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STRESZCZENIE

Zespot ekspertow Polskiego Towarzystwa Neurologicznego opracowat zasady postepowania w leczeniu poszczegol-
nych objawow wystepujacych u pacjentow ze stwardnieniem rozsianym. Rekomendacje opracowano na podstawie
wynikdw najnowszych badan klinicznych, zalecen zagranicznych towarzystw naukowych oraz wtasnego do$wiadczenia
klinicznego autorow. Oméwiono postgpowanie w spastycznosci, ataksji i drzeniu, zespole zmgczenia, w przypadku
zaburzen zwieraczy drog moczowych i przewodu pokarmowego, zaburzen seksualnych oraz w zespotach bélowych
wystepujacych typowo w stwardnieniu rozsianym. Przedstawiono rowniez zasady postepowania w przypadku za-
burzen psychicznych i zaburzen funkcji poznawczych. W dokumencie podsumowano mozliwo$ci terapii objawowe;j
w stwardnieniu rozsianym w warunkach polskich.
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Stowa kluczowe: rekomendacje, leczenie objawowe, stwardnienie rozsiane

WPROWADZENIE

Leczenie stwardnienia rozsianego (SM, sclerosis
multiplex) to wieloletnie i wielokierunkowe poste-
powanie, ktérego nadrzednymi celami sg zahamo-
wanie aktywnosci i progresji choroby oraz popra-
wa jakosci zycia pacjentéw. Leczenie objawowe
SM stanowi istotng czes¢ kompleksowej terapii.

Uzupetnia leczenie immunomodulujgce lub im-
munosupresyjne, a w niektérych okresach choroby
jest wrecz leczeniem podstawowym. Moze wpty-
wac na poprawe stanu neurologicznego i jakosci
zycia chorych bez wzgledu na obraz kliniczny, typ
przebiegu czy stopien zaawansowania choroby.
Dostosowane do stanu klinicznego odpowiednie
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postepowanie objawowe moze znaczgco zmniej-

szy¢ istniejgcg niepetnosprawnosc¢ i umozliwic

choremu kontynuowanie pracy badz nauki. Po-
stepowanie objawowe w SM polega na podejsciu
wielodyscyplinarnym. Jego gtéwne kierunki to:

* ustalenie z pacjentem celu/celéw postepowa-
nia w zaleznosci od wystepowania objawéw
dodatkowych, choréb wspétistniejgcych oraz
wynikajacych z tego potrzeb;

* edukacja pacjenta, ktédra umozliwia choremu
zrozumienie istoty schorzenia, ksztattuje pra-
widfowe wzorce zachowan wynikajace z choro-
by, pozwala na podejmowanie odpowiednich
decyzji, zwigzanym miedzy innymi z leczeniem;

* opieka wielodyscyplinarnego zespofu specja-
listéow (neurolog, lekarze innych specjalnosci,
wyspecjalizowana pielegniarka, fizjoterapeuta,
psycholog itp.).

Zespot ekspertow Polskiego Towarzystwa Neu-
rologicznego (PTN) opracowat rekomendacje po-
stepowania w leczeniu objawowym u pacjentow
z SM na réznych etapach choroby i w zaleznosci
od stopnia nasilenia objawow.

Zalecenia opracowano na podstawie wynikéw
najnowszych badan klinicznych, rekomendacji za-
granicznych towarzystw naukowych oraz wtasne-
go doswiadczenia klinicznego ekspertow. Omo-
wiono postepowanie objawowe w spastycznosci,
ataksjii drzeniu, zespole zmeczenia, w przypadku
zaburzen zwieraczy drég moczowych i przewodu
pokarmowego, zaburzen seksualnych oraz w ze-
spotach boélowych wystepujgcych typowo w SM.
Przedstawiono réwniez zasady postepowania
w przypadku zaburzen psychicznych (gtéwnie
depresji) i zaburzen funkcji poznawczych.

To pierwszy dokument o charakterze rekomen-
dacji, w ktérym kompleksowo podsumowano
mozliwosci tej terapii w warunkach polskich. Jest
kierowany do interdyscyplinarnego grona oséb pro-
wadzacych leczenie chorych na SM i powinien sie
przyczyni¢ do poprawy opieki nad tymi chorymi.

SPASTYCZNOSC

Definicja i znaczenie kliniczne
Spastycznos¢ to zaburzenie stanowigce jedna
z form wzmozonego napiecia miesniowego. Jest
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nastepstwem uszkodzenia gérnego neuronu ru-
chowego. Charakteryzuje sie wzmozeniem tonicz-
nych odruchdw na rozcigganie (napiecia miesnio-
wego) pod wptywem szybkosci ruchu i wynika
zodhamowania odruchu rozciggowego w nastep-
stwie uszkodzenia motoneuronu [1]. Spastycznos¢
jestistotnym problemem osdb chorujacych na SM;
szacuje sie, ze dotyczy 60-90% pacjentow [2-4].
Niekorzystne nastepstwa spastycznosci to miedzy
innymi: ograniczenie wykonywania ruchéw czyn-
nych, utrudnianie samodzielnego chodzenia czy
przemieszczania sie na wozku, utrudnianie czyn-
nosci higienicznych i zmniejszenie zdolnosci do
samoobstugi, pogorszenie samooceny oraz po-
strzegania wiasnego ciata. Do wtdrnych powikfan
spastycznosci nalezy takze zaliczy¢ dolegliwosci
bolowe, trwate przykurcze czy odlezyny. Wtérne
powiktania spastycznosci niejednokrotnie zabu-
rzajg proces rehabilitacji i ograniczajg jej efekty.
Wszystkie niekorzystne zmiany wynikajace ze spa-
stycznosci przyczyniajq sie do istotnego pogorsze-
nia jakosci zycia chorych na SM oraz zwiekszajg
koszty opieki nad chorymi (zwtaszcza osobami ze
znaczng niepetnosprawnoscia) [5].

Ocena spastycznosci i podstawy jej diagnostyki

Istnieje wiele metod oceny spastycznosci, jednak
zwykle lekarz mierzy jg za pomocg zmodyfikowa-
nej skali Ashwortha (MAS, Modified Ashworth Sca-
le) [6]. Wykorzystywane sg takze skala Tardieu [7]
i skala skurczéw spastycznych Priebe i Penna [8].
Pacjenci mogg réwniez sami ocenia¢ nasilenie
spastycznosci i ograniczen z niej wynikajacych za
pomocg skali numerycznej (NRS, Numeric Rating
Scale) lub skali wzrokowo-analogowej (VAS, Visu-
al Analogue Scale) czy Skali Spastycznosci w SM
(MSSS-88, Multiple Sclerosis Spasticity Scale)
uwzgledniajacej sztywnos¢, skurcze kloniczne,
kurcze miesniowe, boél i komfort ogdlny [2, 9].

Zasady postepowania terapeutycznego

Skuteczne leczenie spastycznosci moze poprawiad
zaréwno zaburzone funkcje, jak i zapobiegac wtor-
nym powiktaniom [10]. By to osiggna¢, powinno
by¢ postepowaniem wielokierunkowym, obejmu-
jacym w zaleznosci od indywidualnych potrzeb:
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* fizjoterapie;

* terapie zajeciows;

* stosowanie ortez i srodkéw zaopatrzenia or-
topedycznego;

* zapewnienie wtasciwych pozycji utozeniowych;

» farmakoterapie;

* leczenie ortopedyczne [2, 11].

Przed rozpoczeciem leczenia spastycznosci na-
lezy jednak pamieta¢, ze nie zawsze jest ona szkod-
liwa — w niektérych przypadkach moze by¢ nawet
korzystna, na przyktad u pacjentéw z niedowtadem
konczyn dolnych spastycznos¢ moze by¢ czynnikiem
umozliwiajgcym zaréwno przyjecie pozycji stojacej,
jakichod[2, 12]. Dlatego tez niektorzy pacjenci po-
trzebujg matych dawek lekow lub wcale nie wymaga-
ja leczenia farmakologicznego. Spastycznos¢ ulega
zmianom z uptywem czasu, postepem choroby oraz
pod wptywem czynnikdw zewnetrznych, dlatego
ocena zasadnosci wdrozenia leczenia spastycznosci
powinna by¢ powtarzana podczas kolejnych wizyt
lekarskich. Podstawowa zasada terapii spastycznosci
wskazuje, ze decyzje o wdrozeniu leczenia nalezy
podjac jedynie wtedy, gdy spastycznos¢ jest szkod-
liwa i zaburza funkcjonowanie chorego.

Cele terapii spastycznosci powinno sie ustalac
zgodnie z indywidualnymi potrzebami pacjenta
i jest zalecane, aby obejmowaty dazenie do:

e usprawnienia uposledzonych funkcji moto-
rycznych i zmniejszenia boélu zwigzanego ze
spastycznoscia;

e utatwienia rehabilitacji i stosowania srodkéw
zaopatrzenia ortopedycznego;

* zapobiegania powiktaniom w postaci trwatych
przykurczow i owrzodzen;

* poprawy jakosci zycia chorych.

Pierwsze interwencje terapeutyczne powin-
ny byc¢ ukierunkowane na eliminacje czynnikow
nasilajgcych objawy spastycznosci, takich jak:
infekcje uktadu moczowo-ptciowego, infekcje
drég oddechowych, zaburzenia czynnosci prze-
wodu pokarmowego (zaparcia), bél, owrzodze-
nia, ciasne ubrania, zaburzona kontrola posturalna
[2, 11, 13] oraz obejmowac niefarmakologiczne
postepowanie wielodyscyplinarne (szersze infor-
macje na ten temat beda dostepne w przygotowy-
wanym dokumencie ,,Rehabilitacja w stwardnieniu

rozsianym — zalecenia Sekcji Neurorehabilitacji
oraz Sekcji Stwardnienia Rozsianego i Neuroimmu-
nologii Polskiego Towarzystwa Neurologicznego”).

Farmakoterapia spastycznosci

W przypadku gdy niefarmakologiczne postepowa-
nie wielodyscyplinarne jest nieskuteczne, nalezy
rozwazyc zasadnosc¢ zastosowania leczenia farma-
kologicznego (tab. 1, ryc. 1). Decyzje o wyborze
metody leczenia farmakologicznego podejmuje
sie po doktadnej analizie stanu chorego, stopnia
nasilenia spastycznosci, wieku, choréb wspoét-
istniejacych, dotychczas przyjmowanych lekow.
Szczegdlnie istotne jest ustalenie, czy wystepujaca
spastycznos¢ ma charakter uogolniony i obejmuje
wiekszos¢ grup miesniowych, czy tez jest to spa-
stycznosc ogniskowa lub segmentalna, ograniczo-
na do wybranych grup miesniowych.

Spastycznosé uogdlniona

Leczeniem z wyboru w spastycznosci uogélnio-
nej sq doustne leki miorelaksacyjne. Ze wzgledu
na rozne przeciwwskazania i profile oddziatywan
zinnymilekaminie ma jednoznacznych zalecen co
do tego, ktéry nalezy zastosowac jako lek pierw-
szego rzutu (tab. 1) [2, 14]. Dobér leku powinien
by¢ dostosowany indywidualnie do potrzeb pa-
cjenta. Leczenie rozpoczyna sie od monoterapii,
a w przypadku nieskutecznosci leczenia mozna
rozwazy¢ dotgczenie drugiego leku miorelaksa-
cyjnego w matej dawce. Podawanie lekow zmniej-
szajgcych napiecie miesniowe powinno by¢ do-
stosowane do indywidualnych wymagan pacjenta
w ciggu dnia, na przyktad pierwsza dawka moze
by¢ podawana 30-45 min przed porannym wsta-
niem z t6zka, a ostatnia dawka — przed snem
w celu utatwienia zasypiania. W razie potrzeby
moze by¢ wskazane podawanie do 5 dawek lekow
w ciggu dnia. Znacznie bezpieczniej jest podawacd
lek w mniejszych dawkach, ale czesciej (w sposéb
~miareczkowany"), aby unikng¢ efektu ,,z odbicia”
po przyjeciu jednorazowo duzej dawki leku [2].

Leki doustne

Sposrdd lekéw doustnych terapie rozpoczyna sie
najczesciej od baklofenu lub tyzanidyny.
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Leki stosowane w terapii spastycznosci uogdlnionej u pacjentéw chorujacych na stwardnienie rozsiane (opra-
cowano na podstawie [2, 14])

Baklofen 5-75 mg/dobe, Sennos¢, zmeczenie, ostabienie sity miesniowej, nudnosci, wymioty,
maks. 100 mg/dobe w dawkach biegunka, dezorientacja, ataksja, suchos¢ w jamie ustnej, depresja
podzielonych uktadéw oddechowego i sercowo-naczyniowego, béle gtowy

(szczegdlnie w przypadku wspétistniejgcej niewydolnosci nerek)

Tyzanidyna 2-24 mg/dobe, Hipotonia posturalna (szczegélnie w przypadku jednoczesnego
maks. 36 mg/dobe stosowania lekow przeciwnadcisnieniowych), sucho$¢ w jamie ustnej,

nudnosci, sennos¢, zmeczenie, zaburzenia funkcji watroby

Gabapentyna 300-2700 mg/dobe, Zawroty glowy, zmeczenie, ostabienie
maks. 3600 mg/dobe

Nabiksimol 1-12 podan/dobe Zawroty gtowy, zmeczenie, dezorientacja

(D9-THC/CBD) (2,7 mg D9-THC + 2,5 mg CBD/dawke)

Klonazepam Poczatkowa dawka 0,25 mg/noc Bradykardia, bol w klatce piersiowej, sennos¢, spowolnienie reakgji, bol
maks. 2 mg/noc i zawroty gtowy, stany splatania i dezorientacji, ataksja, ogélne

ostabienie, omdlenia, uzaleznienie psychiczne i fizyczne

Diazepam 4-15 mg/dobe Podwadjne widzenie, ostabienie miesni, zaburzenia koncentragji, splatanie,

maks. 30 mg/dobe

sennos¢, bl gtowy, zawroty gtowy, ataksja, uzaleznienie psychiczne

i fizyczne

D9-THC (delta-9-tetrahydrocannabinol) — delta-9-tetrahydrokanabinol; CBD (cannabidiol) — kanabidiol

Baklofen jest najlepiej przebadany sposréd
wszystkich doustnych lekéw miorelaksacyjnych.
Dawkowanie zwykle rozpoczyna sie od 5 mg 3 razy/
/dobe i stopniowo zwieksza sie dawke dobowg
0 5 mg co trzy dni. Kontrole objawéw zwykle uzy-
skuje sie przy dawce 30-75 mg (maksymalna do-
bowa dawka to zazwyczaj 100 mg).

Tyzanidyna wykazuje skutecznos¢ zblizona do
skutecznosci baklofenu przy jednoczesnie nizszym
odsetku dziatan niepozadanych [14]. Dawkowanie
rozpoczyna sie od 2 mg/dobe i stopniowo zwieksza
do dawki maksymalnej 36 mg/dobe. Kontrola obja-
wow zwykle jest uzyskiwana przy dawce dobowe;j
12-24 mg. Dostepna jest tez postac o przedtu-
zonym dziataniu, stosowana zazwyczaj w dawce
6-12 mg raz/dobe.

Gabapentyna ma zastosowanie w ograniczaniu
napadowej spastycznosci i bolu zwigzanego ze
spastycznoscig, mimo ze nie zostata zarejestro-
wana w tym wskazaniu. Jest ona zwykle dobrze
tolerowana i nie powoduje istotnych dziatan nie-
pozadanych. Dawka poczatkowa zazwyczaj wyno-
si 300 mg/dobe i moze byc¢ zwiekszana stopniowo
do dawki maksymalnej 3600 mg/dobe [2, 13, 15].

Benzodiazepiny mimo podobnej do innych lekéw
skutecznosci w zmniejszaniu napiecia miesniowego,
ze wzgledu na gorsza tolerancje i ryzyko uzaleznie-

nia, sg stosowane znacznie rzadziej. Mozna je zale-
cac¢ do przyjmowania na noc ze wzgledu na wywo-
tywanie sennosci i spowolnienia psychoruchowego
[2, 14]. Leczenie benzodiazepinami powinno mie¢
charakter dorazny i krétkotrwaty (do 4 tygodni).

Tolperyzon — skutecznos¢ tego leku w terapii
spastycznosci w SM nie jest jednoznacznie po-
twierdzona [2].

W przypadku nieskutecznosci leczenia spastyczno-
$ci uogdlnionej doustnymilekami miorelaksacyjnymi
wskazane jest zastosowanie nabiksimolu — preparatu
w postaci aerozolu podawanego na sluzéwke jamy
ustnej, zawierajgcego pochodne konopi indyjskich
(kanabinoidy), tj. delta-9-tetrahydrokanabinol (D9-
-THC, delta-9-tetrahydrocannabinol) oraz kanabidiol
(CBD, cannabidiol) [2, 13, 15, 16]. Lek ten zmniegjsza
czestosc bolesnych skurczéw tonicznych, subiektyw-
ne uczucie wzmozonego napiecia miesniowego i ko-
rzystnie wptywa na zaburzenia snu. Podlega on prawu
odnoszacemu sie do lekdw narkotycznych.

Dawkowanie ustala sie indywidualnie. Tera-
pia zwykle rozpoczyna sie od 2-tygodniowej fazy
zwiekszania dawki. 1.1 2. dnia— jednego podania
na sluzéwke wieczorem; 3. i 4. dnia — dwodch po-
dan wieczorem; od 5. dnia dawke mozna zwiekszac
o jedno podanie/dobe, do osiggniecia optymalne-
go ztagodzenia objawdw. Maksymalna zalecana
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Spastycznosc

lub prowadzi do deformacji migsniowo-szkieletowych?

Ocena pacjenta
Czy spastycznos¢ zaburza funkcjonowanie

Nie wymaga leczenia

TAK

Ustalenie celu terapii

It

Wymaga leczenia

Wdrozenie programu leczenia
Eliminacja czynnikdw nasilajgcych spastycznosé
Fizjoterapia/terapia zajeciowa
Ortotyka/zaopatrzenie ortopedyczne

Brak skutecznosci terapii |

'

| Spastycznos¢ ogniskowa

(]

| Toksyna botulinowa |

!

| Spastycznos¢ uogdlniona |

L]

Doustne leki miorelaksacyjne
Monoterapia
(baklofen lub tyzanidyna)

v

| Brak skutecznosci/nietolerancja

L]

Terapia skojarzona:
baklofen/tyzanidyna/gabapentyna
(bolesne skurcze/klonazepam
doraznie)/D9-THC/CBD
aerozol na $luzéwke jamy ustnej

(]

| Brak skutecznosci/nietolerancja

(]

| Pompa baklofenowa |

Rycina 1. Algorytm postepowania w spastycznosci w przebiegu stwardnienia rozsianego; D9-THC (delta-9-tetrahydrocannabinol)
— delta-9-tetrahydrokanabinol; CBD (cannabidiol) — kanabidiol

dawka dobowa wynosi 12 podan. OdpowiedzZ na
leczenie powinna by¢ oceniona po 4 tygodniach
podawania leku. Nalezy przerwac leczenie, jesli nie
stwierdza sie znaczacego zmniejszenia nasilenia
objawow spastycznosci (> 20-proc. zmniejszenie
spastycznosci wg oceny pacjenta w NRS 0-10).

Leczenie dokanatowe

W przypadku bardzo nasilonej spastycznosci niere-
agujacej zadowalajgco na konwencjonalne lecze-
nie lub w przypadku zagrozenia nieakceptowal-
nymi dziataniami niepozadanymi nalezy rozwa-
zy¢ kwalifikacje pacjenta do leczenia baklofenem
podawanym dokanatowo (ITB, intrathecal baclo-

fen). Osigga sie woéwczas wysokie stezenie leku
w przestrzeni podpajeczyndéwkowej przy stezeniu
W 0s0czu nizszym niz w przypadku podania do-
ustnego. Umozliwia to skuteczne tagodzenie ob-
jawow niewielkimi dawkami leku. Wprawdzie ITB
nie zmniejsza niesprawnosci, ale dzieki obnizeniu
napiecia miesniowego i bélu umozliwia uzyskanie
poprawy funkcjonalnej oraz przyczynia sie do po-
prawy jakosci zycia chorych. Przed wszczepieniem
pompy nalezy wykonac prébe baklofenowa w celu
oceny skutecznosci leku podawanego dokanatowo
(25-100 ug) oraz okreslenia optymalnej dawki po-
czatkowej leku. Pompe wszczepia sie chirurgicznie
w powtoki brzuszne w znieczuleniu ogélnym. Ze
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wzgledu na ryzyko powaznych dziatan niepoza-
danych, nawet zagrazajacych zyciu, leczenie takie
powinno by¢ prowadzone przez specjalistow z od-
powiednim doswiadczeniem [2, 14-17].

Leczenie rozpoczyna sie od dawki 25 ug/dobe
i zwieksza jg w pierwszych 6 miesigcach do srednio
400-500 ug/dobe.

Spastycznos¢ ogniskowa

W przypadku spastycznosci ogniskowej obejmujacej
wybioérczo okreslone miesnie lub grupy miesniowe za-
sadne jest stosowanie miejscowe iniekcji preparatow
zawierajgcych toksyne botulinowa typu A (BoNT-A,
botulinum neurotoxin type A). Schemat iniekgcji oraz
dawki leku nalezy dostosowac indywidualnie do kaz-
dego pacjenta. Miejscowe podanie BoNT-A wywotuje
efekt obnizenia napiecia miesniowego utrzymujacy
sie do kilkunastu tygodni, ktory jest catkowicie odwra-
calny. Leczenie za pomocg BoNT-A moga prowadzic¢
wytacznie lekarze z odpowiednimi kwalifikacjami
i doswiadczeniem w ich stosowaniu [2, 11, 13-16].

Leczenie chirurgiczne

Zastosowanie procedur chirurgicznych (np. teno-
tomia, rizotomia tylna) jest mozliwe jako leczenie
paliatywne w ciezkiej spastycznosci w przypadku
braku czynnego ruchu w spastycznych konczynach
i w przypadku nieskutecznosci wszystkich powyzej
wymienionych metod terapeutycznych [13, 17].

REKOMENDACJA 1.

* Leczenie spastycznosci w stwardnieniu rozsianym po-
winno by¢ kompleksowe i obejmowac eliminacje czyn-
nikéw wywotujacych i nasilajacych objawy wzmozonego
napiecia miesniowego, fizjoterapie, terapie zajeciowa
oraz ortotyke. Sposob terapii powinien by¢ dostosowany
indywidualnie do aktualnego stanu klinicznego chorego.

* W przypadku spastycznosci uogdlnionej w przebiegu
stwardnienia rozsianego lekami pierwszego rzutu sa
baklofen i tyzanidyna, w terapii napadéw bolesnych
kurczéw miesniowych mozna zastosowac gabapentyne,
a w przypadku nieskutecznosci terapii doustnej pomoc-
ne moze by¢ zastosowanie preparatu zawierajgcego
kanabinoidy.

* W bardzo nasilonej spastycznosci uogoélnionej niereagu-
jacej na dostepne leczenie nieinwazyjne nalezy rozwazyc¢
leczenie baklofenem podawanym dokanatowo (tzw.
pompa baklofenowa).

* W spastycznosci ogniskowej w przebiegu stwardnienia
rozsianego wskazane jest podanie w spastyczne miesnie
preparatu toksyny botulinowej. Iniekcje powinien wyko-
nywac lekarz z odpowiednim doswiadczeniem.
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ATAKSJA | DRZENIE

Definicja i znaczenie kliniczne
Ataksja, czyli niezbornos¢ lub beztad, to zespét
objawéw zaburzen koordynacji ruchow konczyn,
tutowia i chodu. Moze by¢ wywotana przez dys-
funkcje mézdzku i jego potaczen lub uszkodzenie
wstepujgcych drég czuciowych — szczegdlnie drég
proprioceptywnych. Klinicznie przejawia sie zabu-
rzeniami koordynacji, dysmetrig i dysdiadochoki-
nezg konczyny/konczyn, tutowia i chodu. Prowadzi
ona do réznego stopnia niepetnosprawnosci — od
niewielkich zaburzen sprawnosci manualnej, do
ciezkich zaburzen uniemozliwiajacych samodzielny
chod lub nawet utrzymanie pozycji siedzacej [18].
Objawdéw ataksji doswiadcza okoto 80% chorych
na SM. Szczegdlnie czesto wystepuje u 0séb z prze-
wlekle postepujgcym przebiegiem choroby[19, 20].
Ataksji zwykle towarzyszy drzenie [21], wystepujace
gtéwnie wskutek uszkodzenia mézdzku i/lub wzgoé-
rza. Szacuje sie, ze drzenie wystepuje u 25-60% pa-
cjentow [22]. Moze ono dotyczy¢ konczyn, tutowia,
strun gtosowych i gtowy (titubacje). Zwykle jest to
drzenie zamiarowe i pozycyjne, chociaz czasami
wystepuje takze drzenie spoczynkowe i czerwien-
ne [23, 24]. Silne drzenie jest stosunkowo rzadkim
objawem w SM; wystepuje u 3% pacjentéw i wigze
sie z ciezkag niepetnosprawnoscia [25].

Ataksja w potgczeniu z drzeniem to jeden z ob-
jawoéw istotnie uposledzajgcych samodzielne co-
dzienne funkcjonowanie chorych na SM [20].

Ocena i podstawy diagnostyki
Jednym z najwazniejszych nastepstw ataksji i drze-
nia u chorych na SM jest ich negatywny wptyw na
codzienne zycie chorych, ktory jest czesto oceniany
na podstawie ankiet wypetnianych przez pacjentéw,
a dotyczacych zdolnosci wykonywania czynnosci zy-
cia codziennego — jedzenia, ubierania, chodu itp.
[22]. Ataksje zwykle ocenia lekarz w ramach standar-
dowego badania klinicznego, ale jej nasilenie moze
by¢ dodatkowo okreslane za pomocg 100-punkto-
wej Miedzynarodowej Skali Oceny Ataksji (ICARS,
International Cooperative Ataxia Rating Scale) [26].
W zaleznosci od podtypu drzenia wykorzystuje
sie kilka metod do oceny jego nasilenia i wptywu na
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Ataksja/drzenie

Ocena pacjenta
Czy ataksja/drzenie zaburza funkcjonowanie lub powoduje dyskomfort psychiczny?

Nie wymaga leczenia

Wymaga leczenia

Wdrozenie programu leczenia
Fizjoterapia/terapia zajeciowa
Ortotyka/zaopatrzenie ortopedyczne

Drzenie jest objawem dominujagcym

Propranolol

1 W

Brak skutecznosci/nietolerancja

I:T>|
~

Monoterapia lekami przeciwpadaczkowymi:
karbamazepina/gabapentyna/prymidon/topiramat

| Brak skutecznosci/nietolerancja |

| Leczenie skojarzone — propranolol i lek przeciwpadaczkowy |

| Brak skutecznosci/nietolerancja |

| Rozwazy¢ leczenie operacyjne (gteboka stymulacja wzgérza) |

Rycina 2. Algorytm postepowania w ataksji i drzeniu w przebiegu stwardnienia rozsianego

zycie pacjentdéw. Wiekszos¢ badaczy ocenia drze-
nie wytacznie na podstawie badania klinicznego
i prostych testéw czynnosciowych, na przyktad
proby palec—nos, picia wody z kubka, Testu 9. Kot-
kéw (ang. 9-Hole Peg Test), pisania i rysowania,
albo czesto uzywajg prostej skali, wedtug ktorej
klasyfikuje sie drzenie jako nieobecne, tagodne,
umiarkowane lub ciezkie. Wykorzystywana bywa
takze podskala drzenia skali stosowanej w cho-
robie Parkinsona (UPDRS, Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale) [22].

Obiektywne pomiary drzenia i ataksji sg moz-
liwe metodami neurofizjologicznymi wykorzystu-
jacymi akcelerometry, Swiatto spolaryzowane czy
technike analizy ilosciowej ruchu [22].

Zasady postepowania terapeutycznego
Celem terapii powinno by¢ ztagodzenie ataksji
i zmniejszenie lub zniesienie drzenia, w szczeg6l-

nosci jesli objawy te zakidcajg codzienne, istotne
spotecznie i zawodowo umiejetnosci, na przyktad
mycie, ubieranie, pisanie, komunikacje, czynnosci
domowe itd. Leczenie jest bardzo trudne i czesto
ma ograniczong skutecznos¢ (ryc. 2). Podstawg
terapii pozostajg postepowanie fizjoterapeutyczne
(kinezyterapia i fizykoterapia), terapia zajeciowa
oraz zaopatrzenie i pomoce ortopedyczne (obcia-
zajace, adaptacyjne, unieruchamiajace) [12, 27, 28]
(szersze informacje na ten temat pojawia sie
w przygotowywanym dokumencie ,Rehabilita-
cja w stwardnieniu rozsianym — zalecenia Sekgji
Neurorehabilitacji oraz Sekcji Stwardnienia Rozsia-
nego i Neuroimmunologii Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego").

Farmakoterapia ataksji i drzenia

Leczenie farmakologiczne jest czesto podej-
mowane i cho¢ nie ma znaczgcego wptywu na
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Leki stosowane w terapii drzenia u pacjentéw chorujacych na stwardnienie rozsiane (opracowano na podstawie

[20, 27])

Dawkowanie [mg/d.] | Najczestsze dziatania niepozadane

Bradykardia, zmeczenie, depresja, skurcz oskrzeli, zawroty i bdle gtowy,
dysfunkcje seksualne

Zmeczenie, zaburzenia funkgji watroby, zawroty gtowy, nudnosci,

hiponatremia, leukopenia, trombocytopenia

Propranolol 80-320
Karbamazepina 400-800
Gabapentyna 300-2700
Prymidon 62,5-250
widzenia
Topiramat 50-100

Zawroty gtowy, zmeczenie, ostabienie

Zmeczenie, hipotonia, zaburzenia funkcji watroby, zawroty gtowy, zaburzenia

Zmeczenie, zawroty gtowy, ataksja, zaburzenia mowy, zaburzenia czucia,

zaburzenia funkcji poznawczych, depresja, nudnosci, podwdjne widzenie

objawy ataksji, to moze ztagodzi¢ nasilenie drze-
nia. Niestety takze w przypadku drzenia bywa
mato skuteczne lub wigze sie z ucigzliwymi obja-
wami niepozadanymi (tab. 2) [20, 27].

Propranolol moze zmniejsza¢ nasilenie drzenia
i istotnie wptywa na poprawe funkcjonalng w pew-
nej grupie chorych [27, 29].

Leki przeciwpadaczkowe powinno sie rozwa-
zac jako leki zmniejszajgce drzenie w przebiegu
SM [27]. Pewne pozytywne efekty wykazywano
podczas stosowania karbamazepiny [30], gaba-
pentyny, prymidonu [31] czy topiramatu [32, 33].

U chorych na SM wiele objawéw neurologicznych
(w tym drzenie) moze ulegac nasileniu pod wptywem
stresu, dlatego warto podjg¢ prébe terapii drzenia
lekami o dziataniu uspokajajacym, takimi jak hydro-
ksyzyna, klonazepam czy buspiron [28, 34].

Leczenie operacyjne
W bardzo trudnych przypadkach ataksji i drzenia
mozliwe jest zastosowanie leczenia operacyjnego
— talamotomii stereotaktycznej. Poprawa funk-
cjonalna po zabiegu talamotomii jest zmienna,
a interwencja chirurgiczna moze sie wigzac z po-
wiktaniami neurologicznymi (m.in. niedowtad poto-
wiczy, dyzartria, afazja, depresja, drgawki, krwotok
srédmabzgowy). Dobre wyniki wstepne osiggano za
pomocy stereotaktycznejtalamotomii z zastosowa-
niem noza gamma, ale niezbedne sg dalsze badania
kliniczne z randomizacjg pozwalajace ocenic¢ sku-
tecznosd i bezpieczenstwo tej metody.

Poprawa funkcjonalna czesciej wystepuje po
zabiegu gfebokiej stymulacji moézgu i zabieg ten

jest lepiej tolerowany, ale efekt terapeutyczny moze
sie zmniejszac z uptywem czasu. Rodzaj interwencji
powinien indywidualnie wybiera¢ specjalistyczny
zespo6t neurochirurgéw [12, 16, 18, 20, 27, 35-37].

REKOMENDACIJA 2.

* Chorym na stwardnienie rozsiane, u ktérych wystepuje
drzenie lub ataksja, powinno sie zaleca¢ systematyczne
stosowanie fizjoterapii i terapii zajeciowej, dostosowa-
nych do aktualnego stanu klinicznego chorego.

*W leczeniu farmakologicznym drzenia w przebiegu
stwardnienia rozsianego nalezy rozwazy¢ terapie
propranololem, a w przypadku jego nieskutecznosci —
monoterapie lekami przeciwpadaczkowymi: karbama-
zeping, gabapentyna, prymidonem lub topiramatem.
W przypadku braku skutecznosci monoterapii mozna
zastosowac leczenie skojarzone — propranololem i le-
kiem przeciwpadaczkowym.

* W przypadku drzenia, ktére zaburza codzienne funkcjo-
nowanie, nie reaguje na leczenie farmakologiczne lub
gdy leczenie farmakologiczne przebiega z nasilonymi
dziataniami niepozadanymi, mozna rozwazy¢ leczenie
operacyjne (gteboka stymulacja wzgoérza).

ZMECZENIE

Definicja i znaczenie kliniczne

Zmeczenie jest definiowane jako subiektywne od-
czucie braku energii do rozpoczynania i podtrzy-
mywania dowolnej aktywnosci, pozostajace bez
zwigzku z depresja lub ostabieniem sity miesniowej
[38, 39]. Pojawia sie juz po niewielkiej aktywnosci
fizycznej czy umystowej i trwa dtuzej niz u oséb
zdrowych. Towarzyszy mu uczucie ,, wszechogar-
niajgcej niemocy”. Sen badz wypoczynek nie
obnizaja jego natezenia [40]. Charakterystyczng
cecha zmeczenia towarzyszacego SM jest istotny
i dtugotrwaty wptyw na jakosc¢ zycia oraz jego na-
silanie sie pod wptywem ciepta (objaw Uhthoffa)
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[38, 41]. Zmeczenie jest jednym z najczestszych
objawdéw SM. Szacuje sie, ze wystepuje u ponad
potowy chorych, a u 70-95% jest jednym z trzech
dominujgcych objawéw [42-44].

Ocena i podstawy diagnostyki

Podstawa rozpoznania zespotu zmeczenia sg wy-
wiad, badanie przedmiotowe i przesiewowe badania
laboratoryjne, a ponadto konieczne jest wykluczenie
depresji i dodatkowych przyczyn organicznych (np.
niedokrwistosci, choréb serca, nerek czy niedoczyn-
nosci tarczycy). W rozpoznaniu i ocenie zmeczenia
pomocne s rézne skale i kwestionariusze. Do naj-
czesciej stosowanych nalezg Skala Ciezkosci Zme-
czenia (FSS, Fatigue Severity Scale), zmodyfikowana
Skala Oddziatywania Zmeczenia (MFIS, Modified Fa-
tigue Impact Scale) [40] oraz skale samooceny, do
ktorych nalezg VAS i Skala Samooceny Zmeczenia
(BFI, Brief Fatigue Inventory) [40, 45].

Zasady postgpowania terapeutycznego

Leczenie zmeczenia jest mato skuteczne, a farma-
koterapia przynosi niewielkg poprawe. W meta-
analizach wielu badan klinicznych, w ktérych oce-
niano skutecznosc¢ réznych lekéw (takich jak m.in.
amantadyna, modafinil, karnityna, metylfenidat czy
pemolina), nie wykazano ich wyraznej skutecznos-
ci [46]. Obecnie najczesciej stosuje sie amantady-
ne i modafinil (ten ostatni lek nie jest dostepny
w Polsce). Pemolina i metylfenidat, ze wzgledu na

duzy potencjat uzalezniajacy, nie sg juz stosowane.
Zachecajgce wyniki zaobserwowano po zastosowa-
niu alfakalcidolu (analogu witaminy D) [47] oraz
famprydyny, wptywajacej na zmeczenie fizyczne
i koncentracje uwagi [48]. Zaden z tych lekéw nie
jest zarejestrowany w tym wskazaniu (tj. w zespo-
le zmeczenia wystepujagcym w SM). Sg one jednak
dos¢ szeroko stosowane zgodnie z opiniami eks-
pertéow. Dotychczas nie stwierdzono jednoznacznie
korzystnego wptywu kanabinoidéw na zmeczenie
w SM. Korzystne sg natomiast odpowiedni do moz-
liwosci danego pacjenta stopniowany program ¢wi-
czen fizycznych, terapia poznawczo-behawioralna
oraz trening oszczedzania energii [49]. Istotne sg
takze aktywnos¢ fizyczna, rehabilitacja, psychote-
rapia oraz unikanie czynnikdw mogacych nasila¢
zmeczenie, takich jak goraczka, lek, depresja, bdl,
zaburzenia snu, czy niektorych lekéw, na przyktad
opiatéw czy benzodiazepin (tab. 3, ryc. 3).

REKOMENDACIJA 3.

* W przypadku rozpoznaniu u chorego na stwardnienie
rozsiane zespotu zmeczenia nalezy zaleci¢ eliminacje/
/ograniczenie wptywu czynnikéw nasilajacych zmeczenie
oraz dostosowac postepowanie do aktualnego stanu
klinicznego pacjenta.

* W zespole zmeczenia w przebiegu stwardnienia rozsia-
nego powinny by¢ stosowane odpowiednia do potrzeb
chorego aktywnos¢ fizyczna, rehabilitacja oraz trening
oszczedzania energii.

* Leczenie farmakologiczne zespotu zmeczenia w prze-
biegu stwardnienia rozsianego rzadko przynosi zado-
walajacg poprawe, ale zaleca sie probe zastosowania
amantadyny, alfakalcidolu lub famprydyny.

Leki stosowane w leczeniu zmeczenia i ich najczestsze dziatania niepozadane

NajCZQStsze i niePOia- _
dane

Przed rozpoczeciem leczenia oraz po 1 i 3 ty-
godniach od jego rozpoczecia nalezy
wykonacd EKG i okresli¢ odstep QT w celu
zapobiegania wystapieniu torsade de pointes

Amantadyna 100-200 mg/dobe lub Bezsennos¢, koszmary nocne, lek,
100 mg rano i w pofudnie obrzek kostek, sinica marmurkowata,
hipotonia ortostatyczna, bdle
i zawroty gtowy
Modafinil 200-400 mg/dobe Béle i zawroty gtowy, niepokdj,
w 2 dawkach podniecenie, sktonnos¢ do agresji,
podzielonych — rano bezsennos¢, jadtowstret
i w potudnie
Famprydyna 20 mg/dobe w 2 dawkach Bezsennos¢, drgawki, niepokodj,
podzielonych bédle i zawroty gtowy, zaburzenia
réwnowagi
Alfakalcidol 1 ug/dobe Hiperfosfatemia i wzrost stezenia

wapnia we krwi (zwapnienia tkanek

miekkich)

EKG — elektrokardiografia

Nie zaleca sie stosowania u chorych

z przerostem lewej komory serca, choroba
niedokrwienng serca, zaburzeniami rytmu
serca i u chorych z psychozami

Nie zaleca sie stosowania u chorych z napadami
drgawkowymi w wywiadzie

Nalezy zachowac ostroznos¢ w przypadku
jednoczesnego stosowania lekow moczoped-
nych, glikozydéw naparstnicy i preparatéow
wapnia
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C

Zmeczenie

)

'

* kryteria DSM-IV

Réznicowanie z depresja:

* Skala Depresji Hamiltona (HAM-D)
* Inwentarz Depresji Becka (BDI)

y

Y

| Depresja |

| Bez depresji |

!

!

Leczenie depresji

Badania dodatkowe: laboratoryjne (morfologia,
mocznik, kreatynina, glukoza, TSH), EKG

Nieprawidtowe

Obiektywna ocena zmeczenia
(np. MFIS, FSS)

Leczenie choréb

wspottowarzyszacych
[
v Y
Eliminacja czynnikéw )
nasilajgcych zmeczenie leeElts
| [
y Y Y Y
Zwigzane ze stylem zycia: | |Lekii Farmakologiczne: Niefarmakologiczne:
« alkohol * benzodiazepiny * amantadyna « rehabilitacja
* przegrzanie * h'F’.O.te"SVJ”e . « famprydyna * psychoterapia
* lek * opioidy (w tym kodeina) | | « alfakalcidol « terapia behawioralna
* bol * prze_cn_/vbc’?lowe o * modafinil * trening oszczedzania
* zaburzenia snu OATIEEIRIE e el energii
miesniowe

Rycina 3. Algorytm postepowania w zespole zmeczenia u chorych na stwardnienie rozsiane; DSM-5 (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition) — Miedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Choréb i Proble-
mow Zdrowotnych, wydanie piate; HAM-D — Hamilton Depression Rating Scale; BDI — Beck Depression Inventory;
MFIS — Modified Fatigue Impact Scale; FSS — Fatigue Severity Scale; TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tar-

czycy; EKG — elektrokardiografia

NEUROGENNA DYSFUNKCJA
DOLNYCH DROG MOCZOWYCH

Definicja i znaczenie kliniczne

Neurogenna dysfunkcja dolnych drég moczowych
(tzw. pecherz neurogenny) obejmuje zaburzenia
czynnosci miesni pecherza moczowego i miesnia
zwieracza cewki moczowej.

Czestos¢ wystepowania zaburzen czynnosci
drég moczowych u chorych na SM wynosi od 5%
w poczatkowym okresie do ponad 90% po 10 la-
tach trwania choroby [50-52]. Obraz kliniczny za-
lezy od lokalizacji uszkodzenia [51, 53, 54]:

uszkodzenie mdézgu powyzej mostu zaburza
swiadoma kontrole nad czynnoscia pecherza,
niezmieniona pozostaje czynnos¢ odruchowa.
Wystepujg objawy nietrzymania moczu z nad-

aktywnoscig pecherza — pecherz opréznia sie
zbyt szybko i zbyt czesto, przy niewielkiej ob-
jetosci moczu;

uszkodzenie rdzenia kregowego miedzy mo-
stem a odcinkiem szyjnym rdzenia kregowego
powoduje nadaktywnos¢ pecherza moczowe-
go, z towarzyszacym nietrzymaniem moczu.
Obraz kliniczny jest podobny do obserwo-
wanego w przypadku uszkodzeniach mézgu
powyzej mostu z wyjatkiem tego, ze zwieracz
zewnetrzny moze sie paradoksalnie zamykac.
Jesdli wypieracz i zwieracz zewnetrzny pecherza
stang sie spastyczne w tym samym czasie, to
chory czuje potrzebe oddawania moczu, ale
oddaje tylko niewielka jego objetos¢ (dyssyner-
gia wypieraczowo-zwieraczowa pecherza);

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny
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* uszkodzenie korzeni nerwowych w odcinku
krzyzowym zaburza opréznianie pecherza mo-
czowego i prowadzi do nieodczuwania jego
wypetnienia. Pecherz jest wiotki, pozbawiony
czynnosci odruchowej. Chorzy sg narazeni na
zatrzymanie duzych objetosci moczu, co sprzy-
ja infekcjom i wtdrnemu uszkodzeniu nerek
w wyniku refluksu pecherzowo-moczowodo-
wego;

* w praktyce klinicznej najczesciej obserwuje sie
formy mieszane zaburzen funkcji pecherza.

Ocena i podstawy diagnostyki

Podstawa oceny funkcji dolnych drég moczowych

w diagnostyce ich zaburzen jest prowadzony przez

pacjenta dzienniczek mikcji. Zaleca sie konsultacje

urologa oraz badanie ultrasonograficzne (USG)
drég moczowych (koniecznie z oceng objetosci
moczu zalegajacej po mikcji [PVR, post void resi-
dual urine]). Dopuszczalne PVR u dorostych wy-
nosi ponizej 100 ml lub mniej niz 25% wyjsciowej
pojemnosci pecherza. Do ustalenia wtasciwego
rozpoznania i terapii niezbedne bywa réwniez ba-
danie urodynamiczne. Postepowanie w neurogen-
nej dysfunkcji dolnych dr6g moczowych obejmuje

(wg [12, 52, 55-57]):

* badanie ogdlne moczu: gdy obecne sg obja-
wy dyzuryczne lub w przypadku pogorszenia
stanu neurologicznego (wykluczenie pseudo-
rzutu);

* posiew moczu w przypadku infekcji;

e ocene PVR — nie rzadziej niz co 12 miesiecy
lub w przypadku zmiany obrazu klinicznego
(wazne sg wtasciwe nawodnienie pacjenta
przed badaniem, ocena USG lub pomiar po
zacewnikowaniu);

* oznaczenie stezenia kreatyniny i wspotczynnika
filtracji ktebuszkowej (GFR, glomerular filtra-
tion rate) w surowicy;

* kontrolne badanie urodynamiczne (tylko
w przypadku pogarszania sie funkcji nerek lub
nieskutecznosci stosowanej terapii);

* w przypadku podejrzenia uszkodzenia nerek:
scyntygrafia nerek, cystografia, urografia;

* konsultacje urologicznag, jesli wystepuja wska-
zania kliniczne.

Zasady postepowania terapeutycznego
Postepowanie w zaburzeniach gromadzeniu moczu
(wg [12, 52, 57, 58])
Najczesciej obserwuje sie nadreaktywnos¢ wy-
pieracza. Dziatania terapeutyczne zmierzajg do
zahamowania nadmiernej czynnosci skurczowej
pecherza oraz do wzmocnienia mechanizmoéw za-
mykajacych cewke moczowa (zwiekszenie oporu
podpecherzowego).

Metody niefarmakologiczne obejmuja:

* planowane czeste przyjmowanie ptynéw w ma-
tych ilosciach;

* ograniczenie spozywania ptynow, zaleznie od
sytuacji (np. przed wyjsciem z domu);

* postepowanie fizjoterapeutyczne (¢wiczenia
miesni dna miednicy matej, elektrostymulacja);

* wktadki absorpcyjne.

Postepowanie farmakologiczne (tab. 4) obej-
muje stosowanie ponizszych lekéw (wg 57, 59-62]:
* cholinolitycznych: skopolaminy, solifenacyny,

darifenacyny;

* spazmolitycznych: oksybutyniny;

* alfa-adrenomimetycznych: pseudoefedryny,
midodryny, duloksetyny;

* mirabegronu;

* trojpierscieniowych lekdw przeciwdepresyj-
nych: amitryptyliny, doksepiny;

* fezoterodyny;

* desmopresyny (DDAVP, 7-deamino-8-D-argini-
ne vasopressin) (w celu ograniczenia nocnego
oddawania moczu);

* podawanych dopecherzowo — BoNT-A
wstrzykiwanej podsluzéwkowo w sciane pe-
cherza w dawkach 100, 200i 300 jm. Skutecz-
nos¢ takiej terapii wynosi ponad 60%. Jedno
podanie tagodzi objawy na okoto 9 miesiecy.

Postgpowanie w zaburzeniach oprézniania pgcherza
(przy PVR > 100 ml)

Istotq terapii zaburzonego oprézniania pecherza

jest utatwienie oddawania moczu przez zmniej-

szenie oporu cewkowego. W postepowaniu nie-

farmakologicznym stosuje sie [55, 57, 631]:

* cewnikowanie (przerywane samocewnikowa-
nie, zatozenie cewnika na state, cewnikowanie
nadtonowe);

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny
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* leczenie operacyjne przeznaczone dla pacjen-
tow w zaawansowanych stadiach choroby, nie-
rokujacych poprawy czynnosciowej: przecie-
cie zwieracza zewnetrznego cewki moczowej,
przeciecie nerwu sromowego.
Samocewnikowanie jest postepowaniem z wy-

boru, gdy PVR przekracza 100 ml. W zaleznosci od

potrzeb wykonuje sie je 3-6 razy/dobe (co 3-6 h).

Nie mozna dopusci¢ do przekroczenia objetosci

pecherza powyzej 400 ml. Dostepne sa refundowa-

ne jednorazowe zestawy do samocewnikowania.

Optymalny rozmiar cewnika to 12-14 F.
Zatozenie cewnika przezcewkowego na sta-

te (np. cewnika Foleya) powinno by¢ stosowane
krotkoterminowo. Metoda ta nie jest leczeniem
zwyboru i takie leczenie nie powinno trwac dtuzej
niz 3 miesigce, gdyz moze by¢ istotng przyczyng
infekcji drég moczowych, obejmujacych cewke
moczowa, pecherz moczowy i nerki.

Cewniki zewnetrzne umozliwiajg skuteczna kon-
trole trzymania moczu. Ich dtugotrwate uzywanie nie
zwieksza ryzyka infekcji, jednak konieczne jest za-
chowanie higieny i leczenie pecherza nadaktywnego.

Cewnik nadtonowy jest alternatywa dla dtugo-
terminowego stosowania cewnika wewnetrznego,
powinien by¢ zmieniany regularnie raz w miesigcu.

W leczeniu farmakologicznym (tab. 5) stosuje
sie nastepujgce grupy lekéw (wg [12, 52, 57]):

e leki alfa-adrenolityczne: prazosyne, doksazo-
syne, tetrazosyne, afluozosyne, tamsulozyne;

* inhibitory esterazy acetylocholinowej: neosty-
gmine, pirydostygmine;

* lekizmniejszajace opér cewkowy (leki obnizaja-
ce napiecie miesniowe): baklofen, tyzanidyne,
diazepam;

* BoNT-A podawang do miesnia zwieracza ze-
wnetrznego cewki. Lek jest stosowany jako
leczenie drugiej linii [62, 64-66].

Postepowanie w zaburzeniach mieszanych
— dyssynergia zwieraczowo-wypieraczowa
(przy PVR > 200 ml) (wg [52, 57])

Dziatania lecznicze zmierzaja do zmniejszenia nad-
miernej czynnosci skurczowej pecherza oraz do
utatwienia odptywu moczu (zmniejszenia oporu
podpecherzowego).

Tabela 5.

Farmakoterapia zaburzen oprézniania pecherza moczowego

Dziatania niepozgdane

Dawkowanie

Mechanizm dziatania

Lek

Hipotonia, sennos$¢, zawroty gtowy, nieostre  Pierwsze dawki mogg znacznie obnizac RR,

widzenie, tachykardia, dusznos¢, kaszel,
nudnosci, suchos$¢ w jamie ustnej

1-8 mg/dobe

Selektywny, konkurencyjny

a,-adrenolityk

Doksazosyna

objawy ortostatyczne, ostroznie taczy¢

z inhibitorami PDE-5

1-15 mg p.o. w dawkach podzielonych

Prazosyna

1-5 mg/dobe p.o.

Tetrazosyna

10 mg/dobe p.o.

Afluzosyna

0,4 mg/dobe p.o.

Tamsulozyna

Ostroznie stosowac¢ w: astmie, COPD, zaburze-

niach rytmu serca i przewodzenia

Objawy muskarynowe: nudnosci, wymioty,

Odwracalny inhibitor esterazy ace- 4-6 mg/dobe i.m., i.v., s.c.

Neostygmina

slinotok, biegunka, bole brzucha, zaburzenia

akomodacji, tzawienie

30-180 mg/dobe p.o. w dawkach

podzielonych

tylocholinowej (inaktywujacej ACh)

Pirydostygmina

Ostroznie u chorych na padaczke

Niepokoj psychoruchowy, stany psychotyczne,

napady drgawkowe, zawroty gtowy

10-75 mg p.o. w dawkach podzielo-

nych

Agonista receptorow GABA-B

Baklofen

Uwaga na spadki RR na poczatku terapii,
w przypadku nagtego odstawienia leku

Sucho$¢ w jamie ustnej, bradykardia,
sennos¢, zawroty gtowy, ostabienie sity

miesniowej, nudnosci

4-24 mg/dobe p.o. w dawkach

podzielonych

Agonista receptora
a,-adrenergicznego

Tyzanidyna

mozliwe niekontrolowane wzrosty RR

Ryzyko uzaleznienia

niewyrazna mowa, podwadjne widzenie,

Splatanie, sennos¢, zawroty gtowy,
ostabienie sity miesniowej, dusznosé

2-30 mg/dobe p.o. w dawkach

podzielonych
podskornie; COPD (chronic obstructive pulmonary disease) — przewlekta obturacyjna choroba ptuc; GABA (gamma aminobutyric acid) — kwas gammaaminomastowy

GABA-A i kanaty chlorkowe

Kompleks receptorowy —
cisnienie tetnicze; PDE-5 (phosphodiesterase 5) — fosfodiesteraza typu 5; p.o. (per os) — doustnie; ACh — acetylocholina; i.m. (intramuscular) — domiesniowo; i.v. (intravenous) — dozylnie;

Diazepam
s.c. (subcutaneous)

RR
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W postepowaniu niefarmakologicznym stosuje
sie cewnikowanie (poczatkowo samocewnikowanie,
nastepnie cewnik na state) — jak opisano powyzej.

W ramach farmakoterapii stosuje sie:

* leki cholinolityczne;

* leki zmniejszajace opor cewkowy (leki zmniej-
szajgce napiecie miesniowe);

* BoNT podawang dopecherzowo.

Nalezy pamieta¢, ze w przypadkach zabu-
rzen oprozniania pecherza zwiekszenie cisnienia
przez podawanie lekéw cholinomimetycznych
(betanechol, karbachol, ubretid, metoklopramid,
distygmina, debridat) jest nieskuteczne, a sto-
sowanie proby Valsalvy — wrecz niebezpieczne,
gdyz moze prowadzi¢ do uszkodzenia nerek. Ma-
newr Credego, czyli ucisk wypetnionego pecherza
z zewnatrz w celu wywotania mikgcji, nie jest wska-
zany — nie wywotuje catkowitego oproéznienia
pecherza i moze prowadzi¢ do powstawania re-
fluksow pecherzowo-moczowodowych z powodu
patologicznie wysokich cisnien mikcyjnych.

Stymulacja zewnetrzna (ang. triggered voiding
reflex), polegajaca na opukiwaniu okolicy nadto-
nowej, drapaniu po udzie lub podraznieniu okolicy
odbytu w celu sprowokowania skurczu wypiera-
cza, nie powinna by¢ rutynowo zalecana. Powo-
duje odruchowy skurcz wypieracza oraz zwieracza
(dyssynergie), co prowadzi do powstania bardzo
wysokich cisnien mikcyjnych i zwieksza zaleganie
moczu. Wyjatkowo moze by¢ zalecana po wczes-
niejszym badaniu urodynamicznym.

REKOMENDACIJA 4.

* W przypadku zaburzen funkgji dolnych drég moczowych
w przebiegu stwardnienia rozsianego nalezy stosowac
niefarmakologiczne i farmakologiczne metody terapii.

* Chorym na stwardnienie rozsiane nalezy zaleca¢ prowa-
dzenia dzienniczka mikcji.

* Postepowanie przy diagnozowaniu i leczeniu zaburzen
funkcji dolnych drég moczowych w przebiegu stward-
nienia rozsianego powinno by¢ dostosowane do stanu
klinicznego pacjenta. Ponadto wskazane sa okresowe
badania funkcji uktadu moczowego — badania bioche-
miczne, USG jamy brzusznej z oceng objetosci moczu
zalegajacego po mikgcji (PVR, post void residual urine).

* U chorych na stwardnienie rozsiane ocene PVR nalezy
wykonywa¢ nie rzadziej niz co 12 miesiecy lub w przy-
padku wystapienia nowych objawow dysfunkgji dolnych
drég moczowych. Jesli PVR przekracza 100-150 ml, to
chorzy wymagaja pilnie:

— badania urodynamicznego, jesli nie wykonano go
wczesniej;

]
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— farmakoterapii doustnej/'samocewnikowania;

— podania toksyny botulinowej — w przypadku niesku-
tecznosci farmakoterapii doustnej;

— zatozenia cewnika nadtonowego — w przypadku
nieskutecznosci farmakoterapii doustnej oraz braku
mozliwosci samocewnikowania.

NEUROGENNE ZABURZENIA CZYNNOSCI JELITA GRUBEGO

Definicja i znaczenie funkcjonalne

Neurogenne zaburzenia czynnosci jelita grubego
u chorych na SM obejmuja zaparcia, nagta koniecz-
nos¢ oddania i nietrzymanie stolca. Zaburzenia
czynnosci jelita grubego stwierdza sie u 39-73%
chorych na SM. Ich czestos¢ zalezy od zaawanso-
wania i czasu trwania choroby. Istotnie obnizajg
jakos¢ zycia [67-69]. Do zapar¢ prowadza uszko-
dzenie wtékien przywspodtczulnych S2-5S4 z nie-
doczulicg okolicy odbytu i odbytnicy, dyssynergia
miesni dna miednicy, ostabienie miesni scian brzu-
cha, uposledzony odbytniczo-odbytowy odruch
hamowania (RAIR, rectoanal inhibitory reflex).
Zaburzenia te moga by¢ nasilane przez niewtas-
ciwg diete (np. zbyt mata ilos¢ btonnika), niedo-
stateczne nawodnienie, czynniki behawioralne
oraz niektore leki, na przyktad cholinolityczne,
niektdre przeciwdepresyjne i stosowane w terapii
spastycznosci.

Mechanizmy odpowiedzialne za nietrzymanie
stolca to: uposledzony RAIR, ostabienie miesnia
zwieracza odbytu, brak swiadomej kontroli nad
defekacjg (wystepujgce w przypadku uszkodzenia
ptatéw czotowych), niedoczulica okolicy odbytu,
brak neurogennej kontroli nad perystaltyka jeli-
ta grubego (w przypadku uszkodzenia wtékien
wspotczulnych Th5-L2), zaburzona podatnosé
odbytnicy na rozcigganie [69-72].

Ocena i podstawy diagnostyki

W celu wstepnej oceny klinicznej zaburzen odda-
wania stolca wskazane jest zalecenie pacjentowi
prowadzenia przez co najmniej 14 dni dzienniczka
dokumentujacego zaburzenia czynnosci jelita gru-
bego. Wszystkich pacjentéw powinno sie zbada¢
per rectum i w czasie przedmiotowego badania
neurologicznego oceni¢ u nich czucie w okolicy
krocza i odbytu. Nalezy wykluczy¢ inne przyczyny
dysfunkcji jelita grubego (konsultacja gastroente-
rologiczna) [69, 71].

www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny
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Farmakoterapia neurogennych zaburzen czynnosci jelita grubego

Laktuloza Substancja osmotycznie czynna, 15 mg/dobe p.o. Bole brzucha, nagtfa Ulega fermentacji w jeli-
zwiekszenie ilosci ptynéw (667 mg/ml) potrzeba oddania stolca,  tach, znaczne obnizenie
w Swietle jelita zaburzenia elektrolitowe,  pH, wzrost objetosci
odwodnienie tresci okreznicy, ostroznie
przy nietolerancji laktozy
Makrogol 10 g/dobe rano Glikole polietylenowe,
PEG, postepowanie uzu-
petniajace do wtasciwej
diety
Bisakodyl Bezposrednie draznienie $luzéwki 10 mg/dobe p.r. Odwodnienie, zaburzenia Nie powinno sie stosowac
i pobudzenie zakonczen nerwo- lub p.o. elektrolitowe, zawroty w terapii przewlektej
wych splotow podsluzéwkowych gtowy, omdlenia, bdle
i miesniowych, na zasadzie osmozy brzucha, biegunka
zwieksza ilos¢ ptynéw w jelitach
Loperamid Antagonista receptoréw opioido- 4 mg/dobe p.o. Bdle i zawroty gtowy, Nie podawac w ostrych
wych w jelitach, uwalniajgc ACh suchos$¢ w jamie ustnej, zapaleniach jelit: rzeko-
i PGE, zimniejsza perystaltyke, zaparcia, bezsennos¢, mobtoniastym i w rzucie
zwieksza resorpcje wody, zwieksza zwezenie zrenic, wzdecia  choroby Crohna
spoczynkowe napiecie zwieracza
odbytu
Prukalopryd Wysoce selektywny antagonista 2 mg/dobe p.o. Bdle gtowy, nudnosci, Nie podawac w ostrych

receptora 5-HT,, pobudza
perystaltyke

biegunka, bdle brzucha zapaleniach jelit: rzeko-
mobtoniastym i w rzucie
choroby Crohna, zareje-

strowany jedynie u kobiet

p.o. (per os) — doustnie; PEG (percutaneous endoscopic gastrostomy) — przezskorna gastrostomia endoskopowa; p.r. (per rectum)
— doodbytniczo; ACh — acetylocholina; PGE — prostaglandyna

Zasady postepowania terapeutycznego .
Zaparcia (wg [12, 56, 57, 69, 71, 73]):

zaleci¢ modyfikacje zachowan dietetycznych:
zmniejszenie konsumpcji kofeiny, alkoholu,

e zapobieganie zaparciom poprzez modyfikacje

diety (zwiekszenie zawartosci bfonnika w die-
cie do 20-30 g/d.);

produktéow stodzonych sorbitolem;
farmakoterapia — loperamid.
Zasady farmakoterapii podsumowano w tabeli 6.

* zapewnienie odpowiedniego nawodnienia
(=1,51/d.);
e terapia behawioralna: state pory positkow,

REKOMENDACIJA 5.

* W przypadku zaburzen oddawania stolca w przebiegu

terapie typu biofeedback ukierunkowane na stwardnienia rozsianego konieczne jest wykluczenie

¢ elit b . innych przyczyn dysfunkgji jelita grubego.

czynnosc jelita grubego, * Pacjentom nalezy zaleca¢ prowadzenie dzienniczka
kontroli oddawania stolca, ponadto zaleca sie terapie
niefarmakologiczne oraz kontrolowane leczenie farma-
kologiczne (przewlekte stosowanie moze prowadzi¢ do
utrwalenia zaburzen perystaltyki i koniecznosci nawyko-

wego przyjmowania lekéw).

* stosowanie lewatyw;
* unikanie lekbw mogacych nasila¢ zaparcia;
* metody farmakologiczne: leki przeczyszczaja-

ce: bisacodyl, laktuloza lub glikol polietyleno-

wy, prukaloprid — w przypadku nieskutecznos-
ZABURZENIA SEKSUALNE

Definicja i znaczenie kliniczne

Zaburzenia seksualne u chorych na SM dotycza
okoto 75% mezczyzn i okoto 50% kobiet [55, 74—
-76]. Obejmuja one wszystkie rodzaje zaburzen

ci lekédw przeczyszczajacych.

Nietrzymanie stolca (wg [57, 69]):
* rozwazyc¢ odstawienie lekéw wptywajacych na
zmniejszenie konsystencji stolca, na przyktad

takich jak metformina, statyny; seksualnych.
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Wsréd zaburzen czynnosci ptciowych u mez-
czyzn wyrdznia sie zaburzenia wzwodu, zaburze-
nia wytrysku i niemoznos$¢ osiggania orgazmu.
Najczesciej wystepujg zaburzenia erekcji (az do
100%) [77, 78].

U kobiet najczestszymi zaburzeniami seksu-
alnymi sg zaburzenia pozadania, zaburzenia or-
gazmu, bolesne wspotzycie (w wyniku zaburzen
czucia lub nieprawidtowego nawilzenia $cian
pochwy), zaburzenia czucia (bolesne parestezje,
zniesione czucie) oraz dysfunkcje bedace wynikiem
zaburzen hormonalnych [77, 78].

Ocena i podstawy diagnostyki

Podstawami diagnostyki sa doktadnie zebrany

wywiad i badanie neurologiczne. Postepowanie

diagnostyczne obejmuje (wg [55, 75]):

* identyfikacje dodatkowych czynnikow moga-
cych powodowa¢ zaburzenia seksualne, na
przyktad choréb ogdlnoustrojowych, stoso-
wanych lekéw;

* konsultacje specjalistéw z innych dziedzin
(ginekolog, urolog, endokrynolog, internista,
chirurg naczyniowy, itd.) w celu wykluczenia
przyczyny organicznej (niezwigzanej z uktadem
nerwowym) mogacej prowadzi¢ do wystapie-
nia zaburzen seksualnych;

* wskazane jest zasiegniecie opinii psychiatry,
psychologa i seksuologa.

Zasady postepowania terapeutycznego

Postepowanie terapeutyczne obejmuje dziatania

niefarmakologiczne i farmakoterapie (wg [12,

56, 571).

Postepowanie niefarmakologiczne:

* usuniecie przyczyn mogacych nasila¢ dysfunk-
cje seksualne, takich jak meczliwos¢, depresja,
spastycznos¢, bél, suchosé pochwy, zaburzenia
czynnosci pecherza moczowego i zaburzenia
oddawania stolca;

* unikanie lekdw mogacych nasila¢ zaburzenia
seksualne (np. beta-adrenolityki, czes¢ lekow
przeciwdepresyjnych);

* psychoterapia, terapia wspierajgca — zaréwno
dla pacjenta, jak i jego partnera/partnerki.

]
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Postepowanie farmakologiczne:

* leczenie zaburzen erekcji: selektywne inhibi-
tory fosfodiesterazy typu 5 (PDE-5, phospho-
diesterase 5): sildenafil, wardenafil, awanafil
i tadalafil, apomorfina przyjmowana podjezy-
kowo — w przypadkach nietolerancji lub nie-
skutecznosci inhibitoréw PDE-5; alprostadil
podawany docewkowo;

* farmakoterapia u kobiet: preparaty estrogenowe.
Zasady farmakoterapii zaburzen seksualnych

podsumowano w tabeli 7.

REKOMENDACIJA 6.

* W przypadku wystgpienia zaburzen seksualnych u cho-
rych na stwardnienie rozsiane wskazane sg diagnostyka
i konsultacje specjalistyczne stuzace wykluczeniu innych
przyczyn zaburzen seksualnych.

* U chorych na stwardnienie rozsiane nalezy okresli¢
i modyfikowac czynniki nasilajgce zaburzenia seksualne,
a leczenie powinno obejmowac rézne formy terapii (psy-
choterapie, terapie behawioralng, terapie wspierajacq
dla par, farmakoterapie).

BOL
Definicja i znaczenie kliniczne
Bol, wedtug Miedzynarodowego Towarzystwa
Badania Bo6lu (IASP, International Association for
the Study of Pain), jest subiektywnie przykrym i ne-
gatywnym wrazeniem zmystowym i emocjonalnym
powstajacym pod wptywem bodzcéw uszkadzajg-
cych tkanke lub zagrazajacych jej uszkodzeniem [79].
Czestosc¢ wystepowania bolu w SM szacuje sie
na 29-86% [79-81]. Za czynniki wptywajgce na
wystepowanie bélu u chorych na SM uznano dtugi
czas trwania choroby, starszy wiek, wiekszg nie-
petnosprawnos¢ i postepujacy przebieg choroby
[82]. W zaproponowanej przez O'Connora i wsp.
w 2008 roku [79] klasyfikacji, bdl podzielono we-
dtug patomechanizmu i podatnosci na leczenie
i wyrézniono bél neuropatyczny (osrodkowy), no-
cyceptywny (receptorowy), mieszany (ztozony),
jatrogenny (zwigzany z leczeniem) i psychogenny
(funkcjonalny).

Ocena i podstawy diagnostyki
Do oceny bélu najczesciej wykorzystuje sie VAS lub
NRS. Dostepne sg réwniez specjalne kwestionariu-
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Farmakoterapia zaburzen erekcji

Lek Mechaniz Dawka Dziatania Efektywny czas | Poczatek dziatania
dziatania jednorazowa niepozadane dziatania

Sildenafil Inhibitor PDE-5, 25-100 mg p.o. Bdle i zawroty gfowy, Do 6-8 h 30 min
Wardenafil zwigkszenie stezenia  1g_q mg p.o. zaczerwienienie twarzy, pg 24 h 30/ min
i NO i wzrost uwal- widzenie na niebiesko, .
Tadalafil et 5-20 mg p.o. drgawki, omdlenie, tza- Do 30 h 30 min
Awanafil cGMP, rozkurcz 100-200 mg p.o. WO s_wmtiowstrlet, Do 6 h 15-20 min
L, . jaskra, nie stosowac
miesni gtadkich . .
X I z nitratami
w ciatach jamistych
Alprostadyl Analog PGE, Jedna dawka na 24 h, Béle i zawroty gtowy, Do2h 5-30 min
(prostaglandyna) poczatkowo 300 ug, omdlenia, niedocisnie-
potem 200 ug nie, pieczenie
Lek podawany i obrzek pracia,
docewkowo nasilony wzwod
Apomorfina Agonista D1 i D2 2-4 mg s./. W przypadku niesku- Do 6 h 20 min

tecznosci inhibitorow
PDE-5

PDE-5 (phosphodiesterase 5) — fosfodiesteraza typu 5; NO (nitroc oxide) — tlenek azotu; cGMP (cyclic guanosine monophosphate)

— cykliczny guanozynomonofosforan; p.o. (per os) — doustnie; PGE, — prostaglandyna 1; s.l. (sub linguam) — podjezykowo

sze lub skale wielowymiarowe stuzgce réwnoczes-
nie do oceny stopnia nasilenia bélu oraz wptywu
bélu przewlektego na rézne aspekty funkcjono-
wania chorego, aktywnos¢ fizyczng, samopoczu-
cie i jakos$¢ zycia zalezng od stanu zdrowia. Sg to
skale bardziej ztozone, a ich wypetnienie wymaga
znacznie wiecej czasu, dlatego s stosowane u wy-
branych pacjentéow [80, 81].

Zasady postgpowania terapeutycznego

Bal neuropatyczny (osrodkowy)

Do bolu pochodzenia osrodkowego zaliczane
sg bolesne dyzestezje konczyn, neuralgia ner-
wu tréjdzielnego i objaw Lhermitte'a. Klasyfika-
cje, mechanizm powstawania bdlu oraz metody
postepowania w tym typie bélu podsumowano
w tabeli 8. W przypadku lekoopornosci leczenie
bolu neuropatycznego wymaga wsparcia techni-
kami inwazyjnymi [80-82]. Wykonuje sie blokady
uktadu wspotczulnego i neurodestrukcyjne zabiegi
neurochirurgiczne, na przyktad DREZotomig, czyli
zniszczenie bocznej czesci strefy wejsciowej korze-
ni grzbietowych [81, 83].

W leczeniu neuralgii tréjdzielnej najskutecz-
niejsze sg leki przeciwpadaczkowe, zwtaszcza
karbamazepina — i od niej nalezy rozpocza¢ lecze-
nie. W przypadku ztej tolerancji lub braku poprawy
po karbamazepinie zaleca sie inne leki przeciwpa-

daczkowe: okskarbazepine, gabapentyne, prega-
baline i lamotrygine [84, 85]. Pewnga skutecznosciag
cechuje sie réwniez baklofen, a takze klonazepam,
chociaz ze wzgledu na jego przynaleznos¢ do grupy
benzodiazepin nie jest zalecany w przewlektej te-
rapii. W przypadkach opornych na farmakoterapie
zalecana jest termolezja zwoju Gassera lub odbar-
czajace leczenie chirurgiczne w przypadku potwier-
dzonego konfliktu naczyniowo-nerwowego [86, 82].
U chorych z dokuczliwym objawem Lhermitte’a za-
leca sie gabapentyne i karbamazepine [87].

Bol nocyceptywny

Bole nocyceptywne (receptorowe) sg posrednio
zwigzane z SM. Wynikajg przede wszystkim ze spa-
stycznosci oraz zmian w uktadzie miesniowo-szkie-
letowym, wtérnych do ostabienia miesnii unieru-
chomienia [79, 88]. W leczeniu farmakologicznym
bélu miesniowo-szkieletowego wykorzystuje sie
paracetamol, niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ) stosowane ogélnoustrojowo i miejscowo,
opioidy oraz miorelaksanty [79, 85]. Sposréd me-
tod niefarmakologicznych istotne sg edukacja
pacjentéw, utrzymanie mozliwie jak najwiekszej
aktywnosci ruchowej, terapia manualna i fizykote-
rapia (m.in. laseroterapia, przezskérna elektryczna
stymulacja nerwow [TENS, transcutaneus electrical
nerve stimulation]) oraz techniki psychologiczne
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B6l neuropatyczny — mechanizm powstawania i metody

Staty bdl konczyn Bél z deaferentacji pochodzenia wzgé-
(bolesne dyzestezje) rzowego lub korowego spowodowany
(12-28%) uszkodzeniem szlakéw rdzeniowo-

-wzgo6rzowo-korowych

Neuralgia tréjdzielna Wytadowania ektopowe generowane

(3-5%) przez wewnatrzaksonalng demielinizacje
(ucisk) w obrebie pierwotnych wtédkien
aferentnych nerwu tréjdzielnego

Objaw Lhermitte’a Wytadowania ektopowe generowane

widkien aferentnych rdzenia kregowego

i akupunktura [89, 90]. Doktadne oméwienie metod
fizykoterapii bedzie dostepne w przygotowywanym
dokumencie ,,Rehabilitacja w stwardnieniu rozsia-
nym — zalecenia Sekcji Neurorehabilitacji oraz Sekcji
Stwardnienia Rozsianego i Neuroimmunologii Pol-
skiego Towarzystwa Neurologicznego”. Bole glowy
(migrenaibdle napieciowe) podlegajg standardowe-
mu leczeniu [91, 92]. W leczeniu bdlu towarzyszace-
go pozagatkowemu zapaleniu nerwu wzrokowego
stosuje sie glikokortykosteroidy (lekiem z wyboru jest
metyloprednizolon podawany we wlewach dozylnych
w dawce 1 g/d., przez 3-5 dni) [93]. Klasyfikacje, me-
chanizm powstawania bo6lu oraz metody postepowa-
nia w tym typie bolu podsumowano w tabeli 9.

Bol mieszany
Do bélu mieszanego (o ztozonym charakterze) zali-
cza sie bolesne skurcze toniczne i bél towarzyszacy

spastycznosci [79].

leczenia (opracowano na podstawie [86, 88])

Rodzaj bélu/wystepo- | Mechanizm powstawania Leczenie
wanie (%)

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne:

¢ amitryptylina 10-400 mg/dobe

* nortryptylina 75-150 mg/dobe

Leki przeciwpadaczkowe:

* gabapentyna 300-3600 mg/dobe

* pregabalina 75-600 mg/dobe

¢ lamotrygina 50-400 mg/dobe

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny:
* duloksetyna 60-120 mg/dobe

* wenlafaksyna 75-150 mg/dobe

Tramadol (25-200 mg/d), kanabinoidy, opioidy
Leki pierwszego rzutu (przeciwpadaczkowe):

* karbamazepina 100-1200 mg/dobe
 okskarbazepina 300-3600 mg/dobe

Leki drugiego rzutu:

¢ gabapentyna 300-3600 mg/dobe

* baklofen 10-50 mg/dobe

¢ lamotrygina 50-400 mg/dobe

* pregabalina 75-600 mg/dobe

Leczenie niefarmakologiczne:

* dekompresja mikronaczyniowa

* przezskérna rizotomia zwoju Gassera

* radiochirurgia stereotaktyczna za pomocg noza gamma

Leki przeciwpadaczkowe:

(15-25%) przez demielinizacje w obrebie pierwotnych gabapentyna 300-3600 mg/dobe

* karbamazepina 100-1200 mg/dobe

Bolesny skurcz toniczny jest specyficzny dla SM.
Moze wystepowac jedno- lub obustronnie; zazwy-
czaj jest to bezwolny skurcz migsni, ktéry trwa mniej
niz 2 minuty. Czesciej wystepuje u pacjentéow z po-
stepujacym SM, koreluje z wiekiem, czasem trwa-
nia choroby, narastajacg w czasie trwania choroby
niepetnosprawnoscig [79, 94]. Bolesne napady to-
niczne mozna zmniejszy¢ po zastosowaniu lekéw
przeciwpadaczkowych, w tym karbamazepiny, feny-
toiny i gabapentyny, a takze dozylnych wlewéw lido-
kainy. Niektérzy autorzy sugerujg, ze w przypadku
tych dolegliwosci przydatne moga by¢ kanabinoidy,
ktére mogg oddziatywaé zaréwno na komponent
neuropatyczny, jak i nocyceptywny [94, 95].

Bol towarzyszacy spastycznosci wigze sie z za-
burzeniami proceséw hamowania na poziomie
rdzenia kregowego. Dotyczy 50-60% chorych na
SM [94]. W jego leczeniu stosuje sie baklofen po-
dawany doustnie. W przypadkach opornych na
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wy — mechanizm powstawani

Rodzaj bolu/czestosc
wystepowania (%)

Bol miesniowo-szkieletowy
spowodowany zaburzeniami
postawy (10-20%)

ruchowych

Bl dolnego odcinka
kregostupa (10-16%)

Migrena (34%)
Napieciowy bdl gtowy (21%)
przyczyn dolegliwosci

Bol w zapaleniu nerwu
wzrokowego (20%)

OUN — osrodkowy uktad nerwowy

Tabela 10.

Bo6l o ztozonym charakterze — mechanizm powstawania i metody leczenia (opracowano na podstawie [81, 86])

Rodzaj bélu/czgstosé
wystepowania (%)

Bolesny skurcz toniczny (6-11%)

Bdl towarzyszacy spastycznosci
(50-60%)

leczenie drogg doustng mozna rozwazac zastoso-
wanie leku droga dokanatowa. Skuteczna w lecze-
niu spastycznosci moze by¢ takze tyzanidyna [81].
Pojawiaja sie pojedyncze doniesienia na temat
skutecznosci gabapentyny lub pregabaliny w le-
czeniu bolu towarzyszgcego spastycznosci. W tym
rodzaju bélu przydatne moga by¢ takze kanabi-
noidy [95]. Ponadto mozna stosowac diazepam,
klonazepam lub toksyne botulinowa A [82, 86].
Klasyfikacje, mechanizm powstawania bélu oraz
metody postepowania w tym typie bolu podsumo-
wano w tabeli 10. Kolejnos¢ lekéw w tabeli jest su-
gerowana kolejnoscig wprowadzania ich w leczeniu.

i metody leczenia (opracow

Ostabienie sity miesniowej koriczyn dolnych
i zaburzenia statyki kregostupa ledzwiowego

Wspoétudziat czynnikéw predysponujacych
dwdch choréb; uszkodzenie w OUN

Brak dowodoéw wspéfistnienia innych

Wewngtrznerwowy proces zapalny
aktywujgcy nocyceptory w nervi nervorum

Zaburzenia proceséw hamowania wynikajace

z uszkodzenia uktadu nerwowego, ktére prowadza
do powstania wzmozonego napiecia miesni i ich
przykurczéw, ktérym moze towarzyszy¢ bol

na podstawie [83, 86, 92])

Mechanizm powstawania Leczenie

Zaburzenia postawy wtérne do zaburzen

Standardowe leczenie farmakologiczne i fizjoterapia
stosowane w bolu miesniowo-szkieletowym

Standardowe leczenie farmakologiczne i fizjoterapia
stosowane w bélu dolnego odcinka kregostupa
Standardowe leczenie przeciwmigrenowe

Standardowe leczenie napieciowego bélu gfowy

Glikokortykosteroidy

Mechanizm powstawania Leczenie

Wytadowania ektopowe o duzej czestotliwosci,
generowane przez ogniska demielinizacyjne

w szlakach rdzeniowo-korowych, indukujace
skurcz miesni, ktéry moze prowadzi¢ do powstania
niedokrwiennego boélu miesniowego

Leki przeciwpadaczkowe:

* karbamazepina 100-1200 mg/dobe
* fenytoina 300-600 mg/dobe

* gabapentyna 300-3600 mg/dobe
Dozylne wlewy lidokainy

Kanabinoidy

Leki zmniejszajace napiecie miesniowe:
* baklofen 10-100 mg/dobe

¢ tizanidyna 4-36 mg/dobe

Gabapentyna (300-3600 mg/d.)
i pregabalina (75-600 mg/d.)

Kanabinoidy
Toksyna botulinowa

Bol jatrogenny

Do jatrogennych zespotéw boélowych zwigzanych
z terapig SM naleza miejscowe reakcje po poda-
niu lekéw modyfikujacych przebieg choroby oraz
bole gtowy i objawy grypopodobne w przypadku
podawania interferonu beta. B6l w miejscu iniek-
cji mozna tagodzi¢ ochtadzaniem skory, a objawy
grypopodobne w przebiegu leczenia interferonem
dobrze odpowiadajg na paracetamol oraz NLPZ.
Przewlekte stosowanie glikokortykosteroidéw
moze prowadzi¢ do powstania osteoporozy i na-
stepowych konsekwencji bélowych tej jednostki
chorobowej [79, 80].
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( B6l w stwardnieniu rozsianym )
Rodzaj bolu
Y Y A/ L
Neuropatyczny || Receptorowy || Ztozony || Jatrogenny || Psychogenny |
Bolesne Bl Bolesny .
| dyzestezje | miesniowo- - skurcz Haracetamol PSVCh.O terapl_a
konczyn -szkieletowy toniczny : NLP.Z : Tera?pla ro_dzmna .
* Zmiana DMT * Leki przeciwdepresyjne
Neuralgia BoI d9|n990 Bal Leki przeciwpa_daczkowe:
tréjdziclna ™| odcinka | towarzyszacy  karbamazepina
kregostupa spastycznosci « fenytoina
* gabapentyna
o NLPZ Dozylne wlewy lidokainy
. o Fi i Kanabinoid
Objaw . - Fizykoterapia y
Lhertta | | Migrena * Rehabilitacja
Y
¢ Standardpwe Leki zmniejszajace napiecie miesniowe
- leczenie « baklofen, tizanidyna
o TCA Napleaowy przeciwmigrenowe | | Gabapentyna i pregabalina
* Leki przeciwpadaczkowe boligiowy ! napleciowego Kanabinoidy .
« SNRI bolu gtowy Toksyna botulinowa
* Tramadol -
* Kanabinoidy Zapalenie
* Opioidy b nerwu *I Glikokortykosteroidy
¢ Techniki inwazyjne wzrokowego

Rycina 4. Algorytm postepowania w leczeniu bélu u chorych na stwardnienie rozsiane; NLPZ — niesteroidowe leki przeciw-
zapalne; DMT (disease-modifying drugs) — leki modyfikujace przebieg choroby; TCA (tricyclic antidepressants)— tréjpier-
Scieniowe leki przeciwdepresyjne; SNRI (serotonin norepinephrine reuptake inhibitors) — inhibitory wychwytu zwrotnego

serotoniny i noradrenaliny

Bol psychogenny

Bél psychogenny to tendencja do manifestowa-
nia réznych probleméw w postaci dolegliwosci
bdlowych. Odczuwanie bolu jest scisle zwigzane
ze stanem psychicznym, jednak chorzy nie akcep-
tujg zmian nastroju jako przyczyny bolu. Bél psy-
chogenny moze przypominac¢ kazdy rodzaj bélu
somatycznego i mie¢ charakter miejscowy lub
uogolniony. Miejscowy bél jest scisle ograniczony,
zwykle do jednego lub kilku niewielkich obsza-
row, czesto wystepuje na powierzchni twarzy lub
gtowy. Bél uogdlniony moze zajg¢ cate ciato lub
jego czesc (zwtaszcza jedng z konczyn). Bdl psy-
chogenny rozpoznaje sie, gdy zostang wykluczone
wszystkie inne mozliwe przyczyny. Leczenie bélu
psychogennego jest kompleksowe i obejmuje naj-
czesciej psychoterapie, terapie rodzinngileczenie
farmakologiczne (leki przeciwdepresyjne).

Inne rodzaje hélu w SM
Chory na SM moze miec rowniez objawy bélowe
ze strony narzadow wewnetrznych (najczesciej
zwigzane z zakazeniem pecherza moczowego badz
z zaburzeniami jelitowymi) czy spowodowane in-
nymi niezaleznymi przyczynami. Nalezy réwniez
bra¢ pod uwage dziatania niepozgdane farmako-
terapii czy osteoporoze posteroidowq z czestymi
kompresyjnymi ztamaniami kregéw. U chorych na
SM moze rowniez wystepowac bél nawarstwiony,
ktory jest sumg indywidualnej reakcji psychicznej
na bol oraz doznan bélowych towarzyszacych cho-
robie. Wzmaga poczucie choroby oraz ma wywrzec
na otoczeniu wrazenie duzej skali cierpien i powagi
schorzenia. Nastawienie to moze wynikac¢ z po-
trzeb orzeczniczych lub roszczeniowych.
Algorytm postepowania w réznych rodzajach
bolu wystepujgcego w SM zilustrowano na rycinie 4.
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REKOMENDACJA 7.

* U chorych na stwardnienie rozsiane przed rozpoczeciem
leczenia bdlu konieczne jego okreslenie jego charakteru
oraz przyczyny.

¢ Leczenie bdélu neuropatycznego u chorych na stward-
nienie rozsiane powinno by¢ oparte na aktualnych
wytycznych terapii bélu z uwzglednieniem drabiny
analgetycznej (leki przeciwdepresyjne - przeciwpadacz-
kowe — tramadol - opioidy). Dodatkowo mozna zaleca¢
wybrane zabiegi fizjoterapeutyczne.

* W przypadku braku skutecznosci farmakoterapii wska-
zane jest stosowanie technik inwazyjnych.

ZABURZENIA FUNKCJI POZNAWCZYCH

Definicja i znaczenie kliniczne

Do funkcji poznawczych badz tak zwanych wyz-
szych funkcji korowych zalicza sie miedzy innymi
pamiec¢, myslenie, orientacje, rozumienie, liczenie,
zdolnos¢ uczenia sie oraz umiejetnosci jezykowe.
Zaburzeniom funkcji poznawczych czesto towa-
rzysza zaburzenia emocjonalne, zaburzenia zacho-
wania oraz zaburzenia motywacji [96, 97]. W pis-
miennictwie Swiatowym czesto$¢ wystepowania
zaburzen poznawczych w SM szacuje sie na 40-70%
[98-100], a w populacji polskiej — na okoto 56%
[96]. Do najczesciej wystepujacych zaburzen funk-
¢ji poznawczych w SM nalezg zaburzenia pamieci,
zaburzenia koncentracji uwagi, trudnosci w uczeniu
sie, w rozwigzywaniu probleméw oraz zaburzenia
orientacji/koordynacji wzrokowo-przestrzennej. Za-
burzenia poznawcze mogg wystgpic juz na bardzo
wczesnym etapie choroby. W badaniach zaburzen
poznawczych we wczesnym SM (na etapie izolowa-
nego zespotu objawoéw klinicznych [CIS, clinically
isolated syndrome] lub w okresie miedzy 1.a 2. rzu-
tem choroby) wykazano istnienie grupy pacjentéw
z zaburzeniami pamieci, zaburzeniami wzrokowo-
-przestrzennymi oraz z zaburzeniami uwagi. Cho-
rzy na SM od poczatku trwania choroby osigga-
ja w testach neuropsychologicznych znamiennie
gorsze wyniki niz dobrana pod wzgledem wieku,
ptciiwyksztatcenia grupa kontrolna [99, 101, 102].
Zaburzenia poznawcze sg jednak czestsze i znacznie
bardziej nasilone w postepujacym, a zwtaszcza we
wtornie postepujgcym SM [100, 103, 104].

Ocena i podstawy diagnostyki
Do oceny funkcji poznawczych w SM wykorzystuje
sie wiele réznych testéw neuropsychologicznych,

ale tylko nieliczne z nich maja walidacje dla po-
pulacji polskie;j.

Najczesciej rekomendowane przez ekspertéw
przesiewowe testy do wykonania u chorych na
SM, u ktérych podejrzewa sie zaburzenia funkcji
poznawczych, to test BICAMS (Brief International
Cognitive Assessment for Multiple Sclerosis) maja-
cy walidacje oraz test przyporzagdkowywania sym-
boliliczbom: SDMT (Symbol Digit Modalities Test).
Niektorzy autorzy na etapie badan przesiewowych
zaburzen poznawczych zalecaja wykonywanie
skréconej wersji neuropsychologicznych testow
przesiewowych w SM (BRNB, Brief Repeatable
Neuropsychological Battery). Ten test zaadapto-
wano w wielu krajach i jest szeroko stosowanym
narzedziem systematycznie stosowanym w czasie
oceny neuropsychologicznej [99]. Druga rekomen-
dowana metoda to MACFIMS (Minimal Assessment
of Cognitive Function in MS) — zestaw siedmiu
testow neuropsychologicznych stuzacych ocenie
pieciu domen poznawczych najczesciej ulegaja-
cych zaburzeniu w SM (szybkos$¢ przetwarzania
informacji/pamiec operacyjna, uczenie sie i zapa-
mietywanie, funkcje wykonawcze, przetwarzanie
wzrokowo-przestrzenne oraz funkcje werbalne)
[99]. Trzecim testem zalecanym do wstepnej oceny
funkcji poznawczych w SM jest skrécony, 3-sekun-
dowy test rytmicznego dodawania bodzcow stu-
chowych (PASAT3, Paced Auditory Addition Test 3)
stanowiacy czes¢ kompleksowego testu MSFC
(Multiple Sclerosis Functional Composite) stoso-
wanego rutynowo w wielokierunkowej ocenie
funkcjonalnej chorych na SM [105]; PASAT3 oka-
zat sie czutym testem w ocenie niektérych funkcji
poznawczych, ktére mogg by¢ zaburzone w SM.

Warto jednak pamietac, ze zaburzenia funkgji
poznawczych u chorych na SM moga by¢ wywo-
tywane lub nasilane przez takie czynniki, jak za-
burzenia nastroju (przede wszystkim depresje),
zmeczenie badz dziatania niepozadane stoso-
wanych (czesto przewlekle) lekdw. Mozna w tym
celu uzy¢ powszechnie stosowanych skali i testow
(np. MFIS, FSS, BDI-FS [Beck Depression Invento-
ry — Fast Scale] czy HADS [Hospital Anxiety and
Depression Scalel). Jezeli, po zdefiniowaniu i po
prébie wyeliminowania wymienionych powyzej
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czynnikéw, nadal istnieje silne podejrzenie zabu-
rzen poznawczych, to konieczne jest przeprowa-
dzenie szczeg6towej kompleksowej oceny przez
wykwalifikowanego neuropsychologa [106].
Préby obiektywnej oceny zaburzen poznaw-
czych w SM od kilkunastu lat sg prowadzone
przy uzyciu obrazowania metoda funkcjonalne-
go rezonansu magnetycznego (fMRI, functional
magnetic resonance imaging). Badanie wykazuje
zwiekszong aktywacje wielu obszaréw moézgowia
(zaréwno w kontekscie obszaru, jaki stopnia akty-
wagji) u chorych z SM i zaburzeniami poznawczymi
w porownaniu z osobami zdrowymi [107-110].

Zasady postepowania terapeutycznego

Rehabilitacja poznawcza

Wiele danych wskazuje na to, ze programy rehabi-
litacji poznawczej moga miec korzystny wptyw na
poprawe w zakresie réznych zaburzonych funkgcji
poznawczych u chorych na SM [99, 100]. Podkresla
sie znaczenie programéw komputerowych w rehabi-
litacji poznawczej. Wielu autoréw podkresla réwniez
istotne zalety terapii ztozonych skierowanych zaréw-
no na poprawe funkcji poznawczych, jak i afektyw-
nych (np. w przypadku wspotistnienia depres;ji) [99].

Farmakoterapia w zaburzeniach funkcji poznawczych w SM
W kilku badaniach klinicznych wykazano, ze leki
modyfikujgce przebieg choroby (DMT, disease-
-modifying drugs) zapobiegajg narastaniu zabu-
rzen funkcji poznawczych. Wyniki badan psycho-
metrycznych dotychczas rzadko stanowity punkty
koncowe w badaniach farmakoklinicznych, ale
w pojedynczych badaniach udowodniono, ze im-
munoterapia poprzez zapobieganie powstawa-
niu nowych zmian i hamowanie neurodegeneracji
moze nawet poprawiac funkcje poznawcze [100,
111-113].

WSsrod lekéw o dziataniu prokognitywnym oce-
niano skutecznos¢ takich lekéw, jak amantadyna,
famprydyna, I-amfetamina, memantyna, rywasty-
gmina, donepezil oraz ginkgo biloba. Niektérzy
pacjenci odnosili pewng korzysc¢ z ich stosowania
[100]. Ostatecznie jednak leki prokognitywne nie
znalazty szerokiego zastosowania w terapii zabu-
rzen poznawczych w SM.

]
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REKOMENDACIJA 8.

* W przypadku podejrzenia zaburzen funkcji poznawczych
u chorych na stwardnienie rozsiane zaleca sie przeprowa-
dzenie testéw przesiewowych oraz eliminacje czynnikow
wspotistniejgcych, ktore moga prowadzi¢ do wystapienia
tych zaburzen lub je nasilac.

* W przypadku wystapieniu zaburzen funkcji poznawczych
u chorych na stwardnienie rozsiane nalezy przeprowadzic¢
ocene neuropsychologiczng oraz zaleci¢ odpowiednio
ukierunkowana kompleksowa rehabilitacje poznawcza.

ZABURZENIA PSYCHIGZNE

Definicja i znaczenie kliniczne
Szacuje sie, ze u okoto 2/3 chorych na SM moga
wystepowac réznego rodzaju zaburzenia stanu
psychicznego. Najczesciej sg to depresjaiinne za-
burzenia nastroju oraz stany lekowe [114, 115].

Depresja jest zaburzeniem psychicznym ob-
jawiajacym sie obnizeniem nastroju (smutkiem,
przygnebieniem, niskg samoocena, poczuciem
winy, pesymizmem, u czesci pacjentow myslami
samobdjczymi), niezdolnoscig do przezywania
przyjemnosci (anhedonia), spowolnieniem psy-
choruchowym, zaburzeniem rytmu dobowego
(bezsennoscig lub nadmierng sennoscia) i zmniej-
szeniem lub wzmozeniem apetytu [116]. Objawy
utrzymuja sie co najmniej dwa tygodnie.

Ryzyko wystagpienia depresji u chorych na SM
W ciggu catego zycia wynosi okoto 50%, a wspot-
czynniki rozpowszechnienia mieszczg sie pomiedzy
25a75% [114, 115]. Natomiast ryzyko samobéj-
stwa wsrod pacjentédw z SM jest 7-krotnie wyzsze
niz w populacji ogdlnej[117]. Depresja moze istot-
nie wptywac na naturalny przebieg SM, leczenie
i rehabilitacje oraz znacznie obnizac¢ jakos¢ zycia.
Mimo czestego wystepowania, depresja towarzy-
szgca SM nie zawsze jest rozpoznawana i leczona;
czesto traktuje sie jg jako zaburzenie reaktywne
w przebiegu ciezkiej, przewlektej choroby [118].

Ocena i podstawy diagnostyki

Podejrzenie depresji mozna postawi¢ na podsta-
wie prawidtowo zebranego wywiadu od pacjenta
i jego rodziny, a takze obserwacji pacjenta. W diag-
nostyce depresji moga by¢ zastosowane rézne ska-
le, takie jak: Inwentarz Depresji Becka (BDI, Beck
Depression Inventory), Skala Depresji Hamiltona
(HAM-D, Hamilton Depression Rating Scale), Ger-
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w stwardnieniu ro

ianym (SM, sclerosis multiplex)

Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRI)

Paroksetyna
Sertralina
Fluwoksamina

Tréjpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne (TCA)

Amitryptylina (brak
badahn w SM)

Dezypramina
(niezarejestrowana
w Polsce)

Inhibitory monoaminooksydazy Moklobemid

typu A (MAO-A)

Inhibitory wychwytu zwrotnego Duloksetyna

serotoniny i noradrenaliny (SNRI)

20-50 mg raz/dobe
50-200 mg raz/dobe
100-200 mg/dobe

100-200 mg/dobe

100-200 mg/dobe

300-500 mg/dobe

30-60 mg/dobe

Zaburzenia zotagdkowo-jelitowe

Zaburzenia funkcji seksualnych

Zespot serotoninergiczny: niepokdj, pobudzenie, po-
cenie sie, dezorientacja, drzenie, brak
koordynacji i tachykardia

Dziatanie cholinolityczne (wysychanie bton $lu-
zowych jamy ustnej, zaburzenia akomodagji, ta-
chykardia, jaskra, zaburzenia oddawania moczu,
majaczenie)

Nagte pojawienie sie silnego leku, niepokoju, po-
budzenie psychoruchowe, zaostrzenie

objawoéw psychotycznych

Whptyw na uktad krazenia (obnizenie cisnienia tet-
niczego, przyspieszenie czynnosci serca, rzadziej
zaburzenia rytmu serca i spadek

kurczliwosci migsnia sercowego)

Tak zwana reakcja tyraminowa (cheese
effect) — poprzez hamowanie metabolizmu
tyraminy moze powodowac niebezpieczne
przetomy nadcisnieniowe

Hipotonia ortostatyczna
Zaburzenia snu, bdle gtowy, ostabienie

i zmeczenie, suchos$¢ w jamie ustnej
lub zaparcia

Nudnosci, biegunka, nadmierna sennos¢
w ciggu dnia, bezsennos¢, nadmierna
potliwosé

Zaburzenia funkgji seksualnych u kobiet
i mezczyzn

SSRI — selective serotonin reuptake inhibitors; TCA — tricyclic antidepressants; MAO-A — monoamine oxidase A; SNRI — serotonin

norepinephrine reuptake inhibitors

iatryczna Skala Oceny Depresji Yesavage'a (ang.
Yesavage Geriatric Depression Scale), Skala Mont-
gomery-Asberg. Powyzsze skale mogg stanowic
uzupetnienie metod diagnostycznych, jak réwniez
stuzg do oceny stopnia nasilenia choroby i prze-
biegu terapii [116].

Jednak samo badanie za pomoca skal, bez pet-
nego badania psychiatrycznego, nie przesadza
0 rozpoznaniu. Pomocne s3 kryteria rozpozna-
wania epizodu depresyjnego wedtug 10. wyda-
nia Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji
Chorob i Probleméw Zdrowotnych, (ICD-10, In-
ternational Statistical Classification of Diseases
and Related Health Problems, 10th Revision) [116].

Zasady postepowania terapeutycznego

Leczenie depresji w SM

Dostepne s tylko nieliczne randomizowane ba-
dania kliniczne potwierdzajace skutecznos¢ far-

makoterapii w depresji u pacjentéw z SM [115,
119]. Zasady postepowanie i leki sg identyczne
jak w przypadku innych chorych z objawami de-
presyjnymi.

Najczesciej stosowanymi sg inhibitory wychwy-
tu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective serotonin
reuptake inhibitors), trojpierscieniowe leki prze-
ciwdepresyjne (TCA, tricyclic antidepressants) oraz
inhibitory monoaminooksydazy (MAO, monoami-
ne oxidase) i inhibitory wychwytu zwrotnego se-
rotoniny i noradrenaliny (SNRI, serotonin norepi-
nephrine reuptake inhibitors) [119].

Wsréd metod niefarmakologicznych wielu
autoréw podkresla pozytywny wptyw terapii po-
znawczo-behawioralnej (CBT, cognitive behavioral
therapy) [114, 115, 119].

W tabeli 11 zawarto zestawienie lekow, ktorych
skutecznosc¢ potwierdzono u chorych z SM. Inne
leki przeciwdepresyjne prawdopodobnie réwniez
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Kryteria rozpoznania:
* ICD-10
* DSM-5

R

C

Objawy depres;ji

)

!

Rozpoznanie depresji

!

Ocena nasilenia depresji:

« Skala Depresji Hamiltona (HAM-D)

* Inwentarz Depresji Becka (BDI)

* Skala Depresji Montgomery-Asberg (MADRS)

A/

Epizod tagodny

!

Psychoterapia lub
farmakoterapia

!

Y

Y

Epizod umiarkowany

Epizod ciezki

!

!

Farmakoterapia/konsultacja
psychiatry

Mysli samobdjcze, objawy
psychotyczne, znaczne
nasilenie objawéw

!

!

Wyb6ér leku w zaleznosci od cech klinicznych depres;ji,
dziatan niepozadanych, choréb wspétistniejacych

Skierowanie do psychiatry/
/szpitala psychiatrycznego

!

| Ocena efektywnosci leczenia po 2-3 tygodniach, nastepnie po 6 tygodniach |

\

Y

L

Dziatania niepozadane
utrzymujace sie 2-3 tygodnie

Brak poprawy po 6 tygodniach

leczenia

Poprawa

!

!

Zmiana leku/skierowanie
do psychiatry

Skierowanie do psychiatry

Kontynuacja leczenia

moga byc¢ skuteczne, ale nie prowadzono nad nimi
badan w SM. Na rycinie 5 przedstawiono algorytm
postepowania.

Zahurzenia afektywne dwubiegunowe

Rozpowszechnienie zaburzen afektywnych
dwubiegunowych (depresji, manii i hipomanii)
w grupie pacjentéw z SM moze siegac¢ 16%, jest
wiec znacznie wieksze niz w populacji ogolnej
[120]. Moze to wynika¢ zarowno z samej istoty
choroby (uszkodzenia obwodoéw neuronalnych
odpowiedzialnych za regulacje nastroju i emo-
¢ji), jak i z zastosowanego leczenia [115, 120].
Zaburzenia dwubiegunowe czesciej wystepuja
u kobiet [121]. Leczenie zaburzen dwubieguno-
wych w przebiegu SM polega na zastosowaniu
lekdw normotymicznych (lit, walproinian sodu),

Rycina 5. Algorytm postepowania w depresji u chorych na stwardnienie rozsiane; ICD-10 (International Statistical Clas-
sification of Diseases and Related Health Problems, 10" Revision) — Miedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Choréb
i Probleméw Zdrowotnych, wydanie 10; DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition) — Mie-
dzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Choréb i Problemoéw Zdrowotnych, wydanie pigte; HAM-D — Hamilton Depression
Rating Scale; BDI — Beck Depression Inventory; MADRS — Montgomery-Asberg Depression Rating Scale

atypowych lekéw przeciwpsychotycznych i lekdw
przeciwdepresyjnych w potaczeniu z psychoedu-
kacjg, pomoca psychologiczng, a niekiedy psy-
choterapia [119]. Powinno by¢ prowadzone przez
psychiatre.

Patologiczny Smiech i ptacz

Niekontrolowane wybuchy smiechu i ptaczu, bez
towarzyszgcego nastroju depresyjnego lub ma-
niakalnego, wystepujq u 6,5-46,2% chorych [115,
120]. Dotyczy to gtéwnie osdéb z zaawansowang
niepetnosprawnoscia, zaburzeniami funkcji po-
znawczych, dfuzszym czasem trwania choroby
i uszkodzeniami kory przedczotowej. W leczeniu
patologicznego Smiechu i ptaczu uzyskiwano po-
prawe po zastosowaniu niektérych lekéw przeciw-
depresyjnych (np. SSRI lub TCA) [119].
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Lek

Rozpowszechnienie leku wsréd chorych na SM
waha sie w szerokich granicach, wynoszac 19-90%
[122]. Prawdopodobnie lek jest nawet czestszym
problemem niz depresja. Najczestszg postacia jest
zespot leku uogolnionego (18,6%), nieco rzadziej
wystepujg zespot leku napadowego (tj. napady pa-
niki) (10%) i zaburzenia kompulsywno-obsesyjne
(8,6%) [122]. Wsrod czynnikow ryzyka rozwoju
zaburzen lekowych wymienia sie pte¢ zenska,
wspotwystepowanie depresji i ograniczone wspar-
cie spoteczne.

Zahurzenia psychotyczne

W SM psychozy naleza do rzadziej wystepujacych
zaburzen psychicznych i zawsze wymagajg leczenia
psychiatrycznego. Z reguty sq zwigzane z uszko-
dzeniami ptatow skroniowych. Mogg przypominac
w obrazie schizofrenie (psychozy schizofrenopo-
dobne) lub charakteryzowac sie wystepowaniem
przemijajgcych urojen [114, 120].

REKOMENDACIJA 9.

* U chorych na stwardnienie rozsiane nalezy ocenia¢ stan
psychiczny.

* Stosowanie farmakoterapii, psychoterapii i terapii
poznawczo-behawioralnej powinno by¢ zalecane na
podobnych zasadach jak u innych chorych.

* Depresja o umiarkowanym lub znacznym nasileniu
(zwtaszcza z myslami samobdjczymi), zaburzenia afek-
tywne dwubiegunowe i psychozy w przebiegu stward-
nienia rozsianego powinien leczy¢ psychiatra.
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