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Stwardnienie rozsiane w Swiecie i w Polsce — ocena epidemiologiczna
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Praca finansowana ze Srodkow wlasnych

Streszczenie |

Neuroepidemiologia ocenia wplyw czynnikow ekologicznych i genetycznych na rozwdj schorzen uktadu nerwowego oraz
opisujeich czgsto$¢ wystepowania i rozmieszczenie. Podstawowymi parametrami epidemiologicznymi dla stwardnienia roz-
sianego (fac. sclerosis multiplex, SM) sa wskazniki chorobowosci, zachorowalnosci, Smiertelnosci, umieralnosci, czas trwa-
nia choroby i $redni wiek zachorowania. Pierwsze badania epidemiologiczne dotyczace SM pochodzg z lat 20. XX wieku.
Na $wiecie wskazniki chorobowosci wahaja sig od 15 do 180/100 000 0sob; w potnocnej Europie usredniony wskaznik wy-
ni6st 83/100 000, a w Polsce od 45 do 92/100 000. Wskazniki zachorowalnoSci roznig si¢ w zaleznosci od rozmieszcze-
nia geograficznego — w Europie wynosza od 3,5 do 5,5/100 000, w Polsce wahaja si¢ od 2,4 (Szczecin) do 4,3 (Gniezno).
Na tej podstawie mozna sadzi¢, ze odnotowuje si¢ w naszym kraju rocznie od 1300 do 2100 nowych chorych. Zachorowa-
nia na SM wsrod kobiet sa mniej wigeej 2 razy czestsze. Sredni wiek zachorowania w Polsce w Lublinie wyniost 30,1 roku,
w Szczeciniskiem dla mezcezyzn 36,49, a dla kobiet 34,16 roku. Szacuije sig, ze 10 lat od rozpoznania SM przezywa 90-95%
chorych, 20 lat — 70-75%, 30 lat — 50-65%, a 40 lat — okolo 35-55% chorych. Srednie diugosci zycia u mezczyzn i kobiet
w Polsce byly zblizone i wyniosly w 1998 roku odpowiednio 52,3 1 51,8 roku. U 0s6b z pozniejszym poczatkiem SM czas
przezycia jest zazwyczaj krotszy. U 58% pacjentéw choroba ma posta rzutowo-remisyjna, u 27% — wtdrnie postgpujaca,
u 9% - pierwotnie postepujaca, a u 6% — postepujaco-nawracajaca. Gorszy przebieg SM wystepuje u chorych z pdzniej-
szym poczatkiem, a takze u pacjentow z wysokim wskazZnikiem rzutow w pierwszych latach choroby i nasilonymi zmiana-
mi demielinizacyjnymi w badaniu NMR. Srednio niepelnosprawnosé wzrasta 0 0,3-0,5 stopnia EDSS na rok.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, epidemiologia, zachorowalnos¢ i chorobowo$¢ w Polsce, Sredni wiek zachoro-
wania, czas przezycia

Summary |

Neuroepidemiology is a discipline assessing the impact of environmental and genetic factors on the incidence and devel-
opment of diseases of the nervous system and describes their prevalence and distribution. The basic epidemiological
parameters in multiple sclerosis (MS) are the indices of prevalence, incidence, morbidity and mortality, disease duration
and mean age at onset. First epidemiological studies concerning MS date back to the twenties the XX century. Preva-
lence indices worldwide vary from 15 to 180 per 100 000 persons; in northern Europe the mean index is 83 per 100 000
and in Poland - 45-92 per 100 000. Incidence indices vary depending on geographic location: in Europe it varies from
3.5 to 5.5 per 100 000, while in Poland they vary from 2.4 (Szczecin) to 4.3 (Gniezno). Based on these data it may be
assumed that 1300-2100 new cases are being diagnosed in Poland each year. In females, the prevalence of MS is about
two-fold higher than in males. Mean age of onset in the Lublin region is 30.1 years and in the Szczecin region
- 36.49 years in males and 34.16 years in females. It is estimated that 10-years’ survival rate (from the time of diagno-
sis) is 90-95%, 20-years’ survival rate — 70-75%, 30-years’ survival rate — 50-65% and 40-years’ survival rate — 35-55%.
Mean life duration in males and in females was similar and in 1998 amounted to 52.3 and 51.8 years, respectively.
Patients with late-onset MS usually survive shorter. In 58% of the patients, the disease takes a relapsing-remitting form,
in 27% - secondary progressive, in 9% - primary progressive and in 6% — progressive-relapsing. A more severe course
may be expected in late-onset cases, in those with high index of relapses in the initial years of the disease and in those
with pronounced demyelinating lesions in MRI scans. On the average, disability increases by 0.3-0.5 EDSS grade per year.

Key words: sclerosis multiplex, epidemiology, incidence and prevalence in Poland, mean age at disease onset, survival rate
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ka w Srodowisku, oceniajac wplyw zaréwno czynni-

kow ekologicznych, jak i genetycznych na rozwdj wielu
schorzefi, oraz opisuje czgstoS¢ wystgpowania i rozmieszcze-
nie chor6b uktadu nerwowego. Choc jest to bardzo potrzeb-
na i wazna wiedza, nie nalezy w Polsce do ulubionych tematow
badan naukowych. Z tego powodu, od lat zaniedbujac te bada-
nia, a moze nawet deprecjonujac ich warto$¢, nadal nie umie-
my odpowiedzie¢ na pytanie, jaka jest w naszym kraju liczba
chorych na stwardnienie rozsiane (fac. sclerosis multiplex, SM).
Badania epidemiologiczne wiazg si¢ z wieloma zawitoSciami
metodologicznymi i zeby uzyskac¢ satysfakcjonujace wyniki, ba-
danie musi by¢ rozlozone w czasie, zwykle na wiele lat. Stad
jest to warsztat dla zaangazowanych, cierpliwych, ale i niezwy-
kle dociekliwych neurologow, zainteresowanych szczegétami
schorzenia — objawami poczatkowymi, przebiegiem natural-
nym, wptywem licznych czynnikow Srodowiskowych (urbani-
zacji, industrializacji, statusu ekonomicznego, zawodu, religii,
sposobu zywienia, warunkow sanitarnych i zdrowotnych) i le-
czenia na szereg parametrow, takich jak czas trwania i prze-
bieg choroby, a przede wszystkim na rozwdj niepetnospraw-
nosci. Wyniki badan przynosza wigc wyjatkowo wazna wiedze
dla chorych na SM - oni bowiem pytaja na co dzief: ,Ilu nas
jest w Polsce?”, , Jaka czeka mnie przyszto$¢ — jak rozwinie si¢
niesprawno$¢?”, czy tez stawiaja dramatyczne pytanie ,Czy
stwardnienie rozsiane skrdci mi zycie?”.
Samo badanie epidemiologiczne moze by¢ ogniwem tacza-
cym lekarza i chorego na SM, jezeli jest wykonywane metoda
,0d drzwi do drzwi” (door to door), polegajaca na tym, ze le-
karz w rozmowie z pacjentem wypytuje o oceniane parame-
try SM, opierajac si¢ na specjalnie opracowanym na potrzeby
badania kwestionariuszu. Badania epidemiologiczne moga by¢
takze istotnym elementem jednoczacym miejscowe Srodowi-
sko neurologiczne wokot postawionego tematu. Przez wiele lat
miafem przyjemnoS¢ wspotpracowac z neurologami Pomorza
Zachodniego, co zaowocowato satysfakcjonujaca nas baza da-
nych ztozong z ponad tysigca dwustu chorych i pozwolifo ob-
serwowac zmiany w badanej populacji. Wezesniejsza dbatosé
o zachowanie poufnosci indywidualnych danych osobowych
jednak nie wystarczyta, a wprowadzenie ustawy o ochronie da-
nych osobowych znacznie utrudnito dalsze prowadzenie ba-
dan epidemiologicznych.
State zainteresowanie neuroepidemiologia widoczne jest w kra-
jach prowadzacych tradycyjnie od lat takie badania, ale tez
w nowych regionach $wiata. Wyniki tych badaf z jednej stro-
ny stuzg do porzadnego zorganizowania wszelkich ogniw opie-
ki medycznej dla chorych na SM, z drugiej pozwalaja oceni¢
koszty leczenia. W Islandii od ponad 100 lat Sledzi si¢ natural-
ny przebieg SM, w Szwajcarii od ponad 70 lat, w Norwegii od
ponad 60 lat. Wzorem moze by¢ Dania, gdzie od 1948 roku ist-
nieje krajowy rejestr chorych na SM. Brak widocznego w Pol-
sce zainteresowania tymi zagadnieniami, mimo prob oddzia-
tywania Srodowiska neurologicznego, powoduje, ze 1 z tego
wzgledu badania sg niezbyt chetnie podejmowane. Neuroepide-
miologia kliniczna Cendrowskiego z 1997 roku nadal pozosta-

Neuroepidemiologia zajmuje si¢ badaniami cziowie-

92| jedyna polska monografia. Pozycja ta nie doczekata si¢ ani

wznowienia, ani zadnego innego alternatywnego wydania in-
nego autorstwa',

PARAMETRY EPIDEMIOLOGICZNE W SM

Sceptycznie odnoszacy si¢ do neuroepidemiologii cytuja prawo
Williama-Hollanda, ktére mowi, ze ,,wystarczy mie¢ dostatecz-
nie wiele danych, by przy uzyciu metod statystycznych dowies¢
wszystkiego”. Nie chodzi jednak w neuroepidemiologii o ,,do-
wodzenie wszystkiego”, tylko o rzetelng ocen¢ wskaZnikow epi-
demiologicznych dla okreSlonej liczby — 10 000, 100 000 czy
1 000 000 mieszkaficow.

Podstawowymi parametrami epidemiologicznymi dla SM sa:

1. wskaznik chorobowosci - liczba wszystkich chorych (wcze-
Sniej rozpoznanych i nowo stwierdzonych) na danym tere-
nie w okre$lonej jednostce czasu (najczesciej | rok) w sto-
sunku do ustalonej liczby badanej populacji (najczgsciej dla
SM okreslana dla 100 000 mieszkaficow);

2. wskaznik zachorowalnosci — liczba nowych chorych w jed-
nostce czasu (najczeseiej na rok) na 100 000 mieszkancow;

3. wskaznik $miertelnosci - liczba zgonow na danym terenie
z powodu choroby w okre$lonym czasie (najczesciej 1 rok)
wsrod chorych na SM;

4. wskaznik umieralnosci - liczba zgonéw na danym terenie
z powodu SM w okreSlonym czasie (najcze¢sciej 1 rok) w sto-
sunku do ustalonej liczby obserwowanej populacji (najcze-
Sciej 100 000 mieszkaficow);

5. czas trwania choroby - usredniony dla chorych na SM okres
od rozpoznania badz stwierdzenia pierwszych objawow (za-
lezy od ustalefi metodologicznych) do zgonu;

6. Sredni wiek zachorowania — uSredniony wiek wystapienia
pierwszych objawdw badZ rozpoznania SM, co jw. zalezy
rowniez od przyjetej metodyki badania; zwykle liczony jest
odrebnie dla mezezyzn i kobiet.

W badaniach ocenia si¢ roztozenie geograficzne powyzszych
parametrow. W przypadku gdy nagromadzenie chorych na da-
nym obszarze znacznie odbiega od liczby chorych na terenach
sasiednich, mozna mowi¢ o ognisku SM. Interesujace dla ba-
daczy sa rowniez regiony, gdzie znacznie rzadziej wystgpuje
dana choroba.

POCHODZENIE SM

Pierwsze badania epidemiologiczne dotyczace SM ukazaly si¢
w latach 20. XX wieku. Bailey w 1922 roku stwierdzit, ze SM
wystepuje czesciej u zotnierzy pochodzenia skandynawskie-
go?. Rowniez Davenport donosit, ze SM wystepuje czesciej
w miejscach, w ktdrych mieszka wigcej ludnosci pochodzenia
skandynawskiego®. W tym samym roku na podstawie obser-
wacji powyzszych prac oraz swoich wiasnych Bulman sugero-
wal, ze SM moze mie¢ tlo genetyczne®.

W 1994 roku Charles Poser opublikowat prace pt. The dissem-
ination of multiple sclerosis: a Viking saga? A historical essay,
w ktdrej w oparciu o analiz¢ tras wypraw Wikingow postawit hi-
poteze, rok wezeSniej podnoszong przez Kurtzkego, ze to wia-
$nie w Skandynawii wsrod Wikingéw ,,narodzito si¢” SM, a ich
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wyprawy na obecne tereny Danii, Anglii, Szkocji i Niemiec
przyczynily si¢ do rozpowszechnienia choroby®®. Przepro-
wadzone badania genetyczne sugeruja, ze rozpowszechnienie
SM w $wiecie moze zaleze¢ wytacznie od dryftu genetycznego
zwigzanego z istotng na poczatku XX wieku migracja ludno-
Sci z terendw Szwecji, Norwegii 1 Finlandii gtownie do Ameryki
Potnocnejina tereny potudniowej Australii. Przeczy¢ to moze za-
razem podnoszonej w epidemiologii przez lata tezie o wplywie
szerokoSci geograficznej na czgstotliwos$¢ wystepowania SM.

CHOROBOWOSC

Chorobowo$¢ SM na $wiecie jest r0zna, wspolczynniki choro-
bowosci wahaja si¢ w bardzo szerokich granicach - od 15 do
180 na 100 000 osdb i sa najwyzsze w potnocnej czg¢sci Europy,
srodkowej cz¢sci Ameryki Pdtnocnej i potudniowej Australii™.
Tradycyjnie za Kurtzkem dzieli si¢ kule ziemska na trzy strefy
zwigzane z wielkoScig wspdtczynnika chorobowosci (WCh):
wysoka — powyzej 40 na 100 000, umiarkowang - od 20 do
39/100 000 i niska — ponizej 20/100 000 mieszkafncow®.
Na podstawie tego podziatu Europe, poza Malta, zalicza si¢
do strefy wysokiego 1 umiarkowanego ryzyka. Pugliatti poda-
je, ze Sredni WCh dla Europy liczony w ostatnich 30 latach wy-
niost 83/100 000 i byt wyraznie wyzszy w pdtnocnej Europie®.
Prowadzone na terenie wielu krajow badania epidemiologicz-
ne ujawniaja znaczace niekiedy roznice warto$ci WCh. Sugero-
wac to moze takze istnienie pewnych niedoktadnoSci obserwacii.
Dla przyktadu w réznych rejonach Hiszpanii WCh wahat sig
od 32 do 58/100 000"°D, Wyniki badaf przeprowadzonych
w latach osiemdziesigtych we Francji wskazuja, iz chorobo-
woS¢ wynosi w tym kraju od 25 do 58/100 0001?, z kolei De-
bouverie 1 wsp. w swoim badaniu z 2007 roku okreslili cho-
robowos¢ dla kobiet w regionie Lotaryngii na 120/100 00019,
We Wioszech w latach 80. chorobowo$¢ wahata si¢ od 30 do
59/100 000, by zdecydowanie wzrosnagé w pozniejszych ba-
daniach, do 94/100 000, co moze mie¢ zwigzek ze znacznym
udziatem w badanej populacji - pétnocno-zachodnich Wtoch
- ludnosci pochodzenia niemieckiego™. W 1999 roku na tere-
nach pofudniowych Wtoch wskaznik chorobowosci okreslono
na 150/100 000"%, a na Sycylii w 2004 roku na 71,2/100 00019,
Badania Grimaldiego 1 wsp. przeprowadzone na Sycylii

w 2002 roku wykazaly jeszcze wyzszy WCh na SM, wynosza-
cy 168,8/100 000™. Dla zachodniej Hercegowiny w 2003 roku
WCh oceniony zostaf na 27/100 000 i wykazywat zroznicowa-
nie w zaleznoSci od regionu. Na obszarach gorskich byt wyzszy
i wynosit 56/100 000, podczas gdy na terenach przybrzeznych
nie zanotowano zadnego przypadku zachorowania na SM1¥.
Wbrew oczekiwaniom WCh w Norwegii byt nizszy w pdinoc-
no-zachodnich jej rejonach (31/100 000), za$ wyzszy w cz¢sci
potudniowo-wschodniej (80/100 000)1¥.

Duze rozbieznosci stwierdzano réwniez w sasiadujacych z Pol-
ska krajach. W analizie badan na terenie Niemiec Lauer stwier-
dzit, ze WCh byt najnizszy w Halle - 44,9/100 000, a najwyzszy
na terenach potudniowej Saksonii — 113/100 000, przy czym naj-
czesciej plasowat si¢ pomigdzy 70 a 95/100 000 mieszkaficow!”.
Podobna analiza w Czechach, oparta na Narodowym Rejestrze
Chorych na SM, ujawnita WCh na poziomie 70,8/100 000, przy
czym w regionie Teplic (chorobowos¢ 160,0/100 000) i Chomon-
towa (103,0/100 000) sugerowano obecnos$¢ ogniska SM. Ba-
dania prowadzone na terenie Ukrainy, Lotwy, Estonii czy Rosji
ujawnily znaczne rozbieznoSci wskaZnikow - od 5 do 72/100 000,
co wynikalo z istotnych réznic metodologicznych!*2,

CHOROBOWOSC SM W POLSCE

W polskich badaniach epidemiologicznych dotyczacych SM
okreSlano wskazniki epidemiologiczne dla wybranych tere-
néw i miast Srodkowo-zachodniej, pétnocno-zachodniej oraz
wschodniej Polski: Leszna, Gniezna, Szczecina, Tezewa oraz
Lublina®'-%., Badania te objely zaledwie okoto 10% powierzch-
ni oraz populacji kraju. Wyliczono w nich wspdtczynniki cho-
robowosci i zachorowalnoSci, opisano takze wplyw czynnikow
Srodowiskowych na wystepowanie oraz przebieg SM. Wykaz
wynikow polskich badan przedstawia tabela 1.

Juz pierwsze badania nad chorobowosScia na SM w Polsce,
przeprowadzone przez Cendrowskiego w 1954 roku, wskazy-
watly, ze polska populacja nalezy do strefy wysokiego ryzyka27.
W p6Zniejszych opracowaniach pojawiaty si¢ podobne wskaz-
niki, na przykfad w badaniach Wendera i wsp. WCh dla ob-
szaru zachodniej Polski wynosit 45,08/100 000, przy czym dla
Leszna 117,12/100 00029, w 1991 roku dla terenéw zachod-
niej Polski przybierat wartos¢ 89,3/100 00025, w 1992 roku dla

Rok Autor Region N/100 000
1954 Cendrowski Bydgoszcz 43
1954 Cendrowski Krosno 37
1965 Wender i wsp. Wielkopolska 65
1981 Wender i wsp. Wielkopolska 45
1993 Potemkowski Szczeciniskie 55
1995 Fryze Tezew 75
2001 tobiriska i wsp. Lublin 57
2005 Potemkowski i wsp. Szczeciriskie 59
2008 Szpernalowska Szczecineckie 91

Tabela 1. Wskazniki chorobowosci stwardnienia rozsianego w Polsce
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Szczecina oceniono go na 81,26/100 0002", a w roku 1997 dla
Lublina (w badaniach t.obifiskiej) - na 57,3/100 000“¥. Bada-
nia Szpernalowskiej w powiecie szczecineckim okreSlity WCh
w tej populacji na koniec 2005 roku na 91,8/100 000,

ZACHOROWALNOSC NA SM

Wskazniki zachorowalnosci (WZ) na SM r6znig si¢ znacznie
w zaleznoSci od pofozenia geograficznego. Najnizsze wskazni-
ki odnotowano w Japonii - 0,11/1 000 000, a najwyzsze na Or-
kadach - 10,5/100 000 i Szetlandach - 7,5/100 000 mieszkan-
cow. W Europie wskaznik ten waha si¢ od lat w granicach od
3,5 do 5,5/100 000,

W Polsce WZ dlaregionu Szczecina badany wlatach 2000-2005
wynosit 2,44/100 000, natomiast dla Wielkopolski w latach
1979-1981 - 3,7/100 000?62, W latach 1990-1991 w GnieZnie
wskaznik ten okre$lono na 4,3, z kolei dla Tezewa Fryze uzyskat
wielko$¢ rzedu 2,7/100 000 mieszkaficow®?.

Analiza wskaZnika zachorowalnoSci pozwala zorientowac sig,
ilu nowych chorych rocznie moze pojawic si¢ w populacji kaz-
dego kraju. Z wyjatkiem Danii, ktéra posiada Scisty krajowy
rejestr chorych, do okreslenia liczby nowych chorych na SM
stuzg badania symulacyjne. Analizujac to dla Polski i przyjmu-
jac Srednig europejska wielkoS¢ wskazZnika zapadalno$ci, moz-
na sadzic, ze pojawia si¢ w Polsce rocznie od 1300 do 2100
nowych chorych. Zdecydowana wickszos¢, szacowana na 80%,
ma od poczatku rzutowo-remisyjng posta¢ przebiegu SM wy-
magajaca leczenia immunomodulacyjnego. Biorac pod uwage
te dane, mozna wigc przyjaé, ze co roku takiego leczenia wy-
maga¢ moze w Polsce od 1100 do 1700 pacjentow.

PLEC A ZACHOROWANIA NA SM

Wspofczynnik chorobowosci odzwierciedla réznorodnos¢ za-
chorowafi na SM nie tylko w zaleznoSci od potozenia geogra-
ficznego, ale réwniez od pici 1 wieku. Przewaga zachorowan
na SM wsrod kobiet widoczna jest we wszystkich prowadzo-
nych na $wiecie badaniach, cho¢ rozna jest wielkos¢ tego pa-
rametru. Wskaznik zachorowan na SM u kobiet w stosunku do
mezezyzn w Europie wynosi okoto 2539, W populacji kanadyj-
skiej w 2005 roku zachorowalno$¢ kobiet na SM byta 2,6 razy
wicksza niz mezezyzn®?, w Pakistanie 1,5 raza®, a w Brazy-
lii 3 razy wigksza®¥. Duzg zmienno$¢ zachorowalnosci kobiet
i mgzezyzn na SM obserwowano w badaniach prowadzonych
w krajach arabskich. W 2002 roku w Iraku chorowato 1,2 razy
wiccej kobiet niz me¢zezyzn®, w 2005 roku w Jordanii zacho-
rowalno$¢ wsrod kobiet byta 2,8 raza wigksza®®, podczas gdy
w Iranie 3,5 razy wicksza®?. Wigksza zachorowalno$¢ wsrod
kobiet moze by zwigzana z czgstsza zapadalnoscig na choro-
by wirusowe u tej plci lub wicksza liczbg kobiet w populacii.

WIEK A ZACHOROWANIA NA SM

Stwardnienie rozsiane jest choroba, ktdrej pierwsze obja-
wy, zdaniem roznych autordw, pojawiaja si¢ gtownie u 0sob

94 | migdzy 20. a 40. rokiem zycia“**”. Podobne dane dotyczg

populacji Polski®*“0. Szacuije si¢, ze SM przed 10. rokiem zycia
dotyka 3-5% chorych, za$ po 50. roku zycia wystepuje u 1-6%
pacjentow. Czas migdzy pierwszymi objawami a rozpozna-
niem u 0s6b po 50. roku zycia jest dtuzszy niz w miodszych
grupach wiekowych. Przyczyng jest poszukiwanie przez leka-
rza w pierwszej kolejnosci choréb zwigzanych z wiekiem, a do-
piero w drugiej - jednostek chorobowych rzadziej wystepuja-
cych w danej grupie wiekowej“?. Sredni wiek zachorowania
w Polsce, w Lublinie wyniost 30,1 roku, w Tezewie 30,7 roku,
natomiast w Szczecifiskiem dla mezezyzn 36,49, a dla kobiet
34,16 roku+303,

Badania Sadovnick pokazuja, ze 10-15% wszystkich zachoro-
waii na SM stanowi posta¢ rodzinna®. Ryzyko zachorowa-
nia na SM w przypadku pokrewiefistwa pierwszego stopnia
jest 20-30 razy wicksze, a w przypadku pokrewiefistwa dru-
giego stopnia — okolo 3 razy wicksze“Y. Robertson i wsp. ba-
dali prawdopodobiefistwo zachorowania na SM w przypad-
ku, gdy w rodzinie jest juz chory na SM, i wykazali, ze u os6b,
ktore maja chorego brata, wynosi ono 2,65%, chorg siostre
- 3,74%, kuzyna ze strony ojca - 0,71%, a kuzyna ze strony
matki - 0,65%“.

CZAS PRZEZYCIA CHORYCH NA SM

Wskazniki te zalezg od Zrodet rejestracji chorych oraz me-
tod statystycznych i1 przynosza wiedze na temat wplywu SM
na dfugo$¢ zycia pacjenta. W badaniach chorych amerykafi-
skich, niemieckich i dufiskich 10 lat od rozpoznania SM prze-
zyto 90-95%, 20 lat - 70-75%, 30 lat - 50-65%, a 40 lat - oko-
to 35-55% chorych®’49,

OkreSlona na podstawie analizy kart zgonéw chorych na SM
Srednia dtugos¢ zycia u mezezyzn i kobiet w Polsce byfa zbli-
zona i wyniosta w 1998 roku odpowiednio 52,3 i 51,8 roku®“?.
W Lublinie $redni czas trwania choroby wyni6st 15,4 roku
(2001 r.), w Szczecinie - 16,88 (2000 1.), a w Tczewie - 13,8 roku
(1995 1.)43149_Ocena przezycia populacji generalnej i popula-
¢ji chorych na SM uwidacznia, ze w okresie 5 lat od zachoro-
wania oczekiwane czasy przezycia tylko nieznacznie si¢ roznia,
ale juz po 20 latach od zachorowania czas przezycia chorych
na SM wynosi tylko 70-80% czasu przezycia populacji 0gol-
nej®. U chorych z pdZniejszym poczatkiem SM czas przezy-
cia jest zazwyczaj krotszy.

POSTACI PRZEBIEGU SM

Najezgsciej w badaniach epidemiologicznych przyjmuje si¢
klasyfikacje zaproponowang przez Weinshenkera i rozszerzo-
ng przez Boiko, ktora wyrdznia cztery postaci SM: rzutowo-re-
misyjng - RRMS, wtdrnie postepujaca - SPMS, pierwotnie po-
stepujaca — PPMS i postgpujaco-nawracajacg — PRMS®3D,
Analizy epidemiologiczne wskazuja na najczestsze wystepo-
wanie postaci przebiegu SM rzutowo-remisyjnej. Jak poda-
ja Ebers oraz Hafler, posta¢ ta wystgpuje u 80-90% chorych
z SMB'. W badaniach Confavreux i Vukusic z 2006 roku
u 58% pacjentow choroba miata posta¢ rzutowo-remisyjna,
u 27% - wtornie postepujaca, u 9% — pierwotnie postepujaca,
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au 6% - postepujaco-nawracajaca”?. Z badaf Ebersa wynika,
ze mniej wigeej u 95% chorych z RRMS w p6Zniejszym okresie
nastepuje przejscie w postaé wtdrnie postepujaca®’. Czas trans-
formacji jednej postaci SM w drugg jest r6zny i wynosi Srednio
okoto 19 1at¥. Confavreux i Vukusic uwazaja, ze rocznie u 2-3%
pacjentéw z RRMS nastepuje przejscie w postaé SPMS®?.
Znacznie rzadziej wystepuje SM o przebiegu pierwotnie po-
stepujacym. Montalban uwaza, ze PPMS dotyczy 15-20%
wszystkich chorych na SM i wystepuje najczesciej u 0sdb, kto-
re zachorowaly w wieku pdZniejszym™. Interesujace, ale i za-
stanawiajace sg obserwacje, jakich dokonali Klupka-Sari¢
1 wsp., zgodnie z ktorymi na terenie zachodniej Hercegowiny
posta¢ pierwotnie postepujaca SM wystepuje praktycznie jedy-
nie u kobiet!®. Postal post¢pujaco-nawracajaca RPMS doty-
czy 10% chorych na SM.

EPIDEMIOLOGICZNA ANALIZA OBJAWOW
POCZATKOWYCH SM

Postawienie diagnozy 1 wtaSciwe okreslenie postaci SM czgsto
nie jest tatwe, zwlaszcza ze poczatkowe objawy mogg by¢ roz-
ne, a nawet niezglaszane przez pacjenta. Duza wage w klasy-
fikacji postaci SM przywigzuje si¢ do pierwszego izolowanego
zespotu objawow — CIS. Z opublikowanych w 2005 roku badaf
Millera i wsp. wynika, ze u 85% mtodych dorostych pierwsze
objawy choroby przyjmuja posta¢ CIS, za$ u 30-70% chorych
CIS jest poczatkiem SM®®. Pierwszy izolowany zespot obja-
wow bywa bardzo rdzny i moze przybiera¢ form¢ miedzy inny-
mi: pozagatkowego zapalenia nerwu wzrokowego, niedowtadu
piramidowego, uszkodzenia pnia mézgu, mozdzku i rdzenia
kregowego, niemniej najczesciej pierwszymi objawami byty za-
burzenia czuciowe.

Do cz¢sciej badanych objawdéw poczatkowych SM nalezy po-
zagatkowe zapalenie nerwu wzrokowego (PZNW). Na pod-
stawie S-letniej obserwaciji grupy pacjentow po PZNW, prze-
prowadzonej przez Optic Neuritis Study Group, stwierdzono,
ze ryzyko wystapienia klinicznie pewnego SM wynosi 30%°7.
Podobne wyniki uzyskano w badaniach polskich®®. W pracach
Millera i Weinshenkera PZNW byto najczestszym pierwszym
objawem SM (26%)%9.

CZYNNIKI SRODOWISKOWE
A ZACHOROWANIA NA SM

Na pojawienie si¢ i rozwdj choroby majg wptyw czynniki Sro-
dowiskowe. Najczestsze z nich to: infekeje, choroby z goracz-
ka, stres, urazy. Szczegolnie infekcje wirusowe stanowig czyn-
nik wyzwalajacy rzuty SM. Ocenia si¢, ze reakcje emocjonalne
mogg wplywa¢ na uktad immunologiczny, zwickszajac licz-
be limfocytow T pomocniczych w stosunku do supresoro-
wych oraz aktywujac makrofagi®®. Badanie przeprowadzo-
ne przez Edwardsa i wsp. potwierdza, ze ryzyko wystapienia
rzutoéw po przebyciu objawowego zakazenia gornych drog od-
dechowych zwigksza si¢ 2-krotnie™. U pacjentow z podwyz-
szonym mianem przeciwciat przeciwwirusowych ryzyko wysta-
pienia rzutow lub zaostrzefi choroby zwigksza si¢ 3-4-krotnie,
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co zwiazane jest z niespecyficzng aktywacja uktadu immuno-
logicznego z uktadem cytokin. Uwaza si¢, ze podobny wpiyw
na zwickszenie ryzyka zachorowania na SM moze mie¢ wzrost
temperatury ciata, poprzez pogorszenie 0ogolnego stanu pa-
cjenta i upoSledzenie przewodnictwa w zdemielinizowanych
wioknach nerwowych®?. Kontrowersje wzbudzily opinie zwia-
zane ze stosowaniem szczepieni ochronnych. Jednak DeStefa-
no i wsp. w 2003 roku przedstawili wyniki badan, z ktorych wy-
nika, ze szczepienia przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby
typu B, grypie, rozyczce, tezcowi czy odrze nie zwigkszajq ryzy-
ka zachorowania na SM®?.

Wzrost zachorowalno$ci na SM w zaleznosci od pory roku
moze wigzac si¢ ze zwickszong liczbg infekcji w tym okresie
oraz ogdlnym ostabieniem organizmu po okresie zimowym.
Z szeregu prac wynika, ze wickszo$¢ zachorowan i rzutow
SM ma swdj poczatek w okresie wiosennym™. Ostatnio co-
raz istotniejsza wydaje si¢ rola czynnikow zwigzanych ze sty-
lem zycia, zwlaszcza tych, ktdre wiazg si¢ z ryzykiem rozwoju
zaostrzefi i moga mie¢ wplyw na rokowanie. W piSmiennictwie
podkresla si¢, ze wyrazne pogorszenie objawow SM nastepo-
wato w grupie 0sob palacych tytofi. Substancje smoliste i niko-
tyna, bedace waznymi immunotoksycznymi sktadnikami dymu
papierosowego, moga bowiem zaburza¢ procesy przekazywa-
nia sygnatu indukowanego kontaktem z antygenem w limfocy-
tach T®Y. W badaniach norweskich wykazano, ze ryzyko wy-
stapienia SM u 0sob, ktore kiedykolwiek pality papierosy, jest
prawie dwukrotnie wigksze®?.

Jako czynnik ryzyka SM analizowano rowniez wyksztalcenie.
Uzyskano przy tym niejednoznaczne wyniki — w czgsci badan
nie stwierdzono, aby poziom wyksztatcenia wptywat na zmniej-
szenie ryzyka zachorowania na SM®?, podczas gdy w innych
odnotowano wyrazny wzrost ryzyka zachorowania na SM
wraz ze wzrostem poziomu wyksztatcenia 459,

EPIDEMIOLOGIA A ROKOWANIE W SM

Mimo wielu czynnikow wptywajacych na zachorowanie i prze-
bieg mozliwoSci rokowania w SM sg ograniczone. Pierwszy epi-
zod sugerujacy SM nie daje odpowiedzi na pytania: Jaki bedzie
dalszy przebieg choroby? Kiedy pojawi si¢ kolejny rzut? Jaki
bedzie stopiefi niepetnosprawnoSci i szybkoS¢ jej narastania?
Ustalenie rozpoznania SM nie jest rownoznaczne z wezesnym
inwalidztwem. Proces postepu niepetnosprawnosci przebiega
u kazdego pacjenta indywidualnie. Tremlett i wsp. w badaniach
prowadzonych na populacji kanadyjskiej dowiedli, ze choro-
ba postepuje szybciej u mezezyzn niz u kobiet, ale stopiefi nie-
petnosprawnosci uniemozliwiajacy samodzielne poruszanie si¢
osiagany jest w podobnym wieku u obu pici®”. Miller i wsp.
uwazaja, ze gorszy przebieg SM wystepuje u chorych z poZniej-
szym poczatkiem, a takze u pacjentow z wysokim wskaZnikiem
rzutdw w pierwszych latach choroby i nasilonymi zmianami de-
mielinizacyjnymi w badaniu NMR®$®. W kolejnych badaniach
potwierdzono, ze szybszy postep niepetnosprawnosci nastepuje
u chorych z pierwotnie post¢pujaca postacig SM50,

W ocenie stopnia niepetnosprawnosci od 1983 roku wykorzys-
tywana jest 10-stopniowa rozszerzona skala niewydolnoSci
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ruchowej opracowana przez Kurtzkego — EDSS™. Granicg,
do ktorej nie stwierdza si¢ jeszcze upoSledzenia funkcjonal-
nego, cho¢ w badaniu neurologicznym obecne s3 juz objawy,
stanowig 3 punkty. Na konieczno$¢ korzystania z jednostron-
nej asekuracji w postaci laski lub kuli wskazuje 6 punktow
w skali EDSS, 7 punktéw oznacza, ze chory porusza si¢ jedy-
nie na wozku inwalidzkim, za$ 9 punktow — ze chory pozostaje
w fozku 1 wymaga bezwzglednie pomocy osoby drugie;.
Jednym z bardziej istotnych parametrow oceny postepu cho-
roby i niepetnosprawnosci jest czas, w jakim pacjent uzysku-
je 6 punktow w skali EDSS. Ocenia si¢, ze Srednio wynosi on
20-30 lat®. W badaniu opublikowanym przez Weinshenkera
w 1989 roku Sredni czas potrzebny do osiggni¢cia 6 punktow
w skali EDSS oszacowano na 15 lat™. W badaniach prze-
prowadzonych przez Confavreux w 2000 roku okres ten wy-
nosit 20,1 roku®®, za§ wedlug Pittocka (2004 r.) - 28 lat™.
Kremenchutzky w pracy opublikowanej w 2006 roku stwierdzit,
ze 6 punktéw w skali EDSS chory uzyskuje po 12,7 roku™,
a Tremlett - ze po 27,9 roku®”.

Cho¢ niepetnosprawnos¢ nie postepuje rownomiernie — moze
przybierac rozne formy i zmieniac si¢ w zaleznosci od zaostrzef
choroby - przyjmuje si¢, ze Srednio wzrasta o 0,3-0,5 stopnia
EDSS na rok. Nalezy pamietac, ze SM moze mie¢ rozny prze-
bieg 1 niejednokrotnie przez wiele lat pacjent utrzymuje spraw-
no$¢ na poziomie 3 punktow EDSS. Sytuacje, w ktorych do-
chodzi do gwattownego pogorszenia sprawnosci, nie sg czeste.
JednoczeSnie mniej wigcej potowa chorych z postacig rzuto-
wo-remisyjng w ciggu 12 lat z 3. stopnia EDSS przechodzi
w 6. stopiefi i potrzebuje asekuracji przy poruszaniu si¢™.

PODSUMOWANIE

Badania epidemiologiczne, szczeg0lnie w przewlekiych scho-
rzeniach neurologicznych, przynosza znaczaca wiedzg o prze-
biegu choroby, tak wazng w komunikacji z chorym.

W celu opisania podstawowych parametrow epidemiologicz-
nych w Polsce, wzorem wielu krajow, potrzebne jest powota-
nie Narodowego Rejestru Chorych na SM, skupiajacego wokot
tego projektu wszystkie osrodki zajmujace si¢ badaniami SM.

Opracowana w ten sposob baza danych umozliwi doktad-
ng ocen¢ potrzeb chorych na SM i ich realizacje. Dotyczy
to zwlaszcza zabezpieczenia we wlasciwym stopniu dostep-
noSci do leczenia immunomodulacyjnego dla potrzebuja-
cych tego kazdego roku w Polsce (wedtug symulacyjnych da-
nych od 1100 do 1700 nowych chorych). Pozwoli to rowniez
na przeprowadzenie tak potrzebnych analiz farmakoekono-
micznych.
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