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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane jest zapalno-zwyrodnie-
niowym procesem chorobowym Centralnego Uktadu
Nerwowego. Wystepuje gléwnie wsrod ludzi mtodych
i na calym $wiecie, dotyka obecnie 2,5 miliona osdb.
45 tysiecy sposrod nich mieszka w Polsce.

Chociaz pierwszy opis symptomatologii pochodzi
z XIV wieku, a dotyczy przypadku $wietej Ludwiny
z Schiedam, choroba przez stulecia wymykala si¢ grun-
townemu poznaniu. Poglebia¢ sie ono zaczeto dopiero
w potowie wieku XIX. Zapewne nie bez zwigzku z ujaw-
nieniem tzw. dryftu genetycznego, skutkujacego mani-
festacja specyficznej geografii i epidemiologii zacho-
rowan. Do tego przyczynily sie osiagniecia demografii
i statystyki. Istotny byl tez ogromny postep przyrod-
niczych nauk podstawowych oraz kliniki medycznej,
w zakresie zaréwno diagnostyki jak i terapii. Umozli-
wily one Jean-Martin Charcotowi (w 1868 r.), klinicz-
ne i anatomopatologiczne wyodrebnienie stwardnienia
rozsianego jako osobnej jednostki chorobowe;.

Od tego czasu odstoni¢to wiele mechanizméw pato-
genetycznych, ujawniono liczne czynniki sprzyjajace roz-
wojowi choroby, wykorzystano zwierzece modele ekspe-
rymentalne, podjeto niezliczona ilo§¢ prob leczenia.

Stwardnienie rozsiane pozostaje jednak wcigz
powaznym wyzwaniem poznawczym i problemem

spolecznym. Nie wyjasniono bowiem jednoznacznie
etiologii i nie znaleziono sposobu trwatego wylecze-
nia. Istota problemu spotecznego jest fakt zachorowan
w mliodym wieku, dlugotrwatos$¢ leczenia i zwigzane
z tym Kkoszty.

Celem niniejszej pracy jest préba innego, bardziej
otwartego spojrzenia na problem. Zamiast wylgcznie
medycznej proponuje si¢ perspektywe bardziej huma-
nistyczna, a $cislej historiozoficzng (kulturows). Autor
$wiadomie wybiera droge pewnej demedykalizacji, lo-
kujac zagadnienie na pograniczu réznych dyscyplin. Po-
przez poszerzenie i urozmaicenie aparatu badawczego
mozna uzyska¢ bonusy, niebedace sumg prostego doda-
nia metod wtasciwych poszczegolnym dziedzinom.

Jednocze$nie za réwnie uprawnione uzna¢ nalezy
poszukiwanie innych punktéw odniesienia.

Osadzonych na przyklad w antropologii medycz-
nej, postugujacej sie metodami jako$ciowymi i ujeciem
bardziej indywidualnym, stojacej pod tym wzgledem
w sprzecznosci z biomedycyna, ktora operuje metoda-
mi ilo$ciowymi [1].

Taki wieloaspektowy oglad pozostaje w korelacji
z zywym we wspoélczesnej historiografii, tzw. kontek-
stem kulturowym i jego analizg. Pozostaje w zbiezno$ci
z pracami utrzymanymi w konwencji Nowej Historii
Kultury i ikonologii. Odkrywajg one charakterystyczne
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dla poszczegolnych epok, swiatopogladowe znaczenia
symboli [2].

Znaczenia zmieniajgce si¢ na przestrzeni dziejow,
ktore sifg rzeczy musialy wplynac na percepcje nauko-
wa i spoleczng omawianej choroby.

Dzi$ mamy przeciez zupelnie inng niz kiedy$ wizje
ciata. Inng - wigksza, role norm i inne pojecie norma-
tywnosci. Inng funkcje ,konstytucji’, jako pomostu
opisujacego relacje miedzy swiadomoscig a cialem, od-
mienng wreszcie definicje choroby.

Histori¢ sm mozna takze traktowa¢ jako przykiad
kulturowej niemozno$ci i wykladnik domniemanego
kryzysu kreatywnosci.

Zwracajac uwage na niebywalg niejednorodnos¢
i zréznicowanie przypadkéw, moze nalezaloby potrak-
towa¢ sm nie jako jednostke chorobows, ale raczej jako
alternatywny (ewolucyjny?) wariant rozwojowy? W ba-
daniach natrafiano na anomalie, fakty, ktérych obo-
wigzujace teorie nie potrafity wyjasni¢. Stawaly si¢ one
tzw. termitami nauki, czyli zjawiskami podwazajacymi
zasadno$¢ tych teorii.

Tezom dotyczacym zagadkowej choroby, ktore
wylonily si¢ jako rezultat eksperymentdw, medycznej
spekulacji i spolecznej kontemplacji, nalezaloby moze
przeciwstawi¢ zupelnie nowe, inaczej sformulowane,
antytezy. Filozofia i historia medycyny moga sie tu oka-
zaé przydatne, z zalozenia odgrywajac role krytyczno-
-porzadkujaca.

W pracy zwrdcono uwage na metodologie badan,
jako pochodng zmieniajacych sie doktryn epistemo-
logicznych oraz metodyke zastosowania ich wynikéw.
Na podstawie dostepnego pismiennictwa zarysowano
przebieg badan nad sm, zmiany w jego leczeniu oraz
ich odbicie w historiografii medycznej. Sa tu pozycje
o charakterze biograficznym, biograficzno-literackim
oraz oczywiscie pragmatycznym.

Dygresyjnie zasugerowano, ze ogélny plan studiow
nad poszczegdlnymi chorobami i zespotami chorobo-
wymi bywa daleki od optymalnego wykorzystania do-
robku historiografii.

Kontekst kulturowy to okreslenie szerokie. Obejmu-
je zaréwno pierwiastek spekulatywny, blizszy naukom
spolecznym, jak i eksperymentalny — praktyczny, wta-
$ciwy naukom przyrodniczym. Kontekst ten jest wy-
razny juz u Hipokratesa, Demokryta i Celsusa (Tréjnog
Glaukiasa), obecny w pradach bardziej wspdtczesnych,
zwlaszcza w naturalizmie materialistycznym O$wiece-
nia, reprezentowanych w pogladach Giovanniego Bat-
tisty Morgagniego, Jiriego Prohaski i Xaviera Bichata.
Siega az po teorie faktu naukowego Ludwika Flecka
i logike odkrycia naukowego Karla Poppera. Znajduje
swoje odzwierciedlenie w filozofii nauk przyrodniczych

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

By¢ moze w dalszej konfrontacji tez (wykorzystu-
jacej takze retrospekcje historyczng), z hermeneutycz-
nym zbiorem antytez, powstanie w koncu warto$ciowa,
tworcza synteza, ktéra odpowiadajac na pytanie o istote
sm, zaowocuje skutecznym narzedziem jego eradykacji.

W przestankach zgromadzonej dotychczas wiedzy
(tzw. konstruktu pojeciowego) i dajacych sie wyobra-
zi¢ przysztych badaniach nad stwardnieniem rozsia-
nym, tkwi naturalny potencjat innowacji. Obserwujac
jak dynamicznie wzrastajag mozliwosci technologiczne,
mozna zaklada¢, ze latwiej bedzie o weryfikacje po-
wstajacych hipotez i postulatow. Takze z pomoca me-
dycyny translacyjnej (i waznej biostatystyki), czyli jed-
nych z podstawowych narzedzi EBM (Evidence Base
Medicine), medycyny opartej na faktach.

To moze by¢ prawdziwa sila napedowa rozwoju kli-
niki ukladu nerwowego, ale takze innych dziedzin me-
dycyny.

Wybitny znawca tematu, profesor Krzysztof Selmaj
zdaje sie to potwierdzaé, zauwazajac, ze: ,,Bezsprzecz-
nie najwieksze osiggniecia w neurologii obserwujemy
obecnie wlasnie w zakresie diagnostyki i terapii stward-
nienia rozsianego”

Slowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, kontekst
kulturowy, epistemologia, historiozofia, metodologia
badan, niemoznos¢ 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 wstepnych

Historia poznania i leczenia sm moze uchodzi¢ za
przyklad naukowego impossybilizmu.

Jego prawdopodobni sprawcy to: niewlasciwe, mato
heurystyczne (odkrywanie nowych prawd przez odpo-
wiednie stawianie hipotez) podejscie metodologiczne
i permanentna dysproporcja teoretyczno-kliniczna. Pa-
trzac bardziej konkretnie: by¢ moze istota niepowodzen
tkwi w nieodpowiedniej metodologii badan, blednosci
hipotez albo schematycznosci ich weryfikacji? Siegajac
jeszcze glebiej, do fundamentéw, sprawca mogta by¢
nietrafna definicja tematu? Wielkg tajemnicg jest nieho-
mogennos¢ przypadkéw i zespotéw chorobowych. Do
czasow wspolczesnych nie ma pewnosci co do odrebno-
$ci i autonomii sm jako jednostki chorobowej. Dzi§ wy-
raznie wskazuje si¢ na istotng odmiennos¢ patogenezy
postaci rzutowo-remisyjnej i pierwotnie postepujace;j.

Kryteria rozpoznania, mimo zastosowania naj-
nowszych technik laboratoryjnych (jadrowy rezonans
magnetyczny, bialka oligoklonalne w plynie mézgowo-
-rdzeniowym) opierajg si¢ na umownie przyjetej stop-
niowanej skali prawdopodobienstwa. Nie zostal jed-
noznacznie wykluczony poglad, Zze sm moze stanowic¢
alternatywny ewolucyjnie wariant rozwojowy i funk-
cjonalny. Profesor Jerzy Vetulani podaje, ze w okresie
miedzy 9 a 14 r. Zycia czlowieka ginie ok. 30% neuro-
noéw, jako niepotrzebnych, lub wrecz szkodliwych dla
dalszego rozwoju, a wymagajacych znacznego nakltadu
energii [3]. Organizm kieruje si¢ tu zatem interesem
ekonomicznym, okreslanym mianem darwinizmu neu-
ronalnego. Swoja droga ciekawe, czy rOwnoczesnie ging
tez komorki glejowe (na kazdy neuron przypada 6-8

glejowych akolitow)? Wsrdd nich tez zapewne oligo-
dendrocyty, niezbedne wszakze w procesie mielinizacji
trwajacej w CUN do ok. 20 r. zycia. Sm w wiekszosci
przypadkéw rozpoczyna sie przed 20 r. z. Czy zatem
zrédel choroby nie szuka¢ w nieprawidtowosciach
dzieciecego procesu eliminacji/selekcji neuronéw i ich
akolitow (komorek glejowych)?

W dotychczasowych badaniach natrafiano na ano-
malie, fakty, ktorych obowigzujgce teorie nie potrafity
wyjasnié. Stawaly si¢ one tzw. termitami nauki, czyli
zjawiskami podwazajacymi zasadnos¢ tych teorii [4].

Historia poznania i prob leczenia sm jest zapisem
konfrontacji oczekiwan i mozliwoséci. Zapisem przy-
datnym takze wobec wielkich wyzwan wspdtczesnosci.
Nauka siega po metody nowatorskie, ale czerpaé tez
powinna z do$wiadczen przesztosci. Warto analizowaé
historie my$lenia klinicznego w neurologii i dostrzec
role sm jako spiritus movens jej postepow.
Stwardnienie rozsiane na tle rozwoju neurologii

Do potowy XIX wieku w rozwoju neurologii domi-
nowat kierunek morfologiczny, potem fizjologiczny. Na
jego tle mialy sie wkrdtce pojawi¢: etap anatomopatolo-
giczny i etap etiologiczny. Przedstawiciel nurtu pierw-
szego, Giovanni Battista Fantoni (1652-1692), profesor
anatomii w Turynie mawial o ukladzie nerwowym:
,,obscura textura, obscuriores morbi, functiones obscu-
rissimae” (ukryta tkanka, bardziej ukryte choroby i naj-
bardziej ukryte czynnosci) [5]. Powyzszy uproszczony
schemat lokuje obecnie omawiane schorzenie na etapie
rozwazan etiologicznych.

W krétkiej, bo w zasadzie stupiecdziesiecioletniej
historii usystematyzowanych badan nad sm dosy¢ dlu-
go panowala niespojnos¢ terminologiczna. William
Osler w Kanadzie w 1880 r. uzywal okreslenia ,,insular
sclerosis”, WHO do 1950 r. postugiwala si¢ pojeciem
»cerebral sclerosis”, zas w Anglii stosowano nazwe ,,dis-
seminates sclerosis”> W USA postugiwano sie termi-
nem, ktdry zostal ostatecznie i powszechnie zaakcepto-
wany: ,multiple sclerosis” [6].

Z niespojnoscia terminologiczng taczyta sie wspo-
mniana niejasno$¢ etiologiczna i probabilistyka dia-
gnostyczna. W konsekwencji, zanim przyjeto obecng
koncepcje patogenetyczng (zapalno-zwyrodnieniows),
stosowano na zasadzie eksperymentalnej, rézne wzorce
terapeutyczne. Wyksztalcily sie dwa gtowne kierunki
postepowania: leczenie skierowane na domniemane
przyczyny i leczenie objawowe.

W obu kierunkach mamy realny podzial na leczenie
klasyczne oraz terapie alternatywna (w tym $rodki me-
dycyny niekonwencjonalnej).

Wyrdzniamy leczenie zachowawcze (farmakologicz-
ne, psycho- i fizjoterapia, rehabilitacja), a takze proby
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leczenia zabiegowego (pompa baklofenowa, przeszcze-
py komorek, redresje i neurotomie, elektrostymulacja,
czy kontrowersyjne usuwanie zyl powierzchni mézgu).

Farmakologiczne leczenie postaci rzutowej (lecze-
nie rzutu i terapia modyfikujaca przebieg choroby),
odroznia sie od leczenia postaci przewlekle postepu-
jacej. Wiodacg role w postepowaniu terapeutycznym
- z wyraznym podkresleniem - skutecznym na razie
w zakresie spowalniania rozwoju choroby, tagodzenia
jej objawow oraz co wazne, odraczania inwalidztwa
i poprawy jakosci zycia, od-
grywa immunosupresja oraz
immunomodulacja [7].

Wykorzystuje si¢ metody
lecznicze oryginalne, spe-
cyficzne dla sm, oraz $rodki
uniwersalne uzyteczne tak-
ze w innych schorzeniach
[8]. Problem w opracowaniu
nowej skutecznej i zarazem
bezpiecznej terapii wynika
poniekad z charakterystyki
choroby: zmiennej zasadni-
czo jej natury i dlugotrwa-
tego, niejednolitego prze-
biegu. Wiec, co oczywiste,
obserwacje i proby, mimo
ogromnego postepu wiedzy
i technologii - muszg trwac
wiele lat.

W ogdlnej populacji
pacjentéw chorych na sm
w USA - stwierdzono 55% gotowos$¢ poddania si¢ pro-
bie wdrozenia nowych, silnych lekow, nawet za cene
zwigzanego z taka terapia ryzyka powiktan.

Tak duze jest oczekiwanie na naprawde skuteczna
terapie.

Koncepgje etiologiczne

Wirod koncepcji przyczynowosci przez diugi czas
wiodacymi watkami byly: teoria geograficzna i teoria
pokarmowa. Rozklad zachorowan wykazuje drastycz-
ny wzrost zapadalno$ci powyzej 40 réwnoleznika i ko-
reluje z rozkladem wystepowania innych choréb (np.
pokrywa sie z zasiegiem i czestotliwoscig cukrzycy
typu 1).

W Europie choroba w znacznym nasileniu wyste-
puje w Skandynawii. Najwi¢ksza predylekeje do zacho-
rowan obserwuje si¢ wsrod rasy kaukaskiej. Swoista
i wybitng role mieli odegra¢ Wikingowie, ktérzy juz
w $redniowieczu przyczynili si¢ do rozprzestrzeniania
sie sm. Byl to tzw. dryft genetyczny I. Dryft II bytby

Ryc. 1. Wyrocznia Pytia w Delfach. Nierozwigzane zagadki. Oracle
Pythia in Delph. Unsolved problems.
Zrédto: http://szuflada.net/widok-delf-cz-2/, dostep 23.05.2018 1.

zwigzany z migracja ludnosci przeludnionej Europy
w II polowie XIX/XX wieku - gtéwnie do Ameryki
i Australii. Zbieglo si¢ to w czasie (moze zupelnie przy-
padkowo!) z obserwowanym od tego czasu powazniej-
szym zainteresowaniem nauki i wazacymi odkryciami
dotyczacymi histopatologii i kliniki sm [9]. Wzmian-
kowana predyspozycja genetyczna w $wietle obecnych
ustalen dotyczylaby gtéwnie uktadu HLA i odpowiada-
ta w ogolnej populacji za ok. 15% zachorowan, a wsrod
blizniat jednojajowych za 35%. Przyczyn swoistej geo-
grafii sm upatrywano takze
w klimatycznie warunkowa-
nej aktywnosci osi podwzgo-
rzowo-przysadkowej (nizsze
stezenia wazopresyny i aldo-
steronu i innych sterydow)
w ,wyzszych” szerokosciach
geograficznych, bo tam
mniejsza rola chlodzacego
moézg ,przeptywu” wody.
Wigksze stezenie aldoste-
ronu u ludzi mieszkajacych
w sgsiedztwie Rownika po-
woduje wydajniejsza read-
sorbcje sodu i wody, a wraz
z nimi kwasu moczowego -
stad tendencja do hyperury-
kemii. Hyperurykemia za$
niezaleznie zdaje sie zabez-
piecza¢ przed rzutami sm.
Znaczgca rola miataby przy-
pada¢ witaminie D (podjeto
proby leczenia tym zwigzkiem) — wplywajacej na uktad
odpornosciowy i kluczowe limfocyty T supresorowe
(pono¢ swiatlo i ciepto okotoréwnikowo stymulujg ich
witalno$¢, stad rzadsze zachorowania w tropikach)[10].
Zaobserwowano w USA, ze sm ma bardzo podobny
geograficznie rozklad zapadalnosci i $miertelnosci do
choroby Parkinsona (prébowano leczenia preparatami
L-DOPY, z krétkotrwalg nota bene poprawa).

Obie historyczne teorie laczg korelacje dietetycz-
ne. Rozktad zachorowan miatby na przyktad ujem-
nie korelowaé z zawarto$cia jodu w glebie, dodatnio
z uksztattowang kulturowo dietg mleczng itp. Rozwa-
zano oczywiscie hipotezy zwigzane z réznymi egzogen-
nymi czynnikami zakaznymi (zaré6wno drogg transmi-
sji bezposredniej, jak i zakazen odzwierzecych — m.in.
bakterig Spirocheta). Jednak zaden z postulowanych
patogenéw nie odpowiadal gtéwnym kryteriom infek-
cji wedtug Kocha [11].

Obecnie na $wiecie choruje 2,5 mln. ludzi, z czego
1/3 w Ameryce Pélnocnej; w Polsce ok. 45 tys. Uwa-
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za sie, ze liczby te sg w istocie wigksze, albowiem nie
uwzgledniajg przypadkow bezobjawowych (7).

Potwierdzone dane patogenetyczne. Biomarkery

Podlozem schorzenia jest wystepowanie rozsianych
plak demielinizacyjnych bedacych nastepstwem asep-
tycznego zapalenia z obecnoscig limfocytéw T i makro-
fagow (limfocyty CD 4), ale nie granulocytéw. Choroba
charakteryzuje si¢ uposledzeniem w przewodnictwie
nerwowym, spowodowanym ogniskowym uszkodze-
niem oligodendrocytéw oraz degeneracja aksonow
i neuronéw w CUN.

Zwraca uwage fakt, ze jest to choroba, gdzie proces
zapalny szybko przechodzi w degeneracyjny.

Posta¢ rzutowo-remisyjna stanowi 85-90% zachoro-
wan, pierwotnie postepujaca 15%.

W modelach eksperymentalnych udowodniono, ze
mechanizmem sprawczym jest autoagresja. Istotng role
w stuzacym jako model badawczy tzw. sm EAE (Expe-
rimental, Autoimmunae Encephalomyelitis) odgrywa-
ja limfocyty Th 17 (produkuja interleukine 17), ktére
s kluczowe dla zwalczania zakazen grzybem candida
albicans. Limfocyty Th 1 z kolei eliminuja bakterie we-
wnatrzkomorkowe, np. pratek gruzlicy, zas Th 2 biorg
udzial w walce z pasozytami i pierwotniakami. Stezenie
interleukiny 17 w plynie moézgowo-rdzeniowym jest
podwyzszone w czasie rzutu (zwigksza si¢ poziom lim-
focytéw Th 17). Myszy pozbawione mozliwosci rozwo-
ju populacji Th 17 s3 oporne na EAE.

Waznym czynnikiem patogenetycznym sa mi RNA
- niekodujace, jednoniciowe czasteczki o dlugosci
21-23 nukleotyddw, regulujace ekspresje innych genow
- spelniajace funkcje mozliwego posrednika w kon-
takcie ze $rodowiskiem zewnetrznym (epigenetyka).
Mi RNA oddzialuje z mRNA, hamujac ekspresje ge-
néw poprzez degradacje mRNA. Przez to nastgpuje
hamowanie inicjacji translacji mRNA wskutek przed-
wczesnego odlgczenia sie rybosomu od nici mRNA.
Ta droga odbywa si¢ réwniez hamowanie wydiuzania
tancucha aminokwasdw, poprzez deadenylacje oraz de-
gradacje mRNA. Wiec czasteczki mi RNA pelnig wazna
funkcje regulatorowa w ekspresji genéw na poziomie
posttranskrypcyjnym. Najnowsze wyniki badan pod-
kreslaja krytyczne znaczenie mi RNA dla prawidlowej
funkcji komorek uktadu immunologicznego, w szcze-
golnosci dla biogenezy i rdznicowania limfocytéw Th.
Do tej pory w tkankach zidentyfikowano ok. 3000 doj-
rzalych mi RNA. W zwigzku z tym pojawita si¢ nowa
opcja terapeutyczna - syntetyczne oligonukleotydy
(antagomiry) o komplementarnej sekwencji do genow
docelowych dla poszczegélnych mi RNA.

Obiecujace perspektywy wiazg si¢ z nowo odkrytym
czynnikiem hamowania wzrostu aksonéw, a zarazem
nowym biomarkerem sm — mianowicie z biatkiem mie-
liny Nogo A. Hamowanie dziatania Nogo A wptywato-
by korzystnie na regeneracje¢ uszkodzonych neuronéw.
Z drugiej strony obecnos$¢ bialka w plynie mézgowo-
-rdzeniowym tylko u chorych sm (obecno$¢ fragmentu
biatka), zwieksza mozliwo$ci diagnostyczne. Zaleta jest
wysoka swoisto$¢ — 100% i specyficzno$¢ — 94% me-
tody. Poziom biatka nie koreluje jednak ze stopniem
niesprawnosci czy dtugo$cig trwania sm. Poszukiwanie
biomarkerdéw procesu chorobowego wydaje sie kluczo-
we ze wzgledu na mozliwos¢ wczesnej i adekwatnej
interwencji terapeutycznej oraz przewidywanie ewen-
tualnej progresji. Podobng przydatno$¢ diagnostyczna
zdaje si¢ zapowiada¢ nowa interferometryczna techni-
ka tréjwymiarowego obrazowania uktadu nerwowego
OCT - optyczna koherentna tomografia, bezpieczna,
szybka, o wigkszej rozdzielczosci niz rezonans magne-
tyczny.

Podstawy wspolczesnej terapii

Niemalym problemem (kwestia bezpieczenstwa pa-
cjenta, ewentualna prokreacja) jest tez kwestia terminu
zakoniczenia leczenia w postepowaniu immunomodu-
lacyjnym. Jeszcze niedawno programy lecznicze ogra-
niczano do 2-3 lat. W $wietle najnowszych ustalenn ma
to by¢ terapia bezterminowa.

W leczeniu objawowym obiecujaca perspektywa
w leczeniu sm sg kannabinoidy: zmniejszajg bole (neu-
ropatyczne), spastycznos$¢ i zaburzenia snu. W zwie-
rzecych modelach eksperymentalnych potwierdzono
ich wlasciwosci immunomodulacyjne i neuroprotek-
cyjne. System endokannabinoidowy obejmuje 2 pod-
typy CBR (receptoréw): CB1 w ukladzie nerwowym,
CB2 w komoérkach ukladu immunologicznego takich
jak: Limfocyty B i T, monocyty, makrofagi i mastocyty.
Jedynym zatwierdzonym lekiem z grupy kannabino-
idow w terapii sm jest podawany w formie aerozolu na
blone sluzowa jamy ustnej Sativex — dla tych pacjentow
o umiarkowanej i nasilonej spastycznosci, ktorzy nie
odpowiadajg na inne leki przeciw spastyczne. Sativex
zwalnia progresje pierwotnie i wtérnie postepujacego
sm, ale gléwne znaczenie ma w terapii objawowe;.

Toksyna botulinowa znajduje zastosowanie w le-
czeniu spastycznosci i drzenia. Amerykanska Akade-
mia Neurologiczna zaakceptowala toksyne botulinowa
w leczeniu sm w 1990 T.

W stwardnieniu rozsianym w pierwszej kolejnosci
powstaja ogniska demielinizacyjne w sznurach bocz-
nych rdzenia, potem w przednich - stad ostatecznie
paraplegia.
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Do oceny stanu klinicznego stuza: rozciagnieta ska-
la niepetnosprawnosci Kurtzke=EDSS - (to do oceny
lokomocji w zakresie 5-7 punktéw); oraz do oceny
wzmozonego napigcia — skala Ashworth. Przy leczeniu
spastycznosci toksyna — w przypadkach wymagajacych
wysokich dawek stosuje si¢ blokady nerwéw lub mie$ni
za pomocg 5-7% fenolu lub 10-50% etanolu.

Stosuje sie takze dordzeniowa pompe baclofenowa
oraz benzodwuazepiny, tizanidyne, dantrolen, klonidy-
ne, gabapentyne.

Ewentualnie siega si¢ po zabiegi chirurgiczne: te-
notomie - przeciecie $ciegien, selektywna rizotomie
z przecigciem korzeni grzbietowych na poziomie ka-
natu kregowego pomiedzy L2-S1, drezotomi¢ — mikro-
chirurgiczne przeciecie korzeni grzbietowych w strefie
wejécia do rdzenia, neurectomie oraz elektrostymula-
cyjne na poziomie rdzenia, mézdzku, mézgu. Uzupel-
nienie wymienionych metod stanowig rehabilitacja, ki-
nezyterapia, fizjoterapia + ortezy czy tuski korygujace
ulozenie konczyn.

Zwraca uwage wspomniana niejednolitos¢ obja-
wow: spastycznos$¢ wystepuje u 40-75% chorych, drze-
nie u 50-70%.

W drzeniu stosuje sie: benzodwuazepiny, beta-
-blokery, izoniazyd, baclofen, leki przeciwpadaczkowe,
amitryptyline, fenactil lub ostatecznie stereoataktycz-
ng talamotomie, wzglednie elektrostymulacje jader
brzusznych ciala czworobocznego w moscie.

Oprécz podawanych parenteralnie interferonow
i glatirameru w leczeniu immunomodulacyjnym wy-
korzystuje si¢ preparaty doustne.

Niestety nierzadkie sg powiklania leczenia cytosta-
tykami, wéréd nich neuropatia obwodowa.

Nowe leki iniekcyjne w terapii sm to:

a) przeciwciala monoklonalne: natalizumab (Tysa-
bri) i alentuzumab (Lemtrada) niosace jednak ryzyko
wywolania PML (Progressive Multifocal Leucoence-
phalopathy), ryzyko zgonu z tego powodu sigga az 22%.

b) przeciwciata przeciwko CD 20 (redukuja poziom
limfocytow B) - takim lekiem jest Rituksyna B.

c) terapia anty neurodegeneracyjna — przeciwciato
Anti- lingo 1, albowiem bialko Lingo 1 jest inhibitorem
mielinizacji i r6Znicowania oligodendrocytow.

d) komorki macierzyste.

Mezenchymalne komdrki macierzyste (MSC) po-
biera si¢ z tkanki tluszczowej, szpiku kostnego, krwi
obwodowej, krwi pepowinowej i fozyska.

MSC oprécz zdolnosci réznicowania w kierunku
osteoblastow, adipocytéw i chondroblastéw in vitro,
majg rowniez zdolnosci immunoregulacyjne. Ich neu-
roprotekcyjna rola przejawia si¢ w produkeji neuro-
tropowego czynnika pochodzenia mézgowego BDNF

i hepatocytowego czynnika wzrostu HGE. MSC podaje
sie dozylnie lub dokanalowo (naklucie ledzwiowe) -
pochodzg z izolacji ze szpiku pacjenta, s3 wiec autolo-
giczne. Slabsza jest penetracja przy podaniu d/z.

Przeszczep HSC - czyli komoérek macierzystych
hematopoetycznych - budzi wiecej zastrzezen. Tu ko-
nieczne tzw. kondycjonowanie, czyli myeloablacja (za
pomoca radioterapii lub chemioterapii busulfanem
albo cyklofosfamidem).

MSC hamujg proliferacje komorek B, ekspresje re-
ceptoréw dla chemokin, produkcje immunoglobulin.
Dostarczajg niezbednych czynnikéw dla endogennych
komorek, tym samym hamuja glioze, zwiekszaja pro-
porcje oligodendrocytéw i ich progenitoréw. Powoduja
immunosupresje limfocytéw T, komorek NK i komé-
rek prezentujacych antygen, dzialaja tez poprzez wy-
dzielane czynniki np. prostaglandyne E 2, tlenek azotu,
TGEF-beta. Terapia MSC w warunkach doswiadczal-
nych w EAE skutkowata poprawg kliniczng, zmniejsze-
niem zapalenia, demielinizacji i uszkodzenia aksondéw.
W sumie korzystne dzialanie MSC wynika z: hamowa-
nia zapalenia, ochrony endogennych neurondw i oligo-
dendrocytéw, promowania remielinizacji i odnowy ak-
sondéw. Najszersze zastosowanie znajduja one w postaci
postepujacej, gdzie réwnoczesnie zachodzi zapalenie
i neurodegeneracja.

Pojawily sie doniesienia o obiecujacych wynikach
leczenia mysiego sm wywotanego koronawirusem,
przy pomocy przeszczepu ludzkich, wstepnie zréznico-
wanych w kierunku neuronalnym komoérek macierzy-
stych, mimo ze sam przeszczep zostal wczesnie odrzu-
cony.

Badania nad sm w $wietle filozofii

Historia mygli ludzkiej przynalezy do epistemologii
- teorii poznania i postuguje si¢ dialektyka jako meto-
da w dazeniu do prawdy. Niewzruszone przez stulecia
kanony w tym zakresie stworzyli starozytni: Sokrates,
Platon i Arystoteles, kierujac filozofie ku poszukiwaniu
idealu dobrego zycia i odwodzac od centralnych wcze-
$niej zagadnien kosmologicznych.

Schematem dialektycznym postugiwato si¢ réwniez
wielu pozniejszych filozoféw. Jednym z nich byt Georg
Wilhelm Friedrich Hegel. Inny - Johann Gottlieb Fich-
te, tez na przetomie XVIII i XIX wieku, stworzyl znana
konstrukeje: ,,teza — antyteza — synteza”. Ciekawe, ze wla-
$nie dziewigtnaste stulecie zapoczatkowalo intensywne
badania nad chorobami uktadu nerwowego, w tym nad
stwardnieniem rozsianym. Wtedy to z interny wyod-
rebnila sie neurologia, jako samodzielna specjalnosc,
zajmujaca sie ,,cielesng” sferg schorzen tkanki nerwowej
i tworzonych przez nig narzadéw. Przedmiotem zain-
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teresowania psychiatrii staly sie zaburzenia dotyczace
»duszy”, nieznajdujace odzwierciedlenia strukturalnego.

W XIX wieku w filozofii dominowal scjentyzm
pozytywistyczny. Pierwszy program filozofii pozytyw-
nej stworzyt w 1822 r. Auguste Comte. Epistemolo-
gia klasycznego pozytywizmu wylonita z siebie kilka
orientacji: empiryzm Johna Stuarta Milla, ewolucjo-
nizm Herberta Spencera, empiriokrytycyzm, Richarda
Avenariusa oraz pragmatyzm Charlesa Peirce’a. Ten
ostatni odrzucal kartezjanska koncepcje metodycznego
watpienia, przeciwstawiajac jej ide¢ konstruktywnego
watpienia prowadzacego do badan empirycznych. Do
kartezjanskiej metody watpienia odwolywal si¢ nato-
miast Edmund Husserl, twoérca fenomenologii. Miata
ona bada¢ wylgcznie istote zjawisk [12].

Wszystkie te teorie przyczynily sie do ogdlnie rozu-
mianego postepu w naukach przyrodniczych, zwlasz-
cza w zakresie metodologii.

Filozofia stanowila zrodlo metody, dzigki ktorej
mozna dokonywaé oceny postepéw w naukach przy-
rodniczych pod katem ich przydatnosci w medycynie.
Wisrod filozoféw, ktérzy zajmowali sie metodologia
badan naukowych we wspoélczesnym ujeciu, wymienié
mozna: Karla Poppera z jego ,,Logika odkrycia nauko-
wego’, Carla G. Hempela z ,Podstawami nauk przy-
rodniczych’, Zygmunta Hajduka z ,,Metodologia nauk
przyrodniczych” oraz Alfreda Tarskiego (nawiazujace-
go do dedukcjonizmu Arystotelesa) z fundamentalnym
»Pojeciem prawdy w jezykach nauk dedukcyjnych’,
w ktérym zbudowal semantyczng definicje prawdy.

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

Na gruncie polskim pionierami w tej dziedzinie
byli: Jedrzej Sniadecki, Ferdynand Dworzaczek, Tytus
Chatubinski, Henryk Fryderyk Hoyer (,O metodzie
badania naukowego” 1888 r.), Zygmunt Kramsztyk,
Henryk Nusbaum (,,Filozofia medycyny”, 1926 r.), Ed-
mund Biernacki oraz Wladystaw Bieganski, z postula-
tem prewidyzmu epistemologicznego (,,O wspdlczesnej
filozofii przyrody”, 1907 r.; ,,Prewidyzm i pragmatyzm,
1910r1.) [14].

Myéliciele starozytni, wywierali wplyw na poglady
tworcow szkdot medycznych, co nie dziwi, gdyz w owych
czasach nauke leczenia uwazano niemal wprost za galaz
filozofii. Poczawszy od teorii humoralnej Hipokratesa,
majacej calosciowo wyjasnia¢ patogeneze chorob, az po
sceptycyzm filozoficzny empirykow (II-IIT w. p.n.e.),
ktérzy zaniechali szukania przyczyn choroby, bo te

w ogole sa nierozpoznawalne (,,Nie o to chodzi, co wy-
woluje chorobe, lecz o to co jg usuwa”). Probowali wigc
wszystkiego na oslep, bez Zadnej teorii, wedlug wska-
zowek lekarzy do$wiadczonych i samych pacjentdw.
Kwintesencje tego postepowania ujmowala reguta jed-
nego z empirykéw, Glaukiasa z Tarentu, tzw. Tr6jndg.
Rekojmig skutecznos$ci byto bowiem albo spostrzezenie
osobiste, spostrzezenie cudze, albo wreszcie wniosko-
wanie przez analogie.

Indukcja, stosowana od czasow Hipokratesa w na-
ukach empirycznych (od obserwacji jednostkowych do
teorii ogoélnej) to podstawa nauki hipokratesowej, prze-
ciwstawnej determinizmowi Demokryta, mechanisty.
Poglad mechanistyczny, ktory z czasem przejeli epiku-
rejczycy, stal sie podstawe teorii solidarnej (Asklepiades
z Bitynii 124-56 p.n.e;; pory i atomy). Medycyna Hipo-
kratesa, oparta na teorii humoralnej i na celowosci, jest
w swej istocie zawsze indywidualna, a zarazem zawsze
praktyczna. Ta celowos$¢ i powszechna prawidtowos¢
w przyrodzie faczy z kolei Hipokratesa ze stoikami [15].

Kontynuatorami  materializmu  dialektycznego
w przyrodoznawstwie w dobie oswiecenia byli: Julien
La Mettrie (materializm i mechanicyzm), Denis Dide-
rot, Paul d'Holbach (czlowiek to szczegdlna posta¢ ma-
terii z dusza czyli ruchem, warunkujgcych powstawanie
spostrzezen i wrazen zmystowych, przekazywanych do
mozgu).

Francuski materialistyczny naturalizm przyrod-
niczy miat znaczenie w dziedzinie nauk medycznych
dzieki zerwaniu z witalizmem i odejéciu od spekulacji
metafizycznych. Doktryna ta, coraz silniej wspierana
metodologia naukowo-doswiadczalng w przyrodo-
znawstwie, przyniosta nowe proby systematyzacji §wia-
ta ozywionego, odkrycia w zakresie fizyki i chemii oraz
rozwdj pogladéw ewolucjonistycznych. Materialne
podtloze zjawisku chorobowemu, odchodzac od witali-
stycznych pogladéw humoralnej teorii choroby, nadat
w potowie XVIII wieku Giovanni Battista Morgagni
(1682-1771). Jego nauke utrwalili Jiri Prochaska (1749-
1820) i Xavier Bichat (1771-1802). Ten pierwszy dat
nowoczesne okreslenie odruchu nerwowego w jego $ci-
stej zaleznosci od budowy uktadu nerwowego. Ugrun-
towal tym role badan anatomicznych w eksperymencie
medycznym. Bichat podkreélit znaczenie doktadnego
poznania etiologii i patogenezy zmian chorobowych we
wlasciwym rozumieniu patologii i diagnostyki. Wiek
XIX nazwano poézniej stuleciem patologéw. Dodatko-
wo Pierre Louis (1787-1872) zapoczatkowal na szersza
skale metode statystyczna w medycynie.

Rola historii medycyny w rozwoju medycyny zmie-
niata sie w zaleznosci od epoki historycznej. Jej poczat-
ki jako nauki siegaja poznego Sredniowiecza i sktadaja
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sie na tzw. okres biograficzny,
w ktorym przedstawiano posta-
ci dawnych lekarzy i pacjentow.
Okres  biograficzno-literacki
(od XVI wieku) to prace po-
legajace na wnikliwej analizie
dawnych dziet medycznych. Od
konca XVIII wieku pojawia si¢
kierunek pragmatyczny, kto-
rego prekursorem byt Philipp
Gabriel Hensler (1733-1805),
profesor medycyny w Kilonii,
tworczym za$ kontynuatorem
Kurt Sprengel (1766-1833), kto-
ry probowal analizowaé rozwdj
pogladéw medycznych w kon-
tekscie réwnolegtych postepow
w innych dziedzinach wiedzy
i wigza¢ je przyczynowo [16].

Dzieje badan nad
stwardnieniem rozsianym
Opis choroby $w. Ludwiny
z Schiedam (Holandia) w XIV
wieku (1380 lub 1382-1433)

uchodzi za pierwszy znany hi- Rys: 2. Rzeba Sw. Ludwiny

storycznie przypadek stward- Sculpture of St. Ludwina.

nienia rozsianego. U czternasto-
letniej wowczas dziewczynki po 530520181

upadku na lyzwach wystapila

postepujaca niesprawnos$¢ trojkonczynowa. Lekarz
ksigzecy uznal chorobe za niemozliwg do wyleczenia,
radzac zaniechania prob terapeutycznych, ktdre finan-
sowo zrujnowalyby rodzine. Z objawami choroby Lu-
dwina przezyla 37 lat [17] (ryc. 2).

Inng znang z historii i odpowiadajacg klinicznemu
obrazowi sm byla przypadlo$¢ ksiecia Augusta d’Este
(1794-1848), kuzyna brytyjskiej krolowej Wiktorii,
ktéry prowadzit pamietnik i pozostawitl szczegdtowy
zapis wystepujacych objawow. Pierwszy rzut choro-
by wystapit w 1822 r. (zaniewidzenie na jedno oko),
a po 4 latach remisji kolejny pod postacig niedowladu
konczyn dolnych. W czasie trwania choroby przyj-
mowal prawie 30 réznych substancji w kombinacjach
rozmaitych nalewek, tonikow, proszkéw etc., ordyno-
wanych zaréwno przez lekarzy, jak i szarlatanéw. Od
1844 r. ksiaze poruszal sie wytacznie z pomoca wozka.
Byl wspolzatozycielem w 1837 r. towarzystwa ochrony
rdzennej ludnosci kolonii brytyjskich (m.in. Indian
i Aborygendw) — walczac w ten sposob z wlasnag depre-
sja i frustracja wywotanymi przez chorobe. Pamietnik
ksiecia odnalazt i opublikowat w 1942 r. Douglas Firth,

Zrédto: http://martyrologium.blogspot.
com/2010/04/sw-ludwina-z-schiedam.html, dostep

W pracujacy w Szpitalu Szkoly Ociemnia-
. lych w Laetherhaed (Anglia) [18].

W 1830 r. szkocki lekarz Robert
. Carswell dokonal pierwszego opisu
charakterystycznych anatomopatolo-
| gicznych zmian w rdzeniu i moscie,
~ niepowigzanych jednak z zadnymi da-
nymi klinicznymi. Praca zostata opu-
blikowana w 1838 1.

W latach 1839 i 1841 podobne
zmiany opisal Francuz Jean Cruveil-
hier. Stwierdzit ich tkankowsa twardos$¢
.| i nazwal sklerotycznymi. Prébowat
| wigzaé z danymi klinicznymi (poste-
pujaca niesprawnos¢, $mier¢ 37-letniej
pacjentki w 1,5 r. od pierwszych obja-
. woéw), ale nie zaobserwowal zadnych
. charakterystycznych cech klinicznych,
| ktore pozwolityby na wyodrebnienie
nowej jednostki chorobowe;j.

Z 1868 r. pochodzi praca Jean-Mar-
tin Charcota, pierwsza kliniczna i pato-
morfologiczna prezentacja schorzenia
|z uzyciem juz okreslenia stwardnienie
rozsiane (tzw. triada Charcota: drze-
nie, oczoplas, mowa skandowana).

Po raz pierwszy jako ostateczne
kryterium rozpoznania zostalo uzna-
ne badanie histopatologiczne. Praca
Charcota miesci si¢ juz w okresie ana-
tomopatologicznym rozwoju neurologii (ryc. 3).

Rys 3. Jean-Martin Charcot
Zrédto: https://www.britannica.com/biography/Jean-Martin-Char-
cot, dostep: 23.05.2018 1.
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W 1873 r. opublikowano 23 przypadki choroby
w USA, a w 1878 kolejnych 31. Stosunkowo niewiele.
By¢ moze z powodu trudnosci klinicznego odrédznienia
objawéw sm od powszechnej wowczas kity (III rzedo-
wej) albo rzeczywiscie zachorowan bylo mato.

Dopiero w 1916 1. James Dawson opublikowal
szczegolowy opis mikroskopowego obrazu zmian de-
mielinizacyjnych oraz podsumowat histori¢ sm do cza-
séw mu wspodlczesnych.

W 1921 1. Pio de Rio-Hortega zidentyfikowal oli-
godendrocyty, komorki wytwarzajace mieling. Aczkol-
wiek juz w 1858 r. Rudolf Virchow wprowadzit okresle-
nie ,,mielina” i opisal ostonki nerwowe [19].

W 1935 r. Thomas Rivers zaproponowat (opraco-
wal) doswiadczalny, zwierzecy model sm, sugeruja-
cy autoimmunologiczne podloze choroby. W 1942 r.
Elvin Kabat zaobserwowal charakterystyczne zmiany
wystepujace w plynie mézgowo-rdzeniowym chorych,
przeprowadzajac elektroforeze i oligoklonalny rozklad
zawartych tam protein.

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

W 1946 r. w USA powolano pierwsze na $wiecie
Narodowe Stowarzyszenie Stwardnienia Rozsianego.
Chorowal brat zalozycielki, Sylvii Lawry. Na tamach
popularnego dziennika ,,The New York Times” umie-
$cita ona ogloszenie z prosba o kontakt osoby, ktore
ewentualnie zostaty wyleczone z choroby. Otrzymata
wiele listéw od rodzin i samych chorych poszukujacych
nadziei. Tak powstalo stowarzyszenie.

Nastepne przelomowe daty w dziejach poznania SM
to lata:

o 1955 — gdy John F. Kurtzke zaproponowat DSS (Di-
sability Status Scale — skale stanu niepelnosprawno-
$ci; o — norma, 10 zgon; potem narzedzie to rozbu-
dowano do schematu EDSS.)

o 1961, gdy Henry G. Miller wprowadzit ACTH do
terapii zaostrzen w przebiegu sm.

o 1972 — gdy u chorych z sm odkryto wzmozong
reprezentacje pewnych antygenéw z grupy HLA.
Wzbudzilo to nadzieje na wykrycie dziedzicznych
predyspozycji choroby. Ostatecznie ustalila sie hi-
poteza predyspozycji wielogenowej.

o 1972 - gdy wprowadzono do diagnostyki wzrokowe
potencjaty wywotane.

o 1981 - gdy Ian Young zastosowal MRI do diagno-
styki (w 1986 r. wprowadzono Gadolinum).

o 1983 — kiedy John E Kurtzke udoskonalil skale —
proponujac wspomniang EDSS (Expanded Disabi-
lity Status Scale, Rozszerzonej albo Rozciagnietej
Skali Stanu Niesprawnosci).

o 1993 - gdy interferon beta 1-b zostal dopuszczony
do stosowania w terapii sm.
o 1996 — gdy wprowadzono do terapii interferon beta

1-a oraz octan glatirameru.

o 2006 - gdy dopuszczono do leczenia pierwszy lek
tzw. II linii - natalizumab.

o 2010 - gdy pojawil sie drugi lek II linii leczenia, do-
ustny Fingolimod.

o 2013 - gdy zaczeto stosowaé Dimethylan Fumara-

nu [20].

W przedstawionej chronologii znaczacych dla po-
znania stwardnienia rozsianego dokonan trudno do-
patrze¢ si¢ wplywu konkretnej doktryny filozoficzne;.
Widoczny jest, zmieniajacy sie w czasie i powracajg-
cy dyskurs miedzy nurtem indukcyjnym i dedukcyj-
nym. Pierwsza faza rozwoju systemowego myslenia
lekarskiego to droga od szczegotu do ogotu, by szyb-
ko opanowa¢ i opisa¢ rzeczywisto$¢. Po niej przewage
uzyskuje dedukcja, zmierzajaca od ogétu do szczegdtu
(rzeczywisto$¢ okazuje sie skomplikowana). Taka ten-
dencje wida¢ takze w badaniach nad sm. W $wietle tej
obserwacji obecny stan (nie)rozeznania sm nie bytoby
czyms$ nadzwyczajnym, a rozwigzanie istniejacych pro-
blemdw, byloby kwestia czasu. Etap obecny jest raczej
wspdlng zastuga koncepcji metodologicznych, pocho-
dzacych od wspominanych pradéw filozoficznych.
Krytyczng, wspoélczesng wyktadnie tych koncepcji zda-
ja sie formutowa¢ 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 rozwoj faktu naukowego”, dowodzil, ze pojecia i prze-
konania nie s3 tworzone w wyniku czysto logicznych
procedur, ale ze wplywaja na nie takze procesy psy-
chospoteczne. Przy raz przyjetym systemie ,prawd”
naukowych dalsze dzialania poznawcze sg przez diugi
czas akceptowane (takze w umysle tworcy) tylko wtedy,
kiedy z prawda ta nie sg sprzeczne.

Fleck twierdzil, ze wobec obowigzujacej prawdy
naukowej, przy stwierdzeniu faktéw z nig sprzecznych,
mamy do czynienia z kilkoma etapami myslowymi:

»1. sprzeciw wobec systemu wydaje si¢ nie do po-
myslenia

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

3. pominiete milczeniem, nawet wtedy, gdy jest zna-
ne, lub tez

4. dokonuje si¢ olbrzymiego wysitku, aby wytluma-
czy¢, ze wyjatek nie jest sprzeczny z systemem

5. wbrew uzasadnionym, sprzecznym panujacym
pogladom, widzi sig, opisuje i nawet przedstawia stany
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rzeczy, ktére odpowiadaja pogladom, tzn., jak gdyby
stanowig ich realizacje”

To ttumaczy, dlaczego wielokrotnie odkrycia, ktore
nie pasowaly do stanu wiedzy, w okresie kiedy byty do-
konane, musialy czeka¢ na uznanie (czgsto juz pod in-
nym autorstwem) do czasow, kiedy dawaly sie pogodzi¢
z aktualnym schematem myslowym.

Symptomatyczne zreszty, ze ta praca Flecka tez nie
zostala zauwazona. Zwrocil na nig uwage Thomas Kuhn
w 1962 r. w swojej ksigzce ,,The Structure of Scientific
Revolutions”, juz po $mierci Flecka.

W swojej teorii paradygmatu Kuhn uzasadnia, ze
rozwoj mysli naukowej przebiega w trzech etapach:

»1. Powstanie paradygmatu i przyjecie go za pod-
stawe badan naukowych (tzw. okres nauki normalnej),

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

3. Powstanie nowego paradygmatu, stajacego sie
podstawa zmian jako$ciowych w danej nauce - ,,rewo-
lucji naukowej’, w trakcie ktorej stary paradygmat zo-
staje odrzucony i nastepuje przebudowa pojec¢ i teorii
danej nauki na gruncie nowego paradygmatu. Sledzenie
historii mysli medycznej jest potwierdzeniem tej teorii”
(co w swej pracy dowodnie przedstawit Fleck [21].

Jednak w przypadku nauk przyrodniczych sprawy
maja sie zupelnie inaczej. Oczywiscie szybko$¢ rozwo-
ju wiedzy naukowej zalezy od catoksztaltu warunkéw
spotecznych, takich jak ilo§¢ srodkéw przeznaczanych
na badania, wolno$¢ mysli i druku, ogélna atmosfera
zapewniajaca naukom doplyw utalentowanych adep-
tow itp. Sytuacja spoleczna, na przyklad zapotrzebo-
wanie przemystu, wplywa na tematyke prowadzonych
badan.

Jednak tres¢ teorii naukowych miata by¢ od uwa-
runkowan spolecznych niezalezna - co traktowano
wrecz jako warunek konieczny naukowosci danej kon-
cepcji. Nauke uprawiaja ludzie wolni od przesadow czy
przyjetych z gory zalozen.

Na teorie stylow myslowych Flecka nalezy patrze¢
jako na pofaczenie zasadniczych idei socjologii wiedzy
i konwencjonalistycznej filozofii nauki. Od konwen-
cjonalistow przejal on poglad, ze rzeczywisto$¢ mozna
opisywa¢ na wiele réznych, niesprowadzalnych do sie-
bie, sposobdw. Jednak — opierajac si¢ tu na doswiadcze-
niach socjologii wiedzy - nie dysponujemy swoboda
wyboru systemow teoretycznych. Czynniki spofeczne
- wzajemne oddzialywanie ludzi na siebie, rola $rodo-
wiskowych autorytetow itp. — decyduja nie tylko o zwy-
ciestwie pewnych doktryn religijnych czy prawnych, ale
tez o wyborach teorii naukowych. Rewolucyjnos¢ idei
Flecka polegala na uznaniu, iz wtasnie o wyborach teo-
rii dokonywanych przez samych naukowcéow decyduja

wzgledy spoleczne i ze, co wiecej, nie tylko tak jest, ale
inaczej by¢ nie moze.

Tego typu rewolucyjne koncepcje nie rodza sie¢
nagle, o czym $wiadczy tekst stanowigcy ogniwo po-
$rednie laczace konwencjonalistyczng filozofie nauki
z socjologia wiedzy. Chodzi o wygloszony przez Flecka
W 1926 1., a opublikowany rok poézniej, odczyt ,,O nie-
ktérych swoistych cechach poznania lekarskiego” [22].
Fleck kwestionuje w nim pozycje medycyny, uwazang
powszechnie raczej za czes¢ przyrodoznawstwa niz za
dyscypline humanistyczng. Medycyna nie jest bowiem,
$cisle rzecz biorgc, jedna z klasycznych nauk przyrod-
niczych. Przyrodoznawstwo koncentruje si¢ na badaniu
zjawisk typowych, powtarzalnych; tymczasem choroby
sg zjawiskami nietypowymi i ,,nigdy nie spotyka si¢ po
raz drugi naprawde tego samego obrazu chorobowego”
Zdrowe organizmy funkcjonuja podobnie, choruje kaz-
dy inaczej.

»Usilujgc jako$ ogarna¢ te olbrzymig réznorodnos¢ lekarze
wymyslaja typy idealne, zwane jednostkami chorobowymi.
Sa to jednak fikcje, ktdre da si¢ odnie$¢ do poszczegdlnych
przypadkéw, jedynie odrzucajac pewne obserwowalne dane
i domyglajac si¢ tego, co nie obserwowalne”.

Dalszy rozwdj badan lekarskich zmusza przeto do
wprowadzania rozmaitych rozrdznien i dookreslen,
np. obok tyfusu pojawia si¢ paratyfus, obok anemii pseu-
doanemia itd. Umiejetnosci rozpoznawania choréb nie
da sie uja¢ w stowa; dobrzy lekarze rozpoznaja chorobe,
cho¢ nie potrafig powiedzie¢ laikom, na jakiej podstawie
to czynia, a zapytani, potrafig jedynie stwierdzi¢ na przy-
ktad: ,,caly wyglad jest typowy dla tej a tej sprawy cho-
robowej”. Dlatego tez istnieje w medycynie rozbiezno$é
miedzy teorig a praktyka. W naukach przyrodniczych -
tu Fleck idzie za pogladem obiegowym, ktory wkrétce po-
tem odrzuci - zadna obserwacja nie moze by¢ ,,sprzeczna
z teorig lub cho¢by nie objeta nig’, w medycynie nato-
miast czesto spotyka sie wypowiedzi w rodzaju ,W teorii
wprawdzie niemozliwe, ale w praktyce sie zdarza”

Choroba, wedlug zdobywajacej dzi§ powszechne
uznanie idei, [...] nie jest to zaden stan trwajacy, lecz
ustawicznie zmieniajacy si¢ proces [...]. Ta fikcja na-
ukowa, to indywiduum, stworzone przez abstrakcje,
opartg na statystyce i intuicji, indywiduum, zwane cho-
robg, ktore przy statystycznym pojmowaniu jest wrecz
irracjonalne, nieuchwytne i nie dajace si¢ jednoznacz-
nie zdefiniowad, staje si¢ dopiero w czasowym ujeciu
konkretng jednostka.

Zamiast, jak w naukach przyrodniczych, ,statych
przyczyn mamy wzajemnie oddzialywujace na siebie
procesy. Zwiazki miedzy nimi sg rézne i niewspdtmier-
ne, zalezne od wcigz koniecznej zmiany punktu widze-
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nia”. ,Niewspdlmierne” ma tu znaczy¢ najwyrazniej
»pozbawione wspolnej miary”, niepodlegte charaktery-
styce za pomocg jednolitego zbioru parametrow”.

W ,Logice odkrycia naukowego” z 1935 r. (wyda-
nie polskie 1977 r.) Karl Popper (1902-1994) odrzuca
indukcje jako nieracjonalng metode naukows. Racjo-
nalng alternatywa jest dedukcja. Geneza hipotez gene-
rowanych na podstawie dedukgji jest nieistotna. To po-
wody, dla ktérych uznajemy je za naukowe, s wazne.
Popper proponuje wykorzysta¢ metode falsyfikacji:

1. Propozycja ogolnej hipotezy.

2. Wydedukowanie z niej szczegétowych zadan em-
pirycznych, tzw. zdan bazowych.

3. Do$wiadczalne sprawdzenie, czy zdania pokry-
wajg sie z rzeczywistoscia.

»Hipoteze nalezy odrzuci¢, gdy zdania z niej wynikajace,
okaza si¢ falszywe. W innym przypadku mozna tymczaso-
wo uznac¢ hipoteze za sprawdzona oraz przyjac¢ jako nauko-
w3, co jednak nie zwalnia z przeprowadzenia dalszych, su-
rowszych jej prob. Popper jako najcenniejsze widzi hipotezy
ryzykowne, ktére poprzez precyzje obejmuja szeroki zakres
rzeczywistosci. Nie nadaje im to jednak cech pewnosci -
ostatecznym celem nauki jest bowiem eliminacja falszu”

Kontekst kulturowy

Technologia moze by¢ pomocna w weryfikowaniu
hipotez, ale takze generowa¢ nieoczekiwane przeszko-
dy. Cho¢by zwigzane z wymogami prawa patentowego.

Przyktadem ilo$¢ patentow w USA zamkniete-
go (zwrotnego) systemu kontroli glukozy w surowicy
GLCG - closed - loop glucose control - czyli sztucznej
trzustki. Z 24 przyznanych w 1991 r. wzrosta ona do
247 w 2001 r. Przyznawane wczesniej patenty nie spet-
nialy wysokich wymogéw (kryteriow) stosowanych
obecnie. Ta sytuacja — braku, dzi§ pozadanej precyzji
procedur rejestracyjnych — moze powodowaé obawe
o naruszenie przyznanych wczesniej praw patentowych.
Konsekwencja moze by¢ mniejsza ilo$¢ inicjatyw inno-
wacyjnych. Tymczasem system patentowy w zalozeniu
ma zacheca¢ do aktywnosci na rzecz rozwoju tech-
nologicznego. Obecna sytuacja powoduje, ze w celu
unikniecia naruszenia prawa patentowego wniosek
musi by¢ szczegdtowo zbadany, zaréwno w USA, jak
i Europie oczekuje wiec on na zatwierdzenie $rednio
ok. 15 lat. Prawo patentowe wobec szybkiego rozwoju
technologii staje si¢ zatem paradoksalnie przeszko-
da rozwoju. Promuje prawa ,negatywne”, wykluczajac
potencjalnych plagiatoréw, a nie wartoéci pozytywne,
czyli poszukiwanie innowacyjnosci. Czesto w nowych
szczegdtowych pomystach udoskonalajacych wynalaz-
ki wykorzystuje sie rozwigzania wczeéniej juz opatento-
wane, co prowadzi do kosztownych sporéw prawnych

o zakres praw autorskich. Dotyczy to m.in. oryginal-
nych metod diagnostycznych i innowacyjnych terapii.
Trudno si¢ dziwi¢ — wspolczesne programy badawcze
wymagajg wielkich nakladéw! [23]

Medycyna translacyjna ma stanowi¢ narzedzie sku-
tecznego wykorzystywania odkry¢ w naukach podsta-
wowych w praktyce klinicznej. To tez jedna z metod
weryfikacji wiedzy medycznej zawierajacej sie¢ w pojeciu
EBM (Evidence Based Medicine — medycyna oparta na
faktach). Kluczowe jest skoordynowanie badan podsta-
wowych i klinicznych, a nie prowadzenie ich réwnole-
gle. Znaczace s3 tu studia nad biomarkerami, zaréwno
w zakresie genomiki, jak i proteomiki [24]. Ogromna
rola przypada biostatystyce. Guzik cytuje artykut ,, The
New England Journal of Medicine” dotyczacy stosowa-
nia wybranych metod statystycznych w publikacjach
medycznych NEJM w latach 1978-79 oraz 2004-2005,
wykazujacy znaczny wzrost ich obecnosci w publika-
cjach. Znacznie rzadziej wykorzystywane sa poprzednio
uzywane metody, takie jak test t - Studenta czy statystyki
opisowe. Coraz czesciej prace te oparte s3 na zaawanso-
wanych metodach biostatystycznych: tabelach kontyn-
gencji, statystyce epidemiologicznej, metodach analizy
przezycia, testach nieparametrycznych, wielorakiej re-
gresji, analizie mocy, poréwnaniach wielokrotnych [25].
Przeglady baz bibliograficznych z czasopism ukazuja-
cych sie od 1950 1. s3 powszechnie dostepne w internecie.

Nowa wizja ciala, stopniowo ksztaltujaca sie od
XVIII w., zawiera wiele elementéw spolecznej wyobraz-
ni, ktére stworzyly nowe spoleczenistwo. Nie tylko spo-
sOb wyrazu, ale takze postrzeganie, uwarunkowane byty
przez wlasciwe epoce lejtmotywy i formy myslenia. Idee,
dominujgce w medycynie, zaczeto wydobywac z otoczki
specjalizacji 1 analizowa¢ w zestawieniu z pokrewnymi
ideami i dyscyplinami. Na przyktad Williama Harveya
postrzega sie nie tyle jako odkrywce krwioobiegu, ile
wspoltworce pojecia cyrkulacji, ktore w polowie XVIII w.
zadomowito sie nie tylko w fizjologii, ale tez w naukach
przyrodniczych, ekonomii i publicystyce. Carl Figlio pre-
feruje mowienie o ,koncepcjach” i analizuje wewnetrzne
podobienstwa odlegtych obszaréw rzeczywistosci, $le-
dzac analogiczne struktury myslowe. W fizjologii sys-
temu nerwowego na przefomie XVIII i XIX wieku do-
strzegt te podobienstwa dzieki wymianie metafor, dzieki
przeplywowi stow kluczowych miedzy jezykiem na-
ukowym, ogolnospotecznym i politycznym. Metafory
- jako ,konstytucja” czy organizacja — od zawsze byly
pomostami miedzy cialem a §wiadomoscia, miedzy sfe-
ra biologiczng, psychologiczng i spofeczng [26]. Teoria
i praktyka medyczna przeszly w tym okresie od calo-
$ciowego postrzegania czlowieka do wyobrazenia o sie-
ci zaleznosci pomiedzy mikroskopijnymi czgsteczkami.
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Medycyna stala si¢ sktadnikiem systemu wigkszej orga-
nizacji spoleczno-kulturowej i intelektualnej w konkret-
nej spolecznodci, w ktorej jest praktykowana: stanowi jej
podsystem [27].

Nowa angielsko-amerykanska szkota historykow
nauki postuluje ,,analize kontekstu” i postuguje si¢ me-
todami antropologii spotecznej, by usytuowaé teorie
medyczne w intelektualnym krajobrazie epoki.

Choroba, postrzegana niegdy$ jako stan pewnej
osoby, przeobrazila si¢ najpierw w jako$ciowg przemia-
ne jego sit witalnych, by wkrétce potem sta¢ si¢ iloscio-
wym odstepstwem od standardéw witalno$ci. W trady-
cji pozytywistycznej fizjologia i patologia wytworzyly
normy parametrow fizyko-chemicznych, a tym samym
i odstepstwa od nich [28].

Mowi sie o ,znikaniu chorego” z medycznej ko-
smologii, idagcym w parze z przejsciem od leczenia
w domu do dziewietnastowiecznej medycyny szpital-
nej, a nastepnie laboratoryjnej. W odniesieniu do tego
ostatniego etapu zachodzi przenikanie teorii i proce-
dur fizyki do stadium zywych organizméw. W trakcie
tego przeobrazenia, samo bycie chorym stracito swoje
poprzednie znaczenie, czyli przestalo by¢ osobistym
wydarzeniem w toku ludzkiej egzystencji, a stato si¢
deficytem w odniesieniu do opisanej medycznie nor-
my, najczesciej nieosiggalnej dla jednostkowego do-
$wiadczenia. Historia idei normalno$ci w XIX w. i jego
wplyw na patologie tacza si¢ z badaniem dziejow norm,
dzieki ktérym pewne procesy staja si¢ choroba (w przy-
padku sm dotyczy to na przyklad zespolu zmeczenia,
ktore wlaczono do podstawowych objawéw choroby).
Ksztaltujacy sie wowczas ,,narodowy organizm” nowo-
zytnych panstw wymagal zaréwno pomiaréw, jak i nor-
matywizacji. Stopniowo ksztaltowala si¢ nowa, oparta
na zasadzie normatywnej, teoria i praktyka medyczna,
ktéra upowszechnita nowa idee ciata, organizmu wy-
magajacego diagnozy i terapii, potencjalnego siedliska
chorob. ,,Choroba” staje si¢ formg analizy zjawisk dla
celow interwencji, diagnozy, prognozy i terapii [29].
Czy schemat: myslenie tradycyjne versus naukowe -
zawsze jest obcigzony sprzecznoscig? Uswiadamiamy
sobie, ze przeciez istnieje zwiazek pomiedzy zdawalo-
by sie odrebnymi mentalno$ciami: prelogiczna, czyli
przednaukows z jednej strony, oraz logiczng i naukowsg
z drugiej!

Whioski:

1. Podejscie historyczne i filozoficzne odgrywa kry-
tyczno-porzadkujaca role w ocenie probleméw me-
dycznych.

2. Interdyscyplinarne (humanistyczne, kulturowe)
spojrzenie metodologiczne stanowi wartosciowa probe

zwigkszenia potencjalu badawczego niewyjasnionych
zagadnien, niezaleznie od postepu technologii.

3. Poszukiwanie kulturowego kontekstu badan na-
ukowych w medycynie moze by¢ przydatne dla wyzna-
czania dalszych ich kierunkoéw.

4. Gléwne nurty epistemologiczne wplywaly na
ksztaltowanie metodologii badann w naukach przyrod-
niczych i medycynie.

5. Brak dowoddw na bezposredni wplyw doktryn fi-
lozoficznych na badania nad stwardnieniem rozsianym.

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

7. Wczesniejszy wplyw metodologii w badaniach
przyczyn i patomechanizméw poszczegdlnych zjawisk
chorobowych zdaje si¢ stopniowo ustepowaé na rzecz
rosnacego znaczenia czynnika technologicznego.
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