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Stwardnienie rozsiane (SM) jest chorobg osrodkowego uktadu nerwowego, charakteryzujgca
sie obecnoscig rozsianych ognisk demielinizacji w mdzgu i rdzeniu kregowym z poczgtkowo
przemijajgcymi, a potem z utrwalonymi licznymi zaburzeniami neurologicznymi. Choroba ma
charakter rozsiany. Objawy neurologiczne sg bardzo urozmaicone.

SM jest dos¢ pospolitg chorobg: zdarza sie z czestoscig 30-100 zachorowan na 100 000
mieszkancow. Z reguty dotyczy osdb mtodych (miedzy 20. a 40. rokiem zycia), rzadziej w
srednim wieku. Szczyt zachorowan odnotowuje sie w populacji oséb w wieku 30-35 lat. Po
50. roku zycia SM zdarza sie rzadko (kilka procent przypadkdow); podobnie nie wystepuje w
dziecinstwie i przed okresem dojrzewania.

Etiologia

Przyczyna SM nie zostata, jak dotad, w petni ustalona. Wiadomo, ze choroba ma podtoze
immunologiczne. Podkresla sie nadal role zakazen wirusowych w inicjacji zmian w
osrodkowym uktadzie nerwowym. Szczegdlng role przypisuje sie wirusom latentnym,

tj. powodujgcym zakazenia bez widocznych nastepstw klinicznych (wirus latentny, po
wtargnieciu do komorki, zagniezdza sie w jej jadrowym genomie i przez jakis czas tkwi w nim
"udpiony"). "Sprawcéw" SM szuka sie np. wéréd wirusédw opryszczki lub - ogdlnie rzecz biorgc
- wsrod retrowirusow.

Infekcja wirusowa prawdopodobnie powoduje pobudzenie uktadu immunologicznego i jego
"fatszywg" odpowiedz skierowang przeciw antygenom mieliny, ktéra stanowi bardzo istotny
sktadnik ostonki nerwéw, umozliwiajgcy ich prawidtowe funkcjonowanie.

Odpowiedz ma charakter zapalny. Zapalenie toczy sie wokot drobnych naczyn odzywiajacych
istote biatg. Uczestniczg w nim typowe dla stanéw zapalnych komadrki: makrofagi,
plazmocyty i limfocyty, zwtaszcza limfocyty T (wszystkie ich rodzaje i podtypy). To wtasnie
limfocytom T i wydzielanym przez nie cytokinom przypisuje sie najwiekszg role w
ostatecznym niszczeniu mieliny.

Posrednim dowodem na autoimmunologiczng etiopatogeneze choroby sg korzystne efekty
leczenia jej za pomocg lekéw immunomodulacyjnych (interferony beta) i
immunosupresyjnych, w tym glikokortykoiddow.

Rozwojowi choroby mogg sprzyjac¢ takze czynniki srodowiskowe. SM wystepuje czesciej w
klimacie umiarkowanym i chtodnym niz gorgcym. By¢ moze istnieje predyspozycja
genetyczna do SM - obserwuje sie bowiem rodzinne wystepowanie tego schorzenia,
ustalono zwigzki choroby z uktadem zgodnosci tkankowej HLA.

Z drugiej strony wiadomo, ze stan przegrzania w wyniku nadmiernej ekspozycji na ciepto
moze nasili¢ objawy choroby.



Dlaczego "stwardnienie"?

W stwardnieniu rozsianym charakterystyczne sg ogniska demielinizacji (tzw. blaszki, lub -
plaki) wtékien nerwowych w istocie biatej. Starsze, wczesniej powstate ogniska majg dosc
zwartg konsytencje, sg stwardniate, zbliznowaciate (w wyniku m.in. zywego odczynu
komorek glejowych) w odréznieniu od "miekkich" (z obecnoscig licznych komérek zapalnych)
Swiezo powstatych zmian. Stad zresztg bierze sie nazwa schorzenia: "stwardnienie".

Obszarami osrodkowego uktadu nerwowego szczegdlnie dotknietymi chorobg sg sznury
boczne i tylne (zwtaszcza w odcinku szyjnym i ledzwiowym) rdzenia kregowego. Zmiany
chorobowe dos¢ czesto dotyczg takze nerwu wzrokowego oraz obszaréw wokot komor w
mozgu. Zajete tez bywajg szlaki nerwowe w srdédmaozgowiu, moscie oraz mézdzku. Zmiany
dotycza tez kory moézdzku oraz rdzenia kregowego.

Proces chorobowy przez dtuzszy czas oszczedza komédrke nerwows i jej dtugie wypustki,
aksony. Pierwotnie zajete sg dendryty, wypustki, za pomocg ktérych komorki komunikujg sie
miedzy soba. W pdzniejszym okresie zmiany chorobowe dotykaja jednak takze i aksony.

Nowe i stare zmiany na ogot ze sobg wspotistnieja.
Objawy choroby

Objawy i oznaki choroby - co jest bardzo charakterystyczne witasnie dla SM - sg bardzo
réznorodne i sg rezultatem wieloogniskowych zmian w o$rodkowym uktadzie nerwowym.

Choroba przebiega rdznie, albo kolejnymi rzutami i remisjami (typ SM-RR), albo od poczatku
jest przewlekta (typ SM-PP), lub - po okresie rzutéw i remisji przybiera wtérnie postaé
przewlekts (typ SM-SP).

Rzut choroby to wystgpienie nowych objawdw neurologicznych lub wyrazne pogorszenie juz
istniejgcych, trwajace 24 godziny i dtuzej. Remisja oznacza ustgpienie objawéw. Moze by¢
catkowita, co sie zdarza rzadko i tylko na poczatku choroby, lub czesciowa i trwaé moze
roznie dtugo. Najdtuzsze remisje zdarzajg sie na poczatku choroby. Potem (gdy przebieg
choroby ma "naturalny", tj. nie modyfikowany leczeniem charakter) "odwroty choroby"
trwajg coraz krdcej.

Przebieg schorzenia jest w gruncie rzeczy zupetnie nieprzewidywalny. Opisywano przypadki
wieloletnich samoistnych remisji, trwajgcych nawet 10 lat! Klinicznie wyrdznia sie tagodng
postaé SM, czyli takg, w ktorej zmiany neurologiczne nie prowadzg do znaczacej
niewydolnosci uktadu nerwowego w okresie co najmniej 15 lat, oraz posta¢ ztosliwg, w ktorej
osoba chora w ciggu 3-4 lat staje sie ciezkim inwalidg, nie mogacym sie samodzielnie
poruszac (10% przypadkow).

Choroba z reguty pojawia sie do$é nagle, zaskakuje chorego, ktéry dotychczas byt sprawng
osobg, i przejawia sie uposledzeniem (czasem - utratg) okreslonej czynnosci uktadu
nerwowego. Najczestszymi objawami sg zaburzenia czucia obwodowego, parestezje



dotyczace jednej lub wiecej koriczyn, tutowia, a takze gtowy (twarzy). Bywa, ze chory zaczyna
odczuwac ostabienie okreslonych grup miesni, szczegdlnie koriczyn dolnych lub gérnych.
Czesto pierwszym objawem choroby s3 nagle pojawiajgce sie ktopoty z chodzeniem: osoba
chora z pewnym trudem unosi stope, powtdczy nig. Zaczyna kule¢. Czasem moze wystgpic
nagta niesprawnos¢ miesni koficzyn gérnych, zwtaszcza dtoni.

W pdzniejszym okresie choroby pojawia sie wzmozone napiecie miesni (spastycznos¢
miesni), szczegdlnie koriczyn dolnych i gérnych, ktérym towarzyszg przykurcze dodatkowo
bardzo utrudniajgce ruchy, a zwtaszcza poruszanie sie.

Charakterystyczne dla SM sg wygdrowane odruchy gtebokie, Czesto pojawia sie objaw
Babinskiego. Moga takze wystgpié drzenia konczyn przypominajgce chorobe Parkinsona.
Jednak ten objaw jest rzadki.

Chorzy niejednokrotnie skarzg sie na zaburzenia widzenia: widzg nieostro, podwdjnie. Bywa
ograniczone pole widzenia. Mogg sie pojawi¢ mroczki przed oczami, a czasem dochodzi
nawet do przemijajacej Slepoty. Wszystkie te objawy sg wynikiem pozagatkowego zapalenia
nerwu wzrokowego. Zaburzenie wzrokowe bywajg pierwszym objawem choroby. Rzadkim
objawem SM jest gtuchota.

W SM moga wystgpi¢ zawroty gtowy, oczoplgs oraz zaburzenia rownowagi, ktére sg nie tylko
rezultatem toczacych sie zmian w mdézdzku, ale sg skutkiem nieprawidtowego napiecia
miesni koriczyn dolnych i miednicy i ich osfabienia.

Dolegliwosci bélowe byty dawniej traktowane jako rzadki przejaw choroby. Badania
wspodtczesne dowodzg, ze w SM bdle wystepujg u 65% chorych. Mogg mieé charakter
przewlekty lub ostry, wystepujacy napadowo, na ogdt w postaci neuralgii nerwu
tréjdzielnego, jednostronnej lub obustronnej, szczegdlnie u oséb mtodych.

Nierzadko w SM zdarzajg sie zaburzenia w autonomicznym uktadzie nerwowym. Chorzy
zgtaszaja sie do lekarza z powodu np. nagtych trudnosci w oddawaniu moczu. Te kfopoty sg
spowodowane spaczong kontrolg funkcji pecherza moczowego w wyniku toczacych sie
zmian w rdzeniu kregowym. U 50% chorych wystepujg zaburzenia motoryki jelitowe]j pod
postacig zapar¢ i epizodycznych nietrzyman stolca. Kolejnym objawem sg zaburzenia
potykania (dysfagia).

U znaczacej liczebnie grupie chorych na SM, przede wszystkim u mezczyzn (75%) wystepuja
zaburzenia w sferze seksualnej. Najczesciej pojawiajg sie zaburzenia wzwodu cztonka.

W przebiegu SM obserwuje sie zaburzenia w sferze mentalnej i emocjonalnej. Chory wpada
w apatie, jest labilny emocjonalnie, czasem zachowuje sie histeryczne. U czesci chorych
wystepuje euforia, u innych wyrazna depresja. Pacjenci czasem zachowujg sie nieadekwatnie
do sytuacji, w jakiej sie znajdujg. Czasem zdarza sie, ze zaburzenia emocjonalne wyprzedzajg
wystgpienie typowo neurologicznych objawdw.

W pdznym okresie choroby mogg pojawic sie objawy demencji, zaburzenia mowy (mowa
skandowana). Rzadko wystepujg napady drgawek i afazja.



Rozpoznanie

Stwardnienie rozsiane rozpoznaje sie w wiekszosci przypadkdéw, na podstawie wywiaddw
(rozmowy z chorym) i badania przedmiotowego.

Skargi chorego sg na ogdét dosc typowe. Charakterystyczny przebieg choroby z rzutami i
remisjami, duza rozmaitos¢ objawdw neurologicznych zgtaszanych przez pacjenta,
szczegblnie w nieco pdzniejszym okresie choroby, utatwia diagnoze. Nalezy jednak pamietaé,
ze sg choroby, ktére moga by¢ mylone z SM. Nalezg do nich np. guzy czaszki, zwtaszcza jej
tylnej czesci (oponiaki), niektére choroby zapalne i uktadowe, kita, guzy rdzenia kregowego i
dyskopatia. Bardzo ciekawe, ze SM przypisuje sie czasem osobom histerycznym, u ktdrych
dochodzi do nieproporcjonalnego ostabienia sity miesniowej z jednoczesnym
niewystepowaniem obiektywnych objawéw neurologicznych.

Duzym wsparciem sg badania laboratoryjne.

Bardzo czutym badaniem diagnostycznym jest obrazowanie osrodkowego uktadu
nerwowego za pomocg rezonansu magnetycznego (ang. MRI - Magnetic Resonance
Imaging), za pomoca ktérego wykry¢ mozna nawet bardzo mate ogniska demielinizacji
(okragte lub owalne jasne ogniska o duzej intensywnosci sygnatu).

Zastosowanie w diagnostyce SM rezonansu magnetycznego jest wazne takze dlatego, ze za
pomocay tej bardzo czutej i spektakularnej metody mozna wykry¢ inne niedemielinizacyjne
przyczyny wystepujacych objawdéw. Doktadnos¢ MRI jest bardzo duza i wynosi ponad 90%.

U kazdego chorego z SM rutynowo wykonuje sie naktucie ledZzwiowe i bada pobrany ptyn
rdzeniowo-modzgowy. Niestety, w przypadku SM nie ma jednak patognomonicznych (t;j.
typowych dla okreslonej choroby) zmian w ptynie. Nie mniej wazna jest ocena zawartosci w
ptynie immunoglobuliny G (IgG), poniewaz jej stezenie w ptynie rdzeniowo-mdzgowym
koreluje dodatnio z ciezkoscig choroby.

Za pomocg badan dodatkowych takze mozna obiektywnie potwierdzi¢ wystepujgce
zaburzenia czucia, widzenia, stuchu, nieprawidtowa czynnosé pecherza moczowego.

Nadal stosowane sg przez neurologéw skale stuzgce do oceny stopnia niesprawnosci
chorego. Powszechnie uzywana jest skala wg Kurtzkego, EDSS (ang. Expanded Disability
Status Scale) oraz wskaznik sprawnosci, Al (ang. Ambulation Index).



Leczenie SM

Wspdiczesne leczenie SM uwzglednia $wiezy rzut choroby, postepowanie objawowe i
modyfikujgce przebieg choroby.

Leczenie rzutu nadal jest oparte na stosowaniu glikokortykosteroidéow, podawanych
nowoczesnie tzw. "pulsami" dozylnie (prednizolon w tzw. megadawkach przez kilka dni), lub
tradycyjnie - doustnie przez dtuzszy czas.

W ciezko przebiegajacych rzutach SM nie poddajacych sie leczeniu glikokortykosteroidami,
probuje sie lekdéw immunosupresyjnych. Wyniki tej terapii sg zréznicowane, czesto jednak
zniechecajg z powodu przewagi objawdw niepozgdanych (immunosupresja jest terapig
toksyczng) nad korzysciami, ktére z reguty sg przemijajace.

Coraz wieksze nadzieje wigze sie dzisiaj z leczeniem modyfikujgcym przebieg choroby, tj. z
immunoterapig. Dzisiaj juz wiadomo, ze stosowanie interferondw beta (beta-1a i beta-1b)
wptywa korzystnie immunomodulujgco na przebieg schorzenia, czego wyrazem jest
zmniejszenie czestosci nawrotow i hamowanie postepu inwalidztwa. W niektérych krajach
interferony beta podawane sg natychmiast po stwierdzeniu przez chorego pierwszych
objawéw choroby potwierdzonych nastepnie za pomocg MRI. W przeciwieristwie do
interferonéw beta, interferon gamma, ktéry takze budzit pewne nadzieje, jest cytoking, ktéra
pogarsza przebieg SM. Zostat on wycofany z leczenia tej choroby.

We wczesnym okresie SM podaje sie tez inne leki wptywajgce na uktad immunologiczny, np.
glatiramer, czyli kopolimer-1, peptyd in vitrohamujacy produkcje "chorobotwérczych"
cytokin produkowanych przez limfocyty T, u ludzi hamujacych reakcje immunologiczna z
udziatem antygendw (redukcja o 29% kolejnych rzutéw), czy immunoglobuliny (gamma-
globuliny), ktére takze zmniejszaja liczbe nawrotéw. Mechanizm ich dziatania polega na
blokowaniu struktur btony komérkowej neuronu, przeciw ktérym zwrécony jest uktad
immunologiczny. Immunoglobuliny zmniejszajg nasilenie rzutéw o 40%, a takze hamuja
postep choroby.

Poza leczeniem wptywajgcym na przebieg choroby stosuje sie leki dziatajgce objawowo,
przeciwbodlowe, zwtaszcza jednak zmniejszajgce napiecie i spastycznosé miesni (np.
baklofen), poprawiajgce sprawnosc¢ dziatania pecherza moczowego (np. oksybutynina).
Wazne jest leczenie zapar¢ (laktuloza) i nagtych rozluznien stolca (loperamid).

Polecane sg codzienne ¢wiczenia fizyczne, rehabilitacja czynna i bierna, szczegdlnie u oséb
nie poruszajacych sie. Ruch i stata aktywnos¢ fizyczna jest waznym elementem terapii na
kazdym etapie choroby.

Wazne jest podawnie lekdw przeciwbdélowych oraz lekéw przeciwdepresyjnych.

Nalezy wspomniec o koniecznosci dostosowania otoczenia chorego do jego ograniczonych
mozliwosci ruchowych. Chodzi o to, by mdégt on, mimo niekiedy znacznego kalectwa,
wykazywac jak najwiekszg aktywnos¢ fizyczng i intelektualng i aby nie czut sie tak bardzo
dotkniety chorobg i uposledzeniem fizycznym.



Chorzy lezgcy muszg mieé wtasciwe antyodlezynowe postania.
Odlezyny - dlaczego sie tworzg i jak im zapobiega¢

Oprzyrzgdowanie rehabilitacyjne powinno by¢ tatwo dostepne dla kazdego chorego - takze
we wiasnym jego mieszkaniu.
Nalezy pamietaé, ze wszyscy chorzy na SM powinni unika¢ nadmiaru ciepfa.

Stwardnienie rozsiane nie jest choroba $miertelng. Poza ciezkimi przypadkami chorzy zyja
srednio tak samo dtugo jak osoby nie cierpigce na SM. Jednak ich zycie bywa dramatycznie
ciezkie, a doswiadczenia chorobowe - nie spotykane w innych schorzeniach. Ci chorzy
wymagajg nie tylko statej opieki medycznej, ale tez szerokiego wsparcia spotecznego.
Niekiedy, zwtaszcza w zaawansowanych postaciach choroby, wsparcie to ma decydujace
znaczenie dla dalszego przezycia chorego.



