού 

συστήματος και συμμετέχουν στη διαδικασία ανάπτυξης 

φλεγμονής. Η μείωση του αριθμού των λεμφοκυττάρων 

συνεπάγεται περιορισμό της φλεγμονής, γεγονός που 

συμβάλλει στον έλεγχο των συμπτωμάτων της ΣΚΠ. Οι 

συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες της τεριφλουνομίδης 

είναι γαστρεντερικές διαταραχές, αύξηση των επιπέδων 

των ηπατικών ενζύμων, κεφαλαλγία και αλωπεκία. Ωστόσο, 

είναι ήπιας έως μέτριας έντασης, υποχωρούν με την πάρο-

δο του χρόνου και συνήθως δεν οδηγούν σε διακοπή της 

θεραπείας. Το φάρμακο θα πρέπει να αποφεύγεται κατά 

την κύηση.23

Μια επί πλέον από του στόματος δραστική ουσία που 

χρησιμοποιείται σε περιπτώσεις υποτροπιάζουσας-δια-

λείπουσας ΣΠΚ είναι η ένωση BG-12, σήμερα γνωστή ως 

φουμαρικός διμεθυλεστέρας (Tecfidera®).24 Εγκρίθηκε 

το 2013 και κυκλοφορεί υπό μορφή γαστροανθεκτικών 

καψακίων (120 mg και 240 mg). Η συνιστώμενη δοσολο-

γία είναι 120 mg δύο φορές ημερησίως για τις πρώτες 7 

ημέρες και στη συνέχεια 240 mg δύο φορές ημερησίως. 

Επιβραδύνει την εξέλιξη της νόσου μέσω μείωσης της 

κυτταρικής απόκρισης στο οξειδωτικό stress. Παρ’ ότι ο 

μηχανισμός δράσης δεν είναι πλήρως κατανοητός, φαίνεται 

ότι εμπλέκεται η ενεργοποίηση της μεταγραφικής οδού του 

παράγοντα Nrf2 (nuclear factor erythroid 2-related factor 

2), ο οποίος ρυθμίζει ορισμένα αντιοξειδωτικά γονίδια τα 

οποία λαμβάνουν μέρος στην προστασία των κυττάρων 

από τη βλάβη. Ο φουμαρικός διμεθυλεστέρας μειώνει 

αποδεδειγμένα τη φλεγμονή και ρυθμίζει τη δράση του 

ανοσοποιητικού συστήματος.25 Πολύ συχνές ανεπιθύμη-

τες ενέργειες είναι η ερυθρίαση, ειδικά κατά την έναρξη 

της αγωγής, και τα γαστρεντερικά συμβάματα όπως το 

κοιλιακό άλγος. Η προσωρινή ελάττωση της δόσης μπορεί 

να μειώσει την εμφάνιση ερυθρίασης, ενώ ενδέχεται να 

ωφελήσει τον ασθενή και ένας βραχύς κύκλος χορήγησης 

ακετυλοσαλικυλικού οξέος χωρίς εντερική επικάλυψη. 

Για τις γαστρεντερικές διαταραχές συνιστάται η λήψη του 

φαρμάκου συγχρόνως με τα γεύματα.

Ένας ακόμη από του στόματος παράγοντας είναι η 

φινγκολιμόδη (Gilenya®), που χορηγείται σε υποτροπιά-

ζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ. Η χορήγησή της συνιστάται όταν 

η νόσος εξακολουθεί να παραμένει σε υψηλή ενεργότητα 

παρά τη χορήγηση τουλάχιστον μίας άλλης κατάλληλης 

τροποποιητικής της νόσου θεραπείας ή όταν είναι σοβαρής 

μορφής και επιδεινώνεται ραγδαία. Το φάρμακο εγκρίθηκε 

το 2010 και κυκλοφορεί σε μορφή καψακίων (0,25 mg και 

0,5 mg). Η συνιστώμενη δόση για τους ενήλικες είναι ένα 

καψάκιο των 0,5 mg την ημέρα.26 Η φινγκολιμόδη εμποδίζει 
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PML, όπως προαναφέρθηκε. Ο έλεγχος για ενδεχόμενη 

PML γίνεται με μαγνητική τομογραφία και σε περίπτω-

ση που εντοπιστούν ύποπτα ευρήματα διακόπτεται η 

θεραπεία. Ο κίνδυνος εμφάνισης της PML σχετίζεται με 

τη διάρκεια της θεραπείας και είναι ιδιαίτερα αυξημένος 

εάν οι ασθενείς έχουν λάβει το φάρμακο για >2 έτη. Στις 

διάφορες μελέτες, οι συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες 

της ναταλιζουμάμπης ήταν η λοίμωξη του ουροποιητικού 

συστήματος, η ρινοφαρυγγίτιδα, η κνίδωση, η κεφαλαλ-

γία, η ζάλη, ο έμετος, η ναυτία, ο πόνος στις αρθρώσεις, 

τα ρίγη, ο πυρετός και η κόπωση.30,31 Αντενδείκνυται η 

συγχορήγηση ναταλιζουμάμπης με β-ιντερφερόνες ή 

οξική γλατιραμέρη. 

Ένα πρωτοποριακό εξανθρωποποιημένο μονοκλωνικό 

αντίσωμα, το οποίο χορηγείται σε πρωτοπαθή προϊούσα και 

υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ, είναι η οκρελιζουμπάμη 

(Ocrevus®).32 Αποτελεί το πρώτο φάρμακο που εγκρίθηκε 

(το 2017) με την ένδειξη «πρωτοπαθή προϊούσα ΣΚΠ» ως 

ενέσιμο διάλυμα 300 mg/10 mL (30 mg/mL). Το δοσολογικό 

σχήμα περιλαμβάνει την αρχική δόση, η οποία χορηγείται 

ως δύο ενδοφλέβιες εγχύσεις των 300 mg με μεσοδιάστημα 

δύο εβδομάδων, ενώ όλες οι υπόλοιπες χορηγούνται ως εφ’ 

άπαξ ενδοφλέβια έγχυση 600 mg δύο φορές κατ’ έτος. Η 

οκρελιζουμπάμη είναι ο πρώτος παράγοντας που στοχεύει 

απ’ ευθείας στα Β-κύτταρα, τα οποία διαδραματίζουν σημα-

ντικό ρόλο στη ΣΚΠ και συγκεκριμένα ασκεί τη δράση της 

μέσω αναγνώρισης και προσκόλλησης στη CD-20 πρωτεΐνη, 

η οποία βρίσκεται στην επιφάνεια των Β-κυττάρων. Συχνές 

ανεπιθύμητες ενέργειες του φαρμάκου περιλαμβάνουν 

κνησμό, εξάνθημα, δύσπνοια και ευαισθησία σε λοιμώξεις. 

Για τη διαχείριση των σοβαρών σχετιζόμενων με την έγχυ-

ση αντιδράσεων (infusion-related reactions, IRRs) απαιτείται 

προκαταρκτική αγωγή με ενδοφλέβια χορήγηση 100 mg 

μεθυλπρεδνιζολόνης 30 min πριν από την έγχυση και λήψη 

αντιισταμινικού περίπου 30–60 min πριν από την έγχυση 

του φαρμάκου.33,34

Επίσης, για την αντιμετώπιση των εξάρσεων της ΣΚΠ 

χορηγείται αλεμτουζουμάμπη (Lemtrada®), η οποία συ-

στήνεται σε υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα και σε υψηλής 

ενεργότητας δευτεροπαθή προϊούσα ΣΚΠ.35 Εγκρίθηκε το 

2014 και κυκλοφορεί ως ενέσιμο διάλυμα 12 mg/φιαλίδιο 

(12 mg/1,2 mL). Το δοσολογικό σχήμα περιλαμβάνει 8 ενδο-

φλέβιες εγχύσεις μέσα σε διάστημα δύο ετών. Συγκεκριμένα, 

χορηγούνται 12 mg/ημέρα για 5 συνεχόμενες ημέρες (φάση 

Ι) και στη συνέχεια 12 mg/ημέρα για 3 συνεχόμενες ημέρες 

12 μήνες αργότερα (φάση ΙΙ). Η αλεμτουζουμάμπη αναγνω-

ρίζει και προσκολλάται στη CD52 πρωτεΐνη, που υπάρχει 

στα λεμφοκύτταρα προκαλώντας νέκρωση των κυττάρων, 

τα οποία στη συνέχεια αντικαθίστανται από νέα λεμφο-

τη μετανάστευση των Τ-λεμφοκυττάρων από τους λεμφα-

δένες προς τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο μυελό. Η ύπαρξη 

λιγότερων λεμφοκυττάρων στο ΚΝΣ οδηγεί σε μείωση της 

βλάβης που προκαλούν στη ΣΚΠ. Αυτό επιτυγχάνεται με 

την αναστολή της δράσης του υποδοχέα της 1-φωσφορικής 

σφιγγοσίνης, ο οποίος βρίσκεται στα Τ-κύτταρα και συμμε-

τέχει στον έλεγχο της μετακίνησής τους στον οργανισμό. Ως 

συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες αναφέρονται ο αυξημένος 

κίνδυνος λοιμώξεων, η γρίπη, η παραρρινοκολπίτιδα, η 

λεμφοπενία και λευκοπενία, η κεφαλαλγία, η αύξηση των 

επιπέδων των ηπατικών ενζύμων και ο κίνδυνος ανάπτυξης 

οιδήματος της ωχράς κηλίδας. Η φινγκολιμόδη μπορεί να 

μειώσει τον καρδιακό ρυθμό και να προκαλέσει αρρυθμί-

ες, γι’ αυτό συνιστάται έλεγχος πριν και κατά τη διάρκεια 

της θεραπείας. Επίσης, μετά από 2–3 έτη θεραπείας έχουν 

αναφερθεί περιστατικά κρυπτοκοκκικής μηνιγγίτιδας κα-

θώς και προϊούσας πολυεστιακής λευκοεγκεφαλοπάθειας 

(progressive multifocal leukoencephalopathy, PML), για τα 

οποία θα πρέπει να διενεργείται ο σχετικός διαγνωστικός 

έλεγχος και επί παρουσίας τους να διακόπτεται η αγωγή.27,28 

2.4. Μονοκλωνικά αντισώματα 

Η ναταλιζουμάμπη αποτελεί έναν εκλεκτικό ανοσο-

κατασταλτικό παράγοντα με το εμπορικό όνομα Tysabri®, 

που χορηγείται με ενδοφλέβια έγχυση κάθε 4 εβδομάδες. 

Εγκρίθηκε το 2004, αποσύρθηκε το 2005 λόγω ανησυχιών 

για πρόκληση PML, μιας πολύ σοβαρής πάθησης που 

μπορεί να προκαλέσει βαριά αναπηρία ή θάνατο, αλλά 

τελικά επανήλθε στην κυκλοφορία. Σήμερα κυκλοφορεί 

ως ενέσιμο διάλυμα 300 mg/15 mL (20 mg/mL). Χορηγεί-

ται ενδοφλεβίως σε δόση 300 mg κάθε 4 εβδομάδες. Η 

έγχυση πραγματοποιείται μέσα σε μία ώρα με φυσιολογικό 

ορό. Το φάρμακο φυλάσσεται σε θερμοκρασία 2–8 ºC 

και η χορήγησή του πρέπει να γίνει μέσα σε 8 ώρες από 

την προετοιμασία του. Ενδείκνυται ως μονοθεραπεία σε 

περιπτώσεις υποτροπιάζουσας-διαλείπουσας ΣΚΠ για την 

πρόληψη των υποτροπών και την καθυστέρηση της εξέλι-

ξης της νόσου, ειδικά σε ασθενείς όπου έχουν αποτύχει οι 

θεραπείες πρώτης γραμμής και δεν ανταποκρίνονται σε 

άλλη τροποποιητική της νόσου θεραπεία ή εμφανίζουν 

ταχεία επιδείνωση.29 Η ναταλιζουμάμπη είναι ένα ανασυν-

δυασμένο εξανθρωποποιημένο μονοκλωνικό αντίσωμα 

που στοχεύει κατά της πρωτεΐνης «α4β1 ιντεγκρίνη», η 

οποία βρίσκεται στην επιφάνεια των λευκών αιμοσφαιρίων. 

Προσκολλώμενη στην ιντεγκρίνη θεωρείται ότι σταματά τη 

μετανάστευση των λευκών αιμοσφαιρίων από το αίμα στον 

εγκέφαλο, μειώνοντας έτσι τη φλεγμονή και τη νευρική 

βλάβη που προκαλεί η ΣΚΠ. Η ναταλιζουμάμπη μπορεί να 

αυξήσει τον κίνδυνο λοίμωξης, περιλαμβανομένης και της 
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κύτταρα. Συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβάνουν 

εξάνθημα, κεφαλαλγία και λοιμώξεις αναπνευστικού. Δεν 

θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε ασθενείς με καρδιαγγει-

ακές διαταραχές. Λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών συνήθως 

συνταγογραφείται σε ασθενείς που δοκίμασαν ανεπιτυχώς 

δύο ή περισσότερα φάρμακα για ΣΚΠ.36 Πρόσφατα, προτά-

θηκε ο περιορισμός στη χρήση της σε περιπτώσεις κατά τις 

οποίες η νόσος επιδεινώνεται ραγδαία παρά τη χορήγηση 

μίας τουλάχιστον ακόμη αγωγής.

2.5. Μιτοξαντρόνη

Ένα αντινεοπλασματικό φάρμακο που βρίσκει εφαρμογή 

στη ΣΚΠ είναι η μιτοξαντρόνη. Οι φαρμακευτικές επιλογές 

σε δευτεροπαθή προϊούσα ΣΚΠ είναι πολύ περιορισμένες. Η 

μιτοξαντρόνη μπορεί να χορηγηθεί σε περιπτώσεις ασθενών 

με υψηλής ενεργότητας υποτροπιάζουσα ΣΚΠ που σχετίζε-

ται με ταχέως εξελισσόμενη ανικανότητα, για τους οποίους 

δεν διατίθενται εναλλακτικές θεραπείες. Πρόκειται για ένα 

συνθετικό κυτταροτοξικό ανάλογο της ανθρακινόνης που 

καταστέλλει τη λειτουργία των Τ-κυττάρων.38 Η συνήθης 

δοσολογία της μιτοξαντρόνης είναι 12 mg/m2 επιφάνειας 

σώματος σε ενδοφλέβια έγχυση, που επαναλαμβάνεται 

κάθε 1–3 μήνες. Μπορεί να απαιτηθούν προσαρμογές του 

δοσολογικού σχήματος βάσει του βαθμού και της διάρκειας 

της καταστολής του μυελού των οστών. 

2.6. Νεότερα εγκεκριμένα φάρμακα 

Τον Μάρτιο του 2019 εγκρίθηκε από τον FDA η σιπονιμό-

δη, παλαιότερα γνωστή ως BAF312, με το εμπορικό όνομα 

Mayzent® (siponimod). Ακολούθησε έγκριση και από τον 

Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων (European Medicines 

Agency, ΕΜΑ) για χρήση στην Ευρωπαϊκή Ένωση. Διατί-

θεται σε δισκία των 0,25 mg και 2 mg για per os χορήγηση 

σε υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ.37

Εξέλιξη του φουμαρικού διμεθυλεστέρα οδήγησε 

στην πρόσφατη ανακάλυψη της φουμαρικής διροξιμέλης 

(diroximel fumarate), που εγκρίθηκε μόλις τον Νοέμβριο 

του 2019 με το εμπορικό όνομα Vumerity®. Κυκλοφορεί σε 

κάψουλες των 231 mg και η συνιστώμενη δοσολογία είναι 

δύο κάψουλες δύο φορές την ημέρα. Πρόκειται για έναν νέο 

per os παράγοντα ο οποίος προσφέρει την αποτελεσματικό-

τητα του φουμαρικού διμεθυλεστέρα, δρώντας με ανάλογο 

τρόπο, αλλά με λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες, καθώς 

είναι περισσότερο ανεκτός, ειδικά από το γαστρεντερικό.38

Τελευταία, ο FDA ενέκρινε τη χρήση της κλαδριβίνης 

με το εμπορικό όνομα Mavenclad®, σε υποτροπιάζουσα-

διαλείπουσα και υψηλής ενεργότητας δευτεροπαθή προ-

ϊούσα ΣΚΠ. Είχε προηγηθεί η έγκριση του φαρμάκου από 

τον EMA το 2017, κατόπιν απορρίψεων και από τους δύο 

οργανισμούς. Πρόκειται για μια γνωστή κυτταροτοξική 

ένωση που χρησιμοποιείται από τις αρχές της δεκαετίας 

του 1990 για την αντιμετώπιση ενός τύπου λευχαιμίας 

που καλείται «λευχαιμία εκ τριχωτών κυττάρων» (hairy 

cell leukemia, HCL). Δρα ως νουκλεοσιδικό ανάλογο της 

δεοξυαδενοσίνης, που οδηγεί τα λεμφοκύτταρα σε κυττα-

ρικό θάνατο με δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Κυκλοφορεί σε 

δισκία των 10 mg για per os χορήγηση. Κατά τη χρήση του 

απαιτείται αιματολογική παρακολούθηση. Το φάρμακο 

συνοδεύεται από αυξημένο κίνδυνο λοιμώξεων, δεδομέ-

νου του τρόπου δράσης, που συνδέεται με τη μείωση του 

αριθμού των λεμφοκυττάρων.39

Στο σημείο αυτό θα πρέπει να αναφερθεί η περίπτωση 

της δακλιζουμάμπης, ενός μονοκλωνικού αντισώματος 

που εγκρίθηκε το 2016 με το εμπορικό όνομα Zinbryta® 

και αποσύρθηκε το 2018. Η εθελοντική απόσυρση του 

φαρμακευτικού προϊόντος πραγματοποιήθηκε κατόπιν 

σύστασης του EMA για άμεση αναστολή και ανάκληση μετά 

από 12 αναφορές σοβαρών περιστατικών φλεγμονής του 

εγκεφάλου, τρεις από τις οποίες απέβησαν θανατηφόρες.41,42

3. ΝΕΟΤΕΡΑ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ  

ΣΤΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ

H οζανιμόδη (ozanimod, RPC-1063) είναι ανοσοτρο-

ποποιητική ουσία που βρίσκεται στη φάση ΙΙΙ των κλινι-

κών δοκιμών. Εμφανίζει εκλεκτική τροποποιητική δράση 

στους υποδοχείς της 1-φωσφορικής σφιγγοσίνης (S1P1 

και S1P5). Η μελέτη RADIANCE, σε per os χορήγηση 1 mg 

και 0,5 mg, ανέφερε ικανοποιητικά στοιχεία αναφορικά με 

την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της ένωσης και 

αναμένεται σύντομα να κατατεθεί αίτημα για έγκριση.43 Η 

οζανιμόδη ανήκει στην ίδια κατηγορία και εμφανίζει πα-

ρόμοιο μηχανισμό δράσης με τη φινγκολιμόδη. Ανάλυση 

της δραστικότητας των δύο ενώσεων έδειξε παρόμοια 

αποτελέσματα, ενώ στην πρώτη διαπιστώθηκε καλύτερο 

προφίλ σχέσης όφελους/κινδύνου.44

Η αμισελιμόδη (amiselimod, MT-1303) είναι ένας από 

του στόματος χορηγούμενος εκλεκτικός τροποποιητικός πα-

ράγοντας των υποδοχέων της 1-φωσφορικής σφιγγοσίνης 

(S1P1). Μελέτες διάρκειας 24 μηνών της φάσης ΙΙ έδειξαν 

ότι είναι καλά ανεκτή και ότι εμφανίζει δοσοεξαρτώμενη 

δραστικότητα.45

Αντίθετα, τα αποτελέσματα της φάσης ΙΙ του μονοκλω-

νικού αντισώματος οπισινουμάμπη (opicinumab), κατά 

τη μελέτη SYNERGY, δεν ήταν τα επιθυμητά, καθώς δεν 

αποδείχθηκε δοσοεξαρτώμενη συσχέτιση σε σχέση με το 

placebo σε υποτροπιάζουσα ΣΚΠ.46
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Στην περίπτωση της εβομπρουτινίμπης (evobrutinib), 

μετά τα αποτελέσματα της κλινικής φάσης ΙΙ, σε per os δόση 

75 mg μία ή δύο φορές ημερησίως, διαπιστώθηκε μείωση 

των βλαβών. Έτσι, ξεκίνησαν δύο βασικές μελέτες φάσης ΙΙΙ 

(EVOLUTION RMS 1 και 2) για τη διερεύνηση της αποτελε-

σματικότητας και της ασφάλειας. Η εβομπρουτινίμπη είναι 

εκλεκτικός αναστολέας της τυροσινικής κινάσης του Bruton 

(BTK), που αναστέλλει την ενεργοποίηση των B-κυττάρων.47

Η ιβουδιλάστη (ibudilast, AV-411 ή MN-166) είναι ανα-

στολέας της φωσφοδιεστεράσης-4 (PDE4) με αντιφλεγ-

μονώδη δράση. Στην κλινική φάση ΙΙ σε ασθενείς με ΣΚΠ 

έδειξε επιβράδυνση στον ρυθμό ατροφίας του εγκεφάλου 

σε σχέση με την ομάδα placebo, αλλά συσχετίστηκε με 

ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως γαστρεντερικές διαταραχές, 

κεφαλαλγίες και κατάθλιψη.48

Η ινεμπιλιζουμάμπη (inebilizumab, MEDI-551) είναι 

ένα εξανθρωποποιημένο αντι-CD19 μονοκλωνικό αντί-

σωμα, το οποίο δοκιμάστηκε στη ΣΚΠ και εμφάνισε στη 

φάση Ι αποδεκτό προφίλ ασφάλειας σε ενδοφλέβια και 

υποδόρια χορήγηση συγκρινόμενη με placebo. Σήμερα, 

αναπτύσσεται ως ορφανό φάρμακο για τη θεραπεία της 

οπτικής νευρομυελίτιδας (neuromyelitis optica, NMO) και 

όλου του φάσματος των εν λόγω διαταραχών.49 

Παρ’ όλο που η ΣΚΠ δεν έχει σαφή αιτιολογία φαίνεται ότι 

διάφοροι ιοί όπως ο Epstein Barr αλλά και άλλοι σχετίζονται 

με την παθογένεια της νόσου. Η αμανταδίνη (ADS-5102) 

είναι ένα αντι-ιικό φάρμακο που χρησιμοποιείται στη νόσο 

του Parkinson. Συχνά συνταγογραφείται πέραν των ενδεί-

ξεών της για την κόπωση σε ασθενείς με ΣΚΠ. Πρόσφατη 

μελέτη όμως έδειξε ότι δεν εμφανίζει δράση στην κόπωση, 

στην κατάθλιψη και στη γνωστική λειτουργία. Εν τούτοις, 

δείχθηκε ότι είναι ένα καλά ανεκτό φάρμακο με επίδραση 

στην ταχύτητα βάδισης ασθενών με ΣΚΠ.50 Αντίθετα, η ραλ-

τεγκραβίρη, ένα αντιρετροϊκό φάρμακο, που κυκλοφορεί 

με το εμπορικό όνομα Isentress, σε μελέτες φάσης ΙΙ έδειξε 

ότι δεν εμφανίζει κάποια δραστικότητα στη ΣΚΠ.51

Αντιγονοπαρουσιαστικές θεραπείες, εμβόλια, κυτταρο-

προστατευτικές και αναγεννητικές θεραπείες μελετώνται, 

καθώς έχουν επιδείξει θετικά αποτελέσματα σε ανάλογες 

παθήσεις.52 Προς αυτή την κατεύθυνση κινείται το BHT-3009, 

ένα DNA με ικανότητα κωδικοποίησης όλης της αλυσίδας 

της μυελίνης (myelin basic protein, MBP), με σκοπό τη δη-

μιουργία ανθεκτικότητας έναντι της MBP.53,54 Σε ασθενείς με 

υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ ή δευτεροπαθή προϊ-

ούσα ΣΚΠ που έλαβαν 4 δόσεις, την πρώτη, την τρίτη, την 

πέμπτη και την ένατη εβδομάδα, σε αυξανόμενες δόσεις, 

διαπιστώθηκε ικανοποιητική ασφάλεια και σημειώθηκε 

βελτίωση της μαγνητικής απεικόνισης του εγκεφάλου 

καθώς και μείωση των CD4+ Τ-λεμφοκυττάρων, αν και δεν 

τεκμηριώθηκε επίδραση στον περιορισμό της ικανότητας 

κίνησης.55

4. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΤΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ 

ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ

Διάφορες κατηγορίες φαρμάκων χρησιμοποιούνται ως 

συμπτωματική θεραπεία παράλληλα με την κύρια φαρμα-

κευτική αγωγή. Τα συγκεκριμένα φάρμακα συμβάλλουν 

στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών μέσω της 

βελτίωσης των συμπτωμάτων της νόσου, όπως της βάδισης, 

του πόνου, της σπαστικότητας, της δυσκοιλιότητας, της δυ-

σλειτουργίας της ουροδόχου κύστης και της κατάθλιψης.56,57 

Η φαμπριδίνη χρησιμοποιείται ως per os συμπτωματική 

θεραπεία για τη βελτίωση της ταχύτητας βάδισης και είναι 

το πρώτο φάρμακο που εγκρίθηκε από το 2010 με αυτή 

την ένδειξη. Κυκλοφορεί με το εμπορικό όνομα Fampyra® 

υπό μορφή δισκίων των 10 mg. Η συνιστώμενη δόση είναι 

ένα δισκίο δύο φορές την ημέρα εκτός των γευμάτων, ενώ 

συνιστάται και αξιολόγηση της αγωγής εντός 2–4 εβδομά-

δων. Ο μηχανισμός δράσης περιλαμβάνει τον αποκλεισμό 

των διαύλων καλίου στα νευρικά κύτταρα, ευνοώντας την 

αποπόλωση-διέγερση των μυών και κατ’ επέκταση τη βά-

διση. Οι κυριότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι κυρίως 

νευρολογικές και περιλαμβάνουν επιληπτικές κρίσεις, 

προβλήματα στον ύπνο, ζάλη και παραισθησία, ενώ συχνά 

αναφέρθηκαν λοιμώξεις του ουροποιητικού.58

Σε αυτές τις θεραπευτικές προσεγγίσεις θα πρέπει να 

αναφερθεί και η αντιμετώπιση του πόνου, καθώς απο-

τελεί ένα από τα πιο συχνά συμπτώματα που απαιτούν 

θεραπεία.59 Τόσο ο οξύς όσο και ο χρόνιος πόνος έχουν 

συνδεθεί με τη ΣΚΠ σε ποσοστό >80% και για τον λόγο 

αυτόν απαιτείται αξιολόγηση του πόνου με κατάλληλη 

κλίμακα και ακολούθως ορθή φαρμακευτική διαχείρισή 

του. Η φαρμακευτική θεραπεία του πόνου στη ΣΚΠ μπορεί 

να περιλαμβάνει όλο το φάσμα των τυπικών και μη τυπικά 

δρώντων αναλγητικών φαρμάκων, περιλαμβανομένων 

των οπιοειδών, των κανναβινοειδών, των στεροειδών και 

μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών, των αναισθητικών, των 

αντισπασμωδικών, των αντιεπιληπτικών και των αντικατα-

θλιπτικών φαρμάκων.60,61 

Μια σειρά συνοδών συμπτωμάτων που συνδέονται 

με τον πόνο αποτελούν η σπαστικότητα, η κόπωση, το 

άγχος, η κατάθλιψη, καθώς και η σεξουαλική δυσλειτουρ-

γία, τα οποία επηρεάζουν σημαντικά την ποιότητα ζωής 

των ασθενών. Σε μεγάλο αριθμό ασθενών με ΣΚΠ έχουν 

παρατηρηθεί υψηλά ποσοστά επικράτησης άγχους και 

κατάθλιψης.62 Τα συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης 

δεν εμφανίζονται μόνο κατά την έξαρση της νόσου, αλλά 
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και στις περιόδους ύφεσης, καθώς ο ασθενής βιώνει μια 

χρόνια και απειλητική για τη ζωή νόσο που συνοδεύεται 

από μείωση της ποιότητας ζωής του.63,64 Επιπρόσθετοι 

παράγοντες του τρόπου ζωής, όπως το κάπνισμα, η έλ-

λειψη φυσικής άσκησης και η κακή διατροφή, φάνηκαν 

να συσχετίζονται με τη διαχείριση του πόνου στη ΣΚΠ.63 

Συχνά οι ασθενείς με ΣΚΠ αναφέρουν δυσλειτουργία του 

εντέρου και λαμβάνουν καθαρκτικά και σισαπρίδη, καθώς 

και προβλήματα του ουροποιητικού που αντιμετωπίζονται 

με αντιχολινεργικά φάρμακα, δεσμοπρεσίνη και αλλαντική 

τοξίνη (BTX). Παράλληλα, συχνή είναι σε άνδρες και γυναίκες 

η σεξουαλική δυσλειτουργία, για την οποία λαμβάνονται 

συνήθως αναστολείς φωσφοδιεστεράσης-5 και ορμονική 

θεραπεία, αντίστοιχα.65 Συμπεριφορικές παρεμβάσεις θα 

μπορούσαν να συμβάλλουν στη διατήρηση της βάδισης 

και στη βελτίωση της αντίληψης και της ποιότητας ζωής για 

μεγαλύτερο διάστημα, αν και αυτό μένει να διευκρινιστεί 

σε μεγαλύτερο δείγμα ατόμων, με εφαρμογή μη φαρμα-

κολογικών προσεγγίσεων, όπως η ηλεκτρική διέγερση, η 

φυσικοθεραπεία και η υδροθεραπεία.66,67 

Επικουρικά μπορεί να βοηθήσουν και διάφορα πο-

λυβιταμινούχα σκευάσματα. Υψηλά επίπεδα βιταμίνης D 

έχουν συσχετιστεί με χαμηλότερο κίνδυνο ΣΚΠ. Μάλιστα, ο 

ρόλος της βιταμίνης D στην παθογένεση της ΣΚΠ αποτελεί 

σήμερα την πλέον εύλογη βιολογικά ερμηνεία της δυσα-

νάλογης αύξησης της ΣΚΠ στον γυναικείο πληθυσμό. Η 

ανεπάρκεια της βιταμίνης D έχει αποδειχθεί ότι επηρεάζει 

τη διαφοροποίηση και τη ρύθμιση των κυττάρων Τ, καθώς 

και την ενεργοποίηση και διαφοροποίηση των κυττάρων 

Β.68 Πρόσφατα, η καναδική κοινότητα ατόμων με πολλαπλή 

σκλήρυνση εξέδωσε σύσταση για ημερήσια λήψη 600–4.000 

IU βιταμίνης D.69 Κλινική δοκιμή σε φαρμακευτικό προϊόν 

που περιέχει τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ω-3 και ω-6 και 

τις αντιοξειδωτικές βιταμίνες Α και γ-τοκοφερόλη έδειξε 

μείωση της πιθανότητας εμφάνισης υποτροπών, καθώς και 

επιβράδυνση της επιδείνωσης της ΣΚΠ.70 Τα αποτελέσματα 

αυτά μπορούν να αποδοθούν στην αντιοξειδωτική δράση 

των εν λόγω παραγόντων, αλλά και στην επίδρασή τους 

στον περιορισμό της φλεγμονής.71 

Τέλος, θα πρέπει να αναφερθεί και ο ρόλος της προ-

σήλωσης του ασθενούς στη φαρμακευτική αγωγή. Η χρο-

νιότητα της νόσου σε συνδυασμό με την πολυπλοκότητα 

της φαρμακευτικής αγωγής και τις ανεπιθύμητες ενέργειες 

που συχνά παρουσιάζονται, οδηγεί πολλές φορές σε μη 

ικανοποιητική προσήλωση στην αγωγή.72–74 Πρόσθετο 

ρόλο του επαγγελματία υγείας αποτελεί η εδραίωση ενός 

κλίματος εμπιστοσύνης και συνεργασίας με τον ασθενή, 

προκειμένου ο τελευταίος να αποκτήσει ενεργό ρόλο στην 

ορθή λήψη της αγωγής του.

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η ΣΚΠ, ως αυτοάνοση διαταραχή του ΚΝΣ, επηρεάζει 

ένα ευρύ φάσμα κυττάρων του ανοσοποιητικού, που 

οδηγούν σε απομυελίνωση και εξέλιξη της νόσου. Επίσης, 

παράγοντες όπως η γενετική προδιάθεση, η ιική λοίμωξη, 

η ανεπάρκεια βιταμινών και μετάλλων και η γεωγραφική 

τοποθεσία αποτελούν προδιαθεσικούς παράγοντες για την 

εξέλιξη της νόσου. Από την παρούσα μελέτη προκύπτει 

ότι πολλές θεραπευτικές προσεγγίσεις εφαρμόζονται ήδη 

και αρκετές βρίσκονται υπό κλινική δοκιμή. Τα διαθέσιμα 

τροποποιητικά της νόσου φάρμακα φαίνεται να περιορί-

ζουν την εμφάνιση των υποτροπών και να περιορίζουν την 

εξέλιξη της νόσου, περιλαμβανομένης της νευρολογικής 

έκπτωσης και της έλλειψης κινητικότητας, βελτιώνοντας 

την ποιότητα ζωής των ασθενών. Προς αυτή την κατεύ-

θυνση αλλά και προς τη βελτίωση της συμμόρφωσης των 

ασθενών μπορούν να συμβάλλουν θετικά και η ανάπτυξη 

νέων από του στόματος χορηγούμενων φαρμακευτικών 

προϊόντων.

Μελέτες της παθοφυσιολογίας και της αντίδρασης του 

ανοσοποιητικού στη ΣΚΠ αναμένεται να συμβάλλουν στην 

έρευνα. Για τις νεότερες θεραπευτικές προσεγγίσεις στη 

ΣΚΠ απαιτούνται επί πλέον δεδομένα αποτελεσματικότητας 

και ασφάλειας, προκειμένου να εξαχθούν ασφαλέστερα 

συμπεράσματα. Τέλος, αν και οι θεραπευτικές επιλογές 

είναι ακόμη περιορισμένες, σημειώνεται ταχεία ανάπτυ-

ξη στο συγκεκριμένο ερευνητικό πεδίο, καθιστώντας το 

μέλλον περισσότερο ευοίωνο και πολλά υποσχόμενο για 

τη διαχείριση και τη θεραπεία της ΣΚΠ. 
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Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune, inflammatory degenerative disorder of the central nervous system (CNS). 

The causes of the disease remain unknown, despite extensive research, but perivenous demyelinating lesions which 

generate distinct inflammatory demyelinated plaques within the white matter appear to play a pivotal role in the 

pathogenesis of MS. The aim of this review was to explore the current pharmaceutical data and research progress in 

the treatment of MS. The mechanism of action, the route of administration and the potential side effects of medicines 

currently used in MS are presented. The newer therapeutic molecules, which are at present undergoing clinical tri-

al, are described. Of great interest are studies currently under way to address the progress and the symptoms of MS. 

Symptomatic treatment may make an effective contribution to improvement of the quality of life of patients with MS.
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