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多发性硬化的治疗进展
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【摘 要】多发性硬化（multiple sclerosis，MS）是一种慢性中枢神经系统炎症性脱髓鞘疾病，随着人们对MS发病机制了解的深

入，MS的治疗手段也在不断更新。近年来，新上市的疾病修饰治疗（disease-modifying therapy，DMT）药物层出不穷，临床研究

显示出良好的疗效及安全性。治疗策略及目标也在更新。本文主要对近年来新上市的DMT药物的作用机制、疗效以及安全

性进行综述，此外对治疗策略、治疗目标以及正在研发的新药也做了简要介绍，以期为临床决策的制定提供参考。
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Advances in the treatment of multiple sclerosis
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【Abstract】Multiple sclerosis（MS） is a chronic inflammatory demyelinating disease of the central nervous system. As our understanding 
of the pathogenesis of MS gradually deepens， the treatment methods for MS are being constantly updated. In recent years，a large num⁃
ber of disease-modifying therapy（DMT） drugs have been introduced，and clinical studies have shown that such drugs have good effi⁃
cacy and safety. Treatment strategies and goals are also being improved. This article mainly reviews the mechanism of action，efficacy， 
and safety of the DMT drugs introduced in recent years and briefly introduces treatment strategies，treatment goals，and new drugs 
under development，in order to provide a reference for clinical decision-making.
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多发性硬化（multiple sclerosis，MS）是一种慢性中枢神

经系统炎症性脱髓鞘疾病，以多发性炎症脱髓鞘、轴索变性

和胶质增生为主要病理学特点。根据 2023版 MS诊断和治

疗中国指南，MS 主要疾病分型包括临床孤立综合征（clini⁃
cally isolated syndrome，CIS）、复发缓解型MS（relapsing remit⁃
ting MS，RRMS）、继发进展型 MS（secondary progressive MS，
SPMS）和原发进展型 MS（primary progressive MS，PPMS）[1]。

MS现有的治疗靶点主要包括树突状细胞、小胶质细胞、少突

胶质细胞、B 细胞表面 CD20、淋巴细胞上的鞘氨醇-1-磷酸

受体（sphingosine-1-phosphate receptor，S1PR）等。随着越来

越多新的 MS 的治疗药物被批准上市，治疗选择更加多样

化。如何个体化选择 MS 治疗方案是临床医生面临的新问

题。本文主要针对 MS 治疗新进展进行综述，重点对 MS 近

年来新的药物治疗的作用机制、有效性和安全性等进行综

述，以期为临床用药提供参考。

MS目前的治疗方法主要包括急性期治疗，缓解期治疗

和对症治疗，下面围绕各部分治疗的新药展开。

1　MS 急性期治疗

MS急性期治疗方案近年来变化不大，主要包括糖皮质

激素、静脉注射免疫球蛋白（intravenous immunoglobin，IVIG）
和血浆置换。指南将糖皮质激素作为 MS 急性期的一线治

疗，大剂量、短疗程的糖皮质激素可以有效缓解症状，促进

MS 急性发作的恢复，具体用法为甲泼尼龙从 1 g/d 开始，静

脉滴注 3~4 h，共 3~5 h，若临床神经功能缺损恢复不明显，可

改为口服醋酸泼尼松龙或泼尼松龙 60~80 mg，1次/d，每 2日

减 5~10 mg，直至减停[1]。最近国内有研究显示鞘内注射甲

泼尼龙在急性期MS治疗上可能具有一定前景，但仍待更多

临床证据证实[2-3]。IVIG 缺乏有效证据，仅作为一种备选治

疗手段，用于妊娠或哺乳期或不能应用激素治疗的患者。血

浆置换作为MS急性期的二线治疗，急性重症或对激素治疗

无效者可考虑应用[1]。
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2　MS 缓解期治疗

MS 缓 解 期 治 疗 主 要 使 用 疾 病 修 饰 治 疗（disease-
modifying therapy，DMT）预防疾病复发及延缓残疾进展。近

年来又有多种 DMT 药物显示出了良好的临床疗效与安全

性。这些新药有些是针对新靶点的药物如针对 B细胞表面

CD20靶点的奥法妥木单抗，有些是原有药物的升级改良如

新一代的S1PR调节剂西尼莫德、奥扎莫德和珀奈莫德，新型

富马酸盐富马酸地罗昔美和富马酸单甲酯。目前经美国食

品药品监督管理局（Food and Drug Administration，FDA）批准

上市的 DMT 药物已超 20 种，见表 1。下文主要介绍近年来

新批准的药物，部分早期的DMT药物不在本文阐述。

2.1　S1PR调节剂

2.1.1　西尼莫德　西尼莫德是第二代 S1PR调节剂，能抑制

淋巴细胞从外周向中枢神经系统的迁移和炎症反应，可穿过

血脑屏障直接作用于神经细胞[5]。基于Ⅲ期试验 EXPAND
研究，西尼莫德于 2019 年批准用于 RMS 患者，包括 CIS、
RRMS 和伴复发的 SPMS 患者。EXPAND 研究显示，西尼莫

德明显降低 SPMS 患者 3 个月确认残疾进展（confirmed dis⁃
ability progression，CDP），并且能够延缓脑体积的缩小，在新

发或扩大的 T2病变以及钆增强的病变中有明显作用，常见

的不良反应除了与S1PR调节有关的心动过缓、高血压、淋巴

细胞减少和黄斑水肿外，还有头痛、鼻咽炎、尿路感染等[6]，
2021 年 1 月修订的西尼莫德 FDA 说明书中，新增了皮肤恶

性肿瘤的相关风险。相较于芬戈莫德（第一代S1PR调节剂）

对 S1PR1，3，4，5均有作用，西尼莫德对 S1PR1和 S1PR5具有

高度选择性[5]，因此其心脏方面不良事件发生率更低，不需

要首剂心电监护。西尼莫德主要经CYP2C9代谢，用药前需

进行基因检测[1]。
2.1.2　奥扎莫德　与西尼莫德类似，奥扎莫德也是S1PR1和

S1PR5调节剂，基于两项大型试验 SUNBEAM 和 RADIENCE
研究，于 2020 年获批，适用于 CIS、RRMS 和伴复发的 SPMS
患者。可诱导持续的 S1P1 受体内化和降解，效力比其他

S1PR调节剂强 10倍，主要活性代谢产物半衰期长，可适度、

稳定抑制淋巴细胞迁出，感染风险低。SUNBEAM 研究显

示，奥扎莫德能够减少 RRMS和伴有复发的 SPMS患者新发

或扩大 T2 病灶的累积数目以及钆增强磁共振成像（mag⁃
netic resonance imaging，MRI）病变的数量，突出优点是可以

减少 MS 患者全脑、皮质灰质、丘脑体积的损失[7]。在

DAYBREAK 研究中，持续接受奥扎莫德治疗 5 年的患者年

化复发率（annualized relapse rate，ARR）低至 0.095，并且持续

接受奥扎莫德治疗 42 个月的 77% 患者认知得到改善[8]。
RADIENCE研究显示，奥扎莫德治疗第 2年，33.5%患者达到

无疾病活动证据-4（no evidence of disease activity-4，NEDA-
4）[9]。因此，对于存在脑萎缩及认知功能障碍的MS患者，奥

扎莫德是值得优先考虑的。与其他 S1PR调节剂相比，奥扎

莫德降低细胞表面S1PR1表达的效力更强，出现心动过缓的

风险低于其他S1PR调节剂。此外，奥扎莫德经多途径代谢，

不依赖单一通路，不受 CYP2C9 基因多态性影响，用药前无

需基因检测。

2.1.3　珀奈莫德　珀奈莫德是高度选择性S1PR1调节剂，通

过 S1P1 内化，有效阻断了 S1P1 诱导的钙信号，并且具有一

定的 S1PR4、S1PR5 选择性[10]。于 2021 年获批用于 CIS、
RRMS和伴复发的 SPMS患者。Ⅱ期试验（NCT01006265）及

其扩展试验表明，在 RRMS患者中，珀奈莫德似乎可以延长

首次确认复发的时间，能够维持较低的复发率，明显减少T1
钆增强病变、新发的 T2病变、12~24周的MRI联合孤立活动

病灶（combined unique active lesions，CUALs）的平均累积数

量[11]。Ⅲ期试验OPTIMUM表明，在RMS以及部分伴复发的

SPMS患者中，珀奈莫德的 ARR、MRI活动以及 MS相关性疲

劳的改善方面都优于特立氟胺[12]。1项关于奥扎莫德和珀奈

莫德的匹配调整间接比较的结果表明，在 RRMS患者中，对

于减少脑体积损失，珀奈莫德的有效性没有奥扎莫德强[13]。
常见的不良反应有头晕、呼吸困难、丙氨酸氨基转移酶升高、

外周性水肿等，其中呼吸困难和外周性水肿的发生率可能与

剂量相关。

2.2　克拉屈滨

克拉屈滨能够选择性地耗竭T淋巴细胞和B淋巴细胞，

重建患者体内正常的淋巴细胞，促进免疫耐受，减少免疫细

胞向中枢神经系统的渗透[14]，于 2019年被批准用于RRMS和

伴复发的 SPMS患者。CLARITY研究显示，克拉屈滨短程治

疗可以使RRMS患者的ARR明显降低，3个月CDP的风险减

低，脑部病变数目明显减少，抑制MRI活动性炎症病变。常

见的不良事件有淋巴细胞减少和带状疱疹等[15]。
2.3　富马酸盐

2.3.1　富马酸二甲酯　富马酸二甲酯可以激活 Nrf2 途径，

具有神经保护、免疫调节、抗炎、抗氧化的作用[16]。富马酸二

甲酯于 2013 年获得批准上市，作为 RRMS 患者的一线口服

疗法，DEFINE 和 CONFIRM 研究证实了富马酸二甲酯的疗

效与安全性，即 ARR 下降，MRI 疾病活动的明显减少，但没

有证明残疾进展明显改善。相关的不良事件有与剂量相关

的皮肤潮红、胃肠道症状如腹泻、恶心、上腹痛，以及淋巴细

胞计数减少和肝转氨酶水平升高[17-18]。
2.3.2　富马酸地罗昔美　富马酸地罗昔美是一种新的口服

富马酸盐，于 2019 年获批用于 RRMS 患者。相较于富马酸

二甲酯，由于不同的化学结构，富马酸地罗昔美对胃肠道内

靶外受体的刺激性和反应性更低，能够减轻胃肠道症状。

EVOLVE-MS-1 和 EVOLVE-MS-2 研究肯定了富马酸地罗

昔美在降低 ARR、MRI 损伤的疗效。不良事件多为轻、中

度，耐受性良好，有更好的长期依从性和治疗持久性[19-20]。
2.3.3　富马酸单甲酯　富马酸单甲酯于 2020 年获批用于

CIS、RRMS 和伴复发的 SPMS，是富马酸二甲酯的活性代谢

物，与富马酸二甲酯具有生物等效性，其疗效与安全性大多

来自于MS患者对于富马酸二甲酯的临床试验[21]。有研究表

明，与富马酸二甲酯相比，富马酸单甲酯具有更好的胃肠道

耐受性[22]。
2.4　单克隆抗体

2.4.1　奥法妥木单抗　奥法妥木单抗是第一个完全人源性

抗 CD20 的单克隆抗体，可以选择性耗尽 CD20+B 细胞，于
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表 1　目前 FDA 批准用于治疗 MS 缓解期药物[4]

药物

口服治疗

　　芬戈莫德（Gilenya）
　　西尼莫德（Mayzent）
　　奥扎莫德（Zeposia）
　　珀奈莫德（Ponvory）

　　克拉屈滨（Mavenclad）

　　特立氟胺（Aubagio）

　　富马酸二甲酯（Tecfidera）
　　富马酸地罗昔美（Vumerity）

　　富马酸单甲酯（Bafiertam）

注射治疗

　　干扰素β-1b（Extavia）
　　干扰素β-1b（Betaseron）
　　干扰素β-1a（Avonex）
　　干扰素β-1a（Rebif）
　　聚乙二醇干扰素β-1a（Plegridy）
　　醋酸格列默（Copaxone）

　　奥法妥木单抗（Kesimpta）

输液治疗

　　那他珠单抗（Tysabri）

　　阿仑珠单抗（Lemtrada）

　　奥瑞珠单抗（Ocrevus）

　　米托蒽醌（Novantrone）a

给药途径

口服

口服

口服

口服

口服

口服

口服

口服

口服

皮下注射

皮下注射

肌内注射

皮下注射

皮下注射

皮下注射

皮下注射

静脉注射

静脉注射

静脉注射

静脉注射

剂量与给药频次

0.5 mg，1次/d
2 mg，1次/d
0.92 mg，1次/d
起始剂量：14 d递增直至20 mg
维持剂量：20 mg，1次/d
每年治疗 2 周 根据体质量

10~20 mg，1次/d，连续4~5 d
第3、4年无须服用

7 mg或14 mg，1次/d

240 mg，2次/d
231 mg，2次/d，
7 d后 增加至462 mg，2次/d
95 mg，2次/d，7 d后增至

190 mg，2次/d

0.25 mg，隔天1次

0.25 mg，隔天1次

0.30 mg，1次/周
0.22 mg或0.44 mg，3次/周
0.125 mg，2周1次

20 mg，1次/d
或40 mg，3次/周

在0、1、2周20 mg
从第4周开始20 mg，1次/月

300 mg每4周1次

12 mg，1次/d，连续5 d
1年后12 mg，1次/d，连续3 d
以后150 mg，1次/月
前2次300 mg隔2周

以后600 mg每6个月1次

12 mg/m3每3个月1次

批准时间

（年）

2010
2019
2020
2021

2019

2012

2013
2019

2020

2009
2009
1996
2002
2014
1996

2020

2006（重

新获批）

2014

2017

2000

FDA批准

适应证

RMS
RMSb

RMSb

RMSb

RMSd

RMS

RMS
RMSb

RMSb

RMSb

RMS
RMS
RMS
RMSb

RMSb

RMSb

RMS

RMSb

RMS或

PPMS

RMSc

作用机制

芬戈莫德、西尼莫德、奥扎莫德、珀

奈莫德为 S1P 受体调节剂，内化并

诱导 S1P1受体降解，阻止淋巴细胞

从淋巴结迁出。可通过血脑屏障，

发挥中枢抗炎和神经保护作用

选择性耗竭淋巴细胞，并促进免疫

耐受，减少免疫细胞向中枢神经系

统的渗透

选择性、可逆性抑制二氢核酸脱氢

酶，从而抑制活化淋巴细胞经嘧啶

从头合成途径增殖

激活 Nrf2途径，在细胞对氧化应激

的反应中具有作用，并可能在 MS
相关的神经元和神经胶质细胞死

亡中发挥作用

干扰素β具有免疫调节和抗增殖作

用，可以下调抗原呈递细胞上存在

的主要组织相容性复合体Ⅱ的表

达，诱导 T 细胞产生 IL-10，以及通

过阻断金属蛋白酶和黏附分子而

抑制T细胞迁移

通过免疫调节不同水平的免疫反应

发挥作用，包括竞争抗原提呈细胞

的结合，拮抗特定的T细胞受体，树

突状细胞、单核细胞、B细胞的抗炎

反应偏向，Th2/3和T调节细胞的诱

导，以及Th1和Th-17细胞的下调

完全人源性抗CD20的单克隆抗体

针对α4整合素的重组人源化单抗

人源化的抗CD52的单克隆抗体

针对 B 细胞上 CD20 抗原的人源化

单 克 隆 抗 体 ，可 以 选 择 性 耗 尽

CD20+B细胞

蒽二酮家族的细胞毒剂，通过插入

DNA 并抑制 DNA 修复的拓扑异构

酶Ⅱ的活性来发挥作用，通过减少

B 细胞的数量，抑制 T 辅助细胞的

功能，增强 T 细胞抑制活性而具有

免疫抑制作用

注：RMS，relapsing multiple sclerosis，复发型 MS；a，米托蒽醌曾用于诱导药物，但近年来由于其毒性和引入了耐受性更好的新药，它作为 MS 的

治疗药物的使用减少；b，CIS、RRMS 和伴复发的 SPMS；c，伴复发的 SPMS 或恶化的 RRMS；d，RRMS 和伴复发的 SPMS
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2020 年获批适用于 CIS、RRMS 和伴复发的 SPMS，获批基础

为纳入 1 882 例 RMS 患者的 Ⅲ 期试验 ASCLEPIOS Ⅰ 和

ASCLEPIOSⅡ及后续的 3b 阶段的开放式长期安全性研究

ALITHIOS。在 ASCLEPIOSⅠ中，奥法妥木单抗和特立氟胺

组的调整后 ARR 分别为 0.11和 0.22，平均每次 T1加权的钆

增强病灶数分别为 0.01 和 0.45（减少 97%），T2 新增或扩大

病灶数分别为 0.72和 4.00（减少 82%）；ASCLEPIOSⅡ中ARR
为 0.10 和 0.25，平均每次 T1 加权的钆增强病灶数分别为

0.03和 0.51（减少 94%），T2新增或扩大病灶数分别为 0.64和

4.15（减少 85%）；2 个试验中 3 个月 CDP 的患者在奥法妥木

单抗和特立氟胺组的比例分别为 10.9% 和 15.0%，6 个月

CDP 比例为 8.1% 和 12.0%，6 个月确认残疾改善比例为

11.0%和 8.1%。这表明相较于特立氟胺，奥法妥木单抗能够

明显降低ARR、抑制MRI的病变活动性、延缓残疾进展。虽

然两个试验都有显示奥法妥木单抗能够降低血清神经丝轻

链（neurofilament light chain，NFL）水平，但脑体积年损失率

没有明显差异[23]。ALITHIOS研究显示，在接触时间长达 3.5
年的RMS患者中，不良事件和严重不良事件如恶性肿瘤、严

重 感 染 的 暴 露 校 正 发 生 率（exposure-adjusted incidence 
rates，EAIRs）没有随着时间推移而增长，总体耐受性良好，

没有发现新的安全风险[24]，多数患者可以实现无疾病活动证

据-3（no evidence of disease activity-3，NEDA-3），常见不良

反应有上呼吸道感染、注射相关反应和注射部位反应[1]。仅

奥法妥木单抗一种生物制剂被批准用于哺乳期使用[25]。
2.4.2　奥瑞珠单抗　奥瑞珠单抗是一种针对B细胞上CD20
抗原的人源化单克隆抗体。基于 OPERAⅠ、OPERAⅡ和

ORATORIO 研究，于 2017 年获批用于治疗 RMS 或 PPMS 的

成人患者，是 FDA批准的唯一一种用于 PPMS的DMT药物。

ORATORIO 研究显示，PPMS患者使用奥瑞珠单抗治疗后可

改善残疾进展、降低脑体积损失[26]，奥瑞珠单抗 12周和 24周

CDP 的患者百分比为 32.9% 和 29.6%，安慰剂组为 39.3% 和

35.7%；在 120周时，奥瑞珠单抗组的患者脑部病变总体积减

少了 3.4%，脑体积损失为 0.90%，而服用安慰剂的患者脑部

病变总体积增加了 7.4%，脑体积损失 1.09%。OPERAⅠ和

OPERAⅡ以及扩展试验研究结果显示，在RMS患者人群中，

奥瑞珠单抗能够降低 ARR（较干扰素降低 46% 与 47%），并

能抑制钆增强病变和新发与扩大的T2病变，且在 12周和 24
周的 CDP 发生率低于干扰素[27-28]。不良事件包括输注相关

反应、鼻咽炎和感染风险增加，并有可能增加患癌症的

风险[26]。

3　对症治疗

MS的对症治疗仍然是临床难点及管理薄弱环节。很多

MS的症状并没有得到足够的重视及治疗。根据文献报道，

治疗率较高的症状有癫痫、痉挛、抑郁、疼痛等，而疲劳、构音

障碍、吞咽困难、认知障碍、性功能障碍等的治疗率较低[29]。
现有的许多对症治疗药物疗效有限，多参考其他人群的对症

治疗方案，针对MS人群对症治疗的新药研发仍然不足。MS
现有的对症治疗包括痉挛、疼痛、感觉异常、疲劳、步行障碍、

共济失调和震颤、膀胱直肠功能障碍、性功能障碍、情绪障碍

及认知障碍已在 2023版 MS诊断和治疗中国指南阐述[1]，以
下主要介绍对症治疗较新的临床研究进展。

3.1　痉挛

Nabiximols是一种以大麻素为基础的口腔黏膜喷雾剂，

有相关研究表明其可能会减轻 MS 患者短期内痉挛的严重

程度[30]，GWSP0604 和 SAVANT 研究表明，与安慰剂相比，

nabiximols可改善平均每日痉挛疼痛数字评分（numerical rat⁃
ing scale，NRS）、每日平均痉挛次数以及改良 Ashworth 量表

评分，且下肢肌群的治疗效果较好[31]。
3.2　膀胱功能障碍

盆底治疗和膀胱外刺激均已被证实有助于解决膀胱排

空功能障碍。1项荟萃分析结果显示，治疗 3个月后，经皮胫

神经刺激（percutaneous tibial nerve stimulation，PTNS）对日间

频率、夜尿、急迫性尿失禁和排尿量有明显疗效和有效性，最

大膀胱测压容积也得到改善；盆底肌肉训练（pelvic floor 
muscle training，PFMT）对于 PERFECT 盆底肌指检方法中的

耐力和快速收缩部分也有明显改变[32]。此外，骶神经调控

（sacral neuromodulation，SNM）作为难治性膀胱过度活动症

（overactive bladder，OAB）、非梗阻性尿潴留的公认疗法，有研

究发现，SNM可改善患有难治性OAB的MS患者的储尿和排

尿障碍症状，但还需进一步研究以证实该疗法的疗效[33]。

4　其他正在研发的药物

针对 MS 慢性进展及神经修复的药物正在成为研究新

领域。目前的 DMT 药物主要在控制 MS疾病复发方面疗效

确切，而针对 MS 慢性进展方面作用有限，仅前面提到的奥

瑞珠单抗批准用于 PPMS 患者。布鲁顿酪氨酸激酶（Bruton 
tyrosine kinase，BTK）抑制剂可作用于中枢神经系统中的 B
细胞、髓系细胞和小胶质细胞，下调慢性炎症，从而改善与疾

病进展相关的病理过程[34]。目前多种 BTK 抑制剂正在进行

Ⅲ期临床试验，如 evobrutinib、tolebrutinib、fenebrutinib、remi⁃
brutinib[34]。在 RRMS 和伴复发的 SPMS 患者中，tolebrutinib、
evobrutinib 对于钆增强病变有一定的影响，且耐受性良

好[35-36]。口服酪氨酸激酶抑制剂马赛替尼可以减缓进展型

MS（progressive MS，PMS）患者的残疾进展，目前正在进行Ⅲ
期临床研究进一步评估[37]。此外，还有干细胞[38-39]、生物素、

辛伐他汀、α-硫辛酸、氯马斯汀等也正在进行对PMS的疗效

与安全性的研究[40]。
MS的神经修复治疗也是目前亟待填补的空白。有试验

表明奥匹努单抗作为完全人源化的抗Nogo受体作用蛋白-1
（LRR and Ig domain containing Nogo receptor interacting pro⁃
tein，LINGO-1）抗体，能够使轴突髓鞘形成增加以及临床评

分改善，在小胶质细胞和少突胶质细胞的靶向治疗中有一定

的前景[41]。另外，异丁司特可以抑制 Toll样受体 4（Toll-like 
receptors 4，TLR4）信号通路，已被证实可以促进髓鞘再生和

轴突生长，防止免疫细胞渗入中枢神经系统，并涉及中枢神

经系统内的神经保护而非外周免疫调节，但需要更多的临床

试验验证其疗效[40，42]。
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5　治疗策略及目标

5.1　治疗策略

早期高效的治疗策略逐渐得到越来越多专家的关注和

认可。有研究表明，与进阶疗法相比，早期高效治疗可以更

好地防止临床扩展致残量表（expanded disability status scale，
EDSS）评分进展、复发和新的 MRI 损害，并增加 NEDA 的可

能性[43-44]。最新的 ECTRIMS/EAN 指南提出，根据疾病活动

情况和患者特征，考虑在早期选择更高疗效的DMT药物[25]。
有专家建议，对于所有MS患者，都应推荐早期高效治疗；对

于预后高风险的患者，必须进行早期高效治疗[45]。
5.2　治疗目标

目前国际上广泛采用的 MS 治疗目标为实现 NEDA，主

要指标包括临床复发、残疾进展及MRI新增T2、钆增强或扩

大 T2病变、脑容积变化。随着 MS治疗手段的日新月异，可

能会实现更高维度的治疗目标。寡克隆带、NFL、认知功能

评估、病人报告的预后等指标正在逐渐成为可能的观察指

标，部分已纳入临床研究观察中[46-48]。

6　结 语

目前经 FDA 获批上市的用于治疗 MS的 DMT 药物已超

20 种，MS 患者的临床需求得到极大的满足。相较于早期

DMT药物如干扰素、特立氟胺等，新一代的治疗药物在降低

ARR、减缓脑萎缩、改善神经功能等方面展现了更优的疗效，

及较好的耐受性，但这些药物在真实世界的长期疗效及安全

性仍需要进一步的临床观察。目前的新药研究逐步聚焦到

如何控制 MS 疾病慢性进展以及促进神经修复。对症治疗

仍然是 MS 管理的薄弱环节，针对 MS 对症治疗新药研发不

足。早期高效治疗策略逐渐受到重视。随着治疗的进展，未

来将期待更多MS治疗目标的实现。
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