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Naturalny przebieg stwardnienia rozsianego
Natural history of multiple sclerosis
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Streszczenie 
Stwardnienierozsiane(łac.sclerosis�multiplex,SM)jestprzewlekłą,zapalną,autoimmunologicznąchorobąośrodkowe
goukładunerwowego(OUN)onieznanejetiologii.Występujegłównieumłodychdorosłych,cechujesięwieloognisko
wymirozsianymwczasieuszkodzeniemOUN,zróżnorodnąsymptomatologiąiprzebiegiemklinicznym,prowadząc
ostateczniedoznacznejniewydolnościruchowej.BadanianaturalnegoprzebieguSMdostarczającennychdanychdo
tyczącychpostępuchorobywposzczególnychpostaciachstwardnieniarozsianego.Pozwalająokreślićczęstośćrzutów,
czastrwaniaremisji,aprzedewszystkimustalićtemponarastanianiesprawnościruchowejorazustalić,jakieczynnikide
mograficzneiklinicznemająwpływnałagodnybądźteżagresywnyprzebiegchoroby.Danenatemattegozagadnienia
naświeciepochodzągłówniezczterechbazchorych(Lyon,LondonwOntario,GothenburgorazVancouver)obejmują
cychodkilkusetdopięciutysięcychorych.Wynikiuzyskanenapodstawieprzeprowadzonychdotejporyanalizsączęsto
niejednorodne.Dotychczasprzeprowadzonebadaniawykazały,żenajwyższazachorowalnośćnaSMmamiejscepomię
dzy20.a39.rokiemżycia.Uchorychzpostaciąpierwotniepostępującą(PPMS)początekchorobywystępujeśrednio
o10latpóźniejniżwpostacirzutoworemisyjnej(RRMS).Uponad75%pacjentówpierwszeobjawyklinicznemającha
raktermonosymptomatyczny.Objawyuszkodzeniadrogipiramidowejsączynnikiemonajwyższymznaczeniupredylek
cyjnymrozwojurozwojukliniczniepewnegostwardnieniarozsianego(CDMS)poprzebyciuizolowanegozespołukli
nicznego(CIS).RRMSulegakonwersjidopostaciwtórniepostępującej(SPMS)średniopo10latachodwystąpienia
pierwszychobjawówchorobowych.Po1520latachtrwaniaSMdochodzidorozwojuznacznejniesprawnościruchowej,
najsilniejszymniekorzystnymczynnikiemrokowniczymjestPPMS.

Słowakluczowe:stwardnienierozsiane,przebiegnaturalny,przebiegkliniczny,niewydolnośćruchowa,czynnikiprogno
styczne

Summary 
Multiple sclerosis (MS) is a chronic, inflammatory, autoimmune disease of the central nervous system (CNS)
ofunknownaetiology.ItaffectsmostlyyoungadultsandischaracterisedbymultifocalandtemporallyscatteredCNS
damage of varied symptomatology and clinical course, eventually leading to significantmotor impairment. Studies
ofthenaturalcourseofMSprovidevaluabledataonthecourseofthediseaseinindividualstagesofmultiplesclerosis.
Theyallowtodeterminethefrequencyofrelapses,durationofremissionand,mostimportantly,todeterminethemotor
disability increase rate and describe demographic and clinical factors of influence on benign or aggressive course
ofthedisease.Dataonthesubjectcomemostlyfromfourpatientdatabases(Lyon;London,Ontario;Gothenburg;Van
couver)includingfromseveralhundredtofivethousandpatients.Theresultsobtainedfromhithertoconductedanaly
sesareoftennonuniform.PeakMSmorbiditydatesbetween20and39yearsofage.Inprimaryprogressivemultiple
sclerosis(PPMS)patients,thediseaseonsetoccursonaverage10yearslaterthaninrelapsingremittingmultiplescle
rosis(RRMS)patients.Theinitialsymptomshavemonosymptomaticcharacterinover75%ofpatients.Pyramidsigns
arethemostimportantpredictivefactorforclinicallydefinitemultiplesclerosis(CDMS)developmentafteraclinically
isolatedsyndrome(CIS)episode.TheconversionofRRMStosecondaryprogressivemultiplesclerosis(SPMS)occurs
onaverage10yearsafteronsetofthedisease.Significantmotordisabilitydevelopsafter1520yearsofmultiplesclero
sis,thestrongestadverseprognosticfactorisPPMS.
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WStęP

Stwardnienierozsiane(łac.sclerosis�multiplex,SM)jestprze
wlekłą,zapalną,autoimmunologicznąchorobąośrodko
wegoukładunerwowego(OUN)onieznanejetiologii,

wktórejdochodzidodemielinizacjizuszkodzeniemaksonów
iograniczonąremielinizacją,śmiercioligodendrocytów,gliozy
i neurodegeneracji.Występuje głównieumłodychdorosłych,
cechujesięwieloogniskowymirozsianymwczasieuszkodze
niemOUN,zróżnorodnąsymptomatologiąorazprzebiegiem
klinicznym.Prowadzi ostatecznie do znacznej niewydolności
ruchowej(1,2).
BadanianaturalnegoprzebieguSMdostarczają cennychda
nychdotyczącychpostępuchorobywposzczególnychposta
ciachstwardnieniarozsianego.Pozwalająokreślićczęstość
rzutów,czastrwaniaremisji,aprzedewszystkimustalićtem
ponarastanianiesprawnościruchowejorazustalić,jakieczyn
niki demograficzne i klinicznemająwpływ na łagodny bądź
teżagresywnyprzebiegchoroby.Wszystkieteinformacjemają
istotneznaczenieprzypodejmowaniudecyzjiorozpoczęciu
leczenia immunomodulującego, albowiemustalenie, którzy
pacjenci obciążeni są największym ryzykiem niekorzystnego
przebiegu, pozwala nawczesne zastosowanie farmakoterapii
mogącejspowolnićnietylkopostępstwardnieniarozsianego,
ale przedewszystkim zapobiec przewlekłemu upośledzeniu
sprawnościruchowej.
Dane na temat tego zagadnienia na świecie pochodzą głów
niezczterechbazchorych(Lyon,LondonwOntario,Gothen
burgorazVancouver)obejmującychodkilkusetdopięciutysię
cychorych.Wynikiuzyskanenapodstawieprzeprowadzonych
dotychczasanalizsączęstoniejednorodne.Spowodowanejest
totym,iżbadaniaprzebiegustwardnieniarozsianegosązawsze
trudne,gdyżniemożnajednoznacznieokreślićpunktuczaso
wego,odktóregonależyrozpocząćocenępostępuniesprawno
ściruchowej.Cowięcej,analizanaturalnegoprzebieguchoro
bypowinnadotyczyćpacjentów,którzyniebylileczeni.Stanowi
tododatkowątrudność,ponieważobecniecorazwiększagrupa
chorychjestleczonalekamiimmunomodulującymi.

izOlOWANyzESPół 
KliNiCzNy

Stwardnienie rozsiane jest jednym z idiopatycznych demieli
nizacyjnozapalnych schorzeńOUN(idiopathic� inflammatory�
demyelinating�diseases, IIDDs),któreu85%chorychpoprze
dzone jest wystąpieniem izolowanego zespołu klinicznego.
Izolowanyzespółkliniczny(clinically� isolated�syndrome,CIS)
jestostrymlubpodostrymepizodemzaburzeńzestronyukła
dunerwowego,wskutekpowstaniapojedynczejzmianywob
rębieistotybiałej,powodującejpozagałkowezapalenienerwu
wzrokowego(optic�neuritis,ON),zespółpniamózgulubczę
ściowyzespółrdzeniakręgowego.Izolowanezespołymonofa
zowe,takiejakONczyostrezapalenierdzenia,mogąuniektó
rych pacjentów przejśćw stwardnienie rozsiane lub chorobę
Devica (neuromyelitis� optica,NMO).W 3070%przypadków
zCISrozwijasięwpóźniejszymczasieSM(3,4).

NAtURAlNyPRzEBiEgiCzyNNiKiRyzyKA
KONWERSjiizOlOWANEgOzESPOłU

KliNiCzNEgODOKliNiCzNiEPEWNEgO
StWARDNiENiAROzSiANEgO

KlinicznieCISmożemiećcharaktermonoiwieloobjawowy.
ZdaniemConfavreuxiwsp.79%przypadkówjestizolowanych
przestrzennie,u18%chorychodnotowanoON,u9%zespół
pniamózgu,aw52%przypadkówobjawyuszkodzeniadługich
szlaków.Upozostałych21%chorychwystępowałyobjawywie
loogniskowegouszkodzeniaOUN(5).
Nie stwierdzono większych różnic w zakresie początkowych
objawówwzależnościodpłci.Wykazanonatomiast,żezale
żały one odwieku zachorowania.Upacjentówwmłodszym
wiekuczęściejwystępowałoONorazpodwójnewidzenie,na
tomiastustarszychznacznieczęściejobserwowanoobjawypi
ramidowe(6,7).
CzaskonwersjiCISdokliniczniepewnegostwardnienia roz
sianego (clinically� definite� multiple� sclerosis, CDMS) określa
drugi rzut choroby o innymobrazie klinicznym.Według da
nychConfavreuxiwsp.drugirzutchorobywystąpiłu37%cho
rychwczasiepierwszegorokuodepizoduCIS,u53%wcza
siedwóchlat,aw74%przypadkówwciągupięciulat.Mediana
czasudodrugiego rzutuwynosiła 1,9 roku i zależałaod ro
dzajupierwszychobjawówklinicznych.Czas tenbyłdłuższy,
gdypoczątkowymobjawembyłoON,wporównaniuzzespo
łempniamózgu,azwłaszczawzestawieniuzuszkodzeniem
długichszlaków.Niestwierdzonotakiejzależności,oceniając,
czypoczątekschorzeniamiałcharaktermonoczywieloobja
wowy.Wykazano,żeprogresjaniewydolnościruchowejdo4.
i6.stopniawskaliDSSbyławolniejszauchorychzON,upa
cjentów,uktórychobjawyCISwycofałysięcałkowicie,atakże
utych,uktórychczasdodrugiegorzutubyłrelatywniedługi,
orazgdywystępowałoniewielerzutówwczasiepierwszychpię
ciulatchoroby.Winnymdługoterminowymbadaniudotyczą
cymszwedzkiejpopulacjistwierdzono,żeupacjentówzCIS
zzajęciemdrógeferentnychryzykorozwojuCDMSbyłodwu
krotniewiększeniżprzyinnympoczątkowymobrazieklinicz
nym,wyższebyłoteżryzykorozwojuniesprawnościruchowej
(doDSS7,0).SzybszyrozwójniewydolnościwskaliDSSdo
tyczył także chorych zniepełną remisjąobjawówklinicznych
orazzczęstymirzutamiwczasiepierwszychpięciulatchoro
by(pięćlubwięcej).Wynikipowyższepotwierdzająwcześniej
szedaneConfavreux iwsp., chociażwedługEriksson iwsp.
wpływnaszybsząprogresjęschorzeniamatakżewieloobjawo
wypoczątekchoroby.ObserwacjeWeinshenkeraiwsp.wska
zująnaistnieniezwiązkupomiędzywskaźnikiemczęstościrzu
tówwczasiepierwszychdwóch latpowystąpieniuCISoraz
krótkąprzerwąpomiędzypierwszym i drugim rzutema roz
wojemniesprawnościruchowejwprzebiegustwardnieniaroz
sianego(811).
WdługoterminowymbadaniuzLondynu,wktórymkonwer
sjadoCDMSwynosiłapo5 latach43%,po10 latach59%,
a po 14 latach 68%, dowiedziono, że objawy występujące
napoczątkuzachorowania,wprzeciwieństwiedodanychuzy
skanych w poprzednich badaniach, nie wpływały na rozwój
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CDMS.Wykazanozkolei,żeobecnośćzmiandemielinizacyj
nychwbadaniuMRIpozwalałaprzewidywaćrokowanie,zaś
liczbazmianwykazywałazwiązekzczasemwystąpieniakolej
negorzutuipóźniejsząniepełnosprawnością(1214).
Obokdanychzbadańpopulacyjnychdotyczącychnaturalnego
przebieguCISdrugimźródłeminformacjijestocenachorych
otrzymujących placebow badaniach terapeutycznych.Obec
niedysponujemywynikamibadańONTT,CHAMPS,ETOMS
iBENEFIT,wktórychuzyskanoistotnedanedotyczącekon
wersji CIS do SM. W badaniach tych stwierdzono różnice
wprawdopodobieństwiewystąpieniadrugiegorzutuiwzwiąz
kuztymwkonwersjiCISdoCDMS.Podwóchlatachryzyko
towynosiło16,7%wONTT,38%wCHAMPS,45%wETOMS
iwBENEFIT.Odmiennerezultatypotwierdzają lepszeroko
waniewprzypadkuON;wydajesięonogorszewprzypadku
wieloobjawowegocharakterupierwszychobjawów,cosugeruje
różnicawwynikachmiędzyCHAMPSaETOMSiBENEFIT.
Wtympierwszymbadaniuuczestniczylichorzyomonoobja
wowym początku choroby, a w pozostałych dwóch próbach
klinicznychtakżepacjencizpoczątkiemwieloobjawowym,po
nadtowETOMSiBENEFITstwierdzonoszybsząkonwersję
doCDMSutychchorychwporównaniuzpacjentamiomo
noobjawowympoczątku.Niemniejjednakrozbieżnościwkon
wersjidoCDMSwgrupachodniesieniawww.badaniachmo
gływynikaćtakżezróżnicywliczbiezmiandemielinizacyjnych
uwidacznianychwbadaniuMRI(7,1519).
ZnaczeniedlakonwersjiCISdoCDMSmożemiećobecność
wsurowicyprzeciwciałwydzielniczychprzeciwkoMBPiMOG
wklasieIgM.UchorychzCIS,uktórychstwierdzonoobec
nośćzarównoantyMBP,jakiantyMOG,konwersjadoSM
wystąpiław95%,natomiastw grupie seronegatywnej ryzyko
tosięgnęło23%.Skorygowanywspółczynnikryzykadlawystą
pieniaCDMSwynosił76,5dlachorychseropozytywnychdla
obuprzeciwciałantymielinowychi31,6dlapacjentów,uktó
rych stwierdzano tylko przeciwciała antyMOG. Wykazano
także częstsze i wcześniejsze występowanie rzutóww grupie
chorychztymiprzeciwciałami.Wynikówtychniepotwierdzo
nowinnymbadaniu(20,21).
Większe ryzyko rozwoju SM po CIS związane jest również 
zobecnościąprążkówoligoklonalnychwpłyniemózgowo 
rdzeniowymoraznieprawidłowymwynikiemwzrokowychpo
tencjałówwywołanych.Mająonejednakmniejsząwartośćpre
dylekcyjnąniżwynikbadaniaMRI(12,22,23).
Spośródobecniestandardowowykonywanychbadańdiagno
stycznych największą wartość rokowniczą przy ocenie pro
gresjiCISdoCDMSposiadabadaniejądrowegorezonansu
magnetycznego.UchorychzestwierdzonymiwbadaniuMRI
zmianamidemielinizacyjnymiwystępujewiększeryzykodru
giegorzutu,coprowadzidorozwojukliniczniepewnegoSM.
Zkoleiupacjentówbezwykrytychzmianogniskowychroko
waniejestlepszeikonwersjadoCDMSmałoprawdopodob
na,leczmożliwa.WbadaniuzLondynuwprzypadkurozpo
znaniazmianogniskowychwbadaniuMRImózgowiaryzyko
towynosiłopo5latach65%,po10latach83%,apo14latach
88%. U chorych z prawidłowym wstępnym badaniemMRI
CDMSrozwinęłosiępo5latachu3%,po10latachu11%,

apo14latachu19%pacjentów,zaśukolejnych21%stwier
dzonopojawieniesięnowychzmian.RyzykokonwersjiCISdo
CDMSmazwiązektakżezliczbąirozsianiemogniskdemie
linizacyjnychwprzestrzeni.Zależnośćtępotwierdzonowba
daniachCHAMPS i ETOMS.W pierwszym z nich dowie
dziono, żekonwersjawgrupieodniesieniawystąpiłau32%
chorychspełniającychkryteriaBarkhofaiu16%niespełnia
jącychtychkryteriów.WbadaniuETOMSwykazano,żepro
gresjadoCDMSzależałam.in.odliczbyspełnionychpunk
tów zmodyfikowanych kryteriówBarkhofaw badaniuMRI.
Podwóchlatachobserwacjiwgrupieodniesieniastwierdzo
nokonwersjędoSMu23%chorychz1lub2spełnionymiwa
runkamiwbadaniuMRIwmomencieCIS,u38%z3punk
tamiiu57%pacjentówspełniających4warunkipowyższych
kryteriów.Zależnośćtępotwierdzatakżeróżnicawwynikach
pomiędzyCHAMPSiETOMS.Powyższedaneznalazłyrów
nieżpotwierdzeniewbadaniachoceniającychdokładnośćkry
teriówMcDonaldaiwsp.WedługDaltoniwsp.u82%cho
rych,którzyspełnialipotrzechmiesiącachkryteriaBarkhofa
iTintorépotrzechlatachrozwinęłosięCDMS,wporówna
niuz13%chorychniespełniającychtychkryteriów.Zbliżone
rezultatyuzyskaliTintoréiwsp.,wykazując,żeu80%pacjen
tówspełniającychkryteriarozpoznaniaporoku,potrzechla
tach rozwinęło się klinicznie pewne stwardnienie rozsiane,
awgrupieniespełniającejkryteriówtylkou20%.Takżebada
nieBENEFITujawniło,żewgrupiechorychzwiększą licz
bą zmian demielinizacyjnych ryzyko szybszej konwersji do
CDMSjestwiększe.ZkoleiwedługBrexaiwsp.liczbazmian
niezwiększategoryzyka;po14latachupacjentówzniepra
widłowymwynikiemMRIwspółczynnikkonwersjidoCDMS
byłbardzowysokiniezależnieodogólnegonasilenia zmian
iwynosił89%przyniewielkim,87%przyśrednimi88%przy
dużymnasileniuzmian.Ryzykokonwersjiuchorychzniepra
widłowymwynikiembadaniaMRIobserwowanychprzezdłu
giczaszależyrównieżodcharakterupoczątkowychobjawów
klinicznych.Okazałosię,żewspółczynnikkonwersjiprzekra
czał50%upacjentówzONiwynosiłokoło90%wCISoin
nympoczątkowymobrazieklinicznym(3,1214,2429).
Oprócz przewidywania konwersji do CDMS bardzo istotna
wydaje się ocena postępu niesprawności, ocenianegow ska
liEDSS,wzależnościodwynikubadaniaMRIwmomencie
wystąpienia objawówCIS. Narastanie niewydolności rucho
wejwzależnościod stwierdzeniazmianwewstępnymbada
niuMRIwyraźniewykazaliBrexiwsp.orazMinnebooiwsp.,
a potwierdzili Tintoré i wsp.; w ONTT nie ma wyraźnego
związkumiędzyMRIaniesprawnością,wprzeciwieństwiedo
ewidentnego trenduwkierunkukonwersji doCDMS.Wba
daniuzLondynuiBarcelonyliczbazmianwbadaniuwstęp
nymwykazywałazwiązekzryzykiemszybszejprogresjiwskali 
EDSS.Wynikitepokazują,żewpopulacjipacjentówzCIS
oróżnymcharakterzepoczątkowychobjawówklinicznychlicz
bazmianwbadaniuwstępnympozwalaprzewidywaćnietylko
konwersjędoCDMS,leczrównieżprawdopodobieństworoz
wojuniesprawnościruchowej(3,14,3032).
W dotychczasowych badaniach dowiedziono, że we wszyst
kichprzypadkachCISnieprawidłowywynikMRImózgu jest
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najsilniejszym czynnikiem predylekcyjnym konwersji do kli
nicznie pewnego stwardnienia rozsianego, drugim jest obec
ność prążków oligoklonalnych. U chorych z pozagałkowym
zapaleniem nerwu wzrokowego ryzyko konwersji do CDMS
jestmniejszeniżupacjentówzinnympoczątkowymobrazem
klinicznym,aleitakwspółczynnikkonwersjiniezbliżasiędo
100%,cosugeruje,żenawetgdydochodzidozmiandemielini
zacyjnychpozaobrębemnerwuwzrokowego,mogąonepozo
staćmonofazowe(3,12,14,23,24,3133).

NAtURAlNyPRzEBiEgStWARDNiENiA
ROzSiANEgOWzAlEżNOśCi 
ODPOStACiKliNiCzNEj

Stwardnienie rozsiane rozpoczyna się okresem bezobjawo
wym,któryprzeznieokreślonyczaspoprzedzawystąpienieob
jawów izolowanego zespołu klinicznego. Po przebyciu CIS
przebiegklinicznySMjestzmienny,charakteryzujesięzwykle
epizodamiostrychrzutów,stopniowympostępującympogor
szeniemlubteżkombinacjąobupowyższych,dlategoteżnie
możliwyjestdoprzewidzeniawosobniczymprzypadku.Wyni
katom.in.zfaktu,żeczęstotliwośćinatężenierzutów,atakże
wielkośćitempoprogresjizmianoraznarastaniestopnianie
pełnosprawności są u danego chorego nieprzewidywalne.
WbadaniachMRIwykazano,żezmianysąowieleczęstsze,
niżsiętostwierdzaklinicznie.Przyczynąmożebyćniemakli
nicznielokalizacjaogniskademielinizacji,ewentualniestopień
uszkodzenianimspowodowanyniejestnatyleduży,abyspo
wodowaćkrytycznezwolnienie lubzablokowanieprzewodze
niawmiejscuwystępowaniaplakidemielinizacyjnej(2,4,34,35).
Obecnietrudnojeststwierdzić,czystwardnienierozsianejest
jedną chorobą z kilkoma podtypami, czy też zespołem róż
nychschorzeńopodobnychobjawachklinicznych.Aktualnie,
napodstawieposiadanychdanych,uważasię,żeSMjestjedną
jednostkąchorobową(1,34).
Kliniczne typy stwardnienia rozsianegodefiniuje się napod
stawieprzebieguklinicznego.Wynikiuzyskanegokonsensusu
przedstawionegoprzezLublina iReingoldaw1996rokudo
prowadziły do wyodrębnienia następujących postaci klinicz
nych:rzutowo-remisyjnestwardnienierozsiane(relapsing-re-
mitting�multiple�sclerosis,RRMS),rzutowewtórniepostępujące
stwardnienie rozsiane(secondary�progressive�multiple�sclerosis, 
SPMS),pierwotniepostępujące stwardnienie rozsiane (pri-
mary� progressive� multiple� sclerosis, PPMS), postępująco-na
wracającestwardnienierozsiane(progressiverelapsing�mul-
tiple�sclerosis,PRMS).PonadtoSMmożnaklasyfikowaćpod
względemciężkościprzebiegu.Wyróżniasiętutajdwieposta
cie:łagodnestwardnienierozsianeizłośliweSM(34,35).
Według danych przedstawionych w ramachNew York State 
Multiple Sclerosis Consortium (NYMSC) oraz przez Con
favreux i Vukusic w populacji chorych z klinicznie pewnym
stwardnieniem rozsianym stwierdza się następującą częstość
występowania poszczególnych typów klinicznych: RRMS
–5559%,SPMS–2731%,PPMS–9%iPRMS–6%(36,37).
Rzutowo-remisyjnestwardnienierozsianecharakteryzujesię
występowaniem wyraźnie określonych rzutów z całkowitym

wyzdrowieniem lub z następstwami i śladowym deficytem.
Okresy między zaostrzeniami cechują się brakiem postępu
choroby. RRMSdefiniują epizody gwałtownego pogorszenia
funkcjineurologicznej,anastępniewwiększymlubmniejszym
stopniuustąpienieobjawów,zestabilnymprzebiegiemchoro
bymiędzyrzutami(35).
RRMS jest najczęstszą postacią stwardnienia rozsianego. 
PoczątekrzutoworemisyjnySMwystępujeuokoło85%cho
rych.Typtendotyczynaogółosóbwmłodszymwieku,głów
niekobiet(wskaźnikpłciK:Mwynosiokoło2).Jakopierwsze
dominują objawy zaburzenia czucia, pozagałkowe zapalenie
nerwu wzrokowego i objawy zespołu pniowego. Rzuty cho
robypojawiająsięzróżnączęstością,średnio0,41,2narok.
Niekiedyodnotowuje się nawetdługie remisje choroby, pod
czasktórychzaostrzenianiewystępują,niemniejsąteżokresy,
gdyliczbarzutówrośnie.Płećniewpływanaczęstośćrzutów,
zatoobserwujesiętendencjędoczęstszegowystępowaniaza
ostrzeńupacjentówwmłodszymwieku.Zczasemtrwaniapro
cesu chorobowego liczba rzutówulega zmniejszeniu.Wpływ
nawystąpienie rzutumożemiećprzebycie infekcji o charak
terzeukładowym.Wjednymzostatnichbadańpoświęco
nychtemuzagadnieniustwierdzononietylkozwiększoneryzy
kopojawieniasięzaostrzeniapoprzebytymstaniezapalnym,
aletakżewzrostliczbyzmiandemielinizacyjnychwzmacniają
cychsiępopodaniugadoliniumwbadaniuMRI.Wpoczątko
wejfaziechorobyrzutyzregułyustępującałkowicie,natomiast
wmiaręjejrozwojuobserwujesiętrenddopozostawaniadefi
cytuneurologicznego.WedługLublinaiwsp.u42%pacjentów
pozostająobjawyrezydualneporzucie,au28%deficytneu
rologicznypowodujewzrostniesprawnościwskaliEDSSoco
najmniej jedenpunkt.Dlatego też u chorych zRRMSmoże
skokowodochodzićdopowstanianawetciężkiejniesprawności
w wyniku niepełnego ustępowania objawów poszczególnych
rzutów.DużeznaczeniewocenieprzebiegunaturalnegoSM
matakżewpływciążynapostępniesprawnościorazczęstość
rzutów.WbadaniuPRIMSstwierdzono,żeprzezczastrwania
ciążyczęstotliwośćzaostrzeń jestwyraźniemniejsza iwskaź
nikrzutówwynosi0,42,natomiastwokresie3miesięcypopo
rodzie ryzyko towzrasta trzykrotnie iwskaźnikwynosi 1,22,
aby później ponownie osiągnąć poziom sprzed ciąży. Uwa
żasięrównież,żemacierzyństwomożespowolnićrozwójcho
robyiopóźnićpostępniesprawnościorazkonwersjędoSPMS.
Dotypowychczynnikówwskazującychnawysokieryzykoroz
wojuniesprawnościnależąpłećmęska,początekzachorowa
niaw starszymwieku (powyżej 40 lat), objawy spowodowa
neuszkodzeniemdrogipiramidowej,móżdżkuizwieraczyprzy
pierwszymrzucie,objawywieloogniskoweodpoczątkuchoro
by,niepełna remisjapopierwszym rzucie, krótkiodstęp cza
supomiędzypierwszymadrugimrzutem,częsterzutywciągu
pierwszych5 latorazkrótkiczasprogresjiniesprawności ru
chowejdo4.stopniawskaliEDSS.Wydajesię,żeliczbapunk
tówwskaliEDSSpo5latachodrozpoznaniaSMdobrzeko
reluje z odległym rokowaniem, a obraz kliniczny schorzenia
uwiększości chorychw tymokresie stwardnienia rozsianego
jestjużustabilizowany.Niemniejwbadaniupopulacyjnymdo
tyczącymnaturalnego przebieguSMw grupie 2319 chorych
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wKolumbiiBrytyjskiej stwierdzono, żepostępchoroby ina
rastanieniesprawnościruchowejsąwolniejszeniżdotychczas
przypuszczano.Cowięcej,zdaniemTremlettiwsp.płećmęska
ipoczątekSMwstarszymwiekuniewiązałysięzgorszymro
kowaniem.WedługConfavreux iwsp.wszystkie czynniki de
terminującepostęp stwardnienia rozsianego czy też kumulo
wanie się wmiarę upływu czasu zaburzeń sprawności mają
znaczenie dopoziomu4. stopniaw skaliEDSS, powyżej tej
wartościprzebiegSMjestbowiemniezależnyodwyjściowych
czynnikówrokowniczych.Przebiegchorobywpierwszych5la
tachjejtrwaniastanowiwięcpodstawęprognozowaniacodo
dalszegojejrozwoju(46,10,11,34,3653).
Rzutowewtórniepostępującestwardnienierozsiane cechu
jesiępoczątkowoprzebiegiemrzutoworemisyjnym,anastęp
niepostępującymzlubbezwystępowaniasporadycznychrzu
tów,okresówniewielkichremisjiorazstabilności.SPMSmoże
byćodległymzejściemRRMSutejwiększościchorych,uktó
rych rozpoczyna się jak rzutoworemisyjne SM według sto
sowanej tu definicji.W chwili gdy stan podstawowymiędzy
rzutami zaczyna się stopniowo pogarszać, RRMS przecho
dziwSPMS.Definicjataobejmujerównieżprzypadki,kiedy
po pojedynczym pierwszym rzuciewiele lat później choroba
zaczynastopniowopostępować(34,35).
SPMSewoluujezRRMSporóżniedługimczasiewwyniku
przekroczeniakrytycznegoprogukumulującegosięuszkodze
nia aksonalnego, co jest konsekwencjąuprzednich lub aktu
alnychrzutówzapalenia,którepoczątkowoograniczasiędo
mielinyioligodendrocytów,anapewnymetapiezaawansowa
niastajesięuchwytneklinicznie.Kliniczneuchwycenieewo
lucjiRRMSdoSPMSjesttrudne.Wedługróżnychdoniesień
SPMSrozwijasięwczasieod5,8do19,1rokupowystąpieniu
CIS.Po10latachtrwaniachorobyuprzynajmniej4050%pa
cjentówzRRMSnastępujeprogresjadoSPMS,po2025la
tach u 6580%.WedługRunmarkera i Andersena jedynie
u25%pacjentówpo25latachutrzymujesięRRMS.Ucho
rych z SPMS zaobserwowano tendencję do większej nie
sprawnościniżwprzypadkuosóbzRRMS.Narastanienie
wydolnościruchowejjestkonsekwencjąniekompletnejremisji
objawówprzebytychrzutóworazstopniowegopostępowania
niesprawności,cowiążesięzsystematycznąprogresjąpara
parezy spastycznej, następnie narastaniem objawów niedo
właduczterokończynowego,zespołumóżdżkowego i rzeko
moopuszkowego.Czasprogresjiniesprawnościruchowejdo
EDSS6wynosiśrednio45 latodpoczątkufazypostępują
cejiokoło15latodwystąpieniapierwszychobjawówchoro
by.Największąwartość rokownicząw rozwojuSPMSmają:
płeć męska, starszy wiek w momencie zachorowania, krót
kiczaspomiędzypierwszymadrugimrzutem,wieloobjawo
wypoczątekchoroby,atakżezaburzeniazwieraczyizaburze
niaruchowewpoczątkowejfazieschorzenia.Innesymptomy,
w tym nawracające ON, mają mniejsze znaczenie progno
stycznew rozwojuSPMS.Wydaje się, że szybkośćnarasta
nianiesprawnościwfaziepostępującejjestzależnaodczasu
konwersjiRRMSwrzutowewtórniepostępująceSM;imten
czasjestkrótszy,tymobserwujesięszybszypostępfazypro
gresywnej(46,38,4042,50,5457).

Przejściowe postępujące stwardnienie rozsiane (transitional�
progressive� multiple� sclerosis, TPMS; single� attack� progressive�
multiple� sclerosis, SAPMS) jest typemklinicznymznamionu
jącymsiępostępującymprzebiegiembeznakładającychsięza
ostrzeń,rozpoczynającymsięzazwyczajwkilkalatpopoje
dynczymrzucie,zkontynuacjąlubbezkontynuacji.Najczęściej
TPMSklasyfikowanejestjakoodmianaSPMS.ZdaniemGayou 
iwsp.TPMSstanowi5,6%przypadkówstwardnieniarozsia
nego.Klinicznie według danych z bazy EDMUS (European
DatabaseforMultipleSclerosis)iwmniejszymstopniuzeu
ropejskiego badania MAGNIMS (Magnetic Resonance Ne
twork inMultiple Sclerosis) ta postać jest bardzo podobna
doSPMS.Wobu typach klinicznychobserwuje się zbliżony
wiekwystąpieniapierwszychobjawów,przewagękobiet,zbli
żonycharakterpierwszychobjawóworazprzebiegnaturalny,
zwłaszcza czas do wystąpienia fazy postępującej oraz szyb
kośćnarastanianiesprawnościruchowej.Jeżelichodziooce
nę wieku wystąpienia fazy postępującej, rozpoczyna się ona
wpodobnymwiekuwewszystkichpostaciachprogresywnych.
WobrazieMRIstwierdzono,żeprzejściowepostępująceSM
jestbliższePPMSniżSPMS(50,5762).
Pierwotniepostępującestwardnienierozsianecharakteryzu
jesiępostępemchorobyodpoczątku,zesporadycznymiokresa
mistabilnościichwilowymikrótkimiokresamiremisji.Zasad
niczymelementemPPMSjeststopniowenarastanieobjawów
zniewielkimifluktuacjami,alebezwyraźnychrzutów(35).
PPMS stanowi średnio 1520% wszystkich przypadków
stwardnienia rozsianego (odsetek ten waha się od 7,7% do
37,4%według różnych danych). Pierwotnie postępujące SM
rozpoczyna się w starszym wieku, pierwsze objawy choroby
występująśrednio10latpóźniejniżRRMS.Wodróżnieniuod
pozostałychtypówklinicznychobserwujesięprawie jednako
wączęstośćwystępowaniategotypuSMumężczyznikobiet
(wskaźnikpłciK:Mwynosiokoło1,3).WPPMSstwierdzasię
częstsze występowanie zespołu przewlekłego postępujące
gozajęciardzenia.WedługdanychuzyskanychwMAGNIMS
ażu89%pacjentów jestonpierwszymobjawemklinicznym,
a zmiany, chociaż narastają, zazwyczaj nie zajmują innych
układów.W83%przypadkówobserwujesięstopniowonara
stającyniedowładspastycznykończyndolnych,aw6%postę
pującyniedowładpołowiczy,obieformyczęstoewoluująwkie
runku niedowładu czterokończynowego. U pozostałych 11%
pacjentówstwierdzonow9%przypadkówpostępującyzespół
móżdżkowy, zaś u reszty chorych w równym stopniu zabu
rzeniawidzenia,zespółpniowy izaburzenia funkcjipoznaw
czych.ZbliżonewynikiuzyskaliCottrelliwsp.orazMcDonnell
iHawkins.Wedługdanych z bazywOntario progresja cho
robywPPMSbyła istotnieszybszaniżwRRMS.Niezależy
onaodpłcianiteżodwiekuwystąpieniapierwszychobjawów.
PołowapacjentówzPPMSwciągu8 latwymagaprzy cho
dzeniuprzynajmniejjednostronnegopodparcia(EDSS6ipo
wyżej),natomiastEDSS8osiągapo18 latach.Wgrupie tej
wykazano,żepoczątekwieloobjawowyzzajęciemconajmniej
trzechukładówczynnościowych (FSS)wskazujenaznacznie
mniejkorzystnyprzebiegniżzajęcieniewięcejniżdwóchukła
dów.Wśródchorych,uktórychdoszłowprzebieguchorobydo



121

S M  –  N AT U R A L N y  P R Z E b I E g

AKTUALN NEUROL 2009, 9 (2), p. 116-125

zajęciaprzynajmniejtrzechukładówczynnościowych,czaspo
stępuchorobydoEDSS6jestopięćlatkrótszyniżwgrupie
pacjentówzzajęciemniewięcejniżdwóchukładów.Czasprze
życiawobugrupachwynosiodpowiednio13,5 i 33,2 roku.
Porównując przebieg naturalny PPMS i SPMS, wykazano,
że jeston identyczny.Według tezypostawionej jeszczeprzez
Minderhoud po konwersji RRMS do SPIS faza postępują
caprzebiegapodobniejakwPPMS,coznalazłopotwierdze
niewbadaniachConfavreuxiwsp.,RunmarkeraiAndersena
orazKantarciiwsp.,którewskazują,żechoćPPMScharakte
ryzujesięgorszymrokowaniem,tośredniczasprogresjido6.
stopniawskaliEDSSjestmniejwięcejtakisamjakwSPMS,
porozpoczęciufazypostępującej.Po15latachobiepostacie
postępujące SM powodują podobną progresję niesprawno
ści.WbadaniuMAGNISMocenianokrótkoterminowynatu
ralnyprzebiegPPMS.Wzrostniesprawnościo1punktwskali
EDSSstwierdzonou25%chorychwciąguroku,u40%wcza
sie2lat,au65%po5latach.PierwotniepostępująceSMróż
nisięodpozostałychpostacitakżeobrazemwbadaniuMRI.
Według Thompsona i wsp.mimo znaczącej niesprawności
zmiany wMRImózgu byłymniej liczne i mniejsze. Ponad
towczasieobserwacjiutychpacjentówstwierdzasięniewie
le nowych ognisk,mimo postępowania upośledzenia spraw
ności.KolejnącechąodróżniającąPPMSodSPMSbyłfakt,
że nieliczne nowe zmianywykazywały wzmocnienie po kon
traście (5%vs87%).Niewiele różnic spostrzega sięprzypo
równaniuPPMSiSPMSwobrazierdzeniakręgowego–licz
baikształtzmianorazstopieńzanikurdzeniasązbliżone,choć
wydajesię,żewPPMSczęściejwystępujązmianyrozlanemo
gąceobejmować całe segmenty rdzenia.Wykazano, żenara
staniestopnianiesprawnościwskaliEDSSkorelujezzanikiem
rdzeniaorazżewjejpowstawaniugłównąrolęodgrywająroz
lanezmianywmózguirdzeniuwykrywanezapomocąobrazo
waniatransferemmagnetyzacji(5,7,34,37,4143,48,50,57,6074).
Postępująco-nawracające stwardnienie rozsiane cechuje się
ciągłym postępem choroby od początku z wyraźnymi ostry
mirzutami,zustąpieniemobjawówlubbezpowrotudosta
nuwyjściowegoorazciągłąprogresjąmiędzyrzutami.PRMS
jestdodatkową,aczkolwiekniezwyklerzadkąkategoriąklinicz
ną,którazasługujenawyodrębnienie,gdyżniewłączonojejdo
pozostałychdefinicji.Obejmujechorych,uktórychpookresie
progresywnegopoczątkuwystępująnakładającesięostrerzuty
zestopniowympostępemchoroby(35).
Według danych przedstawionych przez Confavreux i wsp.
PRMSwystępuje u 6% pacjentów z SM. ZdaniemKremen
chutzky’egoiwsp.orazConfavreuxiVukusicPPMSiPRMS
majątakisamprzebiegnaturalnymimonakładaniasięnaprze
wlekłyprocesokresowychzaostrzeń.WzwiązkuztymKremen
chutzkyiwsp.kwestionująróżnicowanieobupostaci(5,37,75).

NAtURAlNyPRzEBiEg 
StWARDNiENiAROzSiANEgOWzAlEżNOśCi

ODWARiANtUKliNiCzNEgO

łagodnapostaćstwardnieniarozsianegotochoroba,którapo
zwalapacjentomnazachowaniepełnejsprawnościwzakresie

wszystkichukładówneurologicznychprzez15latodpoczątku
procesuchorobowego(35).
Wydajesię,żełagodneSMdotyczyokoło1015%chorych
ze stwardnieniem rozsianym, chociaż wartości podawane
w literaturzebardzo się różnią.Problemmetodycznywpo
równywalnejoceniepacjentówztymtypemprzebieguSMsta
nowiposługiwaniesięwczęścibadańklinicznychgranicącza
sowąwynoszącą10latodpoczątkuchorobyjakowymogiem
rozpoznania.Wostatnimczasierośnieliczbachorych,uktó
rychdiagnozujesięłagodnestwardnienierozsiane;wpopulacji
chorychwOlmstedCountystanowiąoni17%,wedługHawkin
saiMcDonnellawprzebadanejkohorciewIrlandiiPółnocnej
dotyczyono19,9%pacjentów,z tymżew tychdwóchbada
niachczaspotrzebnydorozpoznaniałagodnegoSMwynosił
10lat.Wpopulacjitureckiejpo15latachtrwaniaSMaż33,7%
chorych osiąga stopień niesprawności poniżej 3 punktów
wskaliEDSS,po25latach10,1%.Wdługotrwałymbadaniu
dotyczącympopulacjiwOlmstedCountystwierdzono,żeprzy
średnimczasie chorowania15,4 rokuśredniwskaźnikEDSS
wynosi3,5.Ponownaanalizadanychpo10latachobserwacji
wykazała,że68%pacjentówspośródtych,którychwpierwszej
kohorcieoceniononamniejniż3punktywskaliEDSS,pozo
stawałowpełnisprawnościnapoziomie3punktów,podczas
gdyzaledwieuniecałych17%stopieńupośledzeniasprawno
ściwynosiłconajmniej6punktówwskaliEDSS.Zkoleiwba
daniupopulacyjnymwKolumbiiBrytyjskiej,gdziedokonano
podobnejanalizy,dowiedziono,żepo10latach52%chorych
nadalma łagodneSM, 21%wymaga użycia jednostronnego
podparciaprzyporuszaniusię,au23%doszłodokonwersji
doSPMS.Wprospektywnymbadaniupopulacyjnymprzepro
wadzonymna Islandiiw grupie pacjentów z potwierdzonym
rozpoznaniem SM, niepoddanych leczeniu, u 75% chorych
początkowyprzebiegschorzeniamiałcharakterrzutoworemi
syjny, zaś u pozostałych PPMS lub PRMS. Wśród osób
zRRMSEDSSnieprzekraczający4,0rozpoznanou80%pa
cjentówzniekrótszymniż15letnimwywiademchorobowym,
wgrupiePPMSu20%.ŁagodneSMdotyczygłówniechorych
z RRMS;według danych Sayao i wsp., na podstawie bada
niapopulacjichorychzSMwKolumbiiBrytyjskiej,stanowią
oni98%całejgrupy.Łagodnestwardnienierozsianewystępu
jezdecydowanieczęściejukobiet,dotyczypacjentówopocząt
ku choroby w młodszym wieku, z monosymptomatycznym
charakteremobjawów,zwłaszczapodpostaciąpozagałkowe
gozapalenianerwuwzrokowego,orazzaburzeniamiczucia,
zpełnąremisjąpopierwszymrzucieiniskimwskaźnikiemrzu
tówwpierwszychlatachchoroby.WedługdanychzOlmsted
CountyiKolumbiiBrytyjskiejnajsilniejszymczynnikiempro
gnostycznymmającymznaczeniewdalszymdobrymrokowa
niu jest stopieńniesprawności ruchowejwynoszący2punkty
wskaliEDSSpo10latachtrwaniachoroby.Wykazano,żeła
godnyprzebieg stwardnienia rozsianego koreluje zwynikiem
badaniaMRIpodczaspierwszegorzutu;itakbrakzmiande
mielinizacyjnychwzmacniających się po podaniu gadolinium 
orazniewielkaliczbazmianwsekwencjiT2sąmarkeramiła
godnegoprzebieguSM.Rozpoznaniełagodnegostwardnienia
rozsianego i rokowaniewnim jest trudne,ponieważzgodnie
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zdefinicjąwymaga15letniejobserwacji.Jednakpotymokre
sienawetpo25latachmogąpojawićsięrzutylubmożewy
stąpićprogresjachoroby,prowadzącadoznacznejniespraw
ności(4,6,10,11,34,38,43,7683).
złośliwa postać stwardnienia rozsianego jest chorobą
ogwałtownympostępującymprzebiegu,prowadzącądoznacz
nejniesprawności lub śmierciw relatywnie krótkimczasieod
pojawienia się objawów początkowych. Występuje niezwykle
rzadko(34,35).
Wyróżniamytrzywariantyzłośliwejpostacistwardnieniaroz
sianego.
PostaćMarburgastwardnieniarozsianego,opisanaw1906roku,
klinicznie cechuje się piorunującym monofazowym przebie
giem,zobecnościąnasilonychobjawówzestronypniamózgu.
Powodujeśmierćpacjentawciągurokuodwystąpieniapierw
szychobjawówchoroby.Wobraziepatologicznymcharakte
rystyczny jest masywny naciek makrofagów z intensywnym
uszkodzeniemaksonalnymiobecnościąmartwicy.Wbadaniu
MRI stwierdza się obecność dużych, asymetrycznych, zlew
nychzmiandemielinizacyjnychwpółkulachmózgu,któreule
gająwzmocnieniu kontrastowemu.Wpłyniemózgowordze
niowymniewystępująprążkioligoklonalne(4,8486).
StwardnieniekoncentryczneBaló,opisanetakżeprzezMar
burgaw1906roku,anastępniew1927przezBaló,częstocha
rakteryzujesięostrympoczątkiemzestałąprogresjąobjawów,
prowadziwniektórychprzypadkachdociężkiejniewydolności
ruchowej,anastępnieśmierciwciągukilkumiesięcy.Zmiany
patologicznemającharakterspiralnie,naprzemiennieukłada
jącychsięwarstwzłożonychzprawidłowej izdemielinizowa
nejistotybiałej,przypominającychliściecebuli.Morfologicz
nieobrazodpowiadatrzeciemutypowizmianopisanychprzez
Lucchinetti iwsp. zapoptoząoligodendrocytów idysregula
cją białekmieliny. BadanieMRI pozwala niekiedy uwidocz
nićcharakterystycznedla tejpostacizmiany,którymczasami
towarzyszyobrzęk.Stwardnieniekoncentrycznedobrzeodpo
wiadanakortykosteroidoterapięizazwyczajmacharaktermo
nofazowy.Wniektórychprzypadkachmożedojśćdokonwer
sjiwRRMS(4,8486).
Stwardnienie rozlane Schildera występuje bardzo rzadko.
Dotyczy głównie dzieci, cechuje się gwałtownympoczątkiem
i podostrym przebiegiem, szybko rozwijają się liczne objawy
neurologiczne. Mogą wystąpić objawy rzadko obserwowane
wklasycznymSM,tj.zaburzeniaświadomości,afazja,napady
padaczkowe, szybko narastające zaburzenia funkcji poznaw
czych. Ogniska zlewnej demielinizacji obserwuje się w obu
półkulachmózguidotyczązarównoistotybiałej,jakiszarej.
W badaniu MRI mogą ulegać intensywnemu wzmocnieniu
kontrastowemu(4,8486).
Zewzględunawiekzachorowaniamożnawyróżnićszczególne
postaciestwardnieniarozsianego.
Postaćdziecięca,czylistwardnienierozsianeowczesnympo
czątku (early�onset�multiple� sclerosis,EOMS),definiowana
jestjakoSMopoczątkuprzed16.rokiemżycia.Dotyczyona
1,75,0%(wjednymzbadań10,5%)pacjentówzestwardnie
niemrozsianym.Poniżej10.rokużyciawystępujeu0,21,6%
chorych.EOMScechujesięprzewagąpłciżeńskiej(wskaźnik

K:M23),chociażwedługGhezziiwsp.przed12.rokiemżycia
wskaźnikpłcijestodwrócony,zniewielkąprzewagąpłcimęskiej.
Obserwujesięzdecydowanąprzewagęwwystępowaniuposta
ci rzutoworemisyjnej,przebiegpierwotniepostępującydoty
czyconajwyżej5,6%pacjentów.Niewykazanoistotnejróżnicy
wcharakterzepierwszychobjawówklinicznychwporównaniu
zgrupądorosłych,chociażuważasię,żeczęściejwystępująob
jawyzespołupniowego,początekpolisymptomatycznywystę
pujeu12,137,6%chorych.Wskaźnikrzutówwedługróżnych
danychwahasięod0,43do0,87/rok i jestniższyniżwgru
piedorosłych.Wykazano,żepostaćdziecięcaSMcharaktery
zujesięniższymstopniemniesprawnościruchowejprzydłuż
szymprzebiegu.CzaskonwersjidoSPMSwynosiod12,9do
23lat,średniczasdoosiągnięcia4.stopniawskaliEDSSod
10,8do20lat,aEDSS6od18,2do19,4roku.Jedynymiczyn
nikamiryzykaszybszejprogresjiniesprawnościikonwersjido
SPMSsąwysokiwskaźnikrzutówwpierwszychlatachchoro
byikrótkiinterwałczasowymiędzypierwszymadrugimrzu
tem.Mimożeupacjentówzpostaciądziecięcąniesprawność
ruchowanarastawolniej,aczaskonwersjidoSPMSjestdłuż
szy, to poszczególne fazy chorobyosiągają oniwmłodszym
wiekuniżpacjencizpostaciądorosłychSM(8791).
Stwardnienierozsianeopóźnympoczątku(late�onset�multiple�
sclerosis,LOMS)rozpoczynasiępo50.rokużyciaiwystępuje
u2,712%pacjentów.Wgrupietejwyróżniasięchorychobar
dzopóźnympoczątku,powyżej60.rokużycia,którzystanowią
jedynie0,60,8%wszystkichchorychzSM.Typowopostaćta
związanajestzgorszymrokowaniem.Dominujeprzebiegpier
wotniepostępujący,wedługTremlettiDevonshirestwierdzasię
gou54,5%pacjentów.Występujenieznacznaprzewagakobiet
w całej grupie, u chorych zLOMS z przebiegiempierwotnie
postępującymwskaźnikpłciwynosi1:1.U6070%pacjentów
początek ma charakter monosymptomatyczny, jako pierwsze
objawy stwierdza się głównie zespół piramidowy (w ostatnio
opublikowanymbadaniustanowion80%),awmniejszymstop
niuzespółmóżdżkowyipniowy.Wprzypadkuprzebiegurzu
toworemisyjnego stwierdzono szybszą konwersjędoCDMS,
anastępnieSPMS.Niezauważono,abypłećwpływałanaprze
biegnaturalny.ChorzyzLOMSosiągają6punktówwEDSS
ookoło10 lat szybciejwporównaniu zpacjentami zAOMS
(adult�onset�multiple�sclerosis).U10%osóbzpóźnąpostaciąSM
występujełagodnyprzebiegstwardnieniarozsianego.WLOMS
wporównaniuzAOMSwbadaniuMRIstwierdzasięmniejszą
liczbęogniskpołożonychpodnamiotowo iwiększąw rdzeniu
kręgowym,nawetdo81%chorych(9296).

PRzEżyCiECHORyCH 
zEStWARDNiENiEMROzSiANyM

Stwardnienie rozsiane nie jest zwykle chorobą śmiertel
ną.NapodstawiedanychzdwóchdużychbazchorychzVan
couverwKolumbiiBrytyjskiejizLondonwOntariostwierdzo
no,żejedynie47,1%zgonówwśródpacjentówzSMwiążesię
zpowikłaniamichorobyzasadniczej.U15,1%chorychprzy
czynąśmiercijestsamobójstwo.Uważasię,żeśredniczasprze
życiaodmomentuzachorowaniawynosi3540lat,achoroba
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skracażycieo67lat.ImdłużejtrwaSM,tymczasprzeżycia
chorychwporównaniuzgrupąkontrolną jestkrótszy.Około
60%pacjentówprzeżywa35lat,ztych,którzyprzeżyli20lat,
połowabyłanadal zdolnado samodzielnegoporuszania się.
PrzeżyciewSMzależyodpłciiwiekuzachorowania.Mężczyź
niżyjąkrócejniżkobiety,awiekpowyżej35latwchwilizacho
rowaniawiąże się z krótszymokresemprzeżycia.Wykazano,
żeryzykozgonujestnajwyższeuchorychzciężkąniewydolno
ściąruchową,powyżej7.stopniawskaliEDSS(43,97100).

***
Ocenanaturalnegoprzebiegustwardnieniarozsianegowyma
gadalszychszczegółowychbadańwceluokreśleniawszystkich
możliwychczynników,któremogąmiećwpływzarównonała
godny,jakiagresywnypostępchoroby,azwłaszczanaprogre
sjęniesprawnościruchowej.Kolejnymistotnymzagadnieniem
wymagającymbadańwydajesięocenaprzebieguchorobyupa
cjentów, u którychw leczeniu zastosowano leki immunomo
dulujące.PierwszedaneopublikowaneprzezLiuiBlumhard
taorazTrojano iwsp.,dotycząceporównaniaprzebieguSM
wgrupiepacjentówznaturalnymprzebiegiemschorzeniaile
czonych,sąniejednorodneiwymagajądalszejanalizy.Według
LiuiBlumhardtaDMT(disease�modifying�therapy)zmniejsza
aktywnośćSM,czegowynikiemjestm.in.spadekliczbyrzutów
w grupie chorych leczonych aktywnie. Konfrontując jednak
wpływDMTnapostępniewydolnościruchowejwgrupachpa
cjentów otrzymujących leki immunomodulujące w porówna
niuzgrupąodniesienia,niestwierdzilioniznamiennychróżnic
wtempieprogresjiniesprawnościruchowejwskaliEDSS.Od
miennewnioskiprzedstawiliTrojanoiwsp.,którzydokonalita
kiegoporównaniawczasiesiedmioletniejobserwacji.Wykazali
onim.in.znamiennieistotnąróżnicęwczasiekonwersjiRRMS
doSPMS(7latvs3,2roku)orazwczasieprogresjiniespraw
nościruchowejdo4.(7latvs5,3roku)i6.(7latvs4,8roku)
stopniawskaliEDSSnakorzyśćgrupychorychleczonychle
kami immunomodulującymi.Wnioski Trojano i wsp. zostały
ostatniopotwierdzoneprzezwyniki15letnichobserwacjipa
cjentówbiorącychudziałwpróbachklinicznychzzastosowa
niemINFβ1aorazoctanuglatirameru(101104).
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