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WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

 

SM   łac. Sclerosis multiplex, stwardnienie rozsiane  

NMR   ang. nuclear magnetic resonance, rezonans magnetyczny mózgowia  

WHO   ang. World Health Organization, Światowa Organizacja Zdrowia  

Limfocyty Th  ang. T- helper, limfocyty T-pomocnicze  

OUN    ośrodkowy układ nerwowy  

RRMS  ang. Relapsing- remitting multiple sclerosis, rzutowo- remisyjna postać 

stwardnienia rozsianego 

PPMS   ang. Primary- progressive multiple sclerosis, pierwotnie postępująca po-

stać stwardnienia rozsianego  

SPMS   ang. Secondary- progressive multiple sclerosis, wtórnie postępująca po-

stać stwardnienia rozsianego 

PRMS  ang. Progressive- relapsing multiple sclerosis, postać pierwotnie postę-

pująca stwardnienia rozsianego z rzutami  

RIS  ang. Radiologically isolated syndrome, radiologicznie izolowany zespół 

CIS    ang. Clinically isolated syndrome, klinicznie izolowany zespół 

ARR    ang. Annualized relapse rate, roczny wskaźnik rzutów 

SELs  ang. Slowly expanding lesions, powoli szerzące się zmiany demieliniza-

cyjne 

DMT    ang. Disease modifying treatment, leki modyfikujące przebieg choroby 

NEDA   ang. No evidence of disease activity, brak dowodów na aktywność cho-

roby  

HETA   ang. High efficacy treatment agents, leki wysokiej skuteczności 

EDSS   ang. Expanded Disability Status Scale, rozszerzona skala niesprawności 

w SM 

T25FW   ang. Timed 25- Foot Walk, Test sprawności chodu na dystansie 25 stóp 

9HPT    ang. Nine- Hole Peg Test, Test 9 kołków i 9 otworów 

CFS    ang. Chronic fatigue syndrome, zespół przewlekłego zmęczenia  

PPN    oś podwzgórze- przysadka- nadnercza 

SSRI   ang. Selective serotonin reuptake inhibitor, selektywne inhibitory wy-

chwytu zwrotnego serotoniny 

DLPFC   ang. Dorsolateral prefrontal cortex, kora grzbietowo- boczna przedczo-

łowa 
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rTMS   ang. Repetitive transcranial magnetic stimulation, powtarzalna przez-

czaszkowa stymulacja magnetyczna  

tDCS   ang. transcranial dirrect current stimulation, przezczaszkowa stymula-

cja prądem stałym 

SID  ang. Sensory integration disorders, zaburzenia integracji somatosenso-

rycznej  

NFZ    Narodowy Fundusz Zdrowia  

FSMC  ang. Fatigue Scale for Motor and Cognitive Functions, Skala syndromu 

zmęczenia dotycząca funkcji motorycznych i poznawczych. 
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1.WSTĘP 

 

Stwardnienie rozsiane (SM- sclerosis multiplex) to przewlekła, nieuleczalna choroba 

ośrodkowego układu nerwowego, której bezpośrednia przyczyna pozostaje nieznana, choć 

przyjmuje się jej tło autoimmunologiczne. Schorzenie ma zróżnicowany przebieg, jednak sys-

tematycznie prowadzi do pogarszania się stanu neurologicznego i jest najczęstszą nieurazową 

przyczyną inwalidztwa u młodych dorosłych. Proces chorobowy wiąże się z powstawaniem 

rozsianych ognisk demielinizacji, a także zwyrodnieniem istoty białej i szarej ośrodkowego 

układu nerwowego. W zależności od lokalizacji ognisk uszkodzenia obserwujemy szereg obja-

wów klinicznych [1,2].  

Przez wieki uznawano, że istnieje stan charakteryzujący się epizodycznymi i postępu-

jącymi pogorszeniami neurologicznymi, klasyfikowany jako „paraplegia”. Niektóre dawne 

przypadki „paraplegii” zostały opisane wystarczająco szczegółowo, aby rozpoznać stan przy-

pominający to, co obecnie nazywamy stwardnieniem rozsianym i rzucają one interesujące świa-

tło na podejście do terapii, zanim choroba zyskała nazwę [3].  

Francuski neurolog Jean- Martin Charcot był pierwszym, który przedstawił stwardnienie roz-

siane jako odrębną jednostkę chorobową; dokonał tego w 1868 roku. W podsumowaniu wcze-

śniejszych doniesień naukowych i samodzielnych obserwacji klinicznych oraz patologicznych 

nazwał chorobę „sclerose en plaques”. Trzy objawy SM znane są dziś jako triada Charcota, są 

to: dyzartria, ataksja i drżenie. Charcot opisał też zmiany poznawcze u pacjentów z SM, u któ-

rych rozpoznał „wyraźne osłabienie pamięci” i „spowolnienie myślenia” [4]. 

Przed Charcotem opisy wielu klinicznych obserwacji choroby przedstawili McKenzie, Robert 

Hooper- brytyjski patolog i praktykujący lekarz, Robert Carswell- brytyjski profesor patologii 

i Jean Cruveilhier- francuski profesor anatomii patologicznej [5,6]. 

Friedrich von Frerichs i Valentiner jako pierwsi określili nawroty jako cechę charakterystyczną 

choroby w 1849 roku, a Georg Eduard Rindfleich w 1863 roku opisał ogniskową naturę obja-

wów choroby [7,8]. 

Po określeniu patologii, obrazu klinicznego, przebiegu i rokowania SM, przypadki były dia-

gnozowane przez innych na całym świecie. Wraz ze wzrostem wiedzy na temat choroby, przy-

bywało teorii przyczyn i podejść do leczenia. Stosowano między innymi: antykoagulanty, an-

tybiotyki, odczulanie histaminą, różne diety, szczepionki i środki przeciwnowotworowe [2].  
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Po latach sześćdziesiątych metodologia przeprowadzania randomizowanych badań klinicznych 

została lepiej zdefiniowana, czemu sprzyjała ulepszona klasyfikacja chorób i skale niepełno-

sprawności [2]. W miarę gromadzenia danych testowano teorie, aby uwzględnić obserwacje 

wpływów genetycznych, czynników środowiskowych, różnic geograficznych, infekcji i zmian 

immunologicznych [2]. Rozwój towarzystw SM w latach osiemdziesiątych XX wieku przyczy-

nił się do rozwoju badań i edukacji społeczeństwa oraz zmienił podejście do tej choroby. Jed-

nocześnie zmienił się stosunek lekarzy do postępowania z chorymi na SM. W ciągu ostatnich 

pięćdziesięciu lat największy postęp dokonał się w badaniach podstawowych mających na celu 

wyjaśnienie mechanizmów i procesów leżących u podstaw choroby [3]. Nastąpił rozwój tech-

nik obrazowania (NMR) [3] oraz rozwój leków immunomodulujących, które zmieniają prze-

bieg choroby [3]. Weszliśmy teraz w erę terapeutyczną tej choroby, z ciągłymi dużymi postę-

pami, przynoszącymi nadzieję i korzyści osobom z SM [3]. 

 

1.1 Epidemiologia  

 

Według szacunków WHO, na SM choruje około 2,5 mln osób na całym świecie, pierw-

sze objawy choroby przypadają najczęściej na 20-40 r.ż., a rzadko przed 10 lub po 60 roku 

życia [9]. Częściej chorują kobiety (współczynnik K:M 2-3:1), z wyjątkiem pierwotnie postę-

pującej postaci schorzenia, w której nie stwierdza się predylekcji do płci [9]. 

Ryzyko zachorowania na SM wśród rodzeństwa osób z tą chorobą wynosi około 4%. Prawie 

połowa bliźniąt jednojajowych zachoruje na stwardnienie rozsiane i tylko 5% bliźniąt dwuja-

jowych, jeśli drugie z bliźniąt jest chore. Gdy jedno z rodziców jest chore, to każde dziecko jest 

obciążone ryzykiem zachorowania jedynie 2,5%. Mogą to być przykłady potwierdzające zna-

czenie czynników genetycznych w rozwoju choroby [10]. 

Globalny współczynnik zachorowalności wynosi 2,5/100 tys/rok [1]. Porównawcze badania w 

różnych populacjach wykazały, że współczynnik zachorowalności różni się w zależności od 

szerokości geograficznej oraz pomiędzy różnymi grupami etnicznymi- od 2 przypadków na 100 

tysięcy w Japonii do 100 na 100 tysięcy w Północnej Europie i Ameryce Północnej [9]. W 

Polsce notuje się 3 przypadki zachorowań na 100 tys./rok [1]. 

Zachorowania na stwardnienie rozsiane są na ogół rzadsze wśród ludzi mieszkających bliżej 

równika. Na półkuli północnej obserwujemy wzrastający gradient z południa na północ, a na 

półkuli południowej wzrastający gradient z północy na południe [11,12]. 

Czas przeżycia chorych na SM jest krótszy niż czas przeżycia w populacji ogólnej- najnowsze 

dane wskazują na przeżycie krótsze średnio o 6 lat [1,9]. 
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1.2 Etiopatiogeneza 

 

Etiologia SM nie jest do końca poznana- opisuje się złożone interakcje między czynni-

kami środowiskowymi i genami podatności na chorobę, które prowadzą do zaburzonej odpo-

wiedzi immunologicznej i uszkodzenia osłonki mielinowej [13]. 

U osób podatnych genetycznie wirus, bakteria lub inny czynnik obcy antygenowo indukują 

odpowiedź immunologiczną z udziałem komórek prezentujących antygen i limfocytów pomoc-

niczych Th1 i Th17, które indukują reakcję zapalną przeciwko gospodarzowi [13]. Aktywacji 

ulegają także limfocyty B i monocyty. Pod wpływem proteaz uwalnianych z aktywowanych 

monocytów we krwi obwodowej i pod wpływem chemokin/cytokin uwalnianych z wspomnia-

nych autoreaktywnych limfocytów Th, wzrasta przepuszczalność bariery krew- mózg dla tych 

komórek. W obrębie OUN indukują one reakcję przeciwko antygenom mieliny i oligodendro-

cytom [13]. Przeciwwagę dla prozapalnych limfocytów Th1, Th17 stanowią limfocyty Th2, 

które aktywowane stają się źródłem przeciwzapalnych cytokin, sprzyjających ograniczaniu od-

powiedzi immunologicznej [13]. 

W efekcie wyżej opisanych procesów dochodzi do wielomiejscowej demielinizacji. Utrata 

wsparcia odżywczego ze strony oligodendrocytów prowadzi do zwyrodnienia aksonalnego.  

Lokalizacja zmian demielinizacyjnych skutkuje szeregiem objawów klinicznych choroby, wy-

nikających z ogniskowego uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego np. niedowłady koń-

czyn, zaburzenia czucia, uszkodzenie nerwów czaszkowych, zaburzenia równowagi, chodu, 

mowy [1]. Obserwowane w chorobie samoistne zmniejszenie nasilenia objawów jest przypisy-

wane wygaszeniu stanu zapalnego, mechanizmom adaptacyjnym na poziomie komórkowym i 

remielinizacji [13]. Zwyrodnienie aksonalne wiąże się natomiast z nieodwracalnością tych ob-

jawów [13].  

 

1.3 Przebieg kliniczny schorzenia   

 

Pierwszy podział w zależności od klinicznego przebiegu choroby został zaproponowany 

w roku 1996 przez U.S. National Multiple Sclerosis Society (NMSS) Advisory Committee on 

Clinical Trials in Multiple Sclerosis i obejmował on: postać rzutowo- remisyjną (RRMS), pier-

wotnie postępującą (PPMS), wtórnie postępującą (SPMS) oraz postępującą z rzutami (PRMS) 

[14]. 
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Na podstawie coraz większej ilości danych dotyczących patofizjologii SM, w roku 2012 doko-

nano korekty terminologii w zakresie klinicznego przebiegu schorzenia i wprowadzono dodat-

kowe pojęcia w postaci radiologicznie izolowanego zespołu (radiologically isolated syndrome, 

RIS) oraz klinicznie izolowanego zespołu (clinically isolated syndrome, CIS) [14]. 

 

1.3.1 RIS 

 

Radiologicznie izolowany zespół (RIS) nie jest uważany za ekwiwalent stwardnienia 

rozsianego, ale jest coraz częściej rozpoznawalny z uwagi na powszechnie wykonywany rezo-

nans magnetyczny mózgowia [14]. 

Pojęcie RIS zostało po raz pierwszy wprowadzone w roku 2009 przez Okudę i obejmuje cho-

rych, u których występują nieprawidłowości w badaniu rezonansu magnetycznego mózgowia 

charakterystyczne dla procesu demielinizacyjnego obserwowanego w SM, jednak przy braku 

objawów klinicznych choroby [14,15]. 

Dla optymalnej oceny charakterystycznego rozmieszczenia zmian oraz ich morfologii w NMR 

zastosowano kryteria Barkhofa, co pozwala na odróżnienie ich od obrazu obecnego w innych 

schorzeniach przebiegających z ogniskowym uszkodzeniem istoty białej mózgowia, jak na 

przykład choroby drobnych naczyń mózgu czy migreny [14,16]. Pozwala to na identyfikację 

grupy chorych podwyższonego ryzyka rozwoju SM [14]. 

Przeprowadzone dotychczas prospektywne badania wskazują na 30% ryzyko przejścia RIS w 

CIS lub klinicznie zdefiniowane SM w ciągu średnio 5 lat [16,18,19]. Czynnikami ryzyka kon-

wersji są w szczególności: obecność zmian ulegających wzmocnieniu pokontrastowemu w wyj-

ściowym badaniu NMR mózgowia [17], a także obecność prążków oligoklonalnych i podwyż-

szony indeks gammaglobulin w płynie mózgowo- rdzeniowym w przypadku, gdy obserwuje 

się więcej niż 9 zmian hiperintensywnych w sekwencji T2 w wyjściowym badaniu NMR mó-

zgowia [18]. 

 

1.3.2 CIS 

 

Pojęcie CIS obejmuje wystąpienie zdarzenia wysoce sugestywnego dla rzutu SM, jed-

nak przy niespełnieniu kryterium rozsiania w czasie, co nie pozwala na rozpoznanie SM. Do 

najczęściej obserwowanych objawów należą: jednooczne zaburzenia widzenia w przebiegu 
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pozagałkowego zapalenia nerwu wzrokowego, objawy rdzeniowe, pniowe czy móżdżkowe. 

Dolegliwości muszą- podobnie jak przy rzucie choroby- utrzymywać się co najmniej 24 go-

dziny i nie powinny być związane z gorączką czy infekcją [14,19]. 

CIS jest obarczony istotnie podwyższonym ryzykiem konwersji do SM. W dotychczas prowa-

dzonych badaniach analizowano korelacje pomiędzy manifestacją kliniczną CIS a ryzykiem 

rozwoju SM. Ryzyko wynosi 85% w przypadku pozagałkowego zapalenia nerwu wzrokowego, 

61% w przypadku poprzecznego zapalenia rdzenia, 60% w przypadku objawów zajęcia pnia 

mózgu [14, 20]. 

Podobnie jak w przypadku RIS, pewne czynniki demograficzne oraz kliniczne charakteryzują 

się wyższym ryzykiem konwersji CIS do SM. Do najczęściej wymienianych w praktyce kli-

nicznej należą niewątpliwie obecność oraz liczba zmian hiperintensywnych w sekwencji T2 w 

wyjściowym badaniu NMR oraz obecność prążków oligoklonalnych w płynie mózgowo- rdze-

niowym [14, 21]. 

 

1.3.3 Postać rzutowo- remisyjna  

 

Postać rzutowo- remisyjna jest najczęściej spotykaną formą SM i dotyczy około 85% 

chorych. Charakteryzuje się występowaniem epizodów pogorszenia stanu neurologicznego na-

zywanych rzutami choroby oraz okresów względnej stabilizacji nazywanych remisjami. Czę-

stość rzutów jest zróżnicowana, jednak w większości przypadków roczny wskaźnik rzutów nie 

przekracza 1,5 [14].  

Rzuty mogą przybierać różne manifestacje kliniczne, zależnie od lokalizacji objawowej plaki 

demielinizacyjnej. Objawy powinny utrzymywać się dłużej niż 24 godziny, a średnio połowa 

rzutów może skutkować przetrwałym deficytem neurologicznym, co w konsekwencji prowadzi 

do stopniowego postępu niesprawności [14,22].  

Podłożem objawów ogniskowego uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego w przebiegu 

rzutu jest wspomniany wcześniej proces zapalny wynikający z okołonaczyniowej infiltracji po-

budzonych limfocytów i w konsekwencji demielinizacji oraz uszkodzenia aksonalnego. Ustę-

powanie objawów jest prawdopodobnie związane z remielinizacją, która ma miejsce szczegól-

nie we wczesnych etapach SM [14,23]. Aktywność zapalna i co za tym idzie- także częstość 

występowania rzutów wyraźnie maleją wraz z wiekiem oraz czasem trwania choroby [14,24].  
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Badania wskazują na związek infekcji ze zwiększonym ryzykiem rzutu, dłuższym czasem jego 

trwania oraz większym prawdopodobieństwem skumulowanej niesprawności. Nie zidentyfiko-

wano jak dotąd specyficznych patogenów, ale wiadomo, że ryzyko zwiększają zarówno infek-

cje dróg oddechowych, jak i dróg moczowych oraz układu pokarmowego [25]. 

Ciąża oraz zachodzące podczas niej biochemiczne zmiany mają istotny wpływ na częstość rzu-

tów. Na podstawie badania grupy Pregnancy in Multiple Sclerosis wykazano redukcję rocznego 

wskaźnika rzutów (ARR) z 0,7 sprzed okresu ciąży do 0,5, 0,6 i 0,2 w trakcie kolejnych tryme-

strów. Wskaźnik rzutów istotnie narastał natomiast w okresie połogu- szczególnie w ciągu 

pierwszych trzech miesięcy po porodzie (do 1,2) i ponownie osiągał 0,6 na koniec pierwszego 

roku po porodzie. W czasie ciąży dochodzi do zwiększonej tolerancji immunologicznej orga-

nizmu, stąd odpowiedź zapalna jest z reguły słabsza. Wynika to z konieczności zahamowania 

ewentualnej reakcji układu odpornościowego na tkankowo obcy organizm płodu) [26]. 

Zjawisko immunotolerancji ustępuje bezpośrednio po porodzie [14,27]. 

W wielu badaniach analizowano wpływ aktywności rzutowej choroby na późniejszą progresję 

niesprawności. Wykazano, że istnieje zależność pomiędzy większą ilością rzutów w pierw-

szych dwóch latach trwania choroby a szybszą konwersją choroby do postaci postępującej 

[28,29].  

 

1.3.4 Postać wtórnie postępująca (z ang. Secondary Progressive Multiple Sclerosis, 

SPMS) 

 

Większość chorych nieleczonych lekami immunomodulacyjnymi przechodzi z czasem 

w postać wtórnie postępującą stwardnienia rozsianego- średnio po 19 latach od pierwszych 

objawów choroby [30]. Diagnoza SPMS często jest trudna do ustalenia i bywa postawiona re-

trospektywnie, kilka lat po faktycznym postępie choroby, co może mieć związek z ograniczo-

nymi możliwościami terapeutycznymi w tej postaci schorzenia [30]. 

Jak dotąd, zostało wyróżnionych kilka czynników ryzyka szybszej konwersji do SPMS. Są to: 

starszy wiek zachorowania na postać rzutowo- remisyjną SM, płeć męska, obecność zmian de-

mielinizacyjnych w rdzeniu kręgowym, niepełne ustępowanie objawów rzutu choroby [30]. 

Wtórnie postępująca faza stwardnienia rozsianego, która charakteryzuje się stałym narastaniem 

utrwalonej niesprawności po początkowym przebiegu rzutowo-remisyjnym, nie jest jasno po-

znana. Nie ma zgody co do mechanizmów leżących u podstaw przejścia RRMS do fazy pro-

gresywnej. Badania epidemiologiczne i neuroobrazowe wskazują, że jest to prawdopodobnie 

spowodowane przewagą zmian neurodegeneracyjnych nad zmianami zapalnymi. 
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Pogląd ten znajduje potwierdzenie w ograniczonej skuteczności dostępnych strategii leczenia 

immunomodulującego i immunosupresyjnego w późnych stadiach wtórnie postępującego SM 

[31]. 

Fenotypowo przebieg postaci wtórnie postępującej SM nie jest jednolity i może przebiegać z 

okresami zaostrzeń i remisji [30]. Kryteriami radiologicznej oceny branymi pod uwagę są mię-

dzy innymi: obecność powoli szerzących się zmian demielinizacyjnych (z ang. slowly expan-

ding lesions, SELs) [31] oraz demielinizacji pod oponą miękką (z ang. subplial demyelination) 

[32]. Co więcej, lokalizacja zmian w specyficznych obszarach ośrodkowego układu nerwo-

wego (w rdzeniu kręgowym, podnamiotowo, w istocie szarej) oraz wysoki stopień aktywności 

zapalnej w początkowych etapach rzutowo- remisyjnej postaci choroby są czynnikami ryzyka 

rozwoju niesprawności oraz postępującej postaci choroby [32]. 

Ze względu na niewielkie efekty leczenia immunomodulującego i immunosupresyjnego w za-

pobieganiu wtórnej progresji choroby, ważnym celem w terapii SM pozostaje opracowanie te-

rapii promujących naprawę neuroaksonalną [30]. 

 

1.3.5 Postać pierwotnie postępująca (z ang. Primary Progressive Multiple Sclerosis, 

PPMS) 

  

Około 10-20% chorych rozwinie postać pierwotnie postępującą choroby, charakteryzu-

jącą się brakiem początkowego okresu rzutowo- remisyjnego oraz powoli, nieustannie postę-

pującą niesprawnością. W tej postaci schorzenia możliwy jest niejednolity przebieg, z epizo-

dami zaostrzeń i względnej stabilizacji. [14,33]. 

 

1.4 Kryteria rozpoznania SM 

 

Adekwatna kliniczna ocena stanu chorych z SM jest kluczowa dla monitorowania po-

stępu schorzenia. Dostarcza danych istotnych zarówno w codziennej praktyce klinicznej, jak i 

w badaniach naukowych, w tym do oceny skuteczności nowych metod leczenia.  

Dla ustalenia diagnozy SM konieczne jest wykazanie rozsiania w czasie i przestrzeni zarówno 

objawów klinicznych choroby, jak i ognisk demielinizacyjnych w badaniu NMR, przy braku 

innego, bardziej pasującego rozpoznania [14]. 

Pierwsze powszechnie używane kryteria rozpoznania powstały w roku 2001 i od tamtego czasu 

są nazywane kryteriami Mac Donalda. Opierały się one na objawach klinicznych z uwzględ-

nieniem roli rezonansu magnetycznego mózgowia.  
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Kolejne aktualizacje tych kryteriów z roku 2005 i 2010 miały na celu wcześniejsze i bardziej 

precyzyjne ustalenie rozpoznania dla praktyki klinicznej oraz kwalifikacji do badań klinicznych 

[34]. 

W grudniu 2017 roku w Lancet Neurology opublikowano czwartą i aktualnie obowiązującą 

aktualizację kryteriów MacDonalda. Poza objawami klinicznymi, kryteriami rezonansowymi, 

w zaktualizowanych kryteriach MacDonalda uwzględniono także rolę specyficznego białka oli-

goklonalnego w płynie mózgowo- rdzeniowym, które jest uważane za dowód dla rozsiania w 

czasie, alternatywnie do kolejnego rzutu choroby. Modyfikacja kryteriów Mac Donalda z roku 

2017 pozwala na szybsze rozpoznanie postaci rzutowo- remisyjnej SM i co za tym idzie, wdro-

żenie leczenie immunomodulującego. Ustalono także kryteria dla rozpoznania postaci pierwot-

nie postępującej. Dla PPMS konieczne jest wykazanie rocznego postępu niesprawności wraz 

dwoma z trzech warunków: obecność jednego lub więcej typowych obszarów demielinizacji 

hiperintensywnych w sekwencjach T2 okołokomorowo, korowo, przykorowo lub podnamio-

towo; dwóch lub więcej zmian o tej samej morfologii w obrębie rdzenia kręgowego lub obec-

ność typowych prążków oligoklonalnych w płynie mózgowo- rdzeniowym wskazujących na 

intratekalną syntezę gammaglobulin [34,35]. 

 

1.5 Leczenie stwardnienia rozsianego 

 

Leczenie stwardnienia rozsianego można podzielić na: leczenie rzutu choroby, leczenie 

modyfikujące przebieg choroby (z ang. disease modyfying therapy, DMT) oraz leczenie obja-

wowe [36]. 

Podstawowym problemem klinicznym jest rozpoznanie rzutu choroby i odróżnienie go od po-

gorszenia już obecnego wcześniej deficytu neurologicznego np. w przebiegu infekcji z go-

rączką. W przypadkach wątpliwych rozstrzygające może być badanie NMR mózgowia, które 

może wykazać aktywną tj. wzmacniającą się po kontraście plakę. Wzmocnienie pokontrastowe 

może utrzymywać się do 6 tygodni od wystąpienia objawów rzutu. W przypadku epizodu no-

wego deficytu neurologicznego wpływającego ujemnie na sprawność podaje się zazwyczaj wy-

sokie dawki steroidów- metyloprednizolonu (500- 1000 mg na dobę dożylnie przez 3-5 dni). W 

niektórych sytuacjach alternatywą może być leczenie steroidami doustnymi w adekwatnej 

dawce (metyloprednizolonu lub prednizonu). W przypadku ciężkich rzutów choroby, bez sa-

tysfakcjonującej poprawy po zastosowaniu steroidów rozważa się plazmaferezę leczniczą. Pod-

kreśla się też rolę wczesnej fizjoterapii w szybszym zdrowieniu z objawów rzutu. [36,37]. 
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Leczenie rzutu ma na celu redukcję ostrego stanu zapalnego leżącego u podłoża ostrej demie-

linizacji, skrócenie czasu trwania pogorszenia neurologicznego oraz szybsze dojście do opty-

malnej sprawności [38]. 

W ostatnich 20 latach, a w szczególności ostatnich 5 latach dokonała się rewolucja w leczeniu 

modyfikującym przebieg choroby za sprawą pojawienia się wielu nowych aktywnych substan-

cji o rożnym mechanizmie i sile działania [38]. 

Podstawowym celem DMT jest uzyskanie skuteczności klinicznej i radiologicznej polegającej 

na braku rzutów choroby oraz braku nowych ognisk demielinizacyjnych (tak aktywnych, jak i 

nieaktywnych), oraz braku progresji zaniku korowego w kontrolnych badaniach NMR mózgo-

wia, co określa angielski akronim NEDA (no evidence of disease activity) [39]. Wytyczne do-

tyczące leczenia SM zostały zebrane i opublikowane jako kryteria NICE [38].  

Istnieją dwie strategie leczenia immunolodulacyjnego. Jedną jest strategia eskalacyjna, gdzie 

na początku leczenia stosuje się substancje o potencjalnie mniejszej skuteczności, ale też mniej 

poważnych działaniach niepożądanych [38]. Drugą jest strategia indukcyjna, polegająca na 

możliwie wczesnym zastosowaniu leków o wysokiej skuteczności (z ang. high efficacy treat-

ment agents- HETA). Do grupy leków w strategii eskalacyjnej można zaliczyć: interferony, 

octan glatirameru, fumaran dimetylu, teryflunomid, ozanimod, ponesimod, fingolimod. Sub-

stancje te także wykazują zróżnicowaną skuteczność w oparciu o redukcję rocznego wskaźnika 

rzutów (ARR). W strategii indukcyjnej zastosowanie mają: natalizumab, ofatumumab, okreli-

zumab, alemtuzumab oraz kladrybina [39]. W ostatnim czasie coraz więcej jest dowodów na 

korzyści z zastosowania HETA u chorych z nowo zdiagnozowanym RRMS, w postaci zatrzy-

mania czy spowolnienia procesu neurodegeneracyjnego i co za tym idzie- znacznie niższego 

ryzyka wtórnej niesprawności spowodowanej chorobą [39].  

Zmiany leczenia u chorych są często warunkowane zapisami odpowiednich programów tera-

peutycznych stanowiących podstawę dla finansowania terapii, jak też w oparciu o poszczególne 

charakterystyki produktów leczniczych, co sprawia, że decyzja o zastosowaniu konkretnego 

leczenia ma charakter indywidualny [39, 40]. 

W dotychczas przeprowadzonych oraz w prowadzonych aktualnie badaniach klinicznych do-

wiedziono, że DMT zastosowane u chorych z CIS wydłużają czas do konwersji do klinicznie 

zdefiniowanego RRMS średnio o rok w porównaniu z placebo. Co ciekawe, wczesne zastoso-

wanie w tej sytuacji klinicznej terapii iniekcyjnych poprawiało także funkcje poznawcze w po-

równaniu z grupą placebo, jak wykazano w badaniu BENEFIT, gdzie u 30-50% chorych z roz-

poznaniem CIS obserwowano już zaburzenia tych funkcji [36,41]. 
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Chorzy z SM doświadczają także wielu innych dolegliwości takich jak: zaburzenia 

funkcji poznawczych, zespół zmęczenia przewlekłego, pęcherz neurogenny, ból neuropa-

tyczny, wzmożone napięcie mięśniowe o typie spastyczności, na które niewystarczający wpływ 

wywierają DMT i może być konieczne zastosowanie leczenia objawowego [36] 

 

1.6 Monitorowanie stanu klinicznego chorych z SM 

 

Monitorowanie stanu klinicznego chorych jest kluczowe zarówno dla podjęcia decyzji 

o włączeniu DMT, jak i określenia ewentualnej potrzeby jego zmiany [42]. Opieranie oceny 

jedynie na wywiadzie od chorego oraz badaniu stanu neurologicznego nie jest wystarczające 

dla określenia faktycznej aktywności procesu chorobowego, gdyż rozpoznanie samego rzutu 

stanowi jedynie „wierzchołek góry lodowej” [43-45]. Szacuje się, że jedynie jedna na 10 zmian 

widocznych w NMR mózgowia objawia się klinicznie jako rzut choroby [42]. 

W codziennej praktyce klinicznej do oceny stanu chorego służy podstawowa 10- stop-

niowa skala EDSS (rozszerzona skala niesprawności, Expanded Disability Satus Scale). Skala 

oceny niesprawności w SM (DSS, Disability Status Scale) wprowadzona została po raz pierw-

szy w 1955 roku przez amerykańskiego neurologa, Profesora Johna F. Kurtzke (1926–2015), 

początkowo jako 11-punktowe narzędzie (od 0 — bez niesprawności do 10 — zgon z powodu 

SM) wykorzystane w pierwszym randomizowanym badaniu oceniającym wpływ izoniazydu na 

przebieg SM [46-48]. W 1983 roku skala została rozszerzona do wersji 20-stopniowej (pod 

nazwą EDSS), w której wyszczególniono ocenę pośrednią pomiędzy głównymi stopniami nie-

sprawności [46]. Skala składa się z podskal funkcjonalnych pozwalających na ocenę funkcji 

wzroku, pnia mózgu, układu piramidowego, móżdżku, układu czucia, zwieraczy i wyższych 

czynności mózgowych, jak też obejmuje ocenę zdolności poruszania się i samoobsługi. Choć 

skala EDSS została stworzona do długofalowej oceny grup chorych w badaniach klinicznych, 

obecnie coraz częściej stosowana jest do rutynowej oceny indywidualnych pacjentów. Aktual-

nie EDSS jest najbardziej znaną i najszerzej stosowaną skalą pozwalającą na monitorowanie 

ewentualnej progresji choroby i skuteczności stosowanych terapii [46]. 

Dodatkowym narzędziem są dwa łatwe do przeprowadzenia testy- test szybkości marszu na 

dystansie 25 stóp (T25FW) oraz test pogorszenia sprawności kończyn górnych (9HPT) [42, 49, 

50].  

Rezonans magnetyczny z kontrastem stanowi nie tylko badanie służące do diagnostyki, 

ale także do monitorowania aktywności choroby i skuteczności leczenia chorych z SM [42].  
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W kontrolnych badaniach ocenia się zarówno obecność nowych zmian hiperintensywnych w 

sekwencjach T2- zależnych w porównaniu z badaniami poprzednimi, jak też obecność ewentu-

alnych zmian ulegających wzmocnieniu pokontrastowemu (aktywnych plak) oraz postępu atro-

fii kory mózgowej [35, 42].   

Trwają badania nad potencjalnie użytecznymi biologicznymi markerami monitorowa-

nia aktywności choroby. Tutaj na szczególną uwagę zasługują neurofilamenty. Są to białka 

cytoszkieletu uwalniane do surowicy i płynu mózgowo- rdzeniowego z uszkodzonych akso-

nów. Badania wykazały, że podwyższone stężenie neurofilamentów koreluje z podwyższonym 

poziomem limfocytów T CD4+ i jest wykładnikiem aktywności choroby. Stwierdzono związek 

wyższego stężenia tych białek z przejściem postaci rzutowej w postać postępującą choroby. 

Leczenie immunomodulujące wiązało się ze spadkiem ich stężenia [51-53].  

Z uwagi na ograniczoną specyficzność tej metody nie może być ona jednak uznawana za wy-

starczające narzędzie monitorowania pacjentów z SM [51,54]. 

 

Wydaje się, że w codziennej praktyce klinicznej należałoby zwrócić także uwagę na 

monitorowanie pozaruchowych objawów choroby, którego wspomniana skala EDSS nie za-

pewnia w wystarczający sposób [42]. 

 

1.7 Pozaruchowe objawy kliniczne stwardnienia rozsianego  

 

Poza objawami ogniskowego uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego u chorych 

z SM uwagę zwraca także wysoka częstość tzw. objawów pozaruchowych: zespołu przewle-

kłego zmęczenia (z ang. chronic fatigue syndrome CFS), który może dotyczyć aż 80% pacjen-

tów, depresji (15-56% chorych w dalszym etapie choroby), zaburzeń funkcji poznawczych 

(11-67% chorych) [55].  

W ostatnim czasie coraz większe znaczenie przypisuje się także na zaburzeniom integracji so-

matosensorycznej [56-58]. 

 

1.7.1 Zespół zmęczenia przewlekłego  

 

Zespół przewlekłego zmęczenia jest stosunkowo nowym zaburzeniem, którego kryteria 

zostały stworzone przez K. Fukudę w 1994 roku, a wprowadzono go do diagnostyki cztery lata 

później [59].  
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Ogólnie CFS można scharakteryzować jako wyniszczającą chorobę o nieznanej etiologii, która 

charakteryzuje się występowaniem stałego lub nawracającego uczucia zmęczenia przez co naj-

mniej sześć miesięcy, niebędącego objawem toczącej się choroby organicznej. Charaktery-

styczne jest, że uczucie zmęczenia nie ustępuje po odpoczynku nocnym i jest wystarczająco 

silne, aby znacząco wpłynąć na aktywność zawodową, społeczną i osobistą chorego [59]. 

W literaturze istnieje ponad 20 konsensusowych badań i klinicznych definicji CFS, w tym: 

Canadian Consensus Criteria, Fukuda, Holmes, International Criteria, Oxford Criteria [58].    

W 2015 roku Instytut Medycyny Stanów Zjednoczonych (Institute  of Medicine, IOM) powołał 

komisję, która napisała nowe kryteria CFS i przemianowała je na systemową chorobę nietole-

rancji wysiłkowej (SEID). Przy niespójnych kryteriach CFS trudno było przeprowadzić defini-

tywne badania na pacjentach z CFS, które doprowadziłyby do nowego zrozumienia patofizjo-

logii, nowych testów diagnostycznych i metod leczenia [60]. 

W wyniku braku obiektywnych narzędzi badawczych oraz różnorodności kryteriów z różnymi 

kryteriami selekcji i wykluczenia, wielu klinicystów było sceptycznie nastawionych do rozpo-

znawania CFS. W rezultacie negowano istnienie CFS jako choroby. CFS może poważnie upo-

śledzać zdolność pacjentów do prowadzenia normalnego życia manifestując się zarówno w sfe-

rze poznawczej, jak i ruchowej [59]. Chorzy mogą prezentować szereg dodatkowych objawów, 

takich jak: podwyższona temperatura ciała, bóle mięśniowo-stawowe, zaburzenia pamięci i 

koncentracji, zaburzenia snu, obniżenie nastroju, a także bóle głowy, gardła, osłabienie mię-

śniowe, powiększenie węzłów chłonnych, brak apetytu, nudności, suchość w jamie ustnej, za-

burzenia widzenia, zawroty głowy, poty nocne i lęk [59].  

Zmęczenie, podobnie jak szereg objawów towarzyszących, występuje w przebiegu wielu cho-

rób ogólnoustrojowych, stąd rozpoznanie CFS wymaga starannej diagnostyki różnicowej, 

szczególnie w kierunku chorób takich jak: zaburzenia endokrynologiczne (choroba Addisona, 

niewydolność kory nadnerczy, niedoczynność i nadczynność tarczycy, choroba Cushinga, cu-

krzyca), choroby infekcyjne (HIV i AIDS, borelioza, gruźlica, EBV), choroby reumatologiczne 

(polimialgia reumatyczna, fibromialgia, reumatoidalne zapalenie stawów, zespół Sjoegrena, to-

czeń rumieniowaty układowy, olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic), choroby psychiatryczne 

(zaburzenia depresyjne, choroba afektywna dwubiegunowa, zespół zależności, zaburzenia od-

żywiania), a także niedobory witamin (w szczególności witaminy B12, celiakia), przewlekła 

niewydolność krążenia czy zaburzenia snu [61]. 

Globalne rozpowszechnienie zespołu zmęczenia przewlekłego waha się między 0,4% a 2,5% i 

rośnie, co w ostatnim czasie przypisuje się wpływowi pandemii COVID-19 [62].  
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Do prawdopodobnych przyczyn rozwoju zespołu przewlekłego zmęczenia należą zaburzenia 

funkcjonowania osi podwzgórze- przysadka- nadnercza (PPN), zaburzenia funkcjonowania 

układu immunologicznego oraz infekcje wirusowe [59,63]. 

Prawidłowe funkcjonowanie PPN zapewnia równowagę organizmowi, odpowiada za regulo-

wanie procesów budzenia, czuwania i percepcji oraz umożliwia szybkie reagowanie na stres. 

Uszkodzenie w jej obrębie wpływa na funkcjonowanie układu immunologicznego.  

Badania nad związkiem zaburzeń funkcjonowania układu immunologicznego z CFS wskazują, 

że w odpowiedzi na czynnik zapalny bądź wirusowy dochodzi do obniżenia stężenia immuno-

globulin i podwyższenia aktywności cytokin. Pierwotnie uznano, że zespół przewlekłego zmę-

czenia jest wywoływany przez wirus Epsteina-Barr związany z mononukleozą, ale wykazano 

także istotny związek z infekcją enetrowirusową [59, 66]. Niestety, efekty podejmowanych 

prób leczenia przeciwwirusowego były porównywalne z placebo [59,61,63]. 

Epidemiologiczne dane w populacji ogólnej wskazują, że najczęściej na CFS zapadają kobiety 

[64, 65]. 

Z punktu widzenia neurofizjologicznego i neuroanatomicznego punktem zainteresowania ba-

daczy w kontekście zespołu zmęczenia były między innymi- lewa okolica czołowa, zakręt 

przedśrodkowy, zakręt czołowy górny, jądra podstawy, a także kora grzbietowo- boczna przed-

czołowa (DLPFC) [66-68]. 

Szacuje się, że około 80% pacjentów z rozpoznaniem stwardnienia rozsianego doświadcza ze-

społu przewlekłego zmęczenia, a u połowy z nich jest to najbardziej dokuczliwy objaw choroby 

[66]. 

CFS w SM określa się jako patologię wieloczynnikową- zarówno jako skutek uszkodzeń ośrod-

kowego układu nerwowego w przebiegu SM, jak też zaburzenie spowodowane ogólnym osła-

bieniem, zaburzeniami snu i nastroju oraz działaniami niepożądanymi stosowanego leczenia 

immunomodulującego [66]. CFS wpływa zdecydowanie ujemnie na jakość życia chorych z SM 

[66]. 

Do oceny występowania CFS służy szereg skal opartych głównie na subiektywnej ocenie jako-

ści funkcjonowania i stopnia znużenia [66-68]. W pracach dotyczących CFS wykorzystuje się 

głównie występowanie zespołu zmęczenia ogółem, bez wyróżniania jego składowych, tj. zmę-

czenia poznawczego i ruchowego, co mogłoby mieć znaczenie dla poczynionych obserwacji. 

Biorąc pod uwagę złożoność procesu, jakim jest CFS, jego subiektywność, wieloczynniko-

wość, nie do końca poznane podłoże patofizjologiczne, obecnie skuteczność leczenia farmako-

logicznego jest ograniczona [66-68].  
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Badano efektywność substancji takich jak amantadyna, modafinil, pemolina, L- karnityna, aspi-

ryna, 4- aminopirydyna. Wykazano skuteczność i bezpieczeństwo stosowania w szczególności 

amantadyny [69]. 

Znaczenie zyskują niefarmakologiczne próby leczenia w postaci treningu poznawczego oraz 

nieinwazyjnych metod stymulacji mózgowia, takich jak powtarzalna przezczaszkowa stymula-

cja magnetyczna (rTMS) czy stymulacja prądem stałym o niskim natężeniu (transcranial direct 

current stimulation- tDCS) [66-68]. Podstawą skuteczności tych interwencji jest wpływ stymu-

lacji na depolaryzację błon komórkowych w powierzchownych warstwach kory mózgowej, a 

co za tym idzie, także na neuroprzekaźnictwo serotoninergiczne oraz noradrenergiczne [66-68].  

 

1.7.2 Zaburzenia depresyjne w przebiegu SM 

 

Zaburzenia depresyjne są stwierdzane u około 50% chorych na SM. Są 2-3 razy częstsze 

w tej grupie w porównaniu do populacji ogólnej. Wpływają negatywnie na jakość życia oraz 

wyniki leczenia, a także stają się wyraźnie częstsze w przypadku przejścia w postaci postępu-

jące choroby [70,71]. 

Podłoże patofizjologiczne tego procesu w SM jest wieloczynnikowe, podobnie jak w CFS. Wy-

mienia się tu czynniki neuroanatomiczne, takie jak aktywacja mikrogleju hipokampa, rozsze-

rzanie zmian demielinizacyjnych, atrofia kory mózgowej w regionach strategicznych, ale także 

czynniki adaptacyjne wynikające z diagnozy ciężkiej, nieuleczalnej i potencjalnie postępującej 

choroby degeneracyjnej [71]. 

Sugeruje się, że wspólne mechanizmy odgrywają rolę w powstawaniu CFS, jak i 

depresji, w tym czynniki psychologiczne lub uszkodzenia mózgu w określonych ścieżkach 

neuroanatomicznych [68,72].  

 

 

1.7.3 Zaburzenia integracji somatosensorycznej 

 

Termin zaburzeń integracji somatosensorycznej określanej także jako sensorycznej 

(sensory integration disorders, SID) został zaproponowany w roku 1972 przez Annę Jean Ay-

res, co było próbą zdefiniowania dysfunkcji u dzieci, u których w odpowiedzi na bodziec czu-

ciowy obserwowano nietypowe zachowania [73.74]. 

Podstawę integracji somatosensorycznej stanowi fakt, iż funkcjonowanie ruchowe i poznawcze 

człowieka jest ściśle związane z integracją bodźców z receptorów wzrokowych, słuchowych, 
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dotykowych, węchowych, smakowych, przedsionkowych i proprioceptywnych. Bodźce te są 

odpowiednio organizowane w ośrodkowym układzie nerwowym, a następnie użyte do formu-

łowania m.in. percepcji, uczenia się, zachowania, emocji, planowania ruchu, napięcia mięśnio-

wego.  

Dysfunkcje integracji sensorycznej rzutują na zdolność organizowania informacji sensorycz-

nych, wydajności motorycznej i poznawczej.  

W dalszym ciągu nie ma wielu badań na temat podłoża neuroanatomicznego SID. Kluczową 

rolę przypisuje się głównie strukturom takim jak: kora nowa, zwoje podstawy, móżdżek oraz 

połączeniom funcjonalno- strukturalnym między nimi [73,74,75].  

Jedno z najbardziej ugruntowanych podejść do SID zostało zaproponowane przez Winnie Dunn 

i jej czterokwadrantowy model przetwarzania sensorycznego [76]. 

Zgodnie z tym modelem przetwarzanie sensoryczne składa się z progu neurologicznego (wy-

sokiego lub niskiego) oraz reakcji behawioralnej.  

Wysoki próg neurologiczny odnosi się do osób, które są podwrażliwe i mogą reprezentować 

dwa wzorce zachowań, w zależności od ich strategii reagowania:  

(1) poszukiwanie doznań - jednostka reprezentuje aktywną strategię reagowania i będzie po-

szukiwać środowisk bogatych w bodźce w celu wzmocnienia reakcji; 

(2) niska rejestracja - jednostka reprezentuje pasywną strategię reagowania i wykazuje powolną 

reakcję lub brak reakcji na bodźce.  

Niski próg neurologiczny natomiast odnosi się do nadwrażliwości i kolejnych dwóch wzorców 

zachowań: 

(3) unikania doznań - aktywna strategia reagowania, której efektem jest unikanie doznań, które 

nie są komfortowe dla danej osoby;  

(4) wrażliwości na doznania- strategia biernej odpowiedzi na doznania, które mogą być nie-

przyjemne [73,75,76]. 

W ostatnich latach nastąpił zauważalny wzrost zainteresowania zaburzeniami integracji senso-

rycznej u chorych z SM. Do tej pory przeprowadzono niewiele badań w tym obszarze.  

Zarówno w SID, jak i w przebiegu SM mogą występować pewne wspólne objawy, takie jak: 

zaburzenia czucia- bóle ośrodkowe i mięśniowo- szkieletowe, parestezje kończyn, allodynia 

(przeczulica w odpowiedzi na bodźce), dyzestezje, zmniejszenie czucia wibracji czy objaw 

Lhermitte’a [77,78]. Zaburzenia integracji sensorycznej u chorych z SM dotyczą głównie sfery 

ruchowej i czuciowej [57].  
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Stern i in. wykazali, że osoby o wyższej wrażliwości sensorycznej, unikające doznań i z niskim 

wzorcem rejestracji miały wyższy poziom lęku w porównaniu z populacją ogólną, a także niż-

szą jakość życia związaną ze zdrowiem psychicznym i fizycznym. Wzorzec poszukiwania wra-

żeń wykazywał z kolei odwrotne cechy, co w opinii autorów mogłoby sugerować potencjalny 

czynnik ochronny w SM [79]. Hebert i wsp. wykazali, że zaburzenia integracji sensorycznej 

wpływały na zaburzenia postawy u chorych z SM [80]. W innej pracy zaobserwowano, że tre-

ning ukierunkowany na zaburzenia integracji sensorycznej wpływał korzystnie na zaburzenia 

równowagi u chorych z SM, a także na jakość życia i poprawę w zakresie odczuwanego przez 

nich zmęczenia [81]. 

Związek zespołu zmęczenia z przebiegiem choroby był badany, jednak niewiele jest 

danych dotyczących analizy poszczególnych składowych CFS tj. zmęczenia w sferze poznaw-

czej i ruchowej. 

Na dzień dzisiejszy dosyć dobrze wydaje się udokumentowany związek pomiędzy występowa-

niem zespołu przewlekłego zmęczenia z zaburzeniami depresyjnymi u chorych z SM, natomiast 

mało wiadomo na temat powiązań tych zaburzeń z zaburzeniami integracji somatosensorycz-

nej. Nie badano dotychczas związku zaburzeń integracji somatosensorycznej z przebiegiem 

SM. 

 

2. CEL PRACY 

 

Celem pracy jest odpowiedź na pytania: 

 

1. Jaki jest związek zespołu zmęczenia przewlekłego, z uwzględnieniem zmęczenia 

poznawczego i ruchowego z czasem trwania choroby, a także nasileniem choroby 

wyrażonym punktacją w skali EDSS, aktywnością rzutową i liczbą zmian w 

sekwencjach T2- zależnych w badaniu NMR mózgowia; 

2. Czy istnieje związek zespołu przewlekłego zmęczenia z zaburzeniami integracji 

somatosensorycznej u chorych z rzutowo- remisyjną postacią SM; 

3. Czy istnieje związek pomiędzy występowaniem depresji a zaburzeniami integracji 

somatosensorycznej u chorych z rzutowo- remisyjną postacią SM; 

4. Czy występowanie zaburzeń integracji somatosensorycznej u chorych z rzutowo- 

remisyjną postacią SM ma związek z czasem trwania choroby i jej nasileniem. 
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3.MATERIAŁ I METODY 

 

3.1 Materiał 

 

Do badania włączono 205 chorych, w tym 147 kobiet oraz 58 mężczyzn w wieku od 19 

do 69 lat z rozpoznaniem rzutowo- remisyjnej postaci SM, leczonych w ramach Programu Le-

kowego NFZ przy Klinice Neurologii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 

w okresie od stycznia 2022 do marca 2023.  

Chorzy zostali podzieleni na dwie grupy: 

Grupa I- z rozpoznaniem zespołu zmęczenia przewlekłego- 135 osób 

Grupa II- chorzy niespełniający kryterium rozpoznania zespołu zmęczenia przewlekłego- 70 

osób 

 

Do badania włączono chorych z SM spełniających poniższe kryteria: 

- wiek powyżej 18 lat, 

- rozpoznanie rzutowo- remisyjnej postaci stwardnienia rozsianego,  

- aktywne leczenie immunomodulujące w ramach Programu Lekowego NFZ B.29 

- brak rzutu choroby stwierdzonego w ciągu ostatnich 8 tygodni jako czynnika, który mógłby 

istotnie wpływać na odczuwany przez chorych poziom zmęczenia i znużenia 

 

Wszyscy chorzy podpisali świadomą zgodę udziału w badaniu. 

 

 

Z badania zostali wyłączeni: 

- chorzy poniżej 18 roku życia,  

- chorzy z wtórnie lub pierwotnie postępującą postacią choroby,  

- chorzy, którzy doświadczyli rzutu choroby w okresie krótszym niż 8 tygodni przed kwalifi-

kacją do badania.  
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3.2 Metodyka 

 

Diagnoza rzutowo- remisyjnej postaci SM została ustalona odpowiednio wcześniej na 

podstawie obrazu klinicznego, badań NMR oraz badań dodatkowych i diagnostyki różnicowej 

(w trakcie hospitalizacji lub ambulatoryjnie), w oparciu o kryteria McDonalda z 2010 lub 2017 

roku (w zależności od czasu, w którym diagnoza została postawiona), co jest także warunkiem 

kwalifikacji chorych do Programu Lekowego NFZ (załącznik 1) [82]. 

 

3.2.1 Rozpoznanie zespołu zmęczenia przewlekłego u chorych z rzutowo- remisyjną 

postacią SM 

 

Podział na grupy oparto o ocenę występowania zespołu zmęczenia przewlekłego na 

podstawie badania ankietowego z uwzględnieniem zwalidowanego kwestionariusza dla ze-

społu zmęczenia przewlekłego- skala syndromu zmęczenia dotycząca funkcji motorycznych i 

poznawczych (Fatigue Scale for Motor and Cognitive Functions, FSMC) (załącznik 2).  

Dokonano zakupu licencji do użycia tej skali dla celów przeprowadzonego badania (skala au-

torstwa prof. dr Iris- Kathariny Penner, umowa porozumienia pomiędzy Pomorskim Uniwer-

sytetem Medycznym w Szczecinie a Clinical Neuroscience Consulting GmbH, Chemin du 

Chardon Bleu 24, 1882 Gryon w Szwajcarii, podpisana w dniu 25.04.2018).  

 

FSMC 

Kwestionariusz ten składa się z 20 pytań, na które chory udziela odpowiedzi w 5- punktowej 

skali Likerta od 1 („w ogóle mnie nie dotyczy”) do 5 („w pełni mnie dotyczy”). Poszczególne 

pytania pogrupowane są na te dotyczące sfery zmęczenia poznawczego oraz ruchowego. Mak-

symalna możliwa do uzyskania suma punktów wynosi 100, a zespół zmęczenia ogółem rozpo-

znawany jest przy sumie punktów większej lub równej 43. Wartości w przedziale od 43 do 52 

punktów świadczą o zespole zmęczenia o nasileniu łagodnym, w przedziale od 53 do 62 o 

umiarkowanym zespole zmęczenia, a wartości powyżej 63 o ciężkim zespole zmęczenia. W 

zakresie pytań dotyczących funkcjonowania poznawczego suma punktów w przedziale od 22 

do 27 świadczy o łagodnym „zmęczeniu poznawczym”, od 28 do 33 o umiarkowanym „zmę-

czeniu poznawczym”, a powyżej 33 o ciężkim zespole zmęczenia w zakresie funkcjonowania 

poznawczego. Podobnie jest w zakresie pytań dotyczących „zmęczenia ruchowego”, gdzie war-

tości punktów pomiędzy 22 a 26 wskazują na „łagodne zmęczenie ruchowe”, od 27 do 31 na 

„umiarkowane zmęczenie ruchowe”, a powyżej 32 na „ciężkie zmęczenie ruchowe”.  
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Podstawą kwalifikacji do grupy I i II była uzyskana suma punktacji. 

Do grupy I zakwalifikowano chorych, którzy uzyskali sumę punktów większą lub równą 43. 

Do grupy II zakwalifikowano chorych z sumą punktów mniejszą niż 43 punkty. 

 

 

3.2.2. Rozpoznanie zaburzeń depresyjnych u chorych z rzutowo- remisyjną postacią SM 

 

Zaburzenia depresyjne diagnozowano na podstawie oceny w oparciu o skalę depresji 

Becka (Beck Depression Inventory, BDI, załącznik 3). Jest to skala stosowana w przesiewowej 

diagnostyce depresji, autorstwa Aarona Becka. Test ten składa się z 21 pytań, na które pacjent 

samodzielnie udziela odpowiedzi. Możliwe są 4 warianty odpowiedzi, które są inaczej oce-

niane. Kolejne warianty odpowiedzi odpowiadają zwiększonej intensywności objawów, są 

więc odpowiednio wzrastająco punktowane od 0 do 3 punktów [91]. 

Poziom depresji obliczany jest z uzyskanej po zsumowaniu liczby punktów. Na potrzeby obli-

czeń statystycznych przyjęto podział na następujące podgrupy: 

• podgrupa 0 z sumą punktów 0–11– brak depresji lub obniżenie nastroju; 

• podgrupa 1 z sumą punktów 12- 19- depresja łagodna 

• podgrupa 2 z sumą punktów 20–25– depresja umiarkowana; 

• podgrupa 3 z sumą punktów 26 i więcej – depresja ciężka [91]  

 

3.2.3 Rozpoznanie zaburzeń integracji somatosensorycznej u chorych z rzutowo- 

remisyjną postacią SM  

 

Do badania zaburzeń integracji somatosensorycznej wykorzystano kwestionariusz Da-

niela Travisa dla osób powyżej 18 roku życia (załącznik 4) [69]. Wyróżnia on domeny modu-

lacji ogólnej (9 stwierdzeń), nadreaktywności (26 stwierdzeń), niedostatecznej reakcji/poszu-

kiwania sensorycznego (20 stwierdzeń), dyskryminacji sensorycznej (26 stwierdzeń), zdolności 

motorycznych opartych na zmysłach (19 stwierdzeń) oraz społecznych i emocjonalnych (22 

stwierdzenia). Każdy objaw został oceniony przez uczestnika badania za pomocą 5-punktowej 

skali Likerta od 0 (nigdy nie występował) do 4 (występuje regularnie). Jeśli problem występo-

wał w przeszłości, ale już nie występuje, uczestnik wpisywał literę P. Suma uzyskana przez 

dodanie wartości w każdej domenie wskazywała na nasilenie zaburzenia integracji somatosen-

sorycznej w tej domenie. 
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3.2.4 Ocena stopnia niepełnosprawności wynikającej z choroby podstawowej wg skali 

EDSS 

 

Stopień niepełnosprawności wynikającej z choroby ustalono na podstawie 10- stopnio-

wej skali EDSS (załącznik 5). Skala ta składa się z podskal funkcjonalnych pozwalających na 

ocenę funkcji wzroku, pnia mózgu, układu piramidowego, móżdżku, układu czucia, zwieraczy 

i wyższych czynności mózgowych, jak też obejmuje ocenę zdolności poruszania się i samoob-

sługi. Wynik 0 oznacza prawidłowy stan neurologiczny, a 10 śmierć z powodu SM. Na podsta-

wie sumy punktacji w poszczególnych podskalach funkcjonalnych chory uzyskuje końcowy 

wynik- możliwe są zarówno całe, jak i pół punktu. Wynik powyżej 4 punktów oznacza już 

skrócenie dystansu chodu do odpowiednio 500, 200 i 100 m, 6 punktów oznacza stałą lub okre-

sową jednostronną asystę przy chodzeniu, 7 punktów- poruszanie się głównie na wózku inwa-

lidzkim, a 9 punktów- chorego leżącego [37].  

W zależności od wyniku EDSS na potrzeby obliczeń statystycznych chorych podzielono na 

dwie podgrupy: 

• podgrupa 0- wynik punktacji w skali EDSS większy lub równy 3 

• podgrupa 1- wynik punktacji w skali EDSS niższy od 3  

Wynik 3 w skali EDSS oznacza zauważalną niepełnosprawność. W odniesieniu do skali jest to 

umiarkowane upośledzenie w jednym punkcie podskali funkcjonalnej albo łagodne upośledze-

nie czynności w 3 lub 4 podskalach funkcjonalnych; chory pozostaje w pełni chodzący [37].  

 

3.2.5 Ocena czasu trwania choroby u chorych rzutowo- remisyjną postacią SM 

  

Czas trwania choroby ustalono na podstawie dostępnej dokumentacji medycznej przyj-

mując czas od ustalenia diagnozy SM. Uwzględniano także wywiad odnośnie pierwszych ob-

jawów i ci chorzy, u których czas od pierwszych objawów choroby do ustalenia rozpoznania 

był dłuższy niż rok nie byli włączani do badania.  

Na potrzeby obliczeń statystycznych chorzy zostali pod tym względem podzieleni na podgrupy: 

 

• podgrupa 0- czas trwania choroby do 5 lat 

• podgrupa 1- czas trwania choroby pomiędzy 5 a 10 lat 

• podgrupa 2- czas trwania choroby powyżej 10 lat  
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3.2.6. Ocena liczby zmian hiperintensywnych w sekwencjach T2- zależnych w NMR 

mózgowia u chorych z rzutowo- remisyjną postacią SM 

 

U każdego z chorych brano pod uwagę najnowsze z kontrolnych rutynowo wykonywa-

nych badań NMR mózgowia z kontrastem. Badania NMR mózgowia z kontrastem wykony-

wano w Zakładzie Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Interwencyjnej SPSK1 PUM w Szcze-

cinie (kierownik prof. dr hab. n. med. Wojciech Poncyljusz). Wykorzystano 1,5 teslowy rezo-

nans magnetyczny model Discovery 450 firmy General Electric o gradientach 50 mT (multite-

sli/metr) we wszystkich trzech osiach. 

Dokonano oceny liczby zmian hiperintensywnych w sekwencjach T2- zależnych.  

Na potrzeby obliczeń statystycznych chorych podzielono pod tym względem na trzy podgrupy: 

 

• podgrupa 0- liczba zmian w sekwencji T2- zależnej poniżej 10 

• podgrupa 1- liczba zmian w sekwencji T2- zależnej pomiędzy 10 a 20 

• podgrupa 2- liczba zmian w sekwencji T2- zależnej powyżej 20  

 

W analizie uwzględniono również stosowane leki immunomodulacyjne z podziałem na I i II 

linię leczenia: 

 

• I linia: dimetylofumaran, interferon beta, octan glatirameru, teryflunomid. 

• II linia: okrelizumab, natalizumab, fingolimod, kladrybina, alemtuzumab.  

 

Jak wspomniano wcześniej, wszyscy chorzy byli aktywnie leczeni w ramach Programu Leko-

wego NFZ.  

 

Przeprowadzono analizę porównawczą chorych obu grup pod względem występowania zabu-

rzeń depresyjnych i zaburzeń integracji somatosensorycznej. Analizie poddano również zwią-

zek CFS z czasem trwania choroby oraz jej nasileniem uwzględniając roczną aktywność rzu-

tową, stopień niepełnosprawności w skali EDSS oraz aktywność radiologiczną choroby.  

Parametry te analizowano także w odniesieniu do zaburzeń integracji somatosensorycznej u 

tych chorych.  
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3.3. Analiza statystyczna 

 

Zmienne ilościowe analizowano za pomocą średniej arytmetycznej, uwzględniając war-

tości minimalne, maksymalne oraz odchylenie standardowe, a ponadto za pomocą mediany, 

dolnych i górny kwartyli. W odniesieniu do analizy zmiennych jakościowych stosowano 

wartości procentowe i liczebności zmiennej. W teście Levenea ujawniono niejednorodność 

wariancji w grupach i podgrupach chorych (p<0,05). W związku z tym, a także ze względu na 

rozkład analizowanych w pracy danych odbiegający od rozkładu normalnego (test Shapiro-

Wilka, p<0,05), grupy zmiennych porównywano za pomocą testów nieparametrycznych: dla 

dwóch grup test U-Manna Whitneya, dla trzech grup test ANOVA rang Kruskala-Wallisa i test 

mediany. Do analizy zmiennych jakościowych zastosowano test chi kwadrat Pearsona dla tabel 

2 x 2. Zachowanie zmiennych zilustrowano przy pomocy tabel i histogramów. Za poziom istot-

ności dla analizowanych zmiennych przyjęto p< 0,05. Do analizy statystycznej użyto licencjo-

nowanego programu STATISTICA wersja 13.3. 

 

Dla przedstawianego badania uzyskano zwolnienie z konieczności uzyskania opinii Komisji 

Bioetycznej o numerze KB.006.34.2023 
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4. WYNIKI 

 

4.1. Analiza porównawcza chorych grupy I i II 

 

W obu grupach przeważały kobiety, aczkolwiek w grupie I było ich istotnie więcej niż 

w grupie II.  

Chorzy z zespołem przewlekłego zmęczenia (grupa I) byli istotnie starsi od chorych bez CFS. 

Depresję stwierdzono u 53,11 % chorych- istotnie częściej w grupie I niż w II. Nasilenie umiar-

kowane i ciężkie depresji obserwowano jedynie w grupie I.  

Grupy różniły się istotnie pod względem odsetka chorych z EDSS 3. Znamiennie więcej ta-

kich chorych było w grupie I.  

Chorzy grupy I różnili się także istotnie od chorych grupy II pod względem czasu trwania cho-

roby. Cechowali się znamiennie wyższym niż w grupie II odsetkiem osób chorujących powyżej 

10 lat i znamiennie niższym odsetkiem osób z czasem trwania do 5 lat.  

Nie stwierdzono istotnych różnic między grupami pod względem liczby zmian hiperintensyw-

nych w sekwencjach T2 zależnych w ostatnim badaniu NMR mózgowia. 

Wyniki przedstawiono w tabeli nr 1. 
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Tabela 1. Analiza porównawcza chorych grupy I i grupy II 

 Dane  Grupa I 

N=135 

Grupa II 

N=70 

p  

 
Płeć 

Kobiety 105 (77,78%) 42 (60%) 
0,0074 

 

 Mężczyźni 30 (22,22%) 28 (40%)  

 Wiek (średnia)  40,98 37,18 0,01  

 

Skala depresji 

Becka 

0 71 (52,59%) 66 (94,29%) 

<0,0001 

 

 1 32 (23,70%) 4 (5,71%)  

 2 17 (12,59%) 0 (0,00%)  

 3 15 (11,11%) 0 (0,00%)  

 
EDSS 

>=3 40 (29,63%) 4 (5,80%) 
<0,0001 

 

 <3 95 (70,37%) 65 (94,20%)  

 
Czas trwania cho-

roby 

0 31 (22,96%) 29 (41,43%) 

0,0075 

 

 1 51 (37,78%) 26 (37,14%)  

 2 53 (39,26%) 15 (21,43%)  

 

Liczba zmian w T2 

0 12 (8,89%)   8 (11,43%) 

0,4053 

 

 1 48 (35,56%) 30 (42,86%)  

 2 75 (55,56%) 32 (45,71%)  
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4.2. Natężenie poszczególnych składowych CFS w grupach I i II 

 

4.2.1. Natężenie zmęczenia poznawczego w grupie I i w grupie II 

 

Zmęczenie poznawcze występowało u 85,93% chorych z grupy I. Najwięcej było cho-

rych z ciężkim zmęczeniem poznawczym. W grupie II odnotowano zmęczenie poznawcze u 

7,1 % chorych i miało ono łagodne nasilenie. Różnice te były istotnie statystycznie (p<0,0001) 

(tabela 2). 

 

Tabela 2. Natężenie zmęczenia poznawczego w grupie I i w grupie II 

Natężenie zmęczenia poznawczego Grupa I 

N=135 

Grupa II 

N=70 

p 

Brak zmęczenia poznawczego 19 (14,07%) 65 (92,86%) <0,0001 

Łagodne zmęczenie poznawcze 25 (18,52%) 5 (7,14%) <0,0001 

Umiarkowane zmęczenie poznawcze 38 (28,15%) 0 (0,00%) <0,0001 

Ciężkie zmęczenie poznawcze 53 (39,26%) 0 (0,00%) <0,0001 

 

 

4.2.2. Natężenie zmęczenia ruchowego w grupie I i w grupie II 

 

Zmęczenie ruchowe występowało tylko w grupie I. U zdecydowanej większości tych 

chorych miało natężenie w stopniu 3 (tabela 3).  

 

Tabela 3. Natężenie zmęczenia ruchowego w grupie I i w grupie II 

Natężenie zmęczenia ruchowego Grupa I 

N=135 

Grupa II 

N=70 

p 

Brak zmęczenia ruchowego 8 (5,93%) 70 (100%) <0,0001 

Łagodne zmęczenie ruchowe 27 (20%) 0 (0,00%) <0,0001 

Umiarkowane zmęczenie ruchowe 32 (23,70%) 0 (0,00%) <0,0001 

Ciężkie zmęczenie ruchowe 68 (50,37%) 0 (,000%) <0,0001 
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4.2.3. Natężenie zespołu zmęczenia przewlekłego ogółem w grupie I 

 

Biorąc pod uwagę natężenie zespołu zmęczenia przewlekłego ogółem w grupie I stwier-

dzono, że chorzy z ciężkim jego nasileniem (podgrupa 3) stanowili statystycznie największą 

część tej grupy (p<0,0001) (rycina 1). 

 

 

 

Rycina 1. Natężenie zespołu zmęczenia przewlekłego ogółem w grupie I 
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4.3. Nasilenie zaburzeń depresyjnych a natężenie CFS 

 

Wykazano wysoką dodatnią korelację pomiędzy punktacją w skali Becka a stopniem 

natężenia CFS ogółem (współczynnik korelacji r= 0,71) (rycina 2). 

 

 

Rycina 2. Korelacja pomiędzy stopniem nasilenia zaburzeń depresyjnych a stopniem 

natężenia CFS (Total FSMC- zespół zmęczenia przewlekłego ogółem; Beck- skala depresji 

Becka) 
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4.4. Stopień niepełnosprawności według skali EDSS a natężenie CFS i jego składowych 

w grupie I 

 

4.4.1. Stopień niepełnosprawności według skali EDSS a natężenie zmęczenia poznawczego w 

grupie I 

 

Nie wykazano zależności pomiędzy punktacją w skali EDSS a stopniem nasilenia zmę-

czenia poznawczego w grupie I (współczynnik korelacji r= 0,13) (ryc.3). 

 

 

 

Rycina 3. Korelacja pomiędzy stopniem niepełnosprawności według skali EDSS a 

natężeniem zmęczenia poznawczego (Cognitive- zmęczenie poznawcze) 
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4.4.2. Stopień niepełnosprawności według skali EDSS a natężenie zmęczenia ruchowego 

w grupie I 

 

Wykazano umiarkowanie dodatnią korelację pomiędzy punktacją w skali EDSS a stop-

niem nasilenia zmęczenia ruchowego w grupie I (współczynnik korelacji r= 0,3) (ryc.4). 

         

 

 

 

Rycina 4.  Korelacja pomiędzy stopniem niepełnosprawności według skali EDSS a 

natężeniem zmęczenia ruchowego w grupie I (Motor- zmęczenie ruchowe) 
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4.4.3. Stopień niepełnosprawności według skali EDSS a natężenie zespołu zmęczenia 

przewlekłego ogółem w grupie I 

 

Wykazano słabo dodatnią korelację pomiędzy punktacją w skali EDSS a stopniem 

natężenia zespołu zmęczenia ogółem (współczynnik korelacji r= 0,23) (ryc.5). 

 

 

 

Rycina 5. Korelacja pomiędzy stopniem niepełnosprawności według skali EDSS a 

natężeniem zespołu zmęczenia przewlekłego ogółem w grupie I (Total FSMC- zespół 

zmęczenia przewlekłego ogółem) 
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4.5 Liczba rzutów w ostatnim roku w grupie I i w grupie II 

 

 

Aktywność rzutowa choroby w grupie I była większa w porównaniu do grupy II, ale bez 

znaczenia statystycznego (tabela 4).  

 

Tabela 4. Liczba rzutów w ostatnim roku w grupie I i grupie II 

Liczba rzutów w ciągu 

ostatniego roku 

Grupa I 

N=135 

Grupa II 

N=70 

p 

0 99 (73,33%) 57 (82,61%)  

0,31729 1 25 (18,52%) 9 (13,04%) 

2 11 (8,15%) 3 (4,35%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 

 

 

4.6. Natężenie CFS i jego składowych w zależności od czasu trwania choroby w grupie I 

 

 

4.6.1 Natężenie zmęczenia poznawczego w zależności od czasu trwania choroby   

 

Nie wykazano związku między brakiem zmęczenia poznawczego a czasem trwania 

choroby (p=0,72) (ryc. 6). 

 

 

 

Rycina 6. Odsetek chorych bez zmęczenia poznawczego w zależności od czasu trwania 

choroby w grupie I. 
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Spośród chorych grupy I z łagodnym zmęczeniem poznawczym (n=26) u 19,23% chorych 

choroba trwała do 5 lat, u 38,46% pomiędzy 5 a 10 lat, a u 42,31% powyżej 10 lat.   

Różnice te jednak nie były istotne statystycznie (p=0,72) (rycina 7).  

 

 

 

Rycina 7. Odsetek chorych z łagodnym zmęczeniem poznawczym w zależności od czasu 

trwania choroby w grupie I 
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Spośród chorych grupy I z umiarkowanym zmęczeniem poznawczym (n=38) u 15,79% 

chorych choroba trwała do 5 lat, u 47,37% pomiędzy 5 a 10 lat, a u 36,84% powyżej 10 lat.  

Różnice nie były istotne statystycznie (p=0,72) (rycina 8).  

 

 

 

 

 

Rycina 8. Odsetek chorych z umiarkowanym zmęczeniem poznawczym w zależności od 

czasu trwania choroby w grupie I 
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Chorzy ciężkim zmęczeniem poznawczym (n=53) w 26,42% chorowali do 5 lat, w 32,08% 

pomiędzy 5 a 10 lat, a w 41,51% powyżej 10 lat. Różnice te również nie były istotne 

statystycznie (p=0,72) (rycina 9).  

 

 

 

 

Rycina 9. Odsetek chorych z ciężkim zmęczeniem poznawczym w zależności od czasu 

trwania choroby w grupie I 
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4.6.2 Natężenie zmęczenia ruchowego w zależności od czasu trwania choroby   

 

Nie stwierdzono istotnego związku pomiędzy brakiem zmęczenia ruchowego a czasem 

trwania choroby. Spośród chorych grupy I bez zmęczenia ruchowego (n=9) u 22,22% choroba 

trwała do 5 lat, u 55,56% pomiędzy 5 a 10 lat, a u 22,22% powyżej 10 lat (p=0,72) (rycina 10).  

 

 

 

Rycina 10. Odsetek chorych bez zmęczenia ruchowego w zależności od czasu trwania 

choroby w grupie I 
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Odsetek chorych grupy I z łagodnym zmęczeniem ruchowym (n=27) był również podobny 

niezależnie od czasu trwania choroby (p=0,72) (rycina 11). 

 

 

 

 

Rycina 11. Odsetek chorych z łagodnym zmęczeniem ruchowym w zależności od czasu 

trwania choroby w grupie I 
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Czas trwania choroby nie wiązał się również z umiarkowanym zmęczeniem ruchowym 

(p=0,72) (rycina 12). 

 

 

 

 

Rycina 12. Odsetek chorych z umiarkowanym zmęczeniem ruchowym w zależności od czasu 

trwania choroby w grupie I 
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Odsetek chorych z ciężkim zmęczeniem ruchowym był podobny w poszczególnych 

podgrupach odzwierciedlających czas trwania choroby (p=0,72) (rycina 13). 

 

 

 

 

Rycina 13. Odsetek chorych z ciężkim zmęczeniem ruchowym w zależności od czasu trwania 

choroby w grupie I 
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Łagodne CFS ogółem dominowało u chorych z czasem trwania choroby pomiędzy 5 a 10 lat 

względem czasu trwania poniżej 5 lat i powyżej 10 lat. Różnice te jednak nie były istotne 

statystycznie (p=0,58) (rycina 14).  

 

 

 

 

Rycina 14. Odsetek chorych z łagodnym zmęczeniem przewlekłym ogółem w zależności od 

czasu trwania choroby w grupie I 
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Podobnie chorzy z umiarkowanym CFS ogółem dominowali w podgrupie z czasem trwania 

choroby pomiędzy 5 a 10, aczkolwiek również bez istotności statystycznej (p=0,58)  

(rycina 15). 

 

 

 

 

Rycina 15. Odsetek chorych z umiarkowanym zmęczeniem przewlekłym ogółem w 

zależności od czasu trwania choroby w grupie I 
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Niezależnie od czasu trwania choroby, porównywalny był również odsetek chorych z ciężkim 

CFS ogółem (p=0,58) (rycina 16).  

 

 

 

Rycina 16. Odsetek chorych z ciężkim zmęczeniem przewlekłym ogółem w zależności od 

czasu trwania choroby w grupie I 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Podgrupa 0 Podgrupa 1 Podgrupa 2

0,00

5,00

10,00

15,00

20,00

25,00

30,00

35,00

40,00

45,00

50,00

Czas trwania choroby

O
d

se
te

k 
ch

o
ry

ch

Odsetek chorych z ciężkim zmęczeniem 
przewlekłym ogółem w grupie I



48 

 

 

4.7. Porównanie grupy I i grupy II pod względem stosowanych leków 

immunomodulacyjnych  

 

 

Istotnie wyższy odsetek chorych grupy I był leczony lekami II linii w porównaniu do 

grupy II (p= 0,0065) (tabela 5).  

 

Tabela 5. Stosowane leki immunomodulujące (w podziale na I i II linię leczenia) w grupach I 

i II 

Stosowany lek immunomodulujący 

(linia leczenia)  

Grupa I 

N=135 

Grupa II 

N= 70 

p 

I linia leczenia 97 (71,85%) 62 (88,57%) 0,0065 

II linia leczenia 38 (28,15%) 8 (11,43%) 

 

 

Nie wykazano natomiast istotnych różnic między grupami w częstości stosowania 

poszczególnych substancji czynnych (p= 0,3492) (tabela 6). 

 

Tabela 6. Stosowane leki immunomodulujące w grupach I i II 

Stosowany lek immunomodulujący Grupa I 

N=137 

Grupa II  

N=70 

p 

dimetylofumaran 59 (43,70%) 36 (51,43%)  

 

 

 

0,3492 

Interferon beta 11 (8,15%) 9 (12,86%) 

Octan glatirameru 9 (6,67%) 5 (7,14%) 

teryflunomid 18 (13,33%) 2 (17,14%) 

okrelizumab 12 (8,89%) 2 (2,86%) 

natalizumab 11 (8,15%) 4 (5,71%) 

fingolimod 8 (5,93%) 1 (1,43%) 

Kladrybina 5 (3,70%) 1 (1,43%) 

alemtuzumab 2 (1,48%) 0 (0,00%) 
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4.8. Zaburzenia integracji somatosensorycznej w odniesieniu do zespołu zmęczenia 

przewlekłego  

 

Chorzy z zespołem zmęczenia przewlekłego uzyskali gorsze wyniki w ocenie integracji 

somatosensorycznej w każdej z domen niż chorzy bez zmęczenia. Różnice nie były jednak 

istotne statystycznie (p>0,5) (tabela 7) 

 

 

 

 

Tabela 7. Porównanie wyników SID w grupie I i grupie II 
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4.9. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a liczba rzutów w ostatnim roku 

 

Wykazano istotnie statystycznie gorsze wyniki w domenie podwrażliwości oraz zdolności społecznych i emocjonalnych w grupie chorych 

z jednym i z dwoma rzutami w ciągu ostatniego roku w porównaniu do grupy chorych bez rzutu (tabela 8). 

 

Tabela 8. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a liczba rzutów w ostatnim roku u analizowanych chorych z SM 
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4.10. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a stopień niepełnosprawności analizowanych chorych z SM według skali EDSS  

  

 

Wykazano statystycznie istotnie gorsze wyniki w zakresie dyskryminacji sensorycznej oraz zdolności motorycznych w grupie z punktacją 

w skali EDSS większą lub równą 3 (podgrupa EDSS 0). W zakresie pozostałych domen SID różnic nie stwierdzono (tabela 9). 

 

Tabela 9. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a stopień niepełnosprawności analizowanych chorych z SM według skali EDSS 
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4.11. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a czas trwania choroby 

 

Stwierdzono istotne statystycznie różnice w wynikach oceny ogólnego przetwarzania bodźców sensorycznych oraz zdolności motorycznych 

w zależności od czasu trwania choroby. Najlepsze wyniki uzyskali chorzy z krótkim czasem trwania choroby (tabela 10). 

 

 

Tabela 10. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a czas trwania choroby 
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4.12. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a liczba zmian hiperintensywnych w obrazach T2 w NMR mózgowia 

 

Nie stwierdzono związku między wynikami w żadnej z domen SID a liczbą zmian hiperintensywnych w sekwencji T2- zależnej w NMR 

mózgowia. (tabela 11). 

 

 

Tabela 11. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a liczba zmian hiperintensywnych w obrazach T2- zależnych w NMR mózgowia 
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4.13. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a zaburzenia depresyjne u analizowanych chorych z SM 

 

Wykazano statystycznie gorsze wyniki w domenach: podwrażliwości, dyskryminacji sensorycznej, zdolności motorycznych, zdolności 

społecznych i emocjonalnych w podgrupach z rozpoznaniem depresji w porównaniu do podgrupy bez depresji. Najgorsze wyniki w tych domenach 

uzyskali chorzy z ciężką depresją (tabela 12). 

 

 

 

Tabela 12. Zaburzenia integracji somatosensorycznej a zaburzenia depresyjne u analizowanych chorych z SM 
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5. DYSKUSJA 

 

W przedstawianej pracy wykazano, że zespół zmęczenia przewlekłego istotnie częściej 

dotyczył kobiet, co pokrywa się z danymi dostępnymi w piśmiennictwie.  

Epidemiologiczne dane w populacji ogólnej wskazują, że najczęściej na CFS zapadają kobiety 

[64,65]. Odnosi się to również do populacji chorych z SM [83].  

W literaturze podaje się, że szczyt zachorowań na CFS w populacji ogólnej przypada na wiek 

20-45 lat. W grupie chorych z SM analizowanych w przedstawianej pracy, średnia wieku 

chorych z zespołem zmęczenia wynosiła blisko 41 lat. Chorzy ci byli istotnie starsi w 

porównaniu do grupy II- bez zmęczenia, co jest zgodne z doniesieniami innych autorów [83-

85].  

Występowanie zespołu zmęczenia u analizowanych chorych z RRMS wiązało się 

istotnie z występowaniem depresji. Warto podkreślić, że tak jak łagodna depresja była 

stwierdzana u chorych z obu grup, tak nasilenie zaburzeń depresyjnych umiarkowane i ciężkie 

odnotowano jedynie w grupie chorych z CFS.  Nasze obserwacje nie są odosobnione. Podobne 

wyniki przedstawiają prace innych autorów [84, 86-88].  

Obserwowane zależności znajdują swoje uzasadnienie w podejmowanym w piśmiennictwie 

wspólnym podłożu patogenetycznym CFS i zaburzeń depresyjnych [89].  Dotyczy to zarówno 

zaangażowania w tych schorzeniach wspólnych struktur neuroanatomicznych (między innymi: 

lewej okolicy czołowej, zakrętu przedśrodkowego, zakrętu czołowego górnego, jąder pod-

stawy, a także kory grzbietowo- bocznej przedczołowej), połączeń funkcjonalnych pomiędzy 

nimi, jak i podobnego mechanizmu zaburzeń na poziomie neuroprzekaźnictwa oraz hormonal-

nym [66-68]. Z dostępnych badań bowiem wiadomo, że zarówno w CFS, jak i w depresji 

stwierdza się obniżone stężenie kortykoliberyny i kortyzolu, a obserwowana nadaktywność osi 

stresowej obserwowana w CFS może z kolei wpływać na neuroprzekaźnictwo, szczególnie 

układu serotoninergicznego, co może tłumaczyć częściową skuteczność w CFS leków przeciw-

depresyjnych z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu serotoniny (SSRI) [59].  

Chorzy z zespołem zmęczenia przewlekłego w przedstawianej pracy różnili się 

istotnie od pozostałych pod względem stopnia niepełnosprawności według EDSS. 

Przeprowadzone analizy wykazały, że występowanie CFS było istotnie częstsze u chorych z 

EDSS ≥ 3, czyli z wyraźnie już zaznaczoną niepełnosprawnością wynikającą z choroby. 



56 

 

 

Związek zespołu zmęczenia przewlekłego u chorych z większą niepełnosprawnością wykazali 

także inni autorzy [84,90,91]. 

Pittion-Vouyovitch i wsp. przeprowadzili analizę na grupie 312 chorych z klinicznie pewnym 

SM. Wykazali, że zmęczenie w domenach fizycznej i społecznej było silnie dodatnio 

skorelowane z EDSS [91].  

Rzepka i wsp. przeanalizowali pod kątem CFS 100 pacjentów z rzutowo- remisyjną postacią 

SM. Badacze stwierdzili, że chorzy z mniejszą aktywnością fizyczną i większą 

niepełnosprawnością związaną z SM mają większe nasilenie zmęczenia, co z kolei negatywnie 

wpływa na funkcjonowanie poznawcze, psychospołeczne i fizyczne [90]. 

Zespół zmęczenia przewlekłego dotyczy nie tylko zmęczenia fizycznego, ale obejmuje 

także procesy poznawcze, dlatego w przedstawianej pracy dokonano analizy zespołu zmęczenia 

z osobnym uwzględnieniem domeny ruchowej i poznawczej.  Nie wykazano istotnej zależności 

pomiędzy punktacją w skali EDSS a stopniem nasilenia zmęczenia poznawczego. Wyższy 

stopień niepełnosprawności ruchowej według skali EDSS był natomiast związany z większym 

nasileniem zmęczenia ruchowego. Może to stanowić potwierdzenie faktu, iż skala EDSS 

znajduje zastosowanie głównie dla oceny dysfunkcji ruchowej w przebiegu SM i w sposób 

niewystarczający pozwala na ocenę dysfunkcji w sferze poznawczej.  

W przytaczanej wcześniej pracy Pittion-Vouyovitch S. i wsp. wykazano, że zmęczenie jest 

skorelowane z niesprawnością, ale poznawczy i psychologiczny wymiar zmęczenia pozostają 

niezależne [98].  

Analizowani chorzy z CFS nie różnili się istotnie od pozostałych aktywnością choroby 

mierzoną liczbą rzutów w ciągu ostatniego roku. Uzyskane wyniki są zgodne z obserwacjami 

innych autorów [89]. 

Ponieważ strukturalne i rozsiane uszkodzenia mózgu są wykrywalne już od 

najwcześniejszych stadiów choroby, w wielu badaniach próbowano powiązać nasilenie 

zmęczenia z różnymi wynikami neuroobrazowania [92-107].  

W przedstawianej pracy liczba zmian demielinizacyjnych w postaci ognisk hiperintensywnych 

w sekwencjach T2- zależnych w ostatnim kontrolnym badaniu NMR mózgowia, świadcząca o 

aktywności radiologicznej choroby pozostawała bez związku z występowaniem i natężeniem 

CFS.   

Porównanie obu grup pod względem czasu trwania choroby może sugerować, że zespół 

zmęczenia przewlekłego rozwija się w miarę trwania choroby. Aczkolwiek czas trwania 

choroby nie ma w świetle uzyskanych wyników wpływu na nasilenie zmęczenia przewlekłego.  
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Odsetek chorych z różnym nasileniem CFS oraz jego składowych nie różnił się istotnie 

pomiędzy podgrupami w zależności od czasu trwania choroby. Obserwacje te pozostają w 

zgodzie z doniesieniami w literaturze [108,109].  

Rodzi się myśl, że zespół zmęczenia przewlekłego nie musi być konsekwencją choroby, 

ale stanowi jej objaw. Uzasadnieniem dla takiego stwierdzenia mogą być wyniki badania 

opublikowanego przez Berger JR i wsp, które pokazało, zespół zmęczenia może wyprzedzać 

rozwój pełnoobjawowego SM.  Spośród 16 976 pacjentów ze stwardnieniem rozsianym w całej 

populacji, 5305 (31,3%) miało niedawno zdiagnozowane stwardnienie rozsiane i miało trzy lata 

nieprzerwanej opieki zdrowotnej przed rozpoznaniem stwardnienia rozsianego. Spośród tych 

pacjentów u 1534 (28,9%) rozpoznano zespół chronicznego zmęczenia lub złe samopoczucie 

lub zmęczenie (według diagnozy w klasyfikacji ICD10) przed rozpoznaniem SM. Jedna trzecia 

tych pacjentów była oznaczona jako zmęczenie na rok do dwóch lat przed postawieniem 

diagnozy; u 30,8% zdiagnozowano jedynie zmęczenie i nie występowały żadne inne objawy 

stwardnienia rozsianego przed rozpoznaniem stwardnienia rozsianego. [108] 

Odnośnie stosowanego leczenia, w grupie I istotnie większy niż w grupie II był odsetek 

chorych leczonych lekami II linii. Chorzy leczeni lekami II linii muszą spełnić określone 

kryteria włączenia do tej terapii zgodnie z zapisami Programu Lekowego NFZ- nieskuteczność 

leczenia lekami I linii rozumiana jako występowanie rzutów choroby oraz nowych zmian 

demielinizacyjnych w kontrolnym badaniu NMR mózgowia oraz szybko rozwijająca się, 

doprowadzająca do niesprawności postać choroby (RES- rapidly evolving severe multiple 

sclerosis) [40]. Oznacza to, że chorzy leczeni lekami II linii najczęściej mają bardziej 

agresywną postać choroby, dłuższy czas jej trwania i większy stopień niesprawności mierzony 

skalą EDSS. Tym należy tłumaczyć większą częstość zespołu przewlekłego zmęczenia w tej 

grupie.  

Potwierdza to także fakt, że w przedstawianej pracy nie wykazano, żeby któraś z 

poszczególnych substancji czynnych była istotnie częściej związana z występowaniem CFS. 

Dane z piśmiennictwa w tym zakresie są bardzo zróżnicowane, niektóre prace mogłyby 

sugerować odwrotne obserwacje. Na przykład fumaran dimetylu (lek I linii) w świetle 

niektórych prac może wywoływać zmęczenie, a natalizumab czy fingolimod (leki II linii) mogą 

zmniejszać zmęczenie [109-120].  

Jedną z dobrze opisanych cech CFS jest nadwrażliwość, nie tylko na ból, ale także na 

wszystkie bodźce zewnętrzne, od głębokiej wrażliwości w układzie neurowegetatywnym, na-

rządach zmysłów i w niektórych funkcjach ośrodkowego układu nerwowego, po aspekty psy-

chologiczne i kontrolę snu [121].  
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W świetle danych w piśmiennictwie pacjenci z SM wykazują cechy zaburzeń integracji soma-

tosensorycznej niezależnie od swoich zdolności poznawczych, a upośledzenie przetwarzania 

sensorycznego przekłada się na większe nasilenie choroby [122]. 

Zauważono, że wzorce niskiej rejestracji, unikania doznań i wrażliwości sensorycznej 

predysponują do wysokiego zmęczenia poznawczego i niskiej jakości życia, podczas gdy 

poszukiwanie doznań predysponuje do niskiego zmęczenia poznawczego i wysokiej jakości 

życia [80]. 

Z tych obserwacji wynikała przyjęta przez nas hipoteza, że w CFS możemy spodziewać się 

zaburzeń integracji somatosensorycznej, szczególnie w domenach nadwrażliwości, zdolności 

społecznych i emocjonalnych, być może także podwrażliwości jako unikania doznań i bodź-

ców czy też zaburzeń motorycznych.  

Analizowani w pracy chorzy z zespołem zmęczenia osiągnęli gorsze wyniki w ocenie integracji 

somatosensorycznej w porównaniu do chorych bez zmęczenia. Różnice nie były jednak istotne 

statystycznie.  

Zaburzenia integracji somatosensorycznej, chociaż bez związku z CFS, miały jednak 

znaczenie w kontekście samej choroby. Gorsze wyniki w zakresie podwrażliwości oraz 

zdolności społecznych i emocjonalnych wiązały się z większą aktywnością rzutową choroby. 

Upośledzone przetwarzanie emocjonalne jest nieodłączną cechą SM, a dostępne badania 

donoszą o pojawianiu się zaburzeń emocjonalnych we wczesnych stadiach choroby [123].  

Analizowani w pracy chorzy z wyższym stopniem niepełnosprawności według skali EDSS 

wyróżniali się istotnie gorszymi zdolnościami motorycznymi oraz zaburzeniami dyskryminacji 

sensorycznej. Znamiennie gorszy wynik w zakresie zdolności motorycznych obserwowano 

wraz z dłuższym czasem trwania choroby. Podobnie było w zakresie ogólnego przetwarzania 

bodźców sensorycznych.  

Zaburzenia zdolności motorycznych należy więc wiązać z gorszą sprawnością ruchową 

mierzoną w skali EDSS, jak również z dłuższym czasem trwania choroby, co w większości 

przypadków jest ze sobą ściśle powiązane- z dłuższym czasem trwania choroby narasta 

niesprawność ruchowa.  

Gorsze wyniki w ocenie zaburzeń integracji somatosensorycznej w analizowanej gru-

pie chorych z SM łączyły się także z depresją. Dotyczyło to podwrażliwości sensorycznej, 

dyskryminacji sensorycznej, zdolności motorycznych oraz zdolności społecznych i emocjo-

nalnych. W zakresie ogólnego przetwarzania bodźców sensorycznych stwierdzono wynik na 

granicy istotności statystycznej. Spośród tych chorych najgorsze wyniki osiągnęli chorzy z 

ciężką depresją.  
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Zależności między zaburzeniami depresyjnymi a zaburzeniami integracji somatosensorycznej 

można dopatrywać się też w wynikach innych badań [124]. 

Wyniki sugerują wzajemne powiązanie zaburzeń integracji somatosensorycznej i depresji. 

Otwartym pozostaje pytanie, co z czego wynika. Depresja, poprzez negatywny wpływ na kon-

centrację i uwagę może istotnie zaburzać integrację somatosensoryczną [125,126]  

Doniesienia na temat wpływu stymulacji sensorycznej za pośrednictwem układu wzrokowego, 

słuchowego, węchowego i smakowego na modulowanie depresji sugerują z kolei wpływ zabu-

rzeń integracji somatosensorycznej na depresję [127,128]. 

 

 

Ograniczenia pracy  

 

Porównując grupę I (chorych z zespołem zmęczenia) do grupy II (chorych bez zespołu 

zmęczenia wykazano, że pacjenci grupy I byli istotnie starsi, mogło to mieć wpływ na wyniki 

niniejszej pracy, zarówno jeśli chodzi o ocenę CFS, jak i SID.  

Ocena opisywanych zaburzeń opierała się na kwestionariuszach subiektywnych odczuć 

chorych, bez możliwości ich obiektywizacji.  

Zmiany w badaniu NMR mózgowia były oceniane ilościowo, na podstawie opisu 

radiologicznego, w kontekście szczególnie CFS i zaburzeń depresyjnych użyteczne byłoby 

także opisanie dystrybucji zmian, stopnia atrofii kory, badania wolumetryczne- wiązałoby się 

to jednak koniecznością zastosowania zaawansowanych technik diagnostycznych i większych 

wymogów dotyczących aparatury.  

Dla pełnego obrazu objawów pozaruchowych SM warto byłoby uwzględnić dodatkowo ocenę 

funkcji poznawczych oraz ocenę jakości życia.  
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6. WNIOSKI 

 

Na podstawie analizy zebranych danych wysunęliśmy następujące wnioski: 

1. Zespół zmęczenia przewlekłego z uwzględnieniem zmęczenia poznawczego i 

ruchowego pozostaje bez związku z czasem trwania SM. Co do nasilenia choroby, 

wykazano jedynie powiązanie zmęczenia ruchowego z większym stopniem 

niepełnosprawności mierzonej według skali EDSS.  

W świetle uzyskanych wyników, można stwierdzić, że poczucie zmęczenia u chorych 

z rzutowo-remisyjną postacią SM wiąże się głównie z ich deficytami ruchowymi. 

2. Uzyskane wyniki nie pozwalają na doszukiwanie się związku między występowaniem 

zespołu zmęczenia przewlekłego a zaburzeniami integracji somatosensorycznej u 

chorych z rzutowo- remisyjną postacią stwardnienia rozsianego. Analiza tych danych 

wskazuje, że są to raczej dwa odrębne objawy.  

3. Stwierdzono natomiast wyraźną zależność pomiędzy występowaniem depresji i 

zaburzeń integracji somatosensorycznej u tych chorych. Szczególnie dotyczy to 

podwrażliwości sensorycznej, dyskryminacji sensorycznej, zdolności motorycznych 

oraz zdolności społecznych i emocjonalnych. Terapia ukierunkowana na poprawę tych 

funkcji mogłaby wzmocnić efekty leczenia przeciwdepresyjnego w tej grupie chorych, 

a poprzez wpływ na depresję, być może odgrywać także korzystną rolę w zmniejszaniu 

zespołu zmęczenia u chorych z SM. 

4. Dłuższy czas trwania choroby może wiązać się z większym ryzykiem występowania 

zaburzeń integracji somatosensorycznej w zakresie ogólnego przetwarzania bodźców i 

zdolności motorycznych. Podwrażliwość oraz gorsze zdolności społeczne i 

emocjonalne wiążą się z większą aktywnością rzutową choroby. Wyższy stopień 

niepełnosprawności według skali EDSS jest związany z gorszymi wynikami w zakresie 

dyskryminacji sensorycznej oraz zdolności motorycznych.  

Dalszych badań wymaga odpowiedź, czy poszczególne parametry SM mogą wpływać 

na zaburzenia integracji somatosensorycznej w różnych modalnościach, czy też same 

zaburzenia integracji somatosensorycznej wpływają na przebieg SM.  

5. Niewątpliwie analizowane w przedstawionej pracy pozaruchowe objawy SM stanowią            

zarówno wyzwanie diagnostyczne, jak i terapeutyczne. Istnieje potrzeba stworzenia 

lepszych narzędzi do ich oceny, obiektywizacji uzyskanych wyników, jak również 

opracowania synergistycznych metod terapii i rehabilitacji. 
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7. STRESZCZENIE  

 

Stwardnienie rozsiane (SM- sclerosis multiplex) to przewlekła, nieuleczalna choroba 

ośrodkowego układu nerwowego, której bezpośrednia przyczyna pozostaje nieznana, choć 

przyjmuje się jej tło autoimmunologiczne. Schorzenie ma zróżnicowany przebieg, jednak 

systematycznie prowadzi do pogarszania się stanu neurologicznego i jest najczęstszą 

nieurazową przyczyną inwalidztwa u młodych dorosłych. Proces chorobowy wiąże się z 

powstawaniem rozsianych ognisk demielinizacji, a także zwyrodnieniem istoty białej i szarej 

ośrodkowego układu nerwowego. W zależności od lokalizacji ognisk uszkodzenia 

obserwujemy szereg objawów klinicznych.  

Poza objawami ogniskowego uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego u chorych z SM 

uwagę zwraca także wysoka częstość tzw. objawów pozaruchowych, w tym zespołu przewle-

kłego zmęczenia (z ang. chronic fatigue syndrome CFS), który może dotyczyć aż 80% pacjen-

tów, depresji (15-56% chorych w dalszym etapie choroby), zaburzeń funkcji poznawczych 

(11-67% chorych).  

W ostatnim czasie coraz większe znaczenie przypisuje się także zaburzeniom integracji soma-

tosensorycznej. U podłoża integracji somatosensorycznej leży fakt, iż funkcjonowanie ruchowe 

i poznawcze człowieka jest ściśle związane z integracją bodźców z receptorów wzrokowych, 

słuchowych, dotykowych, węchowych, smakowych, przedsionkowych i proprioceptywnych. 

Bodźce te są odpowiednio organizowane w ośrodkowym układzie nerwowym, a następnie 

użyte do formułowania m.in. percepcji, uczenia się, zachowania, emocji, planowania ruchu, 

napięcia mięśniowego. Dysfunkcje integracji sensorycznej rzutują na zdolność organizowania 

informacji sensorycznych, wydajności motorycznej i poznawczej.  

Zaburzenia integracji sensorycznej u chorych na SM dotyczą głównie sfery ruchowej i 

czuciowej. Na dzień dzisiejszy dosyć dobrze wydaje się udokumentowany związek pomiędzy 

występowaniem zespołu przewlekłego zmęczenia a zaburzeniami depresyjnymi u chorych z 

SM, natomiast mało wiadomo na temat powiązań tych zaburzeń z zaburzeniami integracji 

somatosensorycznej. Związek zespołu zmęczenia z przebiegiem choroby był badany, jednak 

niewiele jest danych dotyczących analizy poszczególnych składowych CFS tj. zmęczenia w 

sferze poznawczej i ruchowej. Nie badano dotychczas związku zaburzeń integracji 

somatosensorycznej z przebiegiem SM.  
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W naszej pracy staraliśmy się ustalić, czy: 

1. Istnieje związek zespołu zmęczenia przewlekłego, z uwzględnieniem zmęczenia 

poznawczego i ruchowego z czasem trwania choroby, a także nasileniem choroby 

wyrażonym punktacją w skali EDSS, aktywnością rzutową i liczbą zmian 

hiperintensywnych w sekwencjach T2- zależnych w badaniu NMR mózgowia; 

2. Istnieje związek zespołu przewlekłego zmęczenia z zaburzeniami integracji 

somatosensorycznej u chorych z rzutowo- remisyjną postacią SM; 

3. Istnieje związek pomiędzy występowaniem depresji a zaburzeniami integracji 

somatosensorycznej u chorych z rzutowo- remisyjną postacią SM; 

4. Występowanie zaburzeń integracji somatosensorycznej u chorych z rzutowo- remisyjną 

postacią SM ma związek z czasem trwania choroby i jej nasileniem. 

Badaniu ankietowemu poddano 205 chorych, w tym 147 kobiet oraz 58 mężczyzn w wieku od 

19 do 69 lat z rozpoznaniem rzutowo- remisyjnej postaci SM, leczonych w ramach Programu 

Lekowego NFZ przy Klinice Neurologii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 

w okresie od stycznia 2022 do marca 2023. Chorzy zostali podzieleni na dwie grupy: 

Grupa I- z rozpoznaniem zespołu zmęczenia przewlekłego- 135 osób 

Grupa II- chorzy niespełniający kryterium rozpoznania zespołu zmęczenia przewlekłego- 70 

osób 

Diagnoza rzutowo- remisyjnej postaci SM została ustalona odpowiednio wcześniej na podsta-

wie obrazu klinicznego, badań MRI oraz badań dodatkowych i diagnostyki różnicowej (w trak-

cie hospitalizacji lub ambulatoryjnie), w oparciu o kryteria McDonalda z 2010 lub 2017 roku 

(w zależności od czasu, w którym diagnoza została postawiona), co jest także warunkiem kwa-

lifikacji chorych do Programu Lekowego NFZ.  

Chorzy zostali poddani badaniu ankietowemu z uwzględnieniem zwalidowanych kwestiona-

riuszy: dla zespołu zmęczenia przewlekłego- skala syndromu zmęczenia dotycząca funkcji mo-

torycznych i poznawczych (Fatigue Scale for Motor and Cognitive Functions, FSMC), zabu-

rzeń depresyjnych- skala depresji Becka, zaburzeń integracji somatosensorycznej chorych po-

wyżej 18.roku życia - kwestionariusz Daniela Travisa. 

Do grupy I zakwalifikowano chorych z uzyskaną sumą punktów w skali FSMC większą lub 

równą niż 43, a do grupy II chorych, którzy uzyskali mniej niż 43 punkty.  
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Na podstawie otrzymanych wyników sformułowaliśmy następujące wnioski:  

1. Zespół zmęczenia przewlekłego z uwzględnieniem zmęczenia poznawczego i 

ruchowego pozostaje bez związku z czasem trwania SM. Co do nasilenia choroby, 

wykazano jedynie powiązanie zmęczenia ruchowego z większym stopniem 

niepełnosprawności mierzonej według skali EDSS.  

2. Uzyskane wyniki nie pozwalają na doszukiwanie się związku między występowaniem 

zespołu zmęczenia przewlekłego a zaburzeniami integracji somatosensorycznej u 

chorych z rzutowo- remisyjną postacią stwardnienia rozsianego. Analiza tych danych 

wskazuje, że są to raczej dwa odrębne objawy.  

3. Stwierdzono natomiast wyraźną zależność pomiędzy występowaniem depresji i 

zaburzeń integracji somatosensorycznej u tych chorych. Szczególnie dotyczy to 

podwrażliwości sensorycznej, dyskryminacji sensorycznej, zdolności motorycznych 

oraz zdolności społecznych i emocjonalnych. 

4. Dłuższy czas trwania choroby może wiązać się z większym ryzykiem występowania 

zaburzeń integracji somatosensorycznej w zakresie ogólnego przetwarzania bodźców i 

zdolności motorycznych. Podwrażliwość oraz gorsze zdolności społeczne i 

emocjonalne wiążą się większą aktywnością rzutową choroby. Wyższy stopień 

niepełnosprawności według skali EDSS jest związany z gorszymi wynikami w zakresie 

dyskryminacji sensorycznej oraz zdolności motorycznych.  

5. Niewątpliwie analizowane w przedstawionej pracy pozaruchowe objawy SM stanowią            

zarówno wyzwanie diagnostyczne, jak i terapeutyczne. Istnieje potrzeba stworzenia 

lepszych narzędzi do ich oceny, obiektywizacji uzyskanych wyników, jak również 

opracowania synergistycznych metod terapii i rehabilitacji. 

 

 

Dalszych badań wymaga odpowiedź, czy poszczególne parametry SM mogą wpływać na 

zaburzenia integracji somatosensorycznej w różnych modalnościach, czy też same zaburzenia 

integracji somatosensorycznej wpływają na przebieg SM.  
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8. ABSTRACT 

 

Multiple sclerosis (MS- sclerosis multiplex) is a chronic, incurable disease of the central 

nervous system, the direct cause of which remains unknown, although an autoimmune 

background is assumed. The disease has a varied course, but systematically leads to 

neurological deterioration and is the most common non-traumatic cause of disability in young 

adults. The disease process involves the formation of diffuse foci of demyelination, as well as 

degeneration of the white and gray matter of the central nervous system. Depending on the 

location of the lesions, a range of clinical manifestations are observed.  

In addition to the symptoms of focal damage to the central nervous system in patients with MS, 

attention is also drawn to the high incidence of non- motor signs, including chronic fatigue 

syndrome (CFS), which can affect up to 80% of patients, depression (15-56% of patients in the 

later stages of the disease), cognitive dysfunction (11-67% of patients).  

Recently, somatosensory integration disorders have also received increasing attention. The 

background of somatosensory integration is that human motor and cognitive functioning is 

closely related to the integration of stimuli from visual, auditory, tactile, olfactory, gustatory, 

vestibular and proprioceptive receptors. These stimuli are appropriately organized in the central 

nervous system and then used to formulate perception, learning, behavior, emotions, movement 

planning, muscle tension, among others. Sensory integration dysfunctions impinge on the 

ability to organize sensorimotor information, motor and cognitive performance. 

As of today, the association between the onset of chronic fatigue syndrome and depressive 

disorders in patients with MS seems well documented, while little is known about the 

association of these disorders with somatosensory integration disorders. The association of 

fatigue syndrome with the course of the disease has been studied, but there is little data on the 

analysis of the individual components of CFS, such as cognitive and motor domains. The 

association of somatosensory integration disorders with the course of MS has not yet been 

studied. 
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In our study, we sought to determine whether: 

1. There is an association of chronic fatigue syndrome, including cognitive and motor 

fatigue, with disease duration, as well as disease severity as expressed by EDSS scores, 

clinical activity, and the number of lesions in T2- weighted images on NMR 

examination of the brain. 

2. There is an association between chronic fatigue syndrome and somatosensory 

integration disorders in patients with relapsing- remitting MS. 

3. There is an association between the occurrence of depression and somatosensory 

integration disorders in patients with relapsing- remitting MS. 

4. The occurrence of somatosensory integration disorders in patients with relapsing- 

remitting MS is related to the duration of the disease and its severity. 

 

The questionnaire study included 205 patients, including 147 women and 58 men aged 19 to 69 

years with a diagnosis of the relapsing- remitting MS, treated under the National Health 

Insurance Treatment Program at the Department of Neurology of the Pomeranian Medical 

University in Szczecin between January 2022 and March 2023. The patients were divided into 

two groups: 

Group I- with a diagnosis of chronic fatigue syndrome- 135 patients. 

Group II- patients not meeting the criterion for a diagnosis of chronic fatigue syndrome- 70 

patients. 

The diagnosis of the relapsing- remitting MS was established earlier on the basis of the clinical 

picture, MRI examinations, additional tests and differential diagnosis (during hospitalization or 

on an outpatient basis), based on the 2010 or 2017 McDonald criteria (depending on the time 

when the diagnosis was made). 

The patients completed validated questionnaires: for chronic fatigue syndrome - Fatigue 

Syndrome Scale for Motor and Cognitive Functions (FSMC), depressive disorders - Beck 

Depression Scale, somatosensory integration disorders of patients over 18 - Daniel Travis 

questionnaire. 

Group I included patients with FSMC scale scores greater than or equal to 43, and group II 

included patients who scored less than 43. 
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Based on the results, we have made the following conclusions:  

1. Chronic fatigue syndrome including cognitive and motor fatigue remains unrelated to 

the duration of MS. As for the severity of the disease, only the association of motor 

fatigue with a higher degree of disability measured according to the EDSS scale was 

shown.  

2. The results do not allow us to find an association between the occurrence of chronic 

fatigue syndrome and disorders of somatosensory integration in patients with the 

projective-remission form of multiple sclerosis. Analysis of the data indicates that these 

are rather two separate symptoms.  

3. In contrast, a clear correlation was found between the presence of depression and 

somatosensory integration disorders in these patients. This is especially true for sensory 

hypersensitivity, sensory discrimination, motor skills, and social and emotional abilities. 

4. Longer duration of illness may be associated with a greater risk of somatosensory 

integration disorders in terms of general stimulus processing and motor abilities. 

Hypersensitivity and poorer social and emotional abilities are associated with greater 

disease projection activity. Higher levels of disability according to the EDSS scale are 

associated with poorer sensory discrimination scores and motor abilities. 

5. Undoubtedly, the non-motor manifestations of MS remain both diagnostic and 

therapeutic challenges. There is a need for better tools for their assessment, 

objectification of the results obtained, as well as development of synergistic methods of 

therapy and rehabilitation. 

 

Further research is needed to answer whether particular parameters of MS can affect 

somatosensory integration disorders in different modalities, or whether somatosensory 

integration disorders affect the course of MS. 
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