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Stwardnienie rozsiane (SM) jest przewlekłą chorobą układu nerwowego, która dotyka naj-
częściej młodych dorosłych. Ponieważ choroba rozwija się przez kilka dekad, osoby nią 
dotknięte będą musiały się liczyć z perspektywą niepełnosprawności przez część swojego 

życia. Dlatego tej chorobie poświęca się tak wiele uwagi, a jej naturalny przebieg należy do naj-
lepiej opisanych. Dobrze poznana naturalna historia SM została obecnie wzbogacona o badania, 
poświęcone czynnikom rokowniczym niekorzystnego odległego rokowania. Ten aspekt jest brany 
pod uwagę od dawna przy doradzaniu chorym w chwili, gdy jako młodzi ludzie podejmują 
wiele kluczowych decyzji dotyczących ich dalszego życia. Zagadnienie to stało się jeszcze bardziej 
istotne obecnie, gdy dostępne są leki modyfikujące przebieg choroby i decyzja o ich włączeniu 
musi być podjęta z namysłem i rozwagą. 

Badania nad czynnikami prognostycznymi mają dwa cele: (1) pomoc w przewidywaniu i pro-
gnozowaniu przebiegu choroby i stopnia niesprawności u chorego oraz (2) pogłębienie wiedzy 
dotyczącej patogenezy stwardnienia rozsianego. Możliwości indywidualnej prognozy są ogra-
niczone, natomiast poznanie patogenezy choroby może przynieść wiele korzyści. Najobszerniej 
przeanalizowane i najwcześniej poznane zostały czynniki prognostyczne związane z objawami kli-
nicznymi w chwili zachorowania i podczas trwania choroby, ponieważ są one łatwe do uzyskania 
i bardziej przydatne, o ile zostaną wcześnie zidentyfikowane. Czynione są starania, aby uzupełnić 
je danymi uzyskanymi z badań obrazowych, jak również danymi biologicznymi, genetycznymi 
i środowiskowymi. Te uzupełniające dane będą zapewne odgrywały większą rolę w miarę po-
głębiania wiedzy o patogenezie SM. Po krótkim przedstawieniu założeń metodologicznych oraz 
dostępnego piśmiennictwa dokonany zostanie przegląd podstawowych cech demograficznych 
i klinicznych wpływających na odległy przebieg stwardnienia rozsianego, następnie zostaną 
przedstawione dane na temat badań laboratoryjnych, które mogą być pomocne w prognozowa-
niu długoterminowego przebiegu choroby.

Rokowanie w stwardnieniu rozsianym

uwagi ogólne: rokowanie
Stwardnienie rozsiane powoduje narastanie nieodwracalnej niepełnosprawności w dłuższej 

perspektywie, natomiast czas przeżycia jest tylko nieznacznie skrócony. Dlatego rokowanie doty-
czy zazwyczaj kolejnych etapów pogłębiającej się niepełnosprawności. Zgodnie z definicją Świato-
wej Organizacji Zdrowia niepełnosprawność może obejmować różne aspekty życia i wpływać na 
ograniczenie lub niemożność wykonywania określonych czynności. Badania poświęcone SM kon-
centrowały się jednak głównie na niesprawności w aspekcie fizycznym, a zwłaszcza trudnościach 
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w chodzeniu, ponieważ problemy z poruszaniem się stano-
wią jeden z pierwszych i najbardziej widocznych objawów 
choroby. Zaburzeniom funkcji poznawczych do niedawna 
poświęcano znacznie mniej uwagi.1 W stwardnieniu rozsia-
nym rzadko obserwuje się nasilone zaburzenia poznawcze 
i otępienie.2 Funkcje poznawcze ulegają zazwyczaj niewielkim 
zaburzeniom, lecz częstość ich występowania może być duża 
i wynosić 40-60%.1-4 Ponieważ brakuje badań dotyczących 
dynamiki przebiegu i rokowania w odniesieniu do zaburzeń 
funkcji poznawczych, zagadnienie to nie będzie dalej oma-
wiane. 

Do oceny niesprawności służy kilka skal. Najbardziej roz-
powszechniona, zarówno do oceny rokowania, jak i stoso-
wana w badaniach klinicznych, jest skala stanu nieprawności 
(Disability Status Scale, DSS), lub jej uzupełniona wersja, 
Rozszerzona skala stanu niesprawności (Expanded Disability 
Status Scale, EDSS), opracowana przez Kurtzkego.5,6 EDSS 
jest skalą porządkową, opartą na badaniu neurologicznym 
i zdolności chorego do poruszania się. Zakres punktacji wy-
nosi od 0 (brak objawów neurologicznych) do 10 punktów 
(zgon z powodu stwardnienia rozsianego), z dokładnością 
0,5 punktu. Ograniczeniem skali jest to, że łączy obecność 
ubytkowych objawów neurologicznych (przy mniejszym wy-
niku) oraz niesprawność (przy wynikach wyższych), i w dużej 
mierze opiera się o możliwości poruszania się.7 W niewiel-
kim tylko stopniu uwzględnia zaburzenia poznawcze i funkcje 
kończyny górnej. Mimo tych ograniczeń żadna inna skala nie 
została w takim stopniu zaakceptowana do powszechnego 
użycia, prawdopodobnie z powodu braku lepszych właści-
wości psychometrycznych oraz trudności w skonstruowaniu 
takiej skali oceny, która uwzględniałaby wszystkie aspekty 
stwardnienia rozsianego.8 Co więcej, wymagania stawiane 
skali służącej do oceny długoterminowej mogą odbiegać od 
wymogów potrzebnych do oceny krótkoterminowej, jaka do-
konywana jest w badaniach klinicznych. Podobnie niektóre 
parametry oceny istotne w perspektywie krótkoterminowej 
mogą być mniej znaczące w ocenie długoterminowej. Dla-
tego w badaniach nad naturalnym przebiegiem choroby, 
omawianych w artykule, do oceny następstw klinicznych 
stosuje się skale DSS lub EDSS, koncentrując się na wskaź-
nikach niesprawności, istotnych zarówno z punktu widzenia 
klinicznego, jak i łatwych do identyfikacji przy ocenie retro-
spektywnej. 

naturalny Przebieg choroby a PoPulacje Pacjentów
W licznych badaniach z udziałem dużych grup chorych 

opisywano naturalny przebieg stwardnienia rozsianego, 
uwzględniając narastanie nieodwracalnej niesprawności 
w czasie. Pełnego przeglądu tych badań dokonano w innym 
opracowaniu.9 Duże grupy pacjentów zostały scharaktery-
zowane z uwzględnieniem reprezentatywnych dla populacji 
cech, oraz standaryzowanych prospektywnych obserwacji. 
Warto podkreślić, że większość pacjentów z tych grup nie była 
leczona lub otrzymywała leki o niepotwierdzonej skuteczności 

i to jedynie przez krótki czas w porównaniu z długością trwa-
nia choroby, co sprawia, że ich wpływ na naturalny przebieg 
choroby jest wątpliwy. Badania prowadzone na takich ko-
hortach pozwalają, dzięki zastosowaniu analizy przeżycia, na 
oszacowanie czasu od wystąpienia stwardnienia rozsianego 
do pojawienia się istotnej niesprawności. W badaniu kohorty 
z London (w kanadyjskim stanie Ontario) mediana czasu od 
wystąpienia stwardnienia rozsianego do osiągnięcia w skali 
DSS 3 punktów (co odpowiada umiarkowanej niesprawnoś- 
ci) została oszacowana na 7,7 roku, a czas do osiągnięcia 
w skali DSS 6 punktów (zachowana zdolność do poruszania 
się, lecz z pomocą przyrządów) oraz 8 punktów (unierucho-
mienie w łóżku, zachowana funkcja kończyn górnych) wy-
nosił odpowiednio 15 lat i 46,4 roku.10 W grupie z Lyonu 
we Francji szacowana mediana czasu do osiągnięcia nieod-
wracalnej wartości 4 punktów w skali DSS (ograniczona 
zdolność chodzenia, możliwość przejścia ponad 500 metrów 
bez pomocy lub odpoczynku), 6 punktów (zdolność do po-
ruszania się za pomocą laski lub kuli nie więcej niż 100 me-
trów bez odpoczynku) i 7 punktów (zdolność do przejścia nie 
więcej niż 10 metrów, z podpieraniem się o ściany lub meble) 
wynosiła odpowiednio 8,4, 20,1 i 29,9 roku.11,12 W szwedz-
kiej kohorcie z Göteborga mediana czasu do uzyskania 
6 punktów w skali DSS wynosiła 18 lat.13 W kilku ostatnio 
opublikowanych badaniach wykazano wydłużenie czasu do 
osiągnięcia kolejnych istotnych etapów niepełnosprawności, 
aczkolwiek w innych pracach oszacowany czas był podobny 
do wyników uzyskanych wcześniej,14,15 zwłaszcza w odnie-
sieniu do progu 6 punktów w skali DSS.16 Przyczyny tych 
rozbieżności nie są jasne i mogą wynikać z trudności meto-
dologicznych,17 lecz także z różnic w interpretacji określenia 
tej samej wartości punktowej skali DSS oraz prawdopodob-
nie także z niektórych czynników wpływających na postęp 
choroby, takich jak przynależność rasowa czy stężenie wita-
miny D.

Takie duże grupy pacjentów stanowiły podstawę do badań 
czynników prognostycznych związanych z czasem do osią-
gnięcia kolejnych istotnych etapów niepełnosprawności.

zagaDnienia MetoDologiczne
Szczegółowe omówienie metodyki wykracza poza ramy 

tego artykułu, jednak kilka zagadnień zasługuje na uwagę. 
Jednym z nich jest to, że badania powinny być reprezenta-
tywne dla populacji chorych z SM. Niektórzy badacze pro-
wadzą badania populacyjne, podczas gdy inni zajmują się 
chorymi leczonymi w określonej klinice lub szpitalu. Mimo 
że teoretycznie w grupie chorych wybranych spośród ho-
spitalizowanych w danym ośrodku prawdopodobnie znaj-
dzie się więcej pacjentów o cięższym przebiegu choroby, co 
zwiększa ryzyko stronniczości wynikającej z doboru pacjen-
tów, to w rzeczywistości zagadnienie to jest bardziej złożone. 
W praktyce wielu chorych ze stwardnieniem rozsianym przy-
najmniej raz w życiu kierowanych jest do specjalistycznych 
ośrodków zajmujących się SM. W zależności od położenia 
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geograficznego i powiązań z innymi ośrodkami nawet mniej-
sze oddziały referencyjne mogą zajmować się praktycznie 
wszystkimi pacjentami ze stwardnieniem rozsianym z danego 
regionu. Nawet jeżeli nie dotyczy to wszystkich chorych, 
takie kierowanie pacjentów może zmniejszać stronniczość 
doboru. Znajomość organizacji i funkcjonowania systemu 
opieki zdrowotnej w poszczególnych badaniach może być 
pomocna w określeniu, czy dane badanie populacyjne jest 
reprezentatywne lub czy też rekrutacja chorych ze stwardnie-
niem rozsianym jest całkowita lub prawie całkowita. Z dru-
giej strony badania populacyjne są często oparte na luźnych 
kryteriach, co nie chroni przed stronniczością wynikającą 
z niewłaściwego doboru próby. 

Potencjalnie bardziej problematyczne, choć często pomi-
jane, są zagadnienia związane z jakością i rzetelnością informa-
cji dostępnych w bazach danych. Powszechne i coraz częstsze 
stosowanie dokumentacji w formie elektronicznej oraz po-
stęp technologiczny pozwalają na szybsze i łatwiejsze groma-
dzenie danych. Jednak tworzenie bazy danych przeznaczonej 
do celów naukowych to więcej niż gromadzenie danych kom-
puterowych. Bez spójnego i systematycznego gromadzenia 
standaryzowanych danych na temat każdego pacjenta przez 
każdego lekarza, jak również bez zbierania danych przez wy-
kwalifikowany personel oraz regularnego nadzoru i kontroli 
jakości i rzetelności, otrzymane wyniki mogą różnić się w po-
szczególnych badaniach. Coraz więcej badań obserwacyjnych 
opiera się na skomputeryzowanych bazach danych. Dotyczy 
to nie tylko stwardnienia rozsianego, lecz także praktycznie 
każdej dziedziny medycyny, i wymaga uwzględnienia błędów 
związanych z jakością gromadzonych danych. Dlatego duże 
badania dotyczące naturalnego przebiegu choroby, opisujące 
długoletni przebieg i odległe rokowanie w stwardnieniu roz-
sianym opierają się na informacjach klinicznych uzyskanych 
w wyniku regularnych i częstych usystematyzowanych obser-
wacji. Celem tych badań jest stworzenie pełnego opisu na-
turalnego przebiegu choroby i w związku z tym szczególną 
uwagę należy zwrócić na wyeliminowanie stronniczości wy-
nikającej z tworzenia i obserwacji kohorty pacjentów. Pacjenci 
ze stwardnieniem rozsianym często są badani po pewnym 
czasie od wystąpienia objawów choroby, a dla dokładnego 
opisu przebiegu choroby niezbędna jest dokładna i wni-
kliwa retrospektywna ocena jeszcze przed pierwszą wizytą. 
Należy unikać rozwiązań, które polegają na doborze tylko 
pacjentów obserwowanych od początku zachorowania, lub 
uwzględniają jedynie dane prospektywne uzyskane po pierw-
szej wizycie. Wyniki takich badań należy traktować z dużą 
ostrożnością. Także pomijanie rezultatów retrospektywnych 
dotyczących oceny niesprawności i uwzględnianie jedynie 
oceny dokonywanej podczas wizyty chorego może prowa-
dzić do zafałszowania wyników badań. Jeżeli wizyty chorego 
odbywają się rzadko, a przerwy między nimi są długie, co jest 
częste w codziennej praktyce, ocena niesprawności dotyczy 
długiego okresu. W takich przypadkach określanie daty wi-
zyty jako daty osiągnięcia określonego stopnia niesprawności 

może prowadzić do przeszacowania czasu osiągania kolej-
nych istotnych jej etapów. Jest to szczególnie istotne w przy-
padku baz danych zawierających jedynie informacje uzyskane 
podczas wizyt chorego, bez uwzględnienia zmian stanu kli-
nicznego, zachodzących między nim, co nie znajduje odzwier-
ciedlenia w bazie. Systematyczna obserwacja może stanowić 
duży problem w przypadku chorób trwających dziesiątki lat. 
Jednym z głównych zagrożeń dla uzyskiwania rzetelnych da-
nych jest utrata chorych z obserwacji i brak regularnych ocen 
stopnia niesprawności. Może to być prawdą, nawet jeżeli od-
setek chorych utraconych z obserwacji jest niewielki, aczkol-
wiek taka informacja w badaniach dotyczących naturalnego 
przebiegu choroby nie jest zazwyczaj ściśle określona. Dzieje 
się tak z dwóch powodów: po pierwsze, trudno jest okreś- 
lić moment, w którym chory zostaje uznany za utraconego 
z obserwacji, a definicja jest dość arbitralna, po drugie, nie 
jest łatwo ustalić, czy przyczyna związana jest z odsetkiem 
uzyskiwanych wyników. 

W kontekście badań nad czynnikami prognostycznymi 
w SM należy uznać, że wiele z badanych cech nie jest nieza-
leżnych, wręcz przeciwnie często są one ze sobą powiązane, 
zwłaszcza w aspekcie zmiennych klinicznych. W konsekwen-
cji, w zależności od tego, które zmienne są badane i pod-
dawane analizie wieloczynnikowej, można otrzymać różne 
i niekiedy rozbieżne wyniki, o czym warto pamiętać przy 
interpretowaniu wyników różnych badań. Ponadto odpo-
wiednia interpretacja różnych czynników prognostycznych 
może sprawiać trudności. Pomocne mogą w tym być rozległa 
wiedza na temat patogenezy choroby i doświadczenie kli-
niczne, pozwalające uniknąć niewłaściwej interpretacji wyni-
ków. Krótko mówiąc, powiązanie nie zawsze oznacza związek 
przyczynowy, a fakt, że charakterystyka kliniczna ma związek 
z rokowaniem nie oznacza, że modyfikacja jakiejś cechy może 
wpłynąć na odległe rokowanie. I wreszcie, jakość pomiaru 
zmiennych jest warunkiem koniecznym, jak wspomniano po-
wyżej, ponieważ żadne techniki statystyczne nie są w stanie 
skorygować wątpliwych danych.

Długoterminowe czynniki 
prognostyczne nieodwracalnej 
niesprawności
Dane DeMograficzne i kliniczne

Omówienie możliwych czynników prognostycznych od-
zwierciedla proces zachodzący w praktyce klinicznej, gdzie 
rokowanie jest regularnie weryfikowane, biorąc pod uwagę 
wszystkie dostępne informacje w określonym czasie, począw-
szy od danych demograficznych i objawów klinicznych (ry-
cina). Największe znaczenie mają wyniki uzyskane z badań 
obejmujących duże kohorty chorych, z co najmniej dziesięcio-
letnim czasem obserwacji i zastosowaniem analizy przeżycia 
uwzględniającej czas od zdarzenia. 
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Moment zachorowania na stwardnienie rozsiane
Mimo że wiadomo, iż ryzyko zachorowania na SM 

zmienia się z wiekiem i zależy od przynależności etnicznej 
(najwyższe dla rasy białej), możliwe są wahania w nasileniu 
objawów choroby. Liczne badania wskazują, że stwardnienie 
rozsiane ma bardziej agresywny przebieg u Afroamerykanów 
w porównaniu z populacją Amerykanów rasy białej.18-21 
W opublikowanym niedawno retrospektywnym badaniu 
kohorty pacjentów pochodzenia afroamerykańskiego ze 
stwardnieniem rozsianym wykazano zwiększone ryzyko 
niepełnosprawności związanej z poruszaniem się, nawet po 
uwzględnieniu innych zmiennych klinicznych, takich jak wiek 
w chwili zachorowania.18 Sugerowano także, że ryzyko to 
może być większe również w odniesieniu do sprawności koń-
czyny górnej czy zaburzeń widzenia.20 Podobnie w badaniu 
przeprowadzonym we Francji wykazano, że u pacjentów ze 
stwardnieniem rozsianym pochodzących z Afryki Północnej, 
w porównaniu do pochodzących z Europy, czas do wystą-
pienia nieodwracalnej niesprawności (DSS 4 i 6 punktów) 
jest krótszy.22 W badaniach tych przynależność etniczna była 
określana przez samego pacjenta i może być związana z róż-
nym pochodzeniem genetycznym. 

W wielu badaniach oceniano wpływ płci na długoter-
minowe rokowanie w stwardnieniu rozsianym. W wielu 
pracach wykazano, że płeć męska jest związana z gorszym 
rokowaniem niż żeńska w odniesieniu do czasu wystąpienia 
kolejnych istotnych stopni niesprawności.12,13,23,24 Niemniej 
w innych badaniach nie wykazano takiej zależności.25-27 Co 
ważniejsze, stwierdzono, że w analizie wielu zmiennych, 
biorąc pod uwagę inne czynniki, płeć nie ma aż tak dużego 
wpływu na długoterminowe rokowanie w SM.

Odmienne znaczenie na liście istotnych czynników prog- 
nostycznych zajmuje wiek w chwili zachorowania na stward-
nienie rozsiane, który wywiera znaczący wpływ na dłu-
goterminowy przebieg choroby. Młodszy wiek w chwili 
zachorowania w większości badań związany jest z dłuższym 
czasem do wystąpienia kolejnych istotnych stopni niespraw-
ności,12,13,23,24,26,28 z kilkoma wyjątkami.25,27 Co więcej, im 
młodszy wiek wystąpienia choroby, tym bardziej zjawisko to 
jest zaznaczone.28,29 Jednak na wiek w chwili zachorowania 
można także spojrzeć z innej perspektywy. Mimo dłuższego 
czasu do wystąpienia kolejnych istotnych stopni niespraw-
ności, chorzy o młodszym wieku w chwili zachorowania 
osiągają te etapy w wieku młodszym niż pacjenci, którzy 
zachorowali w wieku późniejszym.15,29 Dlatego pacjenci, 
którzy zachorowali wcześniej, osiągają ten sam stopień nie-
sprawności w młodszym wieku i pozostają niepełnosprawni 
przez dłuższą część swojego życia, co prowadzi do wniosku, 
że młodszy wiek w chwili zachorowania nie może być uznany 
za korzystny czynnik prognostyczny. 

Zajęcie układu ruchowego, objawy móżdżkowe czy dys-
funkcja zwieraczy występujące jako pierwsze objawy choroby 
wiążą się z gorszym rokowaniem,12-13,23-26 w przeciwieństwie 
do objawów wzrokowych, związanych zazwyczaj z dłuższym 
czasem do wystąpienia niepełnosprawności.12,13,24,26 Jed-
nak znaczenie prognostyczne początkowych objawów staje 
się mniej istotne, jeżeli bierze się pod uwagę inne dane kli-
niczne. Za wskaźniki gorszego rokowania niektórzy badacze 
uznają także zajęcie większej liczby układów funkcjonalnych, 
czy też, według innej terminologii, wieloogniskowy początek 
choroby, w przeciwieństwie do objawów z jednego układu 
funkcjonalnego OUN.13,25 

rycina. Cechy demograficzne i kliniczne związane z czasem osiągnięcia odległej nieodwracalnej niesprawności u pacjentów z SM.
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Praktycznie w każdym badaniu, oceniającym wartość pro-
gnostyczną początkowego przebiegu stwardnienia rozsianego, 
tj. przebieg rzutowo-remisyjny vs pierwotnie postępujący 
(z rzutami lub bez nich) wykazano, że choroba rozpoczyna-
jąca się w sposób postępujący od samego początku wiąże się 
z krótszym czasem do wystąpienia istotnych stopni niespraw-
ności.11-13,23-25,27,28 Zjawisko to utrzymuje się nawet przy 
uwzględnieniu innych zmiennych prognostycznych, a po-
czątkowy przebieg kliniczny choroby jest najbardziej istotną 
zmienną charakteryzującą początek zachorowania.

w trakcie trwania choroby
W kilku badaniach, oceniających tę zmienną kliniczną wy-

kazano, że niepełne wycofywanie się objawów po pierwszym 
epizodzie neurologicznym związane jest z gorszym rokowa-
niem.12,13,25,26 

Badano także wnikliwie czas między pierwszym a dru-
gim rzutem objawów neurologicznych i w większości badań 
stwierdzono, że im dłuższy jest ten czas, tym lepsze jest ro-
kowanie.12,24,25,27,28,30 Jeżeli jednak ocenia się wpływ na 
niesprawność w odniesieniu do czasu wystąpienia drugiego 
rzutu, nie obserwuje się już związku między czasem od pierw-
szego do drugiego rzutu a czasem do osiągnięcia nieodwracal-
nej niesprawności (poz. 13 i 26 piśmiennictwa oraz Renoux 
i wsp., informacja ustna, 2008).

W kilku badaniach oceniano także wpływ rzutów we 
wczesnym okresie choroby na długoterminową niepełno-
sprawność. Większa liczba rzutów w pierwszych 2 lub 5 la-
tach trwania choroby związana jest z większym ryzykiem 
niesprawności,12,23,24,28,30 chociaż są nieliczne wyjątki.25 
Kiedy odpowiednio (i logicznie) uwzględniano piąty rok od 
rozpoczęcia się stwardnienia rozsianego jako punkt wyjścia 
w analizie przeżycia i ocenie wartości prognostycznej rzutów 
w ciągu pierwszych 5 lat trwania choroby, wykazano, że rzuty 
nie miały wpływu na rokowanie długoterminowe lub też ob-
serwowano nieznaczny wpływ zależny od stosunkowo dużej 
ich liczby (co najmniej 5 rzutów w ciągu ostatnich 5 lat).13,26 
Podobny wniosek wyciągnięto, oceniając wpływ rzutów po 
osiągnięciu pewnego stopnia niesprawności. W tych przy-
padkach rzuty we wczesne fazie choroby nie miały wpływu 
na narastanie nieodwracalnej niesprawności.12 Z innej per-
spektywy, oceniając wpływ wszystkich rzutów, a nie tylko 
występujących we wczesnym okresie choroby i stosując ana-
lizę uwzględniającą zależność od czasu, wykazano nieznaczny 
wpływ rzutów na długoterminową niesprawność.31

Objawy kliniczne i narastająca niesprawność we wcze-
snym okresie choroby mogą również dostarczyć informacji na 
temat długoterminowego rokowania. Wyższy wynik w skali 
DSS w pierwszych 2 i 5 latach trwania choroby i krótszy 
czas od początku choroby do osiągnięcia 3 lub 4 punktów 
w skali DSS związane były z szybszym osiąganiem kolejnych 
stopni niesprawności.12,24,30 W badaniach z udziałem je-
dynie chorych z rzutowo-remisyjnym przebiegiem choroby 
stwierdzono, że z niekorzystnym rokowaniem związane są 

także takie cechy, oceniane w pierwszych 5 latach od zacho-
rowania, jak: duża liczba zajętych układów funkcjonalnych, 
niepełne wycofywanie się objawów ostatniego rzutu i wyż-
sza punktacja w skali niesprawności.13,26 Natomiast pewne 
istotne czynniki prognostyczne, oceniane na początku cho-
roby, takie jak płeć, wiek i objawy kliniczne nie były związane 
z gorszym rokowaniem długoterminowym.13,26 Dokonując 
oceny w chwili osiągnięcia określonych nieodwracalnych 
progów niesprawności (w tym przypadku 4 punkty w skali 
DSS), Confavreux i wsp.11,12 wykazali również, że te dane 
demograficzne i kliniczne brane pod uwagę w chwili zachoro-
wania nie mogą służyć do przewidywania czasu do wystąpie-
nia istotnych stopni niesprawności. Zasugerowali ponadto, że 
w pewnym momencie choroba osiąga etap, w którym nara-
stanie nieodwracalnej niesprawności jest samonapędzającym 
się procesem, niezależnym od wcześniejszego przebiegu kli-
nicznego. 

Wreszcie stwierdzono, że to ile czasu upłynie od zacho-
rowania na stwardnienie rozsiane do etapu wtórnie postę-
pującego przebiegu pozwala przewidywać, jak długo będzie 
trwało osiągnięcie 7 punktów w skali DSS, lecz wtórny po-
stęp choroby w późniejszym jej okresie jest w praktyce mniej 
przydatnym czynnikiem prognostycznym.26

Tak jak oczekiwano czynniki prognostyczne związane 
z czasem od zachorowania do etapu wtórnie postępującego 
przebiegu choroby w grupie pacjentów z postacią rzutowo-
-remisyjną w chwili wystąpienia są w praktyce takie same 
jak w całej populacji chorych. W większości badań główną 
rolę odgrywa wiek w momencie pojawienia się pierwszych 
objawów.13,1625,26,28,32-35 U pacjentów z pierwotnie postę-
pującym przebiegiem choroby zaobserwowano nieliczne 
i niekiedy prognostycznie sprzeczne czynniki związane z gor-
szym rokowaniem. Należą do nich zajęcie co najmniej 3 ukła-
dów funkcjonalnych w chwili zachorowania oraz krótszy czas 
do osiągnięcia 3 punktów w skali DSS36 lub obecność ob-
jawów ruchowych, czuciowych bądź pniowych na początku 
choroby.34 W jednym z ostatnich badań wykazano jednak, że 
obecność objawów czuciowych na początku choroby, w po-
równaniu z ich brakiem, była związana z dłuższym czasem 
(a tym samym ze starszym wiekiem) do osiągnięcia 6 punk-
tów w skali DSS. Młodszy wiek w chwili zachorowania był 
także powiązany z dłuższym czasem do wystąpienia niespraw-
ności.37 W innych pracach z kolei zaobserwowano większą 
korelację między liczbą zajętych układów funkcjonalnych 3, 
4 i 5 lat od początku choroby oraz objawami ze strony zwie-
raczy pęcherza moczowego i jelit 4 i 5 lat od zachorowania 
a progresją do 6,0 i 6,5 punktów w skali EDSS w porównaniu 
z pierwszymi objawami klinicznymi.38

Podsumowując, należy pamiętać, że powyższe czynniki 
demograficzne i objawy kliniczne zostały określone na po-
ziomie populacji, co kontrastuje z wielką zmiennością osob-
niczą przebiegu choroby. Uznaje się więc, że większość z tych 
cech ma ograniczoną wartość w praktyce klinicznej przy 
określaniu rokowania u konkretnego pacjenta. Do tej pory 
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tylko w nielicznych badaniach próbowano tworzyć modele 
rokownicze, lecz dotyczyły one przede wszystkim prognozy 
krótkoterminowej lub obejmowały zbyt małą grupę chorych, 
aby uznawać je za wiarygodne.39-41 Z drugiej strony, jak to 
przedstawiono poniżej, badania nad czynnikami prognostycz-
nymi wniosły istotne pojęcia dla zrozumienia stwardnienia 
rozsianego.

wyniki badań epidemiologicznych: znaczenie dla patogenezy
Oprócz ich znaczenia w identyfikacji czynników rokow-

niczych dla celów poradnictwa i wyboru metody leczenia, 
badania nad naturalnym przebiegiem choroby dostarczyły 
wielu przydatnych wskazówek istotnych dla wyjaśnienia 
mechanizmów patogenetycznych stwardnienia rozsianego. 
W związku z tym zrozumienie roli rzutów w narastaniu nie-
odwracalnej niesprawności ma niezwykle istotne znaczenie, 
ponieważ działanie leków modyfikujących przebieg choroby 
opiera się głównie na zmniejszeniu częstości rzutów. Dla-
tego krótkoterminowy wpływ na ograniczenie liczby rzutów 
opóźni lub zmniejszy narastanie niesprawności odległej. To 
samo rozumowanie dotyczy oceny wpływu leków modyfiku-
jących przebieg choroby na opóźnienie czasu do wystąpienia 
drugiego epizodu demielinizacji, a więc konwersji do klinicz-
nie pewnego stwardnienia rozsianego. Mimo że działanie za-
twierdzonych metod terapii w stosunku do rzutów choroby 
nie ulega obecnie wątpliwości i możliwy jest ich wpływ na 
krótkoterminową niesprawność, nadal niejasne jest ich dzia-
łanie w odniesieniu do długoterminowego przebiegu scho-
rzenia.42 W istocie, nasilenie niesprawności, obserwowane 
w próbach klinicznych o krótkim czasie obserwacji trudno 
porównywać z rzeczywiście nieodwracalną niesprawnością 
widoczną w badaniach kohortowych nad naturalnym prze-
biegiem choroby trwających wiele lat. 

Uważa się, że postęp i utrzymywanie się nieodwracalnej 
niesprawności zależy od rozlanej i postępującej utraty akso-
nów. Stąd wątpliwości dotyczące powiązań między rzutami 
i narastaniem nieodwracalnej niesprawności sprowadzają się 
do badania związku między ostrym ogniskowym odczynem 
zapalnym a przewlekłą utratą aksonów. Istnieje coraz więcej 
dowodów na poparcie tezy, że rzuty, czyli ogniskowe zmiany 
zapalne, tylko w niewielkim stopniu wpływają na nieodwra-
calną długoterminową niesprawność, czyli procesy zwyrod-
nieniowe komórek nerwowych.9,43

Na przykład wykazano, że narastanie niesprawności od 
zachorowania na stwardnienie rozsiane może być podobne 
w postaciach o przebiegu od początku postępującym, nieza-
leżnie od nakładania się lub nie współwystępujących rzutów 
choroby.38,44,45 Confavreux i wsp.11,12 zaobserwowali rów-
nież, że jeżeli doszło do rozwoju nieodwracalnego stopnia 
niesprawności, na przykład osiągnięcia 4 punktów w skali 
DSS, późniejsze narastanie niesprawności nie ma związku 
z obecnością rzutów niezależnie od czasu ich wystąpienia, 
przed lub w trakcie postępującej fazy stwardnienia rozsia-
nego. Odmienny punkt widzenia prezentują inni badacze, 

którzy wykazali, że czas od rozpoczęcia się fazy postępują-
cej (dla celów badania określanej jako co najmniej 2 punkty 
w skali DSS) do osiągnięcia długoterminowej niesprawności 
był podobny, niezależnie od tego czy progresję poprzedzały 
liczne rzuty, jeden izolowany rzut lub nie występowały one 
wcale.46 

Z innej perspektywy, patrząc na wiek w chwili poja-
wienia się niesprawności, zamiast na czas wystąpienia po-
szczególnych jej stopni, początkowy przebieg stwardnienia 
rozsianego, niezależnie czy rzutowo-remisyjny czy postę-
pujący, miał niewielki wpływ na wiek osiągnięcia nieod-
wracalnej niesprawności.29 Analogicznie wiek rozpoczęcia 
przewlekłej fazy choroby jest podobny w postaci pierwotnie 
i wtórnie postępującej stwardnienia rozsianego, niezależnie 
od tego czy poprzedza ją występowanie rzutów czy nie.44,46 

Oprócz wykazania ograniczonego wpływu rzutów na roz-
wój długoterminowej niesprawności oraz braku bezpośred-
niego powiązania między rzutami a niesprawnością, ostatnie 
z omawianych doniesień sugerują, że postępujący przebieg 
choroby i narastanie nieodwracalnej niesprawności zależą, 
przynajmniej w pewnym stopniu, od aktualnego wieku cho-
rego, a także, jak opisano powyżej, od wieku w chwili zacho-
rowania. Czynniki te mogą poprzez wzajemne oddziaływanie 
wpływać na szybkość narastania niesprawności.47 

Dodatkowych informacji na temat powiązań między 
ogniskowym procesem zapalnym a progresją choroby mogą 
dostarczyć badania neuropatologiczne. Niektórzy badacze 
sądzą, że postępująca faza stwardnienia rozsianego, nieza-
leżnie czy pierwotnie czy wtórnie postępująca, charaktery-
zuje się rozlanym uszkodzeniem istoty białej, polegającym 
na rozlanym uszkodzeniu aksonalnym, do którego docho-
dzi na tle uogólnionej reakcji zapalnej z zachowaną barierą 
krew-mózg.48,49 Podobne zmiany, lecz mniej nasilone, ob-
serwowano także u pacjentów z rzutowo-remisyjną postacią 
stwardnienia rozsianego. Nie znaleziono zależności między 
uszkodzeniem aksonów pozornie prawidłowej istocie białej 
a obecnością zmian ogniskowych,49 co sugeruje niezależne 
od ogniskowych zmian demielinizacyjnych zajęcie istoty białej 
przez proces chorobowy. Czas, w jakim dochodzi do progre-
sji rozlanego uszkodzenia istoty białej we wczesnej fazie cho-
roby, pozostaje niewyjaśniony. Dokładne zależności między 
ogniskowym procesem zapalnym, uogólnionym stanem za-
palnym a zwyrodnieniem komórek nerwowych w początko-
wym etapie choroby pozostają przedmiotem spekulacji. 

laboratoryjne czynniki PrognoStyczne 
Znaczenie wyników badań laboratoryjnych dla oceny 

ryzyka długoterminowej niesprawności jest obecnie ograni-
czone. Może to ulec zmianie ze względu na rosnące zainte-
resowanie poszerzeniem zakresu informacji, wynikających 
z danych klinicznych, oraz równolegle dzięki postępowi 
w dziedzinie badań genetycznych, obrazowych i nauk bio-
logicznych, prowadzącemu do zdefiniowania biomarkerów 
prognostycznych w SM.
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Do tej pory nie ma danych wskazujących na możliwość 
wykorzystania informacji genetycznej do przewidywania dłu-
goterminowego przebiegu stwardnienia rozsianego. Na przy-
kład nie ulega wątpliwości fakt podatności na zachorowanie 
na stwardnienie rozsiane związanej z układem HLA (human 
leucocyte antigen) klasy II, jednak w kilku dużych badaniach 
oceniających to powiązanie z nasileniem choroby uzyskano 
sprzeczne wyniki. Dotychczas nie przedstawiono przekonu-
jących dowodów na związek między HLA-DR15 czy innymi 
allelami układu HLA a długoterminową niesprawnością.50-53 
Badano także, w odniesieniu do ciężkości przebiegu stward-
nienia rozsianego, rolę genu dla apolipoproteiny E, szczegól-
nie allelu ε4. Niektóre wcześniejsze prace sugerowały związek 
między obecnością allelu ε4 a cięższym przebiegiem cho-
roby,54-59 oraz ochronne działanie allelu ε2.59-61 W przepro-
wadzonych ostatnio dużych badaniach i w metaanalizie nie 
potwierdzono tych doniesień.62-66 Brano pod uwagę wiele in-
nych genów mogących wpływać na przebieg choroby, lecz ba-
dania te wymagają powtórzenia.67 Trudności w uzyskiwaniu 
powtarzalnych wyników w poszczególnych badaniach mogą 
wynikać z faktu, że poszukuje się bardzo małych fragmentów 
genów, uważanych za związane z ciężkością choroby.

Dobrze udokumentowana została przydatność ob-
razowania metodą rezonansu magnetycznego (MR) 
w przewidywaniu wystąpienia drugiego epizodu objawów neu-
rologicznych, a więc i konwersji do klinicznie pewnego SM, 
u chorych z pierwszym epizodem demielinizacji. Miejsce i wkład  
obrazowania w prognozowanie długoterminowego przebiegu 
choroby są mniej oczywiste. Wykazano to w prospektywnym 
badaniu z udziałem 140 chorych z pierwszym epizodem obja-
wów neurologicznych sugerującym stwardnienie rozsiane.68,69 
U 107 pacjentów, w większości nieleczonych, ocenianych po 
średnio 20 latach zmiany w mózgowiu w czasie T2, w powta-
rzalnych punktach czasowych, czyli na początku oraz po 5, 10, 
14 i 20 latach, wykazywały umiarkowaną korelację z punk-
tacją w skali EDSS w chwili zakończenia badania.69 Podobne 
wyniki uzyskano przy zawężeniu analizy jedynie do podgrupy 
chorych z klinicznie pewnym SM. Zmiana objętości mózgu 
w czasie T2 w badaniu MR w pierwszych 5 latach trwania 
choroby (wynikająca z zaniku mózgu) również korelowała 
z równoległą zmianą w punktacji EDSS, natomiast w później-
szym okresie związek ten był mniej zaznaczony. Gdy u chorych 
z większą liczbą zmian w czasie T2 w początkowym badaniu 
mózgowia prawdopodobieństwo niesprawności po 20 latach 
trwania choroby było większe, u około 1/3 pacjentów z ponad 
10 zmianami w badaniu początkowym stopień niesprawności 
w chwili zakończenia obserwacji był niewielki. Badacze przy-
znali, że liczba zmian jest mało przydatna do prognozowania 
długoterminowego przebiegu niesprawności.69 Nie jest jasne, 
czy zmiany w czasie T2 w rdzeniu kręgowym mogą wykazy-
wać większą korelację z długoterminową niesprawnością.

Oceniając wyniki innych badań laboratoryjnych wyko-
nywanych w początkowym okresie, takich jak oznaczanie 
prążków oligoklonalnych immunoglobulin w płynie móz- 

gowo-rdzeniowym, uzyskano sprzeczne wyniki dotyczące 
ich przydatności w ustalaniu rokowania. Niektórzy badacze 
stwierdzili, że obecność prążków oligoklonalnych nie ma 
znaczenia prognostycznego,70-71 inni wykazali, że u pacjen-
tów, u których wykryto prążki oligoklonalne, ryzyko długo-
terminowej niepełnosprawności było większe niż u chorych 
bez prążków oligoklonalnych,25,72-74 i wcześniej osiągają oni 
6 punktów w skali DSS.75 Wyniki te można tłumaczyć małą 
liczbą chorych, u których nie wykazano obecności prążków 
oligoklonalnych, jak również innymi różnicami metodolo-
gicznymi, takimi jak uwzględnienie różnych grup kontro-
lnych czy zmienne czynniki prognostyczne wykorzystane 
w badaniu. Co więcej, porównanie różnych badań utrudnia 
często brak informacji dotyczących charakterystyki klinicz-
nej pacjentów, na przykład przebiegu choroby czy okresu 
obserwacji. W każdym razie niewielki odsetek chorych bez 
prążków oligoklonalnych budzi wątpliwość odnośnie przy-
datności tego parametru jako czynnika prognostycznego 
w praktyce klinicznej. Dalsze badania poświęcone różnicom 
między pacjentami z prążkami oligoklonalnymi i bez nich 
mogą rzucić nowe światło na niektóre aspekty patogenezy 
choroby. W ostatnio opublikowanym badaniu z udziałem 
29 chorych ze stwardnieniem rozsianym ze średnim cza-
sem trwania choroby wynoszącym 11 lat stwierdzono, że  
u pacjentów, u których wykryto prążki oligoklonalne IgM 
(n=11) czas do osiągnięcia 6 punktów w skali DSS był krót-
szy niż u 18 osób bez IgM (17 chorych z prążkami oligoklo-
nalnymi IgG i 1 bez nich).76 Badacze wykazali ponadto, że 
obecność IgM skierowanych przeciwko antygenom mieliny 
była wyraźnie związana z gorszym rokowaniem.77 Nie jest 
poznana rola innych czynników, na przykład biologicznych 
markerów glejowych czy aksonalnych, które mogłyby być 
istotne w odniesieniu do długoterminowego rokowania i mo-
głyby sprzyjać precyzyjniejszemu prognozowaniu przebiegu 
choroby, opierającemu się wyłącznie na opisanych powyżej 
cechach klinicznych i demograficznych.

ciąża
Wpływ ciąży na przebieg SM był przedmiotem kliku 

badań. Wykazano, że ciąża nie wpływa na przebieg krótko-
terminowy choroby.78 Ponieważ ciąża zazwyczaj nie wpływa 
także na długoterminowy przebieg SM,79-83 a w kilku donie-
sieniach opisano nawet korzystne działanie,84-86 nie należy 
odradzać pacjentkom zachodzenia w ciążę. Przyczyną trud-
ności w interpretacji wyników badań jest fakt, że na ciążę 
częściej decydują się pacjentki o mniejszym nasileniu choroby 
niż kobiety z bardziej aktywną postacią. Mimo prób ujednoli-
cenia badań pod względem czynników demograficznych i ob-
jawów klinicznych obecność innych czynników zakłócających 
może częściowo tłumaczyć te zjawiska. 

czynniki śroDowiSkowe
Wpływ czynników zewnętrznych na przebieg stwardnie-

nia rozsianego, w tym na rokowanie długoterminowe, nie 
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jest dobrze udokumentowany. Wyjątkiem jest palenie tyto-
niu. Coraz więcej dowodów przemawia za niekorzystnym 
wpływem palenia tytoniu na przebieg i rokowanie. Mimo 
dyskusyjnej metodologii dostępnych badań, w tym uwzględ-
niania populacji nieodpowiedniej do oceny klinicznej87 oraz 
niedokładności pomiarów czy przyjęcia modelu narażenia na 
palenie tytoniu, praktycznie wszystkie badania wykazały, że 
palenie tytoniu zwiększa ryzyko konwersji do postaci wtór-
nie postępującej u pacjentów z rzutowo-remisyjną postacią 
SM,87-89 z jednym wyjątkiem.90 W analizie przekrojowej 
stwierdzono także, że u palących, w porównaniu do niepa-
lących, częściej występuje postać pierwotnie postępująca SM 
a przebieg choroby jest cięższy.88,89 Nie stwierdzono jednak 
jednoznacznego związku z niepełnosprawnością po kilku 
latach obserwacji. W jednym z badań wykazano trudności 
w oddzieleniu wpływu palenia tytoniu od działania innych 
czynników wpływających na przebieg choroby, takich jak 
płeć, wiek i czas trwania SM. Wszystkie te czynniki są często 
powiązane z długością palenia tytoniu i jego intensywnością, 
i mogą wpływać na końcowy wynik badania.89 Nie wykazano 
efektu dawki, co może być związane z problemami metodo-
logicznymi omawianymi powyżej. Podsumowując, palenie ty-
toniu prawdopodobnie wpływa na przebieg choroby, ale jego 
efekt na długoterminowe rokowanie, jest trudny do oszaco-
wania. Dowody na wpływ innych czynników zewnętrznych 
są albo bardzo słabe, albo niepotwierdzone. 

SM o początku zachorowania 
w dzieciństwie
Od niedawna chorym ze SM o początku zachorowania 
w dzieciństwie poświęca się wiele uwagi. Coraz więcej badań 
ocenia cechy charakterystyczne choroby w tej grupie pacjen-
tów. Przykładem ilustrującym wpływ wieku w chwili zacho-
rowania na rokowanie odległe może być fakt, że u pacjentów 
o początku zachorowania w dzieciństwie czas do wystąpienia 
istotnej niesprawności jest dłuższy niż u osób, które zachoro-
wały w wieku dorosłym. W badaniu KIDMUS porównywano 
394 pacjentów, którzy zachorowali na stwardnienie rozsiane 
w wieku 16 lat lub wcześniej, z grupą 1775 pacjentów, u któ-
rych początek zachorowania nastąpił po 16 roku życia.91 
U chorych z początkiem zachorowania w dzieciństwie szaco-
wana mediana czasu od pojawienia się choroby do osiągnięcia 
4, 6 i 7 punktów w skali DSS wynosiła odpowiednio 20,0, 
28,9 i 37,0 lat, natomiast u chorych, którzy zachorowali 
w wieku dorosłym, mediana ta wynosiła odpowiednio 34,6, 
42,2 i 50,5 roku. W porównaniu z pacjentami o początku 
zachorowania w wieku dorosłym, u osób, które zachoro-
wały w dzieciństwie czas do wystąpienia nieodwracalnej nie-
sprawności był dłuższy o około 10 lat. Jednak osiągnęli oni 
kolejne stopnie niesprawności w wieku o 10 lat młodszym. 
W tej samej grupie chorych oceniano potencjalne czynniki 

prognostyczne osiągnięcia tych samych stopni niespraw- 
ności w 3 punktach czasowych we wczesnym okresie cho-
roby: w chwili zachorowania na stwardnienie rozsiane, w cza-
sie wystąpienia drugiego epizodu objawów neurologicznych 
oraz po dwóch latach trwania choroby. W chwili zachoro-
wania postępujący przebieg związany był z krótszym czasem 
do osiągnięcia nieodwracalnej niesprawności (4, 6 i 7 punk-
tów w skali DSS) w porównaniu z przebiegiem rzutowo- 
-remisyjnym. W chwili wystąpienia drugiego epizodu  
objawów neurologicznych czas od zachorowania do poja-
wienia się drugiego rzutu nie wpływał na czas wystąpienia 
nieodwracalnej niesprawności. Po dwóch latach trwania 
choroby przebieg postępujący w chwili zachorowania był 
głównym czynnikiem rokowniczym związanym z najwięk-
szym ryzykiem niesprawności. Innym istotnym czynnikiem 
rokowniczym była liczba rzutów w pierwszych dwóch latach 
trwania choroby. Każdy kolejny rzut zwiększał niesprawność, 
ale w mniejszym stopniu niż początkowy przebieg choroby. 
Płeć, wiek w chwili zachorowania oraz pierwsze objawy 
choroby w żadnej z analiz nie były związanie z czasem do 
osiągnięcia kolejnych stopni niesprawności. Na wiek w chwili 
osiągnięcia nieodwracalnej niesprawności (4, 6 i 7 punktów 
w skali DSS) miał wpływ jedynie początkowy przebieg cho-
roby: postępująca postać na początku zachorowania wią-
zała się z młodszym wiekiem wystąpienia niesprawności. 
W innym badaniu oceniano czynniki predykcyjne osiągnięcia 
4 punktów w skali EDSS w grupie 83 chorych z rzutowo-
-remisyjną postacią stwardnienia rozsianego i wieku zachoro-
wania poniżej 16 roku życia (mediana czasu trwania choroby 
14,1 roku).92 W analizie wieloczynnikowej wykazano, że 
z większym ryzykiem uzyskania 4 punktów w skali EDSS 
związane były obecność objawów zwieraczowych w chwili 
zachorowania i przebieg wtórnie postępujący. Czynnikami 
prognostycznymi nie były ani wiek w chwili zachorowania 
ani czas między pierwszym a drugim rzutem choroby. 

Podsumowując, brakuje praktycznych czynników pre-
dykcyjnych długoterminowej niesprawności u chorych ze 
stwardnieniem rozsianym o początku zachorowania w dzie-
ciństwie, ponieważ najbardziej istotny wskaźnik, jakim jest 
przebieg pierwotnie postępujący, u dzieci występuje rzadko. 
Dla większości pacjentów możliwość indywidualnej prognozy 
przebiegu ich choroby jest obecnie ograniczona. 

Podsumowanie
Powyżej omówiono kilka czynników prognostycznych dłu-
goterminowej nieodwracalnej niesprawności w stwardnieniu 
rozsianym, głównie demograficznych i klinicznych. W chwili 
zachorowania czynnikami tymi były przynależność etniczna, 
płeć, wiek, rodzaj objawów i początkowy przebieg choroby. 
Później objęły one stopień wycofywania się objawów rzutu, 
czas do wystąpienia drugiego rzutu, liczbę rzutów w pierw-
szych kilku latach oraz objawy kliniczne we wczesnej fazie 
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choroby. Ta pozorna mnogość czynników predykcyjnych 
przesłania dwa podstawowe fakty: większość z tych czynni-
ków tylko w niewielkim stopniu wpływa na długoterminowe 
rokowanie i następstwa choroby, a ich przydatność jest znacz-
nie ograniczona, jeśli rozpatruje się je na poziomie jednostki, 
nawet łącznie. Patrząc z perspektywy klinicznej, w konse-
kwencji coraz więcej uwagi poświęca się obecnie poszuki-
waniu odpowiednich czynników kliniczno-laboratoryjnych 
(biomarkerów) oraz opracowaniu modeli prognostycznych, 
które mogłyby pomóc w określeniu precyzyjnego rokowania 
w indywidualnych przypadkach. Natomiast badania doty-
czące czynników prognostycznych dały pewien wgląd w pa-
togenezę stwardnienia rozsianego. Rzuty, będące objawem 
klinicznym ostrego ogniskowego procesu zapalnego, mają 
niewielki wpływ na rozwój długoterminowej nieodwracalnej 
niesprawności, która odzwierciedla przewlekłą utratę akso-
nów. Natomiast zwyrodnienie komórek nerwowych wydaje 
się, przynajmniej częściowo, zależeć od wieku. Z praktycz-
nego punktu widzenia poznanie dokładnych mechanizmów 
leżących u podstaw zwyrodnienia komórek nerwowych 
może, miejmy nadzieję, doprowadzić do rozwoju nowych 
strategii terapeutycznych, które uzupełnią obecnie dostęp-
nych metod leczenia rzutów i ostrego procesu zapalnego. 

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 29, Issue 2, Pages 293-308, 
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York, New York, USA.
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