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Stwardnienie rozsiane jest przewlekla choroba osrod-
kowego uktadu nerwowego, w ktérej dochodzi do wielo-
ogniskowych, rozsianych w czasie i przestrzeni zmian
zapalnych, demielinizacji, utraty aksonéw i oligodendro-
cytéw, a w konicu rozrostu astrogleju. Zmiany wystepuja
gléwnie w istocie bialej i maja charakter dynamiczny.
W okresie aktywnym choroby wystepuje przerwanie ba-
riery krew-mézg i w mézgu powstaja okolonaczyniowe
nacieki zlozone z limfocytéw T, makrofagéw i komérek
plazmatycznych; obserwuje sie uszkodzenie mieliny oraz
ubytki oligodendrocytéw i aksonéw. W fazie nieaktywnej
zmiany zapalne ustepuja i na obrzezach zmiany pojawia
sie remielinizacja. Opisane nieprawidlowosci wystepuja
szczegollnie w istocie biatej okolokomorowej, w pniu méz-
gu, w mo6zdzku, w rdzeniu i nerwie wzrokowym.

Etiologia choroby jest nieznana. Obecno$¢ szeregu nie-
prawidlowosci w uktadzie immunologicznym sugeruje pa-
tologie o charakterze autoagresji. Ryzyko zachorowania na
stwardnienie rozsiane najprawdopodobniej wiaze sie z rasa
biatg i jest najwieksze w Europie, péinocnej czesci Sta-
néw Zjednoczonych, potudniowej czesci Kanady, potu-
dniowo-wschodniej Australii i w Nowej Zelandii. Choro-
bowosé¢ w tych obszarach dochodzi do 100 przypadkéw
stwardnienia rozsianego na 100 000 oséb w populacji ogél-
nej. Choroba pojawia sie miedzy 10. a 50. rz., najczesciej
w wieku 20-30 lat z niewielka przewaga kobiet.

Obraz kliniczny schorzenia charakteryzuje sie zazwy-
czaj duza réznorodnoscia objawéw. Wystepuja w nim:

1. Niedowlady ze spastycznym wzmozeniem napiecia,
dotyczace najczesciej obu konczyn dolnych, rzadziej
jednej, trzech lub czterech konczyn. Niekiedy objawy
uszkodzenia uktadu piramidowego sa dyskretne i wy-
razaja sie jedynie zwiekszong meczliwoscia, wygoro-
waniem odruchéw i obecnoscia objawu Babiniskiego.

2. Objawy uszkodzenia uktadu mézdzkowego w postaci
mowy skandowanej, drzenia zamiarowego, dysmetrii,
ataksji i zaburzen réwnowagi.

3. Zaburzenia czuciowe: parestezje, dretwienia, béle
i ostabienie czucia o r6znym umiejscowieniu. Ponad-
to wrazenie opasywania, niezgrabnosc¢ reki przy pra-
widlowej sile, objaw Lhermitte’a (wrazenie przecho-
dzenia pradu wzdluz kregostupa przy pochylaniu glo-
wy) oraz neuralgia nerwu tréjdzielnego.

4. Objawy uszkodzenia pnia mézgu: podwéjne widze-
nie ze zniesieniem przywodzenia gatek ocznych i oczo-
plasem w oku odwodzonym (uszkodzenie peczka po-
dtuznego przysrodkowego), niedowlad miesni twarzy

(uszkodzenie wewnatrzpniowych wiékien nerwu twa-
rzowego), przys$pieszenie tetna, wymioty, czkawka
(uszkodzenie jader autonomicznych pnia).

. Zaburzenia czynno$ci pecherza w postaci naglacego
parcia na mocz, przerywanego oddawania moczu, nie-
trzymania moczu oraz zalegania moczu w pecherzu.
Nieprawidlowa funkcja odbytnicy prowadzi do za-
par¢, a zaburzenia funkcji seksualnych — do impo-
tencji.

6. Zapalenie pozagalkowe nerwu wzrokowego, objawia-
jace sie ostabieniem ostrosci wzroku i zaburzeniami
w polu widzenia, najczesciej w postaci mroczka srod-
kowego.

7. Zaburzenia psychiczne w postaci depresji lub eufo-
rii i uposledzenia funkcji poznawczych, przewaznie
w niewielkim stopniu.

W stwardnieniu rozsianym obserwuje sie przejsciowe
narastanie objawdéw neurologicznych przy zwyzkach tem-
peratury ciala (zjawisko Uthoffa). Czes$¢ chorych skarzy
sie na uczucie znuzenia, ktére nie koreluje ze stanem
przedmiotowym ani wynikami badan neuroobrazowych.
W zaawansowanej postaci choroby pojawiajg sie u cho-
rych m.in. bolesne toniczne kurcze konczyn.

Do oceny postepu choroby uzywa sie rozszerzonej ska-
li niepelnosprawnosci Kurtzkego: Expanded Disability Sta-
tus Score (EDSS).

Choroba wystepuje w dwéch gtéwnych postaciach:

1. Posta¢ nawracajaco-zwalniajagca pojawia sie u 80%
chorych i charakteryzuje sie rzutami, w czasie kt6-
rych wystepuje jeden lub kilka z wymienionych wy-
zej objawéw. W naturalnym przebiegu rzutu nasile-
nie nieprawidlowosci stopniowo stabnie i ustepuja one
catkowicie lub z pozostawieniem pewnej niespraw-
noéci w ciagu jednego do kilkunastu tygodni. Kolejne
rzuty choroby w aktywnych jej postaciach wystepuja
co 2-3 miesigce; w mniej agresywnych — rzadziej,
niekiedy w kilkuletnich odstepach. Pozostatosci kaz-
dego z rzutéw naktadaja sie na siebie, powodujgc na-
rastanie niesprawnosci, cho¢ miedzy rzutami brak pro-
gresji. U 15% chorych wystepuje lagodna postaé cho-
roby, charakteryzujaca sie lekkimi i rzadkimi rzuta-
mi, wskutek czego po 15 latach trwania schorzenia
pacjent jest nadal sprawny. U pozostalych chorych,
po réznym czasie (wynoszacym 5-7 lat) posta¢ nawra-
cajaco-zwalniajgca przechodzi w posta¢ wtérnie po-
stepujaca, w ktorej rzuty zanikaja i obserwuje sie je-
dynie stopniowe pogarszanie stanu neurologicznego.
U niektorych chorych obie te formy rozdziela postac
nawracajgco-postepujaca, w ktérej oprécz stopniowe-
go narastania niesprawnosci nadal pojawiaja sie rzu-
ty. U niektérych pacjentéw ta postaé moze wystepo-
wac od poczatku choroby.

2. Posta¢ pierwotnie postepujaca dotyczy okoto 20% cho-
rych i charakteryzuje sie stopniowym narastaniem
objawéw neurologicznych, najczesciej w postaci nie-
dowtadu konczyn dolnych.

Obecnie diagnoze stwardnienia rozsianego stawia sie
na podstawie kryteriéw McDonalda. Przewiduja one roz-
poznanie choroby, gdy przebieg i obraz kliniczny wska-
Zuja przynajmniej na 2 rzuty choroby i 2 odrebne ogni-
ska. W przypadku niespetnienia ktérego$ z warunkéw na

www.ppn.viamedica.pl

46



Kurs 5. Nowoczesne podejscie do rehabilitacji w stwardnieniu rozsianym

podstawie samego obrazu klinicznego, konieczne jest po-
twierdzenie rozpoznania powtarzanymi wynikami badan
rezonansu magnetycznego mézgu i rdzenia, ktére wska-
zywalyby na rozsianie procesu chorobowego w osrodko-
wym ukladzie nerwowym i progresje choroby w czasie.
W typowym dla stwardnienia rozsianego obrazie re-

zonansu magnetycznego stwierdza sie w sekwencji T2 roz-
siane ogniska wzmozonej intensywnosci sygnatu w sub-
stancji biatej okolokomorowej, w centrum pélowalnym,
w ciele modzelowatym, w pniu mézgu, mézdzku i rdze-
niu kregowym. W obrazie T1 niektére z tych zmian sa hi-
pointensywne. Dla sprawdzenia aktywnosci zmian poda-
je sie kontrast (pochodng gadoliny), ktéra przechodzi przez
uszkodzonag bariere krew-mézg i wzmacnia aktywne zmia-
ny. Spektroskopia rezonansu magnetycznego, wskazuja-
ca na obnizenie poziomu N-acetylo-asparaginianu, infor-
muje o utracie aksonéw i neuronéw.

Dodatkowym badaniem wspomagajacym rozpoznanie
jest badanie plynu mézgowo-rdzeniowego, ktére ujawnia
proces zapalny w postaci podwyzszenia stezenia immu-
noglobulin IgG oraz obecnosci prazkéw oligoklonalnych.

W przypadkach, gdy objawy kliniczne odpowiadaja tyl-
ko jednemu ognisku, pomocne moga by¢ badania potencja-
6w wywotanych, ktére moga ujawnic subkliniczne uszko-
dzenie w drodze wzrokowej lub somatosensoryczne;.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzglednic¢: pro-
cesy zakazne (borelioze), zapalne (toczen trzewny, rozsia-
ne zapalenie mézgu i rdzenia, zapalenie mézgu parane-
oplastyczne, chorobe Behgeta), genetyczne (leukodystro-
fia metachromatyczna) i niedoborowe (witamina B,,).

Pomy$lne rokowanie w SR jest zwigzane z wczesnym po-
czatkiem choroby, plcia zeniska, postacia nawracajaco--zwal-
niajaca, dtugimi odstepami miedzy rzutami, zapaleniem ner-
wu wzrokowego lub przewagg objawéw czuciowych
w poczatkowym okresie, niewielkimi zmianami w MRI
w poczatkowym okresie choroby. Wskaznikami niepomyslne-
go przebiegu s natomiast: p6Zzny poczatek, pte¢ meska, obja-
wy mézdzkowe w poczatkowym okresie, czeste rzuty, posta¢
pierwotnie postepujaca, obnizenie stezenia N-acetyloaspargi-
nianu w spektroskopii rezonansu magnetycznego.

W leczeniu stwardnienia rozsianego wyrézniamy na-
stepujace kierunki dzialan:

1. Leczenie rzutéw — standardem jest sterydoterapia
w postaci duzych dawek dozylnie podawanego mety-
loprednizolonu. Leczenie powinno sie zaczac jak naj-
szybciej od momentu wystgpienia rzutu; polega ono
na podawaniu w ciggu 5 dni 1000 mg leku dozylnie,
a nastepnie ewentualnym przedluzeniu terapii doust-
nym metyloprednizolonem w dawce 48 mg, reduko-
wanej stopniowo w ciggu 2-3 tygodni.

2. Leczenie dlugotrwale modyfikujace przebieg choroby
— obecnie do leczenia stwardnienia rozsianego jest
zarejestrowanych 5 preparatow:

* interferon 8 1B (Betaferon) — w postaci nawracajgco-
-zwalniajacej i wczesnej wtdrnie postepujacej;

* interferon § 1A (Rebif i Avonex) — w postaci nawra-
cajaco-zwalniajacej;

e octan glatirameru (Copaxone) — w postaci nawraca-
jaco-zwalniajgcej;

e natalizumab — przeciwcialo monoklonalne skierowa-
ne przeciwko integrynie a4;

* mitoksantron — do leczenia postaci wtérnie postepu-
jacej i pogarszajacej sie nawracajacej.

3. Leczenie objawowe-farmakologiczne.

Celem jest ograniczenie lub modyfikacja objawdw.
Spastyczno$¢ zmniejszamy przez podawanie baklofenu
(20-100 mg/d.), tizanidyny (8 mg/d.), dantrolenu sodowego
(25-200 mg/d.). Drzenie ograniczamy przez stosowanie: pri-
midonu (125-500 mg/d.), karbamazepiny (400-800 mg/d.),
klonazepamu (1-4mg/d.), gabapentyny (800-1600 mg/d.),
propranololu (20-40 mg/d.). Znuzenie ulega redukcji po
zastosowaniu amantadyny (100 mg 2 razy/d.). Depresja
ulega zmniejszeniu pod wplywem fluoksetyny (20 mgrano
lub amitryptyliny [25-75 mg/d.]). W pecherzu nadaktyw-
nym stosujemy: oksybutynine (2,5 mg 3 razy/d.) lub pro-
panteline (15 mg 3 razy/d.)

4. Leczenie rehabilitacyjne sklada sie z rehabilitacji ru-
chowej, ktérej celem jest poprawa sily miesniowej,
ograniczenie spastyczno$ci, poprawienie koordynacji
ruchowej, réwnowagi i odruchéw postawnych, reha-
bilitacji psychologicznej, ktdrej celem jest udzielenie
choremu wsparcia psychologicznego w nowej sytu-
acji zdrowotnej i spotecznej oraz rehabilitacji zawo-
dowej, ktérej celem jest udzielenie pomocy w przy-
stosowaniu sie do nowej sytuacji zawodowej.
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