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Zespół eksper tów Polskiego Towarzystwa Neurologicznego opracował zasady postępowania w leczeniu poszczegól-
nych objawów występujących u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym. Rekomendacje opracowano na podstawie 
wyników najnowszych badań klinicznych, zaleceń zagranicznych towarzystw naukowych oraz własnego doświadczenia 
klinicznego autorów. Omówiono postępowanie w spastyczności, ataksji i drżeniu, zespole zmęczenia, w przypadku 
zaburzeń zwieraczy dróg moczowych i przewodu pokarmowego, zaburzeń seksualnych oraz w zespołach bólowych 
występujących typowo w stwardnieniu rozsianym. Przedstawiono również zasady postępowania w przypadku za-
burzeń psychicznych i zaburzeń funkcji poznawczych. W dokumencie podsumowano możliwości terapii objawowej  
w stwardnieniu rozsianym w warunkach polskich.
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WPROWADZENIE
Leczenie stwardnienia rozsianego (SM, sclerosis 

multiplex) to wieloletnie i wielokierunkowe postę-

powanie, którego nadrzędnymi celami są zahamo-

wanie aktywności i progresji choroby oraz popra-

wa jakości życia pacjentów. Leczenie objawowe 

SM stanowi istotną część kompleksowej terapii. 

Uzupełnia leczenie immunomodulujące lub im-

munosupresyjne, a w niektórych okresach choroby 

jest wręcz leczeniem podstawowym. Może wpły-

wać na poprawę stanu neurologicznego i jakości 

życia chorych bez względu na obraz kliniczny, typ 

przebiegu czy stopień zaawansowania choroby. 

Dostosowane do stanu klinicznego odpowiednie 
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postępowanie objawowe może znacząco zmniej-

szyć istniejącą niepełnosprawność i umożliwić 

choremu kontynuowanie pracy bądź nauki. Po-

stępowanie objawowe w SM polega na podejściu 

wielodyscyplinarnym. Jego główne kierunki to:

•	 ustalenie z pacjentem celu/celów postępowa-

nia w zależności od występowania objawów 

dodatkowych, chorób współistniejących oraz 

wynikających z tego potrzeb;

•	 edukacja pacjenta, która umożliwia choremu 

zrozumienie istoty schorzenia, kształtuje pra-

widłowe wzorce zachowań wynikające z choro-

by, pozwala na podejmowanie odpowiednich 

decyzji, związanym między innymi z leczeniem;

•	 opieka wielodyscyplinarnego zespołu specja-

listów (neurolog, lekarze innych specjalności, 

wyspecjalizowana pielęgniarka, fizjoterapeuta, 

psycholog itp.).

Zespół ekspertów Polskiego Towarzystwa Neu-

rologicznego (PTN) opracował rekomendacje po-

stępowania w leczeniu objawowym u pacjentów 

z SM na różnych etapach choroby i w zależności 

od stopnia nasilenia objawów.

Zalecenia opracowano na podstawie wyników 

najnowszych badań klinicznych, rekomendacji za-

granicznych towarzystw naukowych oraz własne-

go doświadczenia klinicznego ekspertów. Omó-

wiono postępowanie objawowe w spastyczności, 

ataksji i drżeniu, zespole zmęczenia, w przypadku 

zaburzeń zwieraczy dróg moczowych i przewodu 

pokarmowego, zaburzeń seksualnych oraz w ze-

społach bólowych występujących typowo w SM. 

Przedstawiono również zasady postępowania 

w przypadku zaburzeń psychicznych (głównie 

depresji) i zaburzeń funkcji poznawczych.

To pierwszy dokument o charakterze rekomen-

dacji, w którym kompleksowo podsumowano 

możliwości tej terapii w warunkach polskich. Jest 

kierowany do interdyscyplinarnego grona osób pro-

wadzących leczenie chorych na SM i powinien się 

przyczynić do poprawy opieki nad tymi chorymi.

SPASTYCZNOŚĆ

Definicja i znaczenie kliniczne
Spastyczność to zaburzenie stanowiące jedną 

z form wzmożonego napięcia mięśniowego. Jest 

następstwem uszkodzenia górnego neuronu ru-

chowego. Charakteryzuje się wzmożeniem tonicz-

nych odruchów na rozciąganie (napięcia mięśnio-

wego) pod wpływem szybkości ruchu i wynika 

z odhamowania odruchu rozciągowego w następ-

stwie uszkodzenia motoneuronu [1]. Spastyczność 

jest istotnym problemem osób chorujących na SM; 

szacuje się, że dotyczy 60–90% pacjentów [2–4]. 

Niekorzystne następstwa spastyczności to między 

innymi: ograniczenie wykonywania ruchów czyn-

nych, utrudnianie samodzielnego chodzenia czy 

przemieszczania się na wózku, utrudnianie czyn-

ności higienicznych i zmniejszenie zdolności do 

samoobsługi, pogorszenie samooceny oraz po-

strzegania własnego ciała. Do wtórnych powikłań 

spastyczności należy także zaliczyć dolegliwości 

bólowe, trwałe przykurcze czy  odleżyny. Wtórne 

powikłania spastyczności niejednokrotnie zabu-

rzają proces rehabilitacji i ograniczają jej efekty. 

Wszystkie niekorzystne zmiany wynikające ze spa-

styczności przyczyniają się do istotnego pogorsze-

nia jakości życia chorych na SM oraz zwiększają 

koszty opieki nad chorymi (zwłaszcza osobami ze 

znaczną niepełnosprawnością) [5].

Ocena spastyczności i podstawy jej diagnostyki
Istnieje wiele metod oceny spastyczności, jednak 

zwykle lekarz mierzy ją za pomocą zmodyfikowa-

nej skali Ashwortha (MAS, Modified Ashworth Sca-

le) [6]. Wykorzystywane są także skala Tardieu [7]  

i skala skurczów spastycznych Priebe i Penna [8]. 

Pacjenci mogą również sami oceniać nasilenie 

spastyczności i ograniczeń z niej wynikających za 

pomocą skali numerycznej (NRS, Numeric Rating 

Scale) lub skali wzrokowo-analogowej (VAS, Visu-

al Analogue Scale) czy Skali Spastyczności w SM 

(MSSS-88, Multiple Sclerosis Spasticity Scale) 

uwzględniającej sztywność, skurcze kloniczne, 

kurcze mięśniowe, ból i komfort ogólny [2, 9].

Zasady postępowania terapeutycznego

Skuteczne leczenie spastyczności może poprawiać 

zarówno zaburzone funkcje, jak i zapobiegać wtór-

nym powikłaniom [10]. By to osiągnąć, powinno 

być postępowaniem wielokierunkowym, obejmu-

jącym w zależności od indywidualnych potrzeb:
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•	 fizjoterapię;

•	 terapię zajęciową;

•	 stosowanie ortez i środków zaopatrzenia or-

topedycznego;

•	 zapewnienie właściwych pozycji ułożeniowych;

•	 farmakoterapię;

•	 leczenie ortopedyczne [2, 11].

Przed rozpoczęciem leczenia spastyczności na-

leży jednak pamiętać, że nie zawsze jest ona szkod-

liwa — w niektórych przypadkach może być nawet 

korzystna, na przykład u pacjentów z niedowładem 

kończyn dolnych spastyczność może być czynnikiem 

umożliwiającym zarówno przyjęcie pozycji stojącej, 

jak i chód [2, 12]. Dlatego też niektórzy pacjenci po-

trzebują małych dawek leków lub wcale nie wymaga-

ją leczenia farmakologicznego. Spastyczność ulega 

zmianom z upływem czasu, postępem choroby oraz 

pod wpływem czynników zewnętrznych, dlatego 

ocena zasadności wdrożenia leczenia spastyczności 

powinna być powtarzana podczas kolejnych wizyt 

lekarskich. Podstawowa zasada terapii spastyczności 

wskazuje, że decyzję o wdrożeniu leczenia należy 

podjąć jedynie wtedy, gdy spastyczność jest szkod-

liwa i zaburza funkcjonowanie chorego.

Cele terapii spastyczności powinno się ustalać 

zgodnie z indywidualnymi potrzebami pacjenta 

i jest zalecane, aby obejmowały dążenie do:

•	 usprawnienia upośledzonych funkcji moto-

rycznych i zmniejszenia bólu związanego ze 

spastycznością;

•	 ułatwienia rehabilitacji i stosowania środków 

zaopatrzenia ortopedycznego;

•	 zapobiegania powikłaniom w postaci trwałych 

przykurczów i owrzodzeń;

•	 poprawy jakości życia chorych.

Pierwsze interwencje terapeutyczne powin-

ny być ukierunkowane na eliminację czynników 

nasilających objawy spastyczności, takich jak: 

infekcje układu moczowo-płciowego, infekcje 

dróg oddechowych, zaburzenia czynności prze-

wodu pokarmowego (zaparcia), ból, owrzodze-

nia, ciasne ubrania, zaburzona kontrola posturalna  

[2, 11, 13] oraz obejmować niefarmakologiczne 

postępowanie wielodyscyplinarne (szersze infor-

macje na ten temat będą dostępne w przygotowy-

wanym dokumencie „Rehabilitacja w stwardnieniu 

rozsianym — zalecenia Sekcji Neurorehabilitacji 

oraz Sekcji Stwardnienia Rozsianego i Neuroimmu-

nologii Polskiego Towarzystwa Neurologicznego”).

Farmakoterapia spastyczności
W przypadku gdy niefarmakologiczne postępowa-

nie wielodyscyplinarne jest nieskuteczne, należy 

rozważyć zasadność zastosowania leczenia farma-

kologicznego (tab. 1, ryc. 1). Decyzję o wyborze 

metody leczenia farmakologicznego podejmuje 

się po dokładnej analizie stanu chorego, stopnia 

nasilenia spastyczności, wieku, chorób współ-

istniejących, dotychczas przyjmowanych leków. 

Szczególnie istotne jest ustalenie, czy występująca 

spastyczność ma charakter uogólniony i obejmuje 

większość grup mięśniowych, czy też jest to spa-

styczność ogniskowa lub segmentalna, ograniczo-

na do wybranych grup mięśniowych.

Spastyczność uogólniona
Leczeniem z wyboru w spastyczności uogólnio-

nej są doustne leki miorelaksacyjne. Ze względu 

na różne przeciwwskazania i profile oddziaływań 

z innymi lekami nie ma jednoznacznych zaleceń co 

do tego, który należy zastosować jako lek pierw-

szego rzutu (tab. 1) [2, 14]. Dobór leku powinien 

być dostosowany indywidualnie do potrzeb pa-

cjenta. Leczenie rozpoczyna się od monoterapii, 

a w przypadku nieskuteczności leczenia można 

rozważyć dołączenie drugiego leku miorelaksa-

cyjnego w małej dawce. Podawanie leków zmniej-

szających napięcie mięśniowe powinno być do-

stosowane do indywidualnych wymagań pacjenta 

w ciągu dnia, na przykład pierwsza dawka może 

być podawana 30–45 min przed porannym wsta-

niem z łóżka, a ostatnia dawka — przed snem 

w celu ułatwienia zasypiania. W razie potrzeby 

może być wskazane podawanie do 5 dawek leków 

w ciągu dnia. Znacznie bezpieczniej jest podawać 

lek w mniejszych dawkach, ale częściej (w sposób 

„miareczkowany”), aby uniknąć efektu „z odbicia” 

po przyjęciu jednorazowo dużej dawki leku [2].

Leki doustne

Spośród leków doustnych terapię rozpoczyna się 

najczęściej od baklofenu lub tyzanidyny.
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Tabela 1. 

Leki stosowane w terapii spastyczności uogólnionej u pacjentów chorujących na stwardnienie rozsiane (opra-
cowano na podstawie [2, 14])

Lek Dawkowanie Najczęstsze działania niepożądane

Baklofen 5–75 mg/dobę, 
maks. 100 mg/dobę w dawkach  
podzielonych

Senność, zmęczenie, osłabienie siły mięśniowej, nudności, wymioty, 
biegunka, dezorientacja, ataksja, suchość w jamie ustnej, depresja  
układów oddechowego i sercowo-naczyniowego, bóle głowy  
(szczególnie w przypadku współistniejącej niewydolności nerek)

Tyzanidyna 2–24 mg/dobę, 
maks. 36 mg/dobę

Hipotonia posturalna (szczególnie w przypadku jednoczesnego  
stosowania leków przeciwnadciśnieniowych), suchość w jamie ustnej, 
nudności, senność, zmęczenie, zaburzenia funkcji wątroby

Gabapentyna 300–2700 mg/dobę,

maks. 3600 mg/dobę

Zawroty głowy, zmęczenie, osłabienie

Nabiksimol

(D9-THC/CBD)

1–12 podań/dobę

(2,7 mg D9-THC + 2,5 mg CBD/dawkę)

Zawroty głowy, zmęczenie, dezorientacja

Klonazepam Początkowa dawka 0,25 mg/noc 
maks. 2 mg/noc

Bradykardia, ból w klatce piersiowej, senność, spowolnienie reakcji, ból 
i zawroty głowy, stany splątania i dezorientacji, ataksja, ogólne  
osłabienie, omdlenia, uzależnienie psychiczne i fizyczne

Diazepam 4–15 mg/dobę 
maks. 30 mg/dobę

Podwójne widzenie, osłabienie mięśni, zaburzenia koncentracji, splątanie, 
senność, ból głowy, zawroty głowy, ataksja, uzależnienie psychiczne  
i fizyczne

D9-THC (delta-9-tetrahydrocannabinol) — delta-9-tetrahydrokanabinol; CBD (cannabidiol) — kanabidiol

Baklofen jest najlepiej przebadany spośród 

wszystkich doustnych leków miorelaksacyjnych. 

Dawkowanie zwykle rozpoczyna się od 5 mg 3 razy/ 

/dobę i stopniowo zwiększa się dawkę dobową  

o 5 mg co trzy dni. Kontrolę objawów zwykle uzy-

skuje się  przy dawce 30–75 mg (maksymalna do-

bowa dawka to zazwyczaj 100 mg).

Tyzanidyna wykazuje skuteczność zbliżoną do 

skuteczności baklofenu przy jednocześnie niższym 

odsetku działań niepożądanych [14]. Dawkowanie 

rozpoczyna się od 2 mg/dobę i stopniowo zwiększa 

do dawki maksymalnej 36 mg/dobę. Kontrola obja-

wów zwykle jest uzyskiwana przy dawce dobowej 

12–24 mg. Dostępna jest też postać o przedłu-

żonym działaniu, stosowana zazwyczaj w dawce 

6–12 mg raz/dobę.

Gabapentyna ma zastosowanie w ograniczaniu 

napadowej spastyczności i bólu związanego ze 

spastycznością, mimo że nie została zarejestro-

wana w tym wskazaniu. Jest ona zwykle dobrze 

tolerowana i nie powoduje istotnych działań nie-

pożądanych. Dawka początkowa zazwyczaj wyno-

si 300 mg/dobę i może być zwiększana stopniowo 

do dawki maksymalnej 3600 mg/dobę [2, 13, 15].

Benzodiazepiny mimo podobnej do innych leków 

skuteczności w zmniejszaniu napięcia mięśniowego, 

ze względu na gorszą tolerancję i ryzyko uzależnie-

nia, są stosowane znacznie rzadziej. Można je zale-

cać do przyjmowania na noc ze względu na wywo-

ływanie senności i spowolnienia psychoruchowego 

[2, 14]. Leczenie benzodiazepinami powinno mieć 

charakter doraźny i krótkotrwały (do 4 tygodni).

Tolperyzon — skuteczność tego leku w terapii 

spastyczności w SM nie jest jednoznacznie po-

twierdzona [2].

W przypadku nieskuteczności leczenia spastyczno-

ści uogólnionej doustnymi lekami miorelaksacyjnymi 

wskazane jest zastosowanie nabiksimolu — preparatu 

w postaci aerozolu podawanego na śluzówkę jamy 

ustnej, zawierającego pochodne konopi indyjskich 

(kanabinoidy), tj. delta-9-tetrahydrokanabinol (D9-

-THC, delta-9-tetrahydrocannabinol) oraz kanabidiol 

(CBD, cannabidiol) [2, 13, 15, 16]. Lek ten zmniejsza 

częstość bolesnych skurczów tonicznych, subiektyw-

ne uczucie wzmożonego napięcia mięśniowego i ko-

rzystnie wpływa na zaburzenia snu. Podlega on prawu 

odnoszącemu się do leków narkotycznych.

Dawkowanie ustala się indywidualnie. Tera-

pia zwykle rozpoczyna się od 2-tygodniowej fazy 

zwiększania dawki. 1. i 2. dnia — jednego podania 

na śluzówkę wieczorem; 3. i 4. dnia — dwóch po-

dań wieczorem; od 5. dnia dawkę można zwiększać 

o jedno podanie/dobę, do osiągnięcia optymalne-

go złagodzenia objawów. Maksymalna zalecana 
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dawka dobowa wynosi 12 podań. Odpowiedź na 

leczenie powinna być oceniona po 4 tygodniach 

podawania leku. Należy przerwać leczenie, jeśli nie 

stwierdza się znaczącego zmniejszenia nasilenia 

objawów spastyczności (≥ 20-proc. zmniejszenie 

spastyczności wg oceny pacjenta w NRS 0–10).

Leczenie dokanałowe

W przypadku bardzo nasilonej spastyczności niere-

agującej zadowalająco na konwencjonalne lecze-

nie lub w przypadku zagrożenia nieakceptowal-

nymi działaniami niepożądanymi należy rozwa-

żyć kwalifikację pacjenta do leczenia baklofenem 

podawanym dokanałowo (ITB, intrathecal baclo-

fen). Osiąga się wówczas wysokie stężenie leku 

w przestrzeni podpajęczynówkowej przy stężeniu 

w osoczu niższym niż w przypadku podania do-

ustnego. Umożliwia to skuteczne łagodzenie ob-

jawów niewielkimi dawkami leku. Wprawdzie ITB 

nie zmniejsza niesprawności, ale dzięki obniżeniu 

napięcia mięśniowego i bólu umożliwia uzyskanie 

poprawy funkcjonalnej oraz przyczynia się do po-

prawy jakości życia chorych. Przed wszczepieniem 

pompy należy wykonać próbę baklofenową w celu 

oceny skuteczności leku podawanego dokanałowo 

(25–100 μg) oraz określenia optymalnej dawki po-

czątkowej leku. Pompę wszczepia się chirurgicznie 

w powłoki brzuszne w znieczuleniu ogólnym. Ze 

Rycina 1. Algorytm postępowania w spastyczności w przebiegu stwardnienia rozsianego; D9-THC (delta-9-tetrahydrocannabinol) 
— delta-9-tetrahydrokanabinol; CBD (cannabidiol) — kanabidiol

Spastyczność

Ocena pacjenta
Czy spastyczność zaburza funkcjonowanie

lub prowadzi do deformacji mięśniowo-szkieletowych?

TAKNIE

Wdrożenie programu leczenia
Eliminacja czynników nasilających spastyczność

Fizjoterapia/terapia zajęciowa
Ortotyka/zaopatrzenie ortopedyczne

Spastyczność uogólnionaSpastyczność ogniskowa

Toksyna botulinowa Doustne leki miorelaksacyjne
Monoterapia

(baklofen lub tyzanidyna)

Terapia skojarzona:
baklofen/tyzanidyna/gabapentyna 

(bolesne skurcze/klonazepam 
doraźnie)/D9-THC/CBD 

aerozol na śluzówkę jamy ustnej

Brak skuteczności/nietolerancja

Pompa baklofenowa

Brak skuteczności/nietolerancja

Nie wymaga leczenia Wymaga leczenia

Brak skuteczności terapii

Ustalenie celu terapii
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względu na ryzyko poważnych działań niepożą-

danych, nawet zagrażających życiu, leczenie takie 

powinno być prowadzone przez specjalistów z od-

powiednim doświadczeniem [2, 14–17].

Leczenie rozpoczyna się od dawki 25 μg/dobę 

i zwiększa ją w pierwszych 6 miesiącach do średnio 

400–500 μg/dobę.

Spastyczność ogniskowa
W przypadku spastyczności ogniskowej obejmującej 

wybiórczo określone mięśnie lub grupy mięśniowe za-

sadne jest stosowanie miejscowe iniekcji preparatów 

zawierających toksynę botulinową typu A (BoNT-A, 

botulinum neurotoxin type A). Schemat iniekcji oraz 

dawki leku należy dostosować indywidualnie do każ-

dego pacjenta. Miejscowe podanie BoNT-A wywołuje 

efekt obniżenia napięcia mięśniowego utrzymujący 

się do kilkunastu tygodni, który jest całkowicie odwra-

calny. Leczenie za pomocą BoNT-A mogą prowadzić 

wyłącznie lekarze z odpowiednimi kwalifikacjami 

i doświadczeniem w ich stosowaniu [2, 11, 13–16].

Leczenie chirurgiczne
Zastosowanie procedur chirurgicznych (np. teno-

tomia, rizotomia tylna) jest możliwe jako leczenie 

paliatywne w ciężkiej spastyczności w przypadku 

braku czynnego ruchu w spastycznych kończynach 

i w przypadku nieskuteczności wszystkich powyżej 

wymienionych metod terapeutycznych [13, 17].

REKOMENDACJA 1.

•	Leczenie spastyczności w stwardnieniu rozsianym po-
winno być kompleksowe i obejmować eliminację czyn-
ników wywołujących i nasilających objawy wzmożonego 
napięcia mięśniowego, fizjoterapię, terapię zajęciową 
oraz ortotykę. Sposób terapii powinien być dostosowany 
indywidualnie do aktualnego stanu klinicznego chorego.

•	W przypadku spastyczności uogólnionej w przebiegu 
stwardnienia rozsianego lekami pierwszego rzutu są 
baklofen i tyzanidyna, w terapii napadów bolesnych 
kurczów mięśniowych można zastosować gabapentynę, 
a w przypadku nieskuteczności terapii doustnej pomoc-
ne może być zastosowanie preparatu zawierającego 
kanabinoidy.

•	W bardzo nasilonej spastyczności uogólnionej niereagu-
jącej na dostępne leczenie nieinwazyjne należy rozważyć 
leczenie baklofenem podawanym dokanałowo (tzw. 
pompa baklofenowa).

•	W spastyczności ogniskowej w przebiegu stwardnienia 
rozsianego wskazane jest podanie w spastyczne mięśnie 
preparatu toksyny botulinowej. Iniekcje powinien wyko-
nywać lekarz z odpowiednim doświadczeniem.

ATAKSJA I DRŻENIE

Definicja i znaczenie kliniczne
Ataksja, czyli niezborność lub bezład, to zespół 

objawów zaburzeń koordynacji ruchów kończyn, 

tułowia i chodu. Może być wywołana przez dys-

funkcje móżdżku i jego połączeń lub uszkodzenie 

wstępujących dróg czuciowych — szczególnie dróg 

proprioceptywnych. Klinicznie przejawia się zabu-

rzeniami koordynacji, dysmetrią i dysdiadochoki-

nezą kończyny/kończyn, tułowia i chodu. Prowadzi 

ona do różnego stopnia niepełnosprawności — od 

niewielkich zaburzeń sprawności manualnej, do 

ciężkich zaburzeń uniemożliwiających samodzielny 

chód lub nawet utrzymanie pozycji siedzącej [18]. 

Objawów ataksji doświadcza około 80% chorych 

na SM. Szczególnie często występuje u osób z prze-

wlekle postępującym przebiegiem choroby [19, 20]. 

Ataksji zwykle towarzyszy drżenie [21], występujące 

głównie wskutek uszkodzenia móżdżku i/lub wzgó-

rza. Szacuje się, że drżenie występuje u 25–60% pa-

cjentów [22]. Może ono dotyczyć kończyn, tułowia, 

strun głosowych i głowy (titubacje). Zwykle jest to 

drżenie zamiarowe i pozycyjne, chociaż czasami 

występuje także drżenie spoczynkowe i czerwien-

ne [23, 24]. Silne drżenie jest stosunkowo rzadkim 

objawem w SM; występuje u 3% pacjentów i wiąże 

się z ciężką niepełnosprawnością [25].

Ataksja w połączeniu z drżeniem to jeden z ob-

jawów istotnie upośledzających samodzielne co-

dzienne funkcjonowanie chorych na SM [20].

Ocena i podstawy diagnostyki
Jednym z najważniejszych następstw ataksji i drże-

nia u chorych na SM jest ich negatywny wpływ na 

codzienne życie chorych, który jest często oceniany 

na podstawie ankiet wypełnianych przez pacjentów, 

a dotyczących zdolności wykonywania czynności ży-

cia codziennego — jedzenia, ubierania, chodu itp. 

[22]. Ataksję zwykle ocenia lekarz w ramach standar-

dowego badania klinicznego, ale jej nasilenie może 

być dodatkowo określane za pomocą 100-punkto-

wej Międzynarodowej Skali Oceny Ataksji (ICARS, 

International Cooperative Ataxia Rating Scale) [26].

W zależności od podtypu drżenia wykorzystuje 

się kilka metod do oceny jego nasilenia i wpływu na 
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życie pacjentów. Większość badaczy ocenia drże-

nie wyłącznie na podstawie badania klinicznego 

i prostych testów czynnościowych, na przykład 

próby palec–nos, picia wody z kubka, Testu 9. Koł-

ków (ang. 9-Hole Peg Test), pisania i rysowania, 

albo często używają prostej skali, według której 

klasyfikuje się drżenie jako nieobecne, łagodne, 

umiarkowane lub ciężkie. Wykorzystywana bywa 

także podskala drżenia skali stosowanej w cho-

robie Parkinsona (UPDRS, Unified Parkinson’s 

Disease Rating Scale) [22].

Obiektywne pomiary drżenia i ataksji są moż-

liwe metodami neurofizjologicznymi wykorzystu-

jącymi akcelerometry, światło spolaryzowane czy 

technikę analizy ilościowej ruchu [22].

Zasady postępowania terapeutycznego
Celem terapii powinno być złagodzenie ataksji 

i zmniejszenie lub zniesienie drżenia, w szczegól-

ności jeśli objawy te zakłócają codzienne, istotne 

społecznie i zawodowo umiejętności, na przykład 

mycie, ubieranie, pisanie, komunikację, czynności 

domowe itd. Leczenie jest bardzo trudne i często 

ma ograniczoną skuteczność (ryc. 2). Podstawą 

terapii pozostają postępowanie fizjoterapeutyczne 

(kinezyterapia i fizykoterapia), terapia zajęciowa 

oraz zaopatrzenie i pomoce ortopedyczne (obcią-

żające, adaptacyjne, unieruchamiające) [12, 27, 28]  

(szersze informacje na ten temat pojawią się 

w przygotowywanym dokumencie „Rehabilita-

cja w stwardnieniu rozsianym — zalecenia Sekcji 

Neurorehabilitacji oraz Sekcji Stwardnienia Rozsia-

nego i Neuroimmunologii Polskiego Towarzystwa 

Neurologicznego").

Farmakoterapia ataksji i drżenia

Leczenie farmakologiczne jest często podej-

mowane i choć nie ma znaczącego wpływu na  

Ataksja/drżenie

Ocena pacjenta
Czy ataksja/drżenie zaburza funkcjonowanie lub powoduje dyskomfort psychiczny?

TAKNIE

Wdrożenie programu leczenia
Fizjoterapia/terapia zajęciowa

Ortotyka/zaopatrzenie ortopedyczne

Nie wymaga leczenia Wymaga leczenia

Propranolol

Drżenie jest objawem dominującym

Brak skuteczności/nietolerancja

Monoterapia lekami przeciwpadaczkowymi:
karbamazepina/gabapentyna/prymidon/topiramat

Brak skuteczności/nietolerancja

Leczenie skojarzone — propranolol i lek przeciwpadaczkowy

Brak skuteczności/nietolerancja

Rozważyć leczenie operacyjne (głęboka stymulacja wzgórza)

Rycina 2. Algorytm postępowania w ataksji i drżeniu w przebiegu stwardnienia rozsianego
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objawy ataksji, to może złagodzić nasilenie drże-

nia. Niestety także w przypadku drżenia bywa 

mało skuteczne lub wiąże się z uciążliwymi obja-

wami niepożądanymi (tab. 2) [20, 27].

Propranolol może zmniejszać nasilenie drżenia 

i istotnie wpływa na poprawę funkcjonalną w pew-

nej grupie chorych [27, 29].

Leki przeciwpadaczkowe powinno się rozwa-

żać jako leki zmniejszające drżenie w przebiegu 

SM [27]. Pewne pozytywne efekty wykazywano 

podczas stosowania karbamazepiny [30], gaba-

pentyny, prymidonu [31] czy topiramatu [32, 33].

U chorych na SM wiele objawów neurologicznych 

(w tym drżenie) może ulegać nasileniu pod wpływem 

stresu, dlatego warto podjąć próbę terapii drżenia 

lekami o działaniu uspokajającym, takimi jak hydro-

ksyzyna, klonazepam czy buspiron [28, 34].

Leczenie operacyjne
W bardzo trudnych przypadkach ataksji i drżenia 

możliwe jest zastosowanie leczenia operacyjnego 

— talamotomii stereotaktycznej. Poprawa funk-

cjonalna po zabiegu talamotomii jest zmienna, 

a interwencja chirurgiczna może się wiązać z po-

wikłaniami neurologicznymi (m.in. niedowład poło-

wiczy, dyzartria, afazja, depresja, drgawki, krwotok 

śródmózgowy). Dobre wyniki wstępne osiągano za 

pomocą stereotaktycznej talamotomii z zastosowa-

niem noża gamma, ale niezbędne są dalsze badania 

kliniczne z randomizacją pozwalające ocenić sku-

teczność i bezpieczeństwo tej metody.

Poprawa funkcjonalna częściej występuje po 

zabiegu głębokiej stymulacji mózgu i zabieg ten 

jest lepiej tolerowany, ale efekt terapeutyczny może 

się zmniejszać z upływem czasu. Rodzaj interwencji 

powinien indywidualnie wybierać specjalistyczny 

zespół neurochirurgów [12, 16, 18, 20, 27, 35–37].

REKOMENDACJA 2.

•	Chorym na stwardnienie rozsiane, u których występuje 
drżenie lub ataksja, powinno się zalecać systematyczne 
stosowanie fizjoterapii i terapii zajęciowej, dostosowa-
nych do aktualnego stanu klinicznego chorego.

•	W leczeniu farmakologicznym drżenia w przebiegu 
stwardnienia rozsianego należy rozważyć terapię 
propranololem, a w przypadku jego nieskuteczności — 
monoterapię lekami przeciwpadaczkowymi: karbama-
zepiną, gabapentyną, prymidonem lub topiramatem. 
W przypadku braku skuteczności monoterapii można 
zastosować leczenie skojarzone — propranololem i le-
kiem przeciwpadaczkowym.

•	W przypadku drżenia, które zaburza codzienne funkcjo-
nowanie, nie reaguje na leczenie farmakologiczne lub 
gdy leczenie farmakologiczne przebiega z nasilonymi 
działaniami niepożądanymi, można rozważyć leczenie 
operacyjne (głęboka stymulacja wzgórza).

ZMĘCZENIE

Definicja i znaczenie kliniczne
Zmęczenie jest definiowane jako subiektywne od-

czucie braku energii do rozpoczynania i podtrzy-

mywania dowolnej aktywności, pozostające bez 

związku z depresją lub osłabieniem siły mięśniowej 

[38, 39]. Pojawia się już po niewielkiej aktywności 

fizycznej czy umysłowej i trwa dłużej niż u osób 

zdrowych. Towarzyszy mu uczucie „wszechogar-

niającej niemocy”. Sen bądź wypoczynek nie 

obniżają jego natężenia [40]. Charakterystyczną 

cechą zmęczenia towarzyszącego SM jest istotny 

i długotrwały wpływ na jakość życia oraz jego na-

silanie się pod wpływem ciepła (objaw Uhthoffa) 

T

Tabela 2.

Leki stosowane w terapii drżenia u pacjentów chorujących na stwardnienie rozsiane (opracowano na podstawie 
[20, 27])

Lek Dawkowanie [mg/d.] Najczęstsze działania niepożądane

Propranolol 80–320 Bradykardia, zmęczenie, depresja, skurcz oskrzeli, zawroty i bóle głowy,  
dysfunkcje seksualne

Karbamazepina 400–800 Zmęczenie, zaburzenia funkcji wątroby, zawroty głowy, nudności,  
hiponatremia, leukopenia, trombocytopenia

Gabapentyna 300–2700 Zawroty głowy, zmęczenie, osłabienie

Prymidon 62,5–250 Zmęczenie, hipotonia, zaburzenia funkcji wątroby, zawroty głowy, zaburzenia  
widzenia

Topiramat 50–100 Zmęczenie, zawroty głowy, ataksja, zaburzenia mowy, zaburzenia czucia,  
zaburzenia funkcji poznawczych, depresja, nudności, podwójne widzenie
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[38, 41]. Zmęczenie jest jednym z najczęstszych 

objawów SM. Szacuje się, że występuje u ponad 

połowy chorych, a u 70–95% jest jednym z trzech 

dominujących objawów [42–44].

Ocena i podstawy diagnostyki
Podstawą rozpoznania zespołu zmęczenia są wy-

wiad, badanie przedmiotowe i przesiewowe badania 

laboratoryjne, a ponadto konieczne jest wykluczenie 

depresji i dodatkowych przyczyn organicznych (np. 

niedokrwistości, chorób serca, nerek czy niedoczyn-

ności tarczycy). W rozpoznaniu i ocenie zmęczenia 

pomocne są różne skale i kwestionariusze. Do naj-

częściej stosowanych należą Skala Ciężkości Zmę-

czenia (FSS, Fatigue Severity Scale), zmodyfikowana 

Skala Oddziaływania Zmęczenia (MFIS, Modified Fa-

tigue Impact Scale) [40] oraz skale samooceny, do 

których należą VAS i Skala Samooceny Zmęczenia 

(BFI, Brief Fatigue Inventory) [40, 45].

Zasady postępowania terapeutycznego
Leczenie zmęczenia jest mało skuteczne, a farma-

koterapia przynosi niewielką poprawę. W meta-

analizach wielu badań klinicznych, w których oce-

niano skuteczność różnych leków (takich jak m.in. 

amantadyna, modafinil, karnityna, metylfenidat czy 

pemolina), nie wykazano ich wyraźnej skutecznoś

ci [46]. Obecnie najczęściej stosuje się amantady-

nę i modafinil (ten ostatni lek nie jest dostępny 

w Polsce). Pemolina i metylfenidat, ze względu na 

duży potencjał uzależniający, nie są już stosowane. 

Zachęcające wyniki zaobserwowano po zastosowa-

niu alfakalcidolu (analogu witaminy D) [47] oraz 

famprydyny, wpływającej na zmęczenie fizyczne 

i koncentrację uwagi [48]. Żaden z tych leków nie 

jest zarejestrowany w tym wskazaniu (tj. w zespo-

le zmęczenia występującym w SM). Są one jednak 

dość szeroko stosowane zgodnie z opiniami eks-

pertów. Dotychczas nie stwierdzono jednoznacznie 

korzystnego wpływu kanabinoidów na zmęczenie 

w SM. Korzystne są natomiast odpowiedni do moż-

liwości danego pacjenta stopniowany program ćwi-

czeń fizycznych, terapia poznawczo-behawioralna 

oraz trening oszczędzania energii [49]. Istotne są 

także aktywność fizyczna, rehabilitacja, psychote-

rapia oraz unikanie czynników mogących nasilać 

zmęczenie, takich jak gorączka, lęk, depresja, ból, 

zaburzenia snu, czy niektórych leków, na przykład 

opiatów czy benzodiazepin (tab. 3, ryc. 3).

REKOMENDACJA 3.

•	W przypadku rozpoznaniu u chorego na stwardnienie 
rozsiane zespołu zmęczenia należy zalecić eliminację/ 
/ograniczenie wpływu czynników nasilających zmęczenie 
oraz dostosować postępowanie do aktualnego stanu 
klinicznego pacjenta.

•	W zespole zmęczenia w przebiegu stwardnienia rozsia-
nego powinny być stosowane odpowiednia do potrzeb 
chorego aktywność fizyczna, rehabilitacja oraz trening 
oszczędzania energii.

•	Leczenie farmakologiczne zespołu zmęczenia w prze-
biegu stwardnienia rozsianego rzadko przynosi zado-
walającą poprawę, ale zaleca się próbę zastosowania 
amantadyny, alfakalcidolu lub famprydyny.

Tabela 3.

Leki stosowane w leczeniu zmęczenia i ich najczęstsze działania niepożądane

Lek Dawkowanie Najczęstsze działania niepożą-
dane

Uwagi

Amantadyna 100–200 mg/dobę lub  
100 mg rano i w południe

Bezsenność, koszmary nocne, lęk, 
obrzęk kostek, sinica marmurkowata, 
hipotonia ortostatyczna, bóle  
i zawroty głowy

Przed rozpoczęciem leczenia oraz po 1 i 3 ty-
godniach od jego rozpoczęcia należy  
wykonać EKG i określić odstęp QT w celu  
zapobiegania wystąpieniu torsade de pointes

Modafinil 200–400 mg/dobę  
w 2 dawkach  
podzielonych — rano  
i w południe

Bóle i zawroty głowy, niepokój, 
podniecenie, skłonność do agresji, 
bezsenność, jadłowstręt

Nie zaleca się stosowania u chorych  
z przerostem lewej komory serca, chorobą 
niedokrwienną serca, zaburzeniami rytmu 
serca i u chorych z psychozami

Famprydyna 20 mg/dobę w 2 dawkach 
podzielonych

Bezsenność, drgawki, niepokój, 
bóle i zawroty głowy, zaburzenia 
równowagi

Nie zaleca się stosowania u chorych z napadami 
drgawkowymi w wywiadzie

Alfakalcidol 1 μg/dobę Hiperfosfatemia i wzrost stężenia 
wapnia we krwi (zwapnienia tkanek 
miękkich)

Należy zachować ostrożność w przypadku 
jednoczesnego stosowania leków moczopęd-
nych, glikozydów naparstnicy i preparatów 
wapnia

EKG — elektrokardiografia
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NEUROGENNA DYSFUNKCJA  
DOLNYCH DRÓG MOCZOWYCH

Definicja i znaczenie kliniczne
Neurogenna dysfunkcja dolnych dróg moczowych 

(tzw. pęcherz neurogenny) obejmuje zaburzenia 

czynności mięśni pęcherza moczowego i mięśnia 

zwieracza cewki moczowej.

Częstość występowania zaburzeń czynności 

dróg moczowych u chorych na SM wynosi od 5% 

w początkowym okresie do ponad 90% po 10 la-

tach trwania choroby [50–52]. Obraz kliniczny za-

leży od lokalizacji uszkodzenia [51, 53, 54]:

•	 uszkodzenie mózgu powyżej mostu zaburza 

świadomą kontrolę nad czynnością pęcherza, 

niezmieniona pozostaje czynność odruchowa. 

Występują objawy nietrzymania moczu z nad

aktywnością pęcherza — pęcherz opróżnia się 

zbyt szybko i zbyt często, przy niewielkiej ob-

jętości moczu;

•	 uszkodzenie rdzenia kręgowego między mo-

stem a odcinkiem szyjnym rdzenia kręgowego 

powoduje nadaktywność pęcherza moczowe-

go, z towarzyszącym nietrzymaniem moczu. 

Obraz kliniczny jest podobny do obserwo-

wanego w przypadku uszkodzeniach mózgu 

powyżej mostu z wyjątkiem tego, że zwieracz 

zewnętrzny może się paradoksalnie zamykać. 

Jeśli wypieracz i zwieracz zewnętrzny pęcherza 

staną się spastyczne w tym samym czasie, to 

chory czuje potrzebę oddawania moczu, ale 

oddaje tylko niewielką jego objętość (dyssyner

gia wypieraczowo-zwieraczowa pęcherza);

Zmęczenie

Różnicowanie z depresją:
• kryteria DSM-IV

Skala Depresji Hamiltona (HAM-D)• 
Inwentarz Depresji Becka (BDI)• 

Depresja  Bez depresji

Leczenie depresji Badania dodatkowe: laboratoryjne (morfologia, 
mocznik, kreatynina, glukoza, TSH), EKG

Prawidłowe Nieprawidłowe

Obiektywna ocena zmęczenia 
(np. MFIS, FSS) 

Leczenie chorób 
współtowarzyszących

Leczenie
Eliminacja czynników 

nasilających zmęczenie 

Związane ze stylem życia:
• alkohol

przegrzanie• 
lęk• 
ból• 
zaburzenia snu• 

Farmakologiczne:
• amantadyna

famprydyna• 
alfakalcidol• 
modafinil• 

• rehabilitacja
psychoterapia• 
terapia behawioralna• 
trening oszczędzania • 

Niefarmakologiczne:

 energii

• benzodiazepiny
hipotensyjne• 
opioidy (w tym kodeina)• 
przeciwbólowe• 
zmniejszające napięcie• 

 mięśniowe

Leki:

Rycina 3. Algorytm postępowania w zespole zmęczenia u chorych na stwardnienie rozsiane; DSM-5 (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition) — Międzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Proble-
mów Zdrowotnych, wydanie piąte; HAM-D — Hamilton Depression Rating Scale; BDI — Beck Depression Inventory;  
MFIS — Modified Fatigue Impact Scale; FSS — Fatigue Severity Scale; TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tar-
czycy; EKG — elektrokardiografia
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•	 uszkodzenie korzeni nerwowych w odcinku 

krzyżowym zaburza opróżnianie pęcherza mo-

czowego i prowadzi do nieodczuwania jego 

wypełnienia. Pęcherz jest wiotki, pozbawiony 

czynności odruchowej. Chorzy są narażeni na 

zatrzymanie dużych objętości moczu, co sprzy-

ja infekcjom i wtórnemu uszkodzeniu nerek 

w wyniku refluksu pęcherzowo-moczowodo-

wego;

•	 w praktyce klinicznej najczęściej obserwuje się 

formy mieszane zaburzeń funkcji pęcherza.

Ocena i podstawy diagnostyki
Podstawą oceny funkcji dolnych dróg moczowych 

w diagnostyce ich zaburzeń jest prowadzony przez 

pacjenta dzienniczek mikcji. Zaleca się konsultację 

urologa oraz badanie ultrasonograficzne (USG) 

dróg moczowych (koniecznie z oceną objętości 

moczu zalegającej po mikcji [PVR, post void resi-

dual urine]). Dopuszczalne PVR u dorosłych wy-

nosi poniżej 100 ml lub mniej niż 25% wyjściowej 

pojemności pęcherza. Do ustalenia właściwego 

rozpoznania i terapii niezbędne bywa również ba-

danie urodynamiczne. Postępowanie w neurogen-

nej dysfunkcji dolnych dróg moczowych obejmuje 

(wg [12, 52, 55–57]):

•	 badanie ogólne moczu: gdy obecne są obja-

wy dyzuryczne lub w przypadku pogorszenia 

stanu neurologicznego (wykluczenie pseudo-

rzutu);

•	 posiew moczu w przypadku infekcji;

•	 ocenę PVR — nie rzadziej niż co 12 miesięcy 

lub w przypadku zmiany obrazu klinicznego 

(ważne są właściwe nawodnienie pacjenta 

przed badaniem, ocena USG lub pomiar po 

zacewnikowaniu);

•	 oznaczenie stężenia kreatyniny i współczynnika 

filtracji kłębuszkowej (GFR, glomerular filtra-

tion rate) w surowicy;

•	 kontrolne badanie urodynamiczne (tylko 

w przypadku pogarszania się funkcji nerek lub 

nieskuteczności stosowanej terapii);

•	 w przypadku podejrzenia uszkodzenia nerek: 

scyntygrafia nerek, cystografia, urografia;

•	 konsultację urologiczną, jeśli występują wska-

zania kliniczne.

Zasady postępowania terapeutycznego
Postępowanie w zaburzeniach gromadzeniu moczu  
(wg [12, 52, 57, 58])
Najczęściej obserwuje się nadreaktywność wy-

pieracza. Działania terapeutyczne zmierzają do 

zahamowania nadmiernej czynności skurczowej 

pęcherza oraz do wzmocnienia mechanizmów za-

mykających cewkę moczową (zwiększenie oporu 

podpęcherzowego).

Metody niefarmakologiczne obejmują:

•	 planowane częste przyjmowanie płynów w ma-

łych ilościach;

•	 ograniczenie spożywania płynów, zależnie od 

sytuacji (np. przed wyjściem z domu);

•	 postępowanie fizjoterapeutyczne (ćwiczenia 

mięśni dna miednicy małej, elektrostymulacja);

•	 wkładki absorpcyjne.

Postępowanie farmakologiczne (tab. 4) obej-

muje stosowanie poniższych leków (wg 57, 59–62]:

•	 cholinolitycznych: skopolaminy, solifenacyny, 

darifenacyny;

•	 spazmolitycznych: oksybutyniny;

•	 alfa-adrenomimetycznych: pseudoefedryny, 

midodryny, duloksetyny;

•	 mirabegronu;

•	 trójpierścieniowych leków przeciwdepresyj-

nych: amitryptyliny, doksepiny;

•	 fezoterodyny;

•	 desmopresyny (DDAVP, 1-deamino-8-D-argini-

ne vasopressin) (w celu ograniczenia nocnego 

oddawania moczu);

•	 podawanych dopęcherzowo — BoNT-A  
wstrzykiwanej podśluzówkowo w ścianę pę-

cherza w dawkach 100, 200 i 300 jm. Skutecz-

ność takiej terapii wynosi ponad 60%. Jedno 

podanie łagodzi objawy na około 9 miesięcy.

Postępowanie w zaburzeniach opróżniania pęcherza  
(przy PVR > 100 ml)
Istotą terapii zaburzonego opróżniania pęcherza 

jest ułatwienie oddawania moczu przez zmniej-

szenie oporu cewkowego. W postępowaniu nie-

farmakologicznym stosuje się [55, 57, 63]:

•	 cewnikowanie (przerywane samocewnikowa-

nie, założenie cewnika na stałe, cewnikowanie 

nadłonowe);
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•	 leczenie operacyjne przeznaczone dla pacjen-

tów w zaawansowanych stadiach choroby, nie-

rokujących poprawy czynnościowej: przecię-

cie zwieracza zewnętrznego cewki moczowej, 

przecięcie nerwu sromowego.

Samocewnikowanie jest postępowaniem z wy-

boru, gdy PVR przekracza 100 ml. W zależności od 

potrzeb wykonuje się je 3–6 razy/dobę (co 3–6 h). 

Nie można dopuścić do przekroczenia objętości 

pęcherza powyżej 400 ml. Dostępne są refundowa-

ne jednorazowe zestawy do samocewnikowania. 

Optymalny rozmiar cewnika to 12–14 F.

Założenie cewnika przezcewkowego na sta-

łe (np. cewnika Foleya) powinno być stosowane 

krótkoterminowo. Metoda ta nie jest leczeniem 

z wyboru i takie leczenie nie powinno trwać dłużej 

niż 3 miesiące, gdyż może być istotną przyczyną 

infekcji dróg moczowych, obejmujących cewkę 

moczową, pęcherz moczowy i nerki.

Cewniki zewnętrzne umożliwiają skuteczną kon-

trolę trzymania moczu. Ich długotrwałe używanie nie 

zwiększa ryzyka infekcji, jednak konieczne jest za-

chowanie higieny i leczenie pęcherza nadaktywnego.

Cewnik nadłonowy jest alternatywą dla długo-

terminowego stosowania cewnika wewnętrznego, 

powinien być zmieniany regularnie raz w miesiącu.

W leczeniu farmakologicznym (tab. 5) stosuje 

się następujące grupy leków (wg [12, 52, 57]):

•	 leki alfa-adrenolityczne: prazosynę, doksazo-

synę, tetrazosynę, afluozosynę, tamsulozynę;

•	 inhibitory esterazy acetylocholinowej: neosty-

gminę, pirydostygminę;

•	 leki zmniejszające opór cewkowy (leki obniżają-

ce napięcie mięśniowe): baklofen, tyzanidynę, 

diazepam;

•	 BoNT-A podawaną do mięśnia zwieracza ze-

wnętrznego cewki. Lek jest stosowany jako 

leczenie drugiej linii [62, 64–66].

Postępowanie w zaburzeniach mieszanych  
— dyssynergia zwieraczowo-wypieraczowa  
(przy PVR > 200 ml) (wg [52, 57])
Działania lecznicze zmierzają do zmniejszenia nad-

miernej czynności skurczowej pęcherza oraz do 

ułatwienia odpływu moczu (zmniejszenia oporu 

podpęcherzowego).
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W postępowaniu niefarmakologicznym stosuje 

się cewnikowanie (początkowo samocewnikowanie, 

następnie cewnik na stałe) — jak opisano powyżej.

W ramach farmakoterapii stosuje się:

•	 leki cholinolityczne;

•	 leki zmniejszające opór cewkowy (leki zmniej-

szające napięcie mięśniowe);

•	 BoNT podawaną dopęcherzowo.

Należy pamiętać, że w przypadkach zabu-

rzeń opróżniania pęcherza zwiększenie ciśnienia 

przez podawanie leków cholinomimetycznych 

(betanechol, karbachol, ubretid, metoklopramid, 

distygmina, debridat) jest nieskuteczne, a sto-

sowanie próby Valsalvy — wręcz niebezpieczne, 

gdyż może prowadzić do uszkodzenia nerek. Ma-

newr Credego, czyli ucisk wypełnionego pęcherza  

z zewnątrz w celu wywołania mikcji, nie jest wska-

zany — nie wywołuje całkowitego opróżnienia 

pęcherza i może prowadzić do powstawania re-

fluksów pęcherzowo-moczowodowych z powodu 

patologicznie wysokich ciśnień mikcyjnych.

Stymulacja zewnętrzna (ang. triggered voiding 

reflex), polegająca na opukiwaniu okolicy nadło-

nowej, drapaniu po udzie lub podrażnieniu okolicy 

odbytu w celu sprowokowania skurczu wypiera-

cza, nie powinna być rutynowo zalecana. Powo-

duje odruchowy skurcz wypieracza oraz zwieracza 

(dyssynergię), co prowadzi do powstania bardzo 

wysokich ciśnień mikcyjnych i zwiększa zaleganie 

moczu. Wyjątkowo może być zalecana po wcześ-

niejszym badaniu urodynamicznym.

REKOMENDACJA 4.

•	W przypadku zaburzeń funkcji dolnych dróg moczowych 
w przebiegu stwardnienia rozsianego należy stosować 
niefarmakologiczne i farmakologiczne metody terapii.

•	Chorym na stwardnienie rozsiane należy zalecać prowa-
dzenia dzienniczka mikcji.

•	Postępowanie przy diagnozowaniu i leczeniu zaburzeń 
funkcji dolnych dróg moczowych w przebiegu stward-
nienia rozsianego powinno być dostosowane do stanu 
klinicznego pacjenta. Ponadto wskazane są okresowe 
badania funkcji układu moczowego — badania bioche-
miczne, USG jamy brzusznej z oceną objętości moczu 
zalegającego po mikcji (PVR, post void residual urine).

•	U chorych na stwardnienie rozsiane ocenę PVR należy 
wykonywać nie rzadziej niż co 12 miesięcy lub w przy-
padku wystąpienia nowych objawów dysfunkcji dolnych 
dróg moczowych. Jeśli PVR przekracza 100–150 ml, to 
chorzy wymagają pilnie:

—— badania urodynamicznego, jeśli nie wykonano go 
wcześniej;

—— farmakoterapii doustnej/samocewnikowania;
—— podania toksyny botulinowej — w przypadku niesku-
teczności farmakoterapii doustnej;

—— założenia cewnika nadłonowego — w przypadku 
nieskuteczności farmakoterapii doustnej oraz braku 
możliwości samocewnikowania.

NEUROGENNE ZABURZENIA CZYNNOŚCI JELITA GRUBEGO

Definicja i znaczenie funkcjonalne
Neurogenne zaburzenia czynności jelita grubego 

u chorych na SM obejmują zaparcia, nagłą koniecz-

ność oddania i nietrzymanie stolca. Zaburzenia 

czynności jelita grubego stwierdza się u 39–73% 

chorych na SM. Ich częstość zależy od zaawanso-

wania i czasu trwania choroby. Istotnie obniżają 

jakość życia [67–69]. Do zaparć prowadzą uszko-

dzenie włókien przywspółczulnych S2–S4 z nie-

doczulicą okolicy odbytu i odbytnicy, dyssynergia 

mięśni dna miednicy, osłabienie mięśni ścian brzu-

cha, upośledzony odbytniczo-odbytowy odruch 

hamowania (RAIR, rectoanal inhibitory reflex). 

Zaburzenia te mogą być nasilane przez niewłaś-

ciwą dietę (np. zbyt mała ilość błonnika), niedo-

stateczne nawodnienie, czynniki behawioralne 

oraz niektóre leki, na przykład cholinolityczne, 

niektóre przeciwdepresyjne i stosowane w terapii 

spastyczności.

Mechanizmy odpowiedzialne za nietrzymanie 

stolca to: upośledzony RAIR, osłabienie mięśnia 

zwieracza odbytu, brak świadomej kontroli nad 

defekacją (występujące w przypadku uszkodzenia 

płatów czołowych), niedoczulica okolicy odbytu, 

brak neurogennej kontroli nad perystaltyką jeli-

ta grubego (w przypadku uszkodzenia włókien 

współczulnych Th5–L2), zaburzona podatność 

odbytnicy na rozciąganie [69–72].

Ocena i podstawy diagnostyki
W celu wstępnej oceny klinicznej zaburzeń odda-

wania stolca wskazane jest zalecenie pacjentowi 

prowadzenia przez co najmniej 14 dni dzienniczka 

dokumentującego zaburzenia czynności jelita gru-

bego. Wszystkich pacjentów powinno się zbadać 

per rectum i w czasie przedmiotowego badania 

neurologicznego ocenić u nich czucie w okolicy 

krocza i odbytu. Należy wykluczyć inne przyczyny 

dysfunkcji jelita grubego (konsultacja gastroente-

rologiczna) [69, 71].
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Zasady postępowania terapeutycznego
Zaparcia (wg [12, 56, 57, 69, 71, 73]):
•	 zapobieganie zaparciom poprzez modyfikację 

diety (zwiększenie zawartości błonnika w die-

cie do 20–30 g/d.);

•	 zapewnienie odpowiedniego nawodnienia  

(≥ 1,5 l/d.);

•	 terapia behawioralna: stałe pory posiłków, 

terapie typu biofeedback ukierunkowane na 

czynność jelita grubego;

•	 stosowanie lewatyw;

•	 unikanie leków mogących nasilać zaparcia;

•	 metody farmakologiczne: leki przeczyszczają-

ce: bisacodyl, laktuloza lub glikol polietyleno-

wy, prukaloprid — w przypadku nieskutecznoś

ci leków przeczyszczających.

Nietrzymanie stolca (wg [57, 69]):
•	 rozważyć odstawienie leków wpływających na 

zmniejszenie konsystencji stolca, na przykład 

takich jak metformina, statyny;

•	 zalecić modyfikację zachowań dietetycznych: 

zmniejszenie konsumpcji kofeiny, alkoholu, 

produktów słodzonych sorbitolem;

•	 farmakoterapia — loperamid.

•	 Zasady farmakoterapii podsumowano w tabeli 6.

REKOMENDACJA 5.

•	W przypadku zaburzeń oddawania stolca w przebiegu 
stwardnienia rozsianego konieczne jest wykluczenie 
innych przyczyn dysfunkcji jelita grubego.

•	Pacjentom należy zalecać prowadzenie dzienniczka 
kontroli oddawania stolca, ponadto zaleca się terapie 
niefarmakologiczne oraz kontrolowane leczenie farma-
kologiczne (przewlekłe stosowanie może prowadzić do 
utrwalenia zaburzeń perystaltyki i konieczności nawyko-
wego przyjmowania leków).

ZABURZENIA SEKSUALNE

Definicja i znaczenie kliniczne
Zaburzenia seksualne u chorych na SM dotyczą 

około 75% mężczyzn i około 50% kobiet [55, 74–

–76]. Obejmują one wszystkie rodzaje zaburzeń 

seksualnych.

Tabela 6. 

Farmakoterapia neurogennych zaburzeń czynności jelita grubego

Lek Mechanizm działania Dawkowanie Działania niepożądane Uwagi

Laktuloza Substancja osmotycznie czynna, 
zwiększenie ilości płynów  
w świetle jelita

15 mg/dobę p.o. 
(667 mg/ml)

Bóle brzucha, nagła  
potrzeba oddania stolca, 
zaburzenia elektrolitowe, 
odwodnienie

Ulega fermentacji w jeli-
tach, znaczne obniżenie 
pH, wzrost objętości 
treści okrężnicy, ostrożnie 
przy nietolerancji laktozy

Makrogol 10 g/dobę rano Glikole polietylenowe, 
PEG, postępowanie uzu-
pełniające do właściwej 
diety

Bisakodyl Bezpośrednie drażnienie śluzówki  
i pobudzenie zakończeń nerwo-
wych splotów podśluzówkowych  
i mięśniowych, na zasadzie osmozy 
zwiększa ilość płynów w jelitach

10 mg/dobę p.r. 
lub p.o.

Odwodnienie, zaburzenia 
elektrolitowe, zawroty 
głowy, omdlenia, bóle 
brzucha, biegunka

Nie powinno się stosować 
w terapii przewlekłej

Loperamid Antagonista receptorów opioido-
wych w jelitach, uwalniając ACh 
i PGE, zimniejsza perystaltykę, 
zwiększa resorpcję wody, zwiększa 
spoczynkowe napięcie zwieracza 
odbytu

4 mg/dobę p.o. Bóle i zawroty głowy, 
suchość w jamie ustnej, 
zaparcia, bezsenność, 
zwężenie źrenic, wzdęcia

Nie podawać w ostrych 
zapaleniach jelit: rzeko-
mobłoniastym i w rzucie 
choroby Crohna

Prukalopryd Wysoce selektywny antagonista 
receptora 5-HT4, pobudza  
perystaltykę

2 mg/dobę p.o. Bóle głowy, nudności, 
biegunka, bóle brzucha

Nie podawać w ostrych 
zapaleniach jelit: rzeko-
mobłoniastym i w rzucie 
choroby Crohna, zareje-
strowany jedynie u kobiet

p.o. (per os) — doustnie; PEG (percutaneous endoscopic gastrostomy) — przezskórna gastrostomia endoskopowa; p.r. (per rectum) 
— doodbytniczo; ACh — acetylocholina; PGE — prostaglandyna
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Wśród zaburzeń czynności płciowych u męż-

czyzn wyróżnia się zaburzenia wzwodu, zaburze-

nia wytrysku i niemożność osiągania orgazmu. 

Najczęściej występują zaburzenia erekcji (aż do 

100%) [77, 78].

U kobiet najczęstszymi zaburzeniami seksu-

alnymi są zaburzenia pożądania, zaburzenia or-

gazmu, bolesne współżycie (w wyniku zaburzeń 

czucia lub nieprawidłowego nawilżenia ścian 

pochwy), zaburzenia czucia (bolesne parestezje, 

zniesione czucie) oraz dysfunkcje będące wynikiem 

zaburzeń hormonalnych [77, 78].

Ocena i podstawy diagnostyki
Podstawami diagnostyki są dokładnie zebrany 

wywiad i badanie neurologiczne. Postępowanie 

diagnostyczne obejmuje (wg [55, 75]):

•	 identyfikację dodatkowych czynników mogą-

cych powodować zaburzenia seksualne, na 

przykład chorób ogólnoustrojowych, stoso-

wanych leków;

•	 konsultacje specjalistów z innych dziedzin 

(ginekolog, urolog, endokrynolog, internista, 

chirurg naczyniowy, itd.) w celu wykluczenia 

przyczyny organicznej (niezwiązanej z układem 

nerwowym) mogącej prowadzić do wystąpie-

nia zaburzeń seksualnych;

•	 wskazane jest zasięgnięcie opinii psychiatry, 

psychologa i seksuologa.

Zasady postępowania terapeutycznego
Postępowanie terapeutyczne obejmuje działania 

niefarmakologiczne i farmakoterapię (wg [12, 

56, 57]).

Postępowanie niefarmakologiczne:

•	 usunięcie przyczyn mogących nasilać dysfunk-

cje seksualne, takich jak męczliwość, depresja, 

spastyczność, ból, suchość pochwy, zaburzenia 

czynności pęcherza moczowego i zaburzenia 

oddawania stolca;

•	 unikanie leków mogących nasilać zaburzenia 

seksualne (np. beta-adrenolityki, część leków 

przeciwdepresyjnych);

•	 psychoterapia, terapia wspierająca — zarówno 

dla pacjenta, jak i jego partnera/partnerki.

Postępowanie farmakologiczne:

•	 leczenie zaburzeń erekcji: selektywne inhibi-

tory fosfodiesterazy typu 5 (PDE-5, phospho-

diesterase 5): sildenafil, wardenafil, awanafil 

i tadalafil, apomorfina przyjmowana podjęzy-

kowo — w przypadkach nietolerancji lub nie-

skuteczności inhibitorów PDE-5; alprostadil 

podawany docewkowo;

•	 farmakoterapia u kobiet: preparaty estrogenowe.

Zasady farmakoterapii zaburzeń seksualnych 

podsumowano w tabeli 7.

REKOMENDACJA 6.

•	W przypadku wystąpienia zaburzeń seksualnych u cho-
rych na stwardnienie rozsiane wskazane są diagnostyka 
i konsultacje specjalistyczne służące wykluczeniu innych 
przyczyn zaburzeń seksualnych.

•	U chorych na stwardnienie rozsiane należy określić  
i modyfikować czynniki nasilające zaburzenia seksualne, 
a leczenie powinno obejmować różne formy terapii (psy-
choterapię, terapię behawioralną, terapię wspierającą 
dla par, farmakoterapię).

BÓL

Definicja i znaczenie kliniczne
Ból, według Międzynarodowego Towarzystwa 

Badania Bólu (IASP, International Association for 

the Study of Pain), jest subiektywnie przykrym i ne-

gatywnym wrażeniem zmysłowym i emocjonalnym 

powstającym pod wpływem bodźców uszkadzają-

cych tkankę lub zagrażających jej uszkodzeniem [79].

Częstość występowania bólu w SM szacuje się 

na 29–86% [79–81]. Za czynniki wpływające na 

występowanie bólu u chorych na SM uznano długi 

czas trwania choroby, starszy wiek, większą nie-

pełnosprawność i postępujący przebieg choroby 

[82]. W zaproponowanej przez O’Connora i wsp. 

w 2008 roku [79] klasyfikacji, ból podzielono we-

dług patomechanizmu i podatności na leczenie 

i wyróżniono ból neuropatyczny (ośrodkowy), no-

cyceptywny (receptorowy), mieszany (złożony), 

jatrogenny (związany z leczeniem) i psychogenny 

(funkcjonalny).

Ocena i podstawy diagnostyki
Do oceny bólu najczęściej wykorzystuje się VAS lub 

NRS. Dostępne są również specjalne kwestionariu-
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sze lub skale wielowymiarowe służące równocześ-

nie do oceny stopnia nasilenia bólu oraz wpływu 

bólu przewlekłego na różne aspekty funkcjono-

wania chorego, aktywność fizyczną, samopoczu-

cie i jakość życia zależną od stanu zdrowia. Są to 

skale bardziej złożone, a ich wypełnienie wymaga 

znacznie więcej czasu, dlatego są stosowane u wy-

branych pacjentów [80, 81].

Zasady postępowania terapeutycznego
Ból neuropatyczny (ośrodkowy)
Do bólu pochodzenia ośrodkowego zaliczane 

są bolesne dyzestezje kończyn, neuralgia ner-

wu trójdzielnego i objaw Lhermitte’a. Klasyfika-

cję, mechanizm powstawania bólu oraz metody 

postępowania w tym typie bólu podsumowano 

w tabeli 8. W przypadku lekooporności leczenie 

bólu neuropatycznego wymaga wsparcia techni-

kami inwazyjnymi [80–82]. Wykonuje się blokady 

układu współczulnego i neurodestrukcyjne zabiegi 

neurochirurgiczne, na przykład DREZotomię, czyli 

zniszczenie bocznej części strefy wejściowej korze-

ni grzbietowych [81, 83].

W leczeniu neuralgii trójdzielnej najskutecz-

niejsze są leki przeciwpadaczkowe, zwłaszcza 

karbamazepina — i od niej należy rozpocząć lecze-

nie. W przypadku złej tolerancji lub braku poprawy 

po karbamazepinie zaleca się inne leki przeciwpa

daczkowe: okskarbazepinę, gabapentynę, prega-

balinę i lamotryginę [84, 85]. Pewną skutecznością 

cechuje się również baklofen, a także klonazepam, 

chociaż ze względu na jego przynależność do grupy 

benzodiazepin nie jest zalecany w przewlekłej te-

rapii. W przypadkach opornych na farmakoterapię 

zalecana jest termolezja zwoju Gassera lub odbar-

czające leczenie chirurgiczne w przypadku potwier-

dzonego konfliktu naczyniowo-nerwowego [86, 82]. 

U chorych z dokuczliwym objawem Lhermitte’a za-

leca się gabapentynę i karbamazepinę [87].

Ból nocyceptywny
Bóle nocyceptywne (receptorowe) są pośrednio 

związane z SM. Wynikają przede wszystkim ze spa-

styczności oraz zmian w układzie mięśniowo-szkie-

letowym, wtórnych do osłabienia mięśni i unieru-

chomienia [79, 88]. W leczeniu farmakologicznym 

bólu mięśniowo-szkieletowego wykorzystuje się 

paracetamol, niesteroidowe leki przeciwzapalne 

(NLPZ) stosowane ogólnoustrojowo i miejscowo, 

opioidy oraz miorelaksanty [79, 85]. Spośród me-

tod niefarmakologicznych istotne są edukacja 

pacjentów, utrzymanie możliwie jak największej 

aktywności ruchowej, terapia manualna i fizykote-

rapia (m.in. laseroterapia, przezskórna elektryczna 

stymulacja nerwów [TENS, transcutaneus electrical 

nerve stimulation]) oraz techniki psychologiczne 

Tabela 7. 

Farmakoterapia zaburzeń erekcji

Lek Mechanizm  
działania

Dawka  
jednorazowa

Działania  
niepożądane

Efektywny czas  
działania

Początek działania

Sildenafil

Wardenafil

Tadalafil

Inhibitor PDE-5, 
zwiększenie stężenia 
NO i wzrost uwal-
niania

25–100 mg p.o.

10–20 mg p.o.

5–20 mg p.o.

Bóle i zawroty głowy, 
zaczerwienienie twarzy, 
widzenie na niebiesko, 
drgawki, omdlenie, łza-
wienie, światłowstręt, 
jaskra, nie stosować  
z nitratami

Do 6–8 h

Do 24 h

Do 30 h

30 min

30 min

30 min

Awanafil cGMP, rozkurcz 
mięśni gładkich  
w ciałach jamistych

100-200 mg p.o. Do 6 h 15–20 min

Alprostadyl Analog PGE1 
(prostaglandyna)

Jedna dawka na 24 h, 
początkowo 300 μg, 
potem 200 μg 
Lek podawany  
docewkowo

Bóle i zawroty głowy, 
omdlenia, niedociśnie-
nie, pieczenie  
i obrzęk prącia,  
nasilony wzwód

Do 2 h 5–30 min

Apomorfina Agonista D1 i D2 2–4 mg s.l. W przypadku niesku-
teczności inhibitorów 
PDE-5

Do 6 h 20 min

PDE-5 (phosphodiesterase 5) — fosfodiesteraza typu 5; NO (nitroc oxide) — tlenek azotu; cGMP (cyclic guanosine monophosphate) 
— cykliczny guanozynomonofosforan; p.o. (per os) — doustnie; PGE1 — prostaglandyna 1; s.l. (sub linguam) — podjęzykowo
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i akupunktura [89, 90]. Dokładne omówienie metod 

fizykoterapii będzie dostępne w przygotowywanym 

dokumencie „Rehabilitacja w stwardnieniu rozsia-

nym — zalecenia Sekcji Neurorehabilitacji oraz Sekcji 

Stwardnienia Rozsianego i Neuroimmunologii Pol-

skiego Towarzystwa Neurologicznego”. Bóle głowy 

(migrena i bóle napięciowe) podlegają standardowe-

mu leczeniu [91, 92]. W leczeniu bólu towarzyszące-

go pozagałkowemu zapaleniu nerwu wzrokowego 

stosuje się glikokortykosteroidy (lekiem z wyboru jest 

metyloprednizolon podawany we wlewach dożylnych 

w dawce 1 g/d., przez 3–5 dni) [93]. Klasyfikację, me-

chanizm powstawania bólu oraz metody postępowa-

nia w tym typie bólu podsumowano w tabeli 9.

Ból mieszany
Do bólu mieszanego (o złożonym charakterze) zali-

cza się bolesne skurcze toniczne i ból towarzyszący 

spastyczności [79].

Bolesny skurcz toniczny jest specyficzny dla SM. 

Może występować jedno- lub obustronnie; zazwy-

czaj jest to bezwolny skurcz mięśni, który trwa mniej 

niż 2 minuty. Częściej występuje u pacjentów z po-

stępującym SM, koreluje z wiekiem, czasem trwa-

nia choroby, narastającą w czasie trwania choroby 

niepełnosprawnością [79, 94]. Bolesne napady to-

niczne można zmniejszyć po zastosowaniu leków 

przeciwpadaczkowych, w tym karbamazepiny, feny-

toiny i gabapentyny, a także dożylnych wlewów lido-

kainy. Niektórzy autorzy sugerują, że w przypadku 

tych dolegliwości przydatne mogą być kanabinoidy, 

które mogą oddziaływać zarówno na komponent 

neuropatyczny, jak i nocyceptywny [94, 95].

Ból towarzyszący spastyczności wiąże się z za-

burzeniami procesów hamowania na poziomie 

rdzenia kręgowego. Dotyczy 50–60% chorych na 

SM [94]. W jego leczeniu stosuje się baklofen po-

dawany doustnie. W przypadkach opornych na 

Tabela 8. 

Ból neuropatyczny — mechanizm powstawania i metody leczenia (opracowano na podstawie [86, 88])

Rodzaj bólu/występo-
wanie (%)

Mechanizm powstawania Leczenie

Stały ból kończyn  
(bolesne dyzestezje)

(12–28%)

Ból z deaferentacji pochodzenia wzgó-
rzowego lub korowego spowodowany 
uszkodzeniem szlaków rdzeniowo- 
-wzgórzowo-korowych

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne:

•	 amitryptylina 10–400 mg/dobę

•	 nortryptylina 75–150 mg/dobę

Leki przeciwpadaczkowe:

•	 gabapentyna 300–3600 mg/dobę

•	 pregabalina 75–600 mg/dobę

•	 lamotrygina 50–400 mg/dobę

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny:

•	 duloksetyna 60–120 mg/dobę

•	 wenlafaksyna 75–150 mg/dobę

Tramadol (25–200 mg/d), kanabinoidy, opioidy

Neuralgia trójdzielna 
(3–5%)

Wyładowania ektopowe generowane 
przez wewnątrzaksonalną demielinizację 
(ucisk) w obrębie pierwotnych włókien 
aferentnych nerwu trójdzielnego

Leki pierwszego rzutu (przeciwpadaczkowe):

•	 karbamazepina 100–1200 mg/dobę

•	 okskarbazepina 300–3600 mg/dobę

Leki drugiego rzutu:

•	 gabapentyna 300–3600 mg/dobę

•	 baklofen 10–50 mg/dobę

•	 lamotrygina 50–400 mg/dobę

•	 pregabalina 75–600 mg/dobę

Leczenie niefarmakologiczne:

•	 dekompresja mikronaczyniowa

•	 przezskórna rizotomia zwoju Gassera

•	 radiochirurgia stereotaktyczna za pomocą noża gamma

Objaw Lhermitte’a 
(15–25%)

Wyładowania ektopowe generowane 
przez demielinizację w obrębie pierwotnych 
włókien aferentnych rdzenia kręgowego

Leki przeciwpadaczkowe:

•	 gabapentyna 300–3600 mg/dobę

•	 karbamazepina 100–1200 mg/dobę
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leczenie drogą doustną można rozważać zastoso-

wanie leku drogą dokanałową. Skuteczna w lecze-

niu spastyczności może być także tyzanidyna [81]. 

Pojawiają się pojedyncze doniesienia na temat 

skuteczności gabapentyny lub pregabaliny w le-

czeniu bólu towarzyszącego spastyczności. W tym 

rodzaju bólu przydatne mogą być także kanabi-

noidy [95]. Ponadto można stosować diazepam, 

klonazepam lub toksynę botulinową A [82, 86].

Klasyfikację, mechanizm powstawania bólu oraz 

metody postępowania w tym typie bólu podsumo-

wano w tabeli 10. Kolejność leków w tabeli jest su-

gerowaną kolejnością wprowadzania ich w leczeniu.

Ból jatrogenny
Do jatrogennych zespołów bólowych związanych 

z terapią SM należą miejscowe reakcje po poda-

niu leków modyfikujących przebieg choroby oraz 

bóle głowy i objawy grypopodobne w przypadku 

podawania interferonu beta. Ból w miejscu iniek-

cji można łagodzić ochładzaniem skóry, a objawy 

grypopodobne w przebiegu leczenia interferonem 

dobrze odpowiadają na paracetamol oraz NLPZ. 

Przewlekłe stosowanie glikokortykosteroidów 

może prowadzić do powstania osteoporozy i na-

stępowych konsekwencji bólowych tej jednostki 

chorobowej [79, 80].

Tabela 9. 

Ból receptorowy — mechanizm powstawania i metody leczenia (opracowano na podstawie [83, 86, 92])

Rodzaj bólu/częstość 
występowania (%)

Mechanizm powstawania Leczenie

Ból mięśniowo-szkieletowy 
spowodowany zaburzeniami 
postawy (10–20%)

Zaburzenia postawy wtórne do zaburzeń 
ruchowych

Standardowe leczenie farmakologiczne i fizjoterapia  
stosowane w bólu mięśniowo-szkieletowym

Ból dolnego odcinka  
kręgosłupa (10–16%)

Osłabienie siły mięśniowej kończyn dolnych  
i zaburzenia statyki kręgosłupa lędźwiowego

Standardowe leczenie farmakologiczne i fizjoterapia  
stosowane w bólu dolnego odcinka kręgosłupa

Migrena (34%) Współudział czynników predysponujących 
dwóch chorób; uszkodzenie w OUN

Standardowe leczenie przeciwmigrenowe

Napięciowy ból głowy (21%) Brak dowodów współistnienia innych  
przyczyn dolegliwości

Standardowe leczenie napięciowego bólu głowy

Ból w zapaleniu nerwu 
wzrokowego (20%)

Wewnątrznerwowy proces zapalny  
aktywujący nocyceptory w nervi nervorum

Glikokortykosteroidy

OUN — ośrodkowy układ nerwowy

Tabela 10.

Ból o złożonym charakterze — mechanizm powstawania i metody leczenia (opracowano na podstawie [81, 86])

Rodzaj bólu/częstość  
występowania (%)

Mechanizm powstawania Leczenie

Bolesny skurcz toniczny (6–11%) Wyładowania ektopowe o dużej częstotliwości, 
generowane przez ogniska demielinizacyjne  
w szlakach rdzeniowo-korowych, indukujące  
skurcz mięśni, który może prowadzić do powstania 
niedokrwiennego bólu mięśniowego

Leki przeciwpadaczkowe:

•	 karbamazepina 100–1200 mg/dobę

•	 fenytoina 300–600 mg/dobę

•	 gabapentyna 300–3600 mg/dobę

Dożylne wlewy lidokainy

Kanabinoidy

Ból towarzyszący spastyczności  
(50–60%)

Zaburzenia procesów hamowania wynikające 
z uszkodzenia układu nerwowego, które prowadzą 
do powstania wzmożonego napięcia mięśni i ich 
przykurczów, którym może towarzyszyć ból

Leki zmniejszające napięcie mięśniowe:

•	 baklofen 10–100 mg/dobę

•	 tizanidyna 4–36 mg/dobę

Gabapentyna (300–3600 mg/d.)  
i pregabalina (75–600 mg/d.)

Kanabinoidy

Toksyna botulinowa
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Ból psychogenny
Ból psychogenny to tendencja do manifestowa-

nia różnych problemów w postaci dolegliwości 

bólowych. Odczuwanie bólu jest ściśle związane 

ze stanem psychicznym, jednak chorzy nie akcep-

tują zmian nastroju jako przyczyny bólu. Ból psy-

chogenny może przypominać każdy rodzaj bólu 

somatycznego i mieć charakter miejscowy lub 

uogólniony. Miejscowy ból jest ściśle ograniczony, 

zwykle do jednego lub kilku niewielkich obsza-

rów, często występuje na powierzchni twarzy lub 

głowy. Ból uogólniony może zająć całe ciało lub 

jego część (zwłaszcza jedną z kończyn). Ból psy-

chogenny rozpoznaje się, gdy zostaną wykluczone 

wszystkie inne możliwe przyczyny. Leczenie bólu 

psychogennego jest kompleksowe i obejmuje naj-

częściej psychoterapię, terapię rodzinną i leczenie 

farmakologiczne (leki przeciwdepresyjne).

Inne rodzaje bólu w SM
Chory na SM może mieć również objawy bólowe 

ze strony narządów wewnętrznych (najczęściej 

związane z zakażeniem pęcherza moczowego bądź 

z zaburzeniami jelitowymi) czy spowodowane in-

nymi niezależnymi przyczynami. Należy również 

brać pod uwagę działania niepożądane farmako-

terapii czy osteoporozę posteroidową z częstymi 

kompresyjnymi złamaniami kręgów. U chorych na 

SM może również występować ból nawarstwiony, 

który jest sumą indywidualnej reakcji psychicznej 

na ból oraz doznań bólowych towarzyszących cho-

robie. Wzmaga poczucie choroby oraz ma wywrzeć 

na otoczeniu wrażenie dużej skali cierpień i powagi 

schorzenia. Nastawienie to może wynikać z po-

trzeb orzeczniczych lub roszczeniowych.

Algorytm postępowania w różnych rodzajach 

bólu występującego w SM zilustrowano na rycinie 4.

Rycina 4. Algorytm postępowania w leczeniu bólu u chorych na stwardnienie rozsiane; NLPZ — niesteroidowe leki przeciw-
zapalne; DMT (disease-modifying drugs) — leki modyfikujące przebieg choroby; TCA (tricyclic antidepressants)— trójpier-
ścieniowe leki przeciwdepresyjne; SNRI (serotonin norepinephrine reuptake inhibitors) — inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny i noradrenaliny

• NLPZ  �  
• �izykoterapia  �  
• Rehabilitacja 

Ból w stwardnieniu rozsianym

Rodzaj bólu

Neuropatyczny Receptorowy Jatrogenny Psychogenny

Leki zmniejszające napięcie mięśniowe
• baklofen, tizanidyna
Gabapentyna i pregabalina
Kanabinoidy
Toksyna botulinowa

Leki przeciwpadaczkowe:
• karbamazepina
• fenytoina
• gabapentyna
Dożylne wlewy lidokainy
Kanabinoidy

• TCA
• Leki przeciwpadaczkowe
• SNRI
• Tramadol
• Kanabinoidy
• Opioidy
• Techniki inwazyjne

Glikokortykosteroidy

Zapalenie 
nerwu 

wzrokowego

Napięciowy 
ból głowy 

Standardowe 
leczenie 

przeciwmigrenowe 
i napięciowego 

bólu głowy

Bolesne 
dyzestezje 
kończyn 

Ból 
mięśniowo-
-szkieletowy 

Bolesny 
skurcz 

toniczny  

• Paracetamol  �  
• NLPZ  �  
• Zmiana DMT 

• Psychoterapia
• Terapia rodzinna
• Leki przeciwdepresyjne

Neuralgia 
trójdzielna 

Ból dolnego 
odcinka 

kręgosłupa

Ból 
towarzyszący 
spastyczności

Objaw 
Lhermitte'a  

Migrena 

Złożony 
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REKOMENDACJA 7.

•	U chorych na stwardnienie rozsiane przed rozpoczęciem 
leczenia bólu konieczne jego określenie jego charakteru 
oraz przyczyny.

•	Leczenie bólu neuropatycznego u chorych na stward-
nienie rozsiane powinno być oparte na aktualnych 
wytycznych terapii bólu z uwzględnieniem drabiny 
analgetycznej (leki przeciwdepresyjne Æ przeciwpadacz-
kowe Æ tramadol Æ opioidy). Dodatkowo można zalecać 
wybrane zabiegi fizjoterapeutyczne.

•	W przypadku braku skuteczności farmakoterapii wska-
zane jest stosowanie technik inwazyjnych.

ZABURZENIA FUNKCJI POZNAWCZYCH

Definicja i znaczenie kliniczne
Do funkcji poznawczych bądź tak zwanych wyż-

szych funkcji korowych zalicza się między innymi 

pamięć, myślenie, orientację, rozumienie, liczenie, 

zdolność uczenia się oraz umiejętności językowe. 

Zaburzeniom funkcji poznawczych często towa-

rzyszą zaburzenia emocjonalne, zaburzenia zacho-

wania oraz zaburzenia motywacji [96, 97]. W piś-

miennictwie światowym częstość występowania 

zaburzeń poznawczych w SM szacuje się na 40–70% 

[98–100], a w populacji polskiej — na około 56% 

[96]. Do najczęściej występujących zaburzeń funk-

cji poznawczych w SM należą zaburzenia pamięci, 

zaburzenia koncentracji uwagi, trudności w uczeniu 

się, w rozwiązywaniu problemów oraz zaburzenia 

orientacji/koordynacji wzrokowo-przestrzennej. Za-

burzenia poznawcze mogą wystąpić już na bardzo 

wczesnym etapie choroby. W badaniach zaburzeń 

poznawczych we wczesnym SM (na etapie izolowa-

nego zespołu objawów klinicznych [CIS, clinically 

isolated syndrome] lub w okresie między 1. a 2. rzu- 

tem choroby) wykazano istnienie grupy pacjentów 

z zaburzeniami pamięci, zaburzeniami wzrokowo-

-przestrzennymi oraz z zaburzeniami uwagi. Cho-

rzy na SM od początku trwania choroby osiąga-

ją w testach neuropsychologicznych znamiennie 

gorsze wyniki niż dobrana pod względem wieku, 

płci i wykształcenia grupa kontrolna [99, 101, 102]. 

Zaburzenia poznawcze są jednak częstsze i znacznie 

bardziej nasilone w postępującym, a zwłaszcza we 

wtórnie postępującym SM [100, 103, 104].

Ocena i podstawy diagnostyki
Do oceny funkcji poznawczych w SM wykorzystuje 

się wiele różnych testów neuropsychologicznych, 

ale tylko nieliczne z nich mają walidację dla po-

pulacji polskiej.

Najczęściej rekomendowane przez ekspertów 

przesiewowe testy do wykonania u chorych na 

SM, u których podejrzewa się zaburzenia funkcji 

poznawczych, to test BICAMS (Brief International 

Cognitive Assessment for Multiple Sclerosis) mają-

cy walidację oraz test przyporządkowywania sym-

boli liczbom: SDMT (Symbol Digit Modalities Test). 

Niektórzy autorzy na etapie badań przesiewowych 

zaburzeń poznawczych zalecają wykonywanie 

skróconej wersji neuropsychologicznych testów 

przesiewowych w SM (BRNB, Brief Repeatable 

Neuropsychological Battery). Ten test zaadapto-

wano w wielu krajach i jest szeroko stosowanym 

narzędziem systematycznie stosowanym w czasie 

oceny neuropsychologicznej [99]. Druga rekomen-

dowana metoda to MACFIMS (Minimal Assessment 

of Cognitive Function in MS) — zestaw siedmiu 

testów neuropsychologicznych służących ocenie 

pięciu domen poznawczych najczęściej ulegają-

cych zaburzeniu w SM (szybkość przetwarzania 

informacji/pamięć operacyjna, uczenie się i zapa-

miętywanie, funkcje wykonawcze, przetwarzanie 

wzrokowo-przestrzenne oraz funkcje werbalne) 

[99]. Trzecim testem zalecanym do wstępnej oceny 

funkcji poznawczych w SM jest skrócony, 3-sekun-

dowy test rytmicznego dodawania bodźców słu-

chowych (PASAT3, Paced Auditory Addition Test 3)  

stanowiący część kompleksowego testu MSFC 

(Multiple Sclerosis Functional Composite) stoso-

wanego rutynowo w wielokierunkowej ocenie 

funkcjonalnej chorych na SM [105]; PASAT3 oka-

zał się czułym testem w ocenie niektórych funkcji 

poznawczych, które mogą być zaburzone w SM.

Warto jednak pamiętać, że zaburzenia funkcji 

poznawczych u chorych na SM mogą być wywo-

ływane lub nasilane przez takie czynniki, jak za-

burzenia nastroju (przede wszystkim depresję), 

zmęczenie bądź działania niepożądane stoso-

wanych (często przewlekle) leków. Można w tym 

celu użyć powszechnie stosowanych skali i testów 

(np. MFIS, FSS, BDI-FS [Beck Depression Invento-

ry — Fast Scale] czy HADS [Hospital Anxiety and 

Depression Scale]). Jeżeli, po zdefiniowaniu i po 

próbie wyeliminowania wymienionych powyżej 
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czynników, nadal istnieje silne podejrzenie zabu-

rzeń poznawczych, to konieczne jest przeprowa-

dzenie szczegółowej kompleksowej oceny przez 

wykwalifikowanego neuropsychologa [106].

Próby obiektywnej oceny zaburzeń poznaw-

czych w SM od kilkunastu lat są prowadzone 

przy użyciu obrazowania metodą funkcjonalne-

go rezonansu magnetycznego (fMRI, functional 

magnetic resonance imaging). Badanie wykazuje 

zwiększoną aktywację wielu obszarów mózgowia 

(zarówno w kontekście obszaru, jak i stopnia akty-

wacji) u chorych z SM i zaburzeniami poznawczymi 

w porównaniu z osobami zdrowymi [107–110].

Zasady postępowania terapeutycznego
Rehabilitacja poznawcza
Wiele danych wskazuje na to, że programy rehabi-

litacji poznawczej mogą mieć korzystny wpływ na 

poprawę w zakresie różnych zaburzonych funkcji 

poznawczych u chorych na SM [99, 100]. Podkreśla 

się znaczenie programów komputerowych w rehabi-

litacji poznawczej. Wielu autorów podkreśla również 

istotne zalety terapii złożonych skierowanych zarów-

no na poprawę funkcji poznawczych, jak i afektyw-

nych (np. w przypadku współistnienia depresji) [99].

Farmakoterapia w zaburzeniach funkcji poznawczych w SM
W kilku badaniach klinicznych wykazano, że leki 

modyfikujące przebieg choroby (DMT, disease-

-modifying drugs) zapobiegają narastaniu zabu-

rzeń funkcji poznawczych. Wyniki badań psycho-

metrycznych dotychczas rzadko stanowiły punkty 

końcowe w badaniach farmakoklinicznych, ale 

w pojedynczych badaniach udowodniono, że im-

munoterapia poprzez zapobieganie powstawa-

niu nowych zmian i hamowanie neurodegeneracji 

może nawet poprawiać funkcje poznawcze [100, 

111–113].

Wśród leków o działaniu prokognitywnym oce-

niano skuteczność takich leków, jak amantadyna, 

famprydyna, l-amfetamina, memantyna, rywasty-

gmina, donepezil oraz ginkgo biloba. Niektórzy 

pacjenci odnosili pewną korzyść z ich stosowania 

[100]. Ostatecznie jednak leki prokognitywne nie 

znalazły szerokiego zastosowania w terapii zabu-

rzeń poznawczych w SM.

REKOMENDACJA 8.

•	W przypadku podejrzenia zaburzeń funkcji poznawczych 
u chorych na stwardnienie rozsiane zaleca się przeprowa-
dzenie testów przesiewowych oraz eliminację czynników 
współistniejących, które mogą prowadzić do wystąpienia 
tych zaburzeń lub je nasilać.

•	W przypadku wystąpieniu zaburzeń funkcji poznawczych 
u chorych na stwardnienie rozsiane należy przeprowadzić 
ocenę neuropsychologiczną oraz zalecić odpowiednio 
ukierunkowaną kompleksową rehabilitację poznawczą.

ZABURZENIA PSYCHICZNE

Definicja i znaczenie kliniczne
Szacuje się, że u około 2/3 chorych na SM mogą 

występować różnego rodzaju zaburzenia stanu 

psychicznego. Najczęściej są to depresja i inne za-

burzenia nastroju oraz stany lękowe [114, 115].

Depresja jest zaburzeniem psychicznym ob-

jawiającym się obniżeniem nastroju (smutkiem, 

przygnębieniem, niską samooceną, poczuciem 

winy, pesymizmem, u części pacjentów myślami 

samobójczymi), niezdolnością do przeżywania 

przyjemności (anhedonią), spowolnieniem psy-

choruchowym, zaburzeniem rytmu dobowego 

(bezsennością lub nadmierną sennością) i zmniej-

szeniem lub wzmożeniem apetytu [116]. Objawy 

utrzymują się co najmniej dwa tygodnie.

Ryzyko wystąpienia depresji u chorych na SM 

w ciągu całego życia wynosi około 50%, a współ-

czynniki rozpowszechnienia mieszczą się pomiędzy 

25 a 75% [114, 115]. Natomiast ryzyko samobój-

stwa wśród pacjentów z SM jest 7-krotnie wyższe 

niż w populacji ogólnej [117]. Depresja może istot-

nie wpływać na naturalny przebieg SM, leczenie 

i rehabilitację oraz znacznie obniżać jakość życia. 
Mimo częstego występowania, depresja towarzy-

sząca SM nie zawsze jest rozpoznawana i leczona; 

często traktuje się ją jako zaburzenie reaktywne 

w przebiegu ciężkiej, przewlekłej choroby [118].

Ocena i podstawy diagnostyki
Podejrzenie depresji można postawić na podsta-

wie prawidłowo zebranego wywiadu od pacjenta 

i jego rodziny, a także obserwacji pacjenta. W diag-

nostyce depresji mogą być zastosowane różne ska-

le, takie jak: Inwentarz Depresji Becka (BDI, Beck 

Depression Inventory), Skala Depresji Hamiltona 

(HAM-D, Hamilton Depression Rating Scale), Ger



www.journals.viamedica.pl/polski_przeglad_neurologiczny

Beata Zakrzewska-Pniewska i wsp., Leczenie i postępowanie objawowe w stwardnieniu rozsianym

213

iatryczna Skala Oceny Depresji Yesavage’a (ang. 

Yesavage Geriatric Depression Scale), Skala Mont-

gomery-Asberg. Powyższe skale mogą stanowić 

uzupełnienie metod diagnostycznych, jak również 

służą do oceny stopnia nasilenia choroby i prze-

biegu terapii [116].

Jednak samo badanie za pomocą skal, bez peł-

nego badania psychiatrycznego, nie przesądza 

o rozpoznaniu. Pomocne są kryteria rozpozna-

wania epizodu depresyjnego według 10. wyda-

nia Międzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji 

Chorób i Problemów Zdrowotnych, (ICD-10, In-

ternational Statistical Classification of Diseases 

and Related Health Problems, 10th Revision) [116].

Zasady postępowania terapeutycznego
Leczenie depresji w SM
Dostępne są tylko nieliczne randomizowane ba-

dania kliniczne potwierdzające skuteczność far-

makoterapii w depresji u pacjentów z SM [115, 

119]. Zasady postępowanie i leki są identyczne 

jak w przypadku innych chorych z objawami de-

presyjnymi.

Najczęściej stosowanymi są inhibitory wychwy-

tu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective serotonin 

reuptake inhibitors), trójpierścieniowe leki prze-

ciwdepresyjne (TCA, tricyclic antidepressants) oraz 

inhibitory monoaminooksydazy (MAO, monoami-

ne oxidase) i inhibitory wychwytu zwrotnego se-

rotoniny i noradrenaliny (SNRI, serotonin norepi-

nephrine reuptake inhibitors) [119].

Wśród metod niefarmakologicznych wielu 

autorów podkreśla pozytywny wpływ terapii po-

znawczo-behawioralnej (CBT, cognitive behavioral 

therapy) [114, 115, 119].

W tabeli 11 zawarto zestawienie leków, których 

skuteczność potwierdzono u chorych z SM. Inne 

leki przeciwdepresyjne prawdopodobnie również 

Tabela 11. 

Leki stosowane w zaburzeniach depresyjnych w stwardnieniu rozsianym (SM, sclerosis multiplex)

Grupa Lek Dawkowanie Najczęstsze działania niepożądane

Inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny (SSRI)

Paroksetyna

Sertralina

Fluwoksamina

20–50 mg raz/dobę

50–200 mg raz/dobę

100–200 mg/dobę

Zaburzenia żołądkowo-jelitowe

Zaburzenia funkcji seksualnych

Zespół serotoninergiczny: niepokój, pobudzenie, po-
cenie się, dezorientacja, drżenie, brak  
koordynacji i tachykardia

Trójpierścieniowe leki  
przeciwdepresyjne (TCA)

Amitryptylina (brak 
badań w SM)

Dezypramina  
(niezarejestrowana 
w Polsce)

100–200 mg/dobę 

100–200 mg/dobę

Działanie cholinolityczne (wysychanie błon ślu-
zowych jamy ustnej, zaburzenia akomodacji, ta-
chykardia, jaskra, zaburzenia oddawania moczu, 
majaczenie)

Nagłe pojawienie się silnego lęku, niepokoju, po-
budzenie psychoruchowe, zaostrzenie  
objawów psychotycznych

Wpływ na układ krążenia (obniżenie ciśnienia tęt-
niczego, przyspieszenie czynności serca, rzadziej 
zaburzenia rytmu serca i spadek  
kurczliwości mięśnia sercowego)

Inhibitory monoaminooksydazy 
typu A (MAO-A)

Moklobemid 300–500 mg/dobę Tak zwana reakcja tyraminowa (cheese  
effect) — poprzez hamowanie metabolizmu  
tyraminy może powodować niebezpieczne  
przełomy nadciśnieniowe

Hipotonia ortostatyczna

Zaburzenia snu, bóle głowy, osłabienie  
i zmęczenie, suchość w jamie ustnej  
lub zaparcia

Inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny i noradrenaliny (SNRI)

Duloksetyna 30–60 mg/dobę Nudności, biegunka, nadmierna senność  
w ciągu dnia, bezsenność, nadmierna  
potliwość

Zaburzenia funkcji seksualnych u kobiet  
i mężczyzn

SSRI — selective serotonin reuptake inhibitors; TCA — tricyclic antidepressants; MAO-A — monoamine oxidase A; SNRI — serotonin 
norepinephrine reuptake inhibitors
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mogą być skuteczne, ale nie prowadzono nad nimi 

badań w SM. Na rycinie 5 przedstawiono algorytm 

postępowania.

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe
Rozpowszechnienie zaburzeń afektywnych 

dwubiegunowych (depresji, manii i hipomanii) 

w grupie pacjentów z SM może sięgać 16%, jest 

więc znacznie większe niż w populacji ogólnej 

[120]. Może to wynikać zarówno z samej istoty 

choroby (uszkodzenia obwodów neuronalnych 

odpowiedzialnych za regulację nastroju i emo-

cji), jak i z zastosowanego leczenia [115, 120]. 

Zaburzenia dwubiegunowe częściej występują 

u kobiet [121]. Leczenie zaburzeń dwubieguno-

wych w przebiegu SM polega na zastosowaniu 

leków normotymicznych (lit, walproinian sodu), 

atypowych leków przeciwpsychotycznych i leków 

przeciwdepresyjnych w połączeniu z psychoedu-

kacją, pomocą psychologiczną, a niekiedy psy-

choterapią [119]. Powinno być prowadzone przez 

psychiatrę.

Patologiczny śmiech i płacz
Niekontrolowane wybuchy śmiechu i płaczu, bez 

towarzyszącego nastroju depresyjnego lub ma-

niakalnego, występują u 6,5–46,2% chorych [115, 

120]. Dotyczy to głównie osób z zaawansowaną 

niepełnosprawnością, zaburzeniami funkcji po-

znawczych, dłuższym czasem trwania choroby 

i uszkodzeniami kory przedczołowej. W leczeniu 

patologicznego śmiechu i płaczu uzyskiwano po-

prawę po zastosowaniu niektórych leków przeciw-

depresyjnych (np. SSRI lub TCA) [119].

Rycina 5. Algorytm postępowania w depresji u chorych na stwardnienie rozsiane; ICD-10 (International Statistical Clas-
sification of Diseases and Related Health Problems, 10th Revision) — Międzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób  
i Problemów Zdrowotnych, wydanie 10; DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition) — Mię-
dzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych, wydanie piąte; HAM-D — Hamilton Depression 
Rating Scale; BDI — Beck Depression Inventory; MADRS — Montgomery-Asberg Depression Rating Scale

Kontynuacja leczenia

Objawy depresji

Rozpoznanie depresji
Kryteria rozpoznania:  
• ICD-10
• DSM-5

Ocena nasilenia depresji:
• Skala Depresji Hamiltona (HAM-D)
• Inwentarz Depresji Becka (BDI)
• Skala Depresji Montgomery-Asberg (MADRS)

Epizod ciężkiEpizod umiarkowanyEpizod łagodny 

Psychoterapia lub 
farmakoterapia 

Farmakoterapia/konsultacja 
psychiatry 

Myśli samobójcze, objawy 
psychotyczne, znaczne 

nasilenie objawów

Wybór leku w zależności od cech klinicznych depresji, 
działań niepożądanych, chorób współistniejących 

Skierowanie do psychiatry/
/szpitala psychiatrycznego

Ocena efektywności leczenia po 2–3 tygodniach, następnie po 6 tygodniach

Działania niepożądane 
utrzymujące się 2–3 tygodnie 

Brak poprawy po 6 tygodniach 
leczenia 

Poprawa

Zmiana leku/skierowanie 
do psychiatry Skierowanie do psychiatry 
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Lęk
Rozpowszechnienie lęku wśród chorych na SM 

waha się w szerokich granicach, wynosząc 19–90% 

[122]. Prawdopodobnie lęk jest nawet częstszym 

problemem niż depresja. Najczęstszą postacią jest 

zespół lęku uogólnionego (18,6%), nieco rzadziej 

występują zespół lęku napadowego (tj. napady pa-

niki) (10%) i zaburzenia kompulsywno-obsesyjne 

(8,6%) [122]. Wśród czynników ryzyka rozwoju 

zaburzeń lękowych wymienia się płeć żeńską, 

współwystępowanie depresji i ograniczone wspar-

cie społeczne.

Zaburzenia psychotyczne
W SM psychozy należą do rzadziej występujących 

zaburzeń psychicznych i zawsze wymagają leczenia 

psychiatrycznego. Z reguły są związane z uszko-

dzeniami płatów skroniowych. Mogą przypominać 

w obrazie schizofrenię (psychozy schizofrenopo-

dobne) lub charakteryzować się występowaniem 

przemijających urojeń [114, 120].

REKOMENDACJA 9.

•	U chorych na stwardnienie rozsiane należy oceniać stan 
psychiczny.

•	Stosowanie farmakoterapii, psychoterapii i terapii 
poznawczo-behawioralnej powinno być zalecane na 
podobnych zasadach jak u innych chorych.

•	Depresja o umiarkowanym lub znacznym nasileniu 
(zwłaszcza z myślami samobójczymi), zaburzenia afek-
tywne dwubiegunowe i psychozy w przebiegu stward-
nienia rozsianego powinien leczyć psychiatra.
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