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Technika rezonansu magnetycznego (MR) wykorzystuje silne pole magnetyczne oraz 
energię fal radiowych do obrazowania ośrodkowego układu nerwowego (OUN) z nie-
zwykłą dokładnością anatomiczną. Możliwość nieinwazyjnej oceny mózgowia i rdzenia 

kręgowego zmieniła podejście do diagnostyki i leczenia stwardnienia rozsianego (SM). Ewolucja 
kryteriów diagnostycznych stwardnienia rozsianego odzwierciedla rosnące znaczenie rezonansu 
magnetycznego w rozpoznawaniu tej choroby, od ocen opartych na badaniu przedmiotowym 
do obecnie przyjętych kryteriów McDonalda, w których wyniki obrazowania MR pozwalają 
na ocenę rozsiania zmian w czasie i przestrzeni.1-3 Obecność typowych dla SM zmian w czasie 
wystąpienia pierwszego epizodu izolowanych objawów klinicznych (CIS) pozwala klinicyście na 
ustalenie, czy pacjent należy do grupy dużego czy małego ryzyka konwersji do SM.4,5 Wykazano, 
że wszystkie obecnie stosowane leki modyfikujące przebieg choroby (disease-modifying therapies, 
DMT), zaaprobowane przez FDA, prowadzą do zmniejszenia liczby i objętości zmian w istocie 
białej, widocznych w konwencjonalnym obrazowaniu rezonansu magnetycznego.6-11 Obecnie 
rutynowo wykonuje się obrazowanie MR w trakcie leczenia chorych na SM, co jest pomocne 
w ocenie skuteczności terapii i progresji choroby. Poniższy artykuł omawia aspekty klinicznego 
zastosowania rezonansu magnetycznego w stwardnieniu rozsianym. 

Standardowe badanie MR w praktyce klinicznej
Rutynowe obrazowanie rezonansu magnetycznego mózgowia i rdzenia kręgowego zawiera se-
kwencje przedstawiające różnice między tkankami, co odzwierciedla odmienne odpowiedzi pro-
tonów w poszczególnych tkankach. W SM standardowe badanie obejmuje ocenę w obrazach 
T1 i T2 zależnych oraz po podaniu środka cieniującego. W obrazach T1 zależnych (spin-siatka) 
tłuszcz jest jasny, a woda ciemna, co zapewnia dobry kontrast między istotą białą i szarą. W ob-
razach T2 zależnych (spin-spin) tłuszcz jest ciemny, a woda jasna, dlatego procesy patologiczne 
przebiegające z obrzękiem w tym obrazowaniu będą przedstawione jako jasne ogniska. Opcja 
FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) jest odmianą obrazowania T2 zależnego, w której 
dodatkowy impuls inwersji wygasza sygnał wody z przestrzeni zawierających płyn mózgowo-
-rdzeniowy, takich jak komory mózgu, co pozwala na dokładne obrazowanie zmian okołokomo-
rowych i przykorowych, typowych dla SM. Obrazowanie z opcją FLAIR ułatwia także dokładną 
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ocenę liczby i objętości zmian i jest powszechnie stosowane 
w badaniach klinicznych oceniających skuteczność immuno-
terapii.12

 Obrazowanie T2 zależne lub FLAIR w projekcji strzałko-
wej są szczególnie przydatne dla oceny zajęcia ciała modzelo-
watego oraz wykazania obecności tzw. palców Dawsona, czyli 
zmian okołokomorowych równoległych do przeszywających 
naczyń żylnych.13 Oba te rodzaje zmian są typowe dla demie-
linizacji i dlatego ich stwierdzenie jest pomocne w potwier-
dzeniu rozpoznania tej choroby.14 

W ustaleniu rozpoznania i monitorowaniu skutecznoś- 
ci leków modyfikujących przebieg choroby przydatne jest 
również badanie po podaniu dożylnym środka cieniującego. 
Środki cieniujące oparte na gadolinie powodują skrócenie 
obrazowania T1 zależnego, co sprawia, ż obszary zmienione 

chorobowo stają się jaśniejsze. Jeśli czynny proces zapalny 
związany jest ze wzrostem przepuszczalności bariery krew-
-mózg, zmiany po podaniu kontrastu (Gd+) mogą być 
widoczne w tkankach jako obszary nieprawidłowego wzmoc-
nienia. Stwierdzenie zmian Gd+ jest pomocne w ustaleniu 
prawdopodobnego rozpoznania SM,3 a także w ocenie 
aktywności choroby15 (patrz niżej). W przeciwieństwie do 
zmian w obrazach T2 zależnych, stwierdzenie zmian Gd+ 
świadczy o aktywnym procesie chorobowym, ponieważ 
zmiany te wykazują wzmocnienie po podaniu środka cieniu-
jącego przez krótki czas, zazwyczaj 6-8 tygodni (ryc. 1).16 

Mimo że urządzenia wykorzystywane do badań są po-
dobne, w poszczególnych ośrodkach stosowane są często 
różne protokoły badań. Odzwierciedla to preferencje ośrod-
ków, wymagania dotyczące szybkości i rozdzielczości obrazu, 

ryciNa 1. Konwencjonalne badanie MR w stwardnieniu rozsianym. (a) Obraz T1 zależny w projekcji osiowej bez podania środka cieniującego 
przedstawia liczne zmiany hipointensywne, czyli tzw. czarne dziury. Zwraca uwagę także poszerzenie bruzd i układu komorowego. (B) Obraz T1 zależny 
w projekcji osiowej po podaniu gadoliny. Środek kontrastowy uwidacznia się w istocie białej w obszarach, gdzie toczy się aktywny proces zapalny, 
prowadzący do uszkodzenia bariery krew-mózg. Dwa obszary wzmocnienia po podaniu kontrastu zostały zaznaczone strzałkami. Obie te zmiany były 
hipointensywne przed podaniem gadoliny. (c) Sekwencja FLAIR w projekcji osiowej przedstawia typowe okołokomorowe zmiany w istocie białej. 
(D) Obraz T2 zależny w projekcji osiowej przedstawia linijne obszary podwyższonego sygnału, odpowiadające okołożylnej demielinizacji, określane 
mianem palców Dawsona.
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a niekiedy wynika z ograniczeń związanych z konkretnym 
modelem sprzętu używanego w danej pracowni. W większoś- 
ci przypadków czas jest najważniejszym czynnikiem deter-
minującym specyfikę standardowych protokołów. Czas ba-
dania może zostać skrócony przez obrazowanie mniejszej 
liczby przekrojów w mniejszej rozdzielczości. Standardowy 
protokół badania mającego na celu poszukiwanie dużych 
nieprawidłowości, takich jak guz czy zmiana w przebiegu 
stwardnienia rozsianego, przewiduje wykonywanie prze-
krojów co 5 mm z odstępami do 2,5 mm, co pozwala na 
zobrazowanie całego mózgowia w jak najkrótszym czasie. 
W ten sposób można uwidocznić duże zmiany, natomiast 
metoda ta zawodzi w przypadku, gdy szczegółowa analiza 
najdrobniejszych nawet zmian wykrywanych w obrazach 
T2 zależnych stała się ważnym parametrem diagnostycz-
nym w rozpoznawaniu SM. Aby rozwiązać ten problem, 
konsorcjum zrzeszające ośrodki zajmujące się SM opraco-
wało ujednolicony protokół badania, który powinien być 
używany zarówno w diagnostyce przy podejrzeniu choroby, 
jak i w monitorowaniu jej przebiegu. Kluczowe jest stoso-
wanie odpowiednio silnego pola (co najmniej 1,5 T) oraz 
wykonywanie przekrojów co 3 mm, przy standardowym 
nachyleniu kąta i bez odstępów.13 Te stosunkowo proste za-
lecenia, o ile są realizowane w rutynowych badaniach, mogą 
zwiększyć przydatność standardowo wykonywanych badań 
rezonansu magnetycznego. Co istotne, przyjęcie tych wy-
tycznych wymaga współpracy radiologów klinicznych, któ-
rzy mają zazwyczaj decydujący głos w kwestii szczegółowych 
protokołów badania w poszczególnych ośrodkach. Istotną 
rolą neurologów może być informowanie neuroradiologów 
w swoich ośrodkach o nowych metodach diagnostycznych 
w stwardnieniu rozsianym oraz podkreślanie konieczności 
powtarzania badań w trakcie terapii u poszczególnych cho-
rych (traktując MR jako marker progresji choroby i skutecz-
ności immunoterapii).

Jednocześnie postęp w dziedzinie sprzętu i oprogramo-
wania służącego do obrazowania doprowadził do przyjęcia 
innowacyjnych rozwiązań w praktyce klinicznej. Przykładem 
jest szybkie wdrożenie badania z oceną dyfuzji (diffusion- 
-weighted imaging, DWI), niezwykle czułego w ocenie świe-
żych zmian niedokrwiennych.17 Duża liczba obrazów może 
być szybko zbierana dzięki wykorzystaniu techniki skanowa-
nia funkcjonalnego (echo-planar imaging, EPI). Połączenie 
wysokiej czułości i szybkiego zbierania obrazów spowodo-
wało, że opcja DWI została włączona do wielu protokołów 
obrazowania, w tym stosowanych rutynowo w SM. W wielu 
ośrodkach stosuje się także systemy MR o dużym natężeniu 
pola (3,0 T). Zapewniają one lepszy współczynnik sygnału 
do szumu, co poprawia jakość uzyskiwanych obrazów, skraca 
czas skanowania, ale także umożliwia zbieranie uznawanych 
wcześniej za niekonwencjonalne sekwencji (takich jak spek-
troskopia) w akceptowalnym przedziale czasu. W miarę roz-
woju technologii wspomniane zaawansowane techniki mogą 
znaleźć swoje miejsce w codziennej praktyce klinicznej. 

Zmiany w MR w stwardnieniu 
rozsianym
Obrazowanie za pomocą rezonansu magnetycznego pozwala 
ocenić wiele cech, istotnych dla rozpoznania SM lub oceny 
aktywności choroby. Najlepiej widocznymi i najczęściej opi-
sywanymi nieprawidłowościami w przebiegu stwardnienia 
rozsianego są zmiany w istocie białej. Najlepiej widoczne 
w obrazach T2 zależnych, a zwłaszcza sekwencji FLAIR, ty-
powe dla stwardnienia rozsianego zmiany mają zazwyczaj 
owalny kształt, zlokalizowane są na ogół prostopadle do osi 
długiej komór w płaszczyźnie osiowej, natomiast w płaszczyź-
nie strzałkowej mogą przybierać wygląd podłużnych kolumn. 
Zmiany demielinizacyjne są większe (>3 mm) niż zwykle 
punktowate nieswoiste zmiany w istocie białej obserwowane 
u osób z naczyniowymi czynnikami ryzyka lub w migrenie. 
Z czasem zmiany zlewają się, zwłaszcza w okolicach rogów 
tylnych komór bocznych. Oprócz lokalizacji okołokomoro-
wej zmiany typowe dla SM znajdują się często przykorowo 
i podnamiotowo.14 Wykazano, że obecność takich zmian 
z dużą czułością i swoistością charakteryzuje SM. Zostały one 
włączone do najnowszych, powszechnie przyjętych kryteriów 
rozpoznawania tej choroby.3 W uzupełnieniach kryteriów 
McDonalda, podkreślono także, że istotną rolę w rozpo-
znawaniu stwardnienia rozsianego mają zmiany stwierdzane 
w rdzeniu kręgowym (ryc. 2).18

Obrazowanie T1 zależne po podaniu środka cieniującego 
wykorzystuje się do wykrywania uszkodzenia bariery krew-
-mózg w obrębie ognisk widocznych w obrazach T2 zależ-
nych, co wskazuje na czynny proces zapalny. Obrazowanie 
T1 zależne przed podaniem kontrastu dostarcza również 
istotnych informacji, między innymi pozwala na stwierdze-
nie obecności tzw. czarnych dziur.19 Mianem tym określa się 
obszary obniżonego sygnału w istocie białej, odpowiadające 
zmianom widocznym w obrazach T2 zależnych, które od-
zwierciedlają znacznego stopnia uszkodzenie tkanek z utratą 
aksonów.20 Liczba i objętość czarnych dziur widocznych 
w obrazach T1 zależnych wykazują lepszą korelację ze stop-
niem niesprawności niż zmiany stwierdzane w obrazach T2 
zależnych, dlatego zaproponowano, aby właśnie czarne 
dziury uznać za potencjalny biomarker neurodegeneracji.21 
Należy pamiętać, że wszystkie aktywne lub ulegające powięk-
szeniu zmiany będą hipointensywne w obrazach T1 zależ-
nych bez kontrastu, co wynika ze współistniejącego obrzęku. 
Jedynie niewielka część z tych zmian ulega przekształceniu 
w tzw. przewlekłe czarne dziury, podczas gdy reszta ulega 
zanikowi.22 Ponadto, podłożem przewlekłych czarnych 
dziur mogą być bardzo różne zmiany neuropatologiczne, 
co oznacza, że nie są one swoiste.23 Można powiedzieć, że 
u niektórych pacjentów z SM obserwuje się skłonność do po-
wstawania przewlekłych czarnych dziur, co może odzwier-
ciedlać ograniczenie możliwości naprawczych, a co za tym 
idzie zjawisko to może być pomocne w identyfikacji chorych 
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obarczonych większym ryzykiem rozwoju szybko narasta-
jącej znacznej niesprawności.24 Przydatnym narzędziem do 
oceny tego ryzyka jest także wskaźnik T1/T2. Bakshi i wsp.25 
wykazali, że u osób o wysokim współczynnikuT1/T2 ryzyko 
późniejszego pogorszenia stanu neurologicznego jest większe. 

Zmiany w rdzeniu kręgowym w przebiegu SM w bada-
niach obrazowych wykrywane są najczęściej w odcinku szyj-
nym, lecz można je także stwierdzić w odcinku piersiowym 
i w stożku.26 Rozwój neuroobrazowania doprowadził do lep-
szego wykrywania zmian w rdzeniu kręgowym, lecz nadal sta-
nowić one mogą istotny problem diagnostyczny, szczególnie 
w projekcji osiowej. Badania obrazowe rdzenia kręgowego są 
bardzo przydatne diagnostycznie, zwłaszcza gdy rozpoznanie 
budzi wątpliwości, jak również w niektórych szczególnych 
postaciach stwardnienia rozsianego.27 W postaci pierwotnie 
postępującej, np. przebiegającej pod postacią postępującej 
mielopatii (bez wyraźnych rzutów), obrazowanie rdzenia 
kręgowego ma kluczowe znaczenie, ponieważ pozwala wy-
kluczyć inne strukturalne uszkodzenia rdzenia oraz choroby 
imitujące SM.28 

Charakterystyczne zmiany w badaniach obrazowych rdze-
nia kręgowego stwierdza się także w zapaleniu nerwów wzro-
kowych i rdzenia (neuromyelitis optica, NMO), określanym 

również eponimem choroba Devica. Do najważniejszych cech 
wyróżniających NMO należą rozległe zmiany w rdzeniu krę-
gowym, rozciągające się na kilku poziomach, ze znacznym 
obrzękiem i towarzyszącym wzmocnieniem po podaniu 
środka cieniującego, a także ciężkie rzuty zapalenia nerwu 
wzrokowego, często dotyczącego naprzemiennie obu oczu.29 
Przy podejrzeniu zapalenia nerwów wzrokowych i rdzenia 
konieczne jest badanie w kierunku przeciwciał NMO obec-
nych w surowicy i płynie mózgowo-rdzeniowym.30,31 Lecze-
nie NMO jest inne niż SM, ponieważ standardowa terapia 
lekami modyfikującymi przebieg choroby jest zazwyczaj 
w tym schorzeniu nieskuteczna. Dlatego rozpoznanie NMO 
warto ustalić jak najwcześniej, najlepiej przy pierwszych obja-
wach sugerujących tę chorobę. Ponieważ dostępne jest bada-
nie przeciwciał będących biomarkerem NMO, do cech tego 
schorzenia obecnych w obrazowaniu zalicza się obecnie także 
zmiany w okolicy czwartej komory i podwzgórza, obszarów 
o dużym stężeniu akwaporyny 4, będącej antygenem docelo-
wym przeciwciał stwierdzanych w NMO (ryc. 3).29,32,33

zMiaNy poza iStotą Białą w SM
Mimo że zmiany zapalne w istocie białej widoczne 

w MR są charakterystyczne dla SM, w konwencjonalnym 

ryciNa 2. Zmiany w istocie białej w sekwencji FLAIR. (a) Badanie w projekcji osiowej osoby zdrowej. Pojedynczy punktowy hiperintensywny obszar 
w istocie białej widoczny na zdjęciu A3 odzwierciedla obecność nieswoistej zmiany. (B) Badanie w projekcji osiowej chorego na stwardnienie rozsiane 
przedstawia zmiany zawarte w kryteriach Barkhofa, zlokalizowane podnamiotowo (B1), okołokomorowo (B2 i B3) oraz przykorowo (B3, strzałka 
prostopadła). Obszar obniżonego sygnału z dużą zlewną zmianą położoną okołokomorowo, odpowiadającą czarnej dziurze (B3, okrąg).
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obrazowaniu można także stwierdzić wiele innych odchyleń. 
Warto pamiętać, że nie zawsze zmiany te będą opisane przez 
neuroradiologa i dlatego można je przeoczyć. Stanowi to 
kolejny powód, aby neurolog kierujący chorego na badanie 
samodzielnie oglądał otrzymane zdjęcia, co pozwala na uzy-
skanie wielu cennych informacji.

zaNik
Najłatwiejszy do zaobserwowania, zwłaszcza w obra-

zach T1 zależnych bez podania środka cieniującego, jest 
uogólniony zanik mózgu, widoczny jako poszerzenie układu 
komorowego i bruzd. Wczesnym i wyraźnym objawem jest 

poszerzenie trzeciej komory,34 korelujące z zanikiem wzgórza 
i związane z zaburzeniami funkcji poznawczych.35 Podobnie 
już we wczesnych fazach SM można zaobserwować poszerze-
nie rogów skroniowych komór bocznych, graniczących z czę-
ścią przyśrodkową płatów skroniowych, w tym hipokampa. 
Istnieją dowody, że zanik w obrębie hipokampa można 
stwierdzić już we wczesnym etapie stwardnienia rozsianego 
i jest on związany z zaburzeniami pamięci werbalnej.36 Powta-
rzane badania MR mogą ujawnić szybko postępujący zanik 
mózgu występujący w SM, narastający jak wyliczono o 0,8% 
rocznie, aczkolwiek z dużą zmiennością,37-39 często wyraź-
niejszy w pojedynczych badaniach (ryc. 4).

ryciNa 3. Obrazowanie rdzenia kręgowego w zapaleniu nerwów wzrokowych i rdzenia (NMO). (a) Projekcja strzałkowa w obrazach T2 zależnych 
odcinka piersiowego przedstawia hiperintensywny obszar z cechami obrzęku, rozciągający się na wielu poziomach (strzałki poziome). (B) Projekcja 
strzałkowa w obrazie T1 zależnym po podaniu gadoliny uwidocznia obszary wzmacniające się, odpowiadające aktywnemu procesowi zapalnemu. 
W trakcie dalszej diagnostyki u tego chorego stwierdzono obustronnie nieprawidłowe wzrokowe potencjały wywołane oraz dodatnie miano przeciwciał 
anty-NMO.
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zajęcie iStoty Szarej
Zastosowanie obrazowania w sekwencji FLAIR, szcze-

gólnie przy dużym natężeniu pola, pozwala uwidocznić 
podwyższony sygnał w korze i obszarach przykorowych, co 
odpowiada różnego typu zmianom demielinizacyjnym.40 
Zmiany w obrębie kory występują częściej w postępującej po-
staci stwardnienia rozsianego, można je jednak także stwier-
dzić w postaci rzutowo-remisyjnej choroby.41,42 Ich obecność 
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem napadów drgawkowych 
i zaburzeń funkcji poznawczych,43,44 lecz swoistość tych 
zmian wymaga bardziej zaawansowanych technik bada-
nia, lepiej wykrywających zmiany korowe.45 Brakuje także 
obecnie dowodów na skuteczność leków modyfikujących 
przebieg choroby w zmniejszaniu liczby tych zmian. Z klinicz-
nego punktu widzenia szybki wzrost liczby zmian korowych 
oznacza ciągły postęp choroby, podobnie jak zwiększanie się 
liczby zmian w istocie białej, jednak zajęcie kory związane 
jest z większym stopniem niesprawności, a zwłaszcza zabu-
rzeń funkcji poznawczych.46

Oprócz obszarów podwyższonego sygnału w obrazach T2 
zależnych u pacjentów z SM często obserwuje się także 
obecność zmian hipointensywnych, zwłaszcza w struktu-
rach głębokich istoty szarej, takich jak skorupa, gałka blada 
i wzgórze.47 Zmiany te związane są z obecnością złogów 
żelaza, będącego markerem neurodegeneracji.48 Podobne 
zmiany obserwuje się także w schorzeniach układowych, na 
przykład w przewlekłych chorobach wątroby,49 a ich znacze-
nie kliniczne pozostaje przedmiotem badań. Nowsze techniki, 
na przykład obrazowanie oparte na ocenie podatności ma-
gnetycznej (susceptibility weighted imaging, SWI) są obecnie 
wykorzystywane jako metoda pomiaru ilościowego złogów 
żelaza.50 Trwają cały czas badania, które pozwolą zrozumieć 
dynamikę tego procesu u chorych z SM.51 Można przyjąć, że 
obecność rozległych zmian hipointensywnych w istocie szarej 
w obrazach T2 zależnych świadczy o długim czasie trwania 
SM. 

Zastosowanie konwencjonalnego 
MR w SM
rozpozNaNie

Podstawą rozpoznania SM jest potwierdzenie zajęcia OUN 
prowadzącego z czasem do wystąpienia deficytów neurologicz-
nych, zarówno przebiegających rzutami (postać rzutowo-re-
misyjna), jak i progresywnie (postać pierwotnie postępująca). 
Cechą charakterystyczną jest pojawianie się nowych ognisk 
demielinizacyjno-zapalnych w kolejnych odstępach czasu. 
W przeszłości wymagane było stwierdzenie na podstawie ob-
jawów klinicznych co najmniej dwóch rzutów. Dawniej na 
przykład u młodej kobiety z objawami zapalenia nerwu wzro-
kowego oceniano, że istnieje duże ryzyko zachorowania na SM 
lecz przy braku innych objawów nie można było postawić pew-
nego rozpoznania. Przed wprowadzeniem leków modyfikują-
cych przebieg choroby ustalenie właściwego rozpoznania nie 
było kwestią pilną. Uległo to zmianie, gdy pojawiła się pierw-
sza generacja tych leków, a konieczność precyzyjnego oraz jak 
najszybszego postawienia diagnozy nabrała znaczenia. W tym 
samym czasie w długoterminowych badaniach obserwacyjnych 
wykazano, że stwierdzenie w chwili wystąpienia pierwszych 
objawów, czyli zespołu izolowanych objawów klinicznych (cli-
nically isolated syndrome, CIS) – charakterystycznych zmian 
w istocie białej w obrazowaniu MR – wiąże się z wysokim ry-
zykiem rozwoju klinicznie pewnego SM.52 Późniejsze próby 
z użyciem leków modyfikujących przebieg choroby u pacjen-
tów z CIS i zmianami w MR wykazały, że terapia DMT opóź-
nia pojawianie się drugiego rzutu objawów klinicznych, a także 
spowalnia narastanie zmian w istocie białej.53-55 W niedawno 
opublikowanym doniesieniu z udziałem chorych obserwowa-
nych przez 6 i 20 lat, sugerowano, że u około 15% pacjentów 
z CIS mimo narastania zmian w obrazie radiologicznym nie 
obserwuje się nowych objawów klinicznych, a wyniki wyjścio-
wych badań obrazowych między grupą, u której doszło do 

ryciNa 4. Obszary hipointensywne w istocie szarej w stwardnieniu rozsianym. Sekwencja FLAIR w projekcji osiowej ukazuje obszary obniżonego 
sygnału w strukturach głębokich istoty szarej u pacjenta ze stwardnieniem rozsianym, w jądrze zębatym (a), jądrze czerwiennym i istocie czarnej (B) 
oraz w jądrach podstawy (c) (strzałki).

a B c
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progresji zmian klinicznych i (lub) radiologicznych, a grupą bez 
takiej progresji, nie różnią się istotnie.56 Wyniki te wskazują, 
że konieczne są dalsze badania tych grup pacjentów, niezbędne 
jest także poszukiwanie innych czynników, m.in. genetycznych, 
mogących mieć wpływ na ryzyko konwersji do SM. 

Coraz większą rolę MR w diagnozowaniu CIS potwier-
dzają także kryteria McDonalda, które zalecają wykonywanie 
tego badania dla oceny rozsiania zmian w czasie i przestrzeni, 
a tym samym podkreślają konieczność powtarzania rezonansu 
magnetycznego jako podstawowego narzędzia diagnostycz-
nego w SM.3 Obrazowanie MR jest najbardziej przydatne, 
gdy przeprowadza się je według zasad opisanych powyżej, 
z uwzględnieniem skanowania w warstwach co 3 mm, bez 
przerw i przy zastosowaniu odpowiedniego kąta. Jak zawsze, 
ważne jest poszukiwanie chorób mogących przypominać SM. 
Czytelnika odsyłamy w tym miejscu do prac poglądowych, 
szczególnie przydatnych w definiowaniu objawów, na które 
trzeba zwrócić szczególną uwagę w obrazowaniu MR i które 
mogą sugerować inne rozpoznanie i wskazywać na koniecz-
ność wykonania innych badań diagnostycznych.57,58 

Obecnie, przy niezwykle łatwym dostępie do rezonansu 
magnetycznego, często dotychczas zdrowa osoba poddawana 
jest badaniu obrazowemu z powodu banalnego urazu głowy 
lub migrenowego bólu głowy, a w badaniu MR stwierdza się 
obecność zmian w istocie białej odpowiadających demielini-
zacji i spełniających kryteria McDonalda rozsiania w prze-
strzeni. Do potwierdzenia brakuje jedynie epizodu objawów 
klinicznych lub nieprawidłowości w badaniu neurologicz-
nym.59 Niedawno opublikowane prace rzuciły nieco światła 
na to zagadnienie, określane mianem epizodu izolowanych 
objawów radiologicznych (radiologicaly isolated syndrome, 
RIS).60 W powtarzanych badaniach wykazano, że w ciągu 
2 lat u około 1/3 osób pojawi się CIS, a u 2/3 będzie można 
zaobserwować radiologiczną progresję.59,60 Obecność zmian 
ulegających wzmocnieniu po gadolinie, zmian w rdzeniu krę-
gowym oraz nieprawidłowości w badaniu płynu mózgowo-
-rdzeniowego związane są z większym ryzykiem konwersji RIS 
do CIS lub klinicznie pewnego SM,61,62 lecz u znacznej części 
osób nie stwierdza się objawów klinicznych lub stan ich po-
zostaje stabilny, co każe postawić trudne pytanie, kiedy i czy 
wprowadzać leczenie.

rokowaNie
Obrazowanie MR w chwili ustalenia rozpoznania SM nie 

dostarczyło szczególnie użytecznych informacji, które po-
zwalałyby na prognozowanie dalszego przebiegu choroby. 
Jednak szybsze tempo narastania zmian w obrazach T2 za-
leżnych w ciągu 5 lat od rozpoznania związane jest z większą 
niesprawnością po 20 latach.63 Stwierdzenie to koreluje z ob-
serwacjami, że u osób z częstymi rzutami w ciągu pierwszych 
5 lat ryzyko późniejszej niesprawności jest większe. Wydaje 
się również, że zmiany w istocie białej w późniejszych stadiach 
choroby są mniej istotne, natomiast ważniejszą rolę zaczynają 
odgrywać zmiany w korze, istocie szarej i zanik mózgu.64-68

oDpowieDź Na leczeNie
Choć przydatność MR w diagnozowaniu stwardnie-

nia rozsianego nie budzi wątpliwości, nieco mniej danych 
zgromadzono na temat roli tego badania w monitorowaniu 
odpowiedzi na leczenie. W codziennej praktyce klinicznej 
schematy postępowania różnią się w zależności od neuro-
loga prowadzącego i niewiele jest danych, które mogą być 
pomocne w podejmowaniu decyzji, chociaż w tej dziedzinie 
poczyniono postęp. Większość klinicystów zleca wykonanie 
badania w chwili ustalania rozpoznania oraz przed wprowa-
dzeniem nowego leczenia. Kiedy i czy wykonywać kolejne 
badania, pozostaje zagadnieniem nierozstrzygniętym. Objawy 
klinicznie tylko w części odzwierciedlają aktywność procesu 
chorobowego, zatem okresowe wykonywanie kontrolnych 
badań MR u chorych w stabilnym stanie klinicznym wydaje 
się uzasadnione, lecz nie rozstrzyga to wszystkich wątpliwoś- 
ci. Jeżeli stwierdzi się subkliniczną aktywność choroby, czy 
należy zmieniać leczenie? Ponieważ żaden z leków modyfiku-
jących przebieg choroby nie leczy stwardnienia rozsianego, 
kiedy liczba nowych zmian jest „za duża”? Czy badania obra-
zowe powinno się wykonywać częściej w pierwszych latach 
od ustalenia rozpoznania? 

Definicja choroby utrzymującej się mimo leczenia
W ostatnich latach przeprowadzono wiele badań, które 

miały na celu ustalenie istotnych z klinicznego punktu wi-
dzenia wytycznych pomocnych w określaniu, kiedy należy 
rozważać poszerzenie diagnostyki i modyfikację leczenia przy 
wykazaniu klinicznej i radiologicznej aktywności choroby.69 
W tej ocenie istotną rolę odgrywają zmiany stwierdzane 
w obrazowaniu MR, a zwłaszcza obecność nowych zmian 
ulegających wzmocnieniu po gadolinie, wskazujących na 
aktywny proces zapalny.70 Należy także rozważyć przepro-
wadzenie badań odcinka szyjnego rdzenia kręgowego, które 
często ujawniają zmiany nieme klinicznie.71 W ostatnim okre-
sie opublikowano prace omawiające szczegółowe algorytmy 
uwzględniające dane kliniczne i radiologiczne sugerujące 
utrzymywanie się aktywnej choroby mimo leczenia.72 

BaDaNia koNtrolNe
Wyniki uzyskiwane z kolejnych badaniach MR należy 

zawsze rozpatrywać łącznie z oceną stanu klinicznego pa-
cjenta, zgodnie z zasadą „leczyć chorego, nie wyniki badań”, 
uwzględniając jednak fakt, że nie wiadomo, jak zmiany wi-
doczne w MR przekładają się na rokowanie co do postępu 
choroby w indywidualnych przypadkach. Istnieje jednak 
kilka markerów aktywności choroby, które mogą być oce-
niane w konwencjonalnym MR. Należą do nich: narastanie 
zmian w istocie białej w obrazach T2 zależnych w sekwencji 
FLAIR oraz pojawianie się w obrazach T1 zależnych czarnych 
dziur, które świadczą o zaawansowanym uszkodzeniu tkanek. 
Czarne dziury w obrazach T1 zależnych, zwłaszcza rozległe, 
mogą być widoczne jako obszary obniżonego sygnału w se-
kwencji FLAIR, ponieważ dochodzi do całkowitego ubytku 
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tkanki z pozostawieniem pustych przestrzeni wypełnionych 
płynem, mogących przypominać niewielkie komory z wy-
tłumieniem sygnału wody po zastosowaniu impulsu inwersji 
(ryc. 2). Objętość zmian w obrazach T1 zależnych wykazuje 
lepszą korelację ze stopniem niesprawności niż ocena w ob-
razach T2 zależnych,19 a wskaźnik objętości zmian w T1 
do T2 może stanowić przydatne narzędzie do oceny ciężkości 
przebiegu stwardnienia rozsianego, jak opisano wcześniej.25 
W miarę upływu czasu pojawianie się nowych zmian w obra-
zach T2 zależnych może być ograniczone, jednak niektórzy 
badacze sugerują, że progresji choroby towarzyszy narastanie 
zniszczenia tkanek w obrębie zmian widocznych w obrazach 
T2 zależnych.73 

Narastanie zmian w istocie szarej można również zaobser-
wować w badaniach kontrolnych w obrazach T2 zależnych, 
o czym świadczy pojawianie się ognisk korowych i (lub) zmian 
o obniżonym sygnale w strukturach głębokich.51,74 Przeja-
wem zaniku mózgu, zarówno uogólnionego, jak i w obrębie 
istoty szarej, jest poszerzenie bruzd i układu komorowego, 
w tym komory trzeciej oraz rogów skroniowych komór 
bocznych. Jak wspomniano wcześniej, do potencjalnych pu-
łapek badań kontrolnych należą zmiany w grubości warstw, 
odstępów między nimi, różnice kąta wykonywania badania, 
różnice techniczne poszczególnych aparatów i ich oprogra-
mowanie lub najczęściej brak dostępu do poprzednich badań 
mogących służyć jako porównanie. 

Ograniczenia w zastosowaniu 
klinicznym MR w stwardnieniu 
rozsianym 
Kilka czynników ogranicza zastosowanie tradycyjnego 
obrazowania MR w ocenie i monitorowaniu aktywności 
stwardnienia rozsianego. Najbardziej oczywistym jest to, że 
nieprawidłowości stwierdzane jako obszary o podwyższo-
nym sygnale w obrazach T2 zależnych w sekwencji FLAIR 
odzwierciedlają zwiększoną zawartość wody, w związku z tym 
nie są swoiste i mogą być przejawem wielu procesów, po-
cząwszy od obrzęku, aż do całkowitego zniszczenia tkanek. 
Pomocne w pewnym stopniu jest uwzględnienie obecności 
zmian w obrazach T1 zależnych, jednak również one są nie-
swoiste i mogą zmieniać się w miarę upływu czasu.23,75

Ważniejsze jest jednak, i zostało to dobrze udokumento-
wane, że tradycyjne techniki MR mogą uwidocznić tylko 
niewielką część zmian, jakie pojawiają się w przebiegu stward-
nienia rozsianego, a które można diagnozować za pomocą 
innych metod i weryfikować badaniem histopatologicznym. 
Obejmują one dyskretne zmiany w istocie białej i szarej o pra-
widłowym sygnale oraz obecność rozległych ognisk zlokalizo-
wanych w korze.76 

Dodatkowo, metody diagnostyczne oceniające jedynie 
zmiany strukturalne nie uwzględniają zmian funkcjonalnych 

w przebiegu SM, które mogą, przynajmniej w początkowym 
okresie, łagodzić przebieg choroby, a więc w znacznym stop-
niu odpowiadają za paradoks kliniczno-radiologiczny obser-
wowany w SM.77 

Podsumowanie
Niezależnie od swoich ograniczeń konwencjonalne metody 
obrazowania rezonansu magnetycznego odgrywają istotną 
rolę w rozpoznawaniu stwardnienia rozsianego, diagnostyce 
różnicowej i podziale tego schorzenia na podtypy. Obrazowa-
nie MR uwidocznia zmiany zapalne w istocie białej. Ich obec-
ność, zwłaszcza tych ulegających wzmocnieniu po podaniu 
gadoliny, jest ważnym czynnikiem predykcyjnym rzutów cho-
roby. Metody te będą nadal odgrywać ważną rolę w praktyce 
klinicznej i badaniach klinicznych, gdzie mogą służyć jako 
przydatne narzędzie do oceny bezpośredniej skuteczności te-
rapii. Potrzebne są wciąż lepsze markery odległego rokowania 
w SM, przede wszystkim zajęcia istoty szarej, kompensacji 
funkcjonalnej i rozlanych zmian w istocie białej. Nowsze me-
tody pozwalające lepiej zobrazować powyższe zmiany oma-
wia artykuł autorstwa Foxa i wsp.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 29, Issue 2, May 2011, 
Nancy L. Sicotte, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier Inc., New York, New York, 
USA. Tłumaczenie Medical Tribune Polska. Autorzy, licencjonodawca, Elsevier Inc., 
i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantują ani nie odnoszą się do jakości 
i wartości reklamowanych produktów i usług, ani stanowiska reprezentowanego przez 
reklamodawców.
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