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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

Η παρούσα εργασία ασχολείται με το θέμα της ΣκΠ (ΣκΠ). Σκοπός της εργασίας είναι να διερευνηθεί ενδελεχώς το θέμα της ΣκΠ. Προκειμένου να επιτευχθεί ο σκοπός αυτός, η εργασία στοχεύει να παρουσιάσει και να αναλύσει:

· το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα 
· την Αιτιοπαθογένεια της ΣκΠ
· την Κλινική εικόνα της ΣκΠ
· τη Θεραπευτική αντιμετώπιση της ΣκΠ
· τις Ψυχοκοινωνικές διαστάσεις της νόσου και το ρόλο του Επισκέπτη Υγείας

Η εργασία αποτελείται από 10 κεφάλαια.
Στο πρώτο κεφάλαιο, την Εισαγωγή, γίνεται μία πρώτη εισαγωγή στο θέμα της ΣκΠ και αναφέρονται κάποια στοιχεία γενικά. Επίσης γίνεται ιστορική αναδρομή του θέματος. 

Στο δεύτερο κεφάλαιο, την Παθολογοανατομία της ΣκΠ, γίνεται περιγραφή του κεντρικού νευρικού συστήματος και της διαδικασίας απομυελίνωσης που ευθύνεται για τη νόσο. 

Στο τρίτο κεφάλαιο, αναλύονται οι μορφές της ΣκΠ.

Στο τέταρτο κεφάλαιο αναλύεται η αιτιοπαθογένεια της ΣκΠ και αναφέρονται οι επιδημιολογικοί παράγοντες της νόσου.

Στο πέμπτο κεφάλαιο μελετάται η κλινική εικόνα της ΣκΠ.

Στο έκτο κεφάλαιο περιγράφεται η διάγνωση και τα μέσα που χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση της νόσου.

Στο έβδομο κεφάλαιο παρουσιάζεται η πορεία και η πρόγνωση για τη ΣκΠ.

Στο όγδοο κεφάλαιο μελετάται η θεραπευτική αντιμετώπιση της νόσου.

Στο ένατο κεφάλαιο αναλύονται οι ψυχοκοινωνικές διαστάσεις της ΣκΠ
Στο δέκατο κεφάλαιο παρουσιάζεται ο ρόλος του Επισκέπτη Υγείας. 
Η εργασία τελειώνει με την παράθεση της βιβλιογραφίας.

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

1.1. Γενικά

Η πολλαπλή σκλήρυνση, την οποία οι Βρετανοί αποκαλούν «διάχυτη σκλήρυνση» και οι Γάλλοι “sclerose en plaque” είναι μία από τις σημαντικότερες νευρολογικές νόσους λόγω της συχνότητας της, της χρονιότητας της και της τάσης της να προσβάλλει νέους ενήλικες1. 

Η ΣκΠ είναι μια χρόνια ασθένεια του κεντρικού νευρικού συστήματος που συμπεριφέρεται ως αυτοάνοση πάθηση. Ο όρος αυτός χρησιμοποιείται όταν το σώμα δεν αναγνωρίζει κάποιους ιστούς για δικούς του και τους επιτίθεται προκαλώντας σε αυτούς βλάβη. Συγκεκριμένα στη ΣκΠ, για λόγους που η ιατρική δεν μπορεί να εξηγήσει πλήρως, το ανοσοποιητικό σύστημα καταπολεμά το περίβλημα της μυελίνης ως «ξένο» και το καταστρέφει σαν να ήταν ένας παθογόνος εισβολέας, όπως ένα βακτήριο ή κάποιος ιός. Έτσι, τα συμπτώματα της ΣκΠ προκαλούνται από την απομυελίνωση και τη καταστροφή των αξόνων των νεύρων στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Δεν έχει ακόμα αποδειχθεί το αν η λανθασμένη αυτή αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος είναι πρωτογενής ή δευτερογενής παράγων της πάθησης2,3. 

Πρόκειται για την πιο κοινή νευρολογική ασθένεια που προσβάλλει περίπου 80.000 ανθρώπους στη Βρετανία και 250.000 στις Η.Π.Α. Στην Ελλάδα οι πάσχοντες υπολογίζονται γύρω στους 8.000. Είναι πιο συχνή στα ψυχρά κλίματα: όσο πιο μακριά είναι κάποια χώρα από τον Ισημερινό, τόσο μεγαλύτερη είναι και η συχνότητα εμφάνισης της νόσου4.

Το πρώτο σύμπτωμα εμφανίζεται συνήθως γύρω στην ηλικία των 20 και μέχρι τα 50, σπανιότερα δε πριν από τα 12 ή μετά τα 50. Προσβάλλει περισσότερο τις γυναίκες από τους άνδρες σε αναλογία περίπου 2:1 και συχνότερα τη λευκή φυλή.

Η διάγνωση της ΣκΠ είναι δύσκολη, γιατί δεν υπάρχει κάποια εξέταση με την οποία να παρέχει 100% βεβαιότητα. Το ιστορικό των συμπτωμάτων είναι συνήθως ασαφές και τα διαφορετικά συμπτώματα θα μπορούσαν να είναι ίδια με διαφόρων άλλων παθήσεων. Γι’ αυτό το λόγο, μπορεί να περάσει ένα μεγάλο χρονικό διάστημα μέχρι να υποπτευθούμε ότι πρόκειται για ΣκΠ. Οι εξετάσεις γίνονται για να αποκλεισθεί η πιθανότητα άλλων ασθενειών και με την «εις άτοπον απαγωγή» να οδηγηθεί ο ιατρός στην πιθανή διάγνωση για ΣκΠ. Αυτή η μακροχρόνια αβεβαιότητα της διαδικασίας διάγνωσης προκαλεί άγχος4.

Η διάγνωση μπορεί να είναι αβέβαιη κατά την έναρξη και τα πρώτα χρόνια της νόσου, όταν τα συμπτώματα και τα σημεία είναι ενδεικτικά βλάβης σε μία μόνο θέση του νευρικού συστήματος. Αργότερα, καθώς η νόσος υποτροπιάζει και διασπείρεται σε όλο το μήκος του εγκεφαλονωτιαίου άξονα, η διαγνωστική ακρίβεια αυξάνεται. Τη διάγνωση μπορεί να καθυστερήσει η μακρά λανθάνουσα περίοδος (1 έως 10 έτη ή και περισσότερο) μεταξύ ενός ήπιου αρχικού συμπτώματος, για το οποίο μπορεί να μη ζητηθεί ιατρική βοήθεια, και της μεταγενέστερης εκδήλωσης χαρακτηριστικότερων σημείων και συμπτωμάτων. Στις περισσότερες περιπτώσεις τα αρχικά συμπτώματα βελτιώνονται μερικά ή πλήρως, για να ακολουθήσει μετά από ποικίλο μεσοδιάστημα υποτροπή των ίδιων ανωμαλιών ή εμφάνιση νέων σε άλλες περιοχές του νευρικού συστήματος1. 

Κλινικά χαρακτηρίζεται από επεισόδια εστιακών διαταραχών των οπτικών νεύρων, του νωτιαίου μυελού και του εγκεφάλου, τα οποία υφίενται σε ποικίλη έκταση και υποτροπιάζουν σε περίοδο πολλών ετών. Οι κλινικές εκδηλώσεις εξαρτώνται από την ποικιλία στη θέση και έκταση των απομυελινωτικών εστιών. Ωστόσο, οι βλάβες τείνουν να εμφανίζονται συνηθέστερα σε ορισμένες περιοχές του κεντρικού νευρικού συστήματος, καταλήγοντας σε συμπλέγματα συμπτωμάτων και σημείων καθώς και απεικονιστικές εικόνες, που συχνά αναγνωρίζονται ως χαρακτηριστικά της ΣκΠ. Τα κλασσικά κλινικά συμπτώματα περιλαμβάνουν κινητική αδυναμία, παραπάρεση, παραισθησίες, διαταραχές της όρασης, διπλωπία, νυσταγμό, δυσαρθρία, τελικό τρόμο (τρόμος σκοπού), αταξία, διαταραχή της εν τω βάθει αισθητικότητας και δυσλειτουργία της κύστης1. 

Τέλος, ως προς την προσαρμογή του ασθενή στην ασθένεια, συμβαίνει μερικές φορές, ανάμεσα στα πρώτα ασαφή συμπτώματα και την ιατρική διάγνωση της ΣκΠ, να μεσολαβούν ένα έως τρία χρόνια και άλλα δύο έως τέσσερα χρόνια μέχρι να γίνει αποδεκτή η διάγνωση. Και μόνο το άκουσμα της διάγνωσης εκλύει άγχος και αβεβαιότητα. Αν προσθέσει κανείς σε αυτή την αβεβαιότητα και εκείνη που απορρέει τόσο από έναν υπερπροστατευμένο εαυτό του ασθενή, όσο και από την όχι σπάνια διαγνωστική αβεβαιότητα του γιατρού κατανοείται εύκολα, όχι μόνο τι συναισθήματα κυριαρχούν στον ασθενή, αλλά και σε τι κλίμα οικοδομείται η σχέση γιατρού-ασθενή. Μεγάλη σύγκρουση αναπτύσσεται μεταξύ γιατρού-ασθενή κατά την περίοδο που προηγείται της οριστικής διάγνωσης. Οι ασθενείς νοιώθουν απογοητευμένοι, πικραμένοι, θυμωμένοι απέναντι στους γιατρούς που προτιμούν να ενημερώνουν την υπόλοιπη οικογένεια, αλλά όχι τους ίδιους5.

1.2. Ιστορική Αναδρομή

Η πρώτη καταγραφή της ΣκΠ εμφανίζεται στο ημερολόγιο του Sir Augustu D’ Este, νόθου εγγονού του Γεωργίου του Γ΄. Το Δεκέμβριο του 1822, από ό,τι έχει γράψει στο ημερολόγιό του, παρακολούθησε μια κηδεία όπου δεν μπορούσε να συγκρατήσει τα δάκρυά του4.

Όταν τελείωσε η τελετή, τα μάτια του ήταν τόσο θαμπά, με αποτέλεσμα να μην μπορεί να διαβάσει ή να γράψει. Η όρασή του επέστρεψε αλλά, αργότερα, παρουσιάστηκαν άλλα συμπτώματα, όπως προοδευτική αδυναμία, μούδιασμα, δυσκολία στο περπάτημα, σπασμοί και κατάθλιψη. Πέθανε σε ηλικία 54 χρόνων, ψάχνοντας μάταια για μια θεραπεία της ασθένειάς του επί 26 χρόνια4.

Στα 1883, ενώ ο D’ Este ταξίδευε στην Ευρώπη ψάχνοντας για θεραπεία, ο Σκοτσέζος παθολόγος Sir Robert Carswell, ένας από τους μεγαλύτερους ιατρικούς εικονογράφους εκείνων των εποχών, απεικόνισε μια υδατογραφία μιας παράξενης σπονδυλικής στήλης, που είχε δει κατά τη διάρκεια μιας αυτοψίας. Από τη μια πλευρά της, στον υγιή μυελό, υπήρχαν διασκορπισμένες κηλίδες σκληρυντικού και αποχρωματισμένου ιστού. Δεν δόθηκαν κλινικές λεπτομέρειες αυτής της περίπτωσης, εκτός από το γεγονός ότι ο ασθενής ήταν παράλυτος4.
Περίπου την ίδια εποχή, ο Γάλλος γιατρός Jean Cruveilhier δημοσίευσε μια εικόνα με βλάβες στη σπονδυλική στήλη και στον εγκέφαλο 4 ασθενών. Η μια περίπτωση αφορούσε μια γυναίκα 31 χρόνων, που έπασχε από προοδευτική παραπληγία. Ο παραπάνω γιατρός ονόμασε τις βλάβες sclerosis, από την ελληνική λέξη, και υπέθεσε ότι ίσως είχαν βρει την ασθένεια. Είναι πιθανόν όλα αυτά τα συμπτώματα και οι βλάβες να ήταν παραδείγματα ΣκΠ4.
Ο νευρολόγος που έκανε γνωστή την ασθένεια, το 1868, διευκρινίζοντας με λεπτομέρεια τα κλινικά και παθολογικά χαρακτηριστικά της και δίνοντας όνομα στην ασθένεια ήταν ο Jean Martin Charlot, στο Hôpital Salpétrière στο Παρίσι. Ο Charcot ανακάλυψε ότι πολλοί ασθενείς του υπέφεραν από τρόμο και παράλυση, όχι όμως στον ίδιο βαθμό όλοι· κάποιοι υπέφεραν από τρομώδη παράλυση (που είχε περιγραφεί στην Αγγλία το 1817 ως Πάρκινσον). Αντιλήφθηκε όμως ότι δεν επρόκειτο για την ίδια ασθένεια, αν και χαρακτηριζόταν και αυτή από τρόμο και σπασμωδικές κινήσεις των άκρων και του σώματος γενικότερα. Στην αυτοψία, οι ασθενείς παρουσίασαν στο κεντρικό νευρικό σύστημα πλάκες ή ομαλές επιφάνειες οι οποίες είχαν σκληρύνει2. 
Το πρώτο βιβλίο για τη ΣκΠ δημοσιεύτηκε την επόμενη χρονιά. Από τότε άρχισαν να αυξάνουν ραγδαία τα άρθρα για τη ΣκΠ. Στις αρχές του 1904, υπήρχαν περίπου 1000 αναφορές. Ταυτόχρονα οι γιατροί άρχισαν να πειραματίζονται με διάφορες θεραπείες4.
Οι πρώτες θεωρίες για την αιτιολογία της ΣκΠ αναφέρονται σε μόλυνση, φλεγμονή, εκφύλιση των κυττάρων οφειλόμενη σε γενετικούς παράγοντες ή, γενικά σε διαταραχές μεταβολισμού ή σε τοξικές αιτίες4.
Πιο πρόσφατες θεωρίες, μέχρι το 1950, περιλαμβάνουν αιτίες, όπως έλλειψη ιχνοστοιχείων, δυσλειτουργία αιμοφόρων αγγείων, μολύνσεις από ιό και φλεγμονές αλλεργικής αιτιολογίας4.
Από τότε άρχισαν οι διάφορες αντιφλεγμονώδεις θεραπείες, καθώς και η χορήγηση βιταμινών, τονωτικών και γενικών συμπληρωμάτων διατροφής. Χρησιμοποιήθηκαν πολλές ουσίες και χειρουργικές τεχνικές, χωρίς κάποια σαφή εξήγηση4. 
Με το πέρασμα του χρόνου όλες αυτές οι θεραπευτικές αγωγές σταμάτησαν, γιατί δεν έφεραν κάποιο αποτέλεσμα στον προσδιορισμό της πορείας της ΣκΠ. Πολλοί επιστήμονες και γιατροί ανέφεραν ότι οι θεραπείες τους ήταν αποτελεσματικές. Ερευνητές πριν το 1935 αναφέρουν βελτίωση στο 48% των ασθενών. Τώρα όμως γνωρίζουμε ότι οι παρατηρήσεις που γίνονται σε μικρή ομάδα ασθενών δεν είναι δυνατόν να ερμηνευτούν επιστημονικά εξαιτίας της απρόβλεπτης πορείας και της φύσης της ΣκΠ4.
Μεγαλύτερης αξίας ήταν το ενδιαφέρον που άρχισε να αναπτύσσεται ανάμεσα στα 1930 και 1940 γύρω από την κλινική αγωγή ανθρώπων με ΣκΠ. Επικεντρώνεται στη διατροφή και υγιεινή, στην αποκατάσταση και στη χορήγηση φαρμάκων με σκοπό τη μείωση της σοβαρότητας μερικών συμπτωμάτων4. 
Οι τεχνικές που προσφέρουν βελτιωμένες προοπτικές σε ανθρώπους με ΣκΠ έχουν αναπτυχθεί περισσότερο από οτιδήποτε άλλο. Τα τελευταία 50 χρόνια, η αναμενόμενη βιωσιμότητα των πασχόντων από ΣκΠ έγινε κάτι περισσότερο από διπλάσια, ενώ μειώθηκαν οι πιθανότητες ανικανότητας (πίνακας 1)4. 

Ένα άλλο σοβαρό όφελος ήταν η δημιουργία εταιριών για τη ΣκΠ σε όλο τον κόσμο. Η ίδρυσή τους ξεκίνησε στη δεκαετία του 1940. Οι εταιρίες αυτές είναι υπεύθυνες για την ενημέρωση, τη διευκόλυνση, την προσφορά υπηρεσιών στους πάσχοντες αλλά και σε όσους ενδιαφέρονται για τη ΣκΠ. Η Διεθνής Ομοσπονδία των Εταιριών για τη ΣκΠ δημιουργήθηκε το 1967 με σκοπό τον παγκόσμιο συντονισμό της έρευνας και της πληροφόρησης4.

Πίνακας 1: Ιστορική Αναδρομή ΣκΠ
	Σκλήρυνση το έτος…
	1890
	1910
	1940
	1960
	1996

	Η αιτία θεωρείτο ότι ήταν…
	…καταστολή του ιδρώτα
	…άγνωστη τοξική ουσία στο αίμα
	…πηκτικότητα αίματος και κακή κυκλοφορία
	…αλλεργική αντίδραση
	…αυτοάνοση αντίδραση που πιθανώς οφείλεται σε κάποιο ιό

	Πιθανότερη θεραπεία επιλογής…
	…βότανα και ξεκούραση στο κρεβάτι
	…καθαρτικά και διεγερτικά
	…φάρμακα για την κυκλοφορία του αίματος
	…βιταμίνες και αντισταμινικά
	…στεροειδή, ρυθμιστές του ανοσοποιητικού

	Αναμενόμενη βιωσιμότητα
	5 έτη
	10 έτη
	18 έτη
	25 έτη
	Φυσιολογική για τους περισσότερους


Πηγή: http://www.greekmssociety.gr
2. ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΣκΠ
2.1. Κεντρικό Νευρικό Σύστημα

Ο νωτιαίος μυελός μαζί με τον εγκέφαλο αποτελούν το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ) (εικόνα 1).

Εικόνα 1: Κεντρικό Νευρικό Σύστημα
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2.1.1. Εγκέφαλος

Ο εγκέφαλος καταλαμβάνει το 2% του βάρους του σώματος, ενώ το 15% του αίματος κυκλοφορεί σ’ αυτόν6. Αποτελεί το σημαντικότερο και πολυπλοκότερο για τη ζωή μας μέρος του κεντρικού νευρικού συστήματος ή εγκεφαλονωτιαίου συστήματος7. 

Ο ρόλος του εγκεφάλου είναι να μεταφράζει τα ερεθίσματα που προσλαμβάνοντα μέσω των αισθήσεων και να δίνει εντολές, ώστε να γίνονται οι διάφορες κινήσεις και αντιδράσεις στα ερεθίσματα των αισθητηρίων οργάνων. Η δραστηριότητα αυτή του εγκεφάλου στηρίζεται σε ένα ιδιαίτερα πολύπλοκο σύστημα επικοινωνίας των νεύρων που ξεκινάει από τον εγκέφαλο και μέσω του νωτιαίου μυελού διαχέεται σε όλα τα μέρη του σώματος. 

Η δομή και η λειτουργία, δεν υπήρξαν ποτέ έννοιες σαφείς και καθορισμένες και εμφανίζονταν άλλοτε ως αντίθετες και άλλοτε ως συμπληρωματικές. Η αντίθεση και η αλληλεπίδραση δομής και λειτουργίας περιγράφονταν συχνά όπως η κηρήθρα της μέλισσας και οι διαδικασίες που συμβαίνουν μέσα στο μελίσσι. Η δομή ή η αρχιτεκτονική της κηρήθρας διαμορφώνεται από τις µέλισσες και είναι σταθερή και αμετάβλητη (σε μορφή, σχήμα, θέση, κ.λπ.), ενώ οι δραστηριότητες ή οι διαδικασίες του μελισσιού -όπως η συλλογή, η μετατροπή και η αποθήκευση του μελιού- διαρκώς μεταβάλλονται αν και εξαρτώνται από τη δομή της κηρήθρας.
Ο ανθρώπινος εγκέφαλος, με φαιά ουσία και κύτταρα είναι τριπλός σε μέγεθος από αυτούς με τους οποίους είναι εφοδιασμένοι οι πλησιέστεροι συγγενείς μας στην κλίμακα της εξέλιξης, τα ανθρωποειδή πρωτεύοντα θηλαστικά. Κατά τη διάρκεια εκατομμυρίων χρόνων εξέλιξης, ο εγκέφαλος αναπτύχθηκε από τη βάση προς τα επάνω, τα δε ανώτερα κέντρα του αναπτύχθηκαν ως βελτιώσεις κατώτερων, παλαιότερων μερών8. 

Βρίσκεται προστατευμένος μέσα σε μία οστέινη κάψα (το κρανίο) και τρεις μεμβράνες, τις μήνιγγες (σκληρή, αραχνοειδής και λεπτή μήνιγγα) που περιβάλλουν τον εγκέφαλο7. Ο εγκέφαλος προστατεύεται από τις «μη-θεμιτές» εισβολές μικροβίων, με τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό που είναι το αποτέλεσμα μιας ιδιαίτερης δομικής κατασκευής των αιματικού εγκεφαλικού συστήματος. Στο υπόλοιπο σώμα, τα κύτταρα που απαρτίζουν τα τοιχώματα των φλεβών είναι χαλαρά συνδεδεμένα μεταξύ τους. Αποτέλεσμα αυτού είναι η δυνατότητα ορισμένων μορίων να διαχέονται από το φλεβικό χώρο προς τις γύρω περιοχές. Στον εγκέφαλο, όμως, τα κύτταρα των τοιχωμάτων των φλεβών είναι πολύ «στενά» συνδεδεμένα μεταξύ τους, προκαλώντας έναν φραγμό για πολλά μόρια, ιδιαίτερα δε για πρωτεΐνες και άλλα μεγαλομόρια. Ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός δεν εμποδίζει πάντοτε τη διέλευση μεγάλων μορίων, ειδικά όταν αυτά τα μεγαλομόρια είναι απαραίτητα για τη φυσιολογική λειτουργία του εγκεφάλου. Επιπλέον, τα τοιχώματα των φλεβών του εγκεφάλου σε ορισμένα σημεία επιτρέπουν τη διέλευση μεγάλων μορίων, όπως π.χ. διαφόρων ορμονών6. Ένα σημαντικό υγρό που περιλούει τον εγκέφαλο αλλά και το νωτιαίο μυελό και γεμίζει τις κοιλίες (κοιλότητες χωρίς εγκεφαλική ουσία μέσα στον εγκέφαλο) είναι το εγκεφαλονωτιαίο υγρό7,9. 

Είναι χωρισμένος στη μέση -κατά μήκος- δημιουργώντας δύο, σχεδόν όμοια, ημισφαίρια, το αριστερό και το δεξί που ελέγχουν τις λειτουργίες του σώματος χιαστί και καθορίζουν διαφορετικές νοητικές λειτουργίες και ταλέντα. Τα δύο ημισφαίρια συνδέονται μεταξύ τους στο κάτω μέρος, στο βάθος, κοντά στο κέντρο του εγκεφάλου με μία πλατιά ταινία νευρικών ινών, το μεσολόβιο ή τυλώδες σώμα10. Καλύπτεται δε από ένα φλοιό ή φλούδα με μία λευκή ουσία κάτω από αυτό. Ο φλοιός έχει χρώμα φαιό, γι’ αυτό ονομάζεται φαιά ουσία και περιέχει κυρίως το σώμα των νευρικών κυττάρων7. Η λευκή ουσία περιέχει τις συνδέσεις (συνάψεις). Δύο βαθιές αύλακες στην επιφάνεια του κάθε ημισφαιρίου χωρίζουν το φλοιό σε περιοχές που ονομάζονται λοβοί. Κάθε ημισφαίριο διαιρείται σε τέσσερις λοβούς: το μετωπιαίο, το βρεγματικό, τον κροταφικό και τον ινιακό (εικόνα 2)11.
Εικόνα 2: Εγκέφαλος 
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2.1.2. Νωτιαίος Μυελός
Ο νωτιαίος μυελός, αποτελεί προέκταση του εγκεφαλικού στελέχους και συνεχίζει προς τα κάτω, από τη βάση του κρανίου. Ειδικότερα, βρίσκεται μέσα στο σπονδυλικό σωλήνα και καταλαμβάνει περίπου τα 2/3 αυτού, από τον πρώτο αυχενικό σπόνδυλο μέχρι το άνω χείλος του 2ου οσφυϊκού. Τελειώνει σε ένα κωνοειδή σχηματισμό, τον μυελικό κώνο, συνέχεια του οποίου είναι το τελικό νημάτιο που προσφύεται στον κόκκυγα3,12. 

Εικόνα 3: Νωτιαίος Μυελός
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Στο νωτιαίο μυελό διακρίνονται πέντε μοίρες: η αυχενική, η θωρακική, η οσφυϊκή, η ιερή και η κοκκυγική. Από το νωτιαίο μυελό εκφύονται 31-32 ζεύγη νωτιαίων νεύρων που εξέρχονται από τα αντίστοιχα μεσοσπονδύλια τρήματα, επεκτείνονται δηλαδή μέσα από την προστατευτική οστέινη σπονδυλική στήλη. Τα νεύρα αυτά διαχωρίζονται για να νευρώσουν όλα τα τμήματα του κορμού και των άκρων. Πριν φθάσουν στα άκρα οι δέσμες των νεύρων συγκλίνουν, για να σχηματίσουν πλέγματα που ονομάζονται βραχιόνιο και οσφυϊκό πλέγμα, τα οποία κατόπιν διακλαδίζονται περαιτέρω (εικόνα 3).

Κάθε νωτιαίο νεύρο διαθέτει κινητικές και αισθητηριακές νευρικές ρίζες. Τα νευρικά ερεθίσματα που στέλνονται ανάμεσα στον εγκέφαλο και τα περιφερικά νεύρα ταξιδεύουν κατά μήκος των νευρικών ινών που περνούν μέσα από διόδους στο νωτιαίο μυελό. Εκεί είτε ενθαρρύνουν αντανακλαστικές κινήσεις είτε ταξιδεύουν μέχρι τον εγκέφαλο ώστε να πραγματοποιηθεί η ερμηνεία τους ως κινητικά ερεθίσματα. 

Ο νωτιαίος μυελός αρχίζει από το ινιακό τρήμα, όπου συνεχίζεται προς τα άνω με τον προμήκη μυελό του εγκεφάλου. Καταλήγει στον ενήλικο στο ύψος του κάτω χείλους του πρώτου οσφυϊκού σπονδύλου. Στα μικρά παιδιά ο νωτιαίος μυελός είναι σχετικά μακρύτερος και καταλήγει στο άνω χείλος του 3ου οσφυϊκού σπονδύλου. Ο νωτιαίος μυελός έχει σχεδόν κυλινδρικό σχήμα. Στην αυχενική όμως μοίρα, από όπου προέρχεται το βραχιόνιο πλέγμα, και στην κατώτερη θωρακική και οσφυϊκή μοίρα, από όπου προέρχεται το οσφυοϊερό πλέγμα, υπάρχουν ατρακτοειδείς διογκώσεις του νωτιαίου μυελού, οι οποίες λέγονται αντίστοιχα αυχενικό και οσφυϊκό όγκωμα12.
Το κάτω πέρας του νωτιαίου μυελού είναι οξύ και σχηματίζει το μυελικό κώνο, από την κορυφή του οποίου μια προσεκβολή της χοριοειδούς μήνιγγας, το τελικό νημάτιο, φέρεται προς τα κάτω και προσφύεται στην οπίσθια επιφάνεια του κόκκυγα. Ο νωτιαίος μυελός εμφανίζει μια πρόσθια μέση αύλακα και μια αβαθέστερη οπίσθια μέση αύλακα.
Κατά μήκος του νωτιαίου μυελού αναδύονται 31 ζεύγη νωτιαίων νεύρων με τις πρόσθιες ή κινητικές ρίζες και με τις οπίσθιες ή αισθητικές ρίζες (εικόνα 4). Καθεμιά από τις ρίζες προσφύεται στο νωτιαίο μυελό με σειρά από λεπτά νημάτια τα οποία εκτείνονται σ’ όλο το μήκος του αντίστοιχου νευροτομίου του νωτιαίου μυελού. Καθεμιά από τις οπίσθιες ρίζες εμφανίζει διόγκωση που λέγεται νωτιαίο γάγγλιο και αποτελείται από νευρικά κύτταρα τα οποία δίνουν ένα κεντρικό και ένα περιφερικό κλάδο12.

Οι ρίζες των νωτιαίων νεύρων φέρονται από το νωτιαίο μυελό προς το αντίστοιχό τους μεσοσπονδύλιο τρήμα όπου ενώνονται και σχηματίζουν το νωτιαίο νεύρο. Μετά την ανάδυσή του από το μεσοσπονδύλιο τρήμα καθένα από τα νωτιαία νεύρα αποσχίζεται αμέσως σε πρόσθιο και οπίσθιο πρωτεύοντα κλάδο, καθένας από τους οποίους περιέχει κινητικές και αισθητικές ίνες. Λόγω της δυσανάλογα μεγαλύτερης ανάπτυξης της σπονδυλικής στήλης εν σχέσει με το νωτιαίο μυελό, το μήκος των νευρικών ριζών αυξάνει προοδευτικά από τα άνω προς τα κάτω. Στην ανώτερη αυχενική μοίρα οι ρίζες των νωτιαίων νεύρων είναι βραχείες και φέρονται σχεδόν οριζόντια, αλλά οι ρίζες των οσφυϊκών και των ιερών νεύρων κάτω από το επίπεδο που τελειώνει ο νωτιαίος μυελός (κάτω χείλος του 1ου οσφυϊκού σπονδύλου στον ενήλικο) φέρονται γύρω από το τελικό νημάτιο το οποίο και σκεπάζουν όπως οι τρίχες την ουρά του αλόγου. Έτσι σχηματίζεται η ιππούριδα (εικόνα 4)12.

Εικόνα 4: Ανατομία νωτιαίου μυελού, μήνιγγας
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Ο νωτιαίος μυελός, όπως και ο εγκέφαλος, περιβάλλεται από τρία περιβλήματα, τις μήνιγγες: τη σκληρή, την αραχνοειδή και τη χοριοειδή12,13,14.

· Σκληρή Μήνιγγα του νωτιαίου μυελού: Η σκληρή μήνιγγα αποτελεί το ισχυρότερο περίβλημα. Είναι πυκνή, ισχυρή, ινώδης μεμβράνη που περιβάλλει το νωτιαίο μυελό και την ιππούριδα. Διακρίνεται η έξω στοιβάδα, που προσφύεται στα οστά του κρανίου και η έσω στιβάδα που καλύπτεται από ενδοθήλιο. Προς τα πάνω συνεχίζεται διαμέσου του ινιακού τρήματος με τη μηνιγγική στιβάδα της σκληρής μήνιγγας του εγκεφάλου. Προς τα κάτω καταλήγει στο τελικό νημάτιο, στο ύψος του δεύτερου ιερού σπονδύλου. Το έλυτρο που σχηματίζει η σκληρή μήνιγγα είναι χαλαρά τοποθετημένο μέσα στο σπονδυλικό σωλήνα και χωρίζεται από τα τοιχώματα του σωλήνα με τον επισκληρίδιο χώρο. Ο χώρος αυτός περιέχει χαλαρό συνδετικό ιστό και το έσω σπονδυλικό φλεβώδες πλέγμα. Η σκληρή μήνιγγα επεκτείνεται κατά μήκος των ριζών των νεύρων και συνεχίζεται με το συνδετικό ιστό που περιβάλλει τα νωτιαία νεύρα (δηλαδή το επινεύριο). Η εσωτερική επιφάνεια της σκληρής μήνιγγας έρχεται σε επαφή με την αραχνοειδή μήνιγγα.
· Αραχνοειδής μήνιγγα του νωτιαίου μυελού: Η αραχνοειδής μήνιγγα είναι λεπτή και διαφανής μεμβράνη, που καλύπτει το νωτιαίο μυελό και βρίσκεται ανάμεσα στη χοριοειδή μήνιγγα προς τα έσω και τη σκληρή μήνιγγα προς τα έξω. Ανάμεσα στην αραχνοειδή και χοριοειδή μήνιγγα βρίσκεται ο υπαραχνοειδής χώρος που περιέχει το εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Σε διάφορα σημεία ο χώρος αυτός διευρύνεται σχηματίζοντας τις λεγόμενες δεξαμενές. Η αραχνοειδής μήνιγγα προς τα πάνω συνεχίζεται διαμέσου του ινιακού τρήματος με την αραχνοειδή μήνιγγα που καλύπτει τον εγκέφαλο. Προς τα κάτω τελειώνει στο τελικό νημάτιο, στο ύψος του δεύτερου ιερού σπονδύλου. Η αραχνοειδής μήνιγγα επεκτείνεται κατά μήκος των ριζών των νωτιαίων νεύρων και έτσι σχηματίζονται πλάγιες προβολές του υπαραχνοειδούς χώρου.
· Χοριοειδής μήνιγγα του νωτιαίου μυελού: Η χοριοειδής μήνιγγα περιβάλλει τα αγγεία και τα νεύρα που εισέρχονται στον εγκέφαλο. Στα πλάγια του νωτιαίου μυελού η χοριοειδής μήνιγγα διευρύνεται σχηματίζοντας τον οδοντωτό σύνδεσμο, που εξωτερικά συμφύεται με την αραχνοειδή και τη σκληρή μήνιγγα. Έτσι, ο νωτιαίος μυελός κρεμιέται μέσα στο έλυτρο της σκληρής μήνιγγας. Η χοριοειδής μήνιγγα επεκτείνεται κατά μήκος των ριζών των νωτιαίων νεύρων και συνεχίζεται με το συνδετικό ιστό που περιβάλλει τα νωτιαία νεύρα.
· Εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ): Το εγκεφαλονωτιαίο υγρό γεμίζει τις κοιλίες του εγκεφάλου, τον κεντρικό νευρικό σωλήνα και τον υπαραχνοειδή χώρο. Παράγεται από τα χοριοειδή πλέγματα των πλάγιων κοιλιών, της τρίτης και της τέταρτης κοιλίας του εγκεφάλου. Εισέρχεται στον υπαραχνοειδή χώρο και στη συνέχεια κυκλοφορεί προς τα άνω γύρω από την επιφάνεια των εγκεφαλικών ημισφαιρίων και προς τα κάτω γύρω από το νωτιαίο μυελό. Η νωτιαία μοίρα του υπαραχνοειδούς χώρου εκτείνεται ως το κάτω χείλος του δεύτερου ιερού σπονδύλου. Τελικά, το υγρό εισέρχεται στο αίμα περνώντας μέσα στις αραχνοειδείς λάχνες και διαχέεται μέσα από τα τοιχώματα των λαχνών αυτών.

Περιέχει λιγότερες πρωτεΐνες, σάκχαρο, ασβέστιο, ενώ τα χλωριούχα είναι περισσότερα. Εκτός του ότι απορρίπτει άχρηστα υλικά του μεταβολισμού, το εγκεφαλονωτιαίο υγρό μαζί με τα οστέινα τοιχώματα και τους συνδέσμους του σπονδυλικού σωλήνα προστατεύει αποτελεσματικά το νωτιαίο μυελό από τραυματισμούς.

2.2. Νευρώνες

Νευρώνας ορίζεται το κύτταρο που αποτελεί δομικό μέρος και λειτουργική μονάδα του νευρικού συστήματος. Οι νευρώνες μοιάζουν με τα άλλα κύτταρα του σώματος ως προς το ότι έχουν έναν κοινό μοριακό μηχανισμό κυτταρικής λειτουργίας. Ωστόσο, οι νευρώνες έχουν τη μοναδική ικανότητα να επικοινωνούν ταχύτατα μεταξύ τους σε μεγάλες αποστάσεις και με μεγάλη ακρίβεια. 

Κάθε νευρώνας αποτελείται από ένα κυτταρικό σώμα, που περιλαμβάνει τον πυρήνα και μεγάλο αριθμό οργανιδίων, καθώς και μία ή περισσότερες αποφυάδες (δενδρίτες ή άξονες). Βασικά μορφολογικά και λειτουργικά χαρακτηριστικά του νευρικού κυττάρου αποτελούν: α) το κυτταρόσωμα (cell body), β) οι δενδρίτες (dendrites), γ) ο νευράξονας (axon) και δ) οι απολήξεις του άξονα (axon terminal) (εικόνα 5)3,15. 

Εικόνα 5: Δομή Νευρικού Κυττάρου
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Αναλυτικότερα, το κυτταρόσωμα είναι το μεγαλύτερο κεντρικό τμήμα του κυττάρου μεταξύ των δενδριτών και του νευράξονα. «Συνθέτει» τις πληροφορίες από τους δενδρίτες και άλλες συναπτικές εισόδους και στη συνέχεια διαβιβάζει τη πληροφορία μέσω του νευράξονα, σε άλλα κύτταρα. 

Οι δενδρίτες είναι σχετικά κοντές διακλαδιζόμενες κυτταρικές προεξοχές ή αποφυάδες. Βρίσκονται σε επαφή, μέσω των συνάψεων, με τις απολήξεις διαφόρων αξόνων, οι οποίες προέρχονται από γειτονικούς ή και απομακρυσμένους νευρώνες. Μέσω των μετασυναπτικών μεμβρανών, συλλέγουν τα σήματα που στέλνονται από τις αξονικές απολήξεις στο κύτταρο και τα μεταδίδουν στο αντίστοιχο κυτταρικό σώμα του νευρώνα στον οποίο ανήκουν. Παρέχουν ουσιαστικά μια προέκταση της επιφάνειας του κυτταροσώματος, γεγονός που έχει ως αποτέλεσμα αύξηση του αριθμού των σημείων από τα οποία το κύτταρο δέχεται πληροφορίες από άλλα κύτταρα6. Ο κάθε νευρώνας έχει πολλούς δενδρίτες με πολλές διακλαδώσεις, αποτελώντας το δίκτυο με το οποίο ο νευρώνας προσλαμβάνει σήματα από άλλα κύτταρα. 

Ο νευράξονας ονομάζεται και νευρίτης. Πρόκειται για μια λεπτή, σαν καλώδιο, απόφυση που μπορεί να είναι μέχρι και δεκάδες χιλιάδες φορές μεγαλύτερη σε μήκος από τη διάμετρο του σώματος. Κάθε νευρώνας διαθέτει μόνο έναν άξονα, που μπορεί όμως να διακλαδίζεται, με αποτέλεσμα να επιτυγχάνεται η επικοινωνία με πολλά κύτταρα-στόχους. Η δομή αυτή μεταδίδει ώσεις από το κυτταρικό σώμα, μεταφέρει δηλαδή την πληροφορία, με μορφή ηλεκτρικού ρεύματος. Οι νευρικές ώσεις του κυτταρικού σώματος οδεύουν κατά μήκος του άξονα και κατευθύνονται προς την απόληξή του. Εάν το «ηλεκτρικό» αυτό ρεύμα βρίσκεται κάτω από μια κρίσιμη τιμή τότε το ρεύμα ουσιαστικά δεν θα φτάσει μέχρι τις τελικές απολήξεις αλλά θα εκφυλιστεί στην πορεία του προς αυτές. Εάν, ωστόσο, το ρεύμα ξεπεράσει μια κρίσιμη τιμή, τότε θα πυροδοτηθεί ένα ισχυρότερο ρεύμα, το οποίο ονομάζεται δυναμικό ενέργειας και θα καταφέρει να φτάσει αναλλοίωτο μέχρι τις τελικές απολήξεις όπου με τη σειρά του θα πυροδοτήσει την απελευθέρωση χημικών ουσιών. 

Οι τελικές απολήξεις του άξονα είναι υπεύθυνες για τη μεταβίβαση χημικών σημάτων από τους νευρώνες. Το προσυναπτικό κύτταρο συνάπτεται με το επόμενο κύτταρο (μετασυναπτικό). Οι άξονες δηλαδή καταλήγουν στην προσυναπτική μεμβράνη που συμμετέχει στο σχηματισμό της σύναψης, της περιοχής δηλαδή όπου έρχεται ο νευρώνας σε ηλεκτροχημική επαφή με άλλους νευρώνες για να τους μεταδώσει σήματα. Το τμήμα του άξονα το οποίο βρίσκεται πλησιέστερα στο κυτταρικό σώμα, μαζί με το μέρος του κυττάρου στο οποίο γίνεται η σύνδεση ονομάζεται αρχικό τμήμα. Μέσω αυτού μεταφέρονται τα ηλεκτρικά σήματα, που διαδίδονται μακριά από το κύτταρο και κατά μήκος του άξονα. Οι μεγαλύτεροι άξονες του ανθρώπινου σώματος, είναι αυτοί του ισχιακού νεύρου που ξεκινούν από τη βάση της σπονδυλικής στήλης και φτάνουν έως το μεγάλο δάκτυλο κάθε ποδιού.

2.3. Μυελίνη - Απομυελίνωση

Οι άξονες των νευρώνων κάποιων κυττάρων καλύπτονται από μυελίνη (myelin), μια λιπώδη μεμβρανική θήκη, που σχηματίζεται από κύτταρα στήριξης, τα οποία περιελίσσονται γύρω από τον άξονα. Η παρουσία της βελτιώνει την αποδοτικότητα με την οποία οι άξονες μεταφέρουν τα δυναμικά ενέργειας (ειδικά σε μεγάλες αποστάσεις)16.

Οι άξονες που καλύπτονται από μυελίνη ονομάζονται «εμμύελοι», ενώ αυτοί που δεν περιβάλλονται ονομάζονται «αμύελοι»16. Οι άξονες των κυττάρων του περιφερικού νευρικού συστήματος ανήκουν στην πρώτη κατηγορία και είναι εμμύελοι.

Η μυελίνη αποτελείται από ομόκεντρες περιελίξεις μεμβρανών κυττάρων. Το μυελώδες έλυτρο (προστατευτικό περίβλημα), σχηματίζεται από μια μεγάλη αλυσίδα κυττάρων Σβαν (Schwann): το σύστημα αυτό διασφαλίζει την διάδοση των ηλεκτρικών παλμών κατά μήκος του άξονα, με ταχύτητα περίπου 100μ/δευτ. Ο αριθμός των ηλεκτρικών παλμών ανά δευτερόλεπτο ορίζεται ως η «συχνότητα κένωσης» ή συχνότητα νεύρωσης του νευρώνα. Οι ηλεκτρικοί παλμοί προκαλούνται από έναν μηχανισμό πόλωσης και εκπόλωσης της μεμβράνης του νευρώνα. Κατά μήκος των νευρικών ινών εμφανίζονται, σε ίσα διαστήματα, κενά στη θήκη, γνωστά ως κόμβοι του Ranvier, τα οποία επιτρέπουν έναν ιδιαίτερα γρήγορο τρόπο ηλεκτρικής διάδοσης που ονομάζεται αναπήδηση (εικόνα 6)2,16.
Με τον τρόπο αυτό συνδέονται, διακλαδίζονται και συνεργάζονται μεταξύ τους τα νευρικά κύτταρα, κατά ομάδες, για να επιτελέσουν το σκοπό για τον οποίο κατασκευάστηκαν, τη διάδοση των ερεθισμάτων από την περιφέρεια προς το κέντρο (εγκέφαλο) και το αντίστροφο17.

Εικόνα 6: Ανατομία νευρικού κυττάρου, Μυελίνη
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Ως απομυελίνωση ορίζεται η απώλεια ή καταστροφή του μυελώδους ελύτρου, και δη της μυελίνης, από τον άξονα των νευρικών κυττάρων. Με την απομυελίνωση συμβαίνει σταδιακή καταστροφή της μυελίνης, με αποτέλεσμα τη μείωση (έως και εξάλειψη) της ταχύτητας μεταφοράς των ηλεκτρικών διεγέρσεων (νευρικών σημάτων) από τον ένα νευρώνα στον άλλο. Η απομυελίνωση, που παραστατικά θα λέγαμε ότι είναι το «ξεφλούδισμα» της μεμβράνης (μυελίνης), που περιβάλλει τον άξονα του νευρικού κυττάρου, και παίζει το ρόλο του «αγωγού» της μετάβασης της νευρικής διέγερσης. Η απομυελίνωση αποτελεί την αιτία των συμπτωμάτων που βιώνουν όσοι έχουν ΣκΠ (εικόνες 7, 8)2,18. 
Εικόνα 7: Απομυελίνωση


Εικόνα 8: Απομυελίνωση

[image: image8.jpg]



[image: image9.jpg]



Η ΣκΠ αρχικά επηρεάζει την λευκή ουσία του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού και τα οπτικά νεύρα. Μέρος της μυελίνης προσβάλλεται και ερεθίζεται. Η διεργασία της αποδομής της μυελίνης αρχίζει σημειακά γύρω από ένα μικρό αγγείο, κυρίως φλεβικής παροχής, περιβάλλοντάς το με έναν «αφρό». Ο πυκνός αυτός «αφρός» περιέχει κυτταρικούς σχηματισμούς με διαλυτικό ρόλο για τη μεμβράνη της μυελίνης (απομυελίνωση). Τα στοιχεία αυτά είναι μονοκύτταρα, πλασματοκύτταρα, Τ-λεμφοκύτταρα, των οποίων ο αμυντικός ρόλος είναι ταυτόχρονα και καταστροφικός για τη μυελίνη και τα ολιγοδενδροκύτταρα, που την παράγουν17,18.

Όταν η φλεγμονή υποχωρήσει, είναι πιθανόν να μην αφήσει καμία ουλή. Στην περίπτωση αυτή πρόκειται για προσωρινή απομυελίνωση, δηλαδή απώλεια της μυελίνης, και σύντομη αναδημιουργία της. Αν όμως συνεχιστεί, τότε η μυελίνη στο σημείο εκείνο καταστρέφεται. Με το χρόνο δραστηριοποιούνται τα μακροφάγα κύτταρα που «τρώνε» και διαλύουν όσα έχουν ερεθιστεί από τον «αφρό» που περιγράφηκε παραπάνω. Ανάλογα δημιουργούνται πρώιμες ή παλιές εστίες απομυελίνωσης, που καταλήγουν σε αδρανή απομυελινωτικά στίγματα, τις λεγόμενες πλάκες. Στη θέση δηλαδή της κατεστραμμένης μυελίνης δημιουργούνται πλάκες ή σκληρύνσεις. Οι αλλαγές δεν κατανέμονται ομοιόμορφα ενώ επειδή οι πλάκες εμφανίζονται σε διάφορα μέρη του εγκεφάλου και / ή του νωτιαίου μυελού, η νόσος ονομάζεται και πολλαπλή σκλήρυνση. Μεταξύ των πλακών και των υγιών εγκεφαλικών ιστών υπάρχει μια «γκρίζα ζώνη», όπου «μάχονται» η περαιτέρω απομυελίνωση με την επαναμυελίνωση18,19.

Έτσι, υπάρχουν σχετικά φυσιολογικές σε εμφάνιση, περιοχές της λευκής ουσίας που διακόπτονται από εστίες φλεγμονής και απομυελίνωσης (πλάκες). Η φλεγμονώδης απομυελίνωση των οδών του ΚΝΣ οδηγεί σε ελάττωση της ταχύτητας αγωγής, με παραμόρφωση και επακόλουθη απώλεια των πληροφοριών που άγονται με την μεταφορά των ώσεων κατά μήκος αυτών των οδών19.

Οι πλάκες αναπτύσσονται με την πάροδο του χρόνο. Σε ένα πρώιμο στάδιο υπάρχει τοπική ρήξη του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, μετά στοιχεία φλεγμονής με οίδημα, απώλεια της μυελίνης και τελικά το ανάλογο της ουλής των ιστών, η γλοίωση. Το τελικό αποτέλεσμα, μία συρρικνωμένη περιοχή σκληρύνσεως, μπορεί να σχετίζεται με μικρό κλινικό έλλειμμα, σε σχέση με εκείνο που παρουσιάζεται όταν η πλάκα είναι παθολογικά περισσότερο ενεργός. Αυτό εν μέρει οφείλεται στην επαναμυελίνωση, για την οποία το ΚΝΣ έχει μερική δυνατότητα, και επίσης σημαίνει την επαναφορά της λειτουργικότητας με την λύση της φλεγμονής και του οιδήματος. Αυτό το παθολογικό επακόλουθο αναφέρεται στο κλινικό πρότυπο των υποτροπών της ΣκΠ με τα συμπτώματα να είναι παρόντα για ένα χρονικό διάστημα και μετά να εξαφανίζονται μερικά ή ολικά. Περαιτέρω φλεγμονώδεις βλάβες κοντά στην περιοχή προϋπαρχουσών βλαβών μπορεί να είναι ο λόγος για την τελική συσσώρευση των νευρολογικών ελλειμμάτων. Οι πλάκες δεν είναι ανάγκη να σχετίζονται σταθερά με ειδικά κλινικά συμβάντα, π.χ. αν είναι μικρές ή συμβαίνουν σε σχετικά «βουβές» περιοχές του ΚΝΣ19.

Με ιστολογικά κριτήρια, οι διάφοροι τύποι των απομυελινωτικών πλακών διακρίνονται σε πρόσφατες και σε χρόνιες. Οι τελευταίες πάλι διακρίνονται σε ενεργείς, ανενεργείς και σκαιώδεις πλάκες. Αναλυτικότερα5:

· Πρόσφατες πλάκες: Παρατηρείται οίδημα, διόγκωση και κατάτμηση της μυελίνης με σχετική διατήρηση των νευραξόνων, υπερπλασία των μικρογλοιακών στοιχείων, φαγοκυττάρωση λιπιδίων και ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών κυττάρων των αγγείων. Τα ολιγοδενδρογλοιακά κύτταρα είναι μειωμένα σε αριθμό, πολλές φορές σε εντυπωσιακό βαθμό. Παρατηρούνται επίσης άφθονα λεμφοκύτταρα, πλασματοκύτταρα και μακροφάγα που περιβάλλουν σαν μανδύας τα αγγεία.

· Χρόνιες πλάκες: Αυτές διακρίνονται σαφέστερα σαν περιοχές απομυελίνωσης. Οι νευράξονες διατηρούνται στις περισσότερες περιπτώσεις, αλλά έχουν αναφερθεί και βλάβες σε αυτούς. Στις πιο πρόσφατες από τις χρόνιες βλάβες, οι νευράξονες περιβάλλονται από άφθονα ινιδώδη αστροκύτταρα με τη μορφή γλοίωσης, ενώ στις πιο παλαιές αναγνωρίζεται μόνο ένα πυκνό πλέγμα από αστροκυτταρικές προσεκβολές.

· Χρόνιες ενεργείς πλάκες: Πρόκειται για εγκατεστημένες βλάβες, στα όρια των οποίων παρατηρείται μια ευρεία ζώνη περιαγγειακής και παρεγχυματικής φλεγμονής. Τα όρια των πλακών αυτών με χρώσεις μυελίνης φαίνονται λιγότερο σαφή από τα παρατηρούμενα στις ανενεργείς πλάκες. Χαρακτηριστικό τους γνώρισμα είναι η παρουσία φλεγμονωδών κυττάρων, κυρίως μικρών λεμφοκυττάρων, αλλά και μεγαλύτερων μονοπύρηνων κυττάρων, περιαγγειακά ιδίως στα όρια της πλάκας.

Αναγνωρίζονται επίσης και λίγα διάσπαρτα πλασματοκύτταρα. Η διάσπαση της μυελίνης είναι σε εξέλιξη με έντονη φαγοκυτταρική δραστηριότητα των μακροφάγων, τα οποία ανιχνεύονται μέσα στις πλάκες αλλά και μακριά από αυτές, στη φυσιολογική λευκή ουσία. Στο κέντρο των ενεργών βλαβών επικρατούν κυρίως μακροφάγα και Β-λεμφοκύτταρα, ενώ τα Τ λεμφοκύτταρα είναι περιορισμένα σε αριθμό. Στα όρια των πλακών, αναγνωρίζονται κυρίως βοηθητικά Τα λεμφοκύτταρα, ενώ γύρω από αγγεία παρατηρούνται κυρίως κατασταλτικά-κυτταροτοξικά. Τα ολιγοδενδροκύτταρα στην περιοχή της βλάβης είναι κατά κανόνα μειωμένα σε αριθμό, ενώ κατά μήκος του απομυελινωτικού ορίου της πλάκας επιβιώνουν και πολλαπλασιάζονται. Στην απομυελινωτική ζώνη παρατηρείται ενεργοποίηση των αστροκυττάρων.

Χαρακτηριστική είναι η ανάπτυξη γλοίωσης σε όλη την έκταση όπως επίσης και στην παρακείμενη λευκή ουσία. Τελικά μεταξύ μακροφάγων, ινιδωδών αστροκυττάρων και ολιγοδενδροκυττάρων αναγνωρίζονται απογυμνωμένοι νευράξονες.
· Χρόνιες ανενεργείς πλάκες: Οι αλλοιώσεις αυτές παρατηρούνται σε περιπτώσεις σταθεροποιημένης μακροχρόνιας νόσου, αποτελούν συχνά τυχαίο εύρημα στις νεκροτομές και αντιστοιχούν σε γλοιακές ουλές του εγκεφαλικού παρεγχύματος. Συνήθως εντοπίζονται περικοιλιακά, στα οπτικά νεύρα ή το χίασμα όπως επίσης και στο νωτιαίο μυελό. Οι ανενεργής αυτές βλάβες εμφανίζουν με τις ειδικές χρώσεις για μυελίνη, καλά περιχαρακωμένα όρια.

Στα όρια της αλλοίωσης η απώλεια της μυελίνης είναι απότομη, δίνοντας την εντύπωση ότι ένα εμμύελο τμήμα νευράξονα μεταπίπτει σε ένα αμύελο. Μέσα στην περιοχή της πλάκας, αντιδραστικά υπερτροφικά σχηματίζουν μια ζώνη ινιδώδους γλοίωσης στην οποία τα ολιγοδενδροκύτταρα είναι σαφώς μειωμένα σε αριθμό ή ακόμη απουσιάζουν εντελώς.

Είναι δυνατόν επίσης να παρατηρηθούν περιαγγειακά λίγα πλασματοκύτταρα και Τ-λεμφοκύτταρα.

· Σκαιώδης πλάκες: Αποτελούν ενδιαφέρον εύρημα το οποίο κατά το παρελθόν υπήρξε αντικείμενο αντιφατικών θεωρητικών ερμηνειών ως προς τους αιτιοπαθογενετικούς μηχανισμούς του σχηματισμού του. Οι σκαιώδεις πλάκες ανευρίσκονται συχνότερα στο νωτιαίο μυελό, αλλά δυνατόν να παρατηρηθούν και στα εγκεφαλικά ημισφαίρια. Πρόκειται για ωχρές γκρίζες περιοχές που χαρακτηρίζονται από μερική διάσωση και παρουσία λεπτών ινών μυελίνης σε διάχυτη διάταξη. Στο υπόστρωμα της βλάβης παρατηρείται μέτρια γλοίωση με λίγα μακροφάγα.

Εντοπίζονται στις παρυφές των απομυελινωτικών πλακών, μεταξύ αυτών και της φυσιολογικής λευκής ουσίας, δυνατόν δε να επικαλύπτουν εντελώς την παρακείμενη πλάκα επισκιάζοντάς την. Κατά περίεργο τρόπο δεν αποτελούν σταθερό εύρημα σε όλες τις περιπτώσεις χρόνιας ΣκΠ. Μπορεί να απουσιάζουν, να είναι σπάνιες ή πολυάριθμες.

Είχε υποστηριχθεί ότι οι σκαιώδεις αυτές αλλοιώσεις στις παρυφές των πλακών αντιπροσωπεύουν τάση επέκτασης των βλαβών προς την παρακείμενη λευκή ουσία. Οι σύγχρονες όμως απόψεις σύμφωνα με υπερμικροσκοπικές μελέτες και με ανοσοϊστοχημεία υποστηρίζουν ότι οι σκαιώδεις πλάκες αντιπροσωπεύουν μια μερική, ατελή προσπάθεια επαναμυελίνωσης των περιοχών που έχουν ήδη υποστεί βλάβη.

Η κύρια φυσιολογική επίπτωση της απομυελίνωσης είναι η παρεμπόδιση της δια αλμάτων ηλεκτρικής αγωγιμότητας από τη μία περίσφιξη του Ranvier, όπου υπάρχει υψηλή συγκέντρωση διαύλων νατρίου, στην επόμενη1.
Η καθυστέρηση της ηλεκτρικής αγωγιμότητας στο οπτικό νεύρο εγείρει αρκετά ερωτήματα σχετικά με την παθοφυσιολογία της απομυελίνωσης. Όταν η απομυελίνωση εμφανίζεται οξεία και είναι αναστρέψιμη μέσα σε λίγες ημέρες, η διακοπή της αγωγιμότητας των νευρικών ινών προφανώς αποτελεί φυσιολογική και όχι παθολογική διαδικασία. Η αποκατάσταση σε σύντομο χρονικό διάστημα είναι απίθανο να οφείλεται σε επαναμυελίνωση. Πιθανότερα η ανάρρωση οφείλεται στην υποχώρηση του οιδήματος και της φλεγμονής γύρω και μέσα στη βλάβη1. 

Επαναμυελίνωση πιθανότατα συμβαίνει με ρυθμό βραδύτερο και όχι συνολικά και οι λειτουργικές επιπτώσεις της στο ΚΝΣ είναι άγνωστες. Η επιβράδυνση της αγωγιμότητας του οπτικού νεύρου, σε έναν οφθαλμό με φυσιολογική όραση, μπορεί να ερμηνεύει τη διαταραχή στην ευκρινή διόφθαλμη όραση και την αντίληψη πολλαπλών οπτικών ερεθισμάτων. Επίσης, εξηγεί και ένα από τα κλασσικά συμπτώματα της οπτικής νευρίτιδας, τη μείωση της έντασης του ερυθρού χρώματος (αποκορεσμός). Ωστόσο, είναι σαφές ότι πολλές από τις πλάκες που απεικονίζονται στη μαγνητική τομογραφία (Magnetic Resonance Imaging, MRI), δεν συνοδεύονται από αντίστοιχα συμπτώματα και σε μερικές επίσης περιπτώσεις δεν παρατηρείται ηλεκτροφυσιολογική ανωμαλία, όπως ελέγχεται με τα προκλητά δυναμικά. Είτε λοιπόν έχει συμβεί επαναμυελίνωση σ’ αυτές τις πλάκες, επαρκής για την υποστήριξη της κλινικής λειτουργίας, είτε, στο οξύ στάδιο, η πλάκα αντιπροσωπεύει μάλλον οίδημα και όχι απομυελίνωση1.
Πριν γίνουν οι απαραίτητες τομές, ο εγκέφαλος εξωτερικά δεν εμφανίζει σημεία προσβολής από τη νόσο, αλλά η επιφάνεια του νωτιαίου μυελού μπορεί να είναι ανώμαλη στην όψη και την υφή. Οι τομές του εγκεφάλου και του μυελού αποκαλύπτουν πολυάριθμες διάσπαρτες κηλίδες, όπου ο ιστός είναι ελαφρά συμπιεσμένος κάτω από την επιφάνεια της τομής, που διακρίνονται από την περιβάλλουσα λευκή ουσία λόγω του ερυθρόφαιου χρώματος τους (το χρώμα αυτό οφείλεται στην απώλεια μυελίνης). Οι βλάβες ποικίλλουν σε διάμετρο από λιγότερο του ενός χιλιοστού έως μερικά εκατοστά. Οι αλλοιώσεις αυτές παρατηρούνται κυρίως στη λευκή ουσία του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού και δεν επεκτείνονται πέραν της ζώνης εισόδου των ριζών των κρανιακών και νωτιαίων νεύρων. Είναι σαφώς περιγεγραμμένες και αυτός είναι ο λόγος για τον οποίο ονομάστηκαν πλάκες από τους Γάλλους παθολογοανατόμους1.

Αξιοσημείωτη είναι η τοπογραφία των βλαβών. Περιοχές στις οποίες συνήθως εμφανίζονται είναι τα οπτικά νεύρα και το χίασμα (σπάνια όμως οι οπτικές οδοί) και ο νωτιαίος μυελός, όπου οι φλέβες της χοριοειδούς μήνιγγας βρίσκονται δίπλα στη λευκή ουσία. Οι βλάβες κατανέμονται τυχαία στο στέλεχος, το νωτιαίο μυελό και τα παρεγκεφαλιδικά σκέλη χωρίς προτίμηση σε συγκεκριμένα συστήματα ινών Στο φλοιό του εγκεφάλου και στις κεντρικές πυρηνικές και νωτιαίες δομές, οι βλάβες καταστρέφουν τα έλυτρα της μυελίνης, αφήνοντας ουσιαστικά ανέπαφα τα νευρικά κύτταρα1.

Η ιστολογική εμφάνιση της βλάβης εξαρτάται από την ηλικία της. Οι σχετικά πρόσφατες βλάβες εμφανίζουν μερική ή πλήρη καταστροφή και απώλεια της μυελίνης κατά ζώνες, που σχηματίζονται από τη συρροή πολλών μικρών, περιφλεβικών κυρίως εστιών. Οι άξονες σχετικά διασώζονται. Παρατηρείται ποικίλη αλλά ήπια εκφύλιση της ολιγοδενδρογλοίας, νευρογλοιακή αντίδραση και διήθηση με μονοπύρηνα και λεμφοκύτταρα του περιαγγειακού χώρου και του έξω χιτώνα των αγγείων. Αργότερα, τις εστίες διηθούν πολυάριθμα μικρογλοιακά φαγοκύτταρα (μακροφάγα) και τα αστροκύπαρα μέσα και γύρω από τις βλάβες αυξάνουν σε μέγεθος και αριθμό. Οι παλαιές εστίες αποτελούνται από πεπαχυσμένο, σχετικά ακύτταρο ινογλοιακό ιστό, με λίγα κατά τόπους περιαγγειακά λεμφοκύτταρα και μακροφάγα. Σε αυτές τις βλάβες μπορεί να παρατηρηθούν λίγοι ακέραιοι αξονικοί κύλινδροι. Η διάσωση αυτή των αξόνων αποτρέπει τη βαλλεριανή εκφύλιση. Ωστόσο, σε παλαιές βλάβες με διακοπή των αξόνων μπορεί να παρατηρηθεί ανιούσα ή κατιούσα εκφύλιση των μακρών οδών στο νωτιαίο μυελό. Στους ακέραιους άξονες πιστεύεται ότι λαμβάνει χωρά μερική επαναμυελίνωση, η οποία εξηγεί τις μερικώς απομυελινωμενες «σκοτεινόχροες πλάκες». Κατ’ εξαίρεση, σε λίγες από τις παλαιότερες βλάβες παρατηρείται σχηματισμός κοιλοτήτω, γεγονός που σημαίνει ότι στην παθολογική διαδικασία συμμετέχουν όχι μονό η μυελίνη και οι άξονες, αλλά επίσης και ο υποστηρικτικός ιστός και τα αιμοφόρα αγγεία. Όλες οι διαβαθμίσεις ιστοπαθολογικών μεταβολών μεταξύ των δύο ακραίων αυτών περιπτώσεων ανευρίσκονται στις ποικίλου μεγέθους, σχήματος και ηλικίας πλάκες και είναι συμβατές με τη μακρόχρονη κλινική πορεία της νόσου1.

Συμπερασματικά, ο κλασικός τύπος της ΣκΠ από παθολογοανατομικής σκοπιάς περιλαμβάνει ένα μεγάλο εύρος αλλοιώσεων. Πιστεύεται ότι οι πολύμορφες αυτές βλάβες αποτελούν εκδηλώσεις προοδευτικά εξελισσόμενων μηχανισμών που αφορούν ένα και μόνο νόσημα. Παρόλα αυτά δεν μπορεί να αποκλεισθεί και η πιθανότητα οι ποικίλες αυτές αλλοιώσεις να αντιπροσωπεύουν το τελικό αποτέλεσμα σημαντικά διαφοροποιημένων και ξεχωριστών μεταξύ τους ετερογενών παθογενετικών μηχανισμών5.

3. ΜΟΡΦΕΣ ΤΗΣ ΣκΠ
Παρά την προφανή ανομοιογένεια, οι πάσχοντες από ΣκΠ, είναι δυνατόν να ομαδοποιηθούν σε σχέση με την πορεία της νόσου και να υπαχθούν σε ορισμένες κατηγορίες-μορφές της5.

Η ομαδοποίηση αυτή βοηθάει κυρίως στο σχεδιασμό των πρωτοκόλλων μελέτης, αλλά παίζει και σημαντικό ρόλο στην εκλογή της κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής. Οι μορφές της πάθησης είναι οι ακόλουθες, αν και υπάρχει μεγάλη ποικιλία μεταξύ αυτών2,5,15,,20:

· Με εξάρσεις και υφέσεις

· Προϊούσα

Πρωτοπαθής

Δευτεροπαθής

Με εξάρσεις
3.1. Με εξάρσεις και υφέσεις

Στην περίπτωση της μορφής με εξάρσεις και υφέσεις η νόσος εισβάλλει με τρόπο αιφνίδιο ή οξύ, με συμπτωματολογία που υφίσταται πλήρως ή μερικώς. Το χρονικό διάστημα από την εμφάνιση της συμπτωματολογίας μέχρι την αποδρομή της ονομάζεται «ώση» της νόσου. Στη συνέχεια η νόσος εισέρχεται σε ένα απρόβλεπτης διάρκειας διάστημα ύφεσης, το οποίο λήγει με την εμφάνιση μιας άλλης «ώσης». Τα μεσοδιαστήματα των ώσεων, είναι ελεύθερα. Πολλές φορές όμως, συμπτώματα που οφείλονται στο αναπόφευκτο stress των ασθενών, την κόπωση ή αποδιοργάνωση που προκαλεί η υψηλή θερμοκρασία του σώματος ή του περιβάλλοντος, εκλαμβάνονται ως ώση και οδηγούν, το λιγότερο, στην άσκοπη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής5.

Η διάρκεια μιας ώσης δεν μπορεί πάντοτε να προσδιορισθεί με ακρίβεια. Ωστόσο, σχεδόν τυπικά, μετά την έναρξη της ώσης η συμπτωματολογία εξελίσσεται για περίπου 24-72 ώρες, σταθεροποιείται για μερικές ημέρες και κατόπιν, σιγά-σιγά, αποκαθίσταται αυτόματα. Ο ασθενής εισέρχεται σε περίοδο ύφεσης όταν όλα τα συμπτώματα που είχαν εμφανισθεί κατά την διάρκεια της ώσης εξαφανισθούν ή μειώνονται αισθητά και η κλινική εικόνα σταθεροποιείται. Στα αρχικά στάδια της νόσου η αποκατάσταση από μια ώση συνήθως είναι πλήρης. Αν και δεν μπορεί να καθοριστεί με ακρίβεια, υπολογίζεται ότι τουλάχιστον αρχικά το 65,8-84,7% των ασθενών πάσχει από τη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις5.
Κατά καιρούς διατυπώθηκαν ποικίλες απόψεις σχετικά με την ύπαρξη εκλυτικών παραγόντων των ώσεων. Αν και υπάρχουν επιφυλάξεις, υπάρχει η άποψη ότι η εμφάνιση μίας ώσης είναι συχνότερη στις εξής περιπτώσεις5: 

· Κατά τη διάρκεια (2 εβδομάδες πριν έως 5 εβδομάδες μετά) μια κοινής ιογενούς λοίμωξης

· Κατά τη διάρκεια του 3μήνου που ακολουθεί τον τοκετό

3.2. Προϊούσα

Ο ορός προϊούσα ΣκΠ συνιστά μια ενότητα στην οποία ανήκουν η πρωτοπαθής προϊούσα μορφή, η δευτεροπαθής προϊούσα και η προϊούσα μορφή με εξάρσεις. 

Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών στους οποίους η νόσος εκδηλώνεται μετά την ηλικία των 40 ετών, πάσχει από προϊούσα μορφή, η οποία τις περισσότερες φορές εμφανίζεται ύπουλα με συμπτωματολογία μυελοπάθειας και συνηθέστατα με διαταραχή στη βάδιση. Βέβαια, η προϊούσα μορφή είναι οντότητα που μπορεί να εκτιμήσει μόνον ο ασθενής και μάλιστα αναδρομικά, προσδιορίζοντας τη χρονική στιγμή από την οποία και μετά ουδέποτε βελτιώθηκε ή άρχισε σταδιακά να φθίνει.
Στην προϊούσα μορφή υπάγονται οι ασθενείς των οποίων η κατάσταση διαρκώς επιδεινώνεται, ανεξάρτητα από το βαθμό της επιδείνωσης, ο οποίος ποικίλλει από άτομο σε άτομο. Υπάρχουν περιπτώσεις ασθενών με προϊούσα μορφή των οποίων η κατάσταση παρέμεινε σταθερή για αρκετά μεγάλο χρονικό διάστημα. Στη μορφή αυτή μεταξύ των κρίσεων μπορεί να υπάρχουν ελάχιστα συμπτώματα, κατά τη διάρκεια όμως της κρίσης νέα συμπτώματα μπορούν να παρουσιαστούν ή παλιά που είχαν υποχωρήσει μπορεί να επανεμφανισθούν. Η κρίση μπορεί να κρατήσει από μερικές ώρες, μέρες, εβδομάδες ή και μήνες και μπορεί να είναι ελαφριά ή βαριά.

Η υποχώρηση μπορεί να κρατήσει αρκετό χρονικό διάστημα έως και χρόνια, αφού και κατά τη διάρκεια της υποχώρησης στην μαγνητική τομογραφία φαίνονται οι σκληρυντικές πλάκες. Το 25% των ασθενών έχει τη μορφή αυτή.

Όσοι πάσχουν από πρωτοπαθή προϊούσα μορφή, εμφανίζουν εξαρχής φθίνουσα κλινικά πορεία, με προοδευτική επιδεινούμενη αναπηρία, ενδεχομένως με διαστήματα, παροδικής, ελάσσονος βελτίωσης. Αν και οι στατιστικές ποικίλουν, εκτιμάται ότι κατά μέσο όρο ένα ποσοστό της τάξεως του 10% των ασθενών, ανήκει στην κατηγορία αυτή. Σε όσους πάσχουν από δευτεροπαθή προϊούσα μορφή, η νόσος αρχίζει με εξάρσεις και υφέσεις και ύστερα από άλλοτε χρονικό διάστημα μεταπίπτει σε μία διαρκώς φθίνουσα κατάσταση με η χωρίς περιόδους εξάρσεων και υφέσεων. Τέλος όσοι ασθενείς πάσχουν από την προϊούσα με εξάρσεις μορφή, έχουν μια φθίνουσα πορεία εξαρχής στην οποία αργότερα προστίθεται ένα ή δύο επεισόδια επιδείνωσης, με ή χωρίς επάνοδο στην προηγούμενη του επεισοδίου κατάσταση5.

Η συνήθης χρονική εξέλιξη των συμπτωμάτων είναι ότι τα κλινικά συμπτώματα επιδεινώνονται μέσα σε ημέρες ή εβδομάδες, φθάνουν σε ένα πλατώ και μετά σταδιακά υποστρέφουν, μερικά ή ολοκληρωτικά, μέσα σε εβδομάδες ή μήνες. Μπορεί να υπάρξουν υποτροπές σε απρόβλεπτα διαστήματα που επηρεάζουν τα ίδια ή διαφορετικά μέρη του ΚΝΣ. Ο ρόλος των παραγόντων όπως το φυσικό τραύμα, η υποτροπιάζουσα φλεγμονή, η εγκυμοσύνη και η ψυχολογική πίεση στην προδιάθεση για υποτροπή είναι αμφισβητήσιμη19.

Ειδικά με τα αρχικά επεισόδια μπορεί να υπάρξει ολοκληρωτική ή σχεδόν ολοκληρωτική υποχώρηση των συμπτωμάτων (υποτροπιάζουσα-υφέσιμη νόσος, σχεδόν στο 80% των ασθενών). Ωστόσο, συνεχιζόμενα επεισόδια απομυελίνωσης μπορεί να αφήσουν συνεπακόλουθη υπολειμματική ανικανότητα, με τον ασθενή τελικά να εισέρχεται σε μία δευτερογενή φάση σταθερής επιδείνωσης χωρίς αποκατάσταση (δευτερογενώς εξελισσόμενη νόσος). Μερικοί ασθενείς (περίπου 10%), ειδικά αυτοί που παρουσιάζουν στην μέση ηλικία σπαστική παραπάρεση, θα έχουν υποτροπές και υφέσεις χωρίς σαφή μεσοδιαστήματα (πρωτογενώς εξελισσόμενη νόσος)19.

Το εάν υφίστανται παθολογοανατομικές διαφορές ανάμεσα στην πρωτοπαθή προϊούσα και στη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις, είναι εν πολλοίς άγνωστο. Εάν ληφθεί υπόψη ότι φλεγμονή και αξονική βλάβη συναντάται και στις δύο μορφές, ενδέχεται οι όποιες διαφορές να είναι ποσοτικές και όχι ποιοτικές. Ωστόσο, ανάμεσα στη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις και στην προϊούσα μορφή της ΣκΠ υπάρχουν ορισμένες απεικονιστικές διαφορές, οι οποίες ενδεχομένως αντανακλούν είτε διαφορετική δυναμική στην εξέλιξη των δύο μορφών της νόσου είτε διαφορετικούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς. Συγκεκριμένα, στην πρωτοπαθή προϊούσα μορφή οι εστίες στην MRI εντοπίζονται περιφερικότερα και είναι λιγότερες σε αριθμό, ενώ στη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις εντοπίζονται κυρίως περικοιλιακά και κατά συρροή. Παράλληλα, ο δείκτης έντασης σήματος των νευρώνων στη φασματοσκοπία μαγνητικού συντονισμού (ο λόγος Ν- ακετυλασπαρτικού/κρεατινίνης) είναι συγκριτικά μικρότερος στις Τ2-MRI των ασθενών που πάσχουν από τη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις (εικόνα 9)5.

Εικόνα 9: Κλινικές κατηγορίες της ΣκΠ
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Πηγή: Ginsberg, 2003
4. ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ - ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣκΠ
Ο Cruveilhier περιγράφοντας αρχικά τη νόσο, την απέδωσε σε καταστολή της εφίδρωσης. Έκτοτε διατυπώνονται συνεχώς υποθέσεις για την αιτιολογία της. Πολλές από τις αρχικές θεωρίες φαίνονται σήμερα αστείες, υπό το φως των σύγχρονων απόψεων, ενώ άλλες έχουν ιστορικό μόνο ενδιαφέρον1. 
4.1. Περιβαλλοντικοί Παράγοντες

Στην προσπάθεια να διερευνηθεί η αιτιοπαθογένεια της ΣκΠ έχει αναφερθεί ένας μεγάλος αριθμός περιβαλλοντικών παραγόντων που πιθανώς να εμπλέκονται. Οι παράγοντες αυτοί, παρά το γεγονός ότι μεταξύ τους αλληλοεπηρεάζονται και σε μεγάλο βαθμό αποτελούν ενιαίο σύνολο, ταξινομούνται σε γεωγραφικούς, δημογραφικούς και κοινωνικοπολιτισμικούς5,15.

4.1.1. Γεωγραφικοί

Επιδημιολογικές έρευνες συνέκλιναν στο συμπέρασμα της διαφορετικής κατανομής ανά τον κόσμο, ενώ στη συνέχεια η διαφορετική κατανομή συσχετίσθηκε θετικά με το γεωγραφικό πλάτος. 
Ιδιαίτερη σημασία θεωρείται ότι έχει για την διερεύνηση της αιτιοπαθογένειας της νόσου, η εμφάνιση ευάριθμων περιστατικών στον ίδιο τόπο, σε ορισμένη χρονική περίοδο. Οι αυξημένες αυτές συγκεντρώσεις έχουν περιγραφεί σε διάφορες περιοχές, αλλά η πλέον γνωστή και πιο καλά μελετημένη εμφανίσθηκε στα νησιά Faroe, μετά το Β΄ παγκόσμιο πόλεμο. Διαπιστώθηκε ότι 24 περιπτώσεις ΣκΠ εμφανίσθηκαν μεταξύ των ετών 1943-1960, ενώ δεν σημειώθηκε εμφάνιση περιστατικού μεταξύ 1933-1942 και μία περίπτωση αναφέρεται από το 1961 μέχρι το 1970. Η εμφάνιση των περιστατικών αυτών συνδέεται με την κατοχή των νησιών από τα Βρετανικά στρατεύματα κατά έτη 1940-19455.

Παρόμοια δεδομένα αναφέρονται και στις μελέτες για τις αυξημένες συγκεντρώσεις αρρώστων με ΣκΠ στα νησιά Orkey και Shetlands που βρίσκονται βορείως της Σκωτίας και στην Ισλανδία. Της προσβολής των πληθυσμών των μικρών αυτών νησιών προηγήθηκε κατοχή από ξένα στρατεύματα και δράση λοιμογόνων παραγόντων αγνώστων μέχρι τότε5.

Γενικά, η ΣκΠ1,5,15:

· Ευρώπη, Β. Αμερική, Αυστραλία και Νέα Ζηλανδία: απαντάται συχνότερα με τιμές επιπολασμού μεγαλύτερες από 50/100.000 πληθυσμού. 
Η κατανομή της ασθένειας είναι ανομοιογενής στις χώρες αυτές. Στην Ευρώπη ο επιπολασμός είναι μεγαλύτερος στο Βορρά, ειδικά στο Ηνωμένο Βασίλειο, στη Δανία και στις περισσότερες περιοχές της Σκανδιναβίας.
Στη νότια Ευρώπη είναι 6 -14 στους 100.000 και 30 - 80 στους 100.000 στον Καναδά και τις Βόρειες Ηνωμένες Πολιτείες.
· Άπω Ανατολή: δεν είναι συνηθισμένη η εμφάνισή της (τιμές επιπολασμού μικρότερες από 5/100.000) 
· Αφρική, Ν. Αμερική: εμφανίζεται να είναι χαμηλή, αν και μόνο ένας περιορισμένος αριθμός μελετών έχουν γίνει σε αυτές τις περιοχές. 

Ο επιπολασμός της νόσου είναι μικρότερος από 1 / 100.000 στις περί τον ισημερινό περιοχές ενώ στις νότιες Ηνωμένες Πολιτείες είναι 6 - 14 στους 100.000 

Κλιμάκωση παρατηρείται και στο Νότιο Ημισφαίριο. Στις μελέτες του Kurlana φαίνεται ότι υπάρχει τριπλάσια αύξηση του επιπολασμού και πενταπλάσια αύξηση του ρυθμού θνησιμότητας μεταξύ της Νέας Ορλεάνης αφ’ ενός και της Βοστώνης αφ’ ετέρου. Στην Ιαπωνία εμφανίζεται ανάλογη, αν και λιγότερο προφανής, γεωγραφική κλιμάκωση. Ωστόσο, ο επιπολασμός της ΣκΠ είναι μικρότερος από αυτόν που παρατηρείται σε αντίστοιχα γεωγραφικά πλάτη της Βορείου Αμερικής και της Βορείου Ευρώπης1.

Μία σειρά μελετών που έγιναν στην Ιταλία μεταξύ 1960 και 1975 σε τιμές επιπολασμού μεταξύ 5 και 25 ανά 25.000 κατοίκους. Τελευταίες μελέτες που έγιναν μετά το 1980 εντούτοις, κατέληξαν σε τιμές επιπολασμού μεταξύ 30 και 60 ανά 100.000 κατοίκους με ακόμη υψηλότερες τιμές μεταξύ 60 και 100 στη Σαρδηνία. Μελέτες που έγιναν τελευταία στην Νότια Ιαπωνία εμφανίζουν τιμές επιπολασμού κατά προσέγγιση 50 ανά 100.000 κατοίκους, ενώ αντίστοιχες τιμές ερευνών που έγιναν 20 χρόνια νωρίτερα μόλις έφταναν στο 1/3 των τιμών των τελευταίων μελετών. Ένα άλλο σημαντικό παράδειγμα που δηλώνει ότι η επίπτωση και ο επιπολασμός μεταβάλλονται, σύμφωνα με νεώτερες μελέτες που γίνονται μετά την πάροδο μερικών ετών, το βρίσκουμε σε επιδημιολογικές μελέτες που έγιναν στη Μάλτα. Εκεί σε επιδημιολογική μελέτη που διεξήχθη το 1978 η τιμή επιπολασμού ήταν 4 ανά 100.000, ενώ έρευνα από τον ίδιο βασικό ερευνητή που έγινε τρία χρόνια νωρίτερα στη Σικελία είχε καταλήξει σε τιμή 53 ανά 100.0005. 

Επιδημιολογικές μελέτες στη χώρα μας δίνουν διαφορετικές τιμές επιπολασμού. Στο νόμο Θεσσαλονίκης βρέθηκε τιμή 31 ανά 100.000, ενώ στην Κεντρική και Ν. Ελλάδα 10,2. Τέλος, άλλοι ερευνητές εκτιμούν από μέση έως χαμηλή τη συχνότητα στη χώρα μας με εξαίρεση ορισμένες περιοχές που μελέτησαν (Ικαρία, Κεφαλονιά, Χανιά) όπου αναφέρουν ότι είναι υψηλή5,21. 
Εικόνα 10: Κατανομή επιπολασμού
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Με αφετηρία τις διαφορετικές τιμές επιπολασμού διαμορφώθηκαν τρεις ζώνες: η ζώνη υψηλού κινδύνου με τιμές επιπολασμού μεγαλύτερες από 30 / 100.000, όπου περιλαμβάνονται η Β. Ευρώπη, Β. ΗΠΑ, οι νότιες περιοχές του Καναδά, η Ν. Αυστραλία και η Νέα Ζηλανδία. Τη ζώνη μέσου κινδύνου με τιμές επιπολασμού από 5 - 29 / 100.000, όπου περιλαμβάνεται η νότια Ευρώπη, οι Ν. ΗΠΑ και η Κεντρική και Β. Αυστραλία. Τέλος τη ζώνη χαμηλού κινδύνου με τιμές επιπολασμού μικρότερες από 5 / 100.000, όπου βρίσκεται η Ασία, η Λατινική Αμερική και το μεγαλύτερο μέρος της Αφρικής και της Μέσης Ανατολής (εικόνα 10)5.

Οι μελέτες σχετικές με τον επιπολασμό, παρά τις μεθοδολογικές δυσκολίες, επιτρέπουν την εξαγωγή κάποιων συμπερασμάτων σχετικών με τη γεωγραφική κατανομή της νόσου. Υπάρχουν ενδείξεις, πως η επίπτωση και ο επιπολασμός της ΣκΠ σε κάποιες περιοχές αυξάνονται. Το γεγονός αυτό δεν μπορεί βέβαια να αποδοθεί μόνο σε μεταβολή των διαγνωστικών κριτηρίων ή σε βελτίωση των διαγνωστικών μεθόδων. Υπάρχουν επίσης περιοχές, όπου οι αυξημένες τιμές επίπτωσης με την πάροδο του χρόνου φαίνεται να μειώνονται. Μέχρι στιγμής η σημασία των αυξομειώσεων αυτών των τιμών δεν έχει αποσαφηνιστεί. Έτσι, οι τιμές του επιπολασμού τείνουν να γίνονται υψηλότερες σε περιοχές με εύκρατο κλίμα και οικονομικά αναπτυγμένες, ενώ η εξάρτηση από το γεωγραφικό πλάτος είναι τόσο στενότερη όσο φυλετικά ομοιογενής είναι ο πληθυσμός που εξετάζεται. Παρ’ όλα αυτά έχει διαπιστωθεί ότι σε περιοχές με διαφορετικό γεωγραφικό πλάτος έχουν διαπιστωθεί σχεδόν ίδιες τιμές επιπολασμού, ενώ σε περιοχές με το ίδιο γεωγραφικό πλάτος είναι δυνατόν να συναντήσουμε διαφορετικές τιμές επιπολασμού. Επομένως θα ήταν δυνατόν να λεχθεί ότι κάποιοι περιβαλλοντικοί παράγοντες υπεισέρχονται στην αιτιοπαθογένεια της ΣκΠ, αλλά η αποκλειστική τους δράση δεν μπορεί να ερμηνεύσει τα φαινόμενα5.

4.1.2. Δημογραφικοί

Επιδημιολογικά δεδομένα απέδειξαν ότι ανάμεσα στους ασθενείς με ΣκΠ υφίστανται διαφορές και ως προς τη φυλή, το φύλο και την ηλικία. Παράλληλα ιδιαίτερη σημασία προσλαμβάνουν οι μελέτες σε οικογένειες μεταναστών, ενώ προβληματίζει η ενδημική παρουσία της νόσου σε ορισμένες περιοχές5,15.

Η διαφορετική γεωγραφική κατανομή της ΣκΠ ανάγκασε τους ερευνητές να στραφούν στην αναζήτηση τυχόν φυλετικών χαρακτηριστικών που είναι δυνατόν να την προκαλέσουν. Για το σκοπό αυτό συγκεντρώθηκαν στοιχεία από ομάδες της ίδιας φυλής, που ζουν σε διαφορετικές χώρες και συγκρίθηκαν με αυτά της χώρας προέλευσης. Βρέθηκε, με τον τρόπο αυτό, ότι οι τιμές επιπολασμού είναι υψηλότερες στις χώρες της Β. Ευρώπης και στις χώρες εκείνες που κατοικούνται από Ευρωπαίους μετανάστες (Β. Αμερική, Αυστραλία, Ν. Ζηλανδία). Το γεγονός αυτό, όμως έρχεται σε σύγκρουση με τις χαμηλές τιμές και επομένως τη σπανιότητα της νόσου στους λευκούς της Ν. Αφρικής και της Αυστραλίας5.

Η νόσος είναι σπάνια στους μαύρους της Ζιμπάμπουε και της Ν. Αφρικής, αν και είναι πολύ λίγες οι έρευνες που έχουν γίνει εκεί. Στις ΗΠΑ οι τιμές του επιπολασμού μεταξύ των μαύρων, είναι μεγαλύτερες από αυτές που φαίνεται ότι είναι στην Αφρική, αλλά μικρότερες των λευκών. Μελέτη κατέδειξε ότι στις Ηνωμένες Πολιτείες, οι Αμερικάνοι από την Αφρική έχουν μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης ΣκΠ από τους λευκούς σε όλα τα γεωγραφικά πλάτη· και οι δύο φυλές όμως εμφανίζουν όμοια κλιμάκωση του κινδύνου από το νότο προς το βορρά, γεγονός που αποδεικνύει τη σπουδαιότητα ενός περιβαλλοντικού παράγοντα, ανεξάρτητα από τη φυλή1,5.

Το συμπέρασμα αυτό προέκυψε από σημαντικές μελέτες μεταξύ των βετεράνων του δευτέρου παγκοσμίου πολέμου και του πολέμου της Κορέας. Στις ίδιες μελέτες φαίνεται επίσης ότι ο κίνδυνος να νοσήσει ένας μαύρος Αμερικάνος από ΣκΠ, όπως επίσης και ένας Αμερικανός άλλης εθνικής προέλευσης (Κίνας, Ιαπωνίας, Ισπανίας, Φιλιππίνων) είναι πολύ χαμηλότερος από εκείνον του λευκού Αμερικανού. Πάντως, ανεξάρτητα από φυλετική προέλευση και τρεις πληθυσμιακές ομάδες εμφανίζουν την ίδια μεταβολή στις τιμές επιπολασμού από βορά προς νότο1,5.

Σχετικά με το φύλο και την εμφάνιση της νόσου, πληθυσμιακές μελέτες αναφέρουν σταθερά συχνότερη εμφάνιση στις γυναίκες από ότι στους άνδρες. Η αναλογία αρρώστων γυναικών/ανδρών, παρότι ποικίλλει από μελέτη σε μελέτη, κατά προσέγγιση βρίσκεται στο 2:1. Διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα υπάρχουν και ως προς το χρόνο έναρξης της νόσου, κυρίως της πρώιμης (<16 ετών) και της όψιμης μορφής (μετά την ηλικία των 45). Και στις δύο περιπτώσεις η αναλογία γυναικών/ανδρών είναι περίπου 3:1 στην πρώιμη και 2,4:1 στην όψιμη. Το αίτιο αυτής της διαφοράς δεν έχει διευκρινισθεί, πάντως φαίνεται ότι θα πρέπει να σχετίζεται με αυξημένη ευαισθητοποίηση των γυναικών στις περιόδους της εφηβείας και της εμμηνόπαυσης, απόρροια ενδοκρινολογικής επίδρασης στο ανοσολογικό σύστημα5. 
Έτσι, η συστηματικά συχνότερη εμφάνιση της ΣκΠ στις γυναίκες θα μπορούσε να αντικατοπτρίζει διάφορους παράγοντες, στους οποίους περιλαμβάνονται η γενετική προδιάθεση, γενετικά καθοριζόμενοι ανοσολογικοί παράγοντες, ορμονικές επιδράσεις και περιβαλλοντικές εκθέσεις22.
Αναλυτικότερα, μια δημοφιλής θεωρία είναι αυτή που υποστηρίζει ότι η επικράτηση των γυναικών μεταξύ των ασθενών με ΣκΠ αντικατοπτρίζει κάποιον ορμονικό παράγοντα, ο οποίος επηρεάζει την προδιάθεση. Τα ανδρογόνα μπορούν να καταστέλλουν και τα οιστρογόνα να πυροδοτούν τους αυτοάνοσους μηχανισμούς σε παθήσεις όπως η θυρεοειδίτιδα, η μυασθένεια και η πολυαρθρίτιδα. Για παράδειγμα, τα οιστρογόνα επηρεάζουν μια αλληλουχία του DNA που διεγείρει παρακείμενα γονίδια. Τα γονίδια, με τη σειρά τους, μεταφράζουν την ιντερφερόνη γάμμα, που προάγει την ενίσχυση του αυτοάνοσου συστήματος. Αν και τα ορμονικά επίπεδα παραμένουν σχετικά σταθερά κατά τη διάρκεια της ζωής ενός άνδρα, υφίστανται αρκετά δραματικές μεταβολές στις γυναίκες. Για το λόγο αυτό, οι ερευνητές υπέθεσαν ότι, αν και οι άνδρες μπορεί να εκτίθενται εξίσου σε κάποιον περιβαλλοντικό παράγοντα, οι ορμόνες του φύλου μπορεί να ενισχύουν την ευαισθησία των γυναικών στον παράγοντα αυτόν. Η πιο δραματική δε, επικράτηση των γυναικών με ΣκΠ είναι έκδηλη γύρω από την ηλικία της εφηβείας ενώ η επίπτωση στις γυναίκες τείνει να συγκλίνει προς αυτήν των ανδρών μετά τα 30, φτάνοντας στο χαμηλότερο της σημείο γύρω από την εμμηνόπαυση15,22.
Επιπλέον οι υποτροπές βαίνουν παράλληλα προς τις μεταβολές στην ισορροπία των οιστρογόνων κατά τη διάρκεια του έμμηνου κύκλου και μετά την εγκυμοσύνη. Έρευνα των McAlpine & Compston (1952) κατέδειξε ότι τα συμπτώματα βελτιώνονται κατά τη διάρκεια της εμμηνορρυσίας και του πρώτου μισού του έμμηνου κύκλου. Γενικά η έρευνα έδειξε ότι η νόσος είναι σχετικά ανενεργός κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, σε σύγκριση με την περίοδο μετά τον τοκετό, αν και η μικρή αύξηση των υποτροπών κατά τη λοχεία θα μπορούσε να οφείλεται στο stress του τοκετού ή στις αυξημένες οικογενειακές ευθύνες15,22.
Οι Van Lambalgen, Sanders και D’ Amato (1986) διατύπωσαν την υπόθεση ότι η αιτιολογία της ΣκΠ είναι διαφορετική στους άνδρες και τις γυναίκες, με τους ορμονικούς παράγοντες να παίζουν μεγαλύτερο ρόλο στις γυναίκες και τις λοιμώξεις να παίζουν μεγαλύτερο ρόλο στους άνδρες. Υπάρχουν όμως αρκετές άλλες ερμηνείες για την πρωϊμότερη έναρξη στις γυναίκες. Μπορεί απλά οι γυναίκες να αντιλαμβάνονται τα συμπτώματα και να αναζητούν ιατρική φροντίδα νωρίτερα από τους άνδρες22.

Ως προς την ηλικία, προτάθηκε ότι η ηλικία έναρξης ποικίλοι ανάλογα με το φύλο, δεδομένου ότι η επίπτωση της ΣκΠ τείνει να φτάσει ένα μέγιστο σε ελαφρά μικρότερη ηλικία στις γυναίκες από ότι στους άνδρες. Είναι ασαφές αν η ηλικία έναρξης ποικίλλει ανάλογα με τη φυλή ή την εθνικότητα. Έχουν παρατηρηθεί διαφορετικά ηλικιακά μέγιστα για την έναρξη της ΣκΠ σε μετανάστες της Νότιας Αφρικής που προέρχονταν από τη Βρετανία και τη Βόρεια Ευρώπη, με τους Βρετανούς μετανάστες να εμφανίζουν τη νόσο σε μικρότερη ηλικία. Ο Acheson (1985) δεν βρήκε καμία ένδειξη διαφορετικών ηλικιακών μεγίστων για την έναρξη της ΣκΠ μεταξύ μεταναστών στο Ισραήλ και οι Warren & Cockerill (1991) δεν βρήκαν στοιχεία που να αποδεικνύουν ότι η εθνικότητα αποτελούσε παράγοντα κινδύνου για την ηλικία έναρξης. Αν η φυλή ή η εθνικότητα παίζει πράγματι κάποιο ρόλο στην ηλικία έναρξης, αυτό μπορεί να συμβαίνει μέσω είτε του πολιτισμικού περιβάλλοντος είτε της γενετικής προδιάθεσης. Ορισμένοι ερευνητές πρότειναν ότι η ηλικία έναρξης της ΣκΠ βρίσκεται εν μέρει κάτω από γενετικό έλεγχο. Παρατήρησαν μια συσχέτιση με ζεύγη αδερφών που έπασχαν από ΣκΠ, ιδιαίτερα όταν ζεύγη μονοζυγωτικών διδύμων με συνύπαρξη της νόσου συγκρίνονταν με ζεύγη αδερφών που δεν ήταν δίδυμα. Αυτό όμως δεν επιβεβαιώθηκε15,22.

Η επίπτωση της ΣκΠ στα παιδιά είναι πολύ χαμηλή. Κατά τη διάρκεια της πρώτης δεκαετίας εμφανίζεται μόνον το 0,3 έως 0,4% όλων των περιπτώσεων. Οι Hauser και συνεργάτες, σε μια ανάλυση τριών περιπτώσεων που εμφανίσθηκαν κατά την παιδική ηλικία, δε βρήκαν φαινοτυπικές διαφορές μεταξύ των νοσούντων παιδιών και ενηλίκων. Μετά την παιδική ηλικία, ο κίνδυνος εμφάνισης των πρώτων συμπτωμάτων της νόσου αυξάνεται απότομα με την ηλικία, φθάνοντας στο μέγιστο στα 30 περίπου έτη, παραμένοντας υψηλή κατά την τέταρτη δεκαετία, ενώ στη συνέχεια υποχωρεί εξίσου εντυπωσιακά και είναι χαμηλή κατά την έκτη δεκαετία. Έχει επισημανθεί ότι η ΣκΠ εμφανίζει καμπύλη έναρξης αποκλειστικά σχετιζόμενη με την ηλικία, παρόμοια με τις αντίστοιχες σχετιζόμενες με την ηλικία καμπύλες έναρξης πολλών λοιμωδών νοσημάτων1.

Τα 2/3 περίπου των περιστατικών αρχίζουν στην ηλικία μεταξύ των 20 και 40 ετών. Στο υπόλοιπο 1/3, οι περισσότερες περιπτώσεις εμφανίζονται πριν την ηλικία των 20 ετών. Σε λιγότερες περιπτώσεις η νόσος φαίνεται να αρχίζει στην όψιμη ενήλικο ζωή (στο τέλος της πέμπτης και έκτης δεκαετίας). Στους ασθενείς αυτούς, ίσως υπήρξαν πρώιμα συμπτώματα σε μικρή ηλικία που ξεχάσθηκαν ή ουδέποτε εκδηλώθηκαν κλινικά συμπτώματα (διαπιστώθηκαν αρκετές φορές, σε νεκροτομική μελέτη, τυπικές βλάβες ΣκΠ, σε άτομα που δεν είχαν ιστορικό νευρολογικής νόσου). Οι Gilbert και Sadler αναφέρουν πέντε τέτοιες περιπτώσεις και τα παθολογοανατομικά τους ευρήματα υποδηλώνουν ότι η πραγματική επίπτωση της ΣκΠ ίσως είναι τρεις φορές μεγαλύτερη1.

Οι μελέτες που στηρίχθηκαν στους μετανάστες και στη μετανάστευση, προωθήθηκαν για να δώσουν απάντηση στο πρόβλημα που ανέκυψε σχετικά με το ποιοι παράγοντες, περιβαλλοντικοί ή γενετικοί, είναι ιδιαίτερα σημαντικοί για την αιτιολογία της ΣκΠ. Είναι ευνόητο ότι η εμφάνιση μίας καθαρά γενετικής νόσου δεν θα επηρεασθεί από τη μετανάστευση, πράγμα που θα συμβεί όταν ένας περιβαλλοντικός παράγοντας διαμορφώνει συνθήκες νόσησης στη χώρα υποδοχής. Παράλληλα εάν καταμετρηθεί ο επιπολασμός στους μετανάστες, κατά ομάδα ηλικιών, είναι δυνατόν να προσδιορισθεί σε ποια ηλικία αποκτήθηκε η νόσος, η προδιάθεση για αυτήν. Βέβαια, υπάρχουν πολλά μεθοδολογικά προβλήματα, σχετικά με τη διάγνωση αλλά και με το κοινωνικό status, όπως επίσης και με το κατά πόσον οι μετανάστες αποτελούν αντιπροσωπευτικό δείγμα του πληθυσμού, τόσο της χώρας προέλευσης, όσο και της χώρας υποδοχής5,23.

Αρκετές μελέτες υποδεικνύουν ότι τα άτομα που μεταναστεύουν από μία ζώνη υψηλού κινδύνου σε μία άλλη χαμηλού κινδύνου, φέρουν ένα τουλάχιστον μέρος του αυξημένου κινδύνου της χώρας καταγωγής τους, ακόμη και όταν η νόσος εκδηλώνεται 20 έτη μετά τη μετανάστευση. Το φαινόμενο αυτό έχει παρατηρηθεί και στη Νότιο Αφρική και το Ισραήλ1. 

Η πρώτη μελέτη έγινε από τον Alter και τους συνεργάτες του, το 1966 σε Εβραίους μετανάστες και ακολούθησαν άλλες δύο αργότερα. Το Ισραήλ δέχεται δύο ρεύματα μετανάστευσης από την Ευρώπη, που είναι περιοχή υψηλού κινδύνου και από την Ασία και την Αφρική, περιοχές χαμηλού κινδύνου. Οι τιμές επιπολασμού της νόσου μεταξύ των μεταναστών, είναι υψηλότερη στους προερχόμενους από την Ευρώπη από ότι σε εκείνους που προέρχονται από την Ασία και την Αφρική. Εν τούτοις, στα παιδιά των μεταναστών οι τιμές είναι σχετικά υψηλές, ανεξάρτητα από τη χώρα προέλευσης των πατέρων τους. Ειδικά δε, τα παιδιά των Αφρικανοασιατών μεταναστών που γεννήθηκαν στο Ισραήλ εμφανίζουν πολύ υψηλότερες τιμές από ότι οι γονείς μετανάστες. Όσα παιδιά έφθασαν στο Ισραήλ προερχόμενα από χώρες της Ασίας και της Αφρικής, σε ηλικία 0-4 χρόνων, εμφανίζονται πολύ υψηλότερο κίνδυνο να νοσήσουν από τα παιδιά που έφθασαν σε ηλικία 15 ή και μεγαλύτερη5. 
Έτσι, στην παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε ότι στους απογόνους των Ευρωπαίων μεταναστών που γεννήθηκαν στο Ισραήλ, ο κίνδυνος ΣκΠ ήταν χαμηλός, παρόμοιος αυτού των άλλων ιθαγενών Ισραηλινών. Ωστόσο, η επίπτωση της νόσου στους πλέον πρόσφατους μετανάστες, σε κάθε εθνική ομάδα προσέγγιζε αυτή του τόπου γέννησης. Τόσο αυτές, όσο και άλλες επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι η ΣκΠ σχετίζεται με γεωγραφικούς τόπους παρά με κάποιες εθνικές ομάδες στους τόπους αυτούς και τονίζουν τη σημασία των περιβαλλοντικών παραγόντων στην εμφάνιση της νόσου1.

Σημαντικές θεωρούνται οι μελέτες που εξετάζουν τα αποτελέσματα της μετανάστευσης από τη Β. Ευρώπη, περιοχή υψηλού κινδύνου, στη Ν. Αφρική με το χαμηλό κίνδυνο. Ο Dean προσδιόρισε τον επιπολασμό της νόσου στους λευκούς ιθαγενείς της Νοτίου Αφρικής, με τιμή επιπολασμού μεταξύ των μεταναστών που βρέθηκε 36 / 100.000, διαφοροποιείται ουσιαστικά από το 50-100 / 100.000 της χώρας προέλευσης και το 11 / 100.000 των λευκών της Ν. Αφρικής. Φαίνεται πως πληθυσμιακές ομάδες με την ίδια εθνική προέλευση δίνουν διαφορετικές τιμές επιπολασμού της ΣκΠ, όταν ζουν σε διαφορετικές και απομακρυσμένες, μεταξύ τους περιοχές5. Τα δεδομένα της έρευνας δηλώνουν επιπλέον ότι ο κίνδυνος των ατόμων που μετανάστευσαν πριν την ηλικία των 15 ετών, ήταν παρόμοιος με αυτόν των λευκών ιθαγενών της Νοτίου Αφρικής, ενώ σε άτομα που μετανάστευσαν μετά απ' αυτή την ηλικία, ο κίνδυνος ήταν παρόμοιος με αυτόν του τόπου γέννησης. Και στην περίπτωση αυτή η κρίσιμη ηλικία μετανάστευσης φαίνεται ότι είναι περίπου τα 15 έτη1. 

Μελέτη που έγινε σε μετανάστες από τις Δυτικές Ινδίες (περιοχή χαμηλού κινδύνου για την ΣκΠ) στη Μεγάλη Βρετανία, έδειξε κίνδυνο νόσησης μόλις ίσο με το 1/8 του κινδύνου που εμφανίζει ο τοπικός πληθυσμός. Επομένως η μετακίνηση από περιοχή χαμηλού ρίσκου σε άλλη με υψηλό ρίσκο, δεν μετέβαλε ουσιαστικά για τον μετακινούμενο τον κίνδυνο της νόσου5,23.
4.1.3. Κοινωνικοπολιτισμικοί παράγοντες

Ο τρόπος ζωής των διαφόρων κοινωνικών ομάδων μπορεί να επηρεάσει τις επιδημιολογικές συνιστώσες μίας νόσου. Διαφορές στη διατροφή, στην υγιεινή, στις αστικές ή αγροτικές συνθήκες διαβίωσης έγιναν και γίνονται αντικείμενο διερεύνησης5. 

Αναφέρεται ότι δίαιτες πλούσιες σε κορεσμένα μπορεί να προκαλέσουν σχετική έλλειψη σε απαραίτητα λιπαρά οξέα και αυτό μπορεί να επηρεάσει τη λειτουργία της μυελίνης. Δίαιτα χαμηλή σε λιπαρά αναφέρεται, μετά από παρατηρήσεις που διήρκησαν είκοσι χρόνια, ότι μπορεί να δράσει ευνοϊκά, μειώνοντας των αριθμό των ώσεων και την αναπηρία. Αντίθετα αναφέρονται θετικές επιπτώσεις σε αρρώστους που διατρέφονταν με δίαιτα υψηλή σε λιπαρά. Επίσης γίνεται αναφορά στους λευκούς της Νότιας Αφρικής, των οποίων οι τροφές περιέχουν υψηλά λιπαρά, ενώ η ΣκΠ μεταξύ τους είναι σχεδόν άγνωστη. Εκτός από τα λίπη αναφέρονται και άλλοι διαιτητικοί παράγοντες που επηρεάζουν την επιδημιολογία της νόσου, όπως τα δημητριακά το ασβέστιο και οι βιταμίνες A, D και E5.

Οι συνθήκες υγιεινής συσχετίσθηκαν και αυτές με τη συχνότητα της νόσου. Αρκετές δημοσιεύσεις θεωρούν ότι υψηλές τιμές επιπολασμού βρίσκονται σε πληθυσμιακές ομάδες που ζουν σε περιβάλλον με πολύ καλές συνθήκες υγιεινής. Τέλος επικρατεί η άποψη ότι οι αστικές συνθήκες διαβίωσης δίνουν μεγαλύτερες τιμές επιπολασμού από ότι οι αγροτικές5.

4.1.4. Εκλυτικοί Παράγοντες

Ποικίλα γεγονότα που συμβαίνουν πριν την εκδήλωση των αρχικών συμπτωμάτων ή των υποτροπών της ΣκΠ, θεωρήθηκαν κατά καιρούς εκλυτικοί παράγοντες. Τα πλέον συνηθισμένα είναι κάποιες παθήσεις, η φλεγμονή (λοιμώξεις), το τραύμα και το συναισθηματικό stress και η εγκυμοσύνη. Κανένας όμως από τους παράγοντες αυτούς δεν έχει συσχετισθεί πειστικά με αυξημένη συχνότητα νέων επεισοδίων ΣκΠ1,24. 
Αν ήταν δυνατό να καθιερωθεί μια οριστική σύνδεση με κάποια νόσο, της οποίας η αιτιολογία να είναι καλύτερα κατανοητή, ίσως να παρέχονταν ενδείξεις για την αιτιολογία της ΣκΠ. Καθώς πολλοί ερευνητές πιστεύουν ότι η ΣκΠ είναι μια αυτοάνοση νόσος, οι μελέτες εστιάζονται σε μία πιθανή σχέση μεταξύ της ΣκΠ και των άλλων αυτοάνοσων παθήσεων. Είναι προφανές ότι δεν υπάρχει καμία αυτοάνοση νόσος που να επιδεικνύει παγκοσμίως κλιμάκωση από νότο προς βορά παρόμοια με αυτή της ΣκΠ, αν και αυτό το πρότυπο αναφέρθηκε για το νεανικής έναρξης ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη και μέσα στη Βόρεια Ευρώπη και μεταξύ χωρών σε όλο τον κόσμο22.

Μη δημοσιευμένα ενδεικτικά στοιχεία περιστατικών πρότειναν μια σχέση μεταξύ της ΣκΠ και της μυασθένειας, της αγκυλοποιητικής σπονδυλίτιδας, της ελκώδους κολίτιδας, των θυρεοειδικών νόσων και του σκληροδέρματος. Σε δύο αναδρομικές μελέτες, με πάνω από 100 συμμετέχοντες σε κάθε ομάδα, οι Warren & Warren (1981, 1982) παρατήρησαν ότι περισσότεροι ασθενείς με ΣκΠ ήταν διαβητικοί ή ανέφεραν οικογενειακό ιστορικό διαβήτη, σε σύγκριση με άτομα που είτε έπασχαν από άλλη νευρολογική νόσο είτε ήταν φυσιολογικά. Οι Wynn (1990) βρήκαν σχετικό κίνδυνο για θυρεοειδική νόσο (θυρεοειδίτιδα Hashimoto), σακχαρώδη διαβήτη και ρευματοειδή αρθρίτιδα μεταξύ των ασθενών με ΣκΠ, σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό, αλλά οι διαφορές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές. Αρκετές άλλες μεγάλες μελέτες, σύγκριναν ασθενείς (στη βάση του ατομικού ή οικογενειακού ιστορικού) με ειδικά άτομα ελέγχου, απέτυχαν επίσης να επιβεβαιώσουν κάποια στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ της ΣκΠ και του διαβήτη ή οποιασδήποτε άλλης αυτοάνοσης νόσου22.

Ως προς τον τραυματισμό, η κλινική εμπειρία δείχνει ότι ο τραυματισμός ή το συναισθηματικό stress μπορεί να σχετίζονται με την έναρξη της ΣκΠ ή με τις εξάρσεις της και εύλογες βιολογικές ερμηνείες έχουν προβληθεί και για τα δύο. Τα τραύματα μπορεί να επισπεύδουν την έναρξη της νόσου, προκαλώντας εμφανή βλάβη στο κεντρικό νευρικό σύστημα: η συμπεριφορά των απομυελινωτικών εστιών είναι εξαιρετικά ευαίσθητη στις περιβαλλοντικές μεταβολές, έτσι ώστε τα τραύματα μπορεί να αλλάζουν τον παράγοντα ασφαλείας στις υπάρχουσες βλάβες και να προκαλούν εξάρσεις. Έχουν προταθεί αρκετοί μηχανισμοί, διαμέσου των οποίων μπορεί να δρα το συναισθηματικό stress, και σε αυτούς περιλαμβάνονται η αυξημένη ευαισθησία στις μικροβιακές λοιμώξεις, η εξασθενημένη κυτταρική ανοσία και οι αλλαγές στα επίπεδα των ορμονών22.

Η έννοια του τραύματος έχει οριστεί με ποικίλους τρόπους και περιλαμβάνει περιπτώσεις μείζονος φυσικού τραύματος, κρανιακής κάκωσης, καταγμάτων, εγχείρησης και ηλεκτροπληξίας. Έχουν γίνει πολλές μη ελεγχόμενες μελέτες της σχέσης μεταξύ των τραυματισμών και της έναρξης ή των επιτροπών της ΣκΠ. Οι περισσότερες ήταν αναδρομικές και για το λόγο αυτό, υποκείμενες σε συστηματικό σφάλμα μνημονικής ανάκλησης. Η πλειοψηφία των ελεγχόμενων αναδρομικών μελετών δεν διαπίστωσε καμία σχέση ανάμεσα στα τραύματα και την έναρξη της ΣκΠ. Έτσι σε γενικές γραμμές, δεν υπάρχουν μελέτες που να στηρίζουν κάποια σχέση μεταξύ τραύματος και επακόλουθης εμφάνισης ή έξαρσης της ΣκΠ22.

Έτσι, είναι δύσκολο να προσδιορισθεί η πιθανή επιβαρυντική επίπτωση ενός τραύματος στην εκδήλωση της ΣκΠ. Οι McAlpine και Compston αναφέρουν ελαφρά αυξημένη συχνότητα τραυματισμού κατά τη διάρκεια του τριμήνου που προηγείται της εμφάνισης της ΣκΠ, σε σχέση με τυχαίο δείγμα νοσηλευομένων ασθενών. Φαίνεται να υπάρχει συσχετισμός της θέσης του τραυματισμού και αυτής των αρχικών συμπτωμάτων, ιδιαίτερα σε ασθενείς που εμφανίζουν τα συμπτώματα της νόσου την πρώτη εβδομάδα μετά τον τραυματισμό. Τα ευρήματα αυτά δε θεωρούνται πειστικά. Άλλες μορφές τραύματος (συμπεριλαμβανομένης της οσφυονωτιαίας παρακέντησης και των γενικών χειρουργικών επεμβάσεων) που συμβαίνουν μετά την εκδήλωση της νευρολογικής διαταραχής, δεν έχει αποδειχθεί ότι επιβαρύνουν την πορεία της νόσου1.

4.2. Γενετικοί Παράγοντες

Με την ανάπτυξη των τεχνικών της μοριακής βιολογίας και της γενετικής, τα τελευταία χρόνια, κατέστη δυνατό να μελετηθεί περαιτέρω το γονιδιακό υπόβαθρο της προδιάθεσης για τη ΣκΠ. 

 Σε πειραματικά μοντέλα αυτοάνοσων νοσημάτων, η επιρρέπεια εξαρτάται από ένα αριθμό γονιδίων που αλληλεπιδρούν και τα οποία παρεμβαίνουν σε διάφορα στάδια της έναρξης της αυτοάνοσης αντίδρασης. Είναι λοιπόν ευνόητο ότι η αναζήτηση γονιδίων, που εμπλέκονται στην ανάπτυξη της νόσου, δεν μπορεί παρά να αφορά θέσεις που εμπλέκονται στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος5,25.

4.2.1. Οικογενείς παράγοντες

Ο πιθανός αιτιολογικός ρόλος των γενετικών παραγόντων στη ΣκΠ προτάθηκε για πρώτη φορά σχεδόν έναν αιώνα πριν, από τον Eichhorst (1913), ο οποίος παρατήρησε μια οικογενή προδιάθεση για τη νόσο. Η έρευνα που ακολούθησε πάνω στον επιπολασμό της ΣκΠ σε διάφορες φυλετικές ή εθνικές ομάδες και οι εκτεταμένες μελέτες της οικογενούς ΣκΠ, που περιελάμβαναν διδύμους και υιοθετημένα παιδιά, απέδειξαν το βάσιμο της ιδέας ενός γενετικού παράγοντα15,22. 
Η πρώτη άμεση απόδειξη ήρθε στις αρχές της δεκαετίας του 1970 με την ανακάλυψη της συσχέτισης μεταξύ της ΣκΠ και του συστήματος των ανθρώπινων λευκοκυτταρικών αντιγόνων ιστοσυμβατότητας (HLA). Αυτό το εύρημα ενίσχυσε την υποψία για ύπαρξη γενετικού παράγοντα στην πρόκληση της ΣκΠ. Τα αντιγόνα ιστοσυμβατότητος (HLA) βρίσκονταν συχνότερα στους ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση, σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες, με πιθανότητα εμφάνισης της νόσου κατά 3 έως 5 φορές υψηλότερη. Έτσι, υποστηρίχθηκε ότι η ΣκΠ αναπτύσσεται σε συγκεκριμένα άτομα, επειδή κληρονομούν κάποιο αλλήλιο που τα καθιστά ευπαθή σε ένα ιδιαίτερο ανοσολογικό ερέθισμα (πιθανώς ιογενές), οδηγώντας σε μια αλυσίδα γεγονότων, τα οποία έχουν ως αποτέλεσμα την προσβολή της μυελίνης. Ένα εξωγενές ερέθισμα λαμβάνεται υπόψη, αφού οι ίδιες επιδημιολογικές μελέτες που υποστηρίζουν τη συμβολή γενετικών παραγόντων καταδεικνύουν επίσης κάποια καθοριστική περιβαλλοντική επίδραση1,22. Ίσως πράγματι αποδειχθεί ότι η συχνότητα εμφάνισης της νόσου συσχετίζεται με την ύπαρξη αυτών των αντιγόνων. Η παρουσία τους όμως δεν είναι σταθερή και ο ακριβής ρόλος τους παραμένει ακόμα ασαφής1.

Από την αρχή της δεκαετίας του 1970 έγιναν πολλές προσπάθειες συσχέτισης των αντιγόνων του συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας με την επιρρέπεια στη ΣκΠ. Έχει ήδη γίνει συσχέτιση μεταξύ κάποιων αντιγόνων σε πληθυσμούς της βόρειας Ευρώπης. Όμως, παρά τις διαφορές στην επιρρέπεια ανάλογα με το γονότυπο, δεν έχει ανιχνευθεί κάποιο αλλήλιο που να είναι άμεσα συναρτημένο με την ανάπτυξη της ΣκΠ. Έτσι, με τα σημερινά δεδομένα η συμμετοχή του συστήματος ιστοσυμβατότητας στην αιτιοπαθογένεια της νόσου είναι πιθανώς μικρή5.

Στατιστικά σε μία οικογένεια που υπάρχει κάποιος άρρωστος είναι ιδιαίτερα αυξημένος ο κίνδυνος να νοσήσει και ένα άλλο μέλος της. Ο κίνδυνος είναι μεγαλύτερος στους συγγενείς πρώτου βαθμού, όπου προσεγγίζει το 4%, ενώ μειώνεται όσο απομακρύνεται η συγγένεια στους δευτέρου και τρίτου βαθμού. Στις περισσότερες περιπτώσεις προσβάλλονται δύο μέλη, τα οποία συνήθως είναι αδέλφια5.

Ωστόσο, η οικογενής τάση εμφάνισης ΣκΠ έχει επιβεβαιωθεί. Σήμερα Το 15% περίπου των ασθενών με ΣκΠ έχουν κάποιον συγγενή πάσχοντα από την ίδια νόσο, με τους αμφιθαλείς αδελφούς να εμφανίζουν το μεγαλύτερο κίνδυνο συνύπαρξης (5%). Σε μια μεγάλη πληθυσμιακή μελέτη των Sadovnick και συνεργατών, στη Βρετανική Columbia. Βρέθηκε ότι το 20% περίπου των ασθενών είχαν κάποιον πάσχοντα συγγενή, συχνότερα και πάλι έναν αμφιθαλή αδελφό. Οι Sadonvick μελέτησαν την κληρονομικότητα της ΣκΠ συγκρίνοντας τον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου σε ημιαμφιθαλή (κοινός ένας βιολογικός γονέας) πασχόντων ατόμων, με τον κίνδυνο σε πλήρως αμφιθαλή αδέλφια. Βρήκαν ότι ο κίνδυνος στα πλήρως αμφιθαλή ήταν 2-3 φορές μεγαλύτερος σε σχέση με αυτόν των ημι-αμφιθαλών. Η ερμηνεία που έδωσαν στα αποτελέσματα ήταν ότι η διαφορά είναι κατά κύριο λόγο γενετική1,15.

Η υπόθεση της κληρονομικότητας ενισχύεται επίσης από μελέτες σε διδύμους, ο ένας εκ των οποίων πάσχει από ΣκΠ. Στις πλέον αξιόπιστες από τις μελέτες αυτές (Ebers και συν.) η διάγνωση επιβεβαιώθηκε σε 12 από 35 ζεύγη μονοζυγωτικών διδύμων (34%) και μόνο σε 2 από 49 ζεύγη διζυγωτικών (4%). Αξιοσημείωτη ήταν επίσης η παρατήρηση ότι σε δυο πρόσθετα ζευγάρια μονοζυγωτικών διδύμων, που ήταν κλινικά φυσιολογικά, ανιχνεύτηκαν βλάβες στην MRI. Το ποσοστό συνύπαρξης της νόσου σε διζυγωτικούς διδύμους είναι ανάλογο με αυτό των μη διδύμων αμφιθαλών αδελφών. Ωστόσο, σε οικογένειες στις οποίες πάσχουν περισσότερα του ενός μέλη, δε φαίνεται να υπάρχει σταθερό πρότυπο μενδελικής κληρονομικότητας. Φυσικά, δεν πρέπει να θεωρούνται όλα τα νοσήματα αυξημένης οικογενούς επίπτωσης ως κληρονομικά, δεδομένου ότι η παρουσία της ίδιας κατάστασης σε διάφορα μέλη της οικογένειας, μπορεί απλά να αντικατοπτρίζει την έκθεση σε κοινό περιβαλλοντικό παράγοντα1.

Η χαμηλή επίπτωση εμφάνισης ΣκΠ σε συζύγους, ενισχύει την άποψη ότι η κοινή έκθεση στη νόσο αυτή συμβαίνει σε μικρή ηλικία. Οι Schapira και συνεργάτες, προκειμένου να ελέγξουν αυτή την υπόθεση, προσδιόρισαν τις περιόδους κοινής έκθεσης των μελών οικογενειών, σε δύο ή περισσότερες περιπτώσεις. Στη συνέχεια υπολόγισαν ότι η μέση κοινή έκθεση συνέβη πριν την ηλικία των 14 ετών, με λανθάνουσα χρονική περίοδο 21 περίπου ετών1. 

Συστηματικές οικογενειακές μελέτες έχουν γίνει τα τελευταία χρόνια σε ειδική κλινική στο Βανκούβερ. Από τις παραπάνω μελέτες και βάση των ποσοστών με τα οποία εμφανίζεται η νόσος στους συγγενείς, φαίνεται πως αποκλείεται η μεταβίβαση της νόσου με μονογονιδιακή επικρατητική ή υπολειπόμενη κληρονομικότητα. Σύμφωνα με την άποψη αυτή φαίνεται να μην ισχύει και η υποστηρισθείσα από τους Mackay και Μυριανθόπουλο θέση για αυτοσωμική υπολειπόμενη κληρονομικότητα της ΣκΠ. Τα αδέλφια έχουν ένα σταθερά υψηλότερο κίνδυνο νόσησης από τους άλλους συγγενείς. Το γεγονός αυτό μπορεί να υποδηλώνει ότι ορισμένα ή όλα τα γονίδια, τα υπεύθυνα για την ευπάθεια στη νόσο, έχουν ένα υποχωρητικό τρόπο κληρονομικότητας5,25. 

Ως προς τους διδύμους, μελέτες έδωσαν επιπρόσθετες πληροφορίες σχετικά με τον κίνδυνο εμφάνισης της ΣκΠ στα αδέρφια. Η σύγκριση των ποσοστών συνύπαρξης σε μονοζυγωτικούς διδύμους, διζυγωτικούς διδύμους και σε αδέρφια που δεν είναι δίδυμα αποτελεί κλασική μέθοδο διερεύνησης της σχετικής αιτιολογικής σημασίας των γενετικών έναντι των περιβαλλοντικών παραγόντων22.

Οι μονοζυγωτικοί δίδυμοι είναι γενετικά πανομοιότυποι, ενώ οι διζυγωτικοί μοιάζουν γενετικά όσο τα μη δίδυμα αδέρφια. Ωστόσο, οι διζυγωτικοί δίδυμοι μπορεί θεωρητικά να μοιράζονται περισσότερα κοινά στοιχεία του περιβάλλοντος σε σύγκριση με τα μη δίδυμα αδέρφια, επειδή είναι της ίδιας ηλικίας και φυσιολογικά έχουν μεγαλώσει κάτω από παρόμοιες συνθήκες. Αν κάποια νόσος είναι εξολοκλήρου γενετικά καθοριζόμενη, το ποσοστό συνύπαρξης για τους μονοζυγωτικούς διδύμους πρέπει να είναι 100%. Από την άλλη μεριά, το ποσοστό συνύπαρξης σε μονοζυγωτικούς διδύμους μπορεί να είναι μικρότερο από 100% για μια γενετική αιτιολογία κατά βάση νόσο, στην οποία τυχαίοι περιβαλλοντικοί παράγοντες παίζουν επίσης κάποιο ρόλο. Η σύγκριση των ποσοστών συνύπαρξης μεταξύ διζυγωτικών διδύμων και μη διδύμων αδερφών αποτελεί μέτρο της επίδρασης μη γενετικών παραγόντων. Αν υπάρχει κάποια σημαντική περιβαλλοντική αιτία, τα ποσοστά συνύπαρξης θα πρέπει να είναι υψηλότερα μεταξύ διζυγωτικών διδύμων βάσει της υπόθεσης ότι μοιράζονται περισσότερα κοινά περιβαλλοντικά στοιχεία22.

Οι πρώιμες μελέτες διδύμων που έγιναν στην ΣκΠ δεν ήταν πληθυσμιακές και οδήγησαν στο εσφαλμένο συμπέρασμα της μικρής γενικά συμμετοχής του γενετικού παράγοντα στην αιτιολογία της νόσου20.

Μέχρι τα μέσα της δεκαετίας του 1980 αυτή ήταν η επικρατούσα άποψη και στον ελληνικό χώρο. Την τελευταία 20ετία όμως έχουν ολοκληρωθεί αρκετές πληθυσμιακές μελέτες διδύμων που δείχνουν ότι ο βαθμός συμφωνίας σε μονοζυγωτικούς διδύμους (20-35%) είναι 5-10 φορές μεγαλύτερος από ότι σε διζυγωματικούς διδύμους (3-5%) και κατ’ επέκταση τονίζουν τη μεγάλη σημασία του γενετικού παράγοντα. Δεν πρέπει βέβαια να υποτιμάται το γεγονός ότι στην πλειονότητα των μονοζυγωτικών διδύμων δεν παρατηρείται συμφωνία, γεγονός που υποδηλώνει και τη συμμετοχή μη γενετικών παραγόντων20. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι μερικοί ερευνητές πρότειναν μια σχέση μεταξύ του φύλου και της προδιάθεσης για ΣκΠ βασισμένη στη γενετική. Αν και η υπολειπόμενη φυλοσύνδετη κληρονομικότητα (χρωμόσωμα Χ) δεν είναι συμβατή με την αναλογία των φύλων που χαρακτηρίζει τα περιστατικά, η επικρατούσα φυλοσύνδετη κληρονομικότητα (χρωμόσωμα Χ) θα μπορούσε να την εξηγήσει, ενώ ένα γονίδιο ανθεκτικότητας στη νόσο (ή πολλά γονίδια) συνδεόμενο με το χρωμόσωμα Υ θα ήταν δυνατό να ερμηνεύσει την αναλογία των φύλων στη ΣκΠ. Αν η προδιάθεση σχετιζόταν με το φύλο, οι προσβεβλημένοι συγγενείς θα ήταν πιθανότερο να έχουν ταυτόσημα γονίδια προδιάθεσης ανεξάρτητα από οποιοδήποτε ειδικό πρότυπο κληρονομικότητας. Η αλληλεπίδραση μεταξύ του φύλου και των γονιδίων αυτών θα έπρεπε να είχε ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη από την αναμενόμενη αναλογία ασθενών του ίδιου φύλου μεταξύ των συγγενών. Διαπιστώθηκε δε, ότι αδέρφια που είχαν ΣκΠ ήταν του ίδιου φύλου συχνότερα από ό,τι θα αναμενόταν λόγω τυχαίων παραγόντων22. 
Εναλλακτικά, διατυπώθηκε κάποια πρόταση για ρόλο σχετιζόμενων με το φύλο παραγόντων σε αυτοάνοσους μηχανισμούς, επειδή αρκετές αυτοάνοσες παθήσεις, όπως η νόσος Hashimoto, η νόσος Crohn, η μυασθένεια και ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, εμφανίζονται συχνότερα στις γυναίκες παρά τους άνδρες. Μπορεί να είναι πιθανότερο για τις γυναίκες παρά για τους άνδρες να κληρονομούν κάποιο αλλήλιο που τις καθιστά ευάλωτες σε ένα περιβαλλοντικό ανοσολογικό ερέθισμα σχετιζόμενο με την εμφάνιση της ΣκΠ22.

Τέλος, πρέπει να υπογραμμιστεί ότι οι μελέτες σε οικογένειες και σε δίδυμους προσέφεραν επαρκείς ενδείξεις για τη συμμετοχή των γενετικών παραγόντων στην αιτιοπαθογένεια της νόσου, χωρίς όμως να αναδείξουν ένα συγκεκριμένο μοντέλο κληρονομικής μεταβίβασης5,15.

4.2.2. Ιογενείς παράγοντες

Μία σειρά από γονίδια μελετήθηκαν τα τελευταία χρόνια στην προσπάθεια ανεύρεσης εκείνων που ενισχύουν την επιρρέπεια στη νόσο. Μερικά από αυτά είναι τα γονίδια που ελέγχουν την α και τη β αλυσίδα των υποδοχέων των Τ-κυττάρων, τα γονίδια για τη βασική πρωτεΐνη της μυελίνης, για τις βαρείες αλύσους των ανοσοσφαιρινών και για άλλους παράγοντες που φαίνεται ότι σχετίζονται με την αιτιοπαθογένεια της νόσου. Τα αποτελέσματα και των μελετών αυτών δεν προσφέρουν ισχυρές ενδείξεις για την ύπαρξη κάποιου γονιδίου, αποκλειστικά υπεύθυνου για επιρρέπεια στη ΣκΠ ή, έστω με μείζονα ρόλο στην ανάπτυξη της 5.

Από την άλλη έχει παρατηρηθεί πως η επίπτωση αναπνευστικών ή γαστρεντερικών ιογενών λοιμώξεων, οι οποίες προηγούνται της έναρξης ή των εξάρσεων της νόσου ποικίλλει ευρέως στις διάφορες μελέτες από 5 έως 50%. Σε μεμονωμένες περιπτώσεις όμως μία ενδογενής λοίμωξη, όπως ο επιχείλιος έρπητας ή ο έρπητας των γεννητικών οργάνων, προηγείται τακτικά μιας νέας ώσης της ΣκΠ1.

Τα επιδημιολογικά δεδομένα υποδεικνύουν τη συσχέτιση της ΣκΠ με κάποιον περιβαλλοντικό παράγοντα, που απαντάται στην παιδική ηλικία και μετά από λανθάνουσα περίοδο χρόνων είτε προκαλεί τη νόσο είτε συμβάλλει στην εμφάνιση της. Τα τελευταία χρόνια προβάλλεται η υπόθεση ότι ο περιβαλλοντικός αυτός παράγοντας μπορεί να είναι μία λοίμωξη, πιθανότατα ιογενής. Πολυάριθμα έμμεσα δεδομένα υποστηρίζουν την υπόθεση αυτή, βασιζόμενα στην παρατήρηση ότι στους πάσχοντες από ΣκΠ παρατηρούνται μεταβολές της χυμικής και κυτταρικής ανοσίας στους ιογενείς παράγοντες. Μέχρι σήμερα ωστόσο, κανένας ιός (συμπεριλαμβανομένων όλων των γνωστών μελών της οικογένειας των ανθρώπειων ρετροϊών) δεν έχει παρατηρηθεί ή απομονωθεί, παρά τις αμέτρητες προσπάθειες σε τμήματα ιστών πασχόντων από ΣκΠ, ενώ δεν έχει επίσης παραχθεί ικανοποιητικό ιϊκό πειραματικό πρότυπο ΣκΠ. Ωστόσο, το γεγονός ότι ένας ρετροϊός προκαλεί τροπική σπαστική παραπάρεση (απομυε-λινωτική νόσος), καθώς και η πειραματική πρόκληση απομυελινωτικής νόσου σε διαγονιδιακους επίμυες που διαθέτουν Τ-κυτταρικό υποδοχέα της βασικής πρωτεΐνης της μυελίνης (η νόσος δεν εμφανίστηκε σε επίμυες που παρέμεναν σε αποστειρωμένο χώρο), εξακολουθούν να συντηρούν τις ερευνητικές προσπάθειες για την ανακάλυψη ιογενούς αιτιολογίας της νόσου. Πρόσφατα, ο βακτηριακός παράγοντας Chlamydia pneumoniae και ο ερπητοϊός τύπου 6, έχουν παρόμοια ενοχοποιηθεί καθώς βρέθηκε υλικό του γονιδιώματός τους σε πλάκες ΣκΠ. Ωστόσο, τα στοιχεία για την άμεση συμμετοχή τους στη νόσο, δεν είναι περισσότερο πειστικά από αυτά που υπάρχουν για άλλους λοιμώδεις παράγοντες1.

Εάν πράγματι το αρχικό γεγονός της γένεσης της ΣκΠ, είναι μία ιογενής ή άλλη λοίμωξη του νευρικού συστήματος, τότε πρέπει αργότερα στη ζωή να λειτουργεί κάποιος δευτερογενής παράγοντας, που να ενεργοποιεί τη νευρολογική νόσο και να προκαλεί εξάρσεις. Σύμφωνα με την πλέον δημοφιλή άποψη, ο δευτερογενής αυτός παράγοντας είναι μία αυτοάνοση αντίδραση που προσβάλλει κάποια συστατικά της μυελίνης και στη βαρύτερη μορφή, καταστρέφει όλα τα ιστικά στοιχεία, συμπεριλαμβανομένων και των αξόνων. Η άποψη αυτή στηρίζεται σε πολλά επιχειρήματα. Ένα από αυτά είναι η ομοιότητα που υπάρχει μεταξύ των βλαβών της ΣκΠ και της διάσπαρτης εγκεφαλομυελίτιδας, η οποία είναι σχεδόν βέβαια μία αυτοάνοση νόσος τύπου όψιμης υπερευαισθησίας1. 

Άλλο επιχείρημα είναι ότι, στον ορό και το ΕΝΥ πασχόντων από ΣκΠ βρέθηκαν αντισώματα κατά συγκεκριμένων πρωτεϊνών της μυελίνης, π.χ. η βασική πρωτεΐνη της μυελίνης (ΜΒΡ). Τα αντισώματα αυτά και τα Τ-κύτταρα τα οποία αντιδρούν με την ΜΒΡ και άλλα πρωτεολιπίδια της μυελίνης, αυξάνονται όταν ενεργοποιείται η νόσος. Επιπλέον, η ΜΒΡ παρουσιάζει κάποιου βαθμού διασταυρούμενη αντίδραση με αντισώματα έναντι του ιού της ιλαράς. Οι απόψεις ότι μια χρόνια ιογενής λοίμωξη επανενεργοποιεί και διαιωνίζει τη νόσο, είναι λιγότερο πειστικές από αυτές που προτείνουν μία ιογενή συμμετοχή στην έναρξη της νόσου σε ευπαθή άτομα1.
Ένας πιθανός τρόπος με τον οποίο οι ιογενείς λοιμώξεις και οι αυτοάνοσες αντιδράσεις στο νευρικό σύστημα, συνδέονται με τη διαταραγμένη έκφραση των αυτοαντιγόνων στα κύτταρα του ΚΝΣ προτάθηκε από τον R.T. Johnson. Αυτός βρήκε ότι αρκετοί διαφορετικοί ιοί (ιλαράς, ερυθράς, ανεμοβλογιάς) μπορούν να προκαλέσουν αυτοάνοση αντίδραση των Τ-λεμφοκυττάρων κατά της βασικής πρωτεΐνης της μυελίνης. Το γεγονός αυτό σημαίνει ότι το Τ-λεμφοκύτταρο αναγνωρίζει μία πανομοιότυπη δομή στον ιό και στο έλυτρο της μυελίνης. Αφότου προκληθεί μία αυτοάνοση αντίδραση από έναν ιό κατά την παιδική ηλικία, μπορεί αργότερα να επανενεργοποιηθεί από οποιαδήποτε από τις συνήθεις ιογενείς λοιμώξεις που εκτίθεται το άτομο, ιδιαίτερα σε χώρες που βρίσκονται σε μεγάλο βόρειο ή νότιο γεωγραφικό πλάτος. Αυτό το φαινόμενο της μοριακής απομίμησης (ένα κοινό αντιγόνο μεταξύ του ιού και της μυελίνης του ΚΝΣ) έχει ενοχοποιηθεί ως μηχανισμός κάποιων νοσημάτων (ρευματικού πυρετού και κάποιων παρανεοπλασματικών νόσων)1.
Συμπερασματικά, θα μπορούσε από τις επιδημιολογικές μελέτες που αναφέρθηκαν να καταλήξει, κανείς, στο συμπέρασμα ότι η αιτιολογία της ΣκΠ θα μπορούσε να σχετίζεται με μια σύνθετη πολυπαραγοντική διαδικασία, απόρροια της επίδρασης κάποιων άγνωστων παραγόντων του περιβάλλοντος, σε ένα γενετικά προδιατεθειμένο (από τη δράση πλειόνων του ενός γονιδίων) έδαφος5.

4.2.3. Κυτταρικοί παράγοντες

Βέβαια, ο ρόλος της χυμικής και κυτταρικής ανοσίας στη δημιουργία των πλακών της ΣκΠ δεν έχει πλήρως κατανοηθεί. Απόδειξη της εμπλοκής του χυμικού ανοσοποιητικού συστήματος αποτελεί η παρουσία ολιγοκλωνικών ανοσοσφαιρινών οι οποίες παράγονται στο ΚΝΣ από Β-λεμφοκύτταρα στο ΕΝΥ των περισσοτέρων ασθενών. Οροί ασθενών με ΣκΠ (αλλά και μερικών υγιών μαρτύρων), όταν προστεθούν σε οργανοτυπικές καλλιέργειες νευρικού ιστού νεογέννητων παρουσία συμπληρώματος, καταστρέφουν τη μυελίνη, αναστέλλουν την επαναμυελίνωση και διακόπτουν την αγωγιμότητα των αξόνων. Σύμφωνα με μερικές μελέτες  αντισώματα κατά των ολιγοδενδροκυττάρων υπάρχουν στον ορό του 90% των ασθενών, σε άλλες όμως το ποσοστό αυτό είναι πολύ μικρότερο1.
Σε ότι αφορά τους κυτταρικούς παράγοντες τελευταία η προσοχή εστιάζεται στον παθογενετικό ρόλο των Τ-λεμφοκυττάρων, τα οποία ρυθμίζουν τη χυμική ανοσία είτε σαν ενισχυτές (Τ-βοηθητικά κύτταρα), είτε σαν αναστολείς (Τ-κατασταλτικά κύτταρα) της παραγωγής ανοσοσφαιρινών από τα Β-λεμφοκύτταρα Τα καλούμενα βοηθητικά Τ-κύτταρα (CD4+), βρίσκονται σε αφθονία στις πλάκες της ΣκΠ και στα περιβάλλοντα φλεβίδια (περιαγγειακή διήθηση). Οι κυτταρικές αντιδράσεις (διέγερση και πολλαπλασιασμός Τα-λεμφοκυττάρων, ενεργοποίηση Β-κυττάρων) συνοδεύονται από διάσπαση του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και, αν είναι αρκετά έντονες, από καταστροφή της μυελίνης. Τα ευρήματα αυτά υποστηρίζουν την άποψη της κυτταρικής αυτοάνοσης φλεγμονώδους αντίδρασης, τουλάχιστον ως μηχανισμού συντήρησης της φλεγμονής. Η ελάττωση των κατασταλτικών Τ-λεμφοκυττάρων στο αίμα θεωρήθηκε αρχικά ότι χαρακτηρίζει την υποτροπή της νόσου, αλλά αποδείχτηκε μη σταθερό εύρημα. Ωστόσο, η ελάττωση των Τ-κυττάρων, βοηθητικών και κατασταλτικών, ή η αύξηση του λόγου βοηθητικών/κατασταλτικών κυττάρων φαίνεται ότι σχετίζεται με την αυξανόμενη αναπηρία των ασθενών με ΣκΠ1,26.
Πολλοί ανοσολόγοι στηρίζουν την άποψη ότι η ΣκΠ είναι νόσος κυτταρικής αυτοάνοσης διαταραχής. Η άποψη αυτή υποστηρίζεται από τα στοιχεία της πειραματικής αλλεργικής εγκεφαλομυελίτιδας (ΕΑΕ), η οποία επικαλείται ως το ζωικό πρότυπο της ΣκΠ, όπου τα Τ κύτταρα έχουν εναρκτήριο ρόλο στις βλάβες. Αν και η είσοδος στο ΚΝΣ αυτοαντιδρώντων Τ-κυττάρων καταλήγει σε περιαγγειακή φλεγμονώδη αντίδραση, η σχέση της με το κύριο χαρακτηριστικό της ΣκΠ, δηλαδή την απομυελίνωση είναι ασαφής. Λογικά, η έντονη διέγερση των Τ-κυττάρων είναι από μόνη της επαρκής να προάγει απομυελίνωση1. 

Συμπερασματικά, οι ανοσολογικοί μηχανισμοί που ενέχονται στη γένεση της ΣκΠ δεν έχουν αποσαφηνισθεί. Αξιοσημείωτη επίσης είναι η σχετικά ανεπιτυχής επαναμυελίνωση στις πλάκες της ΣκΠ. Όταν αυτή συμβαίνει, παράγονται λεπτές εμμύελες ίνες που δημιουργούν περιοχές οι οποίες καλούνται σκοτεινόχροες πλάκες. Τα ιστολογικά ευρήματα δείχνουν όχι μόνο ότι μερικά από τα ολιγοδενδροκύτταρα καταστρέφονται στις περιοχές ενεργούς απομυελίνωσης, αλλά ότι και όσα διασώζονται έχουν μειωμένη ικανότητα πολλαπλασιασμού. Παρατηρείται ροή πρόδρομων ολιγοδενδρογλοιακών κυττάρων, τα οποία ωριμάζουν σε ολιγοδενδροκύτταρα και παρέχουν τη νέα μυελίνη στους εναπομείναντες άξονες. Η ανεπαρκής διαδικασία αποκατάστασης οφείλεται πιθανώς στην κυτταρική υπερπλασία στις περιοχές της βλάβης και στην επίμονη φλεγμονώδη αντίδραση1,27.
5. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΤΗΣ ΣκΠ
Οι ασθενείς που πάσχουν από ΣκΠ, εμφανίζουν γενικά ένα ευρύ φάσμα συμπτωμάτων και σημείων. Ορισμένα από αυτά λόγω της μεγάλης συχνότητας εμφάνισής τους μπορεί να χαρακτηρισθούν ως τυπικά και άλλα λόγω της σπανιότητας τους ως άτυπα.
Αυτή η ποικιλία συμπτωμάτων και σημείων αποτελεί την κλινική έκφραση μιας σειράς διακριτών βλαβών που βρίσκονται διάσπαρτες στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Η διασπορά των βλαβών, που ευθύνονται για τη συμπτωματολογία, μέσα στο κεντρικό νευρικό σύστημα, αποτελεί το χαρακτηριστικό της νόσου. Οι βλάβες αυτές σήμερα πλέον είναι δυνατόν να απεικονισθούν, ως εστίες με υψηλή ένταση σήματος στην μαγνητική τομογραφία (MRI) εγκεφάλου. Ωστόσο, η συσχέτιση της συμπτωματολογίας με τον αριθμό, τη θέση και το μέγεθος των βλαβών που απεικονίζονται στην MRI, είναι μικρή, χωρίς να υπάρχει, μέχρι στιγμής, επαρκής εξήγηση γι’ αυτό5.
Στο ερώτημα σχετικά με το ποιο είναι το πιο συχνό πρώτο σύμπτωμα της νόσου οι απαντήσεις ποικίλλουν και επί πλέον δεν βοηθούν πολύ στη διάγνωση της νόσου για κάθε ασθενή ξεχωριστά π.χ. το γεγονός, ότι σε μερικές σειρές ασθενών η μονόπλευρη οπισθοβολβική νευρίτιδα παρατηρείται στο 40-50% των περιπτώσεων δεν θα πρέπει να παραπλανεί τον γιατρό και να αγνοεί το γεγονός ότι 30% των ασθενών με οπισθοβολβική νευρίτιδα, ουδέποτε παρουσιάζουν σημεία ΣκΠ24.
Παρόλα αυτά το συνηθέστερο, για όλες τις ηλικίες, αρχικό (εναρκτήριο) σύμπτωμα της νόσου είναι αισθητικό. Το 45% του συνόλου των πασχόντων, ανεξάρτητα από την ηλικία, προσέρχεται στο γιατρό για εξέταση με κάποιας μορφής διαταραχή της αισθητικότητας. Τις περισσότερες φορές πρόκειται για «μουδιάσματα» ή «μυρμηγκιάσματα». Το «μούδιασμα» αφορά σε ένα άκρο, συνήθως το άνω. Αρχίζει από τα δάκτυλα, μέσα σε ώρες ή ημέρες επεκτείνεται στο μεγαλύτερο μέρος του, κατόπιν παραμένει σταθερό για 2-3 εβδομάδες και στη συνέχεια υποχωρεί και εξαφανίζεται1,5. 

Η κόπωση είναι ένα εξίσου σύνηθες εναρκτήριο σύμπτωμα, το οποίο κατά κανόνα δεν λαμβάνεται σοβαρά υπόψη γιατί ο καθένας που νιώθει πολύ κούραση δεν πηγαίνει στο γιατρό. Αυτό θα συμβεί ύστερα από πολύ καιρό και ιδιαίτερα για την ΣκΠ, αφού εμφανιστούν και άλλα συμπτώματα, τα οποία θα έχουν πείσει τον ασθενή να πάει στο γιατρό. Έτσι λοιπόν, ακόμη και η έντονη κόπωση θα πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπόψη1.

Κινητικές ή άλλου τύπου διαταραχές μπορεί επίσης να αποτελούν το εναρκτήριο σύμπτωμα, αλλά σε μικρότερο ποσοστό (εικόνα 11).
Εικόνα 11: Κλινικά χαρακτηριστικά ΣκΠ
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Πηγή: Ginsberg, 2003
Βέβαια, η νόσος μπορεί να εισβάλλει με οποιοδήποτε σύμπτωμα και στη μακρόχρονη πορεία της μπορεί να εμφανισθεί ένα πλήθος συμπτωμάτων. Ορισμένα από αυτά τα συμπτώματα είναι λίγο ως πολύ τυπικά (πίνακας 2), ενώ άλλα είναι άτυπα και θα πρέπει, ειδικά εάν αποτελούν την πρώτη εκδήλωση της νόσου, να οδηγήσουν σε διεξοδικό έλεγχο για να αποκλεισθεί άλλο νόσημα. Επιπλέον, η μη ύφεση της συμπτωματολογίας, ιδίως σε νεαρά άτομα, θα πρέπει επίσης να οδηγήσει σε ενδελεχή έλεγχο5.
Στο 50% των περιπτώσεων η εισβολή είναι σχετικά αιφνίδια. Πολλοί άλλοι ασθενείς αναφέρουν προοδευτική εισβολή με διακύμανση της έντασης των συμπτωμάτων σε διάστημα λίγων εβδομάδων. Σε ορισμένες περιπτώσεις η νόσος παρουσιάζεται με παροξυσμική μορφή (παροδικά ισχαιμικά επεισόδια κυρίως του στελέχους, νευραλγία τριδύμου, εκκρίσεις, διαταραχές σφιγκτήρων, δυστονία)15,24.

Πίνακας 2: Συμπτώματα ΣκΠ
	Τυπικά Συμπτώματα
	Άτυπα Συμπτώματα

	Διαταραχή της αισθητικότητας (παραισθησίες)

Θάμβος όρασης

Κολλώδης ομιλία

Σπαστικό αταξικό βάδισμα, αστάθεια

Κυστικές διαταραχές

Διπλωπία / ίλιγγος
	Ημιανοψία

Αφασία

Εξωπυραμιδικά

Δεσμιδώσεις

Ψυχωσικά

Επιληπτικές κρίσεις

Εκσεσημασμένες ατροφίες


Γενικά όμως, τα συμπτώματα δεν εμφανίζονται με οξεία, σχεδόν αποπληκτική έναρξη. Ο McAlpine και συν. (1972) μελέτησαν τον τρόπο έναρξης της νόσου σε 219 ασθενείς και αναφέρουν ότι περίπου στο 20% τα νευρολογικά συμπτώματα εκδηλώθηκαν πλήρως μέσα σε λίγα λεπτά και σε παρόμοιο ποσοστό μέσα σε ώρες. Στο 30% τα συμπτώματα εξελίχθηκαν βραδύτερα, σε περίοδο μίας ή μερικών ημερών και σε ένα άλλο 20% ακόμη βραδύτερα, σε μερικές εβδομάδες ή μήνες. Στο υπόλοιπο 10% τα συμπτώματα είχαν ασαφή έναρξη και βραδεία, σταθερή ή κατά ώσεις εξέλιξη επί μήνες και έτη. Η μορφή της νόσου με εξάρσεις και υφέσεις είναι συχνότερη σε ασθενείς ηλικίας κάτω των 40 ετών. Η φλεγμονώδης διεργασία της ΣκΠ δεν προσβάλλει άλλο σύστημα οργάνων εκτός του κεντρικού νευρικού συστήματος1.
Οι κλινικές εκδηλώσεις της ΣκΠ εξαρτώνται από τη θέση, τον αριθμό και τη βαρύτητα των παθολογανατομικών βλαβών. Μία μεμονωμένη βλάβη θα προκαλέσει συμπτώματα που εξαρτώνται από τη θέση της βλάβης24.

Οι περιπτώσεις με πολλαπλές ταυτόχρονες βλάβες δημιουργούν πιο πολύπλοκα κλινικά σύνδρομα. Το χαρακτηριστικό της νόσου είναι η ανατομική και χρονική διασπορά των βλαβών24.

Στις πιο πολλές περιπτώσεις τα συμπτώματα υποτροπιάζουν σε διάστημα εβδομάδων, μηνών ή ετών και το καθένα συνήθως ακολουθείται από μερική ύφεση αφήνοντας τις πιο πολλές φορές, κάποιο νευρολογικό υπόλειμμα πάνω στο οποίο ενδεχομένως-θα προστεθεί και κάποια άλλη βλάβη από την επόμενη ώση. Η μορφή της νόσου με υποτροπές και υφέσεις είναι πιο συχνή στα νεαρά άτομα, ενώ όταν η νόσος εισβάλλει στη μέση ηλικία συνήθως είναι βραδέως προοδευτική και συχνά μυελικής εντόπισης24.
Η συνήθης ταξινόμηση της νόσου με τις μορφές όπως «ασυμπτωματική», «καλοήθης», «με υποτροπές και υφέσεις», «χρονία προοδευτική», «παιδική» ή και «όψιμη» δηλαδή άνω των 50 ετών λόγω της ποικιλομορφίας των συμπτωμάτων και σημείων καθώς και των ασαφών κριτηρίων, δεν βοηθάει για την καλύτερη κατανόηση της νόσου24.
Η περίπτωση που δεν πρέπει να υποτιμάται καθόλου είναι αυτή της υπόνοιας της διάγνωσης, όπου με μεγάλη πιθανότητα στην εμφανιζόμενη κόπωση έχουμε το πρώτο έντονο σύμπτωμα. Γενικά σε ασθενείς με ΣκΠ το αίσθημα της κόπωσης και της γενικευμένης αδυναμίας είναι προοίμιο μίας ώσης ή χειροτέρευσης της κατάστασης τους24.

Στις γυναίκες εμφανίζεται πιο συχνά στις ημέρες της έμμηνους ρύσης και σε όλους τους ασθενείς σε περιόδους χαρακτηριζόμενες από κρυώματα, μεγάλη καταβολή έργου ή έντονο στρες1.

Τα κλινικά σύνδρομα που προκύπτουν ποικίλουν από απλό σύρσιμο ή ανεπαρκή έλεγχο του ενός ή και των δύο κάτω άκρων, έως σπαστική ή αταξική παραπάρεση. Τα τενόντια αντανακλαστικά διατηρούνται και αργότερα παράγονται ζωηρά με εκτατική πελματιαία αντίδραση. Μπορεί επίσης να συνυπάρχουν κατάργηση των κοιλιακών αντανακλαστικών και ποικίλου βαθμού διαταραχή της επιπολής και εν τω βάθει αισθητικότητας. Σημειώνεται ότι ο ασθενής με ΣκΠ μπορεί να παρουσιάζει συμπτώματα στο ένα κάτω άκρο, αλλά με σημεία και στα δύο. Ειδικά ο ασθενής παραπονείται για αδυναμία, ασυνέργεια ή αιμωδία και μυρμηγκιάσματα στο ένα κάτω άκρο, εμφανίζει όμως αμφοτερόπλευρο σημείο Babinski και άλλα ευρήματα που υποδηλώνουν αμφοτερόπλευρη προσβολή των φλοιονωτιαίων και οπισθίων δεσμών1.

Συχνό σύμπτωμα αποτελεί ένα βύθιο, συνεχές άλγος στο κάτω μέρος της ράχης, ασαφής είναι όμως ο συσχετισμός του με τις βλάβες της ΣκΠ. Σπάνια εκδηλώνεται επίσης ένα οξύ, καυστικό, ασαφώς εντοπιζόμενο άλγος ή χαρακτηριστικό διαξιφιστικό-ριζιτικό άλγος, σε ένα μέλος ή σε τμήμα του κορμού. Ωστόσο αυτοί οι τύποι άλγους προκαλούνται ενδεχόμενα από απομυελινωτικές εστίες στις ζώνες εισόδου των ριζών και μπορεί να αποτελούν το πρώτο σύμπτωμα της νόσου ή να εκδηλωθούν σε οποιαδήποτε φάση της ήδη εγκατεστημένης νόσου1.

Σε μερικούς ασθενείς, τα κινητικά, αισθητικά και οπτικά συμπτώματα παροδικά επιδεινώνονται μετά από ένα καυτό μπάνιο (φαινόμενο uhtoff). Το φαινόμενο uhtoff αποτελεί ένα σοβαρό διαγνωστικό στοιχείο, ιδιαίτερα όταν προσβάλει τον ανελκτήρα του βλεφάρου (όταν στην πολύ ζέστη πέφτει το βλέφαρο και κλείνει το μάτι) για την αρχόμενη ΣκΠ. Σπάνια όμως μπορεί να εμφανιστεί και σε μεταβολικές νευροπάθειες ή στην μυασθένεια1,19. 
5.1. Οπτικές Διαταραχές

Στο 22% των περιπτώσεων η οξεία απώλεια κεντρικής όρασης στο ένα ή και στα δύο μάτια μπορεί να είναι το πρώτο σύμπτωμα. Εκδηλώνεται ως θάμβος όρασης που οφείλεται σε οπισθοβολβική (οπτική) νευρίτιδα. Όταν είναι αμφοτερόπλευρη συνήθως μεσολαβούν 2-3 εβδομάδες από τη προσβολή του ενός από του άλλου οφθαλμού. Συνήθως στο 80% προηγείται πόνος στο μάτι ιδιαίτερα στις κινήσεις των ματιών και μάλιστα στις προς τα πάνω. Οι δύο οφθαλμοί προσβάλλονται το ίδιο συχνά. 

Συχνά υπάρχει κεντρικό σκότωμα, και στο 90% των περιπτώσεων η οπτική οξύτητα επανέρχεται (με ή χωρίς θεραπεία), έστω και εάν έχει ελαττωθεί σημαντικά ενώ τα Οπτικά Προκλητά Δυναμικά παραμένουν παθολογικά.. Ο μέσος χρόνος που παρέρχεται μέχρι να επιτευχθεί ο μέγιστος βαθμός αποκατάστασης της οπτικής οξύτητας είναι 2 – 6 μήνες5.

Στο 10% των ασθενών παρατηρείται οίδημα της οπτικής θηλής και σπανίως αιμορραγίες και πολλοί ομιλούν καθώς και συχνός αποχρωματισμός του κροταφικού ημίσεως της οπτικής θηλή. Μερικές φορές μπορεί να παρουσιασθούν ημιανοψίες (ομώνυμες ή ετερώνυμες) και να περιπλέξουν το πρόβλημα.
Βλάβες των οπτικών νεύρων, μέσα στην πορεία της πάθησης, θα παρουσιάσουν τα τρία τέταρτα των πασχόντων από ΣκΠ5.
Η μείωση της οπτικής οξύτητας συνήθως εγκαθίσταται αιφνίδια και μερικές φορές με σχετικά βραδύ ρυθμό, δηλαδή από ώρες μέχρι περίπου μία εβδομάδα. Συχνά συνοδεύεται από άλγος, που εντοπίζεται πίσω και γύρω από το βολβό, το οποίο επιτείνεται κατά τις κινήσεις των οφθαλμών, οι οποίοι είναι ευαίσθητοι συνήθως στην πίεση. Σε σπάνιες περιπτώσεις το περιοφθαλμικό άλγος συνοδεύεται από γενικευμένη κεφαλαλγία. Το άλγος αυτό εμφανίζεται με σημαντικά μεγαλύτερη συχνότητα στους ασθενείς με οπισθοβολβική νευρίτιδα, γιατί στην κορυφή του κόγχου, το οπτικό νεύρο σχεδόν εφάπτεται με τους οφθαλμοκινητικούς μυς (κυρίως με τον άνω ορθό), οπότε κατά τις κινήσεις του βολβού έλκεται το φλεγμαίνον κατά συνέχεια ιστού «μηνιγγικό έλυτρό» του με συνέπεια να εκλύεται άλγος5.
Οι ελαφρές μορφές της οπτικής, αλλά και οπισθοβολβικής νευρίτιδας μπορεί να προκαλέσουν εντέλει μόνο μία διαταραχή στην αντίληψη των χρωμάτων. Σε ορισμένες περιπτώσεις οι βλάβες του οπτικού νεύρου μπορεί να οδηγήσουν διαταραχή της αντίθεσης ή της φωτεινότητας των χρωμάτων η οποία εκδηλώνεται με σχετικά ασαφή αντίληψη των αντικειμένων5. 
Στη ΣκΠ, οι διαταραχές της οφθαλμοκινητικότητας δεν είναι σπάνιες, αντίθετα μάλιστα. Εκτιμάται ότι στην πορεία της νόσου οφθαλμοκινητικές διαταραχές θα παρουσιασθούν στο 1/3 τουλάχιστον των ασθενών. Η συχνότερη διαταραχή είναι η διάσπαση των παρακολουθητικών κινήσεων, οι οποίες αντικαθίστανται από σακκαδικές, χωρίς συνήθως ο ασθενής να έχει επίγνωση της κατάστασης αυτής. Η διαταραχή αυτή μπορεί να οφείλεται είτε σε βλάβη των φυγόκεντρων ινιακών συνδέσεων είτε σε παρεγκεφαλιδική βλάβη5,28,29.
Άλλη διαταραχή συνιστά η διπλωπία. Είναι ένα άλλο συχνό σύμπτωμα με το οποίο αρχίζει η νόσος (11%) και μπορεί να αφορά παρέσεις νεύρων ή διαπυρηνική βλάβη (διχαστικός νυσταγμός) λόγω βλάβης της οπίσθιας επιμήκους δεσμίδος. Η διαπυρηνική οφθαλμοπληγία σε νεαρά άτομα είναι ενδεικτικό σημείο της νόσου αλλά όχι παθογνωμικό. Η αμφοτερόπλευρη διαπυρηνική οφθαλμοπληγία σε νέο ενήλικα είναι κατ’ ουσία διαγνωστική της ΣκΠ. Μερικές φορές συνυπάρχουν διαπυρηνική οφθαλμοπληγία προς τη μία πλευρά και οριζόντια βλεμματική πάρεση προς την άλλη, αν και αυτό «το σύνδρομο ένα και μισό» είναι περισσότερο τυπικό αγγειακού επεισοδίου του στελέχους. Σπανιότερα εμφανίζονται άλλες βλεμματικές παρέσεις (λόγω διακοπής υπερπυρηνικών συνδέσεων) ή παρέσεις μεμονωμένων οφθαλμικών μυών (λόγω προσβολής των οφθαλμοκινητικών νεύρων στην ενδοστελεχιαία πορεία τους)1.

Άλλες οπτικές διαταραχές στην έναρξη της ΣκΠ περιλαμβάνουν ίλιγγο και ναυτία (συχνά σε συνδυασμό με τη διπλωπία), και ως εκ τούτου, ενδεικτικών μίας πλάκας στο στέλεχος. Νευρολογική εξέταση σε αυτές τις περιπτώσεις μπορεί να αποκαλύψει μία διαπυρηνική οφθαλμοπληγία. Μπορεί επίσης να υπάρχει και η σχετική παρεγκεφαλιδική αταξία19.

Ο ίλιγγος μπορεί να αποτελεί και το πρώτο σύμπτωμα (24%) της ΣκΠ και ο γιατρός να θεωρεί ότι δε χρίζει περαιτέρω διερεύνησης φοβούμενος τον πανικό ή και την αγχωτική αντίδραση του ασθενούς. Έτσι υπάρχει τάση μη εντατικής διερεύνησης του ιλίγγου, ακόμη και όταν είναι επαναλαμβανόμενος. Αναφέρεται σαν σωματοποιημένο άγχος και καθυστερείται από οποιαδήποτε διαφοροδιάγνωση1.

Ο ίλιγγος οφείλεται σε βλάβη των παρεγκεφαλιδικών οδών και συχνά είναι ίλιγγος θέσης. Σε αυτές τις περιπτώσεις δεν υπάρχουν συχνά σημεία συμμετοχής εκ των αισθητικών ή κινητικών οδών αλλά μερικές φορές όταν ο ίλιγγος υποχωρεί ο ασθενής παραπονείται για διπλωπία και συχνά διαπιστώνεται αταξικός νυσταγμός.
Ιδιαίτερα σημαντικό στο θέμα των οπτικών διαταραχών είναι να αναφερθεί και αναλυθεί η οπτική νευρίτιδα. Πρόκειται για μία χαρακτηριστική οπτική διαταραχή που μπορεί να σηματοδοτήσει την έναρξη της ΣκΠ. Πρόκειται για λοίμωξη του οπτικού νεύρου, κάτι που συμβαίνει πολύ τακτικά μόνο του αλλά τις περισσότερες φορές συμβαδίζει με μία γενικευμένη εικόνα της ΣκΠ1. Η υποκείμενη παθολογία είναι φλεγμονώδης απομυελίνωση ενός (ή λιγότερο συχνά) και των δύο οπτικών νεύρων19. 

Τα συμπτώματα της αμφοτερόπλευρης οπτικής νευρίτιδας περιλαμβάνουν19:

· άλγος γύρω από το μάτι, ειδικά στις κινήσεις του ματιού

· θολή όραση, που μπορεί να εξελιχθεί σε ολοκληρωτική μονόφθαλμη τύφλωση εντός ημερών ή εβδομάδων

· απώλεια της χρωματικής όρασης

Χαρακτηριστικά, μέσα σε μερικές ημέρες, σημειώνεται μερική ή πλήρης απώλεια όρασης από τον ένα οφθαλμό. Μερικοί ασθενείς μία ή δύο ημέρες πριν την απώλεια της όρασης, εμφανίζουν άλγος στο κόγχο, το οποίο επιτείνεται με την οφθαλμική κίνηση ή την ψηλάφηση του βολβού. Σπάνια, η απώλεια όρασης είναι σταθερά προοδευτική για αρκετές εβδομάδες, όπως συμβαίνει και με ενδογενή όγκο του οπτικού νεύρου. Σε μερικούς ασθενείς προσβάλλονται και τα δύο οπτικά νεύρα, ταυτόχρονα ή διαδοχικά, μέσα σε λίγες ημέρες ή εβδομάδες. Επανειλημμένες προσβολές εμφανίζει τουλάχιστον 1 στους 8 ασθενείς. Εξετάσεις ομάδων ασθενών αποκάλυψαν στοιχεία οιδήματος στην κεφαλή του οπτικού νεύρου (θηλίτιδα) στο ήμισυ περίπου των περιπτώσεων. Επιπλέον, κατά την εξέλιξη της οπτικής νευρίτιδας παρατηρείται αντίδραση της κόρης στο φως (δε διαστέλλεται στο ημίφως). Αλλά και διαταραχές των χρωμάτων της όρασης, φωταψίες ή απώλειες οπτικής οξύτητας ή οπτικού πεδίου (σκοτώματα). Πολύ τακτικά είναι δυνατόν να παρουσιάζεται και πτώση του ενός βλεφάρου σε έντονη ζέστη1.

Μία ώση οπτικής νευρίτιδας συνήθως θα αποδράμει σε περίοδο εβδομάδων ή μηνών, αν και ο ασθενής μπορεί να παραμείνει με μερική απώλεια της όρασης από το προσβληθέν μάτι και η βυθοσκόπηση γενικά θα δείχνει ωχρότητα του οπτικού δίσκου που προκαλείται από την ατροφία. Η θηλίτιδα στην οξεία φάση, αν είναι αμφοτερόπλευρη πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί από οίδημα της οπτικής θηλής εξαιτίας αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης, αν και μπορεί να έχουν παρόμοια εικόνα στην οφθαλμοσκόπηση. Στην τελευταία, η οπτική οξύτητα διατηρείται πολύ καλύτερα, και το μόνο έλλειμμα του οπτικού πεδίου στο πρώιμο οίδημα της οπτικής θηλής είναι μεγέθυνση του φυσιολογικού τυφλού σημείου19.

Ειδικότερα, η κλινική εξέταση μπορεί να αποκαλύψει, επιπρόσθετα με τη διαταραχή στην οπτική οξύτητα και στην χρωματική όραση19:

· ρόδινο, διογκωμένο οπτικό δίσκο στην βυθοσκόπηση (θηλίτιδα), αν η περιοχή της φλεγμονώδους απομυελίνωσης είναι αμέσως πίσω από την κεφαλή του οπτικού νεύρου

· απώλεια οπτικού πεδίου, τυπικά ένα κεντρικό σκότωμα στο προσβληθέν μάτι

· σχετική απώλεια των κεντρομόλων ώσεων από τη θηλή)

Βέβαια, ένα επεισόδιο οπτικής νευρίτιδας δεν υπονοεί απαραίτητα ότι ο ασθενής θα αναπτύξει στην συνέχεια ΣκΠ· μπορεί να είναι μία μονοφασική νόσος, ειδικά στα παιδιά ακόμα και αν είναι αμφοτερόπλευρη19. 
Περίπου το 1/3 των ασθενών με οπτική νευρίτιδα αποκαθίσταται πλήρως και οι περισσότεροι από τους υπόλοιπους βελτιώνονται σημαντικά, ακόμη και αυτοί που εμφανίζουν αρχικά μεγάλη απώλεια όρασης και αργότερα ωχρότητα της οπτικής θηλής. Σε μία σειρά 397 ασθενών οπτικής νευρίτιδας που εξετάστηκαν 5 χρόνια μετά το αρχικό επεισόδιο, η οπτική οξύτητα είχε αποκατασταθεί στο 20/25 ή στο 87% των ασθενών και στο 20/40 ή στο 94% ακόμα και στην περίπτωση που σημειώθηκε υποτροπή στη διάρκεια της πενταετίας1.

Σε στατιστικές έρευνες που έγιναν, υπολογίζεται ότι το 80% των περιπτώσεων με οπτική νευρίτιδα, σε χρονική διάρκεια 10 ετών, έχει την εξέλιξη μίας προχωρημένης μορφής ΣκΠ. Οι αριθμοί τρομάζουν και αυτός είναι ένας λόγος που πρέπει η ασθένεια αυτή να λαμβάνεται σοβαρά υπόψη1.

Το ήμισυ και πλέον των ασθενών με μόνο σύμπτωμα την οπτική νευρίτιδα εμφανίζουν τελικά και άλλα σημάδια της ΣκΠ. Η προοπτική μελέτη των Rizzo και Lessell έδειξε ότι η ΣκΠ εμφανίστηκε στο 74% των γυναικών και των ανδρών μέσα σε 15 έτη από την εμφάνιση της απώλειας της όρασης. Ο κίνδυνος είναι πολύ χαμηλότερος αν η αρχική προσβολή της οπτικής νευρίτιδας συμβεί στην παιδική ηλικία (26% μετά από 40 έτη παρακολούθησης). Αυτό υποδηλώνει ότι μερικές περιπτώσεις της παιδικής νόσου είναι διαφορετικού τύπου. Το ποσοστό των ασθενών που εμφανίζουν και άλλα σημεία ΣκΠ αυξάνει όσο μακρύτερη είναι η περίοδος παρακολούθησης και μεγαλύτερη η προσοχή για ανίχνευση ήπιων περιπτώσεων. Ωστόσο, τα περισσότερα περιστατικά εκδηλώνονται μέσα στα 5 πρώτα έτη από την αρχική προσβολή. Στην πραγματικότητα πολλοί ασθενείς με μεμονωμένη κλινική νευρίτιδα, εμφανίζουν στην μαγνητική τομογραφία βλάβες στη λευκή ουσία του εγκεφάλου, γεγονός που σημαίνει ότι έχει ήδη συμβεί διασπορά, αν και ασυμπτωματική1.

Δεν είναι σαφές εάν η οπτική νευρίτιδα που συμβαίνει μεμονωμένα και δεν ακολουθείται από άλλα στοιχεία απομυελινωτικής νόσου, αποτελεί απλά περιορισμένη μορφή ΣκΠ ή εκδήλωση άλλης νόσου. Το συνηθέστερο παθολογοανατομικό υπόστρωμα της οπτικής νευρίτιδας είναι η απομυελίνωση, αν και είναι γνωστό ότι μία αγγειακή βλάβη ή πίεση του οπτικού νεύρου από όγκο ή βλενοκήλη μπορεί να προκαλέσει ένα κεντρικό σκότωμα ή σκότωμα που αφορά και την ωχρά κηλίδα και το τυφλό σημείο του αμφιβληστροειδούς1.

Η θεραπεία της οπτικής νευρίτιδας δεν πρέπει να καθυστερεί ούτε μία στιγμή και η έναρξη της επιβάλλεται αμέσως μετά την εμφάνιση των κλινικών συμπτωμάτων ακόμη και εάν οι εργαστηριακές ενδείξεις είναι αρνητικές1.
5.2. Αισθητικές Διαταραχές

Στο 32% των περιπτώσεων είναι το πρώτο σύμπτωμα, μπορεί όμως να εμφανισθούν και σε οποιαδήποτε άλλη στιγμή στην πορεία της νόσου. Απαντώνται στο 87% περίπου των πασχόντων και μπορεί να αντανακλούν βλάβη της νωτιοθαλαμικής οδού, των οπισθίων δεσμών ή της περιοχής εισόδου των ριζών στο ΚΝΣ. Οι παραισθησίες είναι πιο συχνές από τις δυσαισθησίες. Αν και συγκαταλέγονται στις πιο κοινές κλινικές εκδηλώσεις της νόσου, θεωρούνται μικρότερης σπουδαιότητας από τις κινητικές. 
Οι αισθητικές διαταραχές περιλαμβάνουν παραισθησίες, δυσαισθίες, αιμωδίες ψυχρού στον κορμό ή τα άκρα μερικές φορές με σαφές αισθητικό επίπεδο. Είναι αρκετά ενοχλητικά για τον ασθενή και συχνά δεν συνοδεύονται από άλλα βαριά συμπτώματα ή σημεία. Μερικές φορές η αντικειμενική εξέταση είναι φυσιολογική ή ασαφώς παθολογική. 
Μπορεί να έχουν το χαρακτήρα «μουδιάσματος», «τσιμπημάτων», «βελονιάσματος», «μυρμηγκιάσματος». Σε ορισμένες περιπτώσεις εκδηλώνονται ως αίσθημα εξοιδήσεως του κορμού ή των άκρων, ως συσφιγκτικό αίσθημα («με στενεύει το δέρμα μου») ή ως αίσθηση ψύχους, βάρους, καψίματος κ.λπ. Συχνά οι ασθενείς αναφέρουν ότι τα ενοχλήματα εκδηλώνονται αρχικά στις ρώγες των δακτύλων και παραμένουν εκεί ή εξαπλώνονται στην άκρα χείρα ή και στο μεγαλύτερο μέρος του άκρου. Το ίδιο μπορεί να συμβαίνει και στα κάτω άκρα. Άλλοτε, οι ασθενείς περιγράφουν την εικόνα του «άχρηστου χεριού». Πρόκειται για λειτουργική διαταραχή του άνω άκρου, η μυϊκή ισχύς του οποίου είναι φυσιολογική, που οφείλεται σε διαταραχή της αισθητικότητας5.
Η παθητική κάμψη του αυχένα μπορεί να προκαλέσει μυρμήγκιασμα, αίσθημα διόδου ηλεκτρικού ρεύματος στους ώμους και τη ράχη, ή και σπανιότερα, στο πρόσθιο τμήμα των μηρών. Το φαινόμενο αυτό είναι γνωστό ως φαινόμενο Lhermitte, αν και μάλλον αποτελεί σύμπτωμα παρά σημείο και το περιέγραψε πρώτος ο Babinski σε ένα περιστατικό τραύματος του αυχενικού μυελού. Η συμβολή του Lhermitte συνίστανται στην παρατήρηση ότι αποτελεί συχνό φαινόμενο στους πάσχοντες από ΣκΠ. Αποτελεί εκδήλωση αυξημένης ευαισθησίας των απομυελινωμένων αξόνων στην πίεση ή τη διάταση του νωτιαίου μυελού που προάγεται με την κάμψη του αυχένα1.

Επίσης, ο πόνος είναι επίσης συνηθισμένο φαινόμενο σε όσους πάσχουν από ΣκΠ. Υπολογίζεται ότι περίπου το 30% των πασχόντων παραπονείται για ανυπόφορα άλγη (στα οποία δεν περιλαμβάνονται οι κεφαλαλγίες). Οι πόνοι στην ΣκΠ μπορεί να οφείλονται εν μέρει στη σπαστικότητα, ενδεχομένως σε κακώσεις των αρθρώσεων λόγω άνισης κατανομής του βάρους του σώματος στα κάτω άκρα και άλλοτε σε ποικίλου βαθμού ψυχική επιβάρυνση.
5.3. Κινητικές Διαταραχές

Οι κινητικές διαταραχές αποτελούν ένα από τα πιο κοινά συμπτώματα της νόσου. Στο 11,6% μπορεί να είναι το 1ο σύμπτωμα ενώ υπολογίζεται ότι το 88% των πασχόντων θα εμφανίσει, κάποια στιγμή στην πορεία της νόσου, κινητικές διαταραχές που οφείλονται σε προσβολή του κεντρικού κινητικού νευρώνα5. 
Περιλαμβάνονται η αταξία άνω ή και κάτω άκρων, τρόμος σκοπού και κορμική αταξία που μερικές φορές είναι έντονη και δημιουργεί σοβαρές δυσκολίες στο κάθισμα και την όρθια θέση24.

Ως συχνότερη κινητική διαταραχή θεωρείται η (σπαστική) παραπάρεση, η βαρύτητα της οποίας σπάνια είναι ίδια και στα δύο άκρα. Στη συνέχεια, κατά σειρά συχνότητας, έρχεται η πάρεση ενός κάτω άκρου και ακολουθεί η ημιπάρεση. Λιγότερο συχνή είναι η πάρεση ενός άνω άκρου. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι η εμφάνιση κινητικών διαταραχών στα κάτω άκρα είναι 4 φορές πιο συχνή από ό,τι στα άνω άκρα5.
Ορισμένες φορές η βλάβη του κεντρικού κινητικού νευρώνα μπορεί αρχικά να εκδηλωθεί ως αδυναμία και κόπωση των κάτω άκρων, που επιτείνεται με την άσκηση ή την έκθεση σε υψηλές θερμοκρασίες. Αργότερα και ενώ η διαταραχή στα κάτω άκρα εξακολουθεί να υφίσταται, η αδυναμία επεκτείνεται στο ένα από τα άνω άκρα και με τον καιρό και στο άλλο5.

Σε βαριές καταστάσεις, ο ασθενής δεν μπορεί ούτε να σταθεί όρθιος ή να καθίσει χωρίς υποστήριξη αλλά ούτε και να βαδίσει5.

Ο παρεγκεφαλιδικός τρόπος, που παρατηρείται στο ένα τρίτο των ασθενών με ΣκΠ, αποτελεί σημαντική αναπηρία, δημιουργώντας πολλά προβλήματα στους ασθενείς οι οποίο από κάποια στιγμή και μετά δυσκολεύονται να γράψουν, να φάνε, να ξυριστούν κ.λπ. Σε πολύ προχωρημένες καταστάσεις ο τρόπος μπορεί να αφορά και στο κεφάλι, προσδίδοντας χαρακτηριστική παλινδρομική κίνηση. Τέλος, εμφανίζεται και η χαρακτηριστική σκοντάφτουσα, κολλώδης ομιλία («παρεκεφαλιδική» ομιλία) που οφείλεται σε διαταραχή του συντονισμού των μυών που συμβάλλουν στην άρθρωση του λόγου5.

Ο συνδυασμός νυσταγμού, «σκοντάφτουσας ομιλίας» και τελικού τρόμου είναι γνωστός ως τριάδα του Charcot. Η ομάδα αυτή των συμπτωμάτων είναι συχνή σε όψιμα στάδια της νόσου ενώ οι περισσότεροι νευρολόγοι συμφωνούν ότι σπάνια εμφανίζονται κατά την έναρξή της. Οι βαρύτερες μορφές παρεγκεφαλιδικής αταξίας, όπου η παραμικρή προσπάθεια κίνησης των μελών ή του κορμού εκλύει βίαιο και μη ελεγχόμενο αταξικό τρόμο, παρατηρούνται στους ασθενείς με ΣκΠ από μακρού χρόνου. Η υπεύθυνη βλάβη πιθανότατα εντοπίζεται στην καλύπτρα του μεσεγκεφάλου και αφορά τις ερυθροοδοντωτοθαλαμικές οδούς και τους παρακείμενους σχηματισμούς. Η παρεγκεφαλιδική αταξία ενίοτε συνοδεύεται από αισθητική αταξία, λόγω προσβολής των οπισθίων δεσμών του νωτιαίου μυελού ή των έσω λημνίσκων του στελέχους. Στις περισσότερες από τις περιπτώσεις αυτές επικρατούν τελικά τα σημεία από την προσβολή του νωτιαίου μυελού ενώ σε άλλες κυριαρχούν τα παρεγκεφαλιδικά σημεία1.

Όταν η βραδεία προοδευτική αδυναμία και αδεξιότητα των άκρων αφορά ασθενείς νεαρής ηλικίας συνήθως υπάρχουν κλινικά ευρήματα διάσπαρτων βλαβών. Στις περιπτώσεις εκείνες όπου η νόσος είναι διαλείπουσα προοδευτική και προσβάλλει συνηθέστερα άτομα μέσης ηλικίας, τα προεξάρχοντα συμπτώματα αφορούν την πυραμιδική οδό του νωτιαίου μυελού όπου παρατηρείται σπαστική παραπάρεση με διαταραχή της παραισθησίας στα κάτω άκρα και απουσία σημείων προσβολής των κρανιακών νεύρων.
Στα πλαίσια των κινητικών διαταραχών πρέπει να αναλυθεί η οξεία μυελίτιδα που αποτελεί το συνήθη ορισμό για μια οξέως εξελισσόμενη φλεγμονώδη-απομυελινωτική βλάβη του νωτιαίου μυελού, που στις περισσότερες περιπτώσεις αποδεικνύεται έκφραση της ΣκΠ είτε μονοφασικού είτε χρόνιου τύπου1.

Η νόσος χαρακτηρίζεται κλινικά από ταχέως εξελισσόμενη (μέσα σε μερικές ώρες ή ημέρες) συμμετρική ή ασύμμετρη παραπάρεση, επίπεδο υπαισθησίας στον κορμό, σφιγκτηριακές διαταραχές και αμφοτερόπλευρα σημεία Babinski. Το ΕΝΥ εμφανίζει μικρή αύξηση των λεμφοκυττάρων και του ολικού λευκώματος, κατά τα πρώτα όμως στάδια της νόσου μπορεί να είναι φυσιολογικό. Περίπου το 1/3 των ασθενών αναφέρει λοιμώδη νόσο τις προηγούμενες εβδομάδες από την έναρξη των νευρολογικών συμπτωμάτων, οπότε η πλέον πιθανή αιτία της μυελίτιδας είναι μία μονοφασική μεταλοιμώδης απομυελινωτική νόσος. Έχει παρατηρηθεί ότι λιγότεροι από τους μισούς ασθενείς εμφανίζουν στοιχεία ασυμπτωματικής απομυελινωτικής βλάβης σε άλλη περιοχή του νευρικού συστήματος ή αναπτύσσουν κλινικές εκδηλώσεις διάσπαρτης νόσου μέσα στα επόμενα 5 έτη από την αρχική προσβολή. Κατά συνέπεια, η οξεία εγκάρσια μυελίτιδα αποτελεί λιγότερο συχνά, σε σχέση με την οπτική νευρίτιδα, την αρχική νευρίτιδα της ΣκΠ. Μια εναλλακτική άποψη είναι, ότι η πλειονότητα των περιπτώσεων εγκάρσιας μυελίτιδας αναπτύσσουν τελικά ΣκΠ και ότι μόνο η μακρά περίοδος παρακολούθησης θα αποκαλύψει αυτή τη συσχέτιση1. 

Ιδιαίτερο πρόβλημα αποτελούν οι ασθενείς με υποτροπιάζουσα μυελίτιδα στο ίδιο επίπεδο του νωτιαίου μυελού, χωρίς άλλα σημεία απομυελινωτικής νόσου, όπως προκύπτει από την προσεκτική κλινική εξέταση και τη μαγνητική τομογραφία. Μερικοί από αυτούς τους ασθενείς έχουν και ολιγοκλωνικές ζώνες στο ΕΝΥ, που συνήθως σχετίζονται με ΣκΠ. Αρκετοί ασθενείς που έχουν εξετάσει και εμπίπτουν σε αυτήν την κατηγορία, επιτρέπουν το συμπέρασμα ότι υπάρχει υποτροπιάζουσα μορφή νωτιαίας ΣκΠ, όπου η εγκεφαλική διασπορά είναι σπάνια. Πρέπει να σημειωθεί ότι μεμονωμένη υποτροπιάζουσα μυελίτιδα παρατηρείται περιστασιακά σε ερυθηματώδη λύκο, σε μικτή νόσο του συνδετικού ιστού, σε αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, ή παρουσία άλλων αυτοαντισωμάτων. Ανάλογα περιστατικά εμφανίζονται και στην οπτική νευρίτιδα επανειλημμένες προσβολές που αφορούν μόνο το οπτικό νεύρο.

5.4. Ορθοκυστικές Διαταραχές

Αναφέρεται ότι είναι σχετικά σπάνιο ως μόνο πρωταρχικό σύμπτωμα της νόσου με ποσοστό εμφάνισεις 0,3%. Παρ’ όλα αυτά, ορισμένοι θεωρούν ότι αν οι ασθενείς ερωτηθούν προσεκτικά το ποσοστό ανεβαίνει και στο 5%. Γεγονός όμως είναι ότι οι ορθοκυστικές διαταραχές είναι πολύ συχνές στην πορεία της νόσου (τουλάχιστον στα 2/3 των ασθενών)30. 
Γενικά αναφέρεται συχνουρία και διάθεση για ούρηση, ιδιαίτερα σε νεαρές γυναίκες φαινόμενα που πρέπει να εγείρουν την υποψία της νόσου. Βεβαίως πιο συχνά η προσοχή στρέφεται προς τις κυστίτιδες. Το πιο σημαντικό διαφοροδιαγνωστικό σημείο είναι ότι στην ΣκΠ δεν υπάρχει πόνος στην ούρηση, όπως επίσης δεν υπάρχει πυρετός αλλά ούτε και οσφυαλγία στην αρχή της ούρησης. Αιφνίδια ακράτεια ούρων σε νεαρά άτομα είναι ενδεικτικό απομυελινωτικής βλάβης στο οπίσθιο τμήμα του μετωπιαίου λοβού5,24.

Αναλυτικότερα, τα συμπτώματα δυσλειτουργίας της κύστεως εμφανίζονται κατά την προσβολή του νωτιαίου μυελού και περιλαμβάνουν επιτακτικές ή συχνές ουρήσεις, καθυστέρηση έναρξης της ούρησης ή ακράτεια. Οι συχνότερες διαταραχές της ούρησης στην ΣκΠ είναι1,5,30:

· Αυξημένη συχνότητα: Μερικές φορές ο ασθενής ουρεί κάθε 15-20 λεπτά την ώρα, συνήθως αποβάλλοντας μικρές ποσότητες ούρων, ενώ η συχνότητα εξαρτάται από τον ρυθμό της παραγωγής ούρων και από την ικανότητα της κύστης για κατακράτηση αυτών.

· Επιτακτική ούρηση: Συχνά οι ασθενείς νιώθουν την ανάγκη να επισκεφτούν επειγόντως την τουαλέτα παραπονούμενοι παράλληλα για αδυναμία να αναστείλουν την διούρηση σε αντίθετη περίπτωση. Αργότερα μπορεί να εξελιχθεί σε ακράτεια και νυκτουρία.
· Σταγονοειδής διαφυγή ούρων: Αυτό συμβαίνει συνήθως στα πλαίσια κατεπείγουσας ούρησης και αδυναμίας συγκράτησης των ούρων. Ο ασθενής φοβάται μερικές φορές ότι του συμβαίνει κάτι τέτοιο όταν παρατηρήσει υγρασία στο εσώρουχο του.

· Επίσχεση: Αναφέρεται ως δυσκολία έναρξης της ούρησης, μερικές φορές ακολουθεί την διαταραχή της επιτακτικής ούρησης οπότε ο ασθενής αδυνατεί να ουρήσει. Άλλοι ασθενείς αδυνατούν να επιτύχουν πλήρη κένωση της κύστης, λόγω ατονίας του εξωστήρος ή σπασμού του έξω σφιγκτήρος. 
· Ακράτεια: Αναφέρεται σαν αδυναμία συγκράτησης των ούρων και μπορεί να οφείλεται σε αδυναμία του ασθενή να φτάσει γρήγορα στην τουαλέτα ή σε απομυελίνωση στις οδούς που συνδέουν τα κέντρα του εγκεφάλου με το ιερό τμήμα του νωτιαίου μυελού. Η κύστη διατηρεί την ικανότητα να διατείνεται καθώς πληρούται ξεπερνώντας όμως ένα μέγιστο όριο πλήρωσης αδειάζει αυτόματα.

Διαταραχές έχουν αναφερθεί και στη λειτουργία του εντέρου, με συχνότητα εμφάνισης στους πάσχοντες από ΣκΠ σαφώς μεγαλύτερη από εκείνη που παρατηρείται στο γενικό πληθυσμό. Συνήθως η νόσος προκαλεί δυσκοιλιότητα. Λιγότερο συχνά προκαλεί ακράτεια κοπράνων και πιο σπάνια συνδυασμό δυσκοιλιότητας και ακράτειας5.

5.5. Γνωσιακές Διαταραχές

Η εύρυθμη λειτουργία της νόησης δεν προϋποθέτει μόνο αρτιότητα και ακεραιότητα του εγκεφαλικού φλοιού. Έχει δειχθεί πλέον ότι οι ανώτερες λειτουργίες υφίστανται τον έλεγχο και υποφλοιωδών σχηματισμών. Άρα, το γεγονός ότι οι πάσχοντες από ΣκΠ, εμφανίζουν σε κάποια φάση της ζωής τους γνωσιακές διαταραχές δεν εκπλήσσει. Βέβαια η βραδεία προοδευτική άνοια μπορεί να παρατηρηθεί αλλά δεν αποτελεί συχνά το πρώτο σύμπτωμα. Οι γνωσιακές διαταραχές παρατηρούνται σε αρκετούς ασθενείς με ΣκΠ ή τουλάχιστον σε περισσότερους από όσους πιστεύεται. Συγκεκριμένα το ποσοστό των ασθενών με ΣκΠ που εμφανίζουν γνωσιακές διαταραχές κυμαίνεται από 13 - 65%5,24.
Οι γνωσιακές διαταραχές χαρακτηρίζονται από ετερογένεια και ορισμένες φορές από ταχεία προϊούσα πορεία. Συνήθως πρόκειται για διαταραχή της μνήμης (δυσχέρεια κωδικοποίησης ή ανάκλησης λεκτικού ή οπτικού υλικού) ή μείωση της ταχύτητας επεξεργασίας του εισερχομένου στον εγκέφαλο πληροφοριακού υλικού5.
Οξεία ανοϊκή συνδρομή έχει περιγραφεί αλλά είναι σπάνια. Μέσα στα πλαίσια της διανοητικής έκπτωσης θα πρέπει να περιληφθεί και η σχετικά συχνή ευφορία των ασθενών αυτών. Στη συνέχεια η νόσος συνοδεύεται και από άλλα σημεία ήπιας διανοητικής έκπτωσης24. 

Στο ίδιο πλαίσιο των γνωσιακών διαταραχών θα πρέπει να περιληφθούν και οι διαταραχές της προσωπικότητας που παρατηρούνται σε μερικούς ασθενείς με ΣκΠ24.

Ένα σπάνιο βασανιστικό σύμπτωμα το οποίο αποδιοργανώνει το ρυθμό ζωής του ασθενή και γίνεται αφορμή για παρεξηγήσεις που επηρεάζουν τις σχέσεις με τους ανθρώπους του περιβάλλοντος του, είναι η αμνησία και η γενικότερη διανοητική έκπτωση που παρατηρείται ιδίως στα τελικά στάδια20.

Η αμνησία καταγράφεται στα αφανή συμπτώματα και αυτό θορυβεί τον ασθενή και το περιβάλλον του είναι ότι ενώ υπάρχει ικανότητα ανάμνησης συγκεκριμένων γεγονότων από το βαθύ παρελθόν, παρατηρείται δυσκολία ενθύμησης πρόσφατων συμβάντων των προηγουμένων ημερών. Οι κρίσεις αμνησίας επιτείνονται όταν ο ασθενής είναι κουρασμένος ή όταν αισθάνεται επιβαρυμένος ψυχολογικά. Μία σειρά από τακτικές ενθύμησης, όπως αναλυτική καταγραφή των υποχρεώσεων σε ειδικό ημερολόγιο ή ηχητική υπενθύμιση από φορητό κασετόφωνο θα βοηθήσουν στη διαδικασία της μνήμης και θα αποτελέσουν χρήσιμο εφόδιο στον ασθενή20.

5.6. Ψυχικές Διαταραχές

Οι ψυχικές διαταραχές των πασχόντων με ΣκΠ είναι αρκετά συχνές με ποσοστό εμφάνισης 50% εώς 70%. Η ευφορία κατόρθωσε να αποσπάσει την προσοχή μέσα από τις βιβλιογραφικές επισημάνσεις ως χαρακτηριστικό στοιχείο της ΣκΠ20.

Πολύ νωρίς οι Cotrell & Wilson (1926) παρατήρησαν αλλαγές στο συναίσθημα των πασχόντων από ΣκΠ που έπαιρναν τη μορφή της αισιοδοξίας, του καλώς έχειν και της ωραίας αδιαφορίας, παρά τη σημαντική σωματική τους επιβάρυνση. Υπήρξε μάλιστα χρονική περίοδος που η τριάδα αυτού ή παρόμοιου περιεχόμενου, μαζί με την εξασθένιση του ελέγχου του συναισθήματος, έπαιξαν και διαγνωστικό ρόλο για τη συγκεκριμένη κλινική οντότητα20.

Η επίπτωση των ψυχώσεων στους πάσχοντες από ΣκΠ δεν έχει ουσιαστικά μελετηθεί. Όπου υπάρχουν αναφορές πάσχουν πολλαπλώς από μεθοδολογική άποψη και δεν είναι δυνατό να εξαχθούν έτσι ασφαλή συμπεράσματα. Ωστόσο υπάρχουν ορισμένες παρατηρήσεις σύμφωνα με τις οποίες, μολονότι είναι συζητήσιμο εάν η επικράτηση των ψυχώσεων στους πάσχοντες από ΣκΠ είναι σημαντικά υψηλότερη από ότι στο γενικό πληθυσμό, τα ψυχωτικά συμπτώματα υπόκεινται και αυτά κατά τη διαδρομή της νόσου αύξηση και ελάττωση20.

Είναι ουσιαστικό εδώ να αναφερθεί ότι η ψυχωτικού τύπου σημειολογία ή και η απαρτιωμένη κλινική εικόνα ενός οξέος ψυχωτικού επεισοδίου, είναι δυνατόν να προηγηθεί της εγκατάστασης της ΣκΠ και να ακολουθήσει η πλήρης ύφεση του. Αυτό σημαίνει ότι η ΣκΠ μπορεί να έχει ως προπομπό μια ψυχωτικού τύπου σημειολογία, χωρίς αυτό να είναι ιδιαίτερα σύνηθες φαινόμενο20.

Οι διαταραχές της διάθεσης είναι κοινό εύρημα στις νευρολογικές παθήσεις και ειδικότερα στην ΣκΠ. Οι πάσχοντες από ΣκΠ έχουν αυξημένη πιθανότητα να παρουσιάσου κατάθλιψη, ιδιαίτερα ως αντιδραστική κατάσταση στις περιπτώσεις εκείνες όπου η νόσος είναι σχετικά προβληματική, που θεραπεύεται δύσκολα και διαγιγνώσκεται εύκολα20,24.

Έτσι, ο ρόλος της κατάθλιψης στη ΣκΠ είναι ιδιαίτερα επιβαρυντικός. Οι διαταραχές της διάθεσης απαντώνται τόσο κατά την περίοδο της διάγνωσης και αμέσως μετά (κατάθλιψη), όσο και κατά την εξέλιξη της νόσου, καθώς πολύ αργότερα από τη διάγνωση συναντάται η ευφορική διάθεση. 

Τα παραδοσιακά συγγράμματα υπερεκτιμούν τη συχνότητα εμφάνισης της ευφορίας, μίας παθολογικής ευθυμίας ή χαράς μη συμβατής με το εμφανές νευρολογικό έλλειμμα του ασθενούς. Μερικοί ασθενείς πραγματικά εκδηλώνουν την νοητική αυτή διαταραχή, που συνοδεύει πάντοτε άλλα σημεία εγκεφαλικής δυσλειτουργίας. Σε μερικές περιπτώσεις αποτελεί τμήμα του συνδρόμου της ψευδοπρομηκικής παράλυσης. Πολλοί περισσότεροι όμως ασθενείς είναι καταθλιπτικοί, ευερέθιστοι και ευέξαπτοι, αντιδρώντας έτσι στην αναπηρία που προκαλεί η νόσος. Οι Dalos και συνεργάτες συνέκριναν ασθενείς με ΣκΠ με μια ομάδα τραυματικών και διαπίστωσαν σημαντικά μεγαλύτερη επίπτωση συναισθηματικής διαταραχής στους πρώτους, ειδικά κατά τις περιόδους υποτροπής της νόσου. Στα όψιμα στάδια της νόσου εμφανίζονται με κάποια τακτικότητα και άλλες νοητικές διαταραχές- όπως απώλεια της καθηλωτικής μνήμης, καθολική άνοια ή συγχυτική-ψυχωσική κατάσταση. Η γνωσιακή έκπτωση είναι κυρίως συμβατή με τη μορφή της «υποφλοιώδους άνοιας»1.
5.7. Σεξουαλικές Διαταραχές

Στα άτομα που πάσχουν από ΣκΠ, οι σεξουαλικές διαταραχές είναι αρκετά συχνές σε ποσοστό μάλιστα που φθάνει το 80% για τη στυτική δυσλειτουργία και κάποτε το 100% για την εκσπερμάτιση.

Διαταραχές της στύσης ή της εκσπερμάτισης παρατηρούνται σε ποσοστό που ξεπερνάει το 50% των πασχόντων από ΣκΠ. Εάν δε λάβει κανείς υπ’ όψιν ότι στις σεξουαλικές διαταραχές εκτός από τη διαταραχή του αυτόνομου νευρικού συστήματος συμβάλλουν και ψυχογενή αίτια, το ποσοστό αυτό αυξάνεται ακόμη περισσότερο5.
Οι ανδρικές σεξουαλικές διαταραχές των ασθενών με ΣκΠ συνήθως συνυπάρχουν με τις διαταραχές της ούρησης, ίσως λόγω της κοινής νεύρωσης της κύστης με τα γεννητικά όργανα5.
Από την άλλη, οι σεξουαλικές διαταραχές της γυναίκας που πάσχει από ΣκΠ είναι πολύ περιορισμένες, ίσως γιατί και οι μελέτες στο ανάλογο θέμα δεν είναι ιδιαίτερα εκτενείς5. Εντάσσονται δε σε τρεις κατηγορίες: πρωτογενείς, δευτερογενείς ή τριτογενείς. Αναλυτικότερα:

· Πρωτογενείς είναι αυτές που οφείλονται σε απ’ ευθείας επίδραση των βλαβών του ΚΝΣ στη σεξουαλική λειτουργία του ασθενή. 

· Δευτερογενείς είναι αυτές που οφείλονται στην έμμεση επίδραση της συμπτωματολογίας της νόσου στη σεξουαλική απάντηση. Κυριότερος παράγοντας είναι το αίσθημα κόπωσης που βιώνει μεγάλο ποσοστό πασχόντων από ΣκΠ, το οποίο παρεμβαίνει και στη σεξουαλική τους επιθυμία και δραστηριότητα. Άλλοι παράγοντες είναι η σπαστικότητα, τα άλγη, οι ορθοκυστικές διαταραχές κ.λπ.
· Τριτογενενείς είναι αυτές που οφείλονται σε ψυχοκοινωνικοπολιτιστικούς παράγοντες οι οποίοι υπεισέρχονται στη σεξουαλική συμπεριφορά του ατόμου. 
5.8. Άλλες Διαταραχές
Άλλες διαταραχές είναι το παρατεταμένο κώμα που διαρκεί από λίγες ώρες έως και ημέρες· η ατροφία των μυών στα χέρια είναι μία άλλη σπάνια εκδήλωση και τέλος  η ναρκοληψία, ή καταπληξία και η παράλυση ύπνου.
Σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να εμφανιστούν οιδήματα στα κάτω άκρα. Στη δημιουργία των οιδημάτων συμβάλλει και ο περιορισμός της κινητικότητας. Ορισμένες φορές οι πάσχοντες παραπονούνται για «θερμά και συμπεφορημένα» ή «ψυχρά και κυανωτικά» άκρα, κατάσταση ιδιαίτερα ενοχλητική, που οφείλεται στη μεταβολή του τόνου των αγγείων5.
Σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να εμφανισθούν διαταραχές της αρτηριακής πίεσης, συνήθως ορθοστατική υπόταση, και ακόμη σπανιότερα διαταραχές του καρδιακού ρυθμού5.
Μπορεί επίσης να εμφανισθούν διαταραχές της έκκρισης των ιδρωτοποιών αδένων, με συνέπεια υπερβολική εφίδρωση ή ανιδρωσία, ενώ πολύ σπάνια μπορεί να εμφανισθεί και διαταραχή του ρυθμού της αναπνοής5.
Ένα κλασσικό χαρακτηριστικό της ΣκΠ είναι η παροδική πρόκληση συμπτωμάτων, μετά από σωματική άσκηση ή έκθεση σε υψηλή θερμοκρασία, όπως ετερόπλευρο θάμβος όρασης (φαινόμενο Uhthoff) ή μυρμηγκιάσματα και αδυναμία ενός μέλους (η βάση της δοκιμασίας θερμού λουτρού που εφαρμοζόταν παλαιότερα). Έχει αποδειχθεί πειραματικά ότι τα συμπτώματα αυτά αντιπροσωπεύουν υπερβολική ευαισθησία της αγωγιμότητας των απομυελινωμένων νευρικών ινών στην αύξηση της θερμοκρασίας. Η αύξηση της θερμοκρασίας μόνο κατά 0,5°C μπορεί να διακόψει την ηλεκτρική μετάδοση σε μερικές απομυελινωμένες ίνες. Κατά παρόμοιο τρόπο η υπέρπνοια προκαλεί παράταση των οπτικών προκλητών δυναμικών, μια επίδραση που σπάνια γίνεται αντιληπτή από τον ασθενή. Η εκσεσημασμένη ευαισθησία των απομυελινωμένων και των επαναμυελινωμένων περιοχών σε ήπιες μεταβολικές και περιβαλλοντικές αλλαγές, εξηγεί την ταχεία εμφάνιση των συμπτωμάτων σε μερικούς ασθενείς και τις προφανείς διακυμάνσεις της ΣκΠ, οι οποίες δε συνοδεύονται από εργαστηριακά ευρήματα ενεργούς φλεγμονής του ΚΝΣ. Το κάπνισμα, η κόπωση, ο υπεραερισμός και η άνοδος της θερμοκρασίας του περιβάλλοντος είναι ικανά να προκαλέσουν παροδική επιδείνωση της νευρολογικής λειτουργίας και εύκολα συγχέονται με υποτροπή της νόσου1,27.
6. ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Λόγω των ανταγωνιστικών συνθηκών εργασίας και του εντατικού ρυθμού ζωής, αρκετοί άνθρωποι βιώνουν κατά καιρούς ένα πλήθος ενοχλημάτων, όπως αιμωδίες, άλγη, διαταραχές της όρασης, ζάλη, ίλιγγο κ.λπ. Δεδομένου ότι, στη σημερινή εποχήμε τη μεγάλη ανάπτυξη των εντύπων και ηλεκτρονικών μέσων επικοινωνίας, η συμπτωματολογία της ΣκΠ αλλά και ότι έχει σχέση με αυτήν είναι ευρύτατα γνωστή, πολλοί από αυτούς προστρέχουν στο νευρολόγο, φοβούμενοι ότι τα συμπτώματα τους αποτελούν την αρχική εκδήλωση της νόσου5.

Είναι πολύ σημαντικό να μπορεί να διακρίνει κανείς ποιοι από τους ανθρώπους αυτούς έχουν, απλώς και μόνον, ανάγκη καθησυχασμού και ποιοι πραγματικά πρέπει να υποβληθούν στο σχετικό έλεγχο5.

Είναι γνωστό ότι δεν υπάρχει εργαστηριακή εξέταση που να θέτει ή να αποκλείει τη διάγνωση της ΣκΠ. Έτσι, η διαγνωστική διαδικασία θα στηριχθεί κυρίως στο ιστορικό και στην κλινική εξέταση. Απαιτείται δε, σε κάθε περίπτωση ιδιαίτερη προσοχή, όχι μόνο διότι ένα ενδεχόμενο λάθος μπορεί να καθυστερήσει την έγκαιρη αντιμετώπιση κάποιας άλλης, θεραπεύσιμης πιθανώς νόσου, αλλά κυρίως γιατί οι κοινωνικές και οι ψυχολογικές επιπτώσεις μιας τέτοιας διάγνωσης είναι πολύ σημαντικές για τον ασθενή αλλά και για το περιβάλλον του5. 
Η διάγνωση της ΣκΠ βασίζεται στην ύπαρξη δύο τουλάχιστον βλαβών στο κεντρικό νευρικό σύστημα με ανάλογα κλινικά χαρακτηριστικά, που διαχωρίζονται μεταξύ τους στον χρόνο και στον τόπο. Μερικές εξειδικευμένες εξετάσεις είναι πλέον διαθέσιμες και μπορούν να παράσχουν εργαστηριακή υποστήριξη για την νόσο. Το μέσα για την διερεύνηση ενός ασθενούς με πιθανή ΣκΠ έχουν στόχο19:

· Να παράσχουν ανατομική απόδειξη των διακριτών βλαβών στο κεντρικό νευρικό σύστημα

· Να εξασφαλίσουν αποδείξεις για την διαταραγμένη ανοσολογία του κεντρικού νευρικού συστήματος

· Να αποκλείσουν άλλες διαγνώσεις

Οι προεξάρχουσες διαγνωστικές εξετάσεις περιλαμβάνουν1,2,4,19,31:
· Ιατρικό Ιστορικό: Ο γιατρός θα ζητήσει το αναλυτικό ιατρικό ιστορικό του ασθενή το οποίο θα περιλαμβάνει παλαιότερες καταγραφές σημείων και συμπτωμάτων και την τωρινή κατάσταση της υγείας του ατόμου.

Όταν τα συμπτώματα που αντιμετωπίζει, πιθανόν για μεγάλο χρονικό διάστημα, εξετάζονται στην βάση τους μπορεί να υποκρύπτεται η ΣκΠ. Ωστόσο, θα χρειαστεί μία ολοκληρωμένη εξέταση και ιατρικά τεστ για να επιβεβαιωθεί η διάγνωση.

· Νευρολογική Εξέταση: Η νευρολογική εξέταση δείχνει το πόσο επίπεδο λειτουργίας του νευρικού συστήματος. Ο νευρολόγος αναζητά για ανωμαλίες που τυχόν να εμφανίζονται στα νεύρα που μεταφέρουν μηνύματα από τον εγκέφαλο στα άλλα μέρη του σώματος. Επίσης ελέγχει για αλλαγές στην κίνηση των ματιών, στον συντονισμό των άκρων, μυϊκή αδυναμία, ισορροπία, αισθητικότητα, λόγος και αντανακλαστικά.

Αυτή η εξέταση μπορεί επίσης να αποκαλύψει συμπτώματα που να υποδεικνύουν ΣκΠ, χωρίς να μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον προσδιορισμό της αιτιολογίας των προϋπάρχοντων προβλημάτων. Θα πρέπει να αποκλειστούν άλλες καταστάσεις που πιθανόν παρουσιάζουν παρόμοια συμπτώματα με την ΣκΠ.
Εικόνα 12: MRI εγκεφάλου

Εικόνα 13: MRI νωτιαίου μυελού
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· Μαγνητική απεικόνιση του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού: Είναι κοινά αποδεκτό, ότι η μαγνητική τομογραφία είναι η πιο χρήσιμη επικουρική εξέταση για τη διάγνωση της ΣκΠ, λόγω της ικανότητάς της να αποκαλύπτει ασυμπτωματικές πλάκες στον εγκέφαλο, το στέλεχος, τα οπτικά νεύρα και το νωτιαίο μυελό. Μπορεί να αποκαλύψει βλάβες που αποδίδονται σε απομυελινωτικές πλάκες, σε βαθμό 4 φορές μεγαλύτερο από αυτός της αξονικής τομογραφίας. Ωστόσο, αυτές οι ανωμαλίες δεν είναι ειδικές για την ΣκΠ (εγκεφαλική αγγειίτιδα των μικρών αγγείων μπορεί να εμφανιστεί παρόμοια) και μερικοί ασθενείς με ΣκΠ μπορεί να έχουν ψευδώς αρνητικές MR τομές (εικόνες 12, 13). 
· Προκλητά δυναμικά. Η απομυελίνωση μπορεί να προκαλέσει καθυστέρηση στη μετάδοση των μηνυμάτων μεταξύ των νεύρων. Οι εξετάσεις προκλητών δυναμικών μετρούν το χρόνο που χρειάζεται ο εγκέφαλος για να δεχτεί και μετά να μετατρέψει ένα ερέθισμα (οπτικό, ακουστικό). Για το σκοπό αυτό, μικρά ηλεκτρόδια τοποθετούνται στο κεφάλι του εξεταζόμενου και ελέγχουν τα ηλεκτρικά κύματα του εγκεφάλου μετά από οπτικό ή ακουστικό ερέθισμα. Φυσιολογικά, η αντίδραση του εγκεφάλου σε τέτοια ερεθίσματα είναι σχεδόν ακαριαία αλλά, όταν υπάρχουν πλάκες απομυελίνωσης στο κεντρικό νευρικό σύστημα, τότε μπορεί να παρουσιαστεί αργοπορία. Η εξέταση αυτή δεν είναι παρεμβατική ούτε επώδυνη κι έτσι ο εξεταζόμενος δε χρειάζεται να μείνει στο νοσοκομείο. Με τη μέθοδο αυτή, ο γιατρός μπορεί να προσδιορίσει το που υπάρχουν ουλές αλλά όχι και τα αίτια που τις προκάλεσαν.

Όταν τα κλινικά δεδομένα υποδηλώνουν μία μόνο εστία στο ΚΝΣ, όπως συνήθως συμβαίνει στα πρώτα στάδια της νόσου ή στη νωτιαία μορφή, τα προκλητά δυναμικά μπορούν να αναδείξουν την παρουσία πρόσθετων ασυμπτωματικών βλαβών. 
· Εξέταση του ΕΝΥ: Μπορεί να παρουσιάζει μη ειδικές αλλαγές συμπεριλαμβανομένης μίας λεμφοκυττάρωσης  και αυξημένης πρωτεΐνης (ειδικά ανοσοσφαιρίνες) στην ενεργό νόσο. Μία πιο ειδική εξέταση του ΕΝΥ για την ΣκΠ είναι η ανίχνευση των «ολιγοκλωνικών ταινιών» με ηλεκτροφόρηση, συνηγορητικών τοπικής σύνθεσης των ανοσοσφαιρινών μέσα στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Ωστόσο, και αυτή η εξέταση είναι ατελής, με άλλες ανοσολογικές και λοιμώδεις διαταραχές να έχουν ψευδώς θετικά ευρήματα ενώ σπάνια ασθενείς με ΣκΠ έχουν ψευδώς αρνητικό ΕΝΥ.

Έχει αποδειχθεί, ότι το ΕΝΥ πολλών ασθενών περιέχει υψηλές συγκεντρώσεις βασικής πρωτεΐνης της μυελίνης (ΜΒP) κατά τη φάση οξείας έξαρσης της ΣκΠ και ότι τα επίπεδα αυτά είναι χαμηλότερα φυσιολογικά στη χρονίως προϊούσα ΣκΠ και φυσιολογικά κατά τις περιόδους ύφεσης της νόσου1.

Δεδομένου ότι οι εξετάσεις αυτές δεν είναι 100% ειδικές ούτε ευαίσθητες για την ΣκΠ, πρέπει να χρησιμοποιούνται με περίσκεψη. Επειδή δε, μέχρι σήμερα δεν έχει προταθεί ειδική εργαστηριακή εξέταση της πάθησης, ο αναγκαίος πολλές φορές παρακλινικός έλεγχος των πασχόντων, πρέπει να συντελείται με σύνεση και φειδώ και πάντοτε με σκοπό την ενίσχυση των γενομένων κλινικών διαλογισμών και όχι προς υποκατάσταση τους19,24.
Πράγματι, σε ασθενείς που παρουσιάζουν ελάσσονα αισθητικά συμπτώματα, η διερεύνηση συχνά καθυστερείται. Σε περίπτωση απουσίας σαφών φυσικών σημείων, οι ασθενείς μπορεί να βιώσουν τέτοια συμπτώματα και να γίνουν ανήσυχοι σχετικά με την πιθανότητα ανάπτυξης ΣκΠ, αν και ακόμη δεν έχουν σημαντική υποκείμενη νευρολογική νόσο. Ακόμη και αν τα συμπτώματα φαίνονται συμβατά με ΣκΠ, οι εξετάσεις δεν είναι απαραίτητες σε περίπτωση που δεν υπάρχει περιορισμός της λειτουργικότητας, ούτε και ιεραρχικά τελευταίες, γιατί επί του παρόντος δεν υπάρχει θεραπευτική αγωγή19.

Γεγονός είναι ότι η εργαστηριακή διερεύνηση είναι περισσότερο σημαντική σε ασθενείς με πρωτογενώς εξελισσόμενη μορφή όπου τα κλασικά διαγνωστικά κριτήρια δεν είναι εφαρμόσιμα εξ ορισμού. Αυτοί οι ασθενείς συνήθως παρουσιάζονται με προοδευτική σπαστική παραπάρεση. Η προεξάρχουσα εξέταση σε αυτήν την περίπτωση είναι η απεικόνιση με MR ή μυελογραφία για τον αποκλεισμό μίας πιεστικής βλάβης του νωτιαίου μυελού, η οποία αποτελεί την κύρια διαφοροδιάγνωση και είναι εν δυνάμει θεραπεύσιμη. 
Η μεγάλη ποικιλομορφία των συμπτωμάτων της νόσου, η απρόβλεπτη πορεία της, ακόμη δε η έλλειψη παθογνωμονικής εργαστηριακής εξέτασης, έκαναν σχετικά απροσδιόριστα τα όριά της με τρόπο ώστε, για πολλές δεκαετίες, να αποτελέσει την καταφυγή και τη λύση των διαγνωστικών μας αδυναμιών. Ό,τι δεν μπορούσε να ερμηνευθεί καλούταν ΣκΠ. Τα σφάλματα, λοιπόν ήταν πολλά24.
Η ανάγκη οριοθέτησης της νόσου και ακριβέστερου προσδιορισμού σημαντικών παραμέτρων της, με σκοπό την αποφυγή των αυθαιρεσιών και των σφαλμάτων του παρελθόντος ήταν επιβεβλημένη, αφού και τα προταθέντα από τον Charcot πρώτα κλινικά διαγνωστικά ευρήματα, που αποτέλεσαν την κλασική ομώνυμη τριάδα συμπτωμάτων (νυσταγμός, δυσαρθρία, τρόμος ενέργειας), εξυπηρέτησαν άλλες εποχές24.
Η πρόοδος που σημειώθηκε, από την ευρύτερη εφαρμογή των απεικονιστικών μεθόδων, των προκλητών δυναμικών και της ανοσοχημικής διερευνήσεως του ΕΝΥ, έδωσε νέες διαστάσεις στο θέμα, με την ενσωμάτωση δε και των εργαστηριακών δεδομένων στα διαγνωστικά κριτήρια της ΣκΠ, αναμφισβήτητα επιτεύχθηκε ταχύτερη, προτιμότερη και ασφαλέστερη διάγνωση της νόσου24. 

Σύμφωνα με τα κριτήρια που εφαρμόζονται πλέον ευρέως για τη διάγνωση της ΣκΠ διακρίνονται οι εξής μορφές: 1. κλινικώς βεβαία, 2. εργαστηριακώς υποστηριζόμενη βεβαία, 3. κλινικώς πιθανή και 4. εργαστηριακώς υποστηριζόμενη πιθανή μορφή ΣκΠ24. 
Έτσι σήμερα η ΣκΠ, τις περισσότερες φορές, αναγνωρίζεται εύκολα από τους ιδιαίτερους, συνδυασμούς συμπτωμάτων και την εξέλιξη τους και σπάνια μόνο δημιουργούνται προβλήματα ή και επιφυλάξεις, που αφορούν ιδίως το χαρακτηρισμό μονοσυμπτωματικών εκδηλώσεων ή και μικροεπεισοδίων ακόμη24.
Τέλος, πρέπει να υπογραμμιστεί ότι επειδή το κόστος της συγκεκριμένης διάγνωσης είναι μεγάλο, οι χειρισμοί πρέπει να είναι ακριβείς και να στηρίζονται σε συγκεκριμένα κριτήρια. Μόνο τότε η διάγνωση είναι σαφής. Και όταν είναι σαφής, μπορεί να διευκολύνει τη συζήτηση με τον ασθενή και να οδηγήσει  με σιγουριά, εάν απαιτείται στην έναρξη της κατάλληλης θεραπείας. Σε κάθε άλλη περίπτωση μόνο σύγχυση προκαλείται και πανικός αδικαιολόγητος5.

7. ΠΟΡΕΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΣκΠ
Η φυσική πορεία της ΣκΠ, δηλαδή η εξέλιξή της χωρίς φαρμακευτική ή άλλη παρέμβαση, είναι τις περισσότερες φορές απρόβλεπτη και όχι ίδια σε όλους τους ασθενείς. Υπάρχουν ασθενείς στους οποίους η νόσος εκδηλώνεται σε μία δεδομένη στιγμή, στη συνέχεια υποχωρεί, αργότερα μπορεί πάλι να εμφανισθεί πάλι κ.λπ. 

Λόγω της ανομοιογένειάς της, η πρόγνωση ποικίλει από την πιο καλοήθη μορφή, για την οποία ποτέ ο άρρωστος δεν επισκέφτηκε γιατρό και της οποίας οι παθολογοανατομικές αλλοιώσεις και μόνον αυτές, αποκαλύπτονται σε νεκροτομικό υλικό, μέχρι την κακοηθέστατη, κεραυνοβόλο μορφή, η οποία καταλήγει στο μοιραίο μέσα σε λίγες εβδομάδες ή μήνες. Παρόμοια ποικίλλει και η λειτουργικότητα των ασθενών. Άλλοι έχουν λίγες προσβολές και εμφανίζουν σοβαρή αναπηρία από την πρώτη προσβολή, άλλοι, παρότι έχουν αρκετές προσβολές, εμφανίζουν μικρό βαθμό αναπηρίας. Η προσωπικότητα του ασθενούς καθώς και η ικανότητα του να ελέγχει το stress, φαίνεται πως μπορεί να επηρεάσουν, σε κάποιο βαθμό, την πορεία της νόσου. Οι κλιματολογικές συνθήκες ενδεχομένως παίζουν και αυτές κάποιο ρόλο. Υπάρχουν μελέτες που αναφέρουν ότι οι πάσχοντες από σκλήρυνση κατά πλάκα που ζουν σε θερμότερα κλίματα έχουν χειρότερη πρόγνωση από εκείνους που ζουν σε κλίματα πιο ψυχρά5.
Για τους ασθενείς που βρίσκονται ανάμεσα στις δύο κατηγορίες δεν μπορεί να γίνουν ασφαλείς προβλέψεις. Ο «κανόνας της 5ετίας» του Kurtzke είναι ο καταλληλότερος για τις περιπτώσεις αυτές. Σύμφωνα με τον κανόνα αυτό, οι ασθενείς που 5 χρόνια μετά από την έναρξη της νόσου δεν παρουσιάζουν σημαντική κινητική ή παρεγκεφαλιδική διαταραχή (παρετικά φαινόμενα, αταξία, τρόμο) την επόμενη 15ετία θα έχουν περιορισμένου βαθμού αναπηρία5.

Γενικά, η πορεία της νόσου είναι απρόβλεπτη, έτσι η συχνότητα της εμφάνισης των ώσεων ποικίλλει. Υπολογίζετε ότι ετήσιος δείκτης υποτροπών (κυμαίνεται κατά μέσον όρο από 0,2 μέχρι 1,15) είναι υψηλότερος κατά την πρώτη 5ετία και ιδίως το 12μηνο που ακολουθεί την έναρξη της νόσου, ενώ στη συνέχεια μειώνεται. Παρόμοια είναι τα ευρήματα και άλλων ερευνητών οι οποίοι διαπιστώνουν ότι ο μέσος ετήσιος δείκτης υποτροπών για την πρώτη 5ετία είναι 0,5, ενώ για την δεύτερη 5ετία είναι 0,26, θα πρέπει να τονισθεί ότι δεν υπάρχουν αξιόπιστοι προγνωστικοί δείκτες, άρα τα στοιχεία που παρατίθενται στη συνέχεια είναι απολύτως ενδεικτικά5.
Κάθε ώση εγκαταλείπει κάποιο, τις περισσότερες φορές κλινικά ή παρακλινικά διαπιστώσιμο, υπόλειμμα, κινητικό ή αισθητικό. Με τον καιρό τα υπολείμματα «αθροίζονται» και μετά από μία σειρά ώσεων ο ασθενής εμφανίζει κινητικό ή αισθητικό έλλειμμα. Άρα, η κλινική εικόνα του ασθενούς εξαρτάται, εν πολλοίς, από το πλήθος των ώσεων5. 
Οι περισσότερες μελέτες κάνουν πρόγνωση για τη νόσο χρησιμοποιώντας το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από την εκδήλωσή της μέχρι τη στιγμή που ο ασθενής αποκτά συγκεκριμένη βαθμολογία στην κλίμακα αναπηρίας (Ε)DSS (Disability Status Scale). Έτσι, εκτιμάται ότι ο χρόνος που από την έναρξη της νόσου μέχρι να φθάσει ένας ασθενής στο 3 της κλίμακας (E)DSS είναι 7,69 ± 0,4 έτη, μέχρι να φθάσει στο 6 είναι 14,97 ± 0,31 έτη και μέχρι να φθάσει στο 8 είναι 46,39 ± 0,14 έτη5. 

Μια μελέτη έδειξε ότι το 50% των ασθενών που θα έχουν >5 ώσεις μέσα σε 2 χρόνια από την έναρξη της νόσου, θα φθάσει το 6 στη βαθμολογία της (E)DSS σε 7 χρόνια, εάν έχουν 2-4 ώσεις μέσα στην πρώτη 2ετία θα φθάσει το 6 της (E)DSS  σε 13 χρόνια και εάν έχουν λιγότερες από 2 ώσεις κατά το ίδιο διάστημα θα φθάσει το 6 της (E)DSS σε 18 χρόνια. Παρόμοιες είναι και οι απόψεις του MacAlpine ο οποίος θεωρεί ότι ο μικρός αριθμός των ώσεων, ιδίως μετά το δεύτερο έτος της νόσου, συνδέεται με καλοήθη πορεία5.

Έχει δε υπολογιστεί ότι τα συμπτώματα μιας ώσης θα εξαφανισθούν τελείως στο 50% των ασθενών, θα παραμείνουν μερικώς στο 25% των ασθενών και θα εξακολουθούν να υφίστανται στο υπόλοιπο 25% των ασθενών. Ο βαθμός αποκατάστασης μετά από μια ώση, λόγω του υποκειμενικού στοιχείου που υπεισέρχεται και των μεθοδολογικών προβλημάτων των σχετικών μελετών, δεν μπορεί να καθορισθεί με ακρίβεια. Φαίνεται πάντως ότι είναι αντιστρόφως ανάλογος της διάρκειας της ώσης. Έτσι, όταν μια ώση διαρκεί μέχρι 2 μήνες υφίεται πλήρως στο 85% των ασθενών, εάν διαρκεί 3 μήνες υφίεται πλήρως στο 30% των ασθενών και εάν επιμένει για 6 μήνες, υφίεται πλήρως μόνο στο 10% των πασχόντων5.
Οι περισσότερες μελέτες κάνουν πρόγνωση για τη νόσο χρησιμοποιώντας το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από την εκδήλωσή της μέχρι τη στιγμή που ο ασθενής αποκτά συγκεκριμένη βαθμολογία στην κλίμακα αναπηρίας (Ε)DSS (Disability Status Scale). Έτσι, εκτιμάται ότι ο χρόνος που από την έναρξη της νόσου μέχρι να φθάσει ένας ασθενής στο 3 της κλίμακας (E)DSS είναι 7,69 ± 0,4 έτη, μέχρι να φθάσει στο 6 είναι 14,97 ± 0,31 έτη και μέχρι να φθάσει στο 8 είναι 46,39 ± 0,14 έτη5. 

Καλοί προγνωστικοί δείκτες θεωρούνται5:

· Η σχετικά μικρή ηλικία (<25 ετών, όχι >40 ετών) κατά την έναρξη της νόσου
· Η μονοσυμπτωματική εισβολή της νόσου (ιδιαίτερα με οπτική νευρίτιδα ή αισθητικές διαταραχές)
· Η πλήρης και ταχεία αποδρομή της ώσης
· Ο ελαστικός βαθμός ανικανότητας την πρώτη 5ετία από την εκδήλωση της νόσου
Κακοί προγνωστικοί δείκτες θεωρούνται5:

· Η έναρξη με πολυεστιακή συμπτωματολογία

· Η έναρξη με παρεγκεφαλιδική (ή κινητική εν γένει) συμπτωματολογία

· Η έναρξη με μυελική συμπτωματολογία

· Το χρονικό διάστημα μεταξύ των δύο πρώτων ώσεων μικρότερο από 6 μήνες

· Η πλημμελής αποκατάσταση από μία ώση

· Το οικογενειακό ιστορικό ΣκΠ
· Η ψυχιατρική συμπτωματολογία από την έναρξη της νόσου

· Το μεγάλο φορτίο βλαβών στην MRI εγκεφάλου κατά την έναρξη της νόσου
Περίπου ένα ποσοστό που κυμαίνεται από 26–36,3% των ασθενών πάσχει από «καλοήθη» μορφή της ΣκΠ. Στην κατηγόρια αυτή ανήκουν όσοι ελάσσονα βαθμό αναπηρίας (EDSS≤3) μετά από μακρά διάρκεια της νόσου (10 έτη). Αυτό βέβαια είναι αόριστο και αυθαίρετο γιατί κάθε ερευνητική ομάδα, ανάλογα με το υλικό που μελετά δίνει και το δικό της ορισμό5.

Γεγονός όμως είναι ότι δεν είναι δυνατόν να προβλεφθεί ποιοι ασθενείς θα εμφανίσουν καλοήθη μορφή της νόσου. Όμως, σε γενικές γραμμές οι ασθενείς με καλοήθη μορφή ΣκΠ τείνουν να είναι γυναίκες στις οποίες η νόσος εμφανίσθηκε σε νεαρή ηλικία, μονοσυμπτωματικά, με αισθητική συμπτωματολογία, περιλαμβανομένης της οπτικής νευρίτιδας και έχει τη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις5.

Όπως είναι ευνόητο για μια σαφή και ξεκάθαρη πρόγνωση πρέπει να δοθούν αποτελέσματα μελετών και στατιστικά στοιχεία. Ωστόσο, λόγω του υποκειμενικού στοιχείου υπεισέρχονται αναπόφευκτα στην εκτίμηση της κατάστασης του ασθενούς και λόγω του γεγονότος ότι στα νοσοκομεία, από όπου κυρίως αντλείται το υλικό των μελετών, προσέρχονται τα βαρύτερα κατά τεκμήριον περιστατικά, τα ποσοστά που δίνονται στη συνέχεια θα πρέπει να θεωρηθούν βασικώς ως ενδεικτικά5.

Έτσι, το σημαντικότερο ίσως κλινικό χαρακτηριστικό της ΣκΠ είναι η διαλείπουσα επέλευση των συμπτωμάτων καθώς η νόσος εξελίσσεται με διαδοχικές ώσεις, κάθε μία από τις οποίες υφίεται όλο και λιγότερο. Μερικοί ασθενείς εμφανίζουν πλήρη αποκατάσταση μετά την πρώτη προσβολή, ή σπάνια, εμφανίζονται διαδοχικές εξάρσεις που όλες υποχωρούν πλήρως. Οι εξάρσεις αυτές μπορεί να είναι αρκετά σοβαρές, ώστε να προκαλέσουν τετραπληγία και παράλυση. Η συχνότητα των υποτροπών κυμαίνεται από 0,3 έως 0,4 ανά έτος, σύμφωνα με τους υπολογισμούς των McAlpine και Compston, το μεσοδιάστημα όμως μεταξύ του αρχικού συμπτώματος και της πρώτης υποτροπής ποικίλλει ευρέως. Στα περιστατικά του McAlpine, το χρονικό αυτό διάστημα ήταν έως 1 έτος στο 30% των ασθενών και έως 2 έτη στο 20%. Ένα άλλο 20% υποτροπίασε σε 5 έως 9 έτη και ένα 10% σε 10 έως 30 έτη. Αξιοσημείωτη είναι όχι μόνο η μεγάλη διάρκεια του λανθάνοντος μεσοδιαστήματος, αλλά και το γεγονός ότι η νόσος παραμένει δυνητικά ενεργός για τόσο μεγάλη χρονική περίοδο1.
Οι Weinshenker και συνεργάτες, με βάση την παρακολούθηση 1099 ασθενών με ΣκΠ για περίοδο 12 ετών, ταυτοποίησαν διάφορα χαρακτηριστικά της πρώιμης κλινικής πορείας που είναι γενικά προγνωστικά της έκβασης της νόσου. Βρήκαν ότι υψηλό βαθμό αναπηρίας, όπως μετράται με την Kurtzke Disability Status Scale (DSS 6, υποδηλώνει απαιτούμενη βοήθεια για να βαδίσει ο ασθενής), αποκτούσαν νωρίτερα οι ασθενείς με μεγαλύτερο αριθμό επεισοδίων, βραχύτερο πρώτο μεσοδιάστημα μεταξύ των επεισοδίων και βραχύτερο χρόνο για να φτάσουν σε κατάσταση μέτριας αναπηρίας (DSS = 3). Ο Kurtzke είχε νωρίτερα αναφέρει ότι το χαρακτηριστικό το πλέον προγνωστικό για την μακροπρόθεσμη αναπηρία, ήταν ο βαθμός αναπηρίας στα 5 χρόνια από το πρώτο σύμπτωμα1.

Αρκετά έτη αργότερα εμφανίζεται αυξανομένη τάση να εισέλθει ο ασθενής σε μια φάση βραδείας, σταθεράς ή διαλείπουσας επιδείνωσης της νευρολογικής λειτουργίας, που αποδίδεται στην αθροιστική επίδραση του αυξανόμενου αριθμού βλαβών. Ωστόσο, στο 10% περιπτώσεων, η νόσος εξ αρχής εμφανίζεται σταθερά προϊούσα (πρωτοπαθής προϊούσα ΣκΠ). Στις περιπτώσεις αυτές η νόσος έχει συνήθως τη μορφή της χρόνιας ασύμμετρης σπαστικής παραπάρεσης και πιθανότατα αντιπροσωπεύει το συχνότερο τύπο ασαφούς μυελοπάθειας. 
Η πορεία, αλλά και η πρόγνωση της προϊούσας μορφής είναι συγκριτικά χειρότερη από την πορεία και την πρόγνωση της μορφής με εξάρσεις και υφέσεις. Εκτιμάται ότι ο χρόνος που παρέρχεται από την έναρξη της προϊούσας μορφής της νόσου μέχρι να φθάσει ένας ασθενής στο 3 της κλίμακας (E)DSS είναι 1,4 ± 0,11 έτη, μέχρι να φθάσει στο 6 της (E)DSS είναι 4,51 ± 0,38 έτη και μέχρι να φθάσει στο 8 της (E)DSS είναι 24 ± 0,44 έτη. Ωστόσο, θα πρέπει να σημειωθεί ότι, σε αρκετές περιπτώσεις, ασθενείς με προϊούσα μορφή είχαν βραδύτατη εξέλιξη για χρόνια5.

Η πρωτοπαθής προϊούσα, που εμφανίζεται σε μεγαλύτερη ηλικία από ότι η δευτεροπαθής, σε γενικές γραμμές, έχει χειρότερη, όσον αφορά στον βαθμό αναπηρίας, πρόγνωση και ταχύτερο ρυθμό επιδείνωσης αλλά το προσδόκιμο επιβίωσης και η αιτία θανάτου είναι παρόμοια στην πρωτοπαθή προϊούσα και στις υπόλοιπες μορφές της ΣκΠ. Αν και τα ποσοστά ποικίλουν από 9 – 33%, εκτιμάται ότι περίπου το 10% του συνόλου των πασχόντων από ΣκΠ πάσχει από πρωτοπαθή προϊούσα μορφή5.

Υπολογίζεται ότι μετά από διάστημα περίπου 10 ετών από την έναρξη της νόσου ένα ποσοστό μεγαλύτερο του 50% των ασθενών με εξάρσεις και υφέσεις θα μεταπέσει σε (δευτεροπαθή) προϊούσα μορφή, ενώ το ίδιο θα συμβεί μετά από 25 χρόνια στο 90% περίπου των πασχόντων. Γενικώς η μετάπτωση από τη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις στην προϊούσα μορφή αποτελεί ένδειξη πτωχής πρόγνωσης. Ωστόσο, πέντε χρόνια από τη στιγμή της μετάπτωσης στη δευτεροπαθή προϊούσα μορφή, το 75% των ασθενών θα μπορεί να κινείται και το ίδιο θα συμβαίνει σε ένα ποσοστό της τάξεως του 40% των ασθενών μετά από 15 χρόνια5.

Τέλος σε ότι αφορά τη δυναμική της εξέλιξης της νόσου, και στο βαθμό που αντανακλάται αυτή στην MRI, ανάμεσα στην πρωτοπαθή και τη δευτεροπαθή προϊούσα μορφή διαπιστώνεται επίσης διαφορά. Ο αριθμός των MRI εστιών ανά έτος στη δευτεροπαθή προϊούσα είναι 18,2, ενώ στην πρωτοπαθή προϊούσα είναι μόλις 3,35. 

Σε αντίθεση με την κοινή πεποίθηση, η εγκυμοσύνη δεν επιβαρύνει την ΣκΠ. Στην πραγματικότητα, η εγκυμοσύνη τυπικά σχετίζεται με στασιμότητα ή και βελτίωση των συμπτωμάτων, όπως συμβαίνει και σε αρκετές αυτοάνοσες νόσους. Έτσι, η κύηση, φαίνεται ότι ασκεί προστατευτική δράση στην ΣκΠ. Το γεγονός αυτό οφείλεται στις αποδεδειγμένα ανοσοτροποποιητικές ιδιότητες της εγκυμοσύνης. Ο μέσος ρυθμός των υποτροπών μειώνεται σε κάθε τρίμηνο, φθάνοντας στο 1/3 του αναμενόμενου στο τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης. Το πρόβλημα για την ασθενή με ΣκΠ που εγκυμονεί εντοπίζεται στο 3μηνο που ακολουθεί τον τοκετό, κατά τη διάρκεια του οποίου εκτιμάται ότι η πιθανότητα ώσης κυμαίνεται από 20–40%. Μια εκτεταμένη μελέτη (Confavreux και συνεργάτες) 269 περιπτώσεων εγκυμοσύνης, έδειξε ρυθμό υποτροπής 0,7 ανά έγκυο ανά έτος προ της εγκυμοσύνης και ρυθμούς, 0,5 στο πρώτο, 0,6 στο δεύτερο και 0,2 στο τρίτο τρίμηνο. Στη συνέχεια ο ρυθμός αυξήθηκε σημαντικά στο 1,2 στους πρώτους τρεις μήνες μετά τον τοκετό. Ενδεχομένως οι ορμονολογικές μεταβολές που συμβαίνουν στον οργανισμό της γυναίκας, σε συνδυασμό με το stress της γέννησης του παιδιού, καθιστούν τη γυναίκα εξαιρετικά ευάλωτη κατά την περίοδο αυτή. Ο θηλασμός δεν φαίνεται να επηρεάζει την τιμή του δείκτη υποτροπών της περιόδου της λοχείας1,5.

Παράγοντες που στο παρελθόν είχαν συσχετισθεί με την έκλυση ώσεων, όπως stress, τραυματισμός, χειρουργικές επεμβάσεις καθώς και η υπόθεση της εποχιακής έξαρσης της νόσου κατά την άνοιξη και το θέρος, σήμερα δεν γίνονται παραδεκτοί ή στην καλύτερη περίπτωση οι σχετικές μελέτες δεν έδωσαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα5.

Δεδομένου ότι οι λοιμώξεις, ιδίως του ανώτερου αναπνευστικού, σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα υποτροπής, καλό θα ήταν οι πάσχοντες από ΣκΠ, ιδίως όσοι εργάζονται σε χώρους υψηλού κινδύνου για λοιμώξεις τέτοιου είδους (π.χ. σχολεία, νοσοκομεία κ.λπ.) να κάνουν το εμβόλιο της γρίπης καθώς και τα απολύτως αναγκαία εμβόλια (αντιτετανικό), τα οποία δεν συνδέονται με αύξηση των ώσεων5.
Από την άλλη, η έκθεση σε υψηλές θερμοκρασίες, τόσο του σώματος όσο και του περιβάλλοντος αποτελεί συχνή αιτία τουλάχιστον μιας βραχείας διάρκειας επιδείνωσης της συμπτωματολογίας για τους περισσότερους ασθενείς. Οι ασθενείς που βιώνουν επιδείνωση της συμπτωματολογίας με αύξηση της θερμοκρασίας, συνήθως απαντούν καλά στη μείωση της θερμοκρασίας του σώματος ή του περιβάλλοντος. Ωστόσο πρέπει να τονισθεί ότι η αύξηση της θερμοκρασίας εκτός από μια πρόσκαιρη επιδείνωση ή αποδιοργάνωση δεν προκαλεί μόνιμη βλάβη στον ασθενή5.

Σε ότι αφορά το διαιτολόγιο των ασθενών δεν υπάρχει αποδεδειγμένα είδος διατροφής προστατευτικό της νόσου ή επιβαρυντικό της πορείας της. Ωστόσο μια δίαιτα πτωχή σε λιπαρά, που άλλωστε είναι γενικώς ωφέλιμη, δεν είναι άσχημο να τηρείται5. 
Όσον αφορά στο προσδόκιμο επιβίωσης, στις αρχές του 20ου αιώνα, οι στατιστικές ήταν απογοητευτικές. Από τους 200 ασθενείς με ΣκΠ, σε μελέτη της εποχής εκείνης, μόνο 10 έζησαν περισσότερο από 20 έτη από την στιγμή που διαγνώσθηκε η νόσος και μόνο 2 ασθενείς έζησαν περισσότερο από 30 έτη5.

Σήμερα όμως τα πράγματα έχουν αλλάξει, όχι μόνον διότι η θεραπεία της νόσου και των επιπλοκών της είναι αποτελεσματικότερη, αλλά διότι έχει βελτιωθεί και η ποιότητα των παρεχόμενων υπηρεσιών προς τα άτομα με ειδικές ανάγκες5.

Η μέση επιβίωση των πασχόντων, μετά τη διάγνωση, κυμαίνεται, ανάλογα με τις μελέτες, από 25 μέχρι 39 χρόνια, ενώ σε γενικές γραμμές το 1/3 των ασθενών ζει περισσότερο από 30 χρόνια. Ωστόσο υπάρχει μια μελέτη που αναφέρει ότι το 50% των πασχόντων ζει περισσότερο από 35 έτη από τη στιγμή που διαγιγνώσκεται η νόσος. Το εκτιμώμενο ποσοστό 25 έτους επιβίωσης για τους πάσχοντες από ΣκΠ είναι 76,2±4,5%, ενώ για το γενικό πληθυσμό του ίδιου φύλου και της ίδιας ηλικιακής κατανομής είναι 87,7%. Δεν υπάρχουν στατιστικώς σημαντικές διαφορές ως προς το χρόνο επιβίωσης, ανάμεσα στα δύο φύλα5.

Όσο μεγαλύτερη χρονικά είναι η απόσταση ανάμεσα στην πρώτη και τη δεύτερη ώση, τόσο μεγαλύτερο είναι και το προσδόκιμο επιβίωσης. Επίσης, το προσδόκιμο επιβίωσης είναι μεγαλύτερο στους ασθενείς στους οποίους η νόσος εκδηλώθηκε με οπτική νευρίτιδα, σε σύγκριση με εκείνους στους οποίους η νόσος εκδηλώθηκε με παρεγκεφαλιδική συμπτωματολογία5.

Βέβαια, ο ρυθμός με τον οποίο η κλινική πορεία ενός ασθενούς εξελίσσεται από την έναρξη της νόσου μέχρι το θάνατο, δεν μπορεί να καθορισθεί με σιγουριά. Φαίνεται όμως, ότι η κατάσταση αναπηρίας του ασθενούς σχετίζεται σημαντικά με το προσδόκιμο επιβίωσης. Μια έρευνα που ξεκίνησε το 1970, στην οποία μετείχαν συνολικά 227 ασθενείς με ΣκΠ έδειξε ότι μετά από 10 χρόνια παρακολούθησης από τους ασθενείς χωρίς αναπηρία βρίσκονταν στη ζωή το 94%, ενώ από όσους είχαν βαρεία αναπηρία (ήταν δηλαδή καθηλωμένοι στο κρεβάτι) μόνο το 28%. Από τους ασθενείς που, κατά την έναρξη της μελέτης, χρησιμοποιούσαν αναπηρικό καρότσι για την μετακίνησή τους, 10 χρόνια μετά ζούσε το 69%. Τελικά η ΣκΠ επηρεάζει περισσότερο την ποιότητα ζωής και λιγότερο τη διάρκεια ζωής5.

Τα δεδομένα της διεθνούς βιβλιογραφίας που σχετίζουν θετικά ή αρνητικά το φύλο με την έκβαση της νόσου είναι αντιφατικά. Ορισμένοι ερευνητές θεωρούν ότι το θήλυ φύλο συνδέεται με καλύτερη πρόγνωση, ενώ άλλοι θεωρούν ότι συμβαίνει ακριβώς το αντίθετο5.

Πρέπει να επισημάνουμε ότι η ΣκΠ αυτή κάθε αυτή δεν επιφέρει το θάνατο, εάν αυτό συμβεί πολύ σπάνια, θα οφείλεται σε μία πλάκα στην περιοχή του αναπνευστικού κέντρου ή στην ανώτερη μοίρα του αυχενικού μυελού με συνέπεια παράλυση του διαφράγματος είτε εξαιρετικά σπάνια, σε εγκολεασμό1.

Συνήθως περισσότεροι από τους μισούς ασθενείς, καταβεβλημένοι από τη χρονιότητα της νόσου, θα καταλήξουν από συνοδό λοίμωξη (κυρίως πνευμονία), η οποία οφείλεται είτε σε εισρόφηση είτε σε προϊούσα αναπνευστική ανεπάρκεια. Άλλες αιτίες θανάτου είναι σηψαιμία (σε ποσοστό 11%) συνήθως από λοίμωξη του ουροποιητικού, η πνευμονική εμβολή (4%), τα έλκη εκ κατακλίσεως, η αφυδάτωση, το έμφραγμα του μυοκαρδίου5,20.

Μια άλλη αιτία θανάτου, που πρέπει να αναφερθεί ξεχωριστά, είναι η αυτοκτονία. Η αυτοκτονία στους πάσχοντες από ΣκΠ είναι 7 φορές συχνότερη από ότι στο γενικό πληθυσμό. Έχει επίσης δειχθεί ότι ο κίνδυνος αυτοκτονίας (που είναι μεγαλύτερος μέσα στην πρώτη 5ετία από την εισβολή της νόσου) είναι υψηλότερος στους άνδρες και στους ασθενείς που έχουν ηλικία μικρότερη των 30 ετών κατά την έναρξη της νόσου5,20.
8. ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΣκΠ
Το γεγονός ότι η ΣκΠ έχει καταχωρηθεί στις «μη ιάσημες» παθήσεις δεν πρέπει να κρατά μακριά τον ασθενή από την τακτική ιατρική παρακολούθηση που θεωρείται απαραίτητη για την εξασφάλιση της ποιότητας ζωής του20.

Μέχρι λίγα χρόνια πριν, η ΣκΠ ήταν αδύνατο να προσεγγισθεί θεραπευτικά. Άλλωστε το ίδιο συνέβαινε και με τις περισσότερες νευρολογικές παθήσεις. Παρότι υπήρχε μια πληθώρα σκευασμάτων, οι προσπάθειες ήταν ουσιαστικά περιορισμένες στην ορθή διάγνωση5.

Τα τελευταία χρόνια όμως, η τεράστια πρόοδος των νευροεπιστημών αποκάλυψε νέους ορίζοντες στην κατανόηση των μηχανισμών της νόσου. Ταυτόχρονα η φαρμακολογία της ΣκΠ εξελίχθηκε σε ένα δυναμικό πεδίο με ταχύτατη πρόοδο. Έτσι, αν και προς το παρόν δεν υπάρχει ένα συγκεκριμένο φάρμακο που να θεραπεύει άμεσα την πάθηση, οι συνεχιζόμενες έρευνες και μελέτες δημιουργούν βάσιμες ελπίδες για ένα «καλό» νέο, ανοίγοντας το δρόμο για τη θεραπεία της.

Δεδομένου ότι δεν υπάρχει κάποια ουσία που αποδεδειγμένα να προάγει τη διαδικασία επαναμυελίνωσης, η θεραπεία της νόσου, εκτός από την αντιμετώπιση της οξείας φάσης, έχει δύο κατευθύνσεις. Την «τροποποίηση της πορείας της» και την «αντιμετώπιση της συμπτωματολογίας». Η πρώτη, η «τροποποιητική» (και κατά ορισμένους «προφυλακτική») θεραπεία, κατευθύνεται προς τον παθογενετικό μηχανισμό της νόσου και στοχεύει στην τροποποίηση της λειτουργίας των ανοσορρυθμιστικών μηχανισμών του ασθενούς. Η δεύτερη, η «συμπτωματική», στοχεύει στην εξάλειψη ή ύφεση των συμπτωμάτων που εμφανίζονται στη μακρά πορεία της νόσου, επομένως στη βελτίωση της λειτουργικότητας των ασθενών κα κατ’ επέκταση της ποιότητας της ζωής τους2,5.

Γενικά οι κύριοι στόχοι της θεραπείας εστιάζονται20,31:

· Στην πρόληψη της ενδεχόμενης αναπηρίας με την εφαρμογή συμπτωματικής θεραπείας

· Στην αντιμετώπιση των οξειών καταστάσεων-κρίσεων και

· Στην κατά το δυνατόν επιβράδυνση της εξέλιξης της πάθησης

Ειδικότερα, οι στόχοι της «τροποποιητικής» θεραπείας της νόσου για τη μορφή με εξάρσεις και υφέσεις είναι5,31:
· η μείωση της συχνότητας των προσβολών 
· η μείωση της έντασης και της διάρκειας των προσβολών
· η σταθεροποίηση της κλινικής εικόνας (ή η επιβράδυνση της μετάπτωσης στην προϊούσα μορφή)

Ως προς το στόχο της «τροποποιητικής» θεραπείας της νόσου για την προϊούσα μορφή αυτός είναι η σταθεροποίηση της κλινικής εικόνας ή τουλάχιστον η επιβράδυνση της επιδείνωσης τη αναπηρίας του ασθενούς5,31.
Τα κυρίως φάρμακα που χρησιμοποιούνται για τη νόσο είναι τα κορτικοειδή, τα ανοσοκατασταλτικά και η ιντερφερόνη. Αναλυτικότερα:

· Κορτικοστεροειδή: Ως προς τα κορτικοστεροειδή, σε οξύ επεισόδιο θεωρείται αποτελεσματική η αρχική χορήγηση μεγάλων δόσεων, αλλά αυτό έχει αμφισβητηθεί, όπως σημειώνεται παρακάτω. Η ενδοφλέβια χορήγηση υψηλών δόσεων μεθυλπρεδνιζόλης συνήθως συμβάλλει στην υποχώρηση ή συντόμευση της διάρκειας μίας οξείας ή υποξείας έξαρσης της ΣκΠ ή οπτικής νευρίτιδας. Είναι δε πιθανά εξίσου αποτελεσματική και με λιγότερες δυσκολίες από τη χορήγηση ACTH, η οποία ήταν εξαιρετικά δημοφιλής κατά τις δεκαετίες του 1970 και 1980. Όταν δεν είναι πρακτικά δυνατή η παρεντερική χορήγηση μεθυλπρεδνιζολόνης, μπορεί να αντικατασταθεί με μεθυλπρεδνιζολόνη από του στόματος. Η τακτική αυτή παρέχει το πλεονέκτημα της αποφυγής της εισαγωγής του ασθενούς στο νοσοκομείο αν και τα σοβαρά επεισόδια, ειδικά αυτά με μυελίτιδα, ανταποκρίνονται ταχύτερα στην ενδοφλέβια χορήγηση υψηλών δόσεων κορτικοειδών. 
Η βραχεία περίοδος χορηγήσεως κορτικοειδών προκαλεί γενικά λίγες παρενέργειες, αν και μερικοί ασθενείς παραπονούνται για αϋπνία και λίγοι εμφανίζουν καταθλιπτικά ή μανιακά συμπτώματα. Οι ασθενείς που, λόγω κλινικής υποτροπής κατά τη διακοπή της αγωγής, χρειάζονται θεραπεία για περισσότερες από αρκετές εβδομάδες υπόκεινται στις επιδράσεις του υπερκορτιζολισμού, οι οποίες περιλαμβάνουν τα κοσμητικά προβλήματα του προσώπου και του κορμού του συνδρόμου Cushing, υπέρταση, υπεργλυκαιμία και ανεπαρκή έλεγχο του διαβήτη, οστεοπόρωση, άσηπτη νέκρωση της κεφαλής του μηριαίου οστού και καταρράκτη, ενώ σπανιότερα εμφανίζονται αιμορραγία από το γαστρεντερικό και αναζωπύρωση φυματίωσης1.
Δεν υπάρχουν μελέτες που να επιβεβαιώνουν την σημαντική επίδραση των κορτικοειδών στην τελική πορεία της νόσου ή την πρόληψη των υποτροπών και ως εκ τούτου δε δικαιολογείται η χορήγηση τους για πολλούς μήνες ή έτη1.

· Ιντερφερόνη-Β: Διάφορες μελέτες έδειξαν ότι η υποδόρια χορήγηση ιντερφερόνης β, κάθε δεύτερη μέρα για μια πενταετία, μειώνει σχεδόν στο 1/3 τη συχνότητα και τη βαρύτητα των υποτροπών, καθώς και τον αριθμό των νέων εστιών ή το μέγεθος των βλαβών της ΣκΠ σε διαφορετικές απεικονίσεις με MRI. Μια πρόσφατη μελέτη επεκτάθηκε η παρακολούθηση με ιντερφερόνη βήτα σε ασθενείς με τη δευτερογενώς προϊούσα μορφή ΣκΠ. Η περίοδος της νόσου καθυστέρησε για 9-12 μήνες σε μελέτη περιόδου 2-3 ετών1,32.

Συνολικά, οι ανεπιθύμητες ενέργειες αυτών των παραγόντων είναι ήπιες, συνίστανται σε συμπτώματα γρίπης, εφίδρωση και κακουχία, που ξεκινούν αρκετές ώρες μετά τη χορήγηση και επιμένουν έως 14 ώρες. Τείνουν να εξασθενούν με τη συνεχόμενη χρήση των παραγόντων, αλλά κάποιοι ασθενείς δεν μπορούν να τις ανεχτούν. Οι ωφέλιμες επιδράσεις της θεραπείας είναι βέβαιες αν και όχι εξαιρετικές και οι δυσκολίες στην εκτίμηση των κλινικών μελετών παραμένουν. Αυτές έχουν συνοψιστεί από τους Hughes και Sharrack. Η θεραπεία είναι κάπως κουραστική και αρκετά ακριβή. Μένει να ξεκαθαρίσουν οι μακροπρόθεσμες επιδράσεις, ιδιαίτερα η σημασία των εξουδετερωτικών  αντισωμάτων, η μείωση των βλαβών στην MRI και η έκταση του κλινικού οφέλους που συνεπάγεται η μείωση αυτή1.

· Ανοσοκατασταλτικά φάρμακα: Έχουν χορηγηθεί διάφοροι πειραματικοί παράγοντες που τροποποιούν την άνοση αντίδραση, αλλά με περιορισμένοι επιτυχία, φάρμακα όπως η αζαθειοπρίνη και η κυκλοφωσφαμίδη και η ολοσωματική ακτινοβόληση του λεμφικού ιστού έχουν δοκιμαστεί σε μικρές ομάδες ασθενών και φαίνεται να βελτιώνουν την κλινική πορεία σε μερικούς από αυτούς. Ωστόσο οι κίνδυνοι παρατεταμένης χορηγήσεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων, που περιλαμβάνουν και τον κίνδυνο κακοήθους εξαλλαγής, περιορίζουν τη χρήση τους σε ευρεία κλίμακα. Επιπλέον, η ενδελεχής μελέτη της Βρετανικής και Δανικής Ομάδας Αζαθειοπρίνης στην Πολλαπλή σκλήρυνση δε διαπίστωσε σημαντικό όφελος από τη χορήγηση του φαρμάκου αυτού. 
Από μία ομάδα μελέτης της ΣκΠ, αναφέρθηκε για τη χρόνια προϊούσα φάση της νόσου, μέτρια επιβάρυνση της εξέλιξης της νόσου μετά διετή χορήγηση κυκλοφωσφαμίδης. Προειδοποιούν όμως ότι «η επαχθής και δυνητικά σοβαρή τοξικότητα πρέπει να μετριάζουν τη χρήση τους σε αυτή τη νόσο». Ακολούθησε τουλάχιστον μία μεταγενέστερη, διπλή τυφλή ελεγχόμενη με placebo μελέτη της κυκλοφωσφαμίδης, που απέτυχε να δείξει κάποιο όφελος από τη χορήγηση τους1.
Μετά τη θεραπεία της οξείας φάσης και την τροποποιητική θεραπεία της νόσου, οι ασθενείς με ΣκΠ υποβάλλονται στην «συμπτωματική» θεραπεία. Πρόκειται για συμπληρωματική αγωγή που αποσκοπεί αφ’ ενός στην αντιμετώπιση των χρόνιων συμπτωμάτων που εγκαθίστανται και επιμένουν στην πορεία της νόσου (αίσθημα κόπωσης, σπαστικότητα, τρόμος, άλγη, κατάθλιψη κ.λπ.) και αφ’ ετέρου στη βελτίωση της λειτουργικότητας και της ποιότητας ζωής των ασθενών5.
Τα συμπτώματα αυτά, συνέπεια συνήθως των πολλαπλών προσβολών, που εκδηλώνονται στη μακρά πορεία της νόσου, είναι συχνά ανυπόφορα και κάνουν δύσκολη τη ζωή των ασθενών. Δυστυχώς, όπως και στην περίπτωση της τροποποιητικής θεραπείας, έτσι και στη «συμπτωματική» θεραπεία δεν υπάρχουν οριστικές λύσεις. Το μαρτυράει άλλωστε, η πληθώρα και το ετερόκλητο των διαθέσιμων σκευασμάτων. Για το λόγο αυτό, εκτός από τη χορήγηση της κατάλληλης για κάθε περίπτωση αγωγής, οι ασθενείς ενθαρρύνονται να συμφιλιωθούν με κάποιες καταστάσεις και τους ζητείται να μάθουν να ζουν με τα συμπτώματα τους. Ταυτόχρονα παροτρύνονται να μην αποκοπούν από το κοινωνικό και εργασιακό τους περιβάλλον, ενώ μερικές φορές τους υποδεικνύεται η αναζήτηση ψυχολογικής υποστήριξης5.
Γενικά η συμπτωματική φαρμακευτική αγωγή για τις επιπλοκές της ΣκΠ είναι διαθέσιμη ως ακολούθως1,5,19:

· σπαστικότητα, σπασμός των καμπτήρων: βακλοφένη, δαντρολένη, τιζανιδίνη, διαζεπάμη, αν και αυτά τα φάρμακα μπορεί να αυξήσουν την αδυναμία και να προκαλέσουν υπνηλία.
Η σπαστικότητα, που οφείλεται σε αύξηση του μυϊκού τόνου, αποτελεί συχνό ενόχλημα των πασχόντων από ΣκΠ. Δεν είναι μόνον η δυσχέρεια στην κινητικότητα και στην επιτέλεση των καθημερινών τους δραστηριοτήτων, αλλά και το άλγος που προκαλεί, το οποίο είναι τόσο βασανιστικό ώστε αρκετές φορές διαταράσσεται ο ύπνος τους.
Η ελαφρά σπαστικότητα μπορεί να αντιμετωπισθεί με φυσιοθεραπεία ή με θαλάσσια λουτρά, όπου είναι δυνατόν. Όμως, όταν η σπαστικότητα είναι έντονη και διαταράσσεται η λειτουργικότητα του ασθενούς, πρέπει να χορηγείται φαρμακευτική αγωγή, η οποία και πάλι είναι απαραίτητο να συμπληρώνεται από φυσιοθεραπεία. Η φαρμακευτική αγωγή αποτελεί μεν τη θεραπεία πρώτης γραμμής, αλλά σε καμία περίπτωση δεν υποκαθιστά τη φυσιοθεραπεία. Στόχος της αγωγής είναι η ελάττωση του μυϊκού τόνου, χωρίς όμως πρόκληση μυϊκής αδυναμίας, διότι σε ορισμένους ασθενείς η διατήρηση κάποιου βαθμού σπαστικότητας των κάτω άκρων είναι απαραίτητη για να σταθούν όρθιοι και να βαδίσουν.
Η χορήγηση και η δόση των φαρμάκων κατά της σπαστικότητας εξατομικεύεται, προσαρμοζόμενη στις ανάγκες του ασθενούς. Σε κάθε περίπτωση πάντως, αρχίζει κανείς από μικρές δόσεις και αυξάνει βαθμιαία τη δοσολογία.

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες των φαρμάκων που χορηγούνται για τη σπαστικότητα, σε γενικές γραμμές είναι συνήθως κόπωση και ζάλη, λιγότερο συχνά εμετοί ή διάρροια και σπανιότερα σύγχυση. Η βακλοφαίνη και η τιζανιδίνη αποτελούν τα σημαντικότερα για την περίπτωση φάρμακα. Σε καταστάσεις δύσκολες, ειδικά εάν συνυπάρχει άγχος, η προσθήκη μικρής ποσότητας διαζεπάμης σε αγωγή με βακλοφαίνη ή τιζανιδίνη, έχει αποδειχθεί πολύ αποτελεσματική. Η φυσιοθεραπεία, βεβαίως, δεν παύει να είναι απαραίτητη.

Εάν η σπαστικότητα είναι ιδιαίτερα βαριά, όπως π.χ. συμβαίνει στα προχωρημένα στάδια της νόσου, δεν απαντά στη φαρμακευτική αγωγή και δημιουργούνται σημαντικά προβλήματα λειτουργικότητας ή υγιεινής. Στην περίπτωση αυτή μπορεί, με πολλές επιφυλάξεις ωστόσο, να εφαρμοσθεί χειρουργική θεραπεία η οποία στοχεύει συνήθως στη διάσπαση της συνέχειας του αντανακλαστικού τόξου. Έχουν αναπτυχθεί διάφορες τεχνικές, όπως η πρόσθια ή οπίσθια ριζοτομή, η εκλεκτική νευροτομή, η οπίσθια επιμήκης μυελοτομή κ.ά. Άλλη τεχνική για τις ιδιαίτερα βαρείες καταστάσεις, είναι η «χημική απονεύρωση» δια της εγχύσεως στον υπαραχνοειδή οσφυοϊερό χώρο διαλύματος αλκοόλης ή φαινόλης. Η τελευταία τεχνική συχνά προκαλεί στον ασθενή επιπρόσθετη αδυναμία και ορισμένες φορές ορθοκυστικές διαταραχές και για τους λόγους αυτούς σπάνια προτιμάται. Σε βαρείες επίσης περιπτώσεις μπορεί να εφαρμοσθεί και η ενδοθηκική χορήγηση βακλοφαίνης.

· παρεγκεφαλιδικός τρόμος: αν είναι ήπιος μπορεί να ανταποκριθεί στην κλοναζεπάμη, την ισονιαζίδη ή την γκαπαπεντίνη.
Ο εντονότατος, έως αναπηρίας, τρόμος που επέρχεται με την παραμικρή κίνηση των μελών, εφόσον είναι ετερόπλευρος, αντιμετωπίζεται χειρουργικά με κοιλιοπλάγια θαλαμοτομή. Οι περισσότερες χειρουργικές σειρές αναφέρουν ικανοποιητική μείωση του αταξικού τρόμου περίπου στα 2/3 των ασθενών. Σύμφωνα με την εμπειρία άλλων, τα αποτελέσματα δεν ήταν τόσο αξιόπιστα. Στις σειρές των Hooper και Whittle, βελτιώθηκαν μόνο 3 από τους 10 ασθενείς με ΣκΠ που υποβλήθησαν σε θαλαμοτομή για έντονο τρόμο. Οι Hallett και οι συνεργάτες έχουν αναφέρει ότι ο έντονος τρόμος θέσεως αυτού του τύπου βελτιώνεται με τη χορήγηση ισονιαζίδης σε συνδυασμό με πυριδοξίνης. Δεν είναι γνωστό που οφείλεται η ευεργετική δράση της ισονιαζίδης. Ποικίλη ανταπόκριση εμφανίζεται επίσης με τη χορήγηση καρβαμαζεπίνης ή κλοναζεπάμη1.

· κόπωση (ένα κοινό συνακόλουθο των υποτροπών): αμανταδίνη, πιμολίνη

Το αίσθημα κόπωσης είναι από τα σοβαρότερα προβλήματα των ατόμων που πάσχουν από ΣκΠ. Επηρεάζει σε σημαντικό βαθμό όχι μόνο τη σωματική, αλλά και τη νοητική και την ψυχική τους υπόσταση. Συχνά το αίσθημα αυτό επιτείνεται από την έκθεση του ασθενούς σε υψηλές θερμοκρασίες περιβάλλοντος ή μετά από ένα βαρύ γεύμα. Συνήθως βελτιώνεται με την ανάπαυση και για το λόγο αυτό συνιστάται ανάπαυση και εξοικονόμηση ενέργειας.
Στην εμφάνιση του αισθήματος κόπωσης μπορεί να συμβάλλει η σπαστικότητα ή η κακή θέση του σώματος, ωστόσο πολλά ερωτήματα σε σχέση με την αιτία και την παθοφυσιολογία του δεν έχουν ακόμη απαντηθεί. Αν και εξ ορισμού αποκλείεται ως αιτία η κατάθλιψη, δεν μπορεί να αρνηθεί κανείς την ύπαρξη και μιας καταθλιπτικής συνιστώσας.

Ειδική μορφή κόπωσης συνιστά η «εστιακή» κόπωση, δηλαδή η κόπωση ομάδας μυών, συνήθως των κάτω άκρων, που εμφανίζεται μετά από άσκηση. Οι ασθενείς που εμφανίζουν αυτό το είδος κόπωσης μπορεί να ανακουφισθούν εμβαπτίζοντας τα άκρα τους σε ψυχρό νερό.

Δυστυχώς ουσιαστική θεραπεία δεν υφίσταται. Από τις ουσίες που έχουν χρησιμοποιηθεί μέχρι τώρα φαίνεται ότι η αμανταδίνη έχει τα καλύτερα αποτελέσματα.

· κυστικές διαταραχές: αντιχολινεργικά φάρμακα, π.χ. οξυβουτινίνη, οι ασθενείς θα έπρεπε επίσης να εκπαιδευτούν για διαλείποντες καθετηριασμούς και οι ουρολοιμώξεις θα έπρεπε να αντιμετωπισθούν ανάλογα.
Δυσχέρειες μπορεί να ανακύψουν στην αντιμετώπιση των διαταραχών της κύστεως. Όταν κυρίως εμφανίζεται κατακράτηση ούρων, βοηθά η χορήγηση χλωριούχου βητανεχόλης. Στις περιπτώσεις αυτές η παρακολούθηση και η μείωση του υπολειπόμενου όγκου ούρων είναι σημαντική, προκειμένου να προληφθούν ουρολοιμώξεις. Όγκος έως 100ml είναι συνήθως καλά ανεκτός. Μερικοί ασθενείς με σοβαρή διαταραχή της λειτουργίας της κύστεως, ειδικά αυτοί που εμφανίζουν κατακράτηση ούρων, υποβοηθούνται από περιοδικό καθετηριασμό, τον οποίο μαθαίνουν να κάνουν και οι ίδιοι. Η τακτική αυτή μειώνει το συνεχή κίνδυνο λοίμωξης από μόνιμο καθετήρα. Συχνότερο πρόβλημα αποτελούν οι συχνές και επιτακτικές ουρήσεις (σπαστική κύστη). Στις περιπτώσεις αυτές χορηγούνται η προπανθελίνη και η οξυβουτινίνη για χαλάρωση του εξωστήρα μυός. Προτιμότερη είναι η διαλείπουσα χορήγηση των φαρμάκων αυτών1. 
Η σοβαρή δυσκοιλιότητα απαιτεί υποκλυσμούς σε κατάλληλους χρόνους. Συχνά έχει επωφελές αποτέλεσμα ένα πρόγραμμα άσκησης του εντέρου1.

· κατάθλιψη: τα τρικυκλικά και οι παρόμοιοι παράγοντες σε χαμηλές δόσεις, π.χ. αμιτρυπτιλίνη ή δοθιεπίνη,

· αδυναμία στύσης: ενδοπεϊκές ενέσεις παπαβερίνης ή προσταγλανδινών, αλλά πρόσφατα έγιναν διαθέσιμες και θεραπείες από του στόματος,

· πόνος και παροξυσμικά συμπτώματα που περιλαμβάνουν επιληπτικές κρίσεις: καρβαμαζεπίνη, φαινυτοΐνη.

Γεγονός όμως είναι ότι η συχνή απογοήτευση από τα αποτελέσματα της κλασικής ιατρικής και η διαρκής προσπάθεια για την ύπαρξη κάποιων θεραπευτικών αποτελεσμάτων οδηγεί συχνά τον ασθενή  και στην αναζήτηση άλλων μεθόδων θεραπείας που εντάσσονται στην ξεχωριστή κατηγορία που είναι γνωστή ως «εναλλακτική ιατρική»20.

Οι πιο γνωστές ειδικότητες, που εφαρμόζονται και συχνά η συμβολή τους τουλάχιστον μέχρι ένα ορισμένο σημείο όχι μόνο είναι η θεμιτή αλλά και συντελούν στο θεραπευτικό αποτέλεσμα σα συμπληρωματικό μέσο είναι ο βελονισμός, η γιόγκα, η χειροπρακτική, η οστεοπαθητική, η ομοιοπαθητική και η φυτοθεραπεία20.
Η ψυχολογική συμβουλευτική φροντίδα μπορεί να λειτουργήσει ως προληπτική αγωγή για την αποφυγή κρίσεως μελαγχολίας ή απομόνωσης.

Τέλος, η φυσιοθεραπευτική φροντίδα, που θα συντροφεύσει στην ευρεία της μορφή τον ασθενή, αλλά και το περιβάλλον του μέσα από ένα ευρύ φάσμα θεραπευτικών ασκήσεων, θα πρέπει να ενταχθεί στο καθημερινό πρόγραμμα.

Γενικά προτείνεται επαρκής περίοδος ανάπαυσης και παραμονής στο κρεβάτι, ώστε να επιτευχθεί η μέγιστη δυνατή αποκατάσταση της αρχικής προσβολής ή υποτροπής, η αποφυγή έντονης κόπωσης και λοιμώξεων, η χρήση κάθε δυνατού μέσου αποκατάστασης για την καθυστέρηση του σταδίου καθήλωσης στην κλίνη (στηρίγματα, καθίσματα, μπάρες, ανελκυστήρες, αυτοκίνητα με χειριστήρια στα χέρια κ.λπ.) και μεγάλη προσοχή για την πρόσληψη κατακλίσεων του καθηλωμένου στο κρεβάτι ασθενούς με την χρήση υποστρωμάτων εναλλασσσόμενης πιέσεως, επιθεμάτων γέλης σιλικόνης και άλλων ειδικών συσκευών1.

Οι ασθενείς με πιο προχωρημένη ΣκΠ μπορεί να απαιτήσουν τη συμμετοχή των μελών της ομάδας αποκατάστασης. Οι βαριά επηρεασμένοι ασθενείς χρειάζονται και τα γενικά μέτρα τα απαραίτητα για τους παραπληγικούς ασθενείς, ειδικά προσεκτική νοσηλευτική φροντίδα στις περιοχές πίεσης. Η επιβάρυνση των δυσκολιών από την κύστη μπορεί να απαιτήσει ουρηθρικό ή υπερηβικό καθετηριασμό19.

9. ΨΥΧΟΚΟΙΝΩΝΙΚΕΣ ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ

9.1. Ο Ασθενής

Ένα ιδιαίτερα σημαντικό σημείο στην ψυχολογία του ασθενή είναι η γνώση της κατάστασής του και η ανακοίνωση σε αυτών της ασθένειας από την οποία πάσχει. Στο παρελθόν η διάγνωση συχνά, με συμφωνία γιατρών και οικογενειακού περιβάλλοντος, γινόταν κρυφά από τον ασθενή γιατί θεωρούσαν ότι αφού δεν υπήρχε θεραπεία, ήταν προτιμότερο να μην πληροφορηθεί ο ασθενής την αρρώστια του. Όμως, μελέτες που έγιναν στο μεταξύ έδειξαν ότι πολλοί ασθενείς προτιμούν να είναι ενήμεροι της κατάστασης τους παρά να ζουν σε ένα κλίμα παραπληροφόρησης και αβεβαιότητας. Άλλωστε χρέος του γιατρού είναι να πληροφορεί τον ασθενή για τη νόσο από την οποία πάσχει και για το μέλλον του. Έτσι οικοδομείται μια σχέση εμπιστοσύνης ανάμεσα τους5,17.
Ωστόσο, όσο λανθασμένη είναι η μη ανακοίνωση της διάγνωσης στον ασθενή, άλλο τόσο λανθασμένη και δυνητικά επιζήμια είναι η εν ψυχρώ ανακοίνωσή της.
Το ζήτημα της ανακοίνωσης της διάγνωσης στον ασθενή απαιτεί ιδιαίτερο χειρισμό και διακριτικότητα, καθώς η όλη διαδικασία για τη συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών είναι τραυματική. Είναι τέτοιο το shock, που ακόμη και ασθενείς που έχουν πλήρη συμπαράσταση από το περιβάλλον τους όταν συνειδητοποιούν τη διάγνωση μπορεί να υποστούν επιδείνωση της κλινικής τους εικόνας. Είναι λοιπόν αυτονόητο, ότι πρέπει κανείς να είναι ιδιαίτερα προσεκτικός σε περίπτωση που ο ασθενής είναι μικρής ηλικίας (<20 ετών), πάσχει από συναισθηματική διαταραχή ή είναι χαμηλής νοημοσύνης. Επίσης λεπτός χειρισμός απαιτείται και στην περίπτωση που το συγγενικό περιβάλλον επιθυμεί το ίδιο να ανακοινώσει στον ασθενή τη διάγνωση και όχι ο γιατρός5,17.
Σε ασθενή που εξετάσθηκε και διαπιστώθηκε ότι πάσχει από βέβαιη ΣκΠ, ο καλύτερος τρόπος είναι να ανακοινώσει κανείς τη διάγνωση βήμα προς βήμα, αφήνοντας του περιθώριο να ανατρέξει ο ίδιος σε πιθανές διαγνώσεις, να επεξεργασθεί συνειδητά ή υποσυνείδητα τη διάγνωση, να συμφιλιωθεί με την ιδέα και να είναι έτοιμος, σε κάποια από τις επόμενες επισκέψεις, να παραδεχθεί την κατάσταση και να συζητήσει ανοικτά γι’ αυτήν. Τουλάχιστον για τους ασθενείς των μεσογειακών χωρών, οι οποίοι κατά τεκμήριον είναι περισσότερο συναισθηματικοί από τους κατοίκους του ευρωπαϊκού βορρά, αυτή ίσως είναι, η ενδεδειγμένη τακτική. Επειδή δε, η υπόθεση αφορά σε νεαρής ηλικίας άτομα τα οποία είχαν προγραμματίσει άλλης ποιότητας ζωή, ο τρόπος ανακοίνωσης της διάγνωσης (στη συζήτηση καλό είναι να παρίσταται, εάν χρειάζεται, άτομο συγγενικό εξ αίματος) που περιγράφεται στη συνέχεια είναι ίσως απλοϊκός, αλλά κάπως ανθρώπινος και γι’ αυτό προτιμητέος5.
Στην αρχή, συνήθως ο γιατρός δίνει γενικά στοιχεία, ανακοινώνοντας στον ασθενή ότι πρόκειται για νόσο χρόνια, σοβαρή, άγνωστης αιτιολογίας, η οποία προσβάλλει το ΚΝΣ αλλά όχι κατ’ ανάγκη κακής πρόγνωσης. Του κάνει μια γενική περιγραφή της πορείας της νόσου μιλώντας για εξάρσεις και υφέσεις ή για προϊούσα πορεία, ανάλογα. Του εξηγεί με απλά λόγια, αλλά με λεπτομέρειες, ότι η νόσος είναι αυτοάνοση και ότι οι βλάβες οφείλονται σε απομυελινωτική διαδικασία. Αμέσως μετά του αναφέρει ότι λόγω αυτής της απομυελινωτικής διαδικασίας, που τη χαρακτηρίζει, η νόσος κατατάσσεται στην οικογένεια των ονομαζόμενων απομυελινωτικών νοσημάτων. Δίνει παραδείγματα απομυελινωτικών, γενικώς, νόσων και τέλος του γνωστοποιεί ότι στις απομυελινωτικές παθήσεις υπάγεται και η ΣκΠ. Στη συνέχεια τον πληροφορεί, δίνοντας στατιστικά στοιχεία, ότι η πορεία της στο χρόνο είναι απρόβλεπτη, από καλοήθης (σε ποσοστό 26-36% των ασθενών) μέχρι κακή. Κατόπιν του επισημαίνει ότι η υπάρχουσα, προς το παρόν, θεραπεία της νόσου αποσκοπεί στην αντιμετώπιση των υποτροπών και στην ανάσχεση της δραστηριότητας της. Του αναφέρει ότι δεν υπάρχει οριστική (ριζική) θεραπεία. Του συνιστά να εξακολουθήσει να παραμένει ενεργό άτομο, διάγοντας απλώς συντηρητική ζωή και κλείνει τη συζήτηση τονίζοντας ότι σε παγκόσμια κλίμακα η έρευνα για τη θεραπεία της συγκεκριμένης κατηγορίας νοσημάτων είναι εντατική (όπως πράγματι συμβαίνει) και πολλά υποσχόμενη5.
Από εκεί και πέρα, ο κάθε ασθενής, ανάλογα με το χαρακτήρα του, εισπράττει αργά ή γρήγορα αυτό που θέλει. Η «ταμπέλα» αποδείχθηκε ότι είναι περιττή και πιθανότατα μόνο τον ασθενή δεν εξυπηρετεί5.
Ο τρόπος προσαρμογής στη ΣκΠ, από το άκουσμα της διάγνωσης μέχρι την αποδοχή της, είναι μία διαδικασία αρκετών σταδίων. Αρχικά ο ασθενής υφίσταται shock, νιώθει δυσπιστία και φόβο για την επικείμενη οριστικοποίηση της διάγνωσης. Μέχρι τη στιγμή της ανακοίνωσης των αποτελεσμάτων, ο ασθενής απολάμβανε την καλή του υγεία και είναι δύσκολο να πιστέψει ότι αυτή τον έχει, κατά κάποιο τρόπο, προδώσει· ότι κάποιος την έχει αρπάξει. 
Είναι ευκολότερο να πιστέψει ότι ο γιατρός έσφαλε και να αναζητήσει άλλες ιατρικές γνώμες που πιθανολογεί ότι θα αναστρέψουν τα δυσάρεστα νέα. Έτσι ακολουθεί μία περίοδος άρνησης που όμως της πραγματικότητας μόνον άγχος μπορεί να επιφέρει και να επιτείνει την απογοήτευση. Σε μια χρόνια ασθένεια, όπως η ΣκΠ, που παρουσιάζει εναλλαγή ώσεων και υφέσεων, είναι φυσικό να υπάρχουν και ανάλογες ψυχολογικές διακυμάνσεις αποδοχής και άρνησης της αρρώστιας και τότε ίσως υπάρχει η ανάγκη για βοήθεια από έναν ειδικό ψυχοθεραπευτή4. Κάποτε μάλιστα μερικοί ασθενείς αρνούνται τα συμπτώματά τους και εκπλήσσονται από αυτά. Η δε κατάθλιψη είναι μία κοινή φάση της διαδικασίας προσαρμογής. Ειδικά μάλιστα κατά τη διάρκεια περιόδων επιδείνωσης, οι ασθενείς περνούν μία διαδικασία όμοια προς το πένθος5. 

Πολλές φορές η άρνηση χαρακτηρίζεται από επίμονη συνεχή εργασία και ενασχόληση με δραστηριότητες, παρά την εξασθένηση και την κόπωση που νιώθουν. Καραδοκεί επίσης μία τάση παλινδρόμησης και συχνά ο ασθενής γίνεται εξαιρετικά εξαρτημένος από τους άλλους, αλλά και αρκετά ευερέθιστος, ίσως και λόγω της θεραπείας. Στο στάδιο της αποδοχής, αυτή διευκολύνεται από τη συμμετοχή σε ομάδες αυτοβοήθειας5. 
Στη συνέχεια, τη θέση της άρνησης παίρνει ο θυμός και το έντονο αίσθημα της αδικίας («γιατί σε μένα; γιατί τώρα;»). Τα συναισθήματα αυτά μοιάζουν με αυτά που νιώθουμε σε περίπτωση απώλειας κάποιου συγγενή ή φίλου, και μερικές φορές παίρνει πολύ χρόνο να καταλάβει ο ασθενής τη σημασία τους. Όπως συμβαίνει με όλα τα άσχημα νέα, μια άμεση αντίδραση είναι να θελήσει να βρει κάποιον ή κάτι που έφταιξε γι’ αυτό που του έτυχε: τις τωρινές συνθήκες, το ωράριο εργασίας, το άγχος, τις σχέσεις με τον εργοδότη, το σύζυγο ή τα παιδιά. Συμβαίνει όμως συχνά ο θυμός να στρέφεται προς τον ίδιο του τον εαυτό κατηγορώντας τον («Μου άξιζε αυτό που έπαθα ... ίσως εγώ να το προκάλεσα»). Ο θυμός είναι επώδυνος και καταστροφικός και αν κρατήσει πολύ καιρό, τότε απομονώνει τους ανθρώπους4.
Όλο το άγνωστο που περιβάλλει τη διάγνωση και την πρόγνωση της ΣκΠ είναι λογικό να προκαλέσει στον πάσχοντα τεράστιο άγχος. Η γνώση, όμως, όσον αφορά στην πάθηση, η σαφής διάγνωση και ο γιατρός θα βοηθήσουν τον πάσχοντα να αποδεχθεί τη νέα κατάσταση και να την αντιμετωπίσει4.
Το άγχος διαδέχεται η κατάθλιψη. Όταν οι άνθρωποι αντιληφθούν ότι η ΣκΠ μπορεί να έχει σημαντικό αντίκτυπο στη ζωή τους και στα μελλοντικά τους σχέδια, τότε είναι εύλογο να νιώσουν σε κάποιο βαθμό λύπη, απογοήτευση και απαισιοδοξία. Η κατάθλιψη μπορεί να είναι εξουθενωτική και να απαιτεί παρέμβαση από ειδικό ψυχίατρο γιατί στις περισσότερες φορές οφείλεται στις πλάκες που προκαλεί η νόσος στον εγκέφαλο4.
Τη θέση της κατάθλιψης καταλαμβάνει ο φόβος και η ανασφάλεια. Όταν ένας άνθρωπος έχει τέτοια συναισθήματα, είναι πιθανόν να πάρει λάθος αποφάσεις ή να γίνει άθελά του ευάλωτος σε πληροφορίες και πιέσεις από τρίτους, άσχετα από το αν είναι καλοπροαίρετες. Στο σημείο αυτό, είναι αναγκαίο να βρει κάποιον που να εμπιστεύεται απόλυτα και στον οποίο να μπορεί να εκμυστηρευτεί όλες του τις αγωνίες, ώστε αυτός να μπορέσει να τον βοηθήσει να καταλάβει τους φόβους του και να τους ξεπεράσει4.
Στη συνέχεια ακολουθεί το στάδιο της παραδοχής και προσαρμογής. Όταν τα παραπάνω συναισθήματα καταλαγιάσουν, αρχίζει κανείς να παραδέχεται την καινούργια κατάσταση και να προσαρμόζει ανάλογα τη ζωή του. Τότε νιώθει πιο σίγουρος για τον εαυτό του και πιο ικανός να αντεπεξέλθει στις όποιες δυσκολίες. Μπορεί να περάσει μεγάλο χρονικό διάστημα μέχρις ότου αποδεχτεί ειλικρινά την ανεπιθύμητη πραγματικότητα της πάθησης. Ίσως χρειαστούν και χρόνια μέχρι να τα καταφέρει. Ακόμα κι όταν πιστέψει ότι δέχτηκε τη νέα πραγματικότητα, μικρές κρίσεις μπορούν να τον πισωγυρίσουν ψυχολογικά4.
Η αντίδραση του κάθε ανθρώπου εξαρτάται και από τις προηγούμενες εμπειρίες του, από το είδος της δουλειάς που κάνει και από το αν μπορεί να αλλάξει επάγγελμα, όταν και εφόσον χρειαστεί. Η προσωπικότητα και η εικόνα που θέλει να δείξει κάποιος προς τα έξω, καθώς και η συμπαράσταση της οικογένειας και του κοινωνικού του περιβάλλοντος, παίζουν σημαντικό ρόλο στην προσαρμογή33. 
Προσαρμογή στη ΣκΠ σημαίνει χρυσή τομή ανάμεσα στα δύο άκρα: «καταθέτω τα όπλα» και «αρνούμαι να παραδεχτώ την πραγματικότητα». Αυτή η χρυσή τομή δίνει την εσωτερική δύναμη παραδοχής της πραγματικότητας κι έτσι, αφενός αποδοχής των περιορισμών και αφετέρου αντικατάστασης αυτών με καινούργιες δυνατότητες που θα δώσουν σκοπό και νόημα στη ζωή του4.

Σχετικά με την εικόνα που διαμορφώνουν για τον εαυτό τους, μελέτες δείχνουν μοναχικότητα, απομόνωση και χαμηλή αυτοεκτίμηση. Οδηγούνται σε ανία, παθητικότητα και περνούν τον ελεύθερο χρόνο τους τρώγοντας και βλέποντας τηλεόραση5. 

Έτσι, στην όλη διαδικασία προσαρμογής, ελλοχεύει ο κίνδυνος εξάντλησης που συνήθως αναγνωρίζεται αργά δηλαδή όταν έχουν πια εγκατασταθεί προβλήματα διαταραχών ύπνου, κόπωσης, κατάθλιψης, απελπισίας, μοναχικότητας, ματαιότητας, ανικανότητας με αποτέλεσμα άλλοτε να γίνονται μνησίκακοι προς τον ασθενή, άλλοτε να βιώνουν ενοχές κι άλλοτε να φθάνουν να παραμελούν τα προβλήματα της υγείας τους συνολικά5.

9.2. Η Οικογένεια

Η διάγνωση της ΣκΠ δεν επηρεάζει, όπως είναι ευνόητο, μόνο τους πάσχοντες, αλλά και τους ανθρώπους που τους φροντίζουν και τις μεταξύ τους σχέσεις. Στους πάσχοντες προβάλλει μια νέα πραγματικότητα. Καλούνται να προσαρμοστούν όχι μόνο σ’ ένα νέο ρόλο, αλλά και να επαναπροσδιορίσουν τον εαυτό τους σε σχέση με το επάγγελμα τους, την ιδιωτική και κοινωνική τους ζωή, τις δραστηριότητες τους και τις διανθρώπινες σχέσεις τους5.
Έντονος προβληματισμός αναπτύσσεται σχετικά με το ποια είναι η ενδεδειγμένη στάση της οικογένειας απέναντι στην ασθένεια και τον ασθενή. Υπάρχει μεγάλο εύρος αντιδράσεων από την άρνηση μέχρι τη μεγιστοποίηση του ενοχλήματος. Το γεγονός αυτό διαμορφώνει και διαφορετικές στάσεις που πολλές φορές προκαλούν και συγκρούσεις με τον άρρωστο. Το πρόβλημα γίνεται εντονότερο όταν εμφανίζονται τα μεσοδιαστήματα της νόσου, οπότε η συμπτωματολογία υποχωρεί και στον συγγενή φαίνεται σαν ο άρρωστος να αυτοδιαψεύδεται. Άλλες φορές, οι οικείοι διερωτούνται πόσο είναι επιτρεπτό να πιέσουν τον άρρωστο για να λειτουργήσει, η να τον αφήσουν να ρυθμίσει μόνος του το βαθμό της λειτουργικότητάς του. Πέρα από κάθε αμφιβολία, σε μεγάλο βαθμό τα συμπτώματα είναι πραγματικά. Ακόμη και η κατάσταση η αναφερόμενη σαν αδυναμία ή ατονία, που συνήθως δεν αναγράφεται στα εγχειρίδια ως σύμπτωμα της νόσου, είναι αρκετά βασανιστικό ενόχλημα, ιδίως όταν διαρκεί, παρά το γεγονός ότι δεν έχει συσχετισθεί με σαφή ιστολογική αλλοίωση της νόσου. Μερικές φορές, κυρίως όταν συνυπάρχει κατάθλιψη, τα συμπτώματα προβάλλονται αρκετά έντονα και χρειάζεται επίμονη προσπάθεια από τον ιατρό για να διαχωρίσει τι από το προβαλλόμενο σύμπτωμα οφείλεται στη μία ή την άλλη κατάσταση, ώστε να επιλεγεί η πλέον κατάλληλη αγωγή5.

Η αρχική αντίδραση της οικογένειας πιθανόν να είναι ένα αίσθημα συμπόνιας για το αγαπημένο τους πρόσωπο. Υπάρχουν όμως κι άλλες αντιδράσεις όπως σοκ, φόβος ή αμφιβολία για την εγκυρότητα της διάγνωσης. Είναι φυσικό να περάσει και η οικογένεια από διάφορα «κύματα» συναισθημάτων, ως μέρος της διαδικασίας πένθους, που είναι ανάγκη να δουν κατάματα. Βιώνουμε δηλαδή την απώλεια της υγείας του αγαπημένου τους προσώπου, τη ματαίωση των ονείρων και των προσδοκιών τους ή την αδυναμία να ορίσουν τη ζωή τους όπως θέλουν4.

Υπάρχουν περιπτώσεις όπου τα μέλη της οικογένειας αισθάνονται τύψεις, επειδή δεν κατάλαβαν, προτού γίνει η διάγνωση, ότι κάτι δεν πήγαινε καλά. Νιώθουν απογοήτευση και θυμό, γιατί δεν είχαν συνδυάσει τη νόσο με την αδικαιολόγητη αλλαγή συμπεριφοράς, όπως π.χ. την «τεμπελιά» ή τα ξεσπάσματα χωρίς λόγο. Ακόμη μπορεί να θυμώνουν, γιατί χωρίς να το θέλουν μπήκαν στο ρόλο του ανθρώπου που φροντίζει κάποιον ή μπορεί να αισθάνονται ένα παράπονο για τις αλλαγές που χρειάζεται να γίνουν στη ζωή τους. Τα βάρη είναι μεγαλύτερα τώρα κι υπάρχει ανησυχία για την οικονομική κατάσταση της οικογένειας. 

Το θυμό και την πικρία συνήθως διαδέχονται οι τύψεις. Υπάρχουν φορές που στην προσπάθεια απαλλαγής από τις τύψεις, ψάχνουν να βρουν μια «συνταγή» για θεραπεία της αρρώστιας ή έστω κάποιο τρόπο να την ελέγξουν.

Στη συνέχεια, υπάρχει άρνηση της οικογένειας για την ύπαρξή της. Μερικοί άνθρωποι πιστεύουν ότι είναι καλύτερα για τον πάσχοντα να μη γίνεται καμία συζήτηση γύρω από τη νόσο κι ότι πρέπει να του κάνουν κάθε είδους παραχωρήσεις. Αυτό όμως δυσκολεύει την επικοινωνία και την ανοιχτή έκφραση των συναισθημάτων και των φόβων μας κι έτσι προστίθενται περισσότερες τύψεις και πικρία κι από τις δύο πλευρές4.

Η άρνηση είναι το «μαξιλαράκι» που απαλύνει το «χτύπημα» του σοκ και της θλίψης. Είναι απαραίτητο να ξεπεραστεί αυτό το στάδιο και να προχωρήσουν προς την προσαρμογή. Η ΣκΠ δεν φεύγει. Αντίθετα, μπορεί να ξαναεμφανιστεί την ώρα ακριβώς που αρχίζουν όλοι να πιστεύουν ότι η διάγνωση ήταν λανθασμένη. Αργά ή γρήγορα θα έρθουν αντιμέτωποι με την πραγματικότητα4.

Τα αισθήματα που αισθάνεται η οικογένεια είναι ανάλογα με αυτά του πένθους. Πρέπει να κλάψουν, να θρηνήσουν, να κλάψουν και να εκφράσουν ανοιχτά τα συναισθήματά τους, όταν ένα μέλος της οικογένειάς τους πάθει ΣκΠ. 
Είναι αδύνατον να συγκαλυφθούν τα συναισθήματα φόβου για τυχόν αναπηρία, αγωνίας για το μέλλον, θυμού, επιθετικότητας και τύψεων και γι’ αυτό πρέπει να εκφράζονται ανοιχτά.

Όταν έχουν εγκατασταθεί στον ασθενή τα προβλήματα που προκύπτουν από την ασθένειά του, τότε δημιουργείται στους παρέχοντες τη φροντίδα, αυτό που ονομάζεται κύκλος παραμέλησης, αφού και οι παρέχοντες θεραπευτική φροντίδα χρειάζονται άμεσα οι ίδιοι υποστήριξη, φροντίδα και θεραπεία. Οι επιπτώσεις είναι σοβαρότερες στις γυναίκες που γίνονται πιο αγχώδεις και στους/στις συζύγους σε σχέση με τους μη συζύγους. Είναι χρήσιμο επομένως να οργανώνονται ξεχωριστές ομάδες εκπαιδευτικής ενημέρωσης, στήριξης και αυτοβοήθειας για όσους φροντίζουν ασθενείς με ΣκΠ, όπως και καθένα με χρόνιο νόσημα. Μόνο έτσι μπορεί ίσως να προλάβει κανείς το σύνδρομο εξάντλησης.

Έτσι, η διάγνωση μιας χρόνιας νόσου αποτελεί μία πολύπλευρη κρίση για την οικογένεια. Θα δοκιμασθεί η συνοχή της, οι ρόλοι των μελών της ακόμη και η δομή της. Τα μέλη της καλούνται να αναλάβουν καινούριους ρόλους, να υποβοηθήσουν ή να υποκαταστήσουν το ρόλο του πάσχοντα και να διαμορφώσουν καινούργιες συνθήκες λειτουργίας. Η παραδοσιακή μορφή οικογένειας με τους στενότερους δεσμούς και τη μεγαλύτερη αλληλεγγύη αποτελεί ένα ευνοϊκότερο και περισσότερο υποστηρικτικό περιβάλλον για ένα πάσχοντα από χρόνιο νόσημα, σε αντίθεση με τη σύγχρονη μορφή, που χαρακτηρίζεται από χαλαρούς δεσμούς και φυγόκεντρες τάσεις5.

Η συνολική και συντονισμένη προσπάθεια όλων των μελών της οικογένειας για την αντιμετώπιση των προβλημάτων, που δημιουργεί η χρόνια νόσος σε ένα μέλος της, αποτελεί τη στρατηγική της οικογένειας και θεωρείται ο αποτελεσματικότερος τρόπος αντιμετώπισης της χρόνιας νόσου. Τα μέλη της οικογένειας βιώνουν από κοινού την οδύνη και ο αντίκτυπος της νόσου δεν είναι μικρότερος σε αυτά από ότι στον πάσχοντα. Το γεγονός αυτό, σε πρώτη φάση, προσφέρει ουσιαστική ανακούφιση στον άρρωστο. Με την πάροδο του χρόνου και αν η κατάσταση του αρρώστου επιδεινώνεται, οι προσδοκίες των συγγενών για την αποτελεσματικότητα της προσπάθειας που έκαναν διαψεύδονται και αυτή η διάψευση δεν τους απογοητεύει μόνο, αλλά τους δημιουργεί και αισθήματα ενοχής. Φοβούνται ότι δεν ανταποκρίθηκαν στις υποχρεώσεις τους ή ότι δεν βοηθήθηκαν από τον πάσχοντα όσο έπρεπε. Αποτέλεσμα αυτής της κατάστασης είναι η έντονη τριβή και η δημιουργία κλίματος ψυχρότητας στην οικογένεια. Είναι ευνόητο ότι ένα τέτοιο κλίμα πρέπει, με αμοιβαίες εξηγήσεις, να τροποποιηθεί5.

Ιδιαίτερα κρίσιμη και αρκετά οδυνηρή για την οικογένεια είναι η προσβολή του παιδιού (γιου ή κόρης) από τη νόσο. Σε τέτοια περίπτωση είναι ιδιαίτερα συχνός ο μηχανισμός της άρνησης. Μετά την αποδοχή του γεγονότος εμφανίζονται οι ενοχές και, συχνά, η προσπάθεια να αποδοθούν ευθύνες για την εμφάνιση της νόσου στον άλλο γονέα. Οι πρώτες αυτές αντιδράσεις, όπως είναι φυσικό, καθυστερούν την αναγκαία συσπείρωση της οικογένειας και την ετοιμότητα για την αντιμετώπιση της νόσου. Υπάρχουν πολλά προβλήματα και πολλά ερωτηματικά μέσα στην οικογένεια που σχετίζονται με τη νόσο, την εξέλιξη της και τη στάση, που είναι αναγκαία για να επιτευχθεί το καλύτερο αποτέλεσμα. Οι απαντήσεις, πολλές φορές, είναι συναρτημένες με την προσωπικότητα του αρρώστου και των συγγενών αλλά και μια σειρά ζητήματα που διαφέρουν σε κάθε περίπτωση. Αυτοί οι μεταβαλλόμενοι παράγοντες, για να αξιολογηθούν σωστά και να οδηγηθεί η οικογένεια στην επιλογή της κατά τεκμήριο καλλίτερης λύσης, απαιτούν τη συμπαράσταση και τη διακριτική καθοδήγηση του ειδικού στο πρόβλημα αλλά και την ειλικρινή και άδολη παρουσίαση του από τους οικείους5.

Είναι γεγονός ότι η πολυμορφία των ενοχλημάτων, οι συναισθηματικές αντιδράσεις που δημιουργούνται τόσο από τη μεριά του πάσχοντα, όσο και από το μέρος των συγγενών, αλλά και η καινούργια πραγματικότητα που διαμορφώνεται, δίνουν γένεση σε μία κρίσιμη κατάσταση που χαρακτηρίζεται από μία σειρά ψυχολογικών μηχανισμών και συναισθημάτων, όπως ενοχές, μομφές και αυτομομφές, μεταθέσεις, προβολές, έτσι ώστε το πρόβλημα της αντιμετώπισης του αρρώστου και των σχέσεων μεταξύ των μελών της οικογένειας να γίνεται πιο πολύπλοκο επειδή, όπως ειπώθηκε και παραπάνω, ο καλύτερος τρόπος αντιμετώπισης του αρρώστου βρίσκεται μέσα στην οικογένεια, με το συντονισμό της δράσης των μελών της, είναι απαραίτητο να υπάρχει καλή επικοινωνία μεταξύ των μελών της αλλά και μεταξύ του αρρώστου. Μία ειλικρινής και ζεστή συζήτηση ασθενούς και οικείων, που ο καθένας θα περιγράφει τις δυσκολίες και τις ανάγκες του και θα προγραμματίζονται βραχυπρόθεσμοι και μεσοπρόθεσμοι κοινοί στόχοι, με κατανομή ρόλων και ευθυνών, δημιουργεί μία σύνδεση και μία συλλογικότητα, που έχει ως αποτέλεσμα τον επιμερισμό των βαρών και την καλλίτερη αποτελεσματικότητα5.

Στα πλαίσια της προσπάθειας για την προσφορά της δυνατόν καλλίτερης βοήθειας στον πάσχοντα, οι συγγενείς, όταν εξαντλήσουν τις δυνατότητες της ιατρικής που παρέχεται στα νοσοκομεία και στα ιατρεία των ειδικών, στρέφονται σε μία αγορά απάτης που έχει στηθεί και πουλάει ψεύτικη ελπίδα. Η εκμετάλλευση αυτή γίνεται από πρακτικούς και κομπογιαννίτες της γειτονιάς, όπως γίνεται και από κάποιους ασκούντες εναλλακτικές μορφές Ιατρικής, που, ενώ γνωρίζουν ότι η θεραπευτική που ακολουθούν δεν προσφέρει τίποτε στη νόσο, επιμένουν να δέχονται αρρώστους για να τους «θεραπεύσουν»5. 
Όμως το μεγαλύτερο πρόβλημα δημιουργούν επιστήμονες γιατροί και μερικές φορές νευρολόγοι. Δημιουργούν μία μυθολογία γύρω από τις δυνατότητες τους και από τη δήθεν κατοχή ενός νέου φαρμάκου που θεραπεύει τη νόσο. Η φύση της νόσου με τις αυτόματες υφέσεις των συμπτωμάτων της, διευκολύνει στο να πείσουν ότι η όποια βελτίωση οφείλεται στο «φάρμακο τους», ενώ ο πόθος του αρρώστου για βελτίωση προσφέρει την απαραίτητη επιβεβαίωση. Στην υπόθεση αυτή παίζουν σημαντικά αρνητικό ρόλο τα μέσα μαζικής ενημέρωσης. Μερικοί «υγειονομικοί» συντάκτες, οι περισσότεροι από ημιμάθεια και αφέλεια και ένας μικρός αριθμός από σκοπιμότητα, προβάλλουν τα δήθεν επιτεύγματα και οδηγούν τους αρρώστους στην εκμετάλλευση και στην απογοήτευση. Είναι πολύ δύσκολο μετά από αλλεπάλληλες προσφυγές στους παραπάνω «θεραπευτές» να επανακτήσει ο άρρωστος και η οικογένεια του την εμπιστοσύνη στην ιατρική, πράγμα απαραίτητο στην εξέλιξη της νόσου του5.

Ίσως να μην είναι περιττό να αναφερθεί εδώ και κάποια υπερβολή που γίνεται στην αντιμετώπιση της νόσου με τα τελευταία φάρμακα (ιντερφερόνες κ.ά.). Απαιτείται μία μακρόχρονη θεραπεία, που είναι δαπανηρή αλλά και με σημαντικές παρενέργειες. Επειδή και το αποτέλεσμα δεν είναι πάντα θετικό, θα πρέπει να χορηγούνται προσεκτικά και πάντα με γνώμονα τις ενδείξεις και τις προδιαγραφές που έχουν θεσπιστεί και είναι αποδεκτές αλλά και την εμπειρία του γιατρού5.
10. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΕΠΙΣΚΕΠΤΗ ΥΓΕΙΑΣ

Η σημασία ενός γιατρού με κατανόηση και ευαισθησία στη φροντίδα των ασθενών με χρόνια νευρολογική νόσο αυτού του τύπου που οδηγεί σε αναπηρία, δεν μπορεί να υπερεκτιμηθεί. Στην όλη προσπάθεια περιλαμβάνεται και η υποστήριξη των φυσιοθεραπευτικών, εργασιοθεραπευτών, νοσοκόμων, κοινωνικών λειτουργών και επισκεπτών υγείας (ΕΥ), των οποίων η προσφορά είναι εξίσου σημαντική. Η πολυπλοκότητα της νόσου είναι αυτή που απαιτεί πολύπλευρη και διεπιστημονική παρακολούθηση που θα πρέπει να γίνεται από ομάδα ειδικών. Στην ομάδα αυτή, ιδιαίτερη θέση κατέχει ο επισκέπτης υγείας, που συμμετέχει ενεργά στην ομάδα στήριξης, αντιμετώπισης και αποκατάστασης των ατόμων με ΣκΠ5,20.
Ο ρόλος του επισκέπτη υγείας στη φροντίδα των ατόμων με ΣκΠ είναι πολυδιάστατος: συμβουλευτικός, εκπαιδευτικός και κλινικός. Στις φροντίδες υγείας και περίθαλψης που καλείται ο ΕΥ να προσφέρει εντάσσονται και οι φροντίδες αποκατάστασης στην παροχή υπηρεσιών στο σπίτι, στον εργασιακό χώρο και γενικότερα στην κοινότητα στην οποία εντάσσεται ο ασθενής με ΣκΠ. 

Σε συνεργασία με την κοινωνική λειτουργό, φροντίζει για την υγιεινή του περιβάλλοντος και παρακολουθεί την εν γένει πορεία και εξέλιξη της υγείας του ασθενή20, λαμβάνοντας όμως σοβαρά υπ’ όψη του τις εξατομικευμένες ανάγκες του κάθε ασθενή με ΣκΠ.

Αρχικά, όταν ο ασθενής ενημερώνεται για την φύση της νόσου του, όταν γίνεται διάγνωση και αμέσως μετά, ο ΕΥ του παρέχει τις κατάλληλες συμβουλές για τις καθημερινές πρακτικές δραστηριότητες, καθώς και για άλλα θέματα σοβαρότερα θέματα όπως ο γάμος, η εγκυμοσύνη, η χρήση φαρμάκων, οι εμβολιασμοί, το σεξ κ.λπ. 
Είναι ιδιαίτερα σημαντικό να εξηγήσει ο ΕΥ στον ασθενή τη φύση και τις προεκτάσεις της ασθένειάς του. Τα συμπτώματα πρέπει να τα εξηγεί στον ασθενή με τέτοιο τρόπο, ώστε να του παρουσιάζεται η αισιόδοξη εκδοχή της πορείας της νόσου. Οι περισσότεροι ασθενείς επιθυμούν μια ειλικρινή εκτίμηση της κατάστασης τους και της πρόγνωσης της νόσου. Μερικοί από αυτούς θεωρούν την αβεβαιότητα της πρόγνωσης χειρότερη από την πραγματική αναπηρία τους1. Σκοπός του ΕΥ σε αυτή την φάση, είναι η παροχή κάποιων βασικών δεξιοτήτων στον ασθενή, ώστε να μπορέσει αυτός να ελέγχει τη νέα του κατάσταση. 
Στην συνέχεια, ο ΕΥ προβαίνει σε πιο λεπτομερειακή πληροφόρηση για την αντιμετώπιση της ασθένειας, τους στόχους της θεραπείας, τις επιπλοκές που μπορεί να επέλθουν και τους παράγοντες κινδύνου που ελλοχεύουν. Βοηθά τον ασθενή στη σωστή εφαρμογή των ιατρικών εντολών και της φαρμακευτικής αγωγής, στον προγραμματισμό των διαφόρων κλινικών εξετάσεων ενώ ταυτόχρονα είναι σε θέση να παρέχει πληροφορίες σχετικά με τα δικαιώματα που έχει και τα ασφαλιστικά ταμεία, τα ταξίδια, την εγκυμοσύνη κ.λπ. 
Στα πλαίσια λοιπόν της συμβολής τους στην αντιμετώπιση της ΣκΠ, έχει τη δυνατότητα οργάνωσης ομάδων για αυτοφροντίδα και αυτοβοήθεια πάνω στο συγκεκριμένο θέμα. Παρέχει νοσηλευτική φροντίδα για την πρόληψη και θεραπεία των κατακλίσεων των ατόμων με ΣκΠ στο σπίτι ή στη μονάδα αποκατάστασης ενώ παράλληλα εκπαιδεύει τους ασθενείς για τον έλεγχο των ορθοκυστικών διαταραχών.

Έτσι βοηθά τον ασθενή με ΣκΠ να μπορέσει να αποδεχθεί τη νόσο του ώστε να μπορεί να αυτοεξυπηρετείται. Είναι δε σε θέση να καθοδηγεί τους αναπήρους για φυσική αποκατάσταση και συμβολή από πλευράς κοινωνικής νοσηλευτικής στην επαγγελματική και κοινωνική αποκατάσταση ενώ ταυτόχρονα παρέχει την εκτίμησή του σε κάποια μέτρα αποκατάστασης.

Ο ΕΥ παρέχει κατάλληλη εκπαίδευση και συμβουλές και στην οικογένεια, ώστε να μπορούν τα μέλη της να προσφέρουν ακόμη και ιατρικές υπηρεσίες στο χρόνιο πάσχοντα. Έτσι, γίνεται μία κάποια απομυθοποίηση της νόσου, ενώ ενισχύεται η πληγωμένη αυτοπεποίθηση όλων, απαραίτητη προϋπόθεση για την ψυχολογική υποστήριξη. Επίσης παρέχει πρακτικές οδηγίες για την ορθή τοποθέτηση στο κρεβάτι, για πρόληψη παραμορφώσεων και συρρικνώσεων. Παράλληλα δρα ως συνδετικός κρίκος ανάμεσα στα κέντρα αποκατάστασης και στις οικογένειες των αναπήρων πλέον ασθενών με ΣΚΠ.

Ο ΕΥ μπορεί να ασκήσει το συμβουλευτικό αλλά και πρακτικό έργο:

· σε Μονάδες και κέντρα πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας και περίθαλψης Νομαρχιών, Νοσοκομείων, Κέντρων Αποκατάστασης και γενικά σ’ όλες τις μονάδες πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας και περίθαλψης του Δημοσίου και Ιδιωτικού τομέα καθώς και της τοπικής αυτοδιοίκησης.

· στο Υπουργείο Υγείας, Πρόνοιας και Κοινωνικών Ασφαλίσεων, Διευθύνσεις Υγιεινής Νομαρχιών, Κέντρα Υγείας, τμήματα Υγιεινής και Πρόνοιας ΙΚΑ.

· σε Κέντρα κοινοτικής ψυχικής υγιεινής

· σε κέντρα αποκατάστασης αναπήρων, διευθύνσεις αναπήρων και ασφαλιστικών φορέων, κέντρα χρονίως πασχόντων.

Μπορεί επίσης να πραγματοποιεί κατ’ οίκον επισκέψεις, στις οποίες λαμβάνει σοβαρά υπόψη την ασφάλεια των ασθενών και εξασφαλίζει τις προϋποθέσεις παροχής ποιοτικής φροντίδας και αποφυγής των ανεπιθύμητων επιπτώσεων.
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