Sclerosis multiplex . _—
chronické zapalové ochorenie CNS, autoimunitného

Roztrisena mozgomiechova’ charakteru, pri ktorom dochadza k poskodeniu
sklerdza myelinu ( vznik demyelinizaénych plakov) i axonalnej
strate

zapalové infiltraty: diseminované v bielej hmote
periventrikularne, v corpus callosum, mozgovom
kmeni, mozocku, mieche

mladi dospeli, 20.-40. rok, Z: M-2: 1 b spustaci podnet - virusové ochorenie
100 (35-150) / 100 tis. obyv. > A - strata tolerancie T buniek vogi

Ochorenie mierneho podnebného pasma, vlastnym antigénom

geografické gradienty prevalencie v Severne;
Amerike a Eurépe- prevalencia klesa so zemepisnou

Sirkou p6v0dne BMP=Bzicky Myetinovy Protein

dnes - rbzne antigény

Benigna forma 10-15%
[ | bunky vstupuju do CNS => Relapso - remitujuca / RR 55-85%

polovica z nich po cca 10 rokoch choroby prejde do

perivaskularny infiltrat T-Ly, makrofagy ey

=> Primarne progredujtca / PP 15%

Sekundarne - progredujica / SP

Relapsujuca - progredujuca / RP 5%




Ziaden z prejavov nie je $pecificky pre SM, komplexne hodnotit'!

+ Poruchy zraku - retrobulbarna neuritida (Il.n.),
rozmazané videnie, skotom, poruchy farbocitu,
slepota, boleti bulbu pri pohybe, Uhtohoffov
fenomén (zhorSenie zraku po namahe;, alebo v teple)

+ Poruchy hybnosti bulbov - diplopia ( lll.,IV.,VI n.),

+ Lézie n.V.IX . VIL,VIIL- neuralgické bolesti,parestézie,
vertigo, hluchota,...

+ Poruchy citlivosti - taktilnej, vibracnej, parestézie,

dysestézie, hypestézia, anestézia, Lhermitt fenomén...

Nalez rozsevu lézii v CNS v ¢ase a priestore

. Anamnéza, klinicky priebeh !!!
. Zobrazovacie vySetrenia

Likvor

Evokované potencialy

Ani jedna z uvedenych pomocnych vysetrovacich
metdd nie je pre stanovenie dg SM Specificka !!!

+ Poruchy motoriky - spastické parézy, plégie, MP, HP,
PP, TP, KP

+ Mozockové symptémy - pohybova inkoordinacia -
ataxia, dyzartria, intenény tremor, titubacie

+ Dysfunkcia sfinkterov - imperativne mocenie,
retencia, inkontinencia

+ Kognitivne poruchy - koncentracie, pozornosti,
pamati, rychlosti spracovania informacii

+ Unava, interferencia cytokinov s neurotransmitermi

+ Autonémna dysfunkcia - arytmie, potenie, ortostat.
hypotenzia, chlad a cyanéza paretickych kongéatin,...

* T2-vazeny obraz - hyperintenzivne lézie v bielej

hmote, periventrikularne, v hemisférach,
mozgovom kmeni, v mozo¢ku a mieche

T1-vazeny obraz - hypointenzivne loziska, strata
axonov, preriednutie tkaniva, postupna atrofia

pocet novych lézii

v MR je 5-10-nasobne )
vy$si ako pocet %‘ & §
klinickych atakov :

XY




EP- odpoved’ CNS na presne definovany podnet na periférii, odraza
propagéciu vzruchu nervovou dréhou

* VEP: vizualne (zrakové) EP

* SEP: somatosenzorické EP

* BAEP: sluchové kmeriové EP

* MEP: motorické EP

il Zist'ovanie klinicky nemych, dalSich lézii

1 EP-metoda objektivna, reprodukovatelna, neinvazivna

i SM: spomalenie vedenia, prip. tplny blok prenosu

vzruchu nervovou drahou, zmena tvaru alebo chybanie viny

+ Stimulacia akustickym clickom monoauralne
+ SM - latencia vin IV (oblast mozgového kmefia)
predizena, amplitida znizena

Hormal BAEF
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Népomocné v stanoveni dg a v dif dg

v Celkové bielkoviny: v norme (cca do 400 mg/l),
alebo mierne | v ataku, porucha HEB, | albuminu

v’ Nalezi poctu mononulnearov
v aktivovanom stave, do 100 / mm?3

v' Nalez plazmatickych buniek

* Strukturovany podnet, Ciernobiele policka
Sachovnice na obrazovke, alebo zablesk

+ predizena latencia viny P100 — 90% os6b
po RN, 50 % SM chorych bez anamnézy RN

Visual Evoked Potentials

50 msec

P100 wave
Latency: 107 msec
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normal

50 msec

SA - % P10 wave
abnormal (/™ Latency: 134 msec

Stimulacia perif. nervov na koncatinach, odpovede snimané
v priebehu somato-senzorickej drahy

SM - spomalenie centralneho vedenia vzruchu, predlzenie
latencie (miecha, m. kmei, mozog), znizenie amplitid vin

v’ Intratekdlna syntéza IgG - IgG index

v’ Oligoklonalna skladba PL 19G
pasy (alkalické pH), 95% SM, asponi 2 pasy, ktoré
nie su pritomné v sére

Oligoclonal Bands in CSF

normal abnormal
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Nadory CNS - potrebna operacia / PET, likvor, GK!!! + Lie€ba: ovplynit imunitné reakcie, potlacit’ aktivitu T,1
Diskopatia s kompesiou C, Th miechy a podporit aktivitu Ty2 buniek

AV cievna malformécia - AG, DSA 1. Imunosupresiva - kortikosteroidy, cytostatika
Neuroborreliéza 2. Imunomodulancia- INF-beta, glatirameracetat
Vaskulitida CNS. SLE 3. Smtomatické lieCba

Hereditalne spinalne / spinocerebeldrne ataxie 4. Rehabilitacna liecba

Leukodystrofie so za¢. v dospelom veku

Mitochondrialne ochorenia

CMP - lakunarne, kardio - embolizacie, APSy,
trombocytopenicka purpura, arter. hypertenzia

KORTIKOSTEROIDY 1. SPASTICITA:

Protizapalovy, imunosupresivny, antiproliferativny efekt na 2. SF|NKTEROVE PORUCHY:

T-Ly, Ma, IL-2, INF-y, TNF-L ,...

- Methylprednisolon iv. - vinf., 2,5-5g /5-10 dni, potom
Prednison p.o. od 30-40mg tbl/defi, postupne znizovat’

- Prednison tbl - pri rahkom ataku, od 80 mg /de

CYTOSTATIKA- u non responderov na GK, ak je lie¢ba
bez dostato¢ného efektu;

MP+ cyklofosfamid /1x mes/rok, MP+ mitoxantron /1xmes/ 6x

3. TREMOR:

Tonické spazmy a neuralgia trigeminu:
karbamazepin

Akutne bolesti: karbamazepin, antispastika
Chronické bolesti: zo spasticity, osteoporézy,
dysestézii koncatin (TCA, SSRI), VAS
Unava: amantadin

Rehabilitacia, psychoterapia, KL, vitaminy:
B skupiny, E vit., enzymatické preparaty




