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Scleroza multiplå (SM) este cea mai frecventå
afec¡iune neurologicå a adultului tânår care deter-
minå invaliditå¡i majore, cel pu¡in în ¡årile Europei
¿i Americii de Nord. În ¡ara noastrå se estimeazå cå
aceastå boalå are o prevalen¡å de cca. 35-40 la
100.000 locuitori, a¿a cum rezultå dintr-o serie de
evaluåri epidemiologice efectuate în anii ’80, a cåror
analizå sistematicå a fost realizatå ultima datå în urmå
cu peste 10 ani de cåtre Prof. Dr. I. Stamatoiu ¿i colab.

Este o boalå care debuteazå la adultul tânår (20-
40 ani), e de 2-3 ori mai frecventå la femei decât la
bårba¡i. Ca dispunere geograficå predominå în regiu-
nile nordice, prevalen¡a mergând de la 1 la 100.000
locuitori în zonele ecuatoriale la 80 la 100.000
locuitori în nordul Europei ¿i Americii de Nord.

Scleroza multiplå este o afec¡iune cronicå a
sistemului nervos central (SNC), caracterizatå prin
episoade de inflama¡ie ¿i demielinizare focalå cu
localizåri multiple diseminate în timp (având cel mai
probabil la bazå mecanisme autoimune îndreptate
împotriva proteinelor mielinei, mediate de limfoci-
tele T ¿i declan¿ate de factori exogeni încå incom-
plet elucida¡i, la care se asociazå un proces de
degenerescen¡å ¿i o func¡ie oligodendrocitarå anor-
malå) ¿i printr-un proces de degenerescen¡å axonalå
(care se desfå¿oarå în paralel, având înså o evolu¡ie
progresivå) la o persoanå cu susceptibilitate geneticå
pentru boalå. În prezent nu se poate stabili cu certitu-
dine dacå leziunile inflamatoare reprezintå procesul
patogenic primar, iar degenerescen¡a axonalå este
secundarå, sau dacå leziunile caracteristice bolii sunt
cele neurodegenerative, în timp ce procesele inflama-
toare sunt doar epifenomene, sau dacå ambele tipuri
de leziuni sunt primare ¿i au o evolu¡ie relativ inde-
pendentå, dar intercondi¡ionatå. Din punct de vedere
al corela¡iilor între aceste procese patogenice ¿i clini-
cå, episodele de inflama¡ie/demielinizare focalå se
manifestå prin puseele clinice (recåderi urmate cel
mai adesea de remisiuni, cel pu¡in în prima parte a
evolu¡iei bolii la majoritatea pacien¡ilor), în timp ce
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degenerescen¡a axonalå este cauza majorå a invali-
ditå¡ii progresive ¿i ireversibile, fiind procesul domi-
nant în formele progresive de boalå (primarå ¿i se-
cundarå), dar prezent încå din stadiile cele mai pre-
coce în toate formele cunoscute ale afec¡iunii (inclu-
siv în forma cu recåderi ¿i remisiuni).

FIZIOPATOLOGIE

Argumentele în favoarea componentei patoge-
nice autoimune a SM includ inciden¡a crescutå la
femei, asocierea cu anumite antigene de histocom-
patibilitate (în special HLA DR), agregarea familialå
a cazurilor ¿i asocierea altor boli autoimune la
pacien¡i sau la rudele acestora ¿i, nu în ultimul rând,
råspunsul favorabil la tratamentul imunomodulator
sau imunosupresor. Condi¡ia obligatorie ¿i necesarå
pentru a se produce atacul inflamator/imun asupra
structurilor SNC este o modificare complexå, foca-
lå la nivelul barierei hematoencefalice care duce la
modificarea permeabilitå¡ii acesteia, permi¡ând astfel
pasajul din circula¡ia sistemicå în parenchimul SNC
al mediatorilor celulari ai atacului imun (limfocite
T sensibilizate).

Consecin¡a inflama¡iei ¿i baza fiziopatologicå a
puseelor clinice de SM sunt reprezentate de procesul
de demielinizare cu perturbarea transmiterii im-
pulsului nervos la nivelul fibrelor nervoase afectate,
la care se adaugå suferin¡a neuronalå axonalå ¿i
glialå (în principal oligodendrocitarå) în grade
variate. Demielinizarea se constituie clinic în leziuni
localizate oriunde la nivelul substan¡ei albe a SNC
(dar ¿i a fibrelor mielinizate care traverseazå sub-
stan¡a cenu¿ie, inclusiv scoar¡a cerebralå ¿i ganglionii
bazali) ¿i aflate în diferite stadii de evolu¡ie, care pot
coexista cu focare de remielinizare incompletå,
disfunc¡ionalå, ¿i al cåror stadiu final este cicatricea
astroglialå (de unde provine termenul mai vechi de
„sclerozå în plåci“, dar ¿i cel actual de „sclerozå
multiplå“).

GHID DE PRACTICÅ MEDICALÅ
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DIAGNOSTIC CLINIC ªI CLASIFICÅRI

A. Criterii de diagnostic

Diagnosticul de SM se bazeazå pe asocierea de
semne clinice ¿i paraclinice, întrucât nu existå un
singur semn clinic sau rezultat de investiga¡ie cu
valoare patognomonicå.

În timp, au fost elaborate mai multe seturi de cri-
terii de diagnostic. Aståzi, diagnosticul de SM se
bazeazå pe criteriile elaborate de Ian McDonald ¿i
colaboratorii ¿i publicate pentru prima datå în 2001.
Baza diagnosticului råmâne obiectivarea diseminårii
în timp ¿i spa¡iu a leziunilor cu caracter inflamator.

Manifestårile clinice cele mai sugestive pentru
diagnosticul de sclerozå multiplå pot fi grupate dupå
cum urmeazå:
a. anomalii senzitive

• parestezii, adesea sub formå de amor¡eli
• dureri
• semnul Lhermitte

b. anomalii motorii
• deficit motor de tip piramidal
• spasticitate
• contrac¡ii spastice (în flexie, în extensie)

c. anomalii vizuale
• nevritå opticå (pierderea monocularå a vederii,

înso¡itå eventual de durere ¿i scotom central)
d. anomalii cerebeloase

• ataxie, incoordonare
• tremor cerebelos (asociat uneori cu tremor

postural)
• dizartrie cerebeloaså

e. anomalii ale func¡iilor trunchiului cerebral
• diplopie
• dizartrie, disfagie, disfonie
• parestezii la nivelul fe¡ei
• parezå facialå
• oftalmoplegie internuclearå
• nevralgie trigeminalå
• vertij

f. alte anomalii (mai rare la debutul bolii)
• crize paroxistice (cu durata de secunde/minute,

dar care apar repetat timp de mai multe såp-
tåmâni pentru a avea semnifica¡ie de puseu SM)

• anomalii vezicale
• disfunc¡ii sexuale
• tulburåri cognitive
Sunt posibile 3 variante de diagnostic:

1. SM certå
2. SM posibilå: pacient cu tablou clinic sugestiv pen-

tru dg. de SM, care nu a fost complet evaluat sau
a cårui evaluare întrune¿te o parte, dar nu toate
criteriile necesare pentru diagnostic.
3. SM absentå

Modificårile LCR sugestive pentru diagnosticul
de SM sunt: pleiocitozå moderatå sub 50/mmc,
discretå hiperproteinorahie, dar sub 0,8 g/l, cantitate
crescutå de IgG cu un index mai mare de 0,7 (fa¡å
de cantitå¡ile de IgG ¿i albuminå din ser), distribu¡ie
oligoclonalå a IgG la electroforezå în gel de agaro-
zå. De¿i sugestive în context clinic, aceste modificåri
nu sunt patognomonice pentru SM.

Måsurarea poten¡ialelor evocate, în special a
celor vizuale, poate eviden¡ia o alungire semnifi-
cativå a anumitor unde bine definite. Valoarea lor
are o importan¡å mai mare la pacien¡ii la care mani-
festårile clinice sugereazå diagnosticul de SM, dar
la care examenul IRM cerebral este normal (pentru
afectarea nervilor optici, spre deosebire de celelalte
structuri encefalice, sensibilitatea poten¡ialelor evo-
cate vizuale este mai mare decât examenul IRM
realizat cu aparaturå aflatå în uzul clinic curent) sau
la cei la care primele manifeståri sunt de tip mielitic.

Criteriile Barkhof de diagnostic prin RM

Sunt criterii cu valoare predictivå, ce se aplicå
pacien¡ilor care se prezintå pentru prima oarå la neu-
rolog, având sindroame clinice izolate, sugestive pen-
tru diagnosticul de SM.

Întrunirea urmåtoarelor criterii are valoare pre-
dictivå pentru instalarea la un pacient a SM definite
clinic:

1. 1 leziune cu captare de gadolinium,
2. 1 leziune juxtacorticalå,
3. 3 leziuni periventriculare,
4. 9 leziuni în total în secven¡å T2.

Criteriile McDonald de diagnostic prin IRM

Conform Comitetului Interna¡ional de Diagnostic
al SM, diagnosticul bolii necesitå întrunirea a
minimum 3 dintre urmåtoarele criterii:
1. 1 leziune captantå de gadolinium sau 9 leziuni

hiperintense în T2, dacå nu existå leziuni cap-
tante de gadolinium;

2. minim 1 leziune infratentorialå;
3. minim 1 leziune juxtacorticalå (ce afecteazå fi-

brele în U subcorticale);
4. minim 3 leziuni periventriculare.

Leziunile luate în calcul trebuie så aibå diametrul
de minim 3 mm.

Diagnosticul diferen¡ial

O serie de afec¡iuni foarte diverse preteazå adesea
la confuzii cu SM. De aceea, etapa de diagnostic dife-
ren¡ial este extrem de importantå. În acest sens trebuie
luate în discu¡ie cel pu¡in urmåtoarele tipuri de maladii:
A. Boli considerate a fi variante ale SM

• sclerozå concentricå Balo
• demielinizarea subpialå diseminatå
• neuromielitå opticå
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• variantå Marburg a SM acute
• SM pseudotumoralå
• leucoencefalopatia lacunarå concentricå
• sclerozå mielinoclasticå difuzå (boala Schilder)

B. Boli care seamånå clinic cu SM
• alte boli inflamatoare (infec¡ioase ¿i non-infec¡ioase)

– encefalitele/encefalomielitele postinfec¡ioase
(postvaccinale)
– encefalomielitå acutå diseminatå (ADEM)
– leucoencefalitå acutå hemoragicå

– mielitå acutå transverså
– infec¡ii spirochetale (neuroborelioza, sifilis)
– infec¡ii cu retrovirusuri (HIV-1, HTLV-1)
– infec¡ii cu virusuri herpetice
– metastaze septice
– infec¡ii cu Chlamydia pneumoniae
– brucelozå
– meningitå cronicå
– boala Behçet
– sarcoidozå
– lupusul eritematos diseminat ¿i alte boli de

colagen
– sindromul antifosfolipidic
– sindroame paraneoplazice

• tulburåri metabolice ¿i endocrine:
– disfunc¡ii tiroidiene
– deficitul de vitaminå B12

– deficitul de vitaminå E
– deficitul de fola¡i
– homocisteinemia
– mielinolizå osmoticå (mielinolizå centralå

pontinå)
• boli genetice ¿i neurodegenerative

– leucodistrofiile (în particular adrenoleuco-
distrofia)

– ataxiile primare
– sindromul malforma¡iilor cerebrovasculare
– vasculopatia cerebroretinianå hereditarå
– bolile enzimatice lizozomale
– bolile peroxizomale
– boala Wilson
– boala neuronului motor

• boli neoplazice
– limfomul intravascular (angioendotelioma-

toza neoplazicå)
– metastazele din SNC
– tumori cerebrale primare

• anomalii structurale cranio-cerebrale ¿i ale coloa-
nei vertebrale
– chisturi arahnoidiene
– arahnoidite
– malforma¡ia Arnold Chiari
– discopatiile vertebrale
– siringomielia/siringobulbia

Tabelul 1
Criteriile de diagnostic McDonald (dupå Ian McDonald ¿i colab., Ann Neurol 2001; 50:121-127)

Nr. 
crt. 

Prezentare clinicå Date adi¡ionale necesare diagnosticului  
de sclerozå multiplå 

1. ≥ 2 pusee; semne clinice obiective pentru ≥ 2 leziuni Nici una 
2. ≥ 2 pusee; semne clinice obiective pentru 1 leziune Diseminarea în spa¡iu, demonstratå prin: 

1. RM sau 
2. ≥ 2 leziuni sugestive la ex. RM + LCR pozitiv sau 
3. se a¿teaptå alte pusee clinice cu alte localizåri 

3. 1 puseu; semne clinice obiective pentru ≥ 2 leziuni Diseminarea în timp, demonstratå prin: 
1. RM sau 
2. Al doilea puseu 

4. 1 puseu; semne clinice obiective pentru 1 leziune 
(prezentarea monosimptomaticå; sd. izolat clinic) 

Diseminarea în spa¡iu, demonstratå prin: 
1. RM sau 
2. ≥ 2 leziuni sugestive la ex. RM + LCR pozitiv  

¿i 
Diseminarea în timp, demonstratå prin: 
1. RM sau  
2. Al doilea puseu 

5. Progresie neurologicå insidioaså sugestivå pentru SM LCR pozitiv 
¿i 
Diseminarea în spa¡iu, demonstratå prin: 
1. ≥ 9 leziuni cerebrale T2 sau 
2. ≥ 2 leziuni în måduva spinårii sau 
3. 4 leziuni cerebrale ¿i 1 leziune medularå sau  
4. PEV anormale (întârziate, dar cu conservarea formei 
undelor) + 4-8 leziuni cerebrale/sub 4 leziuni cerebrale 
¿i 1 leziune spinalå eviden¡iate RM 
¿i 
Diseminarea în timp, demonstratå prin: 
1. RM sau 
2. progresie continuå timp de 1 an 
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• boli toxice
– leucoencefalopatia postchimioterapie
– leziuni de iradiere
– nevrita subacutå mielo-opticå (toxicitatea la

clioquinol)
– intoxica¡ia cu tricloretilen

C. Boli sau anomalii structurale ale cåror modi-
ficåri IRM seamånå cu cele din SM
• leucoencefalita multifocalå progresivå (LEMP)
• cele mai multe dintre bolile inflamatoare de

mai sus ¿i leucodistrofiiile
• boala de vase mici (cel mai adesea determinatå

de HTA cronicå) cu diferitele ei forme anato-
mo-clinice: lacunarism cerebral, boalå Bins-
wanger

• embolii cerebrale multiple
• migrenå
• vasculite ale SNC
• leucomalacia periventricularå
• CADASIL
• lårgirea spa¡iilor Virchow-Robin (în afec¡iunile

de mai sus, în îmbåtrânirea normalå sau izolat)

Criterii de improbabilitate a diagnosticului

Prezen¡a oricåruia dintre urmåtoarele criterii nu
exclude diagnosticul de SM, dar îl face foarte impro-
babil ¿i impune investiga¡ii suplimentare de diag-
nostic diferen¡ial:

1. antecedente heredo-colaterale de suferin¡å neu-
rologicå

2. debut la sub 15 sau peste 55 de ani
3. simptome ¿i semne sugestive pentru leziune

unicå a sistemului nervos
4. leziune spinalå cu nivel clinic cert
5. sd. spinal pur (fårå afectare supraspinalå)
6. semne de afectare de neuron motor periferic
7. tablou clinic pur psihiatric
8. tablou clinic de hemiplegie
9. boalå continuu progresivå de la debut
10. absen¡a benzilor oligoclonale în LCR

B. Clasificarea formelor de SM func¡ie de evolu¡ia clinicå
• Forma recurent-remisivå (SMRR)

Se caracterizeazå prin pusee clinic certe, cu recu-
perare clinicå completå sau incompletå (cu sechele).
Unele pusee pot så nu aibå deloc recuperare clinicå.
Între pusee, deficitele neurologice se datoreazå acu-
mulårii sechelelor, fårå progresie clinicå.

Recidivå (recuren¡å, recåderea sau puseul): sem-
ne clinice noi sau reapari¡ia celor anterioare, cu du-
ratå de minim 24 de ore. Recidivele tipice se insta-
leazå de obicei în câteva zile, dureazå câteva såp-
tåmâni/luni ¿i apoi sunt urmate de remisiune. Dintre
posibilele variante clinice men¡ionate mai sus, 3 tipuri
de recåderi sunt aproape tipice în SM: nevrita opticå,

mielopatia (adesea manifestatå doar prin sindrom
senzitiv cu nivel superior, la care se asociazå în for-
mele mai severe deficit motor de tip paraparetic, mai
rar tetraparetic, cu tulburåri de mers ¿i instabilitate)
¿i anomalii de trunchi cerebral.

Remisunea: recuperarea completå sau par¡ialå
(cu deficite reziduale), dar caracterizatå prin lipså
de progresie a semnelor clinice.

Dupå mai multe recåderi, cei mai mul¡i pacien¡i
pot prezenta unele deficite reziduale, precum: redu-
cere moderatå a acuitå¡ii vizuale la un ochi, diplopie,
imperfec¡iuni ale mi¿cårilor conjugate ale globilor
oculari, prezen¡a reflexelor patologice caracteristice
sindromului piramidal, dificultå¡i de mers, scåderea
sensibilitå¡ii proprioceptive la membrele inferioare
(în particular cea vibratorie), disurie.

Forma recurent-remisivå de SM (SMRR) este cea
mai frecventå formå clinicå (60-70% cazuri); ea apare
mai frecvent la femei (F:B = 1,8) ¿i debuteazå cel
mai adesea în jurul vârstei de 30 ani.

• Forma secundar progresivå (SMSP)
Se caracterizeazå prin recuperare par¡ialå dupå

pusee ¿i progresie continuå întreruptå sau nu de pu-
see, ocazional cu faze de platou. Reprezintå trans-
formarea tipului recurent-remisiv, dupå în medie 10
ani de evolu¡ie. Unele caracteristici ale formelor de
SMRR pot identifica riscul crescut al anumitor
pacien¡i de a evolua cåtre o formå de SMSP: vârsta
mai înaintatå la debut (peste 35 ani) ¿i debutul cu
determinåri multiple (în special cu tulburåri motorii
¿i sfincteriene); mai mult de douå recåderi în primul
an; cre¿terea frecven¡ei recåderilor în ultimii ani de
evolu¡ie a bolii; remisiune slabå dupå recåderi;
atingerea unui scor EDSS > 3,5 la un moment dat al
evolu¡iei; scor EDSS > 3 dupå primii 3 ani de
evolu¡ie; deficite moderate de tip piramidal; prezen¡a
unui mare numår de leziuni la examenul IRM.

• Forma primar progresivå (SMPP)
Se caracterizeazå prin progresie continuå de la de-

but, ocazional cu faze de platou ¿i amelioråri minore,
temporare. Acestå formå are distribu¡ie relativ egalå
între sexe, debuteazå în jurul vârstei de 40 ani ¿i
afecteazå mai frecvent ¿i mai sever, încå de la debut,
måduva spinårii.

• Forma progresivå cu recuren¡e (SMPR)
Caracterizatå prin progresie continuå de la debut,

dar cu episoade acute de agravare a tabloului clinic,
cu sau fårå recuperare completå. Este de fapt o
formå particularå în care poate evolua forma primar
progresivå, dar importantå din punct de vedere tera-
peutic (v. mai jos).

În func¡ie de severitatea clinicå, se mai descriu, ca
forme particulare de SM, o variantå malignå (formå
rapid progresivå, cu invaliditate severå sau deces în
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timp relativ scurt de la debut) ¿i una benignå (mai
mult o apreciere prognosticå decât o formå clinicå
propriu-ziså, diagnosticatå atunci când la peste 10 ani
de la debut nu existå agravare clinicå sau nu s-a depå¿it
scorul EDSS de 3).

Dupå stabilirea diagnosticului pozitiv de sclerozå
multiplå ¿i a formei sale evolutive, aståzi este obliga-
toriu pentru orice medic neurolog, så facå evaluarea
gradului de invaliditate a pacientului conform sco-
rului EDSS (Kurtzke Expanded Disability Status
Scale), aceastå evaluare fiind necesarå atât pentru
aprecierea prognosticului evolutiv al pacientului, dar
cel pu¡in în egalå måsurå pentru cå reprezintå un
criteriu important în stabilirea unei conduite tera-
peutice optime.

TRATAMENT

Deoarece, în pofida volumului enorm de cercetåri
fåcut în ultimii 10-15 ani cu scopul de a elucida
etiologia SM, cuno¿tin¡ele noastre actuale sunt încå
destul de departe de a preciza o cauzå a acestei
maladii, nu existå încå un tratament etiologic care så
determine vindecarea afec¡iunii. Cunoa¿terea lan¡ului
complex de evenimente patogenice, în continuå
dezvoltare, a putut înså så stea la baza dezvoltårii unor
posibilitå¡i terapeutice care, în anumite condi¡ii (formå
evolutivå, momentul introducerii terapiei), cresc ¿an-
sele unei bune pår¡i dintre pacien¡i de a li se modifica
evolu¡ia naturalå a bolii, în sensul alungirii distan¡ei
dintre recåderi, a scurtårii duratei ¿i diminuårii severi-
tå¡ii puseului, a reducerii acumulårii de leziuni cere-
brale (obiectivatå imagistic prin IRM), întârzierii
virajului spre formå secundar progresivå a SMRR ¿i
uneori a încetinirii invalidårii neurologice (v. mai jos).

În prezent, posibilitå¡ile terapeutice pe care le avem
la dispozi¡ie se pot grupa în urmåtoarele categorii:
A. Tratamente care modificå evolu¡ia bolii

A.1. Imunomodulator
A.2. Imunosupresor

B. Tratamentul puseului
C. Tratamentul simptomatic ¿i recuperator

A. Tratamente care modificå evolu¡ia bolii
În prezent, pe plan interna¡ional sunt acceptate

ca fiind medicamente care modificå evolu¡ia bolii
urmåtoarele:
a. imunomodulatoare:

– interferonul beta 1a (REBIF), cu administrare
s.c. 3 doze pe såptåmânå

– interferonul beta 1a (AVONEX), cu adminis-
trare i.m. 1 dozå pe såptåmânå

– interferonul beta 1b (BETAFERON), cu admi-
nistrare s.c. 1 dozå la 2 zile

– glatiramerul acetat (COPAXONE) cu adminis-
trare s.c. câte 1 dozå în fiecare zi

b. imunosupresore: – mitoxantrona (Novantrone)
Alte forme de tratament imunomodulator sau imu-

nosupresor care pot fi folosite în tratamentul sclerozei
multiple în situa¡ii particulare (v. mai jos) nu sunt
încadrate ¿i înregistrate de cåtre autoritå¡ile na¡ionale
¿i interna¡ionale, în concordan¡å cu rezultatele stu-
diilor clinice desfå¿urate pânå în prezent, ca agen¡i
care modificå evolu¡ia bolii.

Datoritå proprietå¡ilor complexe, care privesc atât
beneficiile terapeutice cât ¿i reac¡iile secundare ¿i
limitele de utilizare ale medicamentelor de mai sus,
exper¡ii în domeniu au stabilit o serie de principii care
så ghideze folosirea lor, adoptate în forme specifice
de unele societå¡i na¡ionale de sclerozå multiplå pre-
cum cele din SUA (NMSS), Canada, Austria, Ger-
mania, Elve¡ia, care sunt formulate dupå cum urmeazå
(adaptate de Societatea de Neurologie din România
la particularitå¡ile ¡årii noastre):
• evaluarea diagnosticå ¿i stabilirea indica¡iilor

terapeutice trebuie fåcutå numai de cåtre medici
neurologi cu experien¡å în îngrijirea pacien¡ilor
cu sclerozå multiplå (de preferat în centre
medicale specializate, acolo unde acestea existå!);

• ini¡ierea terapiei cu un imunomodulator este
recomandatå cât mai curând dupå stabilirea diag-
nosticului de certitudine de sclerozå multiplå
conform criteriilor McDonald având evolu¡ie cu
recuren¡e, ¿i poate fi luatå în discu¡ie la pacien¡i
selectiona¡i dupå criterii suplimentare (v. mai jos),
la pacien¡ii care au suferit un prim puseu care au
risc crescut pentru a dezvolta sclerozå multiplå;

• istoricul bolii, examenul clinic ¿i IRM trebuie så de-
monstreze cå boala este activå, recomandându-se
ca formele benigne de SM så råmânå sub obser-
va¡ie ¿i în situa¡ia în care, la un moment dat, boala
ar deveni activå, så se introducå tratament imuno-
modulator (opinie împårtå¿itå de majoritatea exper-
¡ilor, fårå så fie înså o interdic¡ie terapeuticå!);

• accesul pacien¡ilor nu trebuie limitat de frecven¡a
recåderilor, vârstå ¿i nivel de disabilitatate (înså
în limitele pentru care sunt înregistrate de cåtre
autoritå¡ile na¡ionale indica¡iile ¿i contraindica-
¡iile fiecårui tip de medicament);

• pacientul trebuie så fie de acord cu supravegherea
medicalå pe termen lung;

• pacientului trebuie så i se explice în detaliu avan-
tajele, dar ¿i limitele ¿i riscurile unui astfel de
tratament;

• medicul curant trebuie så monitorizeze posibilele
reac¡ii adverse;

• toate preparatele medicamentoase demonstrate
ca fiind modificatoare ale evolu¡iei bolii trebuie
så fie accesibile, astfel încât decizia de a folosi
unul sau altul dintre medicamente så se facå strict
individualizat pe criterii medicale; existå unele
studii clinice care au demonstrat cå pentru unele
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dintre aceste medicamente existå un efect dozå/
beneficiu statistic semnificativ, ceea ce înså nu
exclude individualizarea tratamentului;

• tratamentul nu trebuie oprit atâta timp cât asi-
guratorul evalueazå cå poate acoperi cheltuielile
legate de tratament;

• terapia trebuie continuatå timp îndelungat, nede-
finit, cu excep¡ia urmåtoarelor circumstan¡e (oprirea
tratamentului poate conduce la o revenire a activi-
tå¡ii bolii ca înainte de tratament):
– apare o lipså clarå a beneficiului terapeutic,
– apar efecte secundare intolerabile,
– date noi pun în eviden¡å alte ra¡iuni de înce-

tare a tratamentului,
– devin accesibile forme terapeutice mai bune;

• se recomandå cå toate aceste forme terapeutice
så fie incluse în programe terapeutice acoperite
financiar de un ter¡ (sistem de asiguråri de sånå-
tate), astfel încât medicul ¿i pacientul så deter-
mine împreunå, pe o bazå individualå, medica¡ia
cea mai adecvatå;

• trecerea de la un medicament la altul este permiså
¿i trebuie så fie posibilå dacå existå o ra¡iune medi-
calå pentru a o face (v. mai sus);

• terapia imunosupresoare cu mitoxantronå poate fi
luatå în discu¡ie doar la pacien¡i selecta¡i riguros,
care fac o formå de boalå agresivå cu recåderi cu
evolu¡ie netå spre agravare sau la cei care nu råspund
la imunomodulatoare;

• cele mai multe condi¡ii medicale concurente nu
contraindicå folosirea medicamentelor imuno-
modulatoare;

• nici una dintre formele de terapie de mai sus nu este
aprobatå pentru a fi folositå de cåtre femei care
doresc o sarcinå, sunt însårcinate sau alåpteazå.

A.1. Tratamentul imunomodulator

Criterii de indicare a tratamentului imunomodulator:
1. diagnostic de certitudine de SM, formå recurent-

remisivå sau formå secundar progresivå (aceastå
din urmå formå având indica¡ia înregistratå doar
pentru unele dintre medicamentele men¡ionate
mai sus).

2. contraindica¡ii ale tratamentului imunomodulator:
• lipsa criteriilor de certitudine a diagnosticului

de SM
• SM formå primar-progresivå
• tulburåri psihiatrice, în special depresia medie

sau severå
• sarcinå în evolu¡ie
• alte afec¡iuni: afec¡iuni hematologice grave,

afec¡iuni hepatice grave, neoplazii
• intoleran¡å la unul dintre medicamentele imu-

nomodulatoare
E¿ecul terapeutic la o formå de tratament imuno-

modulator este definit când sub tratament un

pacient face 2 sau 3 recåderi în 6 luni sau cel pu¡in
4 recåderi într-un an.

Interferonul-Beta

Indica¡ii:
1. formå recurent-remisivå a SM (la pacien¡i cu

recidive clinice)
2. formå secundar progresivå a SM (la pacien¡i

cu recidive clinice); în formå fårå recidive,
eficacitatea interferonului-beta este incertå

3. sindroame clinice izolate cu mare risc de a se
dezvolta în SM (indica¡ie înregistratå în prezent
doar pentru Avonex, dar ¿i celelalte forme de
interferon beta ¿i glatiramerul acetat au în deru-
lare studii clinice avansate pentru aceastå indi-
ca¡ie).

Efecte:
1. scade frecven¡a puseelor (måsurate clinic sau

prin IRM);
2. scade severitatea bolii (apreciatå ca „încårcare“

de leziuni în secven¡a T2 a examenului IRM);
3. încetine¿te rata de progresie a invaliditå¡ii.
Eficacitatea ar putea fi mai mare la pacien¡i cu

boalå la debut sau la cei cu pusee frecvente.
Preparate, doze ¿i cale de administrare:

Interferon β-1b (Betaferon, Betaseron):
• studiile clinice au demonstrat eficien¡a sa cli-

nicå pentru SMRR cu scor EDSS = 0-5,5 ¿i
pentru SMSP cu scor EDSS ≤ 6,5

• 25 µg (8 milioane UI) subcutan o datå la 2 zile
Interferon β-1a (Avonex)

• studiile clinice au demonstrat eficien¡a sa clinicå
pentru SMRR cu scor EDSS = 0-3,5

• 30 µg (6 milioane UI) intramuscular o datå
pe såptåmânå

Interferon β-1a (Rebif)
• studiile clinice au demonstrat eficien¡a sa cli-

nicå pentru SMRR cu scor EDSS = 0-5,0
• 44 µg subcutan de 3 ori pe såptåmânå (se reco-

mandå ca începerea tratamentului så se facå în
prima lunå cu 22 µg subcutan de 3 ori pe
såptåmânå, pentru a minimiza efectele secun-
dare inerente ini¡ial)

Calea de administrare nu influen¡eazå fundamen-
tal eficacitatea tratamentuluim, dar poate influen¡a pro-
filul reac¡iilor adverse; în schimb, existå rezultate din
mai multe studii clinice recente care demonstreazå
existen¡a unei rela¡ii dozå/efect ¿i mai ales o cre¿tere a
eficacitå¡ii în rela¡ie cu frecven¡a dozelor, ceea ce pare
så favorizeze administrarea unor doze mai mari ¿i mai
frecvente. Aceste considera¡ii sunt înså orientative ¿i
nu exclud nici unul dintre preparatele medicamentoase
a cåror eficacitate clinicå fa¡å de placebo a fost dove-
ditå prin studii clinice (toate cele 3 medicamente au
eviden¡e de tip I A în acest sens), în cele din urmå
criteriul fundamental în conduita terapeuticå fiind in-
dividualizarea tratamentului în cadrul indica¡iilor ad-
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mise ¿i înregistrate la Agen¡ia Na¡ionalå a Medica-
mentului, în func¡ie în primul rând de eficacitatea sa;
trebuie avute în vedere ¿i intensitatea reac¡iilor secun-
dare ¿i complian¡a pacientului.

Apari¡ia anticorpilor la interferon beta este mai
frecventå cu folosirea interferonului tip 1b decât cu
tipul 1a, ¿i la doze mai mari (ceea ce de fapt din punct
de vedere biologic este de a¿teptat), dar semnifica¡ia
lor clinicå este incertå deoarece studiile au demonstrat
cå, în timp, nivelul titrului seric de anticorpi are ten-
din¡a så scadå, chiar semnificativ pe måsurå ce trata-
mentul continuå så se desfå¿oare neschimbat ¿i cå
medicamentele care sunt mai eficiente clinic au ¿i
imunogenitate mai mare, neexistând o rela¡ie statisticå
între prezen¡a anticorpilor ¿i eficacitatea clinicå (crite-
riul major care de fapt primeazå în modul de realizare
a tratamentului). Evaluarea nivelului de anticorpi este
justificatå a fi luatå în discu¡ie doar în cazuri indivi-
duale particulare în care la un moment dat se constatå
o scådere obiectivå a eficacitå¡ii clinice a unei anumite
forme de interferon beta. În alte condi¡ii, recomandarea
actualå a exper¡ilor în domeniu este cå nu se justificå
titrarea de rutinå, sistematicå, a anticorpilor la inter-
feronul beta, indiferent de tipul såu.

Glatiramer acetat

• studiile clinice au demonstrat eficien¡a sa clinicå
pentru SMRR cu scor EDSS de 0-5,0

• are ca efecte:
1. scåderea frecven¡ei puseelor (måsurate clinic

sau prin IRM)
2. scåderea severitå¡ii bolii (apreciatå ca „încårcare“

de leziuni în secven¡a T2 a examenului RM)
3. încetinirea ratei de progresie a invaliditå¡ii
Spre deosebire de interferonul beta, glatiramerul

acetat poate fi folosit la pacien¡ii cu depresie deoarece
nu induce, de regulå, o astfel de reac¡ie secundarå.

Dacå înså, la un moment dat în cursul tratamen-
tului (precoce sau tardiv), apar reac¡ii urticariene
extinse se recomandå oprirea glatiramerului acetat
¿i înlocuirea cu un alt imunomodulator (inclusiv o
formå de interferon beta).

Nu existå dovezi certe asupra eficacitå¡ii sale în
formele progresive de SM.

Preparatul Copaxone se administreazå în doze
de 20 mg zilnic, subcutan.

Imunoglobulinele g administrate intravenos re-
prezintå o altå formå de tratament imunomodulator,
neînregistratå oficial de nici o autoritate na¡ionalå
sau interna¡ionalå în domeniul terapeuticii ca modifi-
catoare a evolu¡iei bolii; de aceea pot fi indicate la
pacien¡i doar în situa¡ii particulare, cu asumarea de
cåtre medicul curant a responsabilitå¡ii indica¡iei,
posibil justificatå când nici una dintre formele de
tratament imunomodulator aprobate ¿i înregistrate
ca atare de cåtre autoritatea na¡ionalå (ANM ¿i MS)

nu poate fi folositå din motive medicale obiective.
În particular, aceastå terapie poate scådea riscul
recidivelor în primele 3-6 luni postpartum (perioada
de risc crescut) în: forma SMRR (scad frecven¡a
puseelor ¿i numårul leziunilor ce capteazå gadoli-
nium la IRM); existå de asemenea rezultate ale unor
studii care, în situa¡ii particulare, ar putea justifica
utilizarea lor în forma secundar progresivå (beneficii
mici în ameliorarea tabloului clinic ¿i scåderea
progresiei bolii comparativ cu placebo).

Urmårirea evolu¡iei sub tratament a pacien¡ilor
cu SM afla¡i sub o formå de tratament imunomo-
dulator este recomandabil a se face prin:
• examen clinic o datå la 3 luni (sau ori de câte

ori evolu¡ia clinicå o impune)
• evaluarea scorului EDSS anual (sau ori de câte

ori evolu¡ia clinicå o impune)
• eviden¡a anualå a numårului de recåderi clinice
• examen IRM cerebral anual (cel pu¡in în primii

2 ani de tratament, apoi doar atunci când existå
argumente medicale care så justifice indica¡ia).
E¿ecul tratamentului imunomodulator constå în

prezen¡a a 4 sau mai multe pusee pe an (v. defini¡ia
de mai sus a e¿ecului terapeutic), progresia continuå
a bolii sau reac¡ii adverse severe. În aceste condi¡ii
se iau în considerare:

– întreruperea tratamentului imunomodulator
– schimbarea medicamentului imunomodulator
– asocierea altor medicamente simptomatice
– asocierea corticoterapiei de scurtå duratå
– administrarea unui medicament imunosupresor.

A.2. Tratamentul imunosupresor

Indica¡ii: în forma secundar progresivå a SM sau
în cazul e¿ecului tratamentului imunomodulator.

Mitoxantrona (Novantrone) este în prezent singurul
imunosupresor demonstrat ¿i înregistrat oficial de cåtre
FDA în SUA (¿i de cåtre alte autoritå¡i na¡ionale) ca
modificator al evolu¡iei SM; acest imunosupresor scade
frecven¡a puseelor ¿i/sau invaliditatea clinicå ¿i
amelioreazå aspectul IRM al leziunilor în formele foarte
active de SM recurentå, SM secundar progresivå ¿i SM
progresiv-recurentå, dar cu riscul reac¡iilor adverse
importante hematologice ¿i al cardiotoxicitå¡ii severe.
În general înså, dacå indica¡ia terapeuticå ¿i evaluarea
clinicå ¿i biologicå sunt riguros realizate, mitoxantrona
este un medicament bine tolerat.

Doza este de 12 mg/m2 intravenos o datå la 3
luni, cu o dozå maximå cumulativå de 140 mg/m2,
sub monitorizarea atentå (începând din perioada
pre-tratament pentru stabilirea indica¡iei!) a func¡iei
cardiace, hemogramei ¿i func¡iei hepatice (în total
8-12 doze în 2-3 ani).

Alte tratamente imunosupresoare nu au demonstrat,
pânå în prezent, prin studii controlate, eficacitatea în
sensul modificårii favorabile a evolu¡iei SM. De aceea,
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ele pot fi folosite doar în cazuri individuale în care
medicul curant î¿i asumå responsabilitatea indica¡iei ¿i
a supravegherii siguran¡ei ¿i eficacitå¡ii tratamentului.

Azatioprina în doze de 100-200 mg/zi scade mo-
dest rata recuren¡elor SM, fårå a influen¡a semnificativ
progresia bolii. Nu se recomandå utilizarea ei de
rutinå în aceastå boalå.

Metotrexatul în administrare oralå în doze cuprin-
se între 7,5 ¿i 20 mg o datå pe såptåmânå ar putea
influen¡a favorabil evolu¡ia bolii în formele progresive
de SM (amelioreazå modest afectarea la nivelul mem-
brelor superioare la pacien¡ii care folosesc cåruciorul,
fårå a influen¡a totu¿i scorul EDSS sau leziunile vizibile
în secven¡a T2 a examinårii IRM). Este utilizat adesea
ca medica¡ie de asociere la un regim de bazå de
interferon beta sau glatiramer acetat, fårå înså ca aceastå
utilizare så se bazeze pe eviden¡e de clasa I sau II.

Ciclofosfamida în administrare i.v. ar putea fi utilå
la pacien¡i tineri cu forme progresive de SM, în puls-
terapie repetatå lunar (perfuzie unicå cu 800 mg/m2

sau mai mult, pânå la o scådere controlabilå a numårului
total de leucocite). Problema majorå a unei astfel de
terapii este profilul de siguran¡å, la fiecare administrare
apårând grea¡å, anorexie, cåderea pårului; pe termen
lung, riscul major este metaplazia ¿i eventual apari¡ia
neoplaziilor de mucoaså vezicalå. Administrarea oralå
a ciclofosfamidei nu este recomandatå deoarece pe
termen lung este grevatå de un risc crescut de apari¡ie a
altor neoplasme, ceea ce nu s-a observat pânå în prezent
la pacien¡ii trata¡i pe cale i.v. De asemenea, existå frec-
vent o afectare a func¡iei testiculare ¿i ovariene (induc¡ia
la femeile tinere a menopauzei precoce).

Administratå în puls-terapie, ciclofosfamida nu
modificå evolu¡ia SM progresive.

Cladribina scade captarea de gadoliniu a leziu-
nilor IRM, atât în forma recurentå cât ¿i în cea
progresivå a SM, dar nu influen¡eazå favorabil nici
frecven¡a puseelor, nici evolu¡ia bolii.

Ciclosporina are un efect benefic modest asupra
evolu¡iei formei progresive de SM, ce este net
depå¿it de reac¡iile sale adverse severe (în special
nefrotoxicitate).

Alte terapii:
• mycophenolat-ul este utilizat deocamdatå doar în

studii la pacien¡ii supu¿i transplantului medular;
• linomid – imunomodulator ce prezintå un grad

de eficacitate în SM progresivå; dar induce un
risc crescut de infarct miocardic

• schimbul plasmatic – eficacitate minimå în SM
progresivå; ar putea fi utilå în tratamentul episoa-
delor acute severe de demielinizare la pacien¡i
fårå invalidare anterioarå; uneori poate fi folositå
cu succes, în cazuri individuale la pacien¡ii afla¡i
sub o terapie cu un imunomodulator care fac un
nou puseu neresponsiv la corticoterapie.

• natalizumab (Antegren) – anticorp monoclonal care
blocheazå påtrunderea celulelor imune în
parenchimul SNC; se administreazå prin infuzie i.v.
o datå pe lunå, singur sau în combina¡ie cu Avonex,
în formele recurente de SM. Beneficiile constau în
scåderea numårului de pusee ¿i al numårului de noi
leziuni captante de gadolinium la examenul IRM.

• iradierea limfoidå totalå sau iradierea corporalå totalå
cu doze mici urmatå de transplant de måduvå
hematogenå scade progresia clinicå ¿i activitatea RM
a leziunilor; se realizeazå doar în cadrul unor studii
clinice controlate pentru evaluarea eficacitatå¡ii pe
termen lung ¿i a profilului de siguran¡å.

• glucocorticoizii – în puls, terapie regulatå, ca trata-
ment cronic indiferent de frecven¡a recåderilor,
reprezintå o metodå aflatå încå în curs de evaluare;
sunt indicii cå ar putea fi o terapie utilå în tratamentul
pe termen lung al SM (în forma secundar-progresivå
metilprednisolonul administrat intravenos lunar ar
ameliora modest progresia invaliditå¡ii), nefiind înså
în prezent nici un fel de dovezi certe în acest sens.

B. Tratamentul puseului
Glucocorticoizii reprezintå indica¡ia majorå de

tratament al recåderilor în orice formå clinico-evolutivå
de sclerozå multiplå, în doze mari administrate i.v. În
acest mod este demonstrat cå tratamentul cortizonic
amelioreazå viteza de recuperare func¡ionalå a
pacien¡ilor, scåzând durata ¿i severitatea puseului ¿i
numårul de leziuni captante de gadolinium la examenul
IRM cerebral. Folosirea lor înså nu diminueazå
invaliditatea acumulatå prin pusee repetate.

Preparate ¿i doze:
1. Metilprednisolon în doze mari: 1 gr i.v. în 1-

2 h zilnic timp de 3-5 zile. Cele mai multe
protocoale întrerup apoi brusc corticoterapia.
Existå înså ¿i autori care recomandå scåderea
progresivå ulterioarå a dozelor cu prednison
per os 60-80 mg/zi, 7 zile, cu scåderea a 10
mg la fiecare 4 zile, timp de 1 lunå.

2. Prednisolon oral – studii recente au aråtat cå
¿i dozele mari administrate per os ar avea
eficacitate similarå.

3. Dexametazona – 8-12 mg i.v. la 8-12 ore timp
de 3-7 zile, urmatå de administrare oralå.

4. Prednison – 60-80 mg/zi 7 zile, cu scåderea
a 10 mg la fiecare 4 zile, timp de 1 lunå.

Eficacitatea lor se manifestå doar pe termen scurt
¿i nu este influen¡atå semnificativ de tipul prepara-
tului, doza sau calea de administrare.

C. Tratamentul simptomatic ¿i recuperatoriu
Tratamentul simptomatic ¿i recuperatoriu are ca

scop general ameliorarea calitå¡ii vie¡ii pacien¡ilor
cu SM, cu men¡inerea integrårii lor sociale cât mai
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mult timp posibil. El este adaptat în func¡ie de stadiul
clinic al bolii ¿i de gradul de invalidare caracteristic
fiecårui pacient ¿i se adreseazå diferen¡iat fiecårui
aspect clinic al bolii: invalidarea motorie, disfunc¡ia
sfincterianå, dificultå¡ile de comunicare, afectarea
cognitivå, disfunc¡iile emo¡ionale etc.

Obiectivele acestor måsuri sunt: prevenirea com-
plica¡iilor bolii, diminuarea handicapului ¿i limitarea
dependen¡ei pacientului prin optimizarea utilizårii
resurselor fizice ¿i psihologice restante.

Fizioterapia are ca scop: men¡inerea stabilitå¡ii
posturale, conservarea ¿i ameliorarea motilitå¡ii prin
exerci¡ii regulate de culturå fizicå medicalå, preve-
nirea contracturilor, men¡inerea unor posturi corec-
te, utilizarea corectå a ortezelor, bastoanelor etc.,
¿i gimnasticå respiratorie.

Terapia ocupa¡ionalå se adreseazå tuturor activitå¡ilor
vie¡ii cotidiene a pacientului, având ca scop men¡inerea
acestuia angrenat în activitå¡i sociale ¿i independent, în
îngrijirea propriei persoane, cât mai mult timp posibil.
Necesitå o echipå multidisciplinarå, care så combine
abordarea aspectelor motorii cu cele cognitive ¿i cu
integrarea în via¡a pacientului a diferitelor dispozitive
¿i echipamente care îi asigurå un grad crescut de
independen¡å la domiciliu ¿i în comunitate.

Cele mai frecvente simptome asociate sclerozei
multiple înregistrate la ace¿ti pacien¡i sunt: tulbu-
rårile sfincteriene ¿i de tranzit intestinal, obosealå
cronicå, spasticitatea ¿i contrac¡iile spastice, durerea,
disfunc¡iile cognitive, depresia, tremorul ¿i tulburå-
rile de echilibru, disfunc¡iile sexuale, simptomele
paroxistice ¿i tulburårile motorii.

Tulburårile sfincteriene necesitå un barem minim
de investiga¡ii constând în anamneza ob¡inutå de la
pacient ¿i de la partenerul de via¡å, urofluxmetrie ¿i
determinarea cantitå¡ii de urinå rezidualå. Disfunc-
¡iile vezicale la pacien¡ii cu sclerozå multiplå pot avea
mai multe forme, important de recunoscut, pentru a
gåsi solu¡ia terapeuticå cea mai adecvatå: vezicå micå
spasticå (se amelioreazå la oxibutininå, tolterodinå),
vezicå mare flascå (necesitå drenaj mecanic fie prin
autosondare intermitentå, fie prin sondå vezicalå fixå)
¿i vezicå neurogenå prin dissinergie între sfinctere
¿i detrusor (dificil de tratat, prin combina¡ie între
autosondare intermitentå ¿i anticolinergice, sau
injectare de toxinå botulinicå).

Tulburårile de tranzit intestinal se pot manifesta
prin constipa¡ie, incontinen¡å fecalå sau diaree. Se
trateazå prin modificarea tipului de alimenta¡ie (cre¿-
terea cantitå¡ii de fibre vegetale în cazul constipa¡iei
sau, dimpotrivå, eliminarea alimentelor ¿i båuturilor
care produc diaree etc.), folosirea medicamentelor
¿i manevrelor medicale adecvate (supozitoare, clis-
me, antidiareice – de la caz la caz) la care se asociazå
manevrele de îngijire ¿i igienå corespunzåtoare.

Oboseala cronicå întâlnitå la bolnavii cu SM poate
fi primarå (de mare intensitate, nu este declan¿atå de
un factor precipitant, este adesea influen¡atå de
cåldurå ¿i umiditate, nu dispare la repaus, apare
adesea în cursul zilei ¿i se accentueazå în prima parte
a dupå-amiezei), secundarå (determinatå de o proastå
igienå a somnului, de eforturile fizice mai mari decât
normal implicite deficitului motor, de efectele
secundare ale unor medicamente sau de prezen¡a
comorbiditå¡ii), asociatå unei depresii, determinatå
de o stare de decondi¡ionare fizicå sau poate fi o
obosealå normalå. De aceea, pentru o atitudine
terapeuticå corectå, este esen¡ial så se stabileascå
tipul de obosealå (în care identificarea unei comor-
biditå¡i este extrem de importantå: sindrom anemic,
disfunc¡ie tiroidianå, boli infec¡ioase intercurente, dar
care în aceste cazuri pot avea o evolu¡ie severå etc.)
¿i så se facå un tratament adecvat în consecin¡å. De
asemenea se impun adesea modificåri în stilul de
via¡å, utilizarea tehnicilor celor mai potrivite apar-
¡inând medicinei de recuperare, consiliere psiholo-
gicå. Dintre medicamentele care pot fi utilizate în
ameliorarea simptomaticå a oboselii la pacien¡ii cu
SM sunt recomandate: modafinilul (încå neînregistrat
oficial în România; dozele recomandate sunt 100 mg/
zi ini¡ial apoi se cre¿te pânå la 200-400 mg/zi în prizå
unicå diminea¡a), amantadinå (100 mg de 2 ori pe
zi), fluoxetinå (20 mg o datå pe zi), 4 – aminopiridinå
(neînregistratå oficial în România), suplimentarea
aportului de cafeinå (dacå nu sunt contraindica¡ii);
uneori s-au observat amelioråri la antiinflamatoare
nesteroidiene (neconfirmate prin studii controlate),
în particular la aspirinå.

Spasticitatea cauzatå la ace¿ti pacien¡i de înså¿i
afectarea frecventå a cåilor cortico-spinale poate fi
uneori agravatå de o recådere în evolu¡ia bolii, de o
infec¡ie urinarå, de tulburårile de tranzit intestinal,
de prezen¡a escarelor, de tratament ortopedic ina-
decvat (orteze nepotrivite etc.), de îmbråcåminte sau
încål¡åminte prea strâmte; o men¡iune particularå
trebuie fåcutå cu privire la faptul cå, uneori, s-a ob-
servat cå interferonul beta poate produce o accen-
tuare tranzitorie a spasticitå¡ii mai ales la pacien¡ii
sensibili la cåldurå, dar care nu implicå oprirea medi-
ca¡iei, ci, la nevoie, asocierea de medicamente care
scad spasticitatea ¿i/sau antiinflamatoare nesteroi-
diene. Tratamentul spasticitå¡ii implicå måsuri gene-
rale care au ca punct de plecare identificarea aspec-
telor mai sus men¡ionate, fizioterapie ¿i instituirea
medica¡iei adecvate. Medicamentele care diminuå
spasticitatea pot fi grupate în:
• medicamente de primå alegere: baclofen 20-100

mg/zi, tizanidinå ini¡ial 2 mg/zi apoi se cre¿te lent
pânå la maximum 16-20 mg/zi (cu pruden¡å se
pot folosi aceste douå medicamente ¿i în asociere);
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• medicamente de a doua alegere: benzodiazepine,
gabapentinå;

• medicamente de a treia alegere: toxinå botulini-
cå, clonidinå, dantrolenum (cu pruden¡å în trata-
mentul cronic datoritå hepatotoxicitå¡ii sale);

• alte medicamente cu utilizare limitatå ¿i/ sau strict
controlatå (tetrahidrocanabinol, opioizi, fenotiazine,
glucocorticoizi, ciproheptadnia), unele dintre acestea
deocamdatå doar în cadrul unor studii strict
controlate conform regulilor de bunå practicå clinicå.
În caz de e¿ec, în cazuri individuale a cåror indi-

ca¡ie poate fi riguros justificatå medical, se poate re-
curge ¿i la proceduri simptomatice chirurgicale (unele
doar în cadrul unor studii clinice strict controlate
conform regulilor de bunå practicå clinicå):
• instalarea unei pompe cu baclofen;
• proceduri ablative periferice:

– rizotomie posterioarå
– neurectomie perifericå (blocuri nervoase cu

fenol/alcool)
– modificåri ale inser¡iilor tendinoase;

• proceduri ablative centrale:
– cordotomie
– mielotomie
– proceduri stereotaxice

• instalarea de stimulatoare cerebeloase sau spinale.
Disfunc¡iile sexuale la pacien¡ii cu SM pot rezulta

din localizarea leziunilor caracteristice bolii înse¿i la
nivel spinal ¿i/sau cerebral, se pot datora unor factori
psihologici (în cadrul depresiei, anxietå¡ii), spas-
ticitå¡ii, oboselii, durerilor sau efectelor secundare
ale unor medicamente. De aceea, identificarea atentå
a cauzei acestor tulburåri constituie calea principalå
pentru o abordare terapeuticå specificå, adecvatå.
Dintre medicamentele care pot fi utile la bårba¡ii cu
SM afla¡i în astfel de situa¡ii se pot folosi: sildenafilul
citrat, prostaglandina E1, papaverina injectabilå.

Durerea este un simptom relativ comun la pacien¡ii
cu SM. Poate fi acutå sau cronicå, profundå sau sub
formå de arsurå, cu localizare greu de delimitat sau
segmentarå; uneori, poate fi lancinantå ¿i când este
localizatå în teritoriul fe¡ei poate fi chiar confundatå
cu o nevralgie esen¡ialå de trigemen. Alteori, durerea
nu este neurogenå, ea datorându-se unei infec¡ii de
cåi urinare inferioare, sau så fie o durere musculo-
scheletalå induså de spasticitate, imobilizare, de
decubit, de un viciu de posturå etc. Ca ¿i în cazul
celorlalte simptome, ¿i în cazul durerii trebuie
identificatå exact cauza ei pentru a corecta condi¡iile
generatoare. Fiziokinetoterapia joacå un rol deosebit
în tratamentul acestor simptome, procedeele specifice
fiind adaptate de la caz la caz. Medicamentele folosite
depind, de asemenea, de tipul de durere. În cazul
durerii neurogene pot fi utilizate: gabapentina (pânå
la maximum 3600 mg/zi), carbamazepina (400-1000

mg/zi), amitriptilina (50-75 mg/zi), nortriptilina (100-
150 mg/zi), valproatul (500-1500 mg/zi) sau alte
medicamente antiepileptice care adesea au în spectrul
lor terapeutic ¿i aceastå indica¡ie.

Tremorul în SM se datoreazå în general afectårii
cåilor cerebeloase ¿i a trunchiului cerebral, poate fi
postural sau inten¡ional, uneori foarte invalidant ¿i
poate avea orice localizare (membre, trunchi, ex-
tremitate cefalicå). În general, tratamentul såu este
dificil ¿i cu eficacitate limitatå. Se pot folosi dispo-
zitive medicale (greutå¡i, dispozitive speciale de
asisten¡å a mi¿cårii, suporturi pentru membre etc.)
specifice terapiei ocupa¡ionale ¿i de recuperare.
Dintre medicamentele care pot fi indicate în aceastå
situa¡ie pot fi utilizate, de la caz la caz: proprano-
lolul, clonazepamul, primidona, ondansetrona, gaba-
pentina, lamotrigina, carbamazepina, valproatul.

Recuperarea vorbirii necesitå o evaluare ini¡ialå a
func¡iei respiratorii ¿i a nervilor cranieni ¿i se adre-
seazå atât dizartriei cât ¿i performan¡elor lingvistice.
Dizartria se amelioreazå prin gimnasticå respiratorie
înso¡itå de stimulare velofaringianå, rezonatorie ¿i
articulatorie. Tulburårile cognitiv-lingvistice necesitå
exerci¡ii lexicale ¿i semantice, atât orale cât ¿i scrise.

Tulburårile de degluti¡ie sunt minore, dar frecvente
în stadiile ini¡iale ale bolii ¿i trebuie evaluate precoce
pentru a preveni complica¡ii ulterioare severe. Se
utilizeazå tehnici de activare a reflexelor de mastica¡ie
¿i de degluti¡ie, tehnici compensatorii ¿i posturi speciale.

Simptomele paroxistice sunt reprezentate de un
grup de manifeståri (senzitive sau motorii) care apar
brusc, se extind în câteva secunde, dureazå secunde-
minute, apar de mai multe ori în cursul unei zile ¿i nu
laså deficite reziduale. Se considerå cå aceste
manifeståri sunt consecin¡a unei transmiteri efaptice
a impulsurilor nervoase la nivelul axonilor în zonele
de demielinizare. Aceste simptome pot fi uneori
declan¿ate de cåldurå, de stimuli senzitivi sau de
anumite mi¿cåri. Clinic, ele pot îmbråca aspecte foarte
diferite, precum: distonii paroxistice, spasme tonice,
deficit motor tranzitoriu, miokimii faciale, singultus,
parestezii paroxistice, semnul Lhermitte, nevralgii
paroxistice, prurit paroxistic. Tratamentul simptoma-
tic se poate face uneori în func¡ie de tipul de simptom.

Nu în ultimul rând, tulburårile cognitive ¿i depre-
sia reprezintå unele dintre cele mai dificile probleme
de abordat la pacien¡ii cu sclerozå multiplå.

Tulburårile cognitive, care pot evolua pânå la
stadiul de demen¡å multiscleroticå, sunt în cea mai
mare måsurå consecin¡a leziunilor primare de
degenerescen¡å axonalå ¿i pierderii neuronale carac-
teristice înså¿i progresiei bolii urmate de atrofia
cerebralå. De aceea în momentul de fa¡å, cea mai
importantå cale de preven¡ie a acestor manifeståri
este utilizarea cât mai precoce ¿i mai sus¡inutå a tera-
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piei modificatoare a evolu¡iei bolii (v. mai sus). Eva-
luarea lor implicå examen clinic ¿i neuropsihologic
periodic, precum ¿i examen IRM cerebral cu
måsurarea riguroaså a unor indici de atrofie cerebralå
precum ¿i o cooperare permanentå cu familia pacien-
tului.

Asociat tratamentului mai sus men¡ionat se
recomandå o serie de måsuri de tratament psihologic.
Abordarea neuropsihologicå trebuie fåcutå de spe-
cialistul antrenat în problematica bolii, ¡inând cont
de nevoile emo¡ionale, cognitive ¿i sociale ale
pacien¡ilor, care diferå în fiecare stadiu de boalå,
începând cu momentul diagnosticului.

Depresia s-a observat la cel pu¡in jumåtate dintre
pacien¡ii cu sclerozå multiplå, de obicei în stadiile
precoce de boalå, când invaliditatea fizicå este micå
sau aproape absentå. Asociat depresiei se pot obser-
va o iritabilitate crescutå, tulburåri de somn, scåderea
stimei fa¡å de sine. Tratamentul ideal constå în
combina¡ia între psihoterapie ¿i medica¡ia antide-
presivå. Din aceastå din urmå categorie de medica-
mente se pot folosi cu bune rezultate antidepresivele
triciclice (amitriptilina 25-75 mg/zi, nortriptilina 50-
150 mg/zi), având înså riscul cardiotoxicitå¡ii în
utilizarea pe timp îndelungat; inhibitorii de recaptare
a serotoninei (fluoxetina 10-80 mg/zi, paroxetina 10-
50 mg/zi, sertralina 25-200 mg/ zi, citalopramul 10-
60 mg/zi), inhibitorii de recaptare a noradrenalinei ¿i
serotoninei (venlafaxina 75-300 mg/zi administratå
în douå doze zilnice).

În concluzie, sintetizând toate aspectele discutate
mai sus, prin prisma datelor ¿tiin¡ifice actuale privind
scleroza multiplå (afec¡iune pentru care în mod
particular toate normele privind diagnosticul ¿i trata-
mentul au un caracter istoric, limitat în timp, datoritå
multelor aspecte necunoscute încå, dar care vor fi
descifrate o datå cu progresul rapid al cunoa¿terii
¿tiin¡ifice) putem afirma în acest moment urmåtoarele
principii de diagnostic ¿i tratament:

1. Diagnosticul pozitiv de sclerozå multiplå se face
în principal pe baza datelor clinice ¿i a aspectului
IRM conform criteriilor stabilite de McDonald
¿i colab. Celelalte investiga¡ii paraclinice devin
necesare doar dacå pe baza acestor date nu se
poate stabili certitudinea de diagnostic ¿i pentru
realizarea diagnosticului diferen¡ial.

2. Stabilirea diagnosticului de SM certå implicå
stabilirea formei clinice ¿i a gradului de invali-
dare prin folosirea unor scale de evaluare speci-
fice (EDSS).

3. Tratamentul puseului de SM (recådere, recidivå)
se face de elec¡ie cu doze mari de glucocorticoizi
administrate i.v. pe termen scurt.

4. Toate cazurile de SMRR au indica¡ie de
tratament imunomodulator de lungå duratå pe
termen nelimitat.

5. SM este o boalå cronicå, pe toatå durata vie¡ii ¿i nu
este cunoscutå în prezent nici o ra¡iune de întreru-
pere a unui astfel de tratament, o datå început; dacå
un anumit tip de tratament modificator al evolu¡iei
nu este tolerat sau e¿ueazå, trebuie så se recurgå la
o altå terapie cunoscutå din aceea¿i categorie.

6. Evolu¡ia pacien¡ilor trebuie så fie supravegheatå
clinic ¿i prin IRM. Modificårile sau adåugirile la
tratament trebuie începute înainte de pierderea
ireversibilå a unei func¡ii.

7. Cazurile de SMSP necesitå tratament agresiv
precoce. Tratamentul instituit tardiv la ace¿ti pa-
cien¡i (mai mul¡i ani de la virajul formei RR spre
SP) aduce beneficii clinice mult mai mici.

8. Nu este de a¿teptat ca formele primar progresive
de boalå (SMPP) så råspundå semnificativ la un
tratament modificator al evolu¡iei bolii cunoscut
în prezent.

9. Tratamentul simptomatic ¿i recuperator este tot
atât de important ca ¿i tratamentul modificator al
evolu¡iei bolii din perspectiva ameliorårii calitå-
¡ii vie¡ii zilnice a pacientului ¿i familiei sale.


