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Streszczenie

Wstep. Stwardnienie rozsiane (SM) jest najbardziej rozpowszechniong chorobg demielini-
zacyjng osrodkowego uktadu nerwowego, wystepuje glownie u ludzi miodych. Zmiany patolo-
giczne w SM prowadzq do uszkodzenia ostonki mielinowej wokol aksonow, co uniemozliwia
prawidiowe przekazywanie impulsow nerwowych w centralnym uktadzie nerwowym. Diagnoza
SM jest stawiana na podstawie oceny klinicznej pacjenta, testow biochemicznych krwi 1 plynu
mozgowo-rdzeniowego ovaz badan obrazowych.

Celem niniejszego badania byla ocena parametrow morfologii krwi u pacjentow z SM.

Materialy i metody. Badanie przeprowadzono w grupie 189 o0sob (77 zdrowych) orvaz 112
chorych na MS, leczonych w Klinice Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Ozna-
czenie parametrow morfologii krwi wykonano w krwi pelnej wersenianowej przy uzyciu ana-
lizatora Advia 21201. Analize statystyczng wykonano przy uzyciu programu Statistica 12,5.

WyniKi. Pacjenci ocenieni pod wzgledem postaci choroby 1 stadium zaawansowania klinicz-
nego wykazujq odmienne wartosci catkowitej liczby krwinek czerwonych, hemoglobiny, hemato-
krytu oraz objetosci krwinki czerwonej (MCV). RBC u pacjentow prezentujgcych postac nawra-
cajgco-remitujgcq (RRMS) byla nizsza (Me = 4,73 min/ul) w porownaniu z grupg pacjentow
z wtornie postepujqceq postacig SM (Me = 5,03 min/ul). Zauwazono dodatkowo roznice w ste-
zeniu hemoglobiny w postact RRMS (Me = 13,9 g/dl) oraz w postact SPMS (Me = 14,7 g/dl).
Istotnie roznil si¢ hematokryt pacjentow z RRMS (Me = 40,5%) i SPMS (Me = 44%). MCV
wykazywalo roznice w badanych grupach pacjentow z SM 1 w grupie kontrolnej, nie byly one
jednak istotne statystycznie. Ocena liczby krwinek bialych u pacjentow z SM (Me = 6,95 tys/ul)
w porownaniu z grupg kontrolng (Me = 6,59 tys./ul) nie wykazywata istotnych statystycznie
roznic. Ponadto nie wykazano rowniez istotnych roznic w obrebie oceny liczby plytek krwi u pa-
cjentow z SM (Me = 237,5 tys./ul) w porownaniu z grupg kontrolng (Me = 252 tys./ul).
Whnioski. Analiza wynikow morfologii kywi u pacjentow chorych na SM wskazuje na istotne
roznice w porownaniu z grupg kontrolng oraz pomiedzy roznymi postaciami SM w obrebie
uktadu czerwonokrwinkowego. Dokladna analiza rowniez pod kgtem czasu trwania choroby
1 Stadium zaawansowania klinicznego moze byc cennym Zrodlem informacyi o ogolnym stanie
zdrowia pacjentow z SM.
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Wstep

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiple)
jest przyktadem choroby neurodegeneracyjnej, pro-
wadzacej do postepujacego uszkodzenia komorek
nerwowych, a w konsekwencji do niepelnospraw-
no$ci pacjenta. Z roku na rok obserwuje sie coraz
wieksza zapadalno$¢ na te chorobe. W Polsce liczba
0s0b dotknietych SM wynosi ponad 40 tysiecy. Co
roku odnotowuje sie okoto 2000 nowych zachoro-
wan. NajczeSciej choruja osoby w wieku 20-40 lat
[1]. Zachorowanie na SM przed 16. rokiem zycia
okreSla sie mianem dzieciecej postaci SM, nato-
miast zachorowanie po 50. roku zycia nazywa sie
poznym SM. Wiaze sie ono z gorszym rokowaniem,
szybszym postepem choroby, a objawy charaktery-
zuja sie ciezszym przebiegiem. Dwa razy czeSciej
choruja kobiety niz mezczyzni, co ma zwiazek ze
stezeniem estrogenow [2, 3]. Choroba ta skraca
zycie Srednio o 6-7 lat. Smier¢ moze nastgpic
w wyniku powiklan chorobowych zwigzanych
z objawami neurologicznymi i unieruchomieniem
[4-6]. Wystepowanie choroby wiaze sie takze
z szerokoScig geograficzng. Im dalej od rownika,
tym ryzyko zachorowania na SM jest wieksze.
Mozna powiazac to ze zmniejszong ekspozycja na
promienie Swietlne, a w konsekwencji zreduko-
wang synteza witaminy D, ktéra posiada dzialanie
immunomodulacyjne. Zaobserwowano rowniez, ze
SM czesciej wystepuje wsrod ludzi rasy biatej, niz
wérod innych ras [7, 8].

Stwardnienie rozsiane jest przewlekla chorobg
osrodkowego ukiadu nerwowego (OUN), charakte-
ryzujaca sie wystepowaniem ognisk demielinizacji
wibkien nerwowych w mozgu i w rdzeniu krego-
wym. Towarzyszy temu powstanie procesu zapal-
nego, degradacja oslonek mielinowych aksonow
1 destrukcja komorek gleju [9]. Niszczenie ostonki
mielinowej woko! wiokien nerwowych prowadzi do
zaburzeh w przekazywaniu impulsow elektrycz-
nych, co jest przyczyng pojawiania sie klinicznych
objawéw choroby. W zalezno$ci od lokalizacji zmian
demielinizacyjnych obserwuje sie rozne objawy
choroby. Do najczestszych naleza: zaburzenia czucia
w koficzynach, dretwienia, mrowienia, sztywnos$c,
zapalenie nerwu wzrokowego, zaburzenia rOwno-
wagi 1 koordynacji [10, 11]. Dalszy przebieg choroby
czesto prowadzi do niedowladow oraz wzmozonego
napiecia mie$niowego. Zmiany w rdzeniu kregowym
doprowadzaja do zaburzen w oddawaniu moczu
istolca[12, 13]. Oprocz tego w przebiegu SM mozna
spotkaé charakterystyczne objawy napadowe: objaw
Lhermitte’a (przechodzenie pradu wzdtuz kregostupa
przy zgieciu szyi) oraz zjawisko Uthoffa (przejSciowe

zaburzenia widzenia po wysitku fizycznym, wzroS$cie
temperatury ciafa lub po np. goracej kapieli). Typowy
dla SM jest przebieg choroby w postaci rzutow i remi-
sji, czyli trwajacych najkrocej dobe nasilen objawow
neurologicznych lub pojawienie sie nowych objawow.
Pomiedzy rzutami obserwuje sie okres czeSciowego,
a czasami catkowitego ustapienia objawow, ktory
okresla sie mianem remisji. Srednia ilo§¢ rzutow jest
indywidualna dla kazdej osoby. Wyrdznia sie cztery
postacie kliniczne SM: rzutowo-remisyjna (RRSM),
wtornie-postepujaca (SPSM), pierwotnie-postepuja-
ca (PPSM) i rzutowo-przewlekia (RPSM) [14-16].
W przebiegu choroby w obrazie histopatologicznym
obserwuje sie charakterystyczne nacieki zapalne,
co $wiadczy o reakcji obronnej organizmu. Nie bez
powodu przypuszcza sie, ze SM moze by¢ chorobg
o podiozu autoimmunologicznym [17].

Cel pracy

Wieloczynnikowa etiologia SM, mnogos$¢ pro-
cesOw patologicznych w przebiegu choroby i jej
rézne postacie zdecydowanie utrudniajg proces
diagnostyczny 1 op6zniaja ostateczne rozpoznanie
choroby. Stwardnienie rozsiane jest diagnozowane
na podstawie oceny klinicznej pacjenta, testow bio-
chemicznych krwi 1 plynu mézgowo-rdzeniowego
oraz badan obrazowych [18-20]. Dotychczas nie
udalo sie znaleZ¢ czulego i1 specyficznego markera
umozliwiajacego wczesne wykrycie choroby. Istot-
nym staje sie wiec prowadzenie badan w r6znych
dziedzinach i dyscyplinach medycyny, aby jak naj-
pelniej poznaé, zrozumieé i skutecznie leczy¢ pa-
cjentow z SM. Ocena parametrow morfologii krwi
w przebiegu SM daje wiele mozliwoSci zobrazowa-
nia 1 przyblizenia istoty choroby oraz jej wplywu
na organizm [21]. Najnowsze publikacje [22-24]
wskazujg na wykorzystanie prostych wskaznikéw,
jakimi s3: stosunek NLR (neutrofile/limfocyty),
MLR (monocyty/limfocyty) i PLR (ptytki krwi/
/limfocyty) jako obiecujace markery zapalenia
lub immunizacji. Celem niniejszego badania byta
ocena porownawcza parametrow morfologii krwi
u pacjentéw z SM i w grupie zdrowych wolonta-
riuszy, a takze wykazanie, czy wyzej wymienione
wskazniki moga mieé znaczenie w diagnostyce SM.

Materialy i metody

Badanie przeprowadzono w grupie 189 oséb
[77 zdrowych: 30 mezczyzn oraz 47 kobiet w wie-
ku 19-86 lat oraz 112 chorych na SM w wieku
18-86 lat (Srednia 42 lata)], wsréd ktoérych 55,35%
stanowily kobiety (62 osoby) 1 44,65% stanowili
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mezczyzni (50 osob). Pacjentow leczono w Klinice
Neurologii Samodzielnego Szpitala Klinicznego
nr 4 w Lublinie w latach 2012-2016. Czas trwania
choroby wynosil Srednio 4 lata. U pacjentow roz-
poznano rozne postacie SM.

Najliczniejsza grupe (67 os6bh — 59,82%) sta-
nowili pacjenci z rozpoznang rzutowo-remisyjna
postacig SM, 18,75% chorych (21 0s6b) to pacjenci
z przewlekle postepujaca postacig SM, natomiast
7 pacjentow (6,25%) mialo rozpoznang wtornie
postepujaca posta¢ SM. Pacjenci z klinicznie izolo-
wanym zespolem objawow (CIS, clinically isolated
syndrome), uwazanym za pierwszy objaw SM,
stanowili 15,18% (17 os6b), co obrazuje rycina 1.

Stopien niepelnosprawno$ci pacjentow oce-
niono w punktach EDSS. Pacjenci z tagodna
niepelnosprawnoscig (1-3,5 EDSS) stanowili 68,7%
ogolnej liczby chorych, 24 osoby (21,4%) prezen-
towaly umiarkowany stopien niepelnosprawno-
§ci oceniany jako 4-5 EDSS, pozostalej grupie
11 pacjentoéw (9,9%) przypisano 6-9 punktow EDSS.

Materiatem uzytym do badan zaréwno w gru-
pie pacjentow z SM, jak i w grupie kontrolnej byta
krew pelna wersenianowa pobrana na czczo wediug
standardowej procedury. Oznaczenie parametrow
morfologii krwi wykonano przy uzyciu analizatora
Advia 21201. Na podstawie historii choroby pacjen-
tow uzyskano podstawowe informacje o postaci
choroby, stopniu niewydolno$§ci ruchowej, ocenia-
nej w skali EDSS, czasie trwania choroby.

W celu opracowania wynikow badan uzyto
oprogramowania STATISTICA 12.5.

Wyniki

Pierwszym etapem analizy byla statystyka
opisowa dla danych iloSciowych oraz testy liczno-
$ci dla danych jakoSciowych. Nastepnie dokonano
analizy rozkladu danych na podstawie testu W Sha-
piro-Wilka. Uzyskane wyniki charakteryzowatly sie
rozkladem réznym od normalnego (p < 0,05), co
warunkuje dobor testow w dalszej czesci analizy sta-
tystycznej. Porownania grupy chorych na SM 1 grupy
kontrolnej dokonano przy uzyciu testu U Manna-
-Whitneya. Por6wnania parametrow morfologii krwi
pacjentow chorych na SM z r6znymi postaciami
choroby oraz r6znym stopniem niepelnosprawnos$ci
dokonano przy uzyciu testu Kruskala-Wallisa. Ko-
lejnym etapem analizy bylo wyliczenie wskaznikow
neutrofile/limfocyty (NLR), monocyty/limfocyty
(MLR) oraz ptytki krwi/limfocyty (PLR) i poréwna-
nie uzyskanych wynikow z grupa kontrolna.

W tabeli 1 przedstawiono $rednie wyniki
oznaczen podstawowych parametréw morfologii

SPSM
6,25%

PPSM
18,75%

Rycina 1. Odsetek chorych na SM z poszczegdlnymi
postaciami choroby

krwi w grupie kontrolnej i badanej, uzywajac testu
Korelacji Rang Spermana.

Istotnie wyzsza warto§¢ MPV zanotowano
w populacji chorych na SM w poréwnaniu z grupg
kontrolng (p = 0,001). Wynik przedstawiono na
rycinie 2.

Analiza podstawowych parametrow w morfo-
logii krwi pomiedzy poszczegblnymi postaciami
SM zostata wykonana przy uzyciu testu Kruskalla-
-Wallisa (tab. 2). Wykazano istnienie istotnych
roznic w poziomie liczby krwinek biatych WBC
(p = 0,019) oraz liczby krwinek czerwonych RBC
(p = 0,031) w badanej grupie chorych. Najnizsza
Srednig warto§¢ WBC zanotowano w grupie pacjen-
tow z postacia rzutowo-remisyjna (5,91 tys./ul),
natomiast najwieksza ilo§¢ krwinek bialych wy-
kazano w grupie pacjentow z postacig pierwot-
nie postepujaca (7,10 tys./ul). Najnizsza Srednia
warto$¢ RBC zanotowano u pacjentow z postacia
postepujaco-nawracajacy (3,93 mln/ul), najwyzsze
warto§ci za$ u pacjentOw z postacig wtornie poste-
pujaca (5,07 min/ul).

Pozostate parametry nie wykazaly istotnych
roznic w zalezno$ci od postaci choroby.

W analizie morfologii krwi u pacjentow z SM
uzyskano rowniez istotng (p = 0,0111) réznice
w poziomie HGB pomiedzy poszczegdlnymi stop-
niami zaawansowania choroby wyrazonej w skali
EDSS, co przedstawiono w tabeli 3 oraz na rycinie 3.

Kolejnym etapem analizy statystycznej bylo
wykonanie testu korelacji Rang Spearmana po-
miedzy parametrami morfologii krwi a czasem
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Tabela 1. Wyniki oznaczen podstawowych parametrow morfologii krwi w grupie badanych pacjentéw i w grupie kontrolnej

HGB [g/dl] HCT [%] MCV [fl] MCH [pg]  MCHC [g/dl]  PLT [tys/ull  MPV [fl]
(40,0-54,0) (27,0-32,0) (150-400)

(13,0-18,0)

RBC [mIn/ul]
(4,00-5,70)

WBC [tys./ul]
(4,00-10,00)

(7,9-11,9)

(31,0-36,0)

(80,0-99,0)

SM(n = 112)
Srednia

8,8
5,9-11,1

238
147-493

4,8 14,2 42,2 87,6 29,1 33,3
9,7-16,9 30,1-49,7 75,4-104,1 24,4-38 30,7-37

3,85-5,63

6,3
3,33-14,33

Zakres

Kontrola (n = 77)

Srednia

7,7

4,8 14,0 42,0 88,1 29,3 33,2 252
14,3-57 79,1-96,4 25,2-36 31,3-35,6 121-560 ,1-13,1

3,85-5,76

6,5
3,26-9,79

10-17

Zakres

MPV (fl)
9.0
p = 0.0001

8.8
8.6 - N
ol il
8.2
8.0

u}
7.8 1
7.6 1
7.4 T T

SM Kontrola
X . Rozpoznanie

o Srednia
[ Srednia = Bfad standardowy
T Srednia = 1.96*Btad standardowy

Rycina 2. Poziom MPV w surowicy krwi u pacjentéw
z SM i w grupie kontrolnej. Test U Manna-Whitneya

trwania choroby oraz EDSS. Istotnie dodatnig
korelacje odnotowano dla liczby plytek krwi
(PLT) z czasem trwania choroby (R = 0,32, p =
= 0,013) oraz poziomem hemoglobiny a stopniem
niepeinosprawno$ci wyrazonym w punktach
EDSS (R = 0,34; p = 0,0111). Dodatnig istotng
statystycznie korelacje (R = 0,41; p = 0,048)
wykazano dla czasu trwania choroby i stopnia
niepelnosprawno$ci pacjentow.

Istotne dane przedstawiono w tabeli 4.

Ostatnim etapem analizy statystycznej wyni-
kow morfologii krwi bylo wyliczenie wskaznikow
wartoS§ci bezwzglednej neutrofili do limfocytow,
monocytow do limfocytow 1 plytek krwi do lim-
focytow. Analiza testem U Manna-Whitneya nie
wykazala istotnych statystycznie réznic wyliczo-
nych wskaznikow NLR, MLR i1 PLR pomiedzy
grupa pacjentoéw chorych na SM a grupa kontrolna.
Zauwazono istotnie wyzszy wskaznik NLR (p =
= 0,0201) w grupie pacjentow w fazie stabilnej cho-
roby w poréwnaniu z pacjentami z rzutem choroby,
co przedstawiono na rycinie 4.

Analizy porownawczej wskaznikéw NLR, MLR
1 PLR w grupie chorych na SM z r6znymi posta-
ciami choroby dokonano przy uzyciu testu ANOVA
Kruskala-Wallisa. Wykazano istotng réznice (p =
= 0,0065) dla wskaznika NLR w poszczeg6lnych
grupach chorych. Na podstawie testu post-hoc
RIR Tukeya dla nierownych liczno§ci wykazano,
1z istotnie rozni sie NLR w grupie pacjentow z po-
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Tabela 2. Srednie wartosci parametréow morfologii krwi w grupie pacjentéw z SM z réznymi postaciami choroby

u 3 S =398 3 8 _ 38 3 = - ~
@ = ~ T o _ =~ o o © = 8 =
33 3¢ &7 8% &3 &7 S
z3 o £8 o2 = 2 > o o fz o £ > 4
22 2 ¥ £ 2 O ™ O o O o U N U8 < K B a
¥ & £ 2 T = T 3 = * = =2 0 g = =t
RRMS 5,91 4,74 14,0 40,7 87,9 29,9 33,3 240 8,9
as 6,60 5,07 14,8 44,5 86,4 29,2 33,6 237 7,8
PPMS 7,10 4,85 14,45 44,4 87,3 29,4 33,4 230,5 8,25
RPMS 6,44 3,93 11,9 35,9 91,3 30,3 33,1 215 8,0
SPMS 6,79 5,07 14,8 44,8 88,7 29,7 33,1 206 8,9
P=0019 P=0031 P=00759 P=0087 P=0661 P=0651 P=0950 P=0,305 P=0,183
RRMS (relapsing-remitting MS) — nawracajaco-remitujgce stwardnienie rozsiane; (CIS, clinically isolated syndrome) — izolowany zespét objawéw; PPMS (prima-

ry progressive multiple sclerosis) — pierwotnie postepujgce stwardnienie rozsiane; RPMS (progressive-relapsing multiple sclerosis) — postepujaco-nawracajace
stwardnienie rozsiane; SPMS (secondary progressive multiple sclerosis) — wtornie postepujace stwardnienie rozsiane

Tabela 3. Poziom hemoglobiny w grupie pacjentéw z SM w zaleznosci od stanu zaawansowania klinicznego choro-
by. X — srednia, SD — odchylenie standardowe, Min — minimum, Max — maksimum, Me — mediana

EDSS N HGB Test Kruskala-
-Wallisa
X SD Min. Maks. Me H p
Niewielki stopien 77 13,9 1.3 9,7 16,9 16,9
niepetnosprawnosci
(EDSS 1-3,5)
U.mlarkowany stoplgn 24 14,7 1,01 13,1 16,4 16,4 8,9996 0,0111
niepetnosprawnosci
(EDSS 4-5)
Ciezka niepetnosprawnos¢ 11 13,8 1.2 11,2 15,6 15,6
(EDSS 6-9)
Tab(_ala 4. Wartosci ereIacji parametrow morfologii Whioski
krwi a czasem trwania choroby oraz EDSS
Korelacja Wartos¢ R Wartosc P L A}?ahzahwymskl\(;lw mirfolggu kr,vil l: paqgntpw
r n zuje na istotne rozni
RBC vs. Hgb 0,84 0,030 chorych na >¥i wskazuje na 1stothe roznice
. w porownaniu z grupa kontrolng oraz pomiedzy
Czas trwania choroby 0.41 0,048 roznymi postaciami SM w obrebie uktadu czer-
vs. EDSS . . . .
) wonokrwinkowego. Liczba krwinek bialych
PLT vs. czas trwania 0.32 0,013 osigga wyzsze warto$ci u pacjentéw chorych
choroby
na SM. Jest to spowodowane wzrostem ak-
Hgb vs. EDSS 0,34 0,011 tywno$ci limfocytow B oraz neutrofili w pa-
togenezie SM, gdyz reguluja one odpowiedz
autoimmunologiczng i uczestnicza w rozwoju
stacia RRSM 1 PPSM (p = 0,0003) oraz pomiedzy zmian w OUN [9, 25].
pacjentami z PPSM a grupg kontrolng (p = 0,0019). 2. Istotne statystyczne roznice (p = 0,001) w ste-

Dane przedstawiono w tabeli 5.

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic
wyliczanych wskaznikéw w zalezno$ci od stanu
zaawansowania klinicznego pacjentéw wyrazonych
w punktach EDSS. Nie znaleziono réwniez korelacji
z wiekiem 1 czasem trwania choroby.

zeniu HGB 1 liczby RBC pomiedzy poszcze-
g6lnymi chorymi reprezentujacymi rézne
stadia zaawansowania klinicznego wyrazone
w punktach EDSS mogg wynika¢ z obecnosci
przewleklej choroby, jaka jest SM 1 rozwija-
niem u czeSci chorych niedokrwistoSci.
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HGB [g/dI
15.4- [g/dl]

15.24
15.01
14.8
14.6
14.44 T
14.24

14.0
13.8
13.6
13.44

13.24 i
13.0
12.8

HGB [g/dl]

e H

i EDSS
o Srednia

[ Srednia + Btad standardowy
T Srednia = 1.96*Blad standardowy

Rycina 3. Poziom hemoglobiny w grupie chorych na SM
z ré6znym stopniem niepetnosprawnosci. 1 — niepetno-
sprawnos$¢ lekka (1-3,5 EDSS), 2 — niepetnosprawnos¢
umiarkowana (4-5 EDSS), 3 — niepetnosprawnosé ciez-
ka (6-9 EDSS). Test Kruskala-Wallisa

p = 0,0201
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Rycina 4. Wskaznik NLR w grupie pacjentéw w fazie
stabilnej choroby (0) i z rzutem choroby (1)

3. Istotne statystyczne roznice pomiedzy plyt-
kami krwi u pacjentow z SM a zdrowymi
wolontariuszami wskazuja, ze PLT sa wyso-
ce aktywne u niektorych pacjentdow z SM.
Ponadto s3 one bogatym zrodiem czynnikow

przeciwzapalnych bioracych udzial w rozwoju
odpowiedzi zapalnej naczynia, przez mozliwos$¢
przylegania do §rodbtonka naczyn lub biatek
zawartych w warstwie Srodblonka naczynia
[26]. Istotnie nizsza wartos¢ wskaznika NLR
w rzucie choroby w poréwnaniu z fazg remis;ji
wskazuje na udziat komoérek zapalnych (gtow-
nie limfocytow) w procesie demielinizacyjnym.
Nizszy wskaznik NLR u pacjentow z RRSM
jest rowniez tego potwierdzeniem.

Dyskusja

Zdolno$¢ ukiadu nerwowego do regeneracji
jest ograniczona. Wszystkie pojawiajace sie zmia-
ny w obrebie moézgowia w przebiegu SM skutkujg
stopniowym zaburzeniem funkcjonowania OUN.
W przebiegu stwardnienia rozsianego dochodzi do
stopniowej utraty mieliny i oligodendrocytow. Cho-
roba ta najczescie] przebiega w postaci rzutow, a wraz
z pojawieniem sie kolejnych objawy neurologiczne
sie nasilaja. Podstawowe parametry morfologii krwi
u pacjentéw w grupie kontrolnej oraz pacjentow z SM
ro6znig sie miedzy soba. Dodatkowo istniejg roznice
pomiedzy parametrami morfologii krwi a poszczegodl-
nymi postaciami SM. Akaishi 1 wsp. [27] w swoich
badaniach ocenili parametry peinej krwi obwodowe;j
u pacjentow z SM. Na podstawie tych wynik6w mozna
powiedzieé, ze liczba monocytéw we wczesnej fazie
SM jest powigzana ze stopniem klinicznym choroby
w przeciwienstwie do innych parametrow, w ktorych
nie zaobserwowano istotnie statystycznych korelacji.
Inni autorzy Bar-Or i wsp. [28] w swoich badaniach
uzyskali wyzsze poziomy dwoch metaloprotein
MMP wyrazanych w monocytach u pacjentow z SM
w porownaniu ze zdrowymi osobami. Wyniki te pod-
kres$laja, ze monocyty sa znaczacymi wskaznikami
zapalenia neurologicznego w SM poprzez mechanizm,
ktory obejmuje ich wysoka ekspresje MMP. Parametr
ten w przyszlo$ci moze sie staé prognostycznym
wskaznikiem do przewidywania SM.

Demirci i wsp., poszukujac prostego, nie-
drogiego i odtwarzalnego biomarkera, wykazali,
iz pacjenci z SM maja istotnie wyzsze wartoSci
wskaznika NLR w poroéwnaniu z grupa kontrolna
0sob zdrowych. Ponadto wyzsze wartoSci tego
wskaznika zanotowano w grupie pacjentow z rzu-
tem choroby. Autorzy wskazuja na jego potencjalna
uzyteczno$¢ w rokowaniu SM [23]. Wyniki badan
przeprowadzonych przez autor6w niniejszego
artykulu wykazaly zupelnie odmienne wartoSci.
Przyczyny mozna sie dopatrywac¢ w doborze grup
badanych i kontrolnych, ich liczno$ci lub tez nie-
wielkiej czutoSci wskaznika NLR.
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Tabela 5. Wspodtczynnik istotnosci p dla wskaznika NLR w poszczegdlnych grupach pacjentéw z réznymi postaciami

SM. Test RIR Tukeya

Test RIR Tukeya dla nieréwnych licznosci: NEU/LYM (NLR)

Posta¢ SM (1) (2) (3) (4) (5)

M = 2,0545 M = 2,5868 M = 3,6004 M = 2,4093 M = 2,2323
RRMS (1) 0,7087 0,0003 0,9827 0,9191
ClS (2) 0,7087 0,1094 0,9989 0,9159
PPMS (3) 0,0003 0,1094 0,3583 0,0019
SPMS (4) 0,9827 0,9988 0,3583 0,9989
ZDROWI (5) 0,9191 0,9159 0,0019 0,9989

Ponadto stopiefn niepelnosprawnosci Scisle
jest zwigzany z czasem trwania choroby. Po 15-20
latach chorowania na SM dochodzi do rozwoju
znacznej niepelnosprawnos$ci ruchowej [29].
Wplywa na to fakt iz, SM jest chorobg przewle-
kta. Chorzy na SM wymagaja ciaglego leczenia.
W swojej pracy Briedl 1 wsp. [30], ktoérzy prze-
badali 44 pacjentéw z SM przyjmujacych nata-
lizumab, stwierdzili widoczny znaczacy wzrost
liczby krwinek bialych, limfocytow, monocytow
oraz eozynofilii. Pastuszak 1 wsp. [31] rowniez
potwierdzili wplyw lekow, tj. antybiotyku antra-
cyklinowego Mitoxantronu (MTX), na zmienno$¢
w parametrach morfologii krwi, ktéry moze
powodowacé przejSciowa redukcje leukocytow,
erytrocytow i trombocytow we krwi. W grupie
70 pacjentow z SM zaobhserwowano spadek liczby
leukocytow, erytrocytow i trombocytow po lecze-
niu MTX w poréwnaniu z grupa kontrolna 1 war-
to$cig przed leczeniem. Spadek liczby erytrocytow
po leczeniu MTX byt istotny statystycznie.

Podsumowujac, parametry morfologii krwi
wykazuja istotne statystyczne roznice miedzy
pacjentami chorymi na SM a grupa kontrolna.
Wplyw na ten stan moze mieé wiele czynnikow,
na przyktad czas trwania choroby, postaé choroby,
przyjmowane leki. Obecnie s3 poszukiwane nowe
markery oraz testy diagnostyczne, ktore pozwola
w szybki 1 latwy sposéb wykry¢ chorobe 1 wdrozy¢
odpowiednie leczenie.
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