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SCLEROSIS MULTIPLEX'T RAVIJUHEND
Tagapdhi
Sclerosis multiplexSM) on kdige sagedasem neuroloogiline haigus p@igustab puude
teket noortel taiskasvanutel. Eestis on kirjeld&®iul levimuseks 52/100 000 (Gross et al,
1993) elaniku kohta. Kahjuks kasutati selles epitygilises analliiisis Schumacheri
diagnoosikriteeriume, mistdttu uuringus naidatudnieis on tegelikust tunduvalt vaiksem.
Arvestades SM levimust lahipiirkonnas, sh Soomésd) vletada, et SM diagnoosiga inimesi
on Eestis umbes 100/100 000 elaniku kohta e umbes (E).

SM-iga inimene

SM diagnoosi kahtlusega inimene peab suunatamaali@urt kiiresti neuroloogi

vastuvotule. Parast vajalike uuringute tegemisb&d diagnoosiga inimene sattuma uuesti
neuroloogi juurde, et teada saada teostatud uugrtglemused. Kui SM diagnoos kinnitub,
peab neuroloog kohe inimest informeerima tema aiagnolemusest, neuroloogi kohus on
diagnoos nimetadaselerosis multiplexing selgitada, mis on selle haiguse sisu ja seidli

on ravivbimalused. Otsuseid ravi tle teeb SM diagiga inimene ise koos raviarstiga.

SM diagnoosiga inimeste ravitasandidlisa 1)

SM iseloomulike simptomite tekkel (vt. lisa 2) datnimene perearsti juurde, kes suunab
inimese edasi neuroloogi juurde. Demiueliniseeraiginse kahtlusel teostab neuroloog MRT
uuringu peaajust, soovitavalt kontrastainega. SMsiéloomulike kollete olemasolul tuleks
inimene suunata statsionaarse neuroloogia osakouares t6otava neuroloogi vastuvotule
diagnoosi kinnitamiseks ning edasise ravi maaramidéeuroloogia osakond on keskne
struktuur SM diagnoosiga inimeste ravis.

SM diagnoosiga inimestele pakub koiki teenuseidraistsiplinaarse meeskonna teenuseid
pakkuv spetsialiseeritud keskus. Tsutostaatiligttehakse ainult spetsialiseeritud keskuse
baasil. SM diagnoosiga inimesed peavad olema ragdhjalgimisel neuroloogi juures,
samal ajal on mitteneuroloogiliste probleemidegav&atav olla ravil perearsti juures (E
soovitus).

Diagnoos (E soovitus)

SM diagnoos on kliiniline. SM diagnoosimiseks pe#dma tdestatud dissemineeritud
kahjustus ajas ja ruumis. SM tuleb diagnoosidaavadt 2001. aasta McDonaldi
diagnoosikriteeriumitele 2005. aasta tdiendustegm ). Ettevaatlik tuleb olla SM
diagnoosimisega vaid kliiniliste andmete alusetgima tuleb kasutada parakliinilisi
meetodeid muude diagnooside véljaltlitamiseks @ isos). Olulisimad parakliinilised
meetodid diagnoosi kinnitamiseks ning muude hagguétjaltlitamiseks on peaaaju
magnetresonantstomograafiline (MRT) uuring ningaitionaalse gammopaatia maaramine
liikvorist.

MRT uuring

MRT peaajust tuleks teha lisatud metoodika aluss ¢). Demueliniseeriva haiguse kahtluse
korral on soovitav teha uuring kontrastainega. iKastaine kasutamise vajaduse Ule voib
otsustada uuringu kaigus ka radioloog. Radiolosgdlivastuses peab kajastuma
demduelinisatsioonikollete iseloom vastavalt kokkitied vormile. Seljaaju tuleb uurida
vastavalt vajadusele (lisa 4).

Liikvori diagnostika (lisa 5).



Positiivne liikvori analtitis tdhendab, et tegemisbbigoklonaalse gammopaatiaga. IgG
indeksi isoleeritud maaramine pole SM diagnostikatksarbekas selle madala tundlikkuse
tottu. Liikvoris tuleb maarata kompetentses labmyatimis oligokloonid isoelektrilise
fokusseerimise meetodil (Freedman et al, 2005).

Esmassimptomid

SM haigestumise alguseks loetakse esmassiumptakée(McDonald et al, 2001). Esmased
SM iseloomulikud simptomid on kdige sagedamini sg@atindlikkuse hairetega,
nagemishairetega ja likumishairetega (Paty e1208, lisa 2). Kui esmassumptomite tekke
ajal tehtud peaaju MRT uuringul ilmnevad koldeds mil seleta neuroloogilist leidu, siis
tuleks diagnoosida muu age tapsustatud dissemineelemdielinisatsioon (G 36.8) ja inimest
tuleks kasitleda vastavalt McDonaldi diagnoosilaitemitele.

Hilisemal SM diagnoosimisel tuleks kasitleda esraagstomeid retrospektiivselt esimese
agenemisena (McDonald et al, 2001). Kui esmase dimgatsioonikoldele viitava leiuga
patsiendil kliiniliselt mitteavalduvaid koldeid @sualiseeru, siis tbenaosus, et patsiendil
kujuneb vélja 5 aasta jooksul SM, on vaike (vt #34Beck et al, 1993).

Diagnoosi vormistamine
Sclerosis multiplexdiagnoos tuleks vormistada ladinakeelseselerosis multiplex
(Ithendina SM), lisades sulgudes juurde haigudé i#a

SM alattibid
SM diagnoosiga inimestel vdib eristada nelja eratdaiguse kulu titpi (Goodin et al, 2002).
Igal visiidil peab neuroloog lisama diagnoosiletéidi.
1. Agenemiste ja remissioonidega SM
2. Sekundaarse progresseerumisega SM
a. Agenemistega
b. Agenemisteta
3. Primaarselt progresseeruv SM

Agenemised

Agenemised on SM-ile iseloomulikud. Agenemise Kaekib v&i lisandub
neuroloogiline(sed) sumptom(id), esineda vdivadsubjektiivsed simptomid kui objektiivne
leid, mis pusib vahemalt 24 tundi (k.a Lhermittengiiom jt viited kesknarvisiisteemi (KNS)
kahjustusele) (McDonald et al, 2001, lisa 3). Edtalik tuleb olla &genemise
diagnoosimisega, kui puudub muutus neuroloogilisies (E) Agenemist ei saa diagnoosida
siis, kui neuroloogiliste simptomite sivenemineseatud muude pdhjustega (naiteks
uroinfektsioon, palavik) (McDonald et al, 2001). &Jagenemise diagnoosimiseks peab
esimese ja teise agenemise alguse vahel olema aél8hpaeva (McDonald et al, 2001, lisa
3).

Progresseerumine

Progresseerumine on neuroloogiliste simptomitersimene dgenemiste vahelisel perioodil.
Primaarselt progresseeruva kulu korral ei ole niitte2gi neuroloogiliste siimptomite
taandumisega haiguse episoodi ning SM simptomgliwanenud vahemalt aasta jooksul
(McDonald et al, 2001). Sekundaarseks progressesekmloetakse jark-jargulist
haigussimptomite siivenemist, kui varem on esingébdmalt ks d&genemine (Paty et al,
1999).



Puue

Maaravaks haiguse arengu ning ravi efektiivsusddrrisel on puude raskusaste (Rio et al,
2005). SM diagnoosiga inimestel kasutatakse figespuude raskuse hindamiseks EDSS
skaalat (lisa 6), mis tuleb fikseerida igal vidildeuroloogi juurde.

Sama oluline on kognitiivsete voimete hindaminerapstihholoogiliste testidega,
spetsiaalselt on selleks vélja tootaBrief Repeatable Battery of Neuropsychological §est
(BRB-N) (lisa 7). Kognitiivsete vbimete hindamine aarmiselt olulise tdhtsusega, sest
kognitiivsete vGimete langus osutub sageli maarawuaknese toovoime sailitamisel, iseqi
suuremal maaral kui futsiline puue (Rao, 1991).Miigsete hairete esinemine mojutab
oluliselt ka isikliku eluga toimetulekut (koduseibt, ravimite vétmine, enda eest
hoolitsemine, auto juhtimine) ning psthhopatolodgipressioon, arevus) teket.

Laste ravi

SM diagnoosimine lastel toimub samade kriteeriupéitgi kui taiskasvanutel. SM
diagnoosiga lapse diagnostika ja ravi toimub lepseM-ile spetsialiseerunud keskuses (lisa
8). Vaga oluline on lastel enne ravi alustamistrapsiihholoogilise hindamise labiviimine.

Ravijuhendis kajastuvate soovituste metoodika

Analldsitud on nii originaalartikleid kui ka teist&spertorganisatsioonide ravijuhtnéore ja
soovitusi (viited on lisas 12). Vastavalt Ameeridauroloogia Akadeemia (AAN) poolt valja
tootatud skeemile jagunevad ravimuuringud [, IljdllV klassi ning annavad A, B, C, jaU
klassi soovitusi, samu pohimdtteid on jargitud lestEravijuhtndoris. Kui tegemist on Eesti
ekspertide arvamusega, on see tahistatud E-g®{lisa



Ravijuhend SM kuluttitpide kaupa

Kliiniliselt isoleeritud siindroomid ja muu age tapsustatud dissemineeritud
demuelinisatsioon (G 36.8)

Muu &ge tapsustatud dissemineeritud demuelinisatsom (G 36.8).

Kui SM kahtlusega inimesel avastatakse SM esingstgptomite tekkel MRT alusel
disseminatsioon ruumis, tuleb diagnoosida muu ageustatud demduelinisatsioon. Kui
jargneva kolme kuu jooksul ei lisandu uut atakks wleb korrata MRT uuring peaajust
kontrastainega, selgitamaks parakliinilist disseatsiooni ajas (vt lisa 3, 4), et vastavalt
diagnoosi kriteeriumitele diagnoosida SM. Kui tekki esmassimptomid on hairivad, siis
tuleb neid ravida kui &genemist (E soovitus).

On olemas | klassi tdestus, et varajane ravi batetderoonidega, nii subkutaansete kui
intramuskulaarsetega (Jacobs et al 2000, Comi2Cl, Kappos et al 2005) parast SM
esmaseid sumptomeid likkab edasi teise Kliinilgen&mise teket ja seoses sellega kliiniliste
andmete alusel diagnoositud SM (Goodin et al, 2082)0vitus).

Kokkuvéte: kui on tegemist halva prognoosiga SMyd@osiga inimestega, kellel MRT-s
visualiseerub hulgaliselt demuelinisatsioonikoldeahkelt kontrasteeruvaid koldeid peaajus,
seljaaju kolded, pea- ja seljaaju atroofia (Filippal, 2002) ja liikvoris on korge IgG indeks
vOi oligoklonaalne gammopaatia (Nilsson et al, 208bs voib interferoonravi alustada peale
diagnoosi kinnitumist, kuid ainult spetsialiseedikeskuse baasil (E soovitus).

Agenemiste ja remissioonidega SM (G35)

Agenemiste ja remissioonidega SM-ile on iseloonudikigenemised, mis méoduvad osaliselt
vOi taielikult, vbi seisund stabiliseerub parastidgmist teatud aja jooksul. Selle vormi puhul
ei esine SM-ile iseloomulikke ndhtude progresse&tm

Agenemised

Kui patsiendil esineb agenemine vastavalt diagnkatgeriumites toodud tingimustele, tuleb
raviga alustada voimalikult vara (A soovitus). R@vkasutatakse metttlprednisolooni
annuses 500 mg kuni 1000 mg intravenoosselt pagkasnfusioonina 3-5 jarjestikusel
paeval (A soovitus) (Sellebjerg et al, 2005). Kdigealisem skeem on 1000 mg kolmel
jarjestikusel paeval (Murray, 2006). Agenemisegéigvajab SM diagnoosiga inimene
ndustamist interdistsiplinaarse meeskonna poosia@itus) (Sellebjerg et al, 2005).
Glukokortikoidravi kiirendab SM diagnoosiga inimeisfunktsionaalset paranemist (A
soovitus), teadaolevalt puudub pikaajaline ravie{Bksoovitus).

Haiguskulgu mdjutavad ravimid |

Beetainterferoonid

Beetainterferoonid on looduslikult esinevad tstito&, millel on mitmeid
immunomoduleerivaid ning antiviraalseid toimeid eBenterferooni uuringutes on osalenud
18-55 aastased SM diagnoosiga inimesed, kellelrardkeskmiselt 1,2—1,7 agenemist 2
aasta jooksul ning kelle puude raskustaste ei @BI8S skaalal 5.5



Subkutaanne interferon 3 1b Betaferon

On olemas | klassi uuringu tdestus selle kohtaubkutaanne interferon 3 1b véahendab
agenemiste ja remissioonidega SM aktiivsust (IFNEB3, 1995, Paty et al 1993). Ravi
toimel vaheneb agenemiste arv (34% vorra), olulis#dhieneb ka MRT-s visualiseeritavate
demuelinisatsioonikollete arv (83% vorra), vahekelpuude raskuse progresseerumine,
moddetuna EDSS skaalal (vt. lisa 6), kuid see mbstatistiliselt oluline tulemus (Goodin et
al, 2002).

Subkutaanne interferon 3 1a Rebif)

On olemas | klassi uuringu tdestus selle kohtaubkutaanselt kasutatav interferon 3 1a
vahendab SM bioloogilist aktiivsust, raviga vaheadgbnemiste arv 32% vorra, MRT-s
visualiseeritavate demuelinisatsioonikollete ar%/@RISMS 1998, Li et al 1999). Selles
uuringus tdestati ka aeglustunud puude progresseeelEDSS skaalal (30% vorra) Rebifi
ravi grupis (Goodin et al, 2002).

Intramuskulaarne interferon 3 1a (Avonex

On olemas | klassi uuringu téestus selle kohtayteamuskulaarne interferon 3 1a ravi
vahendab haiguse aktiivsust. Vahenes puude raskwsaemine (37% vorra), agenemiste arv
(-9,6% esimesel aastal, -32% teisel aastal, koHl8%6) (Jacobs et al 1996, Simon et al 1998).
Uuringu probleemiks on ainult 57% ravimuuringusualrpatsiendi osalemine kuni teise aasta
I6puni (Goodin et al, 2002).

Kokkuvdte: mitmete | klassi uuringute andmetel videerad beetainterferoonid agenemiste
arvu nii SM diagnoosiga inimestel kui ka kliinillsesmassimptomitega haigetel, kellel on
korge risk SM tekkeks (kliiniliseks disseminatsidanajas ja/voi ruumis) (A-soovitus).
Beetainterferoonravi vdhendab haiguse aktiivsSusTMRA soovitus) ja tdenaoliselt
vahendab puude raskusastet (B-soovitus). Beetirwenravi on ndidustatud kdikidele SM
diagnoosiga inimestele, kellel on kaks vdi enammagast kahe jarjestikuse aasta jooksul (A
soovitus). Voimalik, et interferoonidel on annuss&tuv toime, kuid see voib sdltuda ka
annustamise sagedustest (B soovitus). Varajan@neg@fektiivsem kui hiline ravi (Coyle et al
2002, C soovitus).

Haiguskulgu mdjutavad ravimid Il

Glatirameeratsetaat (Copaxoné

Subkutaanne glatirameeratsetaat on polupeptiide tolmemehhanism pole I6puni selge.
Uuritud haiged on sarnased beetainterferoonrawngutes osalenutega 18-45 aastased,
kellel oli kaks vdi enam agenemist kahe aasta joloks

| klassi uuringu tulemusena tdestati 29% agenenaiste vahenemist, kuid positiivne efekt
puude raskuse vahendamisele polnud statistiligdlselt erinev (Johnson et al 1995, Johnson
et al 1998). MRT selles uuringus ei kasutatud.

Teises, Uheksa kuud kestnud | klassi uuringus hiMRT muutusi SM diagnoosiga
inimestel, kellel oli vAhemalt Giks A&genemine kaastajooksul. Anallils naitas
kontrasteeruvate kollete vahenemist 35% vorra,aistatistiliselt oluline erinevus
platseebogrupist. Raviefekt tekkis 6 kuud paragtalistamist. Samas uuringus ei selgunud
positiivset toimet agenemistele voi puude rasku@@benstein et al 1991).

Kokkuvéte: on olemas | klassi uuringu tdestus,|latiggmeeratsetaat vahendab dgenemiste
arvu agenemiste ja remissioonidega vormi korras@Avitus). On olemas ainult ks | klassi



uuring (kestvusega 9 kuud), mis tdestas glatiraatsetaadi positiivset toimet MRT
aktiivsusele. Ei saa vélistada glatirameeratsefaasitiivset toimet puude raskusele (C
soovitus). On teise valiku preparaat &genemisterjassioonidega SM korral.
Glatirameeratsetaat on naidustatud siis, kui iatednravi pole efektiivne vai pole
kdrvaltoimete to6ttu talutav (C soovitus).

Beetainterferoonravi praktiline kasutamine

Neuroloogi roll SM ravis (lisa 1)
Ravi beetainterferoonidega tuleb alustada kohepétsiendil on sagedaste agenemistega kulg
(2 agenemist kahe aasta jooksul) (Oger et al, 1999)

Raviskeemides v0ib kasutada koiki beetainterferpsest SM diagnoosiga inimesed vdivad
erinevatele preparaatidele erinevalt reageerida(®pal, 1999), teise valiku preparaat on
glatirameeratsetaat. Beetainterferoonravil olev &nimene peab olema pideval jalgimisel
beetainterferooni véalja kirjutanud neuroloogi juaiI{©ger et al, 1999), kellel on ka ainudigus
sellele SM diagnoosiga inimesele beetainterferoomedsepte kirjutada. Enne ravi alustamist
peab SM diagnoosiga inimesele andma Ulevaate lesgnsg ta peab saama informatsiooni
ravi efektiivsuse, sustidoppe ning korvaltoimete tleol$M diagnoosiga inimene peab kaima
neuroloogi ja/vli spetsialiseeritud 6e vastuvosiiiese kahe aasta jooksul iga kahe kuu jarel,
edasi vastavalt vajadusele. Igal visiidil fiksemkge dgenemiste esinemine méddunud
perioodil ning visiidil neuroloogi juurde patsienaliue EDSS skaalal. Beetainterferoonravi
vdlja kirjutanud neuroloog peab perioodiliselt ardnmnangu ravi efektiivsusele, andes
hinnangu ravi muutmise vdi arajatmise vajaduselgefC@t al, 1999).

Inteferoonravi 6de (lisa 10)

Beetainterferoonravi Iabiviimisel on keskne rolesgialiseerunud del. Ode tegeleb SM-ga
inimeste sustidppe labiviimisega, ravimi kattesaaa transpordiga seotud kisimustega,
sustiravi jalgimisega ning kdrvaltoimete hindanjeseaviga. Kogu interferoonravi toimumise
aja jooksul on spetsialiseerunud 6de patsiendgesibiuks, vajadusel 66paevaringselt (Denis
et al, 2004). Vereanaluusid (kliiniline veri, ASALT) peaks maarama iga 4 kuu tagant.

Inteferoonravil olev SM diagnoosiga inimene

lga SM diagnoosiga inimene, kellele beetainterfarawi valja kirjutatakse, peab labima
kursuse, kus ta saab adekvaatset informatsiooniagiavest, efektiivsuse hindamisest,
sustidppest, kdrvaltoimete hindamisest ja ravigip®eesmark on parandada SM-ga inimeste
ravisoostumust (Oger et al, 1999). Fertiilses edsigndid peavad olema ndus jalgima
adekvaatseid kontratseptsiooni pohimotteid (Oget,et999).

Ravi efektiivsuse hindamine

Sageli maarab pikaajalise ravi efektiivsuse esinkabe aasta ravitulemus. Interferoonravi on
ebaefektiivne, kui SM diagnoosiga inimesel stver@bfoonil oluliselt puude raskus EDSS
skaalal. Oluliseks puude stivenemiseks on jargnaktpmle tdus EDSS skaalal: kui EDSS 0,
siis 1,5 punkti; kui EDSS on 1,0 - 5,0, siis 1,0kitir kui EDSS on enam kui 5,5, siis 0,5
punkti. Eriti oluline on puude raskuse stivenemiggifnine esimese kahe aasta jooksul parast
ravi alustamist. Tahelepanu tuleb poorata agenerarsule, kui ravi foonil on agenemisi
aastas ule 2, voi kui &genemiste arv on vaheneahkem kui 30% (C soovitus) (Rio et al,
2005).



Haiguskulgu mojutavad ravimid lastel (lisa 8)

Ravimiuuringutes on osalenud peamiselt juriidilistebleemide tdttu reeglina 18-55 aasta
vanused inimesed. Naiteks Prantsusmaal on alantegidinterferoonravi vanusepiiri kuni
16 aastani (Mikaleoff et al, 2001). Modifitseernavi ndidustused praeguste seisukohtade
jargi on samad kui taiskasvanutel. Siiski pealelasivi naidustuse otsustama konsiilium
(kaks lasteneuroloogi koos taiskasvanutele spestsaitud SM keskuse neuroloogiga) (E
soovitus). Lisaks sellele on laste puhul alla 1&attat ravi alustamiseks vajalik nii lapse kui
tema vanemate informeeritud néusolek ning péhjadidlitus. Lapseeas SM diagnoosimine ja
ravi peab toimuma kas Tartu Ulikooli Lastekliiniku@i Tallinna Lastehaiglas lapseea SM-le
spetsialiseerunud keskustes thtse protokolli aliissebovitus).

Haiguskulgu mdjutavad ravimid Il (lisall)
Tsutostaatiline ravi

Mitoksantroon

Il klassi uuringutes on uuritud 18-45 aasta vartlBEISS </=6,0, kellel oli kaks &genemist
12 kuu jooksul (Edan et al, 1997). On olemas Is&iaiuringute tdestus, et mitoksantroon
vahendab MRT-s kontrasteeruvate kollete arvu. Kstereruvate kolleteta SM-ga inimeste
arv mitoksantroonravi grupis oluliselt suurem (598ftra), (B soovitus). Il klassi uuringute
jargi vaheneb kliiniliste agenemiste arv (77% vp(E soovitus). Oluline on arvestada
oluliste kdrvaltoimete tekke véimalustega ravi fdon

Tsuklofosfamiid

Il klassi uuringud naitavad, et tsuklofosfamiidilpsravi aeglustab voi peatab haiguse
progresseerumise. Raviefekt on tdestatud SM-geeistieh, kellel on kiirelt progresseeruv
kulg, MRT-s kontrasteeruvad kolded, agenemisedeaalneva aasta jooksul, vahem kui 2
aastat progresseerumise faasis. Tsuklofosfamiiel giektiivne progresseeruva SMi hilistes
staadiumites, kus puudub péletikuline aktiivsuspde kiiret progresseerumish@rtheast
TreatmentGroup, 1993, Weiner, 2002) (U soovitus).

Kladribiin

| ja Il klassi uuringud ndaitavad, et kladribiin \giidab kontrasteeruvaid koldeid nii
agenemiste kui ka progresseeruva kulu korral (As$0®). On leitud, et ravim ei muuda
haiguse kulgu agenemiste ega progresseeruva kuial KB soovitus) (Rice, 2000).

Azatiopriin

Azatiopriin annuses 3mg/kg vahendab kontrasteeeuka@itete arvu ja mahtu (Massacesi,
2005) (B soovitus). Ravim vahendab haiguse agemédvorra (Yudkin, 1991) (C
soovitus), sellel on mdddukas efekt puude progerssaisele (Palace, 1997) (U soovitus).

Tsutostaatilise ravi praktiline kasutamine (lisa 11)

Arvestades Il ja Il klassi kokkulangevate uuringtilemusi on mitoksantroon efektiivne
sagedaste agenemistega SM kulu korral (B soovifms)e ravi alustamist tuleb pdhjalikult
kaaluda, kas oodatav kasu kaalub Ules véimalikkkitad kdrvaltoimed. Tsutostaatilist ravi
teostatakse ainult spetsialiseeritud keskustes)dustatud teise voi kolmanda valiku
preparaadina kui beetainterferoonravi on ebaefaidii Fertiilses eas naistel on kohustuslik
adekvaatne kontratseptsioon. Neljanda valiku pesmhna, kui varasem ravi



mitoksantrooniga on olnud efektiivne, kuid teisadimid on osutunud ebaefektiivseteks,
tuleb kdne alla ka tsuklofosfamiidi kasutamine @\stus). Arvestades positiivset kogemust
azatiopriiniga voib seda erandjuhtudel kasutadenkalda voi neljanda valiku preparaadina (E
soovitus).

Sekundaarse progresseerumisega SM

Sekundaarse progresseerumisega SM (dgenemistega)

Sekundaarse progresseerumise ning agenemisteg@agibdsiga inimestel on nii diagnoosi
kriteeriumitele vastavad &genemised kui ka nentielisel ajal toimuv sekundaarne
progresseerumine.

Haiguskulgu mdjutavad ravimid |

Beetainterferoonravi

Subkutaanne interferon 3 1b Betaferon

On olemas | klassi uuringu tdestus, et Betaferorfektiivne SM-ga inimestel, kelle on 2 vdi
enam &genemist vimase 2 aasta jooksul ja sekumel@aogresseerumine vahemalt 1,0
punkti vimase 2 aasta jooksul (EDSS algselt 3-@®8}aferon véahendas 1,0 vorra puude
stivenemist (22% vorra), lisaks ka dgenemiste at%a Brra, MRT-s valgeaine kahjustuse
ulatust 78% vorra (European study group 1998). Siadestas uuring ratastooli kasutamise
vahenenud tdéenaosust 33% vdrra (Goodin et al, 2808povitus).

Sekundaarse progresseerumisega SM ilma dgenemisteta

Subkutaanne interferon 3 1b Betaferon

| klassi uuring, mis korraldati P6hja-Ameerikaskinitanud Betaferoni efektiivsust puude
raskuse stivenemise osas sekundaarse progressegai®id korral. Arvatakse, et iheks
pdhjuseks voib olla oluliselt vaiksem agenemistesatles sekundaarse progresseerumisega
SM haigete grupis (Goodin et al, 2002, GoodiN@th American Study of interferon beeta-
1b in secondary progressive multiple sclerp2i300).

Subkutaanne interferon 3 1a Rebif)

SPECTRIMS uuringul ei selgunud efekt puude raskiisenemise osas, kull aga
demonstreeriti olulist Agenemiste arvu langust (SPRIMS 2001). Lisaanalisist selgus, et
puude raskus sltvenes oluliselt vahem neil, kedliglesid &genemised. Voimalik, et see on
nork tdestus sellele, et beetainterferoonravi ekté¥sem nende puhul, kellel on &genemised
(Goodin et al, 2002).

Intramuskulaarne interferon 3 1a (Avonex)
Sekundaarse progresseerumisega SM haigetel tebstatngus ei iimnenud kindlat
positiivset toimet Avonex ravil (Cohen et al 20@godin et al, 2002).

Kokkuvote: kui patsiendil on kaks &genemist viimkabe aasta jooksul, siis sdltumata
sekundaarse progresseerumise lisandumisest omaadlestatud esmavalikuna subkutaanne
interferon 3 1b (A soovitus).



Haiguskulgu mdjutavad ravimid Il

Copaxone
Pole kindlaid andmeid selle kohta, et glatiramesertaiat oleks efektiivne progresseeruva kulu
korrral (U soovitus).

Haiguskulgu mojutavad ravimid 11l (lisa 11)
Tsutostaatiline ravi

Mitoksantroon

[l klassi uuringutes on uuritud 18-55 aasta vartlE®SS 3,0-6,0, kelle haigus
progresseerus 1 vOi enam punkti EDSS skaalal eslb2kuu jooksul (Hartung, 2002). On
olemas lll klassi testus, et vaheneb haiguse pssgerumine. EDSS skaalal 1 punkti
suurenemisega patsientide arvu langus (-83%) (Etah 1997). On vdimalik, et
mitoksantroonil on positiivne toime haiguse progezsumisele (C soovitus).

Tsuklofosfamiid

Il kKlassi testus, et tstiklofosfamiidi pulssravir& progresseerumisega SM-ga inimestel
aeglustab voi peatab haiguse progresseerumiselofesiiamiid pole efektiivne
progresseeruva SM hilistes staadiumites, kus pupdidiikuline aktiivsus, voi ei esine Kiiret
progresseerumisNErtheast Treatment Grouf993). Tsuklofosfamiid ei muuda
progresseeruva SM kulgu (B soovitus), voimalikpetefektiivne noorematel progresseeruva
vormiga SM-ga inimestel (U soovitus).

Kladribiin

| ja 1l klassi uuringud naitavad, et kladribiin \gifdab kontrasteeruvaid koldeid nii
agenemiste kui ka progresseeruva kulu korral (A/ig0®). Ravim ei muuda haiguse kulgu ei
agenemiste ega progresseeruva kulu korral (C s@)\iRice, 2000).

Metotreksaat ja tstiklosporiin
Voimalik mdéddukas haiguse progresseerumise aeghiiseu(Goodkin, 1995 The Multiple
Sclerosis Study Groyd990) (C soovitus).

Kokkuvote: mitoksantroonravi on efektiivne kiireks@daarse progresseerumise korral (C
soovitus), kuid oodatav kasu peab kaaluma Ules althod korvaltoimed.

Primaarselt progresseeruv SM

Efektiivset ravi tbestavad uuringud puuduvad. Halglgu muutev efektiivne ravi puudub (A
soovitus).

Taastusravi

Agenemise jargselt v6i haiguse kiire progresseesarkorral on soovitatav SM diagnoosiga
inimesel poorduda ravi korrigeerimiseks neurolo@gtuvotule. Statsionaarse ja
ambulatoorse taastusravi efektiivsus SM korrald@statud (Freeman et al, 1997, Liu et al,
2003; Patti et al, 2003, Grasso et al, 2005). Eiedton ka rehabilitatsiooni positiivne efekt
parast agenemisi (Craig et al, 2003).



Fusioteraapia on efektiivne SM ravis (Mostert e@02, Romberg et al, 2004, Surakka et al,
2004, Oken et al, 2004, Rietberg et al, 2005).

Haiguse agenemise jargne kompleksne intensiivretusi@vi on naidustatud vastavalt
taastusarsti konsultatsiooni otsusele. Funktsicoetyv taastusravi on soovitatav labi viia kas
ambulatoorselt elukohajargselt voi ndidustuste aktul (likumise vdi muu funktsiooni
haire) spetsialiseeritud taastusravi osakonnasa¥i@ibilitatsioonikeskuses flsioterapeudi
juhendamisel. Psiihhosotsiaalset rehabilitatsionrscmvitatav l1abi viia vastavalt varem
koostatud rehabilitatsiooniplaanile (U soovitus).

Konkreetsed soovitused vasimuse, pareeside, spasdilja ataksia raviks on jargnevalt
toodud.



SM korral esinevad spetsiifilised probleemid

vasimus

Vasimus on patsiendi subjektiivne fuusilise voinuae energia puudumine, mis SM-iga
inimese vOi tema hooldaja hinnangul segab igaphevaeaparaseid ning soovitud tegevusi,
on reegline ebameeldiMS Council 1998). Vasimus pole ainult fuusiline, vaid karnaae
(Krupp et al, 1988). Praktikas on otstarbekas jagasimus primaarseks ja sekundaarseks.

Sekundaarse vasimuse selgitamiseks tuleb esmsitstgola, kas tegemist voib olla
agenemisega. Kui tegemist on agenemisega, tulebveestiavalt ravijuhendile kasitleda. Kui
tegemist ei ole &genemisega, siis tuleks sekunel@gosobleemide hindamiseks tapsustada
depressiooni olemasolu, unehéirete esinemist (dedimalike pdiehairetega, valudega jne.).
Tapsustada tuleks ka vdimalike ravimite tarvitanmss tekitavad vasimustunnet. Naiteks
vOib interferoonravi tekitada vasimust 30-50% reaajatest, mis leevendub paratsetamooli ja
mittesteroidsete poletikuvastaste ravimite kasutaga (Leuschen et al, 2004, Metz et al,
2004).

Kui konkreetseid faktoreid ei 6nnestu tuvastada,\&ib tegemist olla primaarse vasimusega,
mille pdhjuseks peetakse mitmeid immunoloogiligyroendokriinseid ja neuronaalseid
faktoreid (Krupp et al, 2003). On olemas neli Iddauuringut, mis tdestasid amantadiini
tagasihoidlikku, kuid positiivset toimet vasimusedanustes 100 mg - 200 mg paevas (Branas
et al, 2000, Murray, 1985, Sailer et al, 2000).

Vasimuse ravi on eeskatt mittemedikamentoosne:taduse ja flsioteraapia (E soovitus).

Juhul, kui vasimus hakkab oluliselt inimese eluaseg, peab neuroloogilistele haigustele
spetsialiseerunud fiisioterapeut konsulteerima nprml@eemidega inimest ning rakendama
Jargmisi soovitusi:
1. optimaalne jarjepidev aeroobne treening (Mosteal, 2002, Schwid et al, 2003,
Freeman, 2004, Surakka et 2004, White et al2004, Rietberg et a2005),
2. kulmaaplikatsioonid kiilma dusi, vanni, kilmaveatigiste vdimaluste néaol (Ku et al,
2000, White et al2000),
3. jooga (Oken et al, 2004),
4. paevakava energiakulu ja tegevuste optimeerimigelsovitatav erinevate
abivahendite kasutamine tegevuste lihtsustamiddith{owetz et al, 2001).

Ravimitest vdib kasutada Amantadini 200 mg paekasgp et al, 2003) (A soovitus).
Kokkuvéte: kui vasimus segab inimese elu, peabaleog analliiisima, kas tegemist voiks
olla &genemise, depressiooni, unehdirete, ravikditealtoimetega (E soovitus). Vasimuse

ravis on efektiivne flsioteraapia (aeroobne tregnimoga, kilmaaplikatsioonid) (B soovitus)
ning monevorra efektiivne on medikamentoosne renargtadiiniga (A soovitus).

Parees

Tahtelise lihaskontraktsiooni jou langus (ndrkusXavaline Glemise motoneuroni kahjustuse
tagajarg, selle tagajarjel tekkiv tsentraalse pareehalvatusega kaasneb spastilisus. SM



diagnoosiga inimestel vbib see esineda samaaaggeitte teiste motoorsete funktsioonide
hairetega, naiteks koordinatsioonihairetega. Neagpeab hindama, kas pareesi pohjuseks
on ravimite kdrvaltoimed (steroidid voi spastilisleevendavad ravimid) voi depressioon.
Fusioterapeut hindab, kas norkuse pdhjuseks véabvékimus, kindla lihasgrupi tlekoormus
vOi atroofia, kérge temperatuur voi langenud karelspiratoorne vastupidavus. Seega on vaga
oluline tapsustada, mida inimene nimetatud kaekalsg#imas peab ning kas see pdhjustab
olulisi muutusi igapaevategevustes ja flusilisamesuses.

Nimetatud probleemi leevendamiseks tuleks rakengadaevaid soovitusi:
1. harjutused ja tehnikad lihasjou suurendamiseksvaktprobleemi olemusele
(Ransall et al, 2003, White et al, 2004, Romberg,2004) (E soovitus),
2. venitusharjutused antagonistlihase toonuse alarsgsining lihaspikkuse
suurendamiseks (Selles, 2005) (E soovitus),
3. aeroobne treening (Petajan et al, 1996, Rodgexs #0999, Romberg et al, 2004,
Kileff et al, 2005) (E soovitus),
4. iseseisvuse ja toimetuleku parandamiseks erin@mt@hendite ja ortooside
soovitamine ning kohandamine (Gok et al, 2003):
a. AFO tudpi ortoosid,
b. pdlve huperekstensiooni valtivad ortoosid (E sam)it

Kokkuvote:kdiki SM diagnoosiga inimesi, kellel on probleemii@rkus, peaks selle
voimalike tekkepbhjuste osas hindama nii neurokuaidusioterapeut (E soovitus).
Flsioterapeut hindab haireid SM-ga inimese sooitnses vorreldes suutlikkusega ning
sOnastab koos inimesega teraapia eesmargi. Kaiksdlle probleemiga inimestele peab
neuroloogilistele haigustele spetsialiseerunudtésapeut soovitama ning 6petama sobilikku
fusioteraapia programmi edaspidiseks, sealhulga®bseid harjutusi (B soovitus).

Efektiivne medikamentoosne ravi pareesi vahenddsigaudub (E soovitus).

Spastilisus

Spastilisus ja spasmid on SM korral tavaliseks gdmiks ning paljudele ka domineerivaks
probleemiks. Naiteks tdheldati valulikke spasmé@lL SM-iga inimestest (Moulin et al,
1988) ning spastilisust 49%-| 656-st SM-iga iningg&raft et al, 1986). Jarsult suurenenud
spastilisuse puhul peab SM-iga inimest uurima véikeavalude, pdletike ja nahaarritust
suurendavate (kitsad riided, jalandud jne) pohjostes. Spastilisuse ravi eesmark ei ole
spastilisuse alandamine, vaid spasmide vahendgefoaktsionaalse vbimekuse
parandamine.

Spastilisuse medikamentoosne ravi: | klassi uutgmdmetel on baklofeen spastilisuse
korral efektiivne ning vahendab lihasspasme (Duretaal, 1976, Sachais et al, 1977, Sawa et
al, 1979, Feldman et al, 1978) (A soovitus). Uuaitegtulemustes puudus selge positiivne
toime liilkumiskiirusele. | klassi uuringute andmiete efektiivne ka baklofeenpumba
kasutamine (Creedon, 1997, Penn et al, 1989).

Kahe | klassi uuringu andmetel on tisanidiinil pipgne efekt spastilisuseléJK tizanidine

trial group, 1994, Rinne, 1980), kuid samas mitmes | klasengus puudus Uuldine raviefekt
(Knutsson et al, 1982, Lapierre, 1987, Smith e1884) ning diazepaam oli paremini talutav
(Rinne, 1980). Gabapentiin vahendab spastilisust k&lassi uuringu alusel, oluliste
korvaltoimeteta (Cutter et al, 2000, Mueller, 199X)soovitus).



Lokaalsetclostridium botulinuni”A-tlitipi toksiini stistimist pole SM diagnoosiganrestel
uuritud, I klassi uuringu andmetel polnddstridium botulinumA-tttpi toksiini efektiivsus
erinev platseebost ning ortoosidest laste tsergdanaiilisi korral (Ade-Hall et al, 2002).
Siiski voib tal olla oma koht lokaalse spastiliskseral, spetsialiseeritud keskuse
fusioteraapia osana (E soovitus).

Soovitused spastilisuse puhul:

1. venitusharjutused kombineeritud baklofeenraviga(®@t al, 1991) (E soovitus),

2. venitusharjutused (Schapiro, 1998) (E soovitus),

3. lokaalne kilm koos venitusraviga (Katz, 1988) (Bwstus),

4. Clostridium botulinumA-tllpi toksiini kasutamine spastilisuse leeveméseks
(Wissel et al, 2001) (E soovitus),

5. spastilisust stivendavate kdrvalmdjude valtiminéuvafektsioonid, vaikesed ja

ebamugavad riided ja jalandud, pdieprobleemid)a@gus),

6. valtida ligeskontraktuuride teket, oluline juheddska perekonda ning hooldajaid,
kuidas ennetada probleemi teket (E soovitus),

7. asendravi, ortoosid (E soovitus).

Kokkuvote: spastilisuse ravi eesmargiks on valuigasmide vahendamine ja funktsionaalse
voimekuse parandamine. Esmavalikuna peab selldganoiiga inimest konsulteerima
neuroloogilistele haigustele spetsialiseerunudtésapeut (E soovitus) ja sdbnastama teraapia
eesmargi ning seejarel to6tama valja SM-iga initneesebiva flsioteraapia programmi.
Medikamentoosse ravi esmavalikuks on baklofeerapmpgentiin (A soovitus), teine valik on
tizanidiin (A soovitus). Efektiivne on baklofeeninmp (A soovitus)Clostridium botulinuni’
A-tltpi toksiin on efektiivne lokaalse spastilisuagis (B soovitus) spetsialiseeritud keskuse
flsioteraapia osana (B soovitus).

Ataksia ja treemor

Ataksia valjendub mittekoordineeritud tahtelistégutustes, mis on tingitud vaikeaju voi
seonduvate juhteteede kahjustusest. Intensionaedsetorit esineb 41% MS-iga inimestel.
Soovitused ataksia ja treemori puhul:
1. lokaalne kilmaravi intensionaalse treemori korFays et al, 2005) (C soovitus),
2. kompensatoorsete vahendite kasutamine, raskugterase jasemetele (E soovitus),
3. kompensatoorsed tehnikad ja abivahendid, tegeaagiex (E soovitus),
4. kondi ja siirdumist kergendavad abivahendid (E sosy.
a. kepid, kiunarkargud, kénnikepid
b. rollaator
c. ratastool.

Efektiivne medikamentoosne ravi ataksia raviks puiugE soovitus).

Kokkuvdte: ataksiaga inimest peab konsulteeriméssgeseeritud meeskond soovitamaks
sobivaimat fusioteraapiat ning abivahendeid (E gasy

Pstihholoogilised muutusedLisa 12).

Kognitiivne dusfunktsioon.



Neuropsuhholoogilist diisfunktsiooni esineb uuriegkthaselt SM diagnoosiga inimeste
populatsioonivalimis 43 % testituist (Rao et al91) haiglavalimis 59 % (Heaton et al,
1985), isegi asjadiagnoositutel ja voimaliku SMrebb4 % (Achiron & Barak, 2003).
Kognitiivset disfunktsiooni voib teataval maarahesla keskmiselt 50 % SM diagnoosiga
inimestel. Kognitiivne dusfunktsioon mdjutab elukteeti, tekkida vdivad probleemid
suhtlemisel (sh nt anamneesi andmine), kaasneb psaninopatoloogiat, probleeme
seksuaalelus, hairuda voib igapéevaelu, iseseisaisamine. Uuringute kohaselt
probleemid dldjuhul ei parane, muutused sagelivaigsitendents pigem siivenemisele ning
see pusib kauem stabiilne kui neuroloogiline purischer et al, 1994). Muutuste teke ei ole
seotud EDSS skooriga (lisa 6), s.t. fuusilise puad&usega, haiguse kestusega ega kulu
tiubiga. Fudsilisest puudest enam mdojutab kognigigtiisfunktsioon toolkaimise
vOimalikkust, problemaatiliseks vdib osutuda auwdatimine.

Kognitiivse dusfunktsiooni olemasolust séltub mwirkui ka rehabilitatsiooni efektiivsus,
vOib kaasneda hooldajate/lahedaste |&bipdlemitie, reééra tuleb hinnata
neuropsihholoogiliste testidega. Kdige sagedanaihjustatud funktsioonide hulka kuuluvad
tahelepanu, infotbotlemise kiirus, verbaalne vootayméalusse kodeerimine ja hilisem vaba
meenutamine. Keskmiselt hairitud on &ratundev ntaldesaatvad funktsioonid,
konseptuaalne jareldamine, kuulmis-nagemismategatiemise maht ja nagemis-ruumilised
funktsioonid.

Depressioon

Depressiooni peetakse theks sagedamini esinevaliepmiks, mis kaasnetlerosis
multiplexiga, esinedes 42—62 % juhtudest (Joffe, LipperdyGBawa & Horwarth, 1987).
Uurimuste kohaselt on Uhest neljandikust Ghe kotihami patsientidest depressioon
pidevalt, olenemata haiguse kulust (Whitlock & $isk 1980) ning seda esineb sagedamini
kui tervetel inimestel (Rao et al, 1991). Depressiwdib olla akuutse neuroloogilise
episoodi ajal kui ka enne ja parast seda, ningeead uurimused on andnud selle mé&tmisel
erinevaid tulemusi, soOltuvalt valimite represematisest (haiglas vs kodus viibides), haiguse
kulust (varane vs hiline staadium) ja valitud instentidest (Berrios & Quemada, 1990).
Sclerosis multiplexdliagnoosiga inimeste kéest oleks soovitatav pdiiiokiisida

depressiooni esinemise kohta (soovitatav tehaemégrstil, taastusraviarstil kui ka
neuroloogil). Lisaks tuleks depressiooni diagnoasainarvesse votta muid voimalikke
haigusega kaasnevaid muutusi — agenemisest vaidegilvenemisest tingitud muutustega
kohanemine, emotsioonide kontrollimatus, arevugnkavse disfunktsiooni olemasolu.

Depressiooni raviks soovitatakse antidepressantEasoovitus) ja kognitiiv-k&itumuslikku
teraapiat (A soovitus). Uuringud, mis kajastaksitddepressantravi kasutamist SM
diagnoosiga inimestel puuduvad, kuid nende ravisiestegemisel tuleb Iahtuda tavalisest
antidepressantravi pdhimotetest.

Gunekoloogilised probleemid ja SM(lisa 13)

Rasedus ja SM

SM ei muuda naise fertiilsust (Tillmann, 1950). $Mudab vaga harva (kui tldse) raseduse
kulgu ja stinnitust (Birk et al, 1986). Haiguse diags on sageli see, mis viib naise otsusele
saada vahem lapsi (Poser, 1983). SM ei ole naisitistapeutiliseks abordiks voi
sterilisatsiooniks, siiski on vajalik eelnev patgleja tema partneri ndustamine raseduse



kandmise, véimalike rasedusaegsete tusistustestiimgtusjargsete agenemiste osas (Cook et
al, 1994).

Rasestumise eelselt on vajalik neuroloogi kontitian, soovitav on kolm kuud enne
rasedust mitte kasutada immunosupresseerivat\WWeinfeb, 1994). Juhul, kui naine on
rasestunud interferoonravi foonil, ei ole vajalilsedust katkestada, kuid on soovitav
katkestada beetainterferoonravi (Boskovitc, 2005).

Raseduse ajal SM agenemiste arv vaheneb, agenenimsteaalne esinemine on haiguse Ili
trimestris (Confavreux et al, 1998). Kui tekib adtilpuuet tekitav &genemine, siis on lubatud
tavaline agenemiste ravi. Raseduse katkemise Weg@mise korral SM agenemise risk
tbuseb (Birk et al, 1986). SM ei soodusta rase#atieemist, surnultsiindi, vastsindinu
surma, loote arenguriket jms tusistusi (Worthingtoal, 1994).

20—-40% naistest tekib SM &genemiste sagenemine pkusul peale sunnitust (Birk et al,
1986). Agenemiste arvu suurenemine ei ole seotuga toitmisega. Rinnaga toitmine ei
pdhjusta SM agenemisi ja on soovitatav lapse tesiimas pidades, kuid rinnaga toitev ema
vajab toetust perekonna poolt, et valtida tlevaserteket (Nelson et al, 1988). Kui ema
vajab ravi kortikosteroidide v6i immunosupressaggia, tuleb rinnaga toitmine I6petada
(Birk et al, 1986).

Haiguse progresseerumine on sama toitvatel jatiittatel emadel, samuti ei séltu hilisemas
elus tekkida voiv puude raskus rasedusest, rasedonaist vOi rasedusaegsetest &genemistest
(Weinshenker et al, 1989).

Kokkuvote: rasedus ei mojuta SM kulgu ja SM ei n@jraseduse kulgu (A soovitus). Puuet
pdhjustava agenemise ravi raseduse ajal ei emapdaasest (A soovitus). Kui naine rasestub
interferoonravi foonil, siis tuleb ravi katkesta#tajd ei pea rasedust katkestama (B soovitus).
Tsutostaatiline ravi raseduse ajal pole soovitéEasoovitus).

SM ja guinekoloogilised probleemid

Gunekoloogiline abi naistel ei erine tavapraktik@stk et al, 1986). Siiski vajavad naised
regulaarset guinekoloogilist kontrolli juhul, kuicheaavad immunosupressiivset ravi.
Soovitav kontrolli intervall on 6 kuud - 1 aastasrkaasab rindade kontrolli ja emakakaela
PAP analluusi (Birk et al, 1986). Risk on inimespill@omviiruse levimiseks, mis kahjustab
emakakaela ning soodustab kondiloomide teket.

SM ravimid vdivad pdhjustada tupekuivust, tundligkthaireid genitaalide piirkonnas, libiido
langust, orgastilisuse vdhenemist, pdie ja sodentinentsustoituseajal jne. (Zorzon et al,
1999). Probleemide olemasolul on soovitatav pééadyithekoloogi konsultatsioonile. Siiski
on SM diagnoosiga naiste glinekoloogilisel nbustahmened eriparad — parim
rasestumisvastane vahend on kondoom, hormonaalseatseptsiooni ei soovitata naistele,
kes kasutavad ratastooli, kuna vahene liikumingalbbgdimalike trombootiliste tlsistuste

riske. Samuti tuleks olla ettevaatlik naistega, &egile 35 aasta vanad ning suitsetavad, kuna
ka neil on trombootiliste tisistuste risk tousnithlanga et al, 1994).

Kokkuvdte SM diagnoosiga naised peaksid kdima gunekoloogegivdhemalt ks kord
aastas (E soovitus). Enne tsutostaatilise raviaiuist vajavad naised pohjalikku
informatsiooni ravi voimalikest glinekoloogilistégirvaltoimetest (E soovitus).



Seksoloogilised probleemid

SM diagnoosiga meestelt tuleb kiisida, kas neilrektsioonihaireid ja kas see on neile
probleemiks (E soovitus). Kui erektsioonihairechesiad ja vastunaidustused puuduvad, siis
on tdestavad neli | klassi uuringut ravisoovitusgkdenafili 25 — 100 mg (Wilt et al, 1999,
Fink et al, 1994, Burls et al, 1998) (A soovitusili see osutub ebaefektiivseks, siis tuleb SM
diagnoosiga inimene suunata androloogi konsultatsie (E soovitus).

SM diagnoosiga naistelt tuleb samuti kiisida, kalsomemuutusi seksuaalelus (probleeme
erutuvuse ja vaginaalse lubrikatsiooniga voi ansmga) ning kas see on neile probleemiks (E
soovitus). Probleemide olemasolul on soovitatalenmkkuda ndustamist spetsialiseeritud
keskuses (E soovitus).

Kdhukinnisus

39-73% SM diagnoosiga inimestest kurdab otsesétlksisl kdhukinnisust, inkontinentsi voi
molemat korraga (Popat & Fowler, 2004). Seetottwajalik kdikidel SM-ga inimestel
anamneesi votmine soolestiku tegevuse kohta (EitsspvKdhukinnisuse ja
inkontinentsiprobleemidega tegeleb eelkdige vasta@jadppe saanud 6de, kaasates
vajadusel teisi spetsialiste.

Kdhukinnisuse diagnostika ei vaja rutiinselt taiavate lisauuringute teostamist. Ravis on
oluline nii mittemedikamentoosne ravi kui ravimi&sutamine.

Mittefarmakoloogilised ravisoovitused on elustiiuutused, piisav vedeliku tarbimine,
sooletreening, vaagnap®hjalihaste treening.

Medikamentoosses ravis kasutatakse laksatiive iwsbav valiku jarjekord: véljaheidet
vormiv (naturaalne ja suinteetikine kiudaine, nételsukliid)}» pehmendav (sisaldab
dokusaati; ka mineraaldlid} hiiperosmolaarne (polietileenglikool, magneesium,
laktuloos)— stimuleeriv lahtisti (nditeks sennosiidid). Pradétikumid domperidoon,
metoklopramiid on SM korral vaheefektiivsed (Bleseal 2005, Wald, 2004).

Kokkuvote:kéhukinnisuse ravis on votmeisik erivéljadppe saabde. Raviks tuleb eeskatt
kasutada mittefarmakoloogilisi vahendeid, kui nealdi¢ pole probleem kontrolli all, siis
vastavalt soovitatud jarjekorrale laksatiive (E\atgs).

Faecese inkontinents

Faecese inkontinentsi péhjused on rektumi taituruiedlikkuse langus, vaagnapdhja lihaste
halb kontraktsioonivéime, anaalsfinkteri funktsiotangus, norkus, “tlevoolu inkontinents”.
Raviks soovitatakse regulaarset soole tihjendgmégtieks peale igat s6dgikorda), vajadusel
kasutada supposiite, soolemotoorika aeglustanoigefamiidvesinikkloriid, kodeiinfosfaat),
vajadusel spetsiaalsete puksmahkmete voi muudsekademete kasutamist (DasGupta et al,
2003).



Kokkuvdte faece inkontinentsiga inimesel tuleb kdigepealtmadiseerida sooletegevus (vt.
kdhukinnisus), alles selle jarel voib kasutada tepeidvesinikkloriid vdi kodeiini (E
soovitus).

Pdieprobleemid(Lisa 14)

Uuringud ndaitavad, et umbes 75% SM diagnoosigaastel esineb oma haiguse jooksul
pdieprobleeme. Sagedasemaks probleemiks on detrinigerrefleksia ja tunginkontinents,
samuti vOib olla raskendatud pdie tihjendamine lasadise vOi totaalse retensiooniga.

Neuroloog peab igal visiidil kiisima poiehéiretenesnise kohta (E soovitus), ning kaebuste
esinemisel tuleb mé&éarata jaakuriin kas ultraheligjssteriilse hekordse kateteriseerimisega
(DasGupta et al, 2003, Popat et al, 2004). Kuirtagieon detruusori htiperrefleksiaga
(sagedased imperatiivsed kutsed inkontinetsiga i), ilma jaékuriinita, siis on
valikravimiks antikoliinergilised ravimid (oksubutiin (A soovitus), tolderodiin (E
soovitus)). Kui pbiehairetega inimesel on jaakutiie 100 ml, siis tuleb hakata kasutama
puhast enesekateteriseerimist spetsialiseerunjuhéadamisel (E soovitus) samaaegselt
koos v0i ilma antikoliinergiliste ravimiteta.

Pdietreeningu efektiivsust okslubutiniiniga voi ilorauuritud mitmes Il klassi uuringus
(Eustice et al, 2002, Hay-Smith et al, 2002), kanaidatud pdietreeningu efektiivusust nii
isoleeritud ravimeetodina kui kombineerituna okguhiniga.

Il klassi uuringus vorreldi okstbutiniini ja toldelini, kus okstibuttniin oli marginaalselt
parem (Harvey et al, 2001). Efektiivne on ka ingsikaalne kapsaitsiin (O’Riordan et al,
1995, Deaney et al, 1997). Kuus | klassi uuringut@estanud oluliste kdrvaltoimeteta
desmopressiini efektiivsust noktuuria ravis (Hiletral, 1983, Eckford et al, 1994, Valiquette
et al, 1996, Fredrikson, 1996, Hoverd et al, 1%98n et al, 1990).

Kokkuvfte SM diagnoosiga inimestel on pdiehéired vaga tagdliSagenenud
urineerimisega inimestel tuleb mé&arata jaékuriiol jgakuriini ei esine, on soovitatav
alustada antikoliinergilise raviga, mille esmavakk on okstibutuniin (A soovitus), teise
valikuna tolderodiin (E soovitus). Kui esmavalilavimitel pole positiivset efekti voi esineb
jaédkuriin tle 100 ml, siis tuleb SM diagnoosiganene suunata spetsialiseeritud keskusesse,
kus tbotab pbiehairetele spetsialiseerunud 6de@kits).

SM ja tbé6tamine (lisa 15)

SM avaldab markimisvaarset moju koikidele inimelseaspektidele, sealhulgas tédtamine.
Vasimus, kognitiivsete voimete langus ning flusilmiude teke on peamisteks asjaoludeks,
miks SM diagnoosiga inimestel tuleb td6tamisesblota

SM diagnoosi saanud inimesele on vajalik voimatikaka selgitada, et diagnoosimine ei
tdhenda veel todvoimekaotust ja puuet, samuti amalik, et haigus kahjustab toimetulekut
tooga ja igapaevaeluga alles kaugel tulevikusjikdse. Ka raskemat puuet tekitanud
agenemine pole pdhjuseks koheseks to0st loobumiEékskaimisest ei pea loobuma ka siis,
kui inimesel on tekkinud puue.

Puuetega inimestele pakutakse nelja uut t66turutgetdoruumide ja —vahendite
kohandamine, tehniline abivahend tasuta kasutasyisdkstamine todintervjuul ja koos



tugiisikuga tootamine. Puuetega inimestega tegdl&¥shdiveametites puuetega inimeste
juhtumikorraldajad, kes selgitavad koost60s kligadidoturuteenuste vajaduse.

Kokkuvote:SM ei tahenda seda, et inimene peaks té6tamisastihoa. Professionaalide
Ulesanne on toetada SM diagnoosiga inimese suuglikkotada. Kui on tegemist puudega
inimesega, siis konsulteerivad neid Toohdiveanejitbtumikorraldajad.

Puude ekspertiis

Plsiva toovdimetuse taotlemiseks taidab inimentilarekspertiisi taotluse vormi ja esitab
selle perearstile voi inimest pohiliselt ravivateaestile. Juhul, kui inimene taotleb pusiva
toovoimetuse ja puude tuvastamist Uheaegselt téiske (hine arstliku ekspertiisi taotlus.
Arst téidab tema kasutuses olevate andmete p&maséseisundi kirjelduse vormi vastavalt
taotlusele. Seega saab pusiva to0voimekaotuse migéralgatajaks olla ka inimene ise.

Inimesele on vajalik selgitada, et toovoime kaotmsdiramisel on otsustavaks inimese
tervislik seisund ning osaline vai taielik voimetig$tada ja endale elatist teenida. Juba
olemasolev t66vdime kaotuse protsent ei tahenda, s¢ihimesel puudub igasugune
toovoime.

Puude raskusastme vormistamine

Arstliku ekspertiisi taotluse esitab inimene eluéingsele pensioniametile. Kui inimesel on
kehtiv rehabilitatsiooniplaan, mis pole koostatwh&loniameti suunamisel, lisab inimene
selle ekspertiisitaotluse juurde. SM diagnoosiga@sel vdib puue vélja kujuneda vaga
kiiresti voi pikema aja valtel, iga juhtum on andi ja vajab erinevat kasitlust.

Puude raskusastme maaramisel voetakse arvesssantereislik seisundit, tegevusvdimet,
kdrvalabi, juhendamise ja jarelevalve vajadust, amsuurem inimese eakohasest
abivajadusest, kdrvalabi ja juhendamise vajaduist.esineb inimesel tehniliste abivahendite
kasutamisele vaatamata, elukeskkonda, puudestuihiggakulusid, rehabilitatsiooniplaani
olemasolul selles etten&htud tegevusi.

Puude raskusastmed

Inimesele maaratakse stigav puue, kui isik vajabvaidkdrvalabi, juhendamist voi
jarelevalvet 60paevaringselt. Raske puue méaargthlismimene vajab kdrvalabi,
juhendamist voi jarelevalvet igal 66paeval. Keskeninue maaratakse, kui inimene vajab
regulaarset kdrvalabi voi juhendamist valjaspooa@tamiskohta vahemalt korra nadalas



Lisa 1
RAVI TASEMED (E)
Perearst

1. SM-le iseloomulike esmassimptomite olemasolul shwdmalikult kiiresti
neuroloogi konsultatsioonile
2. jalgib SM diagnoosiga inimest muude, mitte-neurgibste tervislike probleemide
tekkel. Lisaks sellele:
- jalgib depressiooni olemasolu ja ravi
- soovitab toimetulekuprobleemide (toimetulekutoetvegadus, Ghekordsete
sotsiaaltoetuste vajadus seoses abivahendi/ravasiiteisega, koduteenuse
vajadus, puudega inimese hooldaja ja isikliku alpstajadus) ilmnemisel
konsulteerida inimese elukohajargse omavalitsutstesthoolekande
osakonna sotsiaaltotajaga
- koos peredega jatkab spetsialiseeritud keskused aanisoovituste taitmist
- stabiilse seisundiga SM diagnoosiga inimene vasttesarsti suunamisel
saada ambulatoorset taastusravi fiisioterapeudnglameisel
- peredde kusitleb SM-ga inimest kdhukinnisuse sultgadusel ndustab
toitumiskisimustes. Probleemide pusimisel edasiustamine neuroloogia
osakonnas voi spetsialiseeritud keskuses

Neuroloog

Diagnoosi kahtlusel:
« demdueliniseeriva haiguse kahtlusel suunab peaajli MRingule, soovitavalt
kontrastainega, margib saatekirjale kahtluse deimgeérivale haigusele
« kui MRT-s visualiseeruvad demuelinisatsioonikold&its suunab statsionaarse
neuroloogia osakonna juures td6tava neurolooguvastle diagnoosi kinnitamiseks

Peale diagnoosi kinnitumist:

« vajadusel suunab spetsialiseeritud keskusessepgimaoloogilisele hindamisele

« jalgib depressiooni tekke suhtes, vajadusel alustalya

« soovitab t66ga seonduvate probleemide (t66kohayuire, vajadus
Umberspetsialiseerumiseks, imberkohanduste vajadkshas, tootaja Gigused)
ilmnemisel konsulteerida inimese elukohajargse dd@ameti konsultant-
juhtumikorraldajaga, suunab véimalusel spetsialicekkeskuse sotsiaaltootaja
juurde.

« soovitab toimetulekuprobleemide (toimetulekutoetusgramise vajadus,
Uhekordsete sotsiaaltoetuste vajadus seoses abdiahgimite ostmisega,
koduteenuse vajadus, puudega inimese hooldaj&klikusabistaja vajadus)
ilmnemisel konsulteerida inimese elukohajargse atizuse sotsiaalhoolekande
osakonna sotsiaaltootajaga.

. valjastab kohaliku omavalitsuse jaoks tdendi abival vajaduse kohta isikliku
abivahendi kaardi vormistamiseks (soodushinnagaahbindile on digus lastel,
toovbimekaotusega pensionaridel, vanaduspensi@bigradiunab voimalusel
spetsialiseeritud keskuse sotsiaaltbotaja juurde



« suunab puuetega inimeste sotsiaaltoetusi ja retabiboni puudutavate kiisimustega
inimese elukohajargsesse pensioniametisse, voiglapstsialiseeritud SM keskuse
sotsiaaltodtaja juurde

« puude tekkel suunab neuroloogiliste haigustegddause kogemusega fusioterapeudi
juurde, statsionaarsesse rehabilitatsiooni

« stabiilse seisundiga SM diagnoosiga inimene vdillsoovil saada flsioterapeudi
juhendamisel ambulatoorset taastusravi

Statsionaaris/neuroloogia osakonnas todtav neurolgo

Diagnoosi kahtlusel:
1. annab hinnangu varasematele vbéimalikele SM episledsli kliinilisele pildile, MRT
uuringu tulemusele
2. otsustab liikvori anallitsi vajalikkuse tle
3. kui haiguse Kliiniline pilt sobib McDonaldi diagnsidriteeriumitega, siis diagnoosib
SM koos alavormiga

Peale diagnoosi kinnitumist:

4. neuroloog informeerib SM diagnoosiga inimest teragise iseloomust, voimalikust
prognoosist, ravivdimalustest

5. kui tekkinud esmassumptomid on héairivad, siis sadwraviks metttlprednisolooni
0,5 — 1 g i/v kolmel kuni viiel jarjestikusel pad¢va

6. kui on tegemist &genemiste ja remissioonidega SMigamaarab neuroloog
agenemiste arvu viimase kahe aasta jooksul nimgsséhhtuvalt otsustab SM kulgu
mojutava ravi vajaduse Ule, vajadusel konsultegpitsialiseeritud keskuse
meeskonnaga

7. kui SM-ga inimesel on kaks vbi enam &genemist lesta jooksul, siis vajab ta ravi
interferoonidega voi glatirameeratsetaadiga.

8. kui neuroloog peab vajalikuks ravi alustamise, siigb tal informeerida SM
diagnoosiga inimest tema haiguse iseloomust, vakomstl prognoosist ja oodatavast
ravi tulemusest.

9. SM-le spetsialiseerunud dde dpetab SM diagnoosigaesele ravimite kasutamist.

10.interferoonravi alustamisel peab olema ravi alustiinimesel véimalus 24 t
konsulteerida professionaaliga (spetsialiseerurghp

11.interferoonravi valja kirjutanud neuroloog vastutali efektiivsuse hindamise ning
ravi digeaegse ja paindliku muutmise eest.

12.kui beetainterferoonravi on ebaefektiivne, suuraisaliseeritud keskusesse

13.&genemise korral kindlustab raviv neuroloog agesemavi (vastavalt ravijuhendile)
alustamise vOimalikult kohe parast patsiendi poamdt,

14.standartne agenemiste ravi on mettulprednisold®n D g i/v kolmel kuni viiel
jarjestikusel paeval.

15.vajaduse tekkel suunab SM diagnoosiga inimeseiaps¢eritud keskusesse
neuropsithholoogilisele hindamisele

16.jalgib depressiooni olemasolu suhtes, vajadusenddb ravi

17.agenemiste jargselt suunab neuroloog neuroloag#istaigustele spetsialiseerunud
fusioterapeudi konsultatsioonile

18.koostd0s taastusarstiga suunab stabiilses seisBMidiagnoosiga inimest
taastusravile (ambulatoorsele voi statsionaarselstavalt vajadusele



19.igapé&evaeluga toimetuleku, abivahendite vajadusgaine ja vajaliku teraapia
l&biviimine tegevusterapeudi, fusioterapeudi pgbltsuunamine vastava spetsialisti
juurde

20.neuroloogia osakonnas to6tav dde kusitleb SM-gaast pdiehéirete, kdhukinnisuse
ja toitumisega seotud probleemide kohta, probleeraginemise korral teavitab sellest
arsti. Ode ndustab patsienti kdhukinnisuse osas.

21.pdiehdirete ja sooleprobleemide olemasolu kormahah spetsialiseeritud keskusesse

22.kui haiglasoleval SM-ga inimesel on varasemaltspkseeritud keskuses méaratud
ravikorraldusi (puhas enesekateteriseerimine, lstegbroftlaktika ja ravi vms.),
jalgib dde, et patsient vastavaid tegevusi soarkaib on tekkinud probleeme SM-ga
inimese igapaevases toimetulekus, peab 6de sielfesheerima arsti ja vajadusel ka
spetsialiseeritud keskuse vastavat spetsialisedrode. soovitab té6ga seonduvate
probleemide (td6koha puudumine, vajadus Umberspisteserumiseks,
Umberkohanduste vajadus tdokohas, tb6taja diguiseakmisel konsulteerida
inimese elukohajargse t66hdiveameti konsultantgorikorraldajaga, suunab
voimalusel spetsaliseeritud SM keskuse sotsiaaj@fuurde

23.soovitab toimetulekuprobleemide (toimetulekutoetvegadus, thekordsete
sotsiaaltoetuste vajadus seoses abivahendi/ravosiibieisega, koduteenuse vajadus,
puudega inimese hooldaja ja isikliku abistaja vagdimnemisel konsulteerida
inimese elukohajargse omavalitsuse sotsiaalhootkEkasakonna sotsiaaltottajaga

24.véljastab vajadusel kohaliku omavalitsuse jaokaddabivahendi vajaduse kohta
isikliku abivahendikaardi vormistamisel (sooduslaiga abivahendile on Gigus- lastel,
toovoimekaotuspensionaridel, vanaduspensionarisiélinab voimalusel
spetsiliseeritud SM keskuse sotsiaaltddtaja juurde

25.suunab puuetega inimeste sotsiaaltoetusi ja retabiboni puudutavate kiisimustega
inimese elukohajargsesse pensioniametisse, sudmaalusel spetsialiseeritud SM
keskuse sotsiaaltdotaja juurde

Spetsialiseeritud SM keskus

1. spetsialiseeritud keskuse votmeks on interdistsmplise meeskonna olemasolu

2. interdistsiplinaarsesse meeskonda peab kuulunieslisauroloogile veel mitmeid
spetsialiste: pbie-ning sooletegevuse hairetelsgiseerunud dde, interferoonravi
0de, neuropsiihholoog, spetsialiseerunud flsiotatapetsiaaltdotaja, logopeed,
nahahooldus6de jt.

3. spetsialiseeritud SM keskus pakub kdiki SM diagimgmosimestele vajalikke
teenuseid

4. interdistsiplinaarne meeskond peab olema spetsalisud SM-le, rakendab kdige
kaasaegseimaid teaduspdhiseid ravipohimatteid

Diagnoosi kahtlusel:
5. annab keskuse neuroloog hinnangu varasematele MaheaSM episoodidele,
kliinilisele pildile, MRT uuring tulemusele
6. otsustab liikvori analtusi vajalikkuse ule
7. kui haiguse Kliiniline sobib McDonald’i diagnoosiiteeriumitega, siis diagnoosib SM
koos alavormiga

Peale diagnoosi kinnitumist:



8. neuroloog informeerib SM diagnoosiga inimest teraig@se iseloomust, véimalikust
prognoosist, ravivbimalustest, SM diagnoosiga irseh@n voimalik kuulata
vastavasisulisi loenguid

9. kui tekkinud esmassumptomid on hairivad, siis stadwraviks mettulprednisolooni 1
g i/v kolmel jarjestikusel paeval.

10.kui on tegemist &genemiste ja remissioonidega SMigamaarab neuroloog
agenemiste arvu viimase kahe aasta jooksul nimgsséhhtuvalt otsustab SM kulgu
mojutava ravi vajaduse Ule, maéarab interferoorwvéavravi glatirameeratsetaadiga.

11.SM-le spetsialiseerunud dde dpetab SM-ga inimesglaite kasutamist, selgitab
kérvaltoimeid, nende ravi

12.interferoonravi kdigus peab olema ravi alustanumi@sel véimalus ravi kaigus
tekkinud kusimuste korral konsulteerida spetsialiseud dega 66epaevaringselt

13.interferoonravi vdlja kirjutanud neuroloog vastutali efektiivsuse hindamise ja ravi
Oigeaegse, paindliku muutmise eest.

14.agenemise korral kindlustab raviv neuroloog agestnmavi alustamise voimalikult
kohe parast patsiendi poordumist,

15. standartne agenemiste ravi on mettulprednisold®n 0.g i/v kolmel kuni viiel
jarjestikusel paeval.

16.tsutostaatiline ravi on ndidustatud kui beetaist@dnravi pole efektiivne voi kui on
tegemist kiire sekundaarse progresseerumisega

17.teostab tsutostaatilist ravi

18. psiihholoog teostab vastavalt vajadusele erinevat#dgemide olemasolule
psuhhodiagnostikat ja ndustamist (individuaalnapuyiisiline, pereteraapia)

19.viiakse labi neuropsiihholoogilist hindamist ja naosst

20. koiki keskusesse po6rdunud SM diagnoosiga inimessulteerib SM-le
spetsialiseerunud flisioterapeut ning koostab kélkithdividuaalse harjutuste
programmi

21.péarast agenemist ajal konsulteerib SM-i inimestssakseerunud meeskond puude
raskuse vahendamiseks

22.poie-ja sooletegevuse hairetele spetsialiseerudaddustab kdiki SM diagnoosiga
inimesi ning vajadusel 6petab puhast enesekategeinsist

23.nahahooldusega tegelev dde hindab SM-ga inimesesasundit ja vastavalt sellele
ndustab teda ning korraldab vajadusel lamatiste rav

24.kodik keskuses tbotavad 6ed on pdhijoontes kurstssgiseerunud ddede t66
Uldpdhimdtetega, et tagada edukas 6endustegevusHdega inimese keskuses
viibimise aja jooksul

25. puude tekkel konsulteerib meeskond t66l kaimidajaise vbimaluste osas

26. sotsiaalttotaja ndustab tdotamisega seonduvatéeproize tekkel, té6voime kaotuse
protsendi vormistamise ja puude raskuseastme mé&#asas

27.igapaevaeluga toimetuleku, abivahendite vajadusgalnnine ja vajaliku teraapia
l&biviimine tegevusterapeudi, fusioterapeudi pgbitsuunamine vastava spetsialisti
juurde



Lisa 2

Sclerosis multiplex’ileiseloomulikud esmassimptomidPaty et al, 1998)

el

% Naistel (%) | Meestel (%) Keskmine vanus tekl
tundlikkuse haired jasemetes 30,7 33.2 25.1 28.6
nagemislangus 159 16.3 15.1 28.2
aeglaselt sivenev motoorikahdire 8.9 8.3 10.4 36.4
topeltnagemine 6.8 6 8.5 26.4
kdnnakuhdired 4.8 3.2 8.3 34.9
akitselt tekkinud motoorikahaire| 4.3] 4.4 4.2 28.4
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Sclerosis multiplex’idiagnoosi kriteeriumid
(2005 parandused, McDonald et al, 2001 ja Polmah, €005)

|72}

1Sta

Kliinilisi Koldeid, Muud ndudmised diagnoosi kinnitamiseks
agenemisi | neurol. leide
2 vdienam | 2voienam| Pole vajalikud; kliinilinest@us on piisav
(on soovitatav, aga kui on olemas, peab sobima &M-g
2vbienam | 1 Disseminatsioon ruumidRT-svdi positiivne liikvor ja 2 voi
enam MRT kollet, mis sobivad SM-ga v0i jargnevrkline
agenemine uues piirkonnas
1 2 vOi enam | Disseminatsioon afd&T-svdi teine kliiniline agenemine
1 (mono- 1 Disseminatsioon ruumMRT-svai positiivne liikvor ja 2 voi
simp- enam MRT kollet, mis sobivad SM-ga
toomne) JA
disseminatsioon ajddRT-s vOi teine Kliiniline agenemine
0 (algusest | 1 Positiivne liikvor
progres- JA
seeruv) disseminatsioon ruumisMRT-s - 9 vdi enam T2 kollet peaaju
voi 2 vOi enam SA kollet vGi 4-8 peaaju ja 1 SA kolle
vOi positivne VEP ja 4-8 MRT kollet
vOi positivne VEP ja vahem kui 4 peaaaju kollet j3A kollet
JA
Disseminatsioon ajaglRT-s v0i jatkuv progresseerumine 1 ag
jooksul
SA - seljaaju

McDonald et al. Recommended Diagnostic criteriavi@. Ann Neurol 2001;50:121-127

Agenemine

Agenemine on neuroloogiliste siimptomide olemasuls,on iseloomulik SM-le. Agenemise
pohjuseks on pdletikulised ja demiieliniseerivad sed. Agenemine, kas subjektiivsed
sumptomid vdi objektiivne neuroloogiline leid, peadstma vahemalt 24 tundi. Oluline on
kliiniline ekspertarvamus, et tegemist pole palasgitkvoi infektsioonist provotseeritud
pseudoatakk. SM diagnoosimiseks on vajalik objegdikliinilise leiu olemasolu, agenemise
diagnoosimiseks piisab patsiendi subjektiivsedbajsest informatsioonist. Uksik
parokstismaalne episood pole agenemine, kuid mitsaetaste episoodide kordumine vahemalt
24 tunni jooksul on. Selleks, et diagnoosida kagienemist peab esimese ja teise agenemise
alguse vahel olema 30 péeva.

Positivhe MRT

Disseminatsioon ruumis
Kolm neljast jargnevast

1. 1 Gd-kontrasteeruv kolle vdi 9 T2 huperintensiivgatet kui pole Gd-kontrasteeruvat kollet
2. 1 vodi enam infratentoriaalset kollet
3. 1 vo6i enam korteksi lahedast kollet



4. 3 v0i enam periventrikulaarset kollet
NB! 1 SA kolle asendab 1 peaaju kollet
2005 parandused:

lga seljaaju kolle=infratentoriaalne kolle
Seljaaju kontrasteeruv kolle=kontrasteeruv kolle

MRT-s disseminatsioon ajas

1. Gd-kontrasteeruv kolle MRT uuringul, mis on tehtdhemalt 3 kuud parast dgenemist eelmisest
korrast erinevas piirkonnas

2. Gd-kontrasteeruva kolde puudumine 3-kuu MRT-s |kérdroll veel 3 kuu parast, mis
demonstreerib Gd-kontrasteeruvat kollet voi uukdRet

2005 a parandused:
Gd kontrasteeruv kolle voi uus T2 kolle 1 kuu p&aEsS
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MRT-uuringud s clerosis multiplex’ikorral

Magnetresonantstomograafiast on kujunenud vagaelplltdiagnostikameetosktlerosis
multiplex’i kliinilise diagnoosi kinnitamiseks ja haiguse kidlgimiseks. Positivne MRT
leid on Uks SM diagnoosi kriteeriumidest (1).

MRT on tundlik aju demieliniseeriva kahjustuse ai@eerimiseks nii pea- kui seljaajus.
Teine tanapaevane piltdiagnostikameetod — rontgapkatertomograafia elkT on SM
diagnoosimisel kasutatav ainult Uksikutel juhtudiétrentsiaaldiagnostilistel eesmarkidel
teiste haiguste valistamiseks, kui MRT-d pole vdikneostada (vastundidustused MRT-ks).
Diagnoosikriteeriumid jatavad voimaluse SM diagnouseks ka ilma uuringuta, pidades
silmas riike, kus MRT ei ole piisavalt kattesaa¢@v

MRT uuringute eesméark SM diagnoosimisel:
SM demdeliniseerivate kollete disseminatsiooni Amae ruumis ja ajas
Diferentsiaaldiagnoosimine.
Ravitulemuste hindamine.
Prognoosi hindamine.

MRT leid SMi korral
T2-kolded

T2-kolleteks peetakse koldeid, mis on néaha hipansiivsetena tugevasti T2-kaalutud (“pikk
T2") vBi prootontihedusele kaalutud (Pproton densityehk “lihike T2") ja ka FLAIR fluid
attenuated inversion recovemyjikvori signaal on maha surutud) sekventsides.

Nii &geda kui kroonilise (aktiivse ja mitteaktiiyseéMi korral taheldatakse T2-koldeid pea- ja
seljaajus, mis on tudpilise paiknemise, kuju jaresaga. Iseloomulikud on radiaalse
orientatsiooniga ovoidsed kolded periventrikulaangggeaines aju kilgvatsakeste llaserva
kbrgusel, samuti frontaal- ja tagasarvede piirk@nh#saks peetakse tutpilisteks kolleteks
jukstakortikaalsel (subkortikaalsel valgeaine nkilldudes)corpuscallosumis ajuttives,
vaikeajus ja eriti pontotserebellaarsel vaikeajakeste piirkonnas paiknevaid koldeid.
Kolded on enamasti kuni 1-1,5 cm labimddduga, maailseks kolde suuruseks loetakse 2—3
mm. Uksikjuhtudel vdib esineda suuremaid pseudotoosseid koldeid, mis pdhjustavad
mass-efekti.

Hallaine kahjustus, mis samuti esineb SMi puhuéiteks basaalganglionides, tuleb MRT
uuringul ménikord nahtavale, kuid kortikaalsed lelchvalduvad halvasti. Hallaine kahjustus
on paremini diagnoositav kvantitatiivsete MRT-mekgega (2) ja seda esineb rohkem
progresseeruvate SM vormide korral (3).

T2-koldel on erinevad patofisioloogilised tekkepfgd, mida ei ole véimalik MRT kujutisel
diferentsida. T2 huperintensiivne kolle esinebdeimtelinisatsiooni, pdletiku, turse, glioosi
kui aksonite kahjustuse korral (4). Samuti polendlik tapselt hinnata kollete vanust. Kuna
on ka rida teisi haigusi, mille puhul leid MRT uugul vdib olla rohkem v6i vahem sarnane
SM leiuga (vt diferentsiaaldiagnoos), on tahtis lee@idada, et ainult MRT leiu alusel, iima



sobiva kliinilise sumptomaatikata SMi diagnoosidaaa. T2-kollete hulga ja kliinilise leiu
raskuse vahel ei ole otsest seost (nn kliiniligatadgiline paradoks) (3).

T1-kolded

Agedas staadiumis on kolded T1-kaalutud kujutise! /6i kergelt hiipointensiivsed,
kroonilised kolded aga selgelt hiipointensiivsedied@valt hiipointensiivsed kolded viitavad
jatkuvale demdielinisatsioonile ja tugevalt T1-hipensiivsed kolded, ninlack holes,
demonstreerivad aksonite havingut (2, 4). Pusivathdpointensiivsed kolded néitavad
seega destruktsiooni, mis ei parane. Haiguse piiisel kestmisel kujuneb ajuatroofia,
millega on otseses seoses pusiva puude tekkimine.

Kontrasteeruvad kolded

Peamiselt protsessi aktiivsuse hindamiseks, aghféentsiaaldiagnostilisel eesmargil
tehakse kontrastuuring paramagneetilise kontrasgaigadoliiniumithend). Kontrasteeruv
kolle on hiperintensiivne T1-kujutisel peale Gd mstamist. Kontrasteerumine viitab
hematoentsefaalse barjdari kahjustusele, mistepidletiku ja demdielinisatisooni agedas
staadiumis, kuid demonstreerib ka subkliinilisti@gmist, demueliniseeriva protsessi
aktiivsuse pusimist. Kontrasteeruv kolle voib @lneva kuju ja suurusega. Vanade kollete
aktiveerumisel tdheldatakse ringjat kontrasteerymige kollete puhul homogeenset (4, 8),
kuigi mitte alati — see sdltub ka ajast Gd manugana uuringu teostamise vahel (6).
Kontrasteerumine méddub enamasti 1 kuni 4 kuuga.

Kui kontrastuuring maarakse haiguse kliinilise dgaise tdestamiseks, siis tuleb uuring teha
enne metuulprednisolooni pulssravi (surub mahaaigétetiku ja seega voimaliku
kontrasteerumise) (8).

Seljaaju MRT-uuringu vajadus SM diagnhoosimisel

Seljaaju kolded esinevad 75-90% SM haigetest f@ipilised SMile (2, 3).

Kliiniliselt tekitab seljaaju kahjustus Kiiresti pde. Seljaaju kaelaosas on koldeid palju
sagedamini kui rinnaosas, samal ajal ei esineggefain mittespetsiifilisi koldeid
(asumptomaatilisi isheemilis-gliootilisi, eaga sebjt MR-signaali muutusi)

Positiivne MRT-leid seljaajus spinaalsed kolded peavad olema fokaalsed,
ekstsentrilise paiknemisega aksiaalldikudel ja avdnd sagitaalldikudel kuni 1-2 segmendi
ulatuses.

Naidustused seljaaju uuringuks:
Kliiniliselt isoleeritud siindroom spinaalsete stiomitega.
Negatiivne peaaju MRT leid.
Mittespetsiifiline peaaju MRT leid (hUpertoonikgnem patsient).
Atldpilised seljaaju simptomid.
Primaarselt progresseeruv SM.

2001. a McDonaldi kriteeriumid (2005. a parandustea) (1)



Positivne MRT ja disseminatsioon ruumis
Peab esinema kolm MRT-tunnust neljast jargnevast:
- 1 Gd kontrasteeruv peaaju voi seljaaju kolle vo9 hiiperintensiivset peaaju ja/voi
seljaaju kollet, kui ei ole Gd kontrasteeruvat &bll
1 vbi rohkem infratentoriaalset voi seljaaju kollet
1 vdi rohkem jukstakortikaalset kollet
3 voi rohkem periventrikulaarset kollet.

MRT disseminatsioon ajas:
- Gadoliiniumiga kontrasteeruv kolle leitakse vahdrBdtuud peale atakki erinevas
piirkonnas atakile vastavast lokalisatsioonist
Leitakse uus T2-hUperintensiivne kolle MRTs, kuring on tehtud vahemalt 30 paeva
parast atakki. Uus kolle peab olema piisavalt saisellise lokalisatsiooniga, et saab
valistada selle mittemarkamist eelmisel uuringbhibstel voi subjektiivsetel
pdhjustel.

Prognoosi hindamine MRT-uuringu alusel kliiniliselt isoleeritud stindroomi (ehk
monosumptomaatilise ataki) korral

Kui MRT koldeleiuta — 5 a jarel on 6% juhtudesirkliselt kindel SM, 10 a jarel — 10%
juhtudest kindel SM. Kui MRT-s 1,2 cm vdi suurem-Kdle — 5 a jarel 96% juhtudest kindel
SM, 10 a jarel — 86% kindel SM.

Diferentsiaaldiagnoos

MRT-uuringul tuleks kaaluda teiste, rohkem voi vaihgarnase MRT pildiga avalduvate
haiguste v6imalust. Loomulikult aitavad sealjuypagu kliinilised andmed. Loetelu
haigustest, mis voiksid arvesse tulla diferentshiaginoosimisel (6, 7):
¢ infektsioossed, postinfektsioossed haigused: akudissemineeritud
entsefalomueliit (ADEM), progresseeruv multifokaaleukoentsefalopaatia
(PML), viiruslik entsefaliit, mueliit, bakteriaalrentsefaliit (tserebriit) ja abstsess,
toksoplasmoos, neurotsustitserkoos, -sufilis,rédmos, -tuberkuloos;
e sisteemsed, autoimmuunsed haigused: luupus, Bebigetvaskuliidid,;
e vaskulaarsed: lakunaarinfarktid, Binswangeri t&tADASIL (cerebral autosomal
arteriopathy with subcortical ischemic leukoencdppathy), embolism;
e neoplastilised: [imfoom, metastaatilised kasvaghidpmid,;
e metaboolsed: tsentraalne ponsi muelinolits, MafabéaBignami siindroom;
e parilikud leukodustroofiad, toksiline demduelinisats, neurosarkoidoos, Sjogreni
stindroom.

MRT-uuringu protokoll

MRT-uuringu tulemuste vdrreldavus pikema aja jodksuoluline, seetbttu on tahtis nii
esmase kui jargnevate MRT uuringute tegemiseldargatsiendi positisioneerimise tapsust
ning kasutada kindlaid uuringuparameetreid. Kordungute teostamisel on vordlus eelneva
uuringuga obligatoorne, eriti kui MRT kasutatakaeravitulemuse monitoorimiseks (nt enne
immunomoduleeriva ravi alustamist ning 1 a parastiksuuringul). Standardiseeritud
protokolli jargides on need eesmargid saavutatavad.



Tehnilised nduded:

MRT ststeem >1,0 T.

LGikude paksus — peaaju 5 mm, seljaaju 3 mm, \ethed

Loikude orientatsioon:
peaaju — subkalloosnedrpus callosumalune),
seljaaju — sagitaaltasapind.

Piksel <1mm?,

FOV (peaaju) 250 mm.

MR sekventsid@rienteeruvad parameetrid (voib modifitseerida aait tomograafi tiubile,
et saavutada parim uuringu kvaliteet):
Dual ehk PD+T2 TSE TR 2000-3800 ms
TE1 14-45ms
TE2 80-120 ms
T1SE +/- Gd TR 500-650 ms
TE 10-20 ms
FLAIR TR 7000-9000 ms
TE 100-160 ms
Tl 2500 ms

Peaaju MRT-uuringu protokoll (2, 5, 6, 8-10)

1. Esmane uuring kliiniliselt isoleeritud stindrogaipatsiendil; korduv uuring, kui esimene
uuring ei taitnud diagnostilisi kriteeriume.

PD + T2 TSE ax,

T1 SE ax,

FLAIR ax

FLAIR sag;
Kui ilmnevad T2 kolded, on soovitav teha gadoliniganT1 SE sag ja T1 SE ax. Kontrastaine
manustatakse intravenoosselt tavaparases doosis@pl/kg. Minimaalne ooteaeg peale
manustamist sekventsi alustamiseni on 5 min, saait 7—-10 min. Aja kokkuhoiu eesmaérgil
vOib teha FLAIR sekventsid peale kontrastaine mimist (ei mojuta T2 resultaati).

Vastavalt vajadusele voib lisada naiteks optikesridi puhul T2 cor rasvasignaali

supressiooniga (T2FS, SPIR) kitsa kihiga retrobabalt kunitractus opticu$eni. Vahel on
otstarbekas peaaju uuringu kaigus seljaaju kokekglusel lisada 3 mm vai kitsamad T2
mediaalsed sagitaallGigud. Atroofia paremaks hindaks vastava tarkvara olemasolu korral
kasutatakse T13D 1 mm aksiaallbike.

2. Korduv uuring kindla SMi puhul:
PD+T2 TSE ax,
T1 SE ax,
FLAIR sag.
Protsessi aktiivsuse hindamise vajadusel:
postGd T1 SE ax.

Seljaaju uuringu protokoll (2, 6)



PD+T2 TSE sag,
T1 SE sag,
T2 TSE ax.
Vajadusel
postGd T1 SE sag,
T1 pre- ja postGd ax (NB! kui seljaaju uuring jéegnGd-ga peaaju uuringule,
siis uuesti Gd ei manustata).
Kui seljaaju uuring jargneb Gd-ga peaaju uuringule
PD+T2 TSE sag,
T2 TSE ax,
PostGd T1 sag,
PostGd T1 ax.

MRT uuringu kirjeldugpeaks kajastama kollete arvu ja nende iseloomuahabomiliste
piirkondade kaupa — kollete suurust, kuju, Gd kasteerumise iseloomu ja lisaks voimalikku
ajuatroofiat.

Korduval uuringul on vaga tahtis vordlus eelmiseinguga — kas on uusi koldeid tekkinud.
Eelnevate uuringute salvestamine ja nende saltestéepéarasuse olulisus vajab siinkohal
rohutamist. Kuna radioloogias on suund digitaalsaleestusele, peaks Uleriiklik PACS
olema abiks, kuid soovitatakse ka patsiendil endsda CD plaati (DICOM formaadis)
eelnevate uuringutega (2).

Kirjelduses tuleks &ra markida tle 3 mm T2-koll&mguarv, markides eraldi ara
periventrikulaarsed, jukstakortikaalsetypus callosumiinfratentoriaalsed — keskaju, ponsi,
piklikaju, vaikeaju poolkerade kolded; leitud Gdntasteeruvate kollete lokalisatsioon, arv ja
iseloomustus; Tblack holettipi kollete arv; atroofia subjektiivne hinnan@troofia

tunnuseid pole, kerge, keskmine voi raske atroofia.

Vajadusel lisada diferentsiaaldiagnoosi arutelyrimdlasti leiu vastavus SM
diagnoosikriteeriumidega. Kirjeldus 16peb kokkuedf — kas leid sobib voi ei sobi SMile,
kas on tegemist aktiivse protsessiga voi aktiivédusaused puuduvad (Gd kontrasteerumise
alusel) (2, 6, 9).
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Soovitused liikvori diagnostilisteks uuringuteks(Freedman et al, 2005)

SM diagnoos on Kliiniline ning parakliinilised medtd vaid toetavad diagnoosi. Samal ajal naiteks
kasutades korraga kahte parakliinilist uurimismeieteaame oluliselt kirendada SM diagnoosimist.
Parakliinilised uuringud on olulised ka diferengsthagnostiliselt — kui kdik parakliinilised uurindg on
negatiivsed, siis on kahtlane ka SM diagnoos.

Soovitused:

1.

2.

hw

©NOo O

9.

Uks ja koige informatiivsem uuring on liikvori kvtdtiivne 1gG uuring, mida teostatakse
isoelektrilise fokusseerimise meetodil.

Seda kvalitatiivset uuringut peaks tegema mittet&@mtreeritud liikvorit kasutades ja tuleb otseselt
vorrelda sama metoodikaga, kdrvalseerumis

IgG hulk on sarnane paarisseerumites ja liikvoris

Kindlalt negatiivsed ja positiivsed kontrollid oajalikud uuringu tegemisel. Kogu geel tuleb
kélbmatuks tunnistada, kui positiivsed kontrolliceestu piisavalt selgesti, voi kui negatiivsed
kontrollid on liiga kontrastsed

Liikvori oligokloone tuleks méarata ihega tunnustiatiiest oligokloonide mééramise meetodist
Uuringut saab interpreteerida vaid kasutatud tedmkogenud spetsialist

Neuroloog peab arvesse votma kdik liikvori vastussgastuvad tulemused (rakkude arv jne)
Tuleb kaaluda korduvat lumbaalpunktsiooni kui klilre kahtlus on suur, kuid liikvori analtiiis on
negatiivne voi esineb ainult tiks oligokloonide riba

Kvantitatiivne IgG mé&aramine on informatiivne lisstina, kuid ei asenda kvalitatiivset uuringut

10. Uuringuid teostatavad laborid peaksid pidevaltijabyteostatavate analliliside kvaliteeti
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FUNKTSIONAALNE SUSTEEM EDSS (EXPANDED DISABILITY STATUS SCALE
SKAALA REFEREERIMISEKS

PURAMIDAALSED FUNKTSIOONID.

Normaalne

Sumptomid ilma puudeta.

Minimaalne puue.

Kerge voi moddukas paraparees vOi hemiparees, ragkeparees.

Valjendunud paraparees voi hemiparees; moddukapéetes; voi monopleegia.
Parapleegia, hemipleegia, voi valjendunud tetragsare

Tetrapleegia.

Teadmata.

<oukrwhik o

TSEREBELLAARSED FUNKTSIOONID.

Normaalne.

Sumptomid ilma puudeta.

Kerge ataksia.

Moddukas kere voi jaseme ataksia.

Tugev ataksia koikides jasemetes.

Ataksia tottu vbimetu sooritama koordineeritudutigsi.

Teadmata.

X. On kasutusel peale igat numbrit, kui nérkusktsionaalne aste 3

vOi rohkem puramidaalsetes funktsioonidés)ilh funktsiooni kontrollimist

<oprwWNEO

AJUTUVE FUNKTSIOONID.

0. Normaalsed.

1. Uksnes suimptomid.

2. Mobddukas nustagm voi muu kerge puue.

3. Valjendunud nistagm, valjendunud silmavaliste lidadrkus voi mdddukas teiste
kraniaalnarvide puue

4. Valjendunud dusartria voi muu valjendunud puue.

5. VOimetus neelata voi raékida.

V. Teadmata.

TUNDLIKKUSE FUNKTSIOONID.

0. Normaalne
1. Vibratsioonitundlikkuse vdi tiksnes grafesteesiaataine Ghel voi kahel jasemel.



. NOrk puute-, valu- vdi asenditundlikkuse ja/v0i da&as vibratsioonitundlikkkuse

langus Uhel vdi kahel jasemel; vai ainult vibratsidundlikkuse langus kolmel vai neljal
jasemel.

Mo&ddukas puute-, valu- voi asenditundlikkuse jamidiine vibratsioonitundlikkuse kadu
Uhel voi kahel jasemel, voi nork puute-, valu jan@odukas propriotseptiivse
tundlikkuse langus kolmel vdi neljal jasemel.

Valjendunud puute-, voi valu- voi propriotseptiivsmdlikkuse alanemine, eraldi voi
kombineeritult, hel vdi kahel jasemel; voi méodsikaiute-, voi valu- ja/voi tugev
propriotseptiivse tundlikkuse kadu rohkem kui kgsemel.

Tundlikkuse peaaegu taielik puudumine Uhel voi kgsemel; voi moddukas puute-, voi
valu- ja/vOi propriotseptiivse tundlikkuse kadu emesel kehast allpool pead.
Tundlikkuse peaaegu taielik puudumine peast allpool

Teadmata.

SOOLE JA POIE FUNKTSIOONID.

N = O

<oukrw

Normaalne

Kergelt raskendatud urineerimise alustamine, intpesad kutsed voi uriini retensioon.
Moddukalt raske alustamine, imperatiivsed kutsédjateite vai uriini retensioon, voi
harv uriini inkontinents

Sage uriini inkontinents

Vajadus pidevaks kateteriseerimiseks

Pdie funktsiooni kaotus

Soole ja poie funktsiooni kaotus

Teadmata.

NAGEMISFUNKTSIOONID.

N PO

X <

Normaalne.

Skotoom koos nagemisteravusega (korrigeeritud)hpdxe 20/30.

Halvem silm koos skotoomiga koos maksimaalse négjeravusega (korrigeeritud) 20/30
kuni 20/59.

Halvem silm koos ulatusliku skotoomiga, voi mododukaatevalja langus, kuid koos
maksimaalse nagemisteravusega (korrigeeritud) 20/6020/99.

Halvem silm koos véljendunud vaatevalja defekteyanpksimaalse ndgemisteravusega
(korrigeeritud) 20/100 kuni 20/200, funktsionaakmaad 3, pluss maksimaalne
nagemisteravus paremas silmas 20/60 voi vahem.

Halvem silm koos maksimaalse nagemisteravusegadkeritud) vahem kui 20/200;
funktsionaalne kraad 4 pluss maksimaalne nageraiaterparemas silmas 20/60 voi
vahem.

Funktsionaalne kraad 5 pluss maksimaalne nagewsigiparemas silmas 20/60 voi
vahem.

Teadmata.

Lisatakse funktsionaalsetele kraadidele O leutgmporaalse kahvatuse olemasolul.

KOGNITIIVSED (mélu, keskendumine) FUNKTSIOONID.




Normaalne.

Uksnes meeleolu muutus (ei mdjuta EDSS punktiseisu)

NOrk kognitiivsete vdoimete langus.

Mdoddukas kognitiivsete vbimete langus.

Valjendunud kognitiivsete vdimete langus

Dementsus voi valjendunud kérgemate kortikaalaat&tEioonide haire voi
ebakompetentsus

Teadmata.

abrwhEO

<

TEISED FUNKTSIOONID

0. Normaalne.
1. Ukskdik milline muu SM-ga seotud neuroloogilinedi¢idpsusta)
V. Teadmata.



EDSS skaala

0 Normaalne neuroloogiline staatus (kdik funktsids@d stisteemid O kraadi, vaib olla
kognitiivsete hairete 1. kraad).

1,0 Puuet pole, minimaalsed simptomid thes funktsiseaaiisteemis (s.o. 1. kraad, vélja
arvatud kognitiivsete hairete 1. kraad).

1,5Puuet pole, minimaalsed simptomid rohkem kui tilekstsionaalses stisteemis (rohkem
kui Uks kraad, v.a. kognitiivsete hairete 1. kraad)

2,0 Minimaalne puue uhes funktsionaalses siusteemiss(idfinktsionaalses susteemis 2.
kraad, teistes 0 vGi 1.).

2,5 Minimaalne puue kahes funktsionaalses sisteenaise&k funktsionaalses slisteemis 2.
kraad, teistes 0 voi 1.).

3,0 Mdbdukas puue Uhes funktsionaalses susteemis fihkisionaalses stisteemis 3. kraad,
teistes 0 voi 1.) vOi kerge puue kolmes voi nefjasktsionaalses susteemis (kolmes/neljas
funktsionaalses susteemis 2. kraad, teistes 0.ydada taielikult likumisvdimeline.

3,5 Taielikult likumisvdimeline, aga médduka puudegzes funktsionaalses siisteemis (Uhes
3. kraad) ja Uhe vdi kahe funktsionaalse sisteenkir&adi, voi kaks 3. kraadi voi viis 2.
kraadi (teised O vdi 1.).

4,0 Voimeline taiesti iseseisvalt ilma abita liikumadltumatu umbes 12 tundi paevas,
hoolimata suhteliselt tdsisest puudest, mis kooghddraadist Uihes funktsionaalses slisteemis
(teised 0 voi 1.) vbi madalamate kraadide kombinatgdest, mis Uletavad eelmiste astmete
piirid. Voimeline kdndima ilma abita ja puhkamatahes 500 meetrit.

4,5 Taiesti iseseisev ilma abita enamuse pé&evast, elifien tootama terve paeva; voib
monikord omada mingit piirangut tegevustes voi @lajaninimaalselt abi; iseloomustatakse
suhteliselt tdsise puudega, mis tavaliselt kooshekraadist Uhes funktsionaalses slsteemis
(teised 0 voi 1.) vbi madalamate kraadide kombinatsdest, mis Uletavad eelmiste astmete
piirid. Voimeline kdndima ilma abita ja puhkamatahes 300 meetrit.

5,0Voimeline lilkuma iseseisvalt ilma abita ja puhkaeambes 200 meetrit; puue on
piisavalt tbsine , et mdjutada kdiki paevategeyssalhulgas voimet té6tada kogu péaeva ilma
eritingimusteta). (Tavaliselt 5. kraad Uhes sustegtaistes 0 vdi 1; voi kombinatsioonid
vaiksematest kraadidest, mis tavaliselt GletavBddtme normid.)

5,5 suudab kaia ilma abita v6i puhkama ~100 m, puiisdyalt sigav selleks, et takistada
kbikide paevategevuste sooritamiseks. (tavalisktahad 5 , teised 0 voi 1, voi kombinatsioon
vaiksematest kraadidest, mis lletavad eelmistetmen&ll toodud puuet.

6,0 Kasutab vahelduvalt vdi Ghepoolselt pidevalt aberait (kepp, kark voi ortoos), on
voimeline kdndima 100 meetrit kas puhkamisega WMdai (Tavaliselt 3+ kraadid on rohkem
kui kahes funktsionaalses stisteemis.)



6, 5Vajab pidevalt kahepoolset abivahendit (kargugjdkedi ortoosid), et suuda kdndida 20
meetrit ilma puhkamata. (Tavaliselt 3+s kraadid mmkem kui kahes funktsionaalses
susteemis.)

7,0 Pole voimeline kbndima kaugemale kui 5 meetrigisabiga, “aheldatud” ratastooli,

voimeline ise sditma standardse ratastooliga j@ sddil Uksinda Ghest kohast teise likuma;
on ratastoolis umbes 12 tundi pé&evas. (Tavalisel 4raadid on rohkem kui Uhes
funktsionaalses slisteemis; vaga harva on ainydtimmidaalne kraad.)

7,5Vodimetu kdndima rohkem kui mdéne sammu; “aheldatiedastooli, sbidab ise, aga ei pea
vastu standardses ratastoolis tervet pdeva, vgddaeelektrilist ratastooli. (Tavaliselt 4+s
kraadid on rohkem kui Uhes funktsionaalses susgegmi

8,0 Pohiliselt “aheldatud” voodisse vdi tooli voi sgdidutatakse teda ratastoolis; tldiselt vdib
ta olla voodist valjas enamuse paevast; sailunudisikiiku higieeni eest hoolitsemise
funktsioonid; dldiselt on vdimeline kasutama efefsielt oma kasi. (Reeglina hinded
moodustuvad kombinatsioonidest, pohiliselt 4+ kraditmetes stisteemides.)

8,5 Pohiliselt “aheldatud” voodi kilge enamuse paevas¢mas moningane kae (kate)
efektiivne funktsioon, sailitab modned enesehooi@udl funktsioonid. (Tavaliselt
moodustuvad kombinatsioonidest, pohiliselt 4+ kraditmetes stisteemides.)

9,0 Abitu voodihaige, suudab suhelda ja stlUa. (Tastalimoodustuvad kombinatsioonidest,
pohiliselt kraad 4+.)

9,5 Taiesti abitu voodihaige; vdimetu efektiivselt #ama ja s6oma/neelama. (Tavaliselt
kombinatsioonid, peaaegu kdik kraad 4+.)

10,0Surm SM tottu



Lisa 7

Luhike korratav neuropsiihholoogiliste testide pataei (Brief repeatable Battery of
Neuropsychological Tes(BRB-N)) (Rao et al, 1991)

Luhike korratav neuropsuhholoogiline testipatasneb 6 alatestist:

verbaalne mélu (12 sdna omandamine ja hilisem ntaesmoe)

nagemis-ruumiline malu (10/36)

infotéotlemise kiirus (simbolite-numbrite alatest)

verbaalne voolavus (kategooria nimetamine)

luhike seeriaviisiline lisamistest keskendumisvosaditamise oskuse hindamiseks
(PASAT)

6. hilisem meenutamine (nii sdnad kui ndgemis-ruuraihmilu).

arwnpE

Testipatarei valiidsust ja sensitiivsust on tOegtahitmetes erinevates uuringutes, see on
efektiivne muutuste jalgimisel ajas ja ravimuuritegu
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SM diagnoosiga laste ravi

Sclerosis multiplelastel e. varase algusega Sdaily onset multiple sclerosioh SM, mis
algab enne 16-eluaastat ja moodustab 3-5 % k@disjuhtudest (Yann et al, 2001).
Viimasel ajal on sagenenud SM diagnoosimine last&la seostatakse Uhelt poolt arstide
suurema teadlikkusega lapseea SM-ist, teiselt pg@ltparanenud neuroradioloogiliste
uuringute viimalustega (Banwell & Kennedy, 200@ntad autorid rdhutavad vajadust
jalgida hoolikalt kdiki lapsi, kes on l&bi teinudngi demuieliniseeriva haigestumise.

Diagnoosimine

Diagnoosimise kriteeriumid on lastel samad kui SEgdoosimiseks taiskasvanutel. Tuleks
aga meeles pidada, et lapseeas on SM esmasimp®agiiélive simptomid ja
tasakaaluhaired sagedamini kui tdiskasvanutel.s&Sapgeea SM-kahtlusega tuleb laps
suunata taiendavatele uuringutele lasteneurolamgaionda. Neuroradioloogilised uuringud
lastel tehakse sama protokolli alusel (vt MRT lisa)

Kognitiivsed muutused

Oluline on lapseea SM korral teha neuropsihholmeguuring kohe haiguse diagnoosimisel
ja enne ravi alustamist, kuna uuringud on naidastidnamusel lastest esinevad juba haiguse
algstaadiumus téhelepanu, téomalu , informatsitimitiemise kiiruse, visuaalse mélu,
verbaalse malu jms héired (Deryck et al, 1996).{ingsete funktsioonide haired on erineva
ulatusega, ei progresseeru paralleelselt motobék&tega, kuid omavad prognostilist
tahtsust ja vBimaldavad paremini koostada indiideeritud rehabiliteerivaid programme.

Ravi olulisus

Probleemiks lapseea SMi puhul on varakult tekkiuggumis on tingitud varasest aksonaalsest
kahjustusest (Boiko et al, 2002). Sellest tuleftevakirjanduses viimasel ajal tha enam
domineerivaks muutunud seisukoht modifitseeriva kagutamise vajalikkusest ka lapseeas
vaatamata piisava hulga uuringute ja kokkulepatedpmisele (Pohl et al, 2005), kuna
senised kogemused modifitseeriva ravi rakendamiast&l on andnud positiivse kogemuse.
Modifitseeriva ravi naidustused praeguste seiswddsjargi on samad kui taiskasvanutel.
Siiski peab lastel ravi ndidustuse otsustama Kansii(kaks lasteneuroloogi koos SM-
keskuse neuroloogiga). Lisaks sellele on laste ppetime 18 eluaastat ravi alustamiseks
vajalik nii lapse kui vanemate informeeritud ndesohing pohjalik koolitus. Lapseeas SMi
diagnoosimine ja ravi peab toimuma kas Tartu Ulikbastekliinikus vdi Tallinna
Lastehaiglas lapseea SM-ile spetsialiseerunud késkuihtse protokolli alusel
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AAN ravimuuringute hindamise slisteem

Soovituse reiting

Tdestus ja soovitus

Teaduslikiklahindamine

A — tbestatult efektiivne
ebaefektiivne, voi ohtlik
antud haigete kontigeng
jaoks

A-tase — peab olema
vahemalt 1 veenev |
iklassi uuring voi kaks
kokkulangevat veenvat |
klassi uuringut

| klassi uuring — prospektiivne,
kontrollitud ravimuuring, pime-
tulemuste uuurimisega,
representatiivsel populatsioonil
Peavad olema taidetud jargmis
kriteeriumid:

**olulisemad oodatavad
tulemused on selgelt defineeritl
**sisse ja valjaltlitamiskri-
teeriumid on selgelt defineeritu
**peetakse adekvaatset arvet
uuringust valjalangejate ja teise
uuringu gruppi sattujate dle,
samas on nende arv piisavalt
vaike, oleks minimaalne moju
**olulised baasandmed
esitatakse, mis on sarnased
gruppides voi tehakse vastavac
korrektsioonid

ud

B — tdenaoliselt
efektiivne,
ebaefektiivne, voi ohtlik
antud populatsioonile

B-tase nduab véhemalt ]
veenvat Il klassi uuringu
vOi vahemalt kolme
kokkulangevat Il klassi
uuringut

| 1l klass — prospektiivne uuring,
I sobitatud representatiivse
populatsiooni kohordiga,
uuringutulemuste pime-
anallusiga, mis vastab
tlemistele **kriteeriumitele voi
on tegemist randomiseeritud
kontrollitud uuringuga, mis ei
vasta Uhele **kriteeriumile

C — voimalik et
efektiivne, ebaefektiivne
voi ohtlik antud
populatsioonil

C — vahemalt kolm
veenvat Il klassi
uuringut

[l klass — kdik muud uuringud
representatiivsel populatsioonil
kus tulemuste analtits on
sOltumatu haige ravist

U — ebapiisav

informatsioon

IV klass — arvamus , tksijuhtud

kirjeldused jne.

Juhendis on kasutatud E — Eesti ekspertarvamus

(Goodin et al, 2002)
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Beetainterferoonravi dendus

Eduka beetainterferoonravi labiviimiseks on kestalespetsialiseerunud 6el. Ode tegeleb
patsientide koolitamisega ja sustidppe labivimgeagvimi kattesaamise ja transpordiga
seotud kisimustega, sustiravi jalgimisega ning &foumete hindamise ja raviga. Kogu
interferoonravi toimumise aja jooksul on spetsedisinud 6de patsiendile tugiisikuks (Denis
et al, 2004).

Patsientide koolitamisel rdagib 6de ravimi toimsstle oodatavast efektist (ebarealistlikud
ootused esinevad 34-57% patsientidest), hindalepdtgavivalmidust, tutvustab ravimi
kattesaamise ja transpordiga seonduvat, viib i@tiGope (kuidas ravimit ette valmistada,
kuidas ennast sustida, milline on sustereziim ghidéttade roteerumise vajalikkus, sustimisel
abivahendite kasutamise voimalikkus). Pohjalikutvtistatakse kdrvaltoimete esinemise
voimalikkust, nende hindamist ja ravi. Vaga olulorepatsiendi jalgimine kogu sustiravi
perioodi jooksul. Esimese kahe aasta jooksul pesdignt kdima spetsialiseerunud de
vastuvotul iga 2 kuu jargi, kusjuures igakordselalp 6de patsienti kiisitlema ja vaatlema
kdrvaltoimete voimaliku esinemise suhtes.

Kdérvaltoimed, nende ravi:

Gripilaadsed simptomi(b0—90% patsientidest)

Ravisoovitused:

- siustimine enne magamaminekut

- vajadusel kasutada T.lbuprofeni voi T.Paracetamoli

- kui kérvaltoimed on vaga tugevad ja kestvad, vé@agusel kasutada vaikestes
kogustes steroide (suukaudselt) (Leuscen et af, RES et al, 2002, Galetta ja
Markowitz, 2005)

- kui kérvaltoimed on vaga tugevad ja segavad ollilisenese igapaevast toimetulekut,
voib vajadusel kasutada doosi titreerimist, alussachiksemate ravimi kogustega, kuna
kdrvaltoimete tugevus on séltuvuses doosi suurusest

Sustekoha reaktsiodesineb sagedamini s/cut sustide korral)
e valu (eriti eeltéidetud sustalde korral) (9-66%spmttidest)
e punetus (46-92% patsientidest)
e abstsess, nekroos (5% patsientidest)
Ravisoovitused:
- steriilne sustetehnika
- ravimi Oige ettevalmistamine sustiks
- oige sustekoha valik (mitte sustida pdletikulisskpnda, mitte kohtadesse,
kus on tegemist nahaprobleemidega voi —kahjustlisega
- oluline pidev sustekohtade roteerumine
- jalgida, et ndel satuks piisavale stigavusele
- aeglasem sistimine vahendab valutunnet
- valu korral jahutada sustikohta enne ja parast sust
- valusa susti korral hoida ravimit enne kasutami@hed tunnid
toatemperatuuril, kuna kiilma ravimi stistimine olusam
- punetuse korral voib kasutada lokaalselt 1% hidtdanni (Galetta ja
Markowitz, 2005, Frohman et al, 2004) — valtidataessi, nekroosi korral!



- valusa susti korral v8ib kasutada lokaalselt Lidiok&,5% v6i EMLA
plaastrit (Munschauer ja Kinkel, 1997, Galetta jarkbwitz, 2005, Frohman et al,
2004)

3. Peavalu
4. Liiges/lihasvalulikkus
Ravisoovitus:
- kasutada tavaparaselt kasutatavaid valusteidi
5. Spastilisuse tdus
Ravisoovitus:
- vajadusel Baclofen, Sirdalud
6. Vasimus
7. Depressioon
8. Naha stigelemine
9. Psoriaas
10. Laste puhul vbivad esineda gastrointestinadaetused
11. Leukopeenia, limfopeenia, neutropeenia, tous&id, ALT
- analtiisid teha esimesel raviaastal 4 kigi j&
- edaspidi vahemalt 2 korda aastas
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Tsutostaatiline ravi

Mitoksantroon

On olemas Il klassi tbestus, et mitoksantroon vdabrMRI-s kontrasteeruvate kollete arvu.
Kontrasteeruvate kolleteta pt-de arv mitoksantraengrupis oluliselt suurem (+59%). IlI
klassi tdestus, et vaheneb Kliiniliste &genemistg-a7%). 1l klassi tdestus, et vaheneb
haiguse progresseerumine. EDSS skaalal 1 punktsemisega pt-de arvu langus (-83%)
(Edan et al, 1997).

Tsuklofosfamiid

[l klassi testus, et tsuiklofosfamiidi pulssravir& progresseerumisega patsientidel aeglustab
vOi peatab haiguse SMI hilistes staadiumites, kugdpb pdletikuline aktiivsus voi pole Kiiret
progresseerumistNprtheast Treatment Grouf993).

Kladribiin

| ja Il klassi tBestus, et kladribiin véhendab kasteeruvaid koldeid nii &genemiste kui ka
progresseeruva kulu korral. Ei muuda haiguse kélgpnemiste ega progresseeruva kulu
korral (Rice, 2000).

Azatiopriin
C-klassi tbestus, et vahendab haiguse agenemisbira.

Metotreksaat ja tstiklosporiin
C-klassi tdestus — vBimalik mdddukas haiguse pssgrerumise aeglustumine (Goodkin,
1995, The Multiple Sclerosis Study Grqui990).

Tsutostaatilise ravi — praktiline kasutamine:

Tsutostaatilist ravi teostatakse ainult spetsiahlised keskustes. Naidustatud kui
beetainterferoonravi on ebaefektiivne. Fertiilsas raistel kohustuslik adekvaatne
kontratseptsioon

Raviskeemid:

Mitoksantroon:
- 12mg/m2 iga 3 kuu tagant i/v infusioonina
- kumulatiivne doos 140mg/m2
- iga annusega 1g metuulprednisolooni
- enne ravi algust maarata LVEF
Vastunaidustatud kui LVEF < 50% v0i oluliselt labgavi kéigus
- enne iga doosi kliiniline veri ja maksa funktsioowiitajad

Tsuklofosfamiid:
- ilv pulssravi fikseeritud doosis — 800-1200mg/m@&/dad 12-36 kuud
- iga annusega 1g metttlprednisolooni
- enne iga doosi Kliiniline veri, maksa funktsiooditajad, uriini analtiis
- 3l vedelikku ravi paeval ja ravijargsel paeval
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Pstihholoogilised muutused jaclerosis multiplexiganimene.
Neuropsuhholoogilised probleemid

Uuringute kohaselt kipuvad SM diagnoosiga inimest@&gtavad professionaalid
neuropsihholoogiliste muutuste esinemise maararpagahindama. Neuropsihholoogilist
dusfunktsiooni esineb uuringute kohaselt SM diagigainimeste populatsioonivalimis 43

% testituist (Rao et al, 1991), haiglavalimis 59l4&aton et al, 1985), isegi asjadiagnoositutel
ja voimaliku SM korral 54 % (Achiron & Barak, 2003&ognitiivset dusfunktsiooni vGib
teataval maaral esineda keskmiselt 50 % SM diaggaasimestel.

Kognitiivne dusfunktsioon mdjutab elukvaliteetikkeda vdivad probleemid suhtlemisel (sh

nt anamneesi andmine), kaasneb enam psihhopattigogibleeme seksuaalelus, hairuda
vOib igapaevaelu, iseseisvuse sailitamine. Uuriagrohaselt probleemid tldjuhul ei parane,
muutused sageli pusivad, tendents on pigem stveetming kogntiivne dusfunktsioon, kui
ta on kord tekkinud pusib stabiilsemana kui newgiline puue (Fischer et al, 1994).
Muutuste teke ei ole seotud EDSS skooriga, s.tiligé puude raskusega, haiguse kestusega
ega kulu titubiga. Fudsilisest puudest enam mojoghitiivne disfunktsioon toolkaimise
voimalikkust, problemaatiliseks v6ib osutuda auwtiatimine. Kognitiivse dusfunktsiooni
olemasolust soltub nii ravi kui ka rehabilitatsioefektiivsus, voib kaasneda
hooldajate/lahedaste labipdlemine.

Kognitiivse dusfunktsiooni esinemise méaar seonduateofia suurusega (Edwards et al,
2001, Zivadinov et al, 2001), kollete hulga suumsgy kahjustuste méaaraga corpus
callosumis ning periventrikulaarses valgeaines (&aa, 1989; Miller et al, 1998) ning
kahjustuse maaraga frontoparietaalses valgeaipesli{®) et al, 2001, Benedict et al, 2002).
Leitud on, et haiguse kiirem progresseerumine kogmitiivsete probleemide ilmnemist
kiirendada.

Kdige sagedamini kahjustatud funktsioonide hulkalkwad t&helepanu, infotootlemise
kiirus, verbaalne voolavus, mélusse kodeerimirf@ligsem vaba meenutamine. Keskmiselt
hairitud on aratundev maélu, taidesaatvad funktsthdeonseptuaalne jareldamine, kuulmis-
nagemismaterjali to6tlemise maht ja nagemis-rusedifunktsioonid.

Kognitiivset disfunktsiooni tuleb hinnata neuropseilbogiliste testidega.
Neuropsuhholoogilist hindamist peab tegema neutdpsiog, hindamise korral on
soovitatav labi viia testid (Lisa 7), mis katavadp®olnimetatud funktsioone (U).

Neuropsuhholoogilist hindamist on soovitav |&bayargnevatel juhtudel (U):
- Inimese enda kahtlused, kaebused
- Lahedaste/hooldajate kaebused
- Professionaalide kahtlused/kaebused
- Haiguse sivenemise maéara tapsustamine
- Ravisoovituste andmisel
- Iseseisva toimetuleku vdimalikkuse hindamine
- Ravi efektiivsuse hindamisel (puude stivenemine)
- Auto juhtimise vbimalikkuse hindamisel
- Teovlime tapsustamisel



Kognitiivne disfunktsioon on tavaline SM korralski on disfunktsioon harva nii
valjendunud, et diagnoositakse dementsust. Reegglihpustab kognitiivne dusfunktsioon
aeglust ning kiiret vasimust kogntiivsete protsgssisas. Probleemide tekkel on vajalik
neuropsuhholoogiline hindamine ja kognitiivse diagtsiooni olemasolu ndustamine ja
kogntiivkaitumisteraapia spetsialiseeritud keskosasil.

Meeleoluhéired.

Depressioon.

Depressiooni peetakse Uiheks sagedamini esinevaleemiks, mis kaasneb sclerosis
multiplex’iga, esinedes 42 - 62 % juhtudest (Jdffppert, Gray, Sawa & Horwarth, 1987).
Uurimuste kohaselt on Uhest neljandikust Gihe kotfitami patsientidest depressioon
pidevalt, olenemata haiguse kulust (Whitlock & $isk 1980) ning seda esineb sagedamini
kui tervetel inimestel (Rao jt., 1991). Depressiogiib esineda akuutse neuroloogilise
episoodi ajal kui ka enne ja parast seda, ningeead uurimused on andnud selle mé6tmisel
erinevaid tulemusi, séltuvalt valimite represemiatisest (haiglas vs kodus viibides), haiguse
kulust (varane vs hiline staadium) ja valitud instentidest (Berrios & Quemada, 1990).

Sclerosis multiplexi diagnoosiga inimestel olekestatav aeg-ajalt/vastavalt vajadusele
kusida depressiooni esinemise kohta (soovitatea mélperearstil, taastusraviarstil kui ka
neuroloogil). Depressioni diagnoosib ja ravib peseaeuroloog ja taastusarst . SM
diagnoosiga inimestel on reeglina depressioon kedgmdddukas, harva siigav. Uuringute
kohaselt on SM diagnoosiga inimestel depressicaraatud.
Depressiooni esinemise kahtlusel on soovitatae ssiinemist hinnata:
- kusides selle kohta (“Kas Te tunnete ennast depresisa?”) koikidel ravitasanditel
(E)
- vajadusel Kliiniliselt (spetsialiseeritud keskusgs)
- sligava depressiooni korral on ndidustatud psulthieatsultatsioonile suunamine
koikidel ravitasanditel (E)
Depressiooni raviks soovitatakse:
- antidepressantravi (E)
- kognitiiv-kaitumuslikku teraapiat (A).

Lisaks tuleks depressiooni diagnoosimisel arvessta vnuid vdimalikke haigusega
kaasnevaid muutusi — &genemisest voi haiguse stinveast tingitud muutustega
kohanemine, emotsioonide kontrollimatus, arevugnkovse disfunktsiooni olemasolu.
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Gunekoloogilised probleemid ja SM
Rasedus ja SM

SM ei muuda naise fertiilsust (Tillmann, 1950),dws muudab vaga harva (kui tldse)
raseduse kulgu ja sunnitust (Birk et al, 1986) gdae diagnoos on sageli see, mis viib naise
otsusele saada vahem lapsi (Poser, 1983). SM eddestus terapeutiliseks abordiks voi
sterilisatsiooniks. Vajalik on eelnev patsiendigena partneri ndustamine raseduse kandmise,
vOimalike rasedusaegsete tusistuste ning stinmigsgte dgenemiste osas (Cook et al, 1994).
Otsus rasestumise kohta tuleb teha arvestades pstetening haiguse kulgu antud momendil
(Thompson et al, 1986). Rasestumiseelselt on kajaliuroloogi konsultatsioon, soovitatav on
3 kuud enne rasedust mitte kasutada immunosuprasgeavi (Weinreb, 1994). Juhul, kui
naine on rasestunud interferoonravi foonil, eivadglik rasedust katkestada. Samas on
soovitav ravi katkestada (Boskovitc, 2005).

Rasedusaegne jalgimine toimub naistearsti pooke8ase esimesel trimestril véimalusel
ravimeid mitte kasutada, kuna toimub loote organegs. Rasedustlsistuste sagedus on
sama, mis kontrollgrupis. Arvestama peab sagenaratdakti infektsioonide ja
k6hukinnisusega (Weinreb, 1994). Sagedaste urotrd&ktsioonide voi
enesekateteriseerimise korral voib teha profulaktiitrofurantoiini voi ampitsilliniga
(Gilmore et al, 1998). Raseduskomplikatsioone silek/ida rutiinselt.

Puuduvad tdendid, et rasedus pohjustabrosis multiplex{Herman, 1984). Raseduse ajal
SMi &genemiste arv vaheneb, agenemiste miinimuih enmestris (Confavreux et al,

1998). Raseduse katkemise voi katkestamise kokah@nemise risk tduseb (Birk et al,
1986). SM ei soodusta raseduse katkemist, surmalisuiastsiindinu surma, loote arenguriket
jne. (Worthington et al, 1994).

Rasedus ja ravimid

Vajalik on anda igale naisele, kes plaanib rasestadekvaatset infot ravimite toimest
munarakkudele, fertiilsusele, loote arengule jaagme toitmisele (Sadovnik et al, 2003).
Rasedusaegsete SMi &genemiste ravi on sama klistdivderget dgenemist ei ole vaja
ravida, rasket &genemist tuleks ravida kortikostilega, eelistatud lihiaegsed suure doosiga
skeemid. Immunosupressantidest voimalusel hoidudsa need kahjustavad loodet.
Sumptomaatiline ravi sama, mis tavaliselt (Coo&lgt994).

Sunnitus

Sunnitust juhtida tavareeglite jargi (Iffi et alg®. Stnnitusel on lubatud kdik analgeesia
vormid, k.a. epiduraalanalgeesia (Zorzon, 199@)js#lGike puhul valutustamiseks pigem
epiduraal- kui spinaalanalgeesia (Warren, 1982jadMesel sunnituse [6pe
vaakumekstraktsiooni vOi stinnitusabi tangidega (8a\092) Keisrildike vajadus ainult
suinnitusabi naidustustel (Birk et al.1986). Miekltimga naised ei tunneta aeg ajalt stinnituse
algust, mistottu vajavad sinnituseelselt hospéalisnist. Sinnitusaegse spastilisuse
kupeerimiseks voib kasutada baklofeeni voi epidaredgeesiat (Weinreb, 1994).

20-40% naistest tekib SMi &genemiste sagenemini Jooksul peale sunnitust (Birk et al,
1986). Agenemiste arvu suurenemine ei ole seotuga toitmisega. Rinnaga toitmine ei



pdhjusta SMi &genemisi ja on soovitatav, kuid bdgetust perekonna poolt (katkestatud uni,
tlevasimus) (Nelson et al, 1988). Kui ema vajal kavtikosteroidide voi
immunosupressantidega, tuleb toitmine lI6petad& (@&ial,1986). Diazepami kasutada
rinnaga toitmise ajal ettevaatusega. Haiguse pssgerumisindeks on sama toitvatel ja
mittetoitvatel emadel. Puude raskus hilisemas elksrrelleeru rasedusega, raseduste arvuga
vOi rasedusaegsete dgenemiste sagedusega (Weiesbeak1989).

SM ja gunekoloogilised probleemid

Gunekoloogiline abi naistel ei erine tavapraktik@stk et al, 1986). Kontratseptsiooni
maaramisel naistele esinevad moningad eriparad:
- parim rasestumisvastane vahend on kondoom
- emakasisest vahendit ei soovitata, kuna immuurlangeisega voimalikud
gunekoloogilise sfaari poletikud voi emakakaelapiéssia (Birk et al, 1986)

Hormonaalset kontratseptsiooni ei saa kasutad#ehais
- kes kasutavad fenutoiini, uinuteid voi barbitura&tena need indutseerivad
maksaenstiume (Stockley et al, 2002)
- kes kasutavad ratastooli, kuna vahene liikumingabbsombootiliste tlsistuste riski
(Malanga et al, 1994)
- kes on lle 35-aastased ja suitsetavad, kuna né&iborbootiliste tlsistuste risk samuti
tdusnud.

Ravimitega kaasnevad muutused

Naised vajavad regulaarset gtinekoloogilist kontnmlimunosupressiivse ravi tottu. Soovitav
kontrolli intervall 6 kuud kuni 1 aasta, mis kaasedalade kontrolli ja emakakaela PAP
analuusi (Birk et al,1986). Risk on inimese papittoriiruse levimiseks, mis kahjustab
emakakaela ning soodustab kondiloomide teket.

SMi ravimid pdhjustavad tupekuivust, tundlikkusebil genitaalide piirkonnas, libiido
langust, orgastilisuse vahenemist, pdie ja soderitinentsust coituse ajal jne. (Zorzon et al,
1999). Probleemidest on vajalik rdékida glinekolgagibi saamiseks.

Tsutostaatilise raviga voib kaasneda ajutine viélikimunasarjade kahjustus.
Tsuklofosfamiid pdhjustab sekundaarset amenoredeteaegset menopausi, infertiilsust.
Kahjustuse ulatus sdltub oluliselt naise vanussist,30-aastastel munasarjade funktsiooni
taastumine on oluliselt parem. Fertiilses eas elaist vajalik eelnev fertiilsuse sailitamine
(ovariumi kriiopreservatsioon, embrtote kilmutanp@e). Toimuvad uuringud munasarja
kaitsvast ravist tsitostaatilise ravi ajal (Tulaatal, 2004).

Enneaegse menopausi korral on kindlasti vajalikfommasendusravi. Sellega aga ei
saavutata enam fertiilsust. Ajalise menopausi ktvwemoonasendusravi kohta on arvamused
vastukéivad (arvestada trombootiliste tUsistustd,rrinnavahiriski). Hormoonasendusravi ei
soovitata ratastoolis kasutavatele ja suitsetawaigistele (tdusnud tromboosirisk) (Rossouw
et al, 2002).

RAVIMITE OHUTUS SEOSES RASEDUSEGA (Merck and coc.l1995-2001)

Ameerika FDA kategooriad ravimite ohutuse kohta:



Kategooria A- kontrollitud inimkatsetes ei leittidki lootele, need ravimid on ohutud

Kategooria B- Loomkatsed ei néita riski lootelelantrollitud inimkatsed puuduvad
vOi loomkatsed néaitavad riski lootele kuid hasthkollitud inimkatsed mitte.

Kategooria C-puuduvad adekvaatsed loom-voi inisgéivO0i muutused loomkatsetes
olemas ,kuid inimkatsed puuduvad

Kategooria D- esineb risk inimesele, kuid oletdtasu Uletab voimaliku kahju teatud
situatsioonides(eluohtlik olukord, tdsine haigud/erpuhul ohutumad ravimid on
mitteefektiivsed)

Kategooria X- tOestatud risk lootele, mis Ulet@iomaliku kasu

HAIGUST MODIFITSEERIVAD RAVIMID

Kategooria B- glatirameeratsetaat

Kategooria C- interferoonid, intravenoosne gammagjion, mitoksantroon
Kategooria D- asatiopriin, tsiklofosfamiid

Kategooria X- metotreksaat

SM AGENEMISE/RELAPSI RAVIMID

Kategooria C-AKTH, beetametasoon, deksametasootiiiutpeednisoloon, prednisoon,
prednisoloon

SUMPTOMAATILISED RAVIMID

Kategooria B- okstibuttniin, pemoliin, sildenafiil

Kategooria C- baklofeen, karbamazepiin, tizanidiiantroleen, gabapentiin, isoniaziid,
loperamiid, prpranolool, Ca kanali blokkerid, totidiin, johimbiin

Kategooria D- benzodiazepiinid, fendtoiin

Antud tabelid ei sisalda kdiki SM ravis kasutataviavimeid voi kombinatsioone. Antud
ravimid avaldatud olemasoleva kirjanduse po&hjal.¢Bkny Guimond, Sadovnick, 2003)
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Pdieprobleemidsclerosis multiplex korral

Uuringud nditavad, et umbes 75%-I SM diagnoosigaestel esineb oma haiguse jooksul
pdieprobleeme. Sagedasemaks probleemiks on detrinigperrefleksia ja tunginkontinents,
samuti vOib olla raskendatud pdie tihjendamine lasadise vOi totaalse retensiooniga.

Neuroloog peab igal visiidil kiisima po6iehéiretenesnise kohta (E soovitus) ning kaebuste
esinemisel tuleb mé&érata jaakuriini kas ultraheligiesteriilse Uhekordse kateteriseerimisega
(DasGupta et al, 2003, Popat et al, 2004). Sageddseprobleemiks on detruusori
hiperrefleksia ja tunginkontinents, samuti ka raslik¢ud pdie tiihjendamine koos osalise voi
totaalse retensiooniga. Kuna sageli esineb patdedpaiakuriini (s.t. nad ei suuda poit
taielikult tihjendada), on aarmiselt oluline reguikelt jalgida jadkuriini kogust. (DasGupta &
Fowler, 2003, Popat & Fowler, 2004). Kuna sagenamuteerimine koos jaakuriiniga on
sagedaseim pdieprobleestlerosis multiplex’korral, on otstarbekas ravis jargida C.Fowleri
algoritmi (esitatud allpool).

/ Urgeney & frequency /

Teoch CISC

v

Tret with
anticholinergies

- Joonis 1(Fowler & O Malley, 2003).

Kui tegemist on detruusori hiuperrefleksiaga (sagedamperatiivsed kutsed inkontinetsiga
voi ilma), ilma jadkuriinita, siis on valikravimikantikoliinergilised ravimid (okstbutoniin, A
soovitus, tolderodiin — D soovitus). Kui pdiehaega inimesel on jadkuriin dle 100 ml, siis



tuleb hakata kasutama puhast enesekateteriseespeisialiseerunud 6e juhendamisel (D
soovitus) antikoliinergiliste ravimitega samaaegsgél ilma ravimiteta

Oluline osa ravis on pdietreeningul ning vaagnapdihpste treeningul, mille abil saab
patsient parandada kontrolli oma poietegevusekantinentsiepisoodide ile (DasGupta &
Fowler, 2003, Popat & Fowler, 2004, De Ridder eR@0D5).

Pdietreeningu efektiivsust okslbutiniiniga voi ilorauuritud mitmes Il klassi uuringus
(Eustice et al, 2002, Hay-Smith et al, 2002), kasaidatud pdietreeningu efektiivusust nii
isoleeritud ravimeetodina kui kombinatsioonis oksiiliiniga. 11 klassi uuringus vorreldi
okstbutlniini ja tolderodiini, kus okstbutlniin aliarginaalselt parem (Harvey et al, 2001).
Kui eelnevad ravimid pole efektiivsed, siis voilskéada kolmanda valikuna ka trospiumi (E
soovitus). Efektiivne on ka intravesikaalne kapseit(O’Riordan et al, 1995, Deaney et al,
1997). Kuus | klassi uuringut on tdestanud desnsxyire efektiivust noktuuria ravis oluliste
korvaltoimeteta (Hilton et al, 1983, Eckford et B994, Valiquette et al, 1996, Fredrikson,
1996, Hoverd et al, 1998, Kinn et al, 1990).

Kui SM diagnoosiga inimesel esineb detruusori higikaksia ja jadkuriini kogus on tle 100
ml, on ravis oluline regulaarne pdie tihjendamiatsigndi poolt puhast
enesekateteriseerimist (PEK) kasutades. PEK Opipéati selleks eriettevalmistuse saanud
0de. Samaaegselt kasutatakse antikolinergilisigresgte detruusori motoorika
normaliseerimiseks.

Retensioonitlitipi pdiehairete ravis on samuti esksaserivotteks puhta
enesekateteriseerimise dpetamine patsiendile. &signt pole vdimeline omandama puhast
enesekateteriseerimist, on jargmiseks ravisoosispitstistostoomi rajamine. Pusikateetrite
kasutamist on soovitav valtida voi vajadusel kagaiteéga lihiajaliselt nende suure
infektsiooniohu ning tusistuste (ureetra kahjuskusoniline prostatiit) tttu. Antikolinergilisi
preparaate peab ka pusivate kateetrite korral &asutietruusori tliaktiivsuse
mahasurumiseks.
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Sclerosis multiplea totamine

SM avaldab markimisvaarset moju kdikidele inimelseaspektidele, kaasa arvatud
tootamine. Vasimus, kognitiivsete voimete langugriidsilise puude teke on peamisteks
asjaoludeks, miksclerosis multiplexdiagnoosiga inimestel tuleb to6tamisest loobuda.
Voimalus tbotada on kodikide inimeste, ka puuetegaeste jaoks, oluline enesevaarikuse
ning eneseleidmise allikas, samuti oluline voimausrendada sissetulekut.

Oluline on kdikides ravietappides rohutada tootant@htsust osana elutervikust ning toetada
inimest tootamisega seoses tekkinud probleemidessianustes andes adekvaatset
informatsiooni olemasolevate t66turu- ja muudedoate teenuste kohta. Samuti on oluline
toetada puuetega inimeste integreerumist tootlgblieaktiivsete tdGturumeetmete ning
panustada td0andjate teavitamisse puuetega inist&siiearvestatavast potentsiaalsest
to6joust.

Tooturuteenuste ja —toetuste seadus annab puueiegstele voimaluse tulla to6tuna arvele
ja saada osa aktiivsetest tooturumeetmetest. Rjaugtenestele pakutakse 4 uut
to6turuteenust: tooruumide ja —vahendite kohandejmehniline abivahend tasuta kasutada
andmiseks, abistamine toointervjuul ja tugiisikegdtamine. Lisaks on véimalus saada osa
ka teistest to0turuteenustest ja nendega seondivagtustest. Puuetega inimestega
tegelevad toohdiveametites puuetega inimeste juktumaldajad, kes selgitavad koostoos
kliendiga tooturuteenuste vajaduse (http//www.sin.ee

SM-diagnoosi saanud inimesele on vajalik voimalikalrakult selgitada, et diagnoos ei
tdhenda veel to6vdimekaotust ja puuet hetkeni kaigus on otseselt kahjustama hakanud
toimetulekut t66ga ja igapaevaeluga.

Plsiva toovoimetuse ja puude raskusastme maaramine

Vastavalt Pusiva toovoimetuse, selle tekkimise @jhjuse ja kestuse arstliku to6voimetuse
ekspertiisiga tuvastamise korrale ( Vastu voetutavizgi Valitsuse 14. jaanuari 2002. a
maarusega nr 1R({[ | 2002, 6, 2§ joustunud 24.01.2002, rakendatakse alates 102.2
Muudetud jargmiste maéarustega : 28.01.2003 niR341(2003, 12, 6P7.02.2003 ; 8.12.2005
nr 291 RT | 2005, 66, 50)/16.12.2005)

83. Ekspertiisi taotlemine

(3) Isik téaidab seaduse 8 16 I6ike 11 alusel keéated arstliku ekspertiisi taotluse vormi ja
esitab selle perearstile voi isikut pohiliselt rate eriarstile (edaspiairst). Juhul kui isik
taotleb pusiva toovoimetuse ja puude tuvastamisaégselt, tdidetakse thine arstliku
ekspertiisi taotlus.

(4) Arst taidab tema kasutuses olevate andmeteapségaduse § 16 I6ike 11 alusel
kehtestatud terviseseisundi kirjelduse vormi vadtaaotlusele. Arstliku ekspertiisi taotluse
esitamisel paberkandjal voi edastamisel elektrismitltdidetakse terviseseisundi kirjeldus
vastaval vormil (http//www.riigiteataja.ee) .



Seega saab pusiva toovoimekaotuse maaramise algatdia ka inimene ise ning perearsti,
neuroloogi, sotsiaaltddtaja ning kogu llejadnudskeena tlesandeks on suunata ja teavitada
inimest et ta langetaks otsuse mis on hetkel parajalik on selgitada, et toovdime kaotuse
maaramisel on otsustavaks inimese terviseseisungdasialine voi taielik vbimetus tédtada ja
endale elatist teenida. Juba olemasolev t66vointaka tdhenda, et tal puudub igasugune
to0vOime, voti on just temale sobiva t60 leidmisgg) et riigi poolt ei ole mingeid takistusi

t60 otsimisel, piiranguid tddajas, rahalist kao(@8dvoimekaotus pension).

Sarnane olukord on ka puude raskusastme vormistgmseoses.

Vastavalt Puude raskusastme maaramise ja lisaktdndstamise korrale (Vastu voetud
sotsiaalministri 8. jaanuari 2002 maarusega nRII( 2002, 10, 104 jdustunud 1.01.2002),
Muudetud jargmiste maarustega:27.03.2002/BB(2002, 47, 65%113.04.2002;
17.02.2003/25KTL 2003, 26, 39)/28.02.2003; 26.03.2004/2RTL 2004, 35, 58
10.04.2004; 24.03.2005/4BTL 2005, 38, 54)10.04.2005; 26.10.2005/10BTL 2005,

109, 169) 11.11.2005

8§ 3. Ekspertiisi taotlemine

(1) Arstliku ekspertiisi taotluse (edaspeakspertiisitaotlusesitab isik elukohajargsele
pensioniametile. Kui isikul on kehtiv rehabilitaisniplaan, mis pole koostatud pensioniameti
suunamisel, lisab isik selle ekspertiisitaotlusegie.

SM diagnoosiga inimesel voib puue valja kujunedgavéiresti voi pikema aja valtel, iga
juhtum on eriline ja vajab erinevat kasitlust.

Puude raskusastme maaramise alused on kehtestpodlenimetatud seaduses jargnevalt (
§5ja §6):

Puude raskusastme maaramisel voetakse arvesse:
1) terviseseisund,;
2) tegevusvoime;

3) kdrvalabi, juhendamise ja jarelevalve vajaduis, on suurem inimese eakohasest
abivajadusest;

4) korvalabi ja juhendamise vajadus, mis esinghesel tehniliste abivahendite
kasutamisele vaatamata;

5) elukeskkond;

6) puudest tingitud lisakulud;

7) rehabilitatsiooniplaani olemasolul sellege#thtud tegevused.
Puude raskusastmed

Isikule maaratakse:



1) stigav puue, kui isik vajab pidevat korval@ihendamist voi jarelevalvet
O00péevaringselt;

2) raske puue, kui isik vajab kdrvalabi, juhendam@tjérelevalvet igal 60péaeval;

3) keskmine puue, kui isik vajab regulaarset &fali voi juhendamist valjaspool oma
elamiskohta vahemalt korra nadalas (http//www teigiiaja.ee).

RAVITASANDID

Perearst

Soovitab t66ga seonduvate probleemide (t66kohayuirg, vajadus
Umberspetsialiseerumiseks, timberkohanduste vajadkshas, to6taja digused) ilmnemisel
konsulteerida inimese elukohajargse t6ohodiveanuetskltant-juhtumikorraldajaga.

Soovitab toimetulekuprobleemide (toimetulekutoeteadus, Uhekordsete sotsiaaltoetuste
vajadus seoses abivahendi/ravimite ostmisega,tkeduse vajadus, puudega inimese
hooldaja ja isikliku abistaja vajadus) iimnemisehkulteerida inimese elukohajargse
omavalitsuse sotsiaalhoolekande osakonna sotsitglga. Valjastab tdendi abivahendi
vajaduse kohta kohaliku omavalitsuse jaoks isikbkivahendikaardi vormistamiseks
(soodushinnaga abivahendile on digus lastel, téogkaotuspensionéaridel,
vanaduspensionaridel).

Suunab puuetega inimeste sotsiaaltoetusi ja retabiboni puudutavate kiisimustega
inimese elukohajargsesse pensioniametisse.

Neuroloog

Soovitab tdoga senduvate probleemide (tookoha puudy vajadus
Umberspetsialiseerumiseks, timberkohanduste vajadlkshas, tootaja digused) ilmnemisel
konsulteerida inimese elukohajargse t66hdiveanmtsultant-juntumikorraldajaga. Suunab
vOimalusel spetsialiseeritud keskuse sotsiaaltagtajrde.

Soovitab toimetulekuprobleemide (toimetulekutoetvsadus, Uhekordsete sotsiaaltoetuste
vajadus seoses abivahendi/ravimite ostmisega, keduse vajadus, puudega inimese
hooldaja ja isikliku abistaja vajadus) iimnemisehkulteerida inimese elukohajargse
omavalitsuse sotsiaalhoolekande osakonna sotsitgliga. Valjastab tdéendi
abivahendivajaduse kohta kohaliku omavalitsusegasikliku abivahendikaardi
vormistamiseks (soodushinnaga abivahendile on dagisl, toovoimekaotuspensionaridel,
vanaduspensionaridel). Suunab véimalusel spetsalisd keskuse sotsiaaltddtaja juurde.



Suunab puuetega inimeste sotsiaaltoetusi ja retabiboni puudutavate kiisimustega
inimese elukohajargsesse pensioniametisse. Sudmaalusel spetsialiseeritud keskuse
sotsiaaltodtaja juurde

Statsionaari neuroloog

Soovitab tdoga seonduvate probleemide (t6okohaipuine, vajadus
Umberspetsialiseerumiseks, timberkohanduste vajadlkshas, to6taja digused) ilmnemisel
konsulteerida inimese elukohajargse t66hdiveanmtsultant-juhtumikorraldajaga. Suunab
voimalusel spetsialiseeritud keskuse sotsiaaltagtajrde

Soovitab toimetulekuprobleemide (toimetulekutoetsadus, Uhekordsete sotsiaaltoetuste
vajadus seoses abivahendi/ravimite ostmisega, keduse vajadus, puudega inimese
hooldaja ja isikliku abistaja vajadus ) iimnemikehsulteerida inimese elukohajargse
omavalitsuse sotsiaalhoolekande osakonna sotsitagliga. Valjastab tdéendi
abivahendivajaduse kohta kohaliku omavalitsusegasikliku abivahendikaardi
vormistamiseks (soodushinnaga abivahendile on dagisl, to0voimekaotuspensionaridel,
vanaduspensionaridel). Suunab véimalusel spetsilisd keskuse sotsiaalttdtaja juurde

Suunab puuetega inimeste sotsiaaltoetusi ja retabiboni puudtavate klisimustega inimese
elukohajargsesse pensioniametisse. Suunab voirhaphessialiseeritud SM Keskuse
sotsiaaltodtaja juurde

Neuroloogia osakonna tasandil ning spetsialiseeritUSM Keskuses pakub sotsiaaltdotaja
ndustamist jargmistel teemadel:

« ToOOtamise jatkamise olulisuse rohutamine, teabstagdane (to0hbiveameti teenused,
t00 otsimise viisid ). TOOtav toovOimetusega (jaigpega) inimene.

« TOOvOimetuse maaramine, puude raskusastme maararesraane informatsioon, abi
arstliku ekspertiisi taotluse vormistamisel, juhamine (puuetega inimeste toetuste
taotlemine, hooldaja vormistamine, rehabilitatsideenused, asjaajamise kord)

« Kohaliku omavalitsuste poolt pakutavatest sots@alkande teenustest ja toetustest
teavitamine (isikliku abivahendi kaart, parkimiskaéhekordsed toetused,
toimetulekutoetus, koduteenus, sotsiaalpinnalédedideasutusse paigutamine)

« Taastus- ja hooldusravi véimalused
« Abivahendid (soodustused, mutgikohad)

- Inkontinetsi abivahendid (p&iekateetrid, mahkmed)
- lilkkumisabivahendid
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