
Streszczenie
Stwardnienie rozsiane jest zapalno-zwyrodnie-

niowym procesem chorobowym Centralnego Układu 
Nerwowego. Występuje głównie wśród ludzi młodych 
i  na całym świecie, dotyka obecnie 2,5 miliona osób.  
45 tysięcy spośród nich mieszka w Polsce.

Chociaż pierwszy opis symptomatologii pochodzi 
z  XIV wieku, a  dotyczy przypadku świętej Ludwiny 
z Schiedam, choroba przez stulecia wymykała się grun-
townemu poznaniu. Pogłębiać się ono zaczęło dopiero 
w połowie wieku XIX. Zapewne nie bez związku z ujaw-
nieniem tzw. dryftu genetycznego, skutkującego mani-
festacją specyficznej geografii i  epidemiologii zacho-
rowań. Do tego przyczyniły się osiągnięcia demografii 
i  statystyki. Istotny był też ogromny postęp przyrod-
niczych nauk podstawowych oraz kliniki medycznej, 
w zakresie zarówno diagnostyki jak i  terapii. Umożli-
wiły one Jean-Martin Charcotowi (w 1868 r.), klinicz-
ne i anatomopatologiczne wyodrębnienie stwardnienia 
rozsianego jako osobnej jednostki chorobowej. 

Od tego czasu odsłonięto wiele mechanizmów pato-
genetycznych, ujawniono liczne czynniki sprzyjające roz-
wojowi choroby, wykorzystano zwierzęce modele ekspe-
rymentalne, podjęto niezliczoną ilość prób leczenia. 

Stwardnienie rozsiane pozostaje jednak wciąż 
poważnym wyzwaniem poznawczym i  problemem 

społecznym. Nie wyjaśniono bowiem jednoznacznie 
etiologii i  nie znaleziono sposobu trwałego wylecze-
nia. Istotą problemu społecznego jest fakt zachorowań 
w  młodym wieku, długotrwałość leczenia i  związane 
z tym koszty.

Celem niniejszej pracy jest próba innego, bardziej 
otwartego spojrzenia na problem. Zamiast wyłącznie 
medycznej proponuje się perspektywę bardziej huma-
nistyczną, a  ściślej historiozoficzną (kulturową). Autor 
świadomie wybiera drogę pewnej demedykalizacji, lo-
kując zagadnienie na pograniczu różnych dyscyplin. Po-
przez poszerzenie i  urozmaicenie aparatu badawczego 
można uzyskać bonusy, niebędące sumą prostego doda-
nia metod właściwych poszczególnym dziedzinom.

Jednocześnie za równie uprawnione uznać należy 
poszukiwanie innych punktów odniesienia.

Osadzonych na przykład w  antropologii medycz-
nej, posługującej się metodami jakościowymi i ujęciem 
bardziej indywidualnym, stojącej pod tym względem 
w sprzeczności z biomedycyną, która operuje metoda-
mi ilościowymi [1].

Taki wieloaspektowy ogląd pozostaje w  korelacji 
z  żywym we współczesnej historiografii, tzw. kontek-
stem kulturowym i jego analizą. Pozostaje w zbieżności 
z  pracami utrzymanymi w  konwencji Nowej Historii 
Kultury i ikonologii. Odkrywają one charakterystyczne 
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dla poszczególnych epok, światopoglądowe znaczenia 
symboli [2].

Znaczenia zmieniające się na przestrzeni dziejów, 
które siłą rzeczy musiały wpłynąć na percepcję nauko-
wą i społeczną omawianej choroby.

Dziś mamy przecież zupełnie inną niż kiedyś wizję 
ciała. Inną – większą, rolę norm i inne pojęcie norma-
tywności. Inną funkcję „konstytucji”, jako pomostu 
opisującego relacje między świadomością a ciałem, od-
mienną wreszcie definicję choroby.

Historię sm można także traktować jako przykład 
kulturowej niemożności i  wykładnik domniemanego 
kryzysu kreatywności.

Zwracając uwagę na niebywałą niejednorodność 
i zróżnicowanie przypadków, może należałoby potrak-
tować sm nie jako jednostkę chorobową, ale raczej jako 
alternatywny (ewolucyjny?) wariant rozwojowy? W ba-
daniach natrafiano na anomalie, fakty, których obo-
wiązujące teorie nie potrafiły wyjaśnić. Stawały się one 
tzw. termitami nauki, czyli zjawiskami podważającymi 
zasadność tych teorii. 

Tezom dotyczącym zagadkowej choroby, które 
wyłoniły się jako rezultat eksperymentów, medycznej 
spekulacji i społecznej kontemplacji, należałoby może 
przeciwstawić zupełnie nowe, inaczej sformułowane, 
antytezy. Filozofia i historia medycyny mogą się tu oka-
zać przydatne, z założenia odgrywając rolę krytyczno-
-porządkującą.

W  pracy zwrócono uwagę na metodologię badań, 
jako pochodną zmieniających się doktryn epistemo-
logicznych oraz metodykę zastosowania ich wyników. 
Na podstawie dostępnego piśmiennictwa zarysowano 
przebieg badań nad sm, zmiany w  jego leczeniu oraz 
ich odbicie w  historiografii medycznej. Są tu pozycje 
o  charakterze biograficznym, biograficzno-literackim 
oraz oczywiście pragmatycznym. 

Dygresyjnie zasugerowano, że ogólny plan studiów 
nad poszczególnymi chorobami i zespołami chorobo-
wymi bywa daleki od optymalnego wykorzystania do-
robku historiografii.

Kontekst kulturowy to określenie szerokie. Obejmu-
je zarówno pierwiastek spekulatywny, bliższy naukom 
społecznym, jak i eksperymentalny – praktyczny, wła-
ściwy naukom przyrodniczym. Kontekst ten jest wy-
raźny już u Hipokratesa, Demokryta i Celsusa (Trójnóg 
Glaukiasa), obecny w prądach bardziej współczesnych, 
zwłaszcza w naturalizmie materialistycznym Oświece-
nia, reprezentowanych w poglądach Giovanniego Bat-
tisty Morgagniego, Jiriego Prohaski i Xaviera Bichata. 
Sięga aż po teorię faktu naukowego Ludwika Flecka 
i  logikę odkrycia naukowego Karla Poppera. Znajduje 
swoje odzwierciedlenie w filozofii nauk przyrodniczych 

Carla G. Hempela i  jego krytyce tzw. automatyzmów 
poznawczych.

Być może w  dalszej konfrontacji tez (wykorzystu-
jącej także retrospekcję historyczną), z hermeneutycz-
nym zbiorem antytez, powstanie w końcu wartościowa, 
twórcza synteza, która odpowiadając na pytanie o istotę 
sm, zaowocuje skutecznym narzędziem jego eradykacji.

W  przesłankach zgromadzonej dotychczas wiedzy 
(tzw. konstruktu pojęciowego) i  dających się wyobra-
zić przyszłych badaniach nad stwardnieniem rozsia-
nym, tkwi naturalny potencjał innowacji. Obserwując 
jak dynamicznie wzrastają możliwości technologiczne, 
można zakładać, że łatwiej będzie o  weryfikację po-
wstających hipotez i postulatów. Także z pomocą me-
dycyny translacyjnej (i ważnej biostatystyki), czyli jed-
nych z  podstawowych narzędzi EBM (Evidence Base 
Medicine), medycyny opartej na faktach. 

To może być prawdziwa siła napędowa rozwoju kli-
niki układu nerwowego, ale także innych dziedzin me-
dycyny.

 Wybitny znawca tematu, profesor Krzysztof Selmaj 
zdaje się to potwierdzać, zauważając, że: „Bezsprzecz-
nie największe osiągnięcia w  neurologii obserwujemy 
obecnie właśnie w zakresie diagnostyki i terapii stward-
nienia rozsianego”. 

Słowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, kontekst 
kulturowy, epistemologia, historiozofia, metodologia 
badań, niemożność poznawcza

Summary
There are two basic pathogenic mechanisms in the 

course of the mysterious disease: inflammatory and 
degenerative. About 2,5 million people on the world, 
and about 45 thousand in Poland are stricken with this 
sickness. Many of them young, can’t expect rapid re-
covery. Individual, personal dramas influence common 
perception.

Although the first description of multiple sclerosis 
dates from XIV century and is associated with Saint 
Ludvina of Schiedam, serious research started in the 
XIX century. Jean-Martin Charcot was the first who 
separated the disease as a distinct entity and made its 
comprehensive analysis. Despite of the great and mul-
tiform progress in all medical sciences we don’t know, 
how to cure this ailment effectively. Mankind succeed 
in many dangerous epidemics, but still has difficulty 
to solve the problem of multiple sclerosis. Both: with 
reference to reasons and decisive treatment. Although 
professor Krzysztof Selmaj, the leading Polish scientist 
in this branch of knowledge, is arguing, that the most 
important accomplishments in neurology is connected 
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exactly with ms studies. We can appreciate these studies 
as the main and promising direction in solving other 
difficult problems in neurology, like: Parkinson Disease 
and Alzheimer Dementia.

But multiple sclerosis is not only a  medical prob-
lem. It is also an important cultural phenomenon, and 
of course the global challenge. Probably a  more dis-
cerning, interdisciplinary attitude and work would be 
useful and creative. It would help to solve some serious 
problems. 

This work present the historical and philosophical 
(methodical) review of ms research. Maybe the human-
ities, and their vistas will achieve another, additional 
inspiration in our struggle with the disease.      

Key words: multiple sclerosis, cultural context, 
epistemology, philosophy of history, methodology of 
study, investigative impossibility 

Kilka uwag wstępnych
Historia poznania i  leczenia sm może uchodzić za 

przykład naukowego impossybilizmu.
Jego prawdopodobni sprawcy to: niewłaściwe, mało 

heurystyczne (odkrywanie nowych prawd przez odpo-
wiednie stawianie hipotez) podejście metodologiczne 
i permanentna dysproporcja teoretyczno-kliniczna. Pa-
trząc bardziej konkretnie: być może istota niepowodzeń 
tkwi w  nieodpowiedniej metodologii badań, błędności 
hipotez albo schematyczności ich weryfikacji? Sięgając 
jeszcze głębiej, do fundamentów, sprawcą mogła być 
nietrafna definicja tematu? Wielką tajemnicą jest nieho-
mogenność przypadków i  zespołów chorobowych. Do 
czasów współczesnych nie ma pewności co do odrębno-
ści i autonomii sm jako jednostki chorobowej. Dziś wy-
raźnie wskazuje się na istotną odmienność patogenezy 
postaci rzutowo-remisyjnej i pierwotnie postępującej.

Kryteria rozpoznania, mimo zastosowania naj-
nowszych technik laboratoryjnych (jądrowy rezonans 
magnetyczny, białka oligoklonalne w płynie mózgowo-
-rdzeniowym) opierają się na umownie przyjętej stop-
niowanej skali prawdopodobieństwa. Nie został jed-
noznacznie wykluczony pogląd, że sm może stanowić 
alternatywny ewolucyjnie wariant rozwojowy i  funk-
cjonalny. Profesor Jerzy Vetulani podaje, że w okresie 
między 9 a 14 r. życia człowieka ginie ok. 30% neuro-
nów, jako niepotrzebnych, lub wręcz szkodliwych dla 
dalszego rozwoju, a wymagających znacznego nakładu 
energii [3]. Organizm kieruje się tu zatem interesem 
ekonomicznym, określanym mianem darwinizmu neu-
ronalnego. Swoją drogą ciekawe, czy równocześnie giną 
też komórki glejowe (na każdy neuron przypada 6-8 

glejowych akolitów)? Wśród nich też zapewne oligo-
dendrocyty, niezbędne wszakże w procesie mielinizacji 
trwającej w CUN do ok. 20 r. życia. Sm w większości 
przypadków rozpoczyna się przed 20 r. ż. Czy zatem 
źródeł choroby nie szukać w  nieprawidłowościach 
dziecięcego procesu eliminacji/selekcji neuronów i ich 
akolitów (komórek glejowych)?

W dotychczasowych badaniach natrafiano na ano-
malie, fakty, których obowiązujące teorie nie potrafiły 
wyjaśnić. Stawały się one tzw. termitami nauki, czyli 
zjawiskami podważającymi zasadność tych teorii [4]. 

Historia poznania i  prób leczenia sm jest zapisem 
konfrontacji oczekiwań i  możliwości. Zapisem przy-
datnym także wobec wielkich wyzwań współczesności. 
Nauka sięga po metody nowatorskie, ale czerpać też 
powinna z doświadczeń przeszłości. Warto analizować 
historię myślenia klinicznego w  neurologii i  dostrzec 
rolę sm jako spiritus movens jej postępów.
Stwardnienie rozsiane na tle rozwoju neurologii 

Do połowy XIX wieku w rozwoju neurologii domi-
nował kierunek morfologiczny, potem fizjologiczny. Na 
jego tle miały się wkrótce pojawić: etap anatomopatolo-
giczny i etap etiologiczny. Przedstawiciel nurtu pierw-
szego, Giovanni Battista Fantoni (1652-1692), profesor 
anatomii w  Turynie mawiał o  układzie nerwowym: 
„obscura textura, obscuriores morbi, functiones obscu-
rissimae” (ukryta tkanka, bardziej ukryte choroby i naj-
bardziej ukryte czynności) [5]. Powyższy uproszczony 
schemat lokuje obecnie omawiane schorzenie na etapie 
rozważań etiologicznych. 

W  krótkiej, bo w  zasadzie stupięćdziesięcioletniej 
historii usystematyzowanych badań nad sm dosyć dłu-
go panowała niespójność terminologiczna. William 
Osler w Kanadzie w 1880  r. używał określenia „insular 
sclerosis”, WHO do 1950   r. posługiwała się pojęciem 
„cerebral sclerosis”, zaś w Anglii stosowano nazwę „dis-
seminates sclerosis”. W  USA posługiwano się termi-
nem, który został ostatecznie i powszechnie zaakcepto-
wany: „multiple sclerosis” [6].

Z niespójnością terminologiczną łączyła się wspo-
mniana niejasność etiologiczna i  probabilistyka dia-
gnostyczna. W  konsekwencji, zanim przyjęto obecną 
koncepcję patogenetyczną (zapalno-zwyrodnieniową), 
stosowano na zasadzie eksperymentalnej, różne wzorce 
terapeutyczne. Wykształciły się dwa główne kierunki 
postępowania: leczenie skierowane na domniemane 
przyczyny i leczenie objawowe.

W obu kierunkach mamy realny podział na leczenie 
klasyczne oraz terapię alternatywną (w tym środki me-
dycyny niekonwencjonalnej).

Wyróżniamy leczenie zachowawcze (farmakologicz-
ne, psycho- i fizjoterapia, rehabilitacja), a  także próby 
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leczenia zabiegowego (pompa baklofenowa, przeszcze-
py komórek, redresje i neurotomie, elektrostymulacja, 
czy kontrowersyjne usuwanie żył powierzchni mózgu).

Farmakologiczne leczenie postaci rzutowej (lecze-
nie rzutu i  terapią modyfikującą przebieg choroby), 
odróżnia się od leczenia postaci przewlekle postępu-
jącej. Wiodącą rolę w  postępowaniu terapeutycznym 
– z  wyraźnym podkreśleniem – skutecznym na razie 
w zakresie spowalniania rozwoju choroby, łagodzenia 
jej objawów oraz co ważne, odraczania inwalidztwa 
i poprawy jakości życia, od-
grywa immunosupresja oraz 
immunomodulacja [7]. 

Wykorzystuje się metody 
lecznicze oryginalne, spe-
cyficzne dla sm, oraz środki 
uniwersalne użyteczne tak-
że w  innych schorzeniach 
[8]. Problem w opracowaniu 
nowej skutecznej i  zarazem 
bezpiecznej terapii wynika 
poniekąd z  charakterystyki 
choroby: zmiennej zasadni-
czo jej natury i  długotrwa-
łego, niejednolitego prze-
biegu. Więc, co oczywiste, 
obserwacje i  próby, mimo 
ogromnego postępu wiedzy 
i technologii – muszą trwać 
wiele lat.  

W  ogólnej populacji 
pacjentów chorych na sm 
w USA – stwierdzono 55% gotowość poddania się pró-
bie wdrożenia nowych, silnych leków, nawet za cenę 
związanego z taką terapią ryzyka powikłań.

Tak duże jest oczekiwanie na naprawdę skuteczną 
terapię.

Koncepcje etiologiczne
Wśród koncepcji przyczynowości przez długi czas 

wiodącymi wątkami były: teoria geograficzna i  teoria 
pokarmowa. Rozkład zachorowań wykazuje drastycz-
ny wzrost zapadalności powyżej 40 równoleżnika i ko-
reluje z  rozkładem występowania innych chorób (np. 
pokrywa się z  zasięgiem i  częstotliwością cukrzycy 
typu 1).

W  Europie choroba w  znacznym nasileniu wystę-
puje w Skandynawii. Największą predylekcję do zacho-
rowań obserwuje się wśród rasy kaukaskiej. Swoistą 
i  wybitną rolę mieli odegrać Wikingowie, którzy już 
w średniowieczu przyczynili się do rozprzestrzeniania 
się sm. Był to tzw. dryft genetyczny I. Dryft II byłby 

związany z  migracją ludności przeludnionej Europy 
w  II połowie XIX/XX wieku – głównie do Ameryki 
i Australii. Zbiegło się to w czasie (może zupełnie przy-
padkowo!) z obserwowanym od tego czasu poważniej-
szym zainteresowaniem nauki i ważącymi odkryciami 
dotyczącymi histopatologii i kliniki sm [9]. Wzmian-
kowana predyspozycja genetyczna w świetle obecnych 
ustaleń dotyczyłaby głównie układu HLA i odpowiada-
ła w ogólnej populacji za ok. 15% zachorowań, a wśród 
bliźniąt jednojajowych za 35%. Przyczyn swoistej geo-

grafii sm upatrywano także 
w klimatycznie warunkowa-
nej aktywności osi podwzgó-
rzowo-przysadkowej (niższe 
stężenia wazopresyny i aldo-
steronu i  innych sterydów) 
w  „wyższych” szerokościach 
geograficznych, bo tam 
mniejsza rola chłodzącego 
mózg „przepływu” wody. 
Większe stężenie aldoste-
ronu u  ludzi mieszkających 
w  sąsiedztwie Równika po-
woduje wydajniejszą read-
sorbcję sodu i wody, a wraz 
z nimi kwasu moczowego – 
stąd tendencja do hyperury-
kemii. Hyperurykemia zaś 
niezależnie zdaje się zabez-
pieczać przed rzutami sm. 
Znacząca rola miałaby przy-
padać witaminie D (podjęto 

próby leczenia tym związkiem) – wpływającej na układ 
odpornościowy i  kluczowe limfocyty T supresorowe 
(ponoć światło i ciepło okołorównikowo stymulują ich 
witalność, stąd rzadsze zachorowania w tropikach)[10]. 
Zaobserwowano w  USA, że sm ma bardzo podobny 
geograficznie rozkład zapadalności i  śmiertelności do 
choroby Parkinsona (próbowano leczenia preparatami 
L-DOPY, z krótkotrwałą nota bene poprawą). 

Obie historyczne teorie łączą korelacje dietetycz-
ne. Rozkład zachorowań miałby na przykład ujem-
nie korelować z  zawartością jodu w  glebie, dodatnio 
z ukształtowaną kulturowo dietą mleczną itp. Rozwa-
żano oczywiście hipotezy związane z różnymi egzogen-
nymi czynnikami zakaźnymi (zarówno drogą transmi-
sji bezpośredniej, jak i zakażeń odzwierzęcych – m.in. 
bakterią Spirocheta). Jednak żaden z  postulowanych 
patogenów nie odpowiadał głównym kryteriom infek-
cji według Kocha [11]. 

Obecnie na świecie choruje 2,5 mln. ludzi, z czego 
1/3 w Ameryce Północnej; w Polsce ok. 45 tys. Uwa-

 1
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Ryc. 1. Wyrocznia Pytia w  Delfach. Nierozwiązane zagadki. Oracle 
Pythia in Delph. Unsolved problems. 
Źródło: http://szuflada.net/widok-delf-cz-2/, dostęp 23.05.2018 r.
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ża się, że liczby te są w  istocie większe, albowiem nie 
uwzględniają przypadków bezobjawowych (?). 

Potwierdzone dane patogenetyczne. Biomarkery 
Podłożem schorzenia jest występowanie rozsianych 

plak demielinizacyjnych będących następstwem asep-
tycznego zapalenia z obecnością limfocytów T i makro-
fagów (limfocyty CD 4), ale nie granulocytów. Choroba 
charakteryzuje się upośledzeniem w  przewodnictwie 
nerwowym, spowodowanym ogniskowym uszkodze-
niem oligodendrocytów oraz degeneracją aksonów 
i neuronów w CUN.

Zwraca uwagę fakt, że jest to choroba, gdzie proces 
zapalny szybko przechodzi w degeneracyjny.

Postać rzutowo-remisyjna stanowi 85-90% zachoro-
wań, pierwotnie postępująca 15%.

W modelach eksperymentalnych udowodniono, że 
mechanizmem sprawczym jest autoagresja. Istotną rolę 
w służącym jako model badawczy tzw. sm EAE (Expe-
rimental, Autoimmunae Encephalomyelitis) odgrywa-
ją limfocyty Th 17 (produkują interleukinę 17), które 
są kluczowe dla zwalczania zakażeń grzybem candida 
albicans. Limfocyty Th 1 z kolei eliminują bakterie we-
wnątrzkomórkowe, np. prątek gruźlicy, zaś Th 2 biorą 
udział w walce z pasożytami i pierwotniakami. Stężenie 
interleukiny 17 w  płynie mózgowo-rdzeniowym jest 
podwyższone w czasie rzutu (zwiększa się poziom lim-
focytów Th 17). Myszy pozbawione możliwości rozwo-
ju populacji Th 17 są oporne na EAE.

Ważnym czynnikiem patogenetycznym są mi RNA 
– niekodujące, jednoniciowe cząsteczki o  długości  
21-23 nukleotydów, regulujące ekspresję innych genów 
– spełniające funkcję możliwego pośrednika w  kon-
takcie ze środowiskiem zewnętrznym (epigenetyka). 
Mi RNA oddziałuje z  mRNA, hamując ekspresję ge-
nów poprzez degradację mRNA. Przez to następuje 
hamowanie inicjacji translacji mRNA wskutek przed-
wczesnego odłączenia się rybosomu od nici mRNA. 
Tą drogą odbywa się również hamowanie wydłużania 
łańcucha aminokwasów, poprzez deadenylację oraz de-
gradację mRNA. Więc cząsteczki mi RNA pełnią ważną 
funkcję regulatorową w  ekspresji genów na poziomie 
posttranskrypcyjnym. Najnowsze wyniki badań pod-
kreślają krytyczne znaczenie mi RNA dla prawidłowej 
funkcji komórek układu immunologicznego, w szcze-
gólności dla biogenezy i różnicowania limfocytów Th. 
Do tej pory w tkankach zidentyfikowano ok. 3000 doj-
rzałych mi RNA. W związku z tym pojawiła się nowa 
opcja terapeutyczna – syntetyczne oligonukleotydy 
(antagomiry) o komplementarnej sekwencji do genów 
docelowych dla poszczególnych mi RNA. 

Obiecujące perspektywy wiążą się z nowo odkrytym 
czynnikiem hamowania wzrostu aksonów, a  zarazem 
nowym biomarkerem sm – mianowicie z białkiem mie-
liny Nogo A. Hamowanie działania Nogo A wpływało-
by korzystnie na regenerację uszkodzonych neuronów. 
Z drugiej strony obecność białka w płynie mózgowo-
-rdzeniowym tylko u chorych sm (obecność fragmentu 
białka), zwiększa możliwości diagnostyczne. Zaletą jest 
wysoka swoistość – 100% i  specyficzność – 94% me-
tody. Poziom białka nie koreluje jednak ze stopniem 
niesprawności czy długością trwania sm. Poszukiwanie 
biomarkerów procesu chorobowego wydaje się kluczo-
we ze względu na możliwość wczesnej i  adekwatnej 
interwencji terapeutycznej oraz przewidywanie ewen-
tualnej progresji. Podobną przydatność diagnostyczną 
zdaje się zapowiadać nowa interferometryczna techni-
ka trójwymiarowego obrazowania układu nerwowego 
OCT – optyczna koherentna tomografia, bezpieczna, 
szybka, o większej rozdzielczości niż rezonans magne-
tyczny.

Podstawy współczesnej terapii 
Niemałym problemem (kwestia bezpieczeństwa pa-

cjenta, ewentualna prokreacja) jest też kwestia terminu 
zakończenia leczenia w postępowaniu immunomodu-
lacyjnym. Jeszcze niedawno programy lecznicze ogra-
niczano do 2-3 lat. W świetle najnowszych ustaleń ma 
to być terapia bezterminowa.

 W  leczeniu objawowym obiecującą perspektywą 
w leczeniu sm są kannabinoidy: zmniejszają bóle (neu-
ropatyczne), spastyczność i  zaburzenia snu. W  zwie-
rzęcych modelach eksperymentalnych potwierdzono 
ich właściwości immunomodulacyjne i  neuroprotek-
cyjne. System endokannabinoidowy obejmuje 2 pod-
typy CBR (receptorów): CB1 w  układzie nerwowym,  
CB2 w  komórkach układu immunologicznego takich 
jak: Limfocyty B i T, monocyty, makrofagi i mastocyty. 
Jedynym zatwierdzonym lekiem z  grupy kannabino-
idów w terapii sm jest podawany w formie aerozolu na 
błonę śluzową jamy ustnej Sativex – dla tych pacjentów 
o  umiarkowanej i  nasilonej spastyczności, którzy nie 
odpowiadają na inne leki przeciw spastyczne. Sativex 
zwalnia progresję pierwotnie i  wtórnie postępującego 
sm, ale główne znaczenie ma w terapii objawowej.

Toksyna botulinowa znajduje zastosowanie w  le-
czeniu spastyczności i  drżenia. Amerykańska Akade-
mia Neurologiczna zaakceptowała toksynę botulinową 
w leczeniu sm w 1990 r.

W stwardnieniu rozsianym w pierwszej kolejności 
powstają ogniska demielinizacyjne w  sznurach bocz-
nych rdzenia, potem w  przednich – stąd ostatecznie 
paraplegia.



29MICHAŁ POCZĄTEK HISTORYCZNE I FILOZOFICZNE ASPEKTY BADAŃ NA STWARDNIENIEM ROZSIANYM

Do oceny stanu klinicznego służą: rozciągnięta ska-
la niepełnosprawności Kurtzke=EDSS – (to do oceny 
lokomocji w  zakresie 5-7 punktów); oraz do oceny 
wzmożonego napięcia – skala Ashworth. Przy leczeniu 
spastyczności toksyną – w przypadkach wymagających 
wysokich dawek stosuje się blokady nerwów lub mięśni 
za pomocą 5-7% fenolu lub 10-50% etanolu.

Stosuje się także dordzeniową pompę baclofenową 
oraz benzodwuazepiny, tizanidynę, dantrolen, klonidy-
nę, gabapentynę.

Ewentualnie sięga się po zabiegi chirurgiczne: te-
notomię – przecięcie ścięgien, selektywną rizotomię 
z  przecięciem korzeni grzbietowych na poziomie ka-
nału kręgowego pomiędzy L2-S1, drezotomię – mikro-
chirurgiczne przecięcie korzeni grzbietowych w strefie 
wejścia do rdzenia, neurectomię oraz elektrostymula-
cyjne na poziomie rdzenia, móżdżku, mózgu. Uzupeł-
nienie wymienionych metod stanowią rehabilitacja, ki-
nezyterapia, fizjoterapia + ortezy czy łuski korygujące 
ułożenie kończyn.

Zwraca uwagę wspomniana niejednolitość obja-
wów: spastyczność występuje u 40-75% chorych, drże-
nie u 50-70%.

W  drżeniu stosuje się: benzodwuazepiny, beta-
-blokery, izoniazyd, baclofen, leki przeciwpadaczkowe, 
amitryptylinę, fenactil lub ostatecznie stereoataktycz-
ną talamotomię, względnie elektrostymulację jąder 
brzusznych ciała czworobocznego w moście.

Oprócz podawanych parenteralnie interferonów 
i  glatirameru w  leczeniu immunomodulacyjnym wy-
korzystuje się preparaty doustne. 

Niestety nierzadkie są powikłania leczenia cytosta-
tykami, wśród nich neuropatia obwodowa.

Nowe leki iniekcyjne w terapii sm to:
a) przeciwciała monoklonalne: natalizumab (Tysa-

bri) i alentuzumab (Lemtrada) niosące jednak ryzyko 
wywołania PML (Progressive Multifocal Leucoence-
phalopathy), ryzyko zgonu z tego powodu sięga aż 22%.

b) przeciwciała przeciwko CD 20 (redukują poziom 
limfocytów B) – takim lekiem jest Rituksyna B.

c) terapia anty neurodegeneracyjna – przeciwciało 
Anti- lingo 1, albowiem białko Lingo 1 jest inhibitorem 
mielinizacji i różnicowania oligodendrocytów.

d) komórki macierzyste.
Mezenchymalne komórki macierzyste (MSC) po-

biera się z  tkanki tłuszczowej, szpiku kostnego, krwi 
obwodowej, krwi pępowinowej i łożyska.

MSC oprócz zdolności różnicowania w  kierunku 
osteoblastów, adipocytów i  chondroblastów in vitro, 
mają również zdolności immunoregulacyjne. Ich neu-
roprotekcyjna rola przejawia się w  produkcji neuro-
tropowego czynnika pochodzenia mózgowego BDNF 

i hepatocytowego czynnika wzrostu HGF. MSC podaje 
się dożylnie lub dokanałowo (nakłucie lędźwiowe) –
pochodzą z  izolacji ze szpiku pacjenta, są więc autolo-
giczne. Słabsza jest penetracja przy podaniu d/ż.

Przeszczep HSC – czyli komórek macierzystych 
hematopoetycznych – budzi więcej zastrzeżeń. Tu ko-
nieczne tzw. kondycjonowanie, czyli myeloablacja (za 
pomocą radioterapii lub chemioterapii busulfanem 
albo cyklofosfamidem).

MSC hamują proliferację komórek B, ekspresję re-
ceptorów dla chemokin, produkcję immunoglobulin. 
Dostarczają niezbędnych czynników dla endogennych 
komórek, tym samym hamują gliozę, zwiększają pro-
porcje oligodendrocytów i ich progenitorów. Powodują 
immunosupresję limfocytów T, komórek NK i komó-
rek prezentujących antygen, działają też poprzez wy-
dzielane czynniki np. prostaglandynę E 2, tlenek azotu, 
TGF-beta. Terapia MSC w  warunkach doświadczal-
nych w EAE skutkowała poprawą kliniczną, zmniejsze-
niem zapalenia, demielinizacji i uszkodzenia aksonów. 
W sumie korzystne działanie MSC wynika z: hamowa-
nia zapalenia, ochrony endogennych neuronów i oligo-
dendrocytów, promowania remielinizacji i odnowy ak-
sonów. Najszersze zastosowanie znajdują one w postaci 
postępującej, gdzie równocześnie zachodzi zapalenie 
i neurodegeneracja. 

Pojawiły się doniesienia o  obiecujących wynikach 
leczenia mysiego sm wywołanego koronawirusem, 
przy pomocy przeszczepu ludzkich, wstępnie zróżnico-
wanych w kierunku neuronalnym komórek macierzy-
stych, mimo że sam przeszczep został wcześnie odrzu-
cony.

Badania nad sm w świetle filozofii 
Historia myśli ludzkiej przynależy do epistemologii 

– teorii poznania i posługuje się dialektyką jako meto-
dą w dążeniu do prawdy. Niewzruszone przez stulecia 
kanony w  tym zakresie stworzyli starożytni: Sokrates, 
Platon i Arystoteles, kierując filozofię ku poszukiwaniu 
ideału dobrego życia i odwodząc od centralnych wcze-
śniej zagadnień kosmologicznych.

Schematem dialektycznym posługiwało się również 
wielu późniejszych filozofów. Jednym z nich był Georg 
Wilhelm Friedrich Hegel. Inny – Johann Gottlieb Fich-
te, też na przełomie XVIII i XIX wieku, stworzył znaną 
konstrukcję: „teza – antyteza – synteza”. Ciekawe, że wła-
śnie dziewiętnaste stulecie zapoczątkowało intensywne 
badania nad chorobami układu nerwowego, w tym nad 
stwardnieniem rozsianym. Wtedy to z  interny wyod-
rębniła się neurologia, jako samodzielna specjalność, 
zajmująca się „cielesną” sferą schorzeń tkanki nerwowej 
i  tworzonych przez nią narządów. Przedmiotem zain-
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teresowania psychiatrii stały się zaburzenia dotyczące 
„duszy”, nieznajdujące odzwierciedlenia strukturalnego. 

W  XIX wieku w  filozofii dominował scjentyzm 
pozytywistyczny. Pierwszy program filozofii pozytyw-
nej stworzył w  1822 r. Auguste Comte. Epistemolo-
gia klasycznego pozytywizmu wyłoniła z  siebie kilka 
orientacji: empiryzm Johna Stuarta Milla, ewolucjo-
nizm Herberta Spencera, empiriokrytycyzm, Richarda 
Avenariusa oraz pragmatyzm Charlesa Peirce’a. Ten 
ostatni odrzucał kartezjańską koncepcję metodycznego 
wątpienia, przeciwstawiając jej ideę konstruktywnego 
wątpienia prowadzącego do badań empirycznych. Do 
kartezjańskiej metody wątpienia odwoływał się nato-
miast Edmund Husserl, twórca fenomenologii. Miała 
ona badać wyłącznie istotę zjawisk [12]. 

Wszystkie te teorie przyczyniły się do ogólnie rozu-
mianego postępu w  naukach przyrodniczych, zwłasz-
cza w zakresie metodologii. 

Filozofia stanowiła źródło metody, dzięki której 
można dokonywać oceny postępów w  naukach przy-
rodniczych pod kątem ich przydatności w medycynie. 
Wśród filozofów, którzy zajmowali się metodologią 
badań naukowych we współczesnym ujęciu, wymienić 
można: Karla Poppera z jego „Logiką odkrycia nauko-
wego”, Carla G. Hempela z  „Podstawami nauk przy-
rodniczych”, Zygmunta Hajduka z „Metodologią nauk 
przyrodniczych” oraz Alfreda Tarskiego (nawiązujące-
go do dedukcjonizmu Arystotelesa) z fundamentalnym 
„Pojęciem prawdy w  językach nauk dedukcyjnych”, 
w którym zbudował semantyczną definicję prawdy. 

Spektakularna jest krytyka Carla G. Hempela. W fi-
lozofii nauk przyrodniczych odkrywa tzw. paradoks 
czarnych kruków, przedstawiający niekonsekwencje 
w  procesach poznawczych oraz szkodliwe w  naukach 
empirycznych (nauki przyrodnicze i nauki społeczne) 
„automatyzmy poznawcze” [13]. 

Na gruncie polskim pionierami w  tej dziedzinie 
byli: Jędrzej Śniadecki, Ferdynand Dworzaczek, Tytus 
Chałubiński, Henryk Fryderyk Hoyer („O  metodzie 
badania naukowego” 1888 r.), Zygmunt Kramsztyk, 
Henryk Nusbaum („Filozofia medycyny”, 1926 r.), Ed-
mund Biernacki oraz Władysław Biegański, z postula-
tem prewidyzmu epistemologicznego („O współczesnej 
filozofii przyrody”, 1907 r.; „Prewidyzm i pragmatyzm”, 
1910 r.) [14]. 

Myśliciele starożytni, wywierali wpływ na poglądy 
twórców szkół medycznych, co nie dziwi, gdyż w owych 
czasach naukę leczenia uważano niemal wprost za gałąź 
filozofii. Począwszy od teorii humoralnej Hipokratesa, 
mającej całościowo wyjaśniać patogenezę chorób, aż po 
sceptycyzm filozoficzny empiryków (II-III w. p.n.e.), 
którzy zaniechali szukania przyczyn choroby, bo te 

w ogóle są nierozpoznawalne („Nie o to chodzi, co wy-
wołuje chorobę, lecz o to co ją usuwa”). Próbowali więc 
wszystkiego na oślep, bez żadnej teorii, według wska-
zówek lekarzy doświadczonych i  samych pacjentów. 
Kwintesencję tego postępowania ujmowała reguła jed-
nego z empiryków, Glaukiasa z Tarentu, tzw. Trójnóg. 
Rękojmią skuteczności było bowiem albo spostrzeżenie 
osobiste, spostrzeżenie cudze, albo wreszcie wniosko-
wanie przez analogię.

Indukcja, stosowana od czasów Hipokratesa w na-
ukach empirycznych (od obserwacji jednostkowych do 
teorii ogólnej) to podstawa nauki hipokratesowej, prze-
ciwstawnej determinizmowi Demokryta, mechanisty. 
Pogląd mechanistyczny, który z czasem przejęli epiku-
rejczycy, stał się podstawę teorii solidarnej (Asklepiades 
z Bitynii 124-56 p.n.e.; pory i atomy). Medycyna Hipo-
kratesa, oparta na teorii humoralnej i na celowości, jest 
w swej istocie zawsze indywidualna, a zarazem zawsze 
praktyczna. Ta celowość i  powszechna prawidłowość 
w przyrodzie łączy z kolei Hipokratesa ze stoikami [15].

Kontynuatorami materializmu dialektycznego 
w  przyrodoznawstwie w  dobie oświecenia byli: Julien 
La Mettrie (materializm i mechanicyzm), Denis Dide-
rot, Paul d’Holbach (człowiek to szczególna postać ma-
terii z duszą czyli ruchem, warunkujących powstawanie 
spostrzeżeń i wrażeń zmysłowych, przekazywanych do 
mózgu).

Francuski materialistyczny naturalizm przyrod-
niczy miał znaczenie w  dziedzinie nauk medycznych 
dzięki zerwaniu z witalizmem i odejściu od spekulacji 
metafizycznych. Doktryna ta, coraz silniej wspierana 
metodologią naukowo-doświadczalną w  przyrodo-
znawstwie, przyniosła nowe próby systematyzacji świa-
ta ożywionego, odkrycia w zakresie fizyki i chemii oraz 
rozwój poglądów ewolucjonistycznych. Materialne 
podłoże zjawisku chorobowemu, odchodząc od witali-
stycznych poglądów humoralnej teorii choroby, nadał 
w  połowie XVIII wieku Giovanni Battista Morgagni  
(1682-1771). Jego naukę utrwalili Jiri Prochaska (1749-
1820) i  Xavier Bichat (1771-1802). Ten pierwszy dał 
nowoczesne określenie odruchu nerwowego w jego ści-
słej zależności od budowy układu nerwowego. Ugrun-
tował tym rolę badań anatomicznych w eksperymencie 
medycznym. Bichat podkreślił znaczenie dokładnego 
poznania etiologii i patogenezy zmian chorobowych we 
właściwym rozumieniu patologii i  diagnostyki. Wiek 
XIX nazwano później stuleciem patologów. Dodatko-
wo Pierre Louis (1787-1872) zapoczątkował na szerszą 
skalę metodę statystyczną w medycynie.

Rola historii medycyny w rozwoju medycyny zmie-
niała się w zależności od epoki historycznej. Jej począt-
ki jako nauki sięgają późnego średniowiecza i składają 
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się na tzw. okres biograficzny, 
w którym przedstawiano posta-
ci dawnych lekarzy i pacjentów. 
Okres biograficzno-literacki 
(od XVI wieku) to prace po-
legające na wnikliwej analizie 
dawnych dzieł medycznych. Od 
końca XVIII wieku pojawia się 
kierunek pragmatyczny, któ-
rego prekursorem był Philipp 
Gabriel Hensler (1733-1805), 
profesor medycyny w  Kilonii, 
twórczym zaś kontynuatorem 
Kurt Sprengel (1766-1833), któ-
ry próbował analizować rozwój 
poglądów medycznych w  kon-
tekście równoległych postępów 
w  innych dziedzinach wiedzy 
i wiązać je przyczynowo [16]. 

Dzieje badań nad 
stwardnieniem rozsianym

Opis choroby św. Ludwiny 
z  Schiedam (Holandia) w  XIV 
wieku (1380 lub 1382-1433) 
uchodzi za pierwszy znany hi-
storycznie przypadek stward-
nienia rozsianego. U czternasto-
letniej wówczas dziewczynki po 
upadku na łyżwach wystąpiła 
postępująca niesprawność trójkończynowa. Lekarz 
książęcy uznał chorobę za niemożliwą do wyleczenia, 
radząc zaniechania prób terapeutycznych, które finan-
sowo zrujnowałyby rodzinę. Z objawami choroby Lu-
dwina przeżyła 37 lat [17] (ryc. 2).

Inną znaną z historii i odpowiadającą klinicznemu 
obrazowi sm była przypadłość księcia Augusta d’Este 
(1794-1848), kuzyna brytyjskiej królowej Wiktorii, 
który prowadził pamiętnik i  pozostawił szczegółowy 
zapis występujących objawów. Pierwszy rzut choro-
by wystąpił w  1822 r. (zaniewidzenie na jedno oko), 
a po 4 latach remisji kolejny pod postacią niedowładu 
kończyn dolnych. W  czasie trwania choroby przyj-
mował prawie 30 różnych substancji w kombinacjach 
rozmaitych nalewek, toników, proszków etc., ordyno-
wanych zarówno przez lekarzy, jak i  szarlatanów. Od 
1844  r. książę poruszał się wyłącznie z pomocą wózka. 
Był współzałożycielem w 1837 r. towarzystwa ochrony 
rdzennej ludności kolonii brytyjskich (m.in. Indian 
i Aborygenów) – walcząc w ten sposób z własną depre-
sją i frustracją wywołanymi przez chorobę. Pamiętnik 
księcia odnalazł i opublikował w 1942 r. Douglas Firth, 

pracujący w Szpitalu Szkoły Ociemnia-
łych w Laetherhaed (Anglia) [18]. 

W  1830 r. szkocki lekarz Robert 
Carswell dokonał pierwszego opisu 
charakterystycznych anatomopatolo-
gicznych zmian w  rdzeniu i  moście, 
niepowiązanych jednak z żadnymi da-
nymi klinicznymi. Praca została opu-
blikowana w 1838 r.

W  latach 1839 i  1841 podobne 
zmiany opisał Francuz Jean Cruveil-
hier. Stwierdził ich tkankową twardość 
i  nazwał sklerotycznymi. Próbował 
wiązać z  danymi klinicznymi (postę-
pująca niesprawność, śmierć 37-letniej 
pacjentki w 1,5 r. od pierwszych obja-
wów), ale nie zaobserwował żadnych 
charakterystycznych cech klinicznych, 
które pozwoliłyby na wyodrębnienie 
nowej jednostki chorobowej. 

Z 1868 r. pochodzi praca Jean-Mar-
tin Charcota, pierwsza kliniczna i pato-
morfologiczna prezentacja schorzenia 
z użyciem już określenia stwardnienie 
rozsiane (tzw. triada Charcota: drże-
nie, oczopląs, mowa skandowana).

Po raz pierwszy jako ostateczne 
kryterium rozpoznania zostało uzna-
ne badanie histopatologiczne. Praca 
Charcota mieści się już w okresie ana-

tomopatologicznym rozwoju neurologii (ryc. 3).
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III. Jean - Martin Charcot 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Źródło: https://www.britannica.com/biography/Jean-Martin-Charcot, dostęp 23.05.2018 r. 

Rys 3. Jean-Martin Charcot
Źródło: https://www.britannica.com/biography/Jean-Martin-Char-

cot, dostęp: 23.05.2018 r.
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II. Rzeźba Św. Ludwiny 

Sculpture of St. Ludwina 
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Rys. 2. Rzeźba Św. Ludwiny 
Sculpture of St. Ludwina. 
Ź r ó d ł o :  h t t p : / / m a r t y r o l o g i u m . b l o g s p o t .
com/2010/04/sw-ludwina-z-schiedam.html, dostęp 
23.05.2018 r.
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W  1873 r. opublikowano 23 przypadki choroby 
w USA, a w 1878 kolejnych 31. Stosunkowo niewiele. 
Być może z powodu trudności klinicznego odróżnienia 
objawów sm od powszechnej wówczas kiły (III rzędo-
wej) albo rzeczywiście zachorowań było mało. 

Dopiero w  1916 r. James Dawson opublikował 
szczegółowy opis mikroskopowego obrazu zmian de-
mielinizacyjnych oraz podsumował historię sm do cza-
sów mu współczesnych.

W  1921 r. Pio de Rio-Hortega zidentyfikował oli-
godendrocyty, komórki wytwarzające mielinę. Aczkol-
wiek już w 1858 r. Rudolf Virchow wprowadził określe-
nie „mielina” i opisał osłonki nerwowe [19]. 

W  1935 r. Thomas Rivers zaproponował (opraco-
wał) doświadczalny, zwierzęcy model sm, sugerują-
cy autoimmunologiczne podłoże choroby. W  1942 r. 
Elvin Kabat zaobserwował charakterystyczne zmiany 
występujące w płynie mózgowo-rdzeniowym chorych, 
przeprowadzając elektroforezę i oligoklonalny rozkład 
zawartych tam protein.

Z kolei w 1944 r. Derek Denny-Brown dokonał re-
jestracji prędkości przewodnictwa nerwowego po de-
mielinizacji.

W  1946 r. w  USA powołano pierwsze na świecie 
Narodowe Stowarzyszenie Stwardnienia Rozsianego. 
Chorował brat założycielki, Sylvii Lawry. Na łamach 
popularnego dziennika „The New York Times” umie-
ściła ona ogłoszenie z  prośbą o  kontakt osoby, które 
ewentualnie zostały wyleczone z  choroby. Otrzymała 
wiele listów od rodzin i samych chorych poszukujących 
nadziei. Tak powstało stowarzyszenie.

Następne przełomowe daty w dziejach poznania SM 
to lata: 
•	 1955 – gdy John F. Kurtzke zaproponował DSS (Di-

sability Status Scale – skalę stanu niepełnosprawno-
ści; 0 – norma, 10 zgon; potem narzędzie to rozbu-
dowano do schematu EDSS.) 

•	 1961, gdy Henry G. Miller wprowadził ACTH do 
terapii zaostrzeń w przebiegu sm.

•	 1972 – gdy u  chorych z  sm odkryto wzmożoną 
reprezentację pewnych antygenów z  grupy HLA. 
Wzbudziło to nadzieje na wykrycie dziedzicznych 
predyspozycji choroby. Ostatecznie ustaliła się hi-
poteza predyspozycji wielogenowej.

•	 1972 – gdy wprowadzono do diagnostyki wzrokowe 
potencjały wywołane. 

•	 1981 – gdy Ian Young zastosował MRI do diagno-
styki (w 1986 r. wprowadzono Gadolinum).

•	 1983 – kiedy John F. Kurtzke udoskonalił skalę – 
proponując wspomnianą EDSS (Expanded Disabi-
lity Status Scale, Rozszerzonej albo Rozciągniętej 
Skali Stanu Niesprawności).

•	 1993 – gdy interferon beta 1-b został dopuszczony 
do stosowania w terapii sm. 

•	 1996 – gdy wprowadzono do terapii interferon beta 
1-a oraz octan glatirameru.

•	 2006  –  gdy dopuszczono do leczenia pierwszy lek 
tzw. II linii – natalizumab. 

•	 2010 – gdy pojawił się drugi lek II linii leczenia, do-
ustny Fingolimod.

•	 2013  – gdy zaczęto stosować Dimethylan Fumara-
nu [20]. 
W  przedstawionej chronologii znaczących dla po-

znania stwardnienia rozsianego dokonań trudno do-
patrzeć się wpływu konkretnej doktryny filozoficznej. 
Widoczny jest, zmieniający się w  czasie i  powracają-
cy dyskurs między nurtem indukcyjnym i  dedukcyj-
nym. Pierwsza faza rozwoju systemowego myślenia 
lekarskiego to droga od szczegółu do ogółu, by szyb-
ko opanować i opisać rzeczywistość. Po niej przewagę 
uzyskuje dedukcja, zmierzająca od ogółu do szczegółu 
(rzeczywistość okazuje się skomplikowana). Taką ten-
dencję widać także w badaniach nad sm. W świetle tej 
obserwacji obecny stan (nie)rozeznania sm nie byłoby 
czymś nadzwyczajnym, a rozwiązanie istniejących pro-
blemów, byłoby kwestią czasu. Etap obecny jest raczej 
wspólną zasługą koncepcji metodologicznych, pocho-
dzących od wspominanych prądów filozoficznych. 
Krytyczną, współczesną wykładnię tych koncepcji zda-
ją się formułować Ludwik Fleck i Karl Popper.

  
Nowe spojrzenie metodologiczne

Ludwik Fleck (1896-1961), polski lekarz bakterio-
log, w wydanej w Bazylei w 1935 r. pracy „Powstanie 
i rozwój faktu naukowego”, dowodził, że pojęcia i prze-
konania nie są tworzone w  wyniku czysto logicznych 
procedur, ale że wpływają na nie także procesy psy-
chospołeczne. Przy raz przyjętym systemie „prawd” 
naukowych dalsze działania poznawcze są przez długi 
czas akceptowane (także w umyśle twórcy) tylko wtedy, 
kiedy z prawdą tą nie są sprzeczne.

Fleck twierdził, że wobec obowiązującej prawdy 
naukowej, przy stwierdzeniu faktów z nią sprzecznych, 
mamy do czynienia z kilkoma etapami myślowymi:

„1. sprzeciw wobec systemu wydaje się nie do po-
myślenia

2. to, co nie jest zgodne z systemem, pozostaje nie-
zauważone, lub

3. pominięte milczeniem, nawet wtedy, gdy jest zna-
ne, lub też

4. dokonuje się olbrzymiego wysiłku, aby wytłuma-
czyć, że wyjątek nie jest sprzeczny z systemem 

 5. wbrew uzasadnionym, sprzecznym panującym 
poglądom, widzi się, opisuje i nawet przedstawia stany 
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rzeczy, które odpowiadają poglądom, tzn., jak gdyby 
stanowią ich realizację.”

To tłumaczy, dlaczego wielokrotnie odkrycia, które 
nie pasowały do stanu wiedzy, w okresie kiedy były do-
konane, musiały czekać na uznanie (często już pod in-
nym autorstwem) do czasów, kiedy dawały się pogodzić 
z aktualnym schematem myślowym.

Symptomatyczne zresztą, że ta praca Flecka też nie 
została zauważona. Zwrócił na nią uwagę Thomas Kuhn 
w 1962 r. w swojej książce „The Structure of Scientific 
Revolutions”, już po śmierci Flecka.

W  swojej teorii paradygmatu Kuhn uzasadnia, że 
rozwój myśli naukowej przebiega w trzech etapach: 	

„1. Powstanie paradygmatu i  przyjęcie go za pod-
stawę badań naukowych (tzw. okres nauki normalnej),

2. Wykrycie faktów naukowych, niezgodnych z da-
nym paradygmatem (tzw. okres kryzysu),

3. Powstanie nowego paradygmatu, stającego się 
podstawą zmian jakościowych w danej nauce – „rewo-
lucji naukowej”, w  trakcie której stary paradygmat zo-
staje odrzucony i  następuje przebudowa pojęć i  teorii 
danej nauki na gruncie nowego paradygmatu. Śledzenie 
historii myśli medycznej jest potwierdzeniem tej teorii” 
(co w swej pracy dowodnie przedstawił Fleck [21].

Jednak w  przypadku nauk przyrodniczych sprawy 
mają się zupełnie inaczej. Oczywiście szybkość rozwo-
ju wiedzy naukowej zależy od całokształtu warunków 
społecznych, takich jak ilość środków przeznaczanych 
na badania, wolność myśli i  druku, ogólna atmosfera 
zapewniająca naukom dopływ utalentowanych adep-
tów itp. Sytuacja społeczna, na przykład zapotrzebo-
wanie przemysłu, wpływa na tematykę prowadzonych 
badań.

Jednak treść teorii naukowych miała być od uwa-
runkowań społecznych niezależna – co traktowano 
wręcz jako warunek konieczny naukowości danej kon-
cepcji. Naukę uprawiają ludzie wolni od przesądów czy 
przyjętych z góry założeń. 

 Na teorię stylów myślowych Flecka należy patrzeć 
jako na połączenie zasadniczych idei socjologii wiedzy 
i  konwencjonalistycznej filozofii nauki. Od konwen-
cjonalistów przejął on pogląd, że rzeczywistość można 
opisywać na wiele różnych, niesprowadzalnych do sie-
bie, sposobów. Jednak – opierając się tu na doświadcze-
niach socjologii wiedzy – nie dysponujemy swobodą 
wyboru systemów teoretycznych. Czynniki społeczne 
– wzajemne oddziaływanie ludzi na siebie, rola środo-
wiskowych autorytetów itp. – decydują nie tylko o zwy-
cięstwie pewnych doktryn religijnych czy prawnych, ale 
też o wyborach teorii naukowych. Rewolucyjność idei 
Flecka polegała na uznaniu, iż właśnie o wyborach teo-
rii dokonywanych przez samych naukowców decydują 

względy społeczne i że, co więcej, nie tylko tak jest, ale 
inaczej być nie może.

Tego typu rewolucyjne koncepcje nie rodzą się 
nagle, o  czym świadczy tekst stanowiący ogniwo po-
średnie łączące konwencjonalistyczną filozofię nauki 
z socjologią wiedzy. Chodzi o wygłoszony przez Flecka 
w 1926 r., a opublikowany rok później, odczyt „O nie-
których swoistych cechach poznania lekarskiego” [22]. 
Fleck kwestionuje w nim pozycję medycyny, uważaną 
powszechnie raczej za część przyrodoznawstwa niż za 
dyscyplinę humanistyczną. Medycyna nie jest bowiem, 
ściśle rzecz biorąc, jedną z klasycznych nauk przyrod-
niczych. Przyrodoznawstwo koncentruje się na badaniu 
zjawisk typowych, powtarzalnych; tymczasem choroby 
są zjawiskami nietypowymi i „nigdy nie spotyka się po 
raz drugi naprawdę tego samego obrazu chorobowego”. 
Zdrowe organizmy funkcjonują podobnie, choruje każ-
dy inaczej. 

„Usiłując jakoś ogarnąć tę olbrzymią różnorodność lekarze 
wymyślają typy idealne, zwane jednostkami chorobowymi. 
Są to jednak fikcje, które da się odnieść do poszczególnych 
przypadków, jedynie odrzucając pewne obserwowalne dane 
i domyślając się tego, co nie obserwowalne”.

Dalszy rozwój badań lekarskich zmusza przeto do 
wprowadzania rozmaitych rozróżnień i  dookreśleń,  
np. obok tyfusu pojawia się paratyfus, obok anemii pseu-
doanemia itd. Umiejętności rozpoznawania chorób nie 
da się ująć w słowa; dobrzy lekarze rozpoznają chorobę, 
choć nie potrafią powiedzieć laikom, na jakiej podstawie 
to czynią, a zapytani, potrafią jedynie stwierdzić na przy-
kład: „cały wygląd jest typowy dla tej a  tej sprawy cho-
robowej”. Dlatego też istnieje w  medycynie rozbieżność 
między teorią a praktyką. W naukach przyrodniczych – 
tu Fleck idzie za poglądem obiegowym, który wkrótce po-
tem odrzuci – żadna obserwacja nie może być „sprzeczna 
z  teorią lub choćby nie objęta nią”, w  medycynie nato-
miast często spotyka się wypowiedzi w rodzaju „W teorii 
wprawdzie niemożliwe, ale w praktyce się zdarza”.

Choroba, według zdobywającej dziś powszechne 
uznanie idei, [...] nie jest to żaden stan trwający, lecz 
ustawicznie zmieniający się proces [...]. Ta fikcja na-
ukowa, to indywiduum, stworzone przez abstrakcję, 
opartą na statystyce i intuicji, indywiduum, zwane cho-
robą, które przy statystycznym pojmowaniu jest wręcz 
irracjonalne, nieuchwytne i nie dające się jednoznacz-
nie zdefiniować, staje się dopiero w  czasowym ujęciu 
konkretną jednostką. 

Zamiast, jak w  naukach przyrodniczych, „stałych 
przyczyn mamy wzajemnie oddziaływujące na siebie 
procesy. Związki między nimi są różne i niewspółmier-
ne, zależne od wciąż koniecznej zmiany punktu widze-
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nia”. „Niewspółmierne” ma tu znaczyć najwyraźniej 
„pozbawione wspólnej miary”, niepodległe charaktery-
styce za pomocą jednolitego zbioru parametrów”. 

W „Logice odkrycia naukowego” z 1935 r. (wyda-
nie polskie 1977 r.) Karl Popper (1902-1994) odrzuca 
indukcję jako nieracjonalną metodę naukową. Racjo-
nalną alternatywą jest dedukcja. Geneza hipotez gene-
rowanych na podstawie dedukcji jest nieistotna. To po-
wody, dla których uznajemy je za naukowe, są ważne. 
Popper proponuje wykorzystać metodę falsyfikacji:

1. Propozycja ogólnej hipotezy.
2. Wydedukowanie z niej szczegółowych zadań em-

pirycznych, tzw. zdań bazowych.
3. Doświadczalne sprawdzenie, czy zdania pokry-

wają się z rzeczywistością.

„Hipotezę należy odrzucić, gdy zdania z  niej wynikające, 
okażą się fałszywe. W innym przypadku można tymczaso-
wo uznać hipotezę za sprawdzoną oraz przyjąć jako nauko-
wą, co jednak nie zwalnia z przeprowadzenia dalszych, su-
rowszych jej prób. Popper jako najcenniejsze widzi hipotezy 
ryzykowne, które poprzez precyzję obejmują szeroki zakres 
rzeczywistości. Nie nadaje im to jednak cech pewności – 
ostatecznym celem nauki jest bowiem eliminacja fałszu”.

Kontekst kulturowy
Technologia może być pomocna w  weryfikowaniu 

hipotez, ale także generować nieoczekiwane przeszko-
dy. Choćby związane z wymogami prawa patentowego.

Przykładem ilość patentów w  USA zamknięte-
go (zwrotnego) systemu kontroli glukozy w  surowicy 
GLCG – closed – loop glucose control – czyli sztucznej 
trzustki. Z  24 przyznanych w  1991 r. wzrosła ona do 
247 w 2001 r. Przyznawane wcześniej patenty nie speł-
niały wysokich wymogów (kryteriów) stosowanych 
obecnie. Ta sytuacja – braku, dziś pożądanej precyzji 
procedur rejestracyjnych – może powodować obawę 
o naruszenie przyznanych wcześniej praw patentowych. 
Konsekwencją może być mniejsza ilość inicjatyw inno-
wacyjnych. Tymczasem system patentowy w założeniu 
ma zachęcać do aktywności na rzecz rozwoju tech-
nologicznego. Obecna sytuacja powoduje, że w  celu 
uniknięcia naruszenia prawa patentowego wniosek 
musi być szczegółowo zbadany, zarówno w  USA, jak 
i  Europie oczekuje więc on na zatwierdzenie średnio 
ok. 15 lat. Prawo patentowe wobec szybkiego rozwoju 
technologii staje się zatem paradoksalnie przeszko-
dą rozwoju. Promuje prawa „negatywne”, wykluczając 
potencjalnych plagiatorów, a  nie wartości pozytywne, 
czyli poszukiwanie innowacyjności. Często w nowych 
szczegółowych pomysłach udoskonalających wynalaz-
ki wykorzystuje się rozwiązania wcześniej już opatento-
wane, co prowadzi do kosztownych sporów prawnych 

o  zakres praw autorskich. Dotyczy to m.in. oryginal-
nych metod diagnostycznych i  innowacyjnych terapii. 
Trudno się dziwić – współczesne programy badawcze 
wymagają wielkich nakładów! [23] 

Medycyna translacyjna ma stanowić narzędzie sku-
tecznego wykorzystywania odkryć w  naukach podsta-
wowych w  praktyce klinicznej. To też jedna z  metod 
weryfikacji wiedzy medycznej zawierającej się w pojęciu 
EBM (Evidence Based Medicine – medycyna oparta na 
faktach). Kluczowe jest skoordynowanie badań podsta-
wowych i  klinicznych, a  nie prowadzenie ich równole-
gle. Znaczące są tu studia nad biomarkerami, zarówno 
w  zakresie genomiki, jak i  proteomiki [24]. Ogromna 
rola przypada biostatystyce. Guzik cytuje artykuł „The 
New England Journal of Medicine” dotyczący stosowa-
nia wybranych metod statystycznych w  publikacjach 
medycznych NEJM w  latach 1978-79 oraz 2004-2005, 
wykazujący znaczny wzrost ich obecności w  publika-
cjach. Znacznie rzadziej wykorzystywane są poprzednio 
używane metody, takie jak test t – Studenta czy statystyki 
opisowe. Coraz częściej prace te oparte są na zaawanso-
wanych metodach biostatystycznych: tabelach kontyn-
gencji, statystyce epidemiologicznej, metodach analizy 
przeżycia, testach nieparametrycznych, wielorakiej re-
gresji, analizie mocy, porównaniach wielokrotnych [25].  
Przeglądy baz bibliograficznych z  czasopism ukazują-
cych się od 1950 r. są powszechnie dostępne w internecie.

Nowa wizja ciała, stopniowo kształtująca się od 
XVIII  w., zawiera wiele elementów społecznej wyobraź-
ni, które stworzyły nowe społeczeństwo. Nie tylko spo-
sób wyrazu, ale także postrzeganie, uwarunkowane były 
przez właściwe epoce lejtmotywy i formy myślenia. Idee, 
dominujące w medycynie, zaczęto wydobywać z otoczki 
specjalizacji i  analizować w  zestawieniu z  pokrewnymi 
ideami i  dyscyplinami. Na przykład Williama Harveya 
postrzega się nie tyle jako odkrywcę krwioobiegu, ile 
współtwórcę pojęcia cyrkulacji, które w połowie XVIII w. 
zadomowiło się nie tylko w fizjologii, ale też w naukach 
przyrodniczych, ekonomii i publicystyce. Carl Figlio pre-
feruje mówienie o „koncepcjach” i analizuje wewnętrzne 
podobieństwa odległych obszarów rzeczywistości, śle-
dząc analogiczne struktury myślowe. W  fizjologii sys-
temu nerwowego na przełomie XVIII i  XIX wieku do-
strzegł te podobieństwa dzięki wymianie metafor, dzięki 
przepływowi słów kluczowych między językiem na-
ukowym, ogólnospołecznym i  politycznym. Metafory 
– jako „konstytucja” czy organizacja – od zawsze były 
pomostami między ciałem a świadomością, między sfe-
rą biologiczną, psychologiczną i  społeczną  [26]. Teoria 
i  praktyka medyczna przeszły w  tym okresie od cało-
ściowego postrzegania człowieka do wyobrażenia o sie-
ci zależności pomiędzy mikroskopijnymi cząsteczkami. 
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Medycyna stała się składnikiem systemu większej orga-
nizacji społeczno-kulturowej i intelektualnej w konkret-
nej społeczności, w której jest praktykowana: stanowi jej 
podsystem [27].    

Nowa angielsko-amerykańska szkoła historyków 
nauki postuluje „analizę kontekstu” i posługuje się me-
todami antropologii społecznej, by usytuować teorie 
medyczne w intelektualnym krajobrazie epoki.

Choroba, postrzegana niegdyś jako stan pewnej 
osoby, przeobraziła się najpierw w jakościową przemia-
nę jego sił witalnych, by wkrótce potem stać się ilościo-
wym odstępstwem od standardów witalności. W trady-
cji pozytywistycznej fizjologia i  patologia wytworzyły 
normy parametrów fizyko-chemicznych, a tym samym 
i odstępstwa od nich [28]. 

Mówi się o  „znikaniu chorego” z  medycznej ko-
smologii, idącym w  parze z  przejściem od leczenia 
w  domu do dziewiętnastowiecznej medycyny szpital-
nej, a następnie laboratoryjnej. W odniesieniu do tego 
ostatniego etapu zachodzi przenikanie teorii i  proce-
dur fizyki do stadium żywych organizmów. W trakcie 
tego przeobrażenia, samo bycie chorym straciło swoje 
poprzednie znaczenie, czyli przestało być osobistym 
wydarzeniem w  toku ludzkiej egzystencji, a  stało się 
deficytem w  odniesieniu do opisanej medycznie nor-
my, najczęściej nieosiągalnej dla jednostkowego do-
świadczenia. Historia idei normalności w XIX w. i jego 
wpływ na patologię łączą się z badaniem dziejów norm, 
dzięki którym pewne procesy stają się chorobą (w przy-
padku sm dotyczy to na przykład zespołu zmęczenia, 
które włączono do podstawowych objawów choroby). 
Kształtujący się wówczas „narodowy organizm” nowo-
żytnych państw wymagał zarówno pomiarów, jak i nor-
matywizacji. Stopniowo kształtowała się nowa, oparta 
na zasadzie normatywnej, teoria i praktyka medyczna, 
która upowszechniła nową ideę ciała, organizmu wy-
magającego diagnozy i terapii, potencjalnego siedliska 
chorób. „Choroba” staje się formą analizy zjawisk dla 
celów interwencji, diagnozy, prognozy i  terapii [29]. 
Czy schemat: myślenie tradycyjne versus naukowe – 
zawsze jest obciążony sprzecznością? Uświadamiamy 
sobie, że przecież istnieje związek pomiędzy zdawało-
by się odrębnymi mentalnościami: prelogiczną, czyli 
przednaukową z jednej strony, oraz logiczną i naukową 
z drugiej! 

Wnioski:
1. Podejście historyczne i filozoficzne odgrywa kry-

tyczno-porządkującą rolę w  ocenie problemów me-
dycznych.

2. Interdyscyplinarne (humanistyczne, kulturowe) 
spojrzenie metodologiczne stanowi wartościową próbę 

zwiększenia potencjału badawczego niewyjaśnionych 
zagadnień, niezależnie od postępu technologii. 

3. Poszukiwanie kulturowego kontekstu badań na-
ukowych w medycynie może być przydatne dla wyzna-
czania dalszych ich kierunków. 

4. Główne nurty epistemologiczne wpływały na 
kształtowanie metodologii badań w naukach przyrod-
niczych i medycynie.  

5. Brak dowodów na bezpośredni wpływ doktryn fi-
lozoficznych na badania nad stwardnieniem rozsianym.

6. Hipoteza ewentualnego znaczenia konkretnych 
koncepcji metodologicznych w badaniach nad stwardnie-
niem rozsianym, ma charakter wyłącznie spekulatywny.

7. Wcześniejszy wpływ metodologii w  badaniach 
przyczyn i patomechanizmów poszczególnych zjawisk 
chorobowych zdaje się stopniowo ustępować na rzecz 
rosnącego znaczenia czynnika technologicznego.    
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