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energie fal radiowych do obrazowania osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) z nie-

zwykla dokladnoscia anatomiczng. Mozliwos$¢ nieinwazyjnej oceny moézgowia i rdzenia
kregowego zmienita podejscie do diagnostyki i leczenia stwardnienia rozsianego (SM). Ewolucja
kryteriow diagnostycznych stwardnienia rozsianego odzwierciedla rosngce znaczenie rezonansu
magnetycznego w rozpoznawaniu tej choroby, od ocen opartych na badaniu przedmiotowym
do obecnie przyjetych kryteriow McDonalda, w ktérych wyniki obrazowania MR pozwalaja
na ocene rozsiania zmian w czasie i przestrzeni.!> Obecnoé¢ typowych dla SM zmian w czasie
wystapienia pierwszego epizodu izolowanych objaw6w klinicznych (CIS) pozwala klinicyScie na
ustalenie, czy pacjent nalezy do grupy duzego czy maltego ryzyka konwersji do SM.* Wykazano,
ze wszystkie obecnie stosowane leki modyfikujace przebieg choroby (disease-modifying therapies,
DMT), zaaprobowane przez FDA, prowadza do zmniejszenia liczby i objetoéci zmian w istocie
bialej, widocznych w konwencjonalnym obrazowaniu rezonansu magnetycznego.®!! Obecnie
rutynowo wykonuje si¢ obrazowanie MR w trakcie leczenia chorych na SM, co jest pomocne
w ocenie skutecznoSci terapii i progresji choroby. Ponizszy artykul omawia aspekty klinicznego
zastosowania rezonansu magnetycznego w stwardnieniu rozsianym.

g I Yechnika rezonansu magnetycznego (MR) wykorzystuje silne pole magnetyczne oraz

Standardowe badanie MR w praktyce klinicznej

Rutynowe obrazowanie rezonansu magnetycznego mdzgowia i rdzenia kregowego zawiera se-
kwencje przedstawiajace roznice miedzy tkankami, co odzwierciedla odmienne odpowiedzi pro-
tonéw w poszczegdlnych tkankach. W SM standardowe badanie obejmuje ocene w obrazach
T1 i T2 zaleznych oraz po podaniu $rodka cieniujacego. W obrazach T1 zaleznych (spin-siatka)
tluszcz jest jasny, a woda ciemna, co zapewnia dobry kontrast miedzy istotg bialg i szarg. W ob-
razach T2 zaleznych (spin-spin) ttuszcz jest ciemny, a woda jasna, dlatego procesy patologiczne
przebiegajace z obrzekiem w tym obrazowaniu beda przedstawione jako jasne ogniska. Opcja
FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) jest odmiang obrazowania T2 zaleznego, w ktorej
dodatkowy impuls inwersji wygasza sygnal wody z przestrzeni zawierajacych ptyn mézgowo-
-rdzeniowy, takich jak komory mézgu, co pozwala na doktadne obrazowanie zmian okotokomo-
rowych i przykorowych, typowych dla SM. Obrazowanie z opcjg FLAIR utatwia takze doktadng
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RYCINA 1. Konwencjonalne badanie MR w stwardnieniu rozsianym. (A) Obraz T1 zalezny w projekcji osiowej bez podania $rodka cieniujacego
przedstawia liczne zmiany hipointensywne, czyli tzw. czarne dziury. Zwraca uwagg takze poszerzenie bruzd i uktadu komorowego. (B) Obraz T1 zalezny
w projekcji osiowej po podaniu gadoliny. Srodek kontrastowy uwidacznia sie w istocie biatej w obszarach, gdzie toczy sie aktywny proces zapalny,
prowadzacy do uszkodzenia bariery krew-mdzg. Dwa obszary wzmocnienia po podaniu kontrastu zostaty zaznaczone strzatkami. Obie te zmiany byty
hipointensywne przed podaniem gadoliny. (C) Sekwencja FLAIR w projekcji osiowej przedstawia typowe okotokomorowe zmiany w istocie biatej.

(D) Obraz T2 zalezny w projekcji osiowej przedstawia linijne obszary podwyzszonego sygnatu, odpowiadajgce okotozylnej demielinizacji, okreslane

mianem palcow Dawsona.

ocene liczby i objetosci zmian i jest powszechnie stosowane
w badaniach klinicznych oceniajacych skuteczno$¢ immuno-
terapii.!2
Obrazowanie T2 zalezne lub FLAIR w projekgji strzatko-
wej s3 szczegOlnie przydatne dla oceny zajecia ciata modzelo-
watego oraz wykazania obecnosci tzw. palcéw Dawsona, czyli
zmian okotokomorowych réwnolegltych do przeszywajacych
naczyh zylnych.!3 Oba te rodzaje zmian sg typowe dla demie-
linizacji i dlatego ich stwierdzenie jest pomocne w potwier-
dzeniu rozpoznania tej choroby. 4
W ustaleniu rozpoznania i monitorowaniu skutecznos-
ci lekéw modyfikujacych przebieg choroby przydatne jest
réwniez badanie po podaniu dozylnym $rodka cieniujacego.
Srodki cieniujace oparte na gadolinie powodujg skrdcenie
obrazowania T1 zaleznego, co sprawia, z obszary zmienione

chorobowo stajg sie jasniejsze. Jesli czynny proces zapalny
zwigzany jest ze wzrostem przepuszczalnosci bariery krew-
-mézg, zmiany po podaniu kontrastu (Gd+) moga by¢
widoczne w tkankach jako obszary nieprawidlowego wzmoc-
nienia. Stwierdzenie zmian Gd+ jest pomocne w ustaleniu
prawdopodobnego rozpoznania SM,? a takze w ocenie
aktywnosci choroby!S (patrz nizej). W przeciwiefistwie do
zmian w obrazach T2 zaleznych, stwierdzenie zmian Gd+
$wiadczy o aktywnym procesie chorobowym, poniewaz
zmiany te wykazuja wzmocnienie po podaniu $rodka cieniu-
jacego przez krotki czas, zazwyczaj 6-8 tygodni (ryc. 1).16
Mimo ze urzgdzenia wykorzystywane do badan s po-
dobne, w poszczegblnych osrodkach stosowane sg czesto
rézne protokoly badaf. Odzwierciedla to preferencje o$rod-
kow, wymagania dotyczace szybkosci i rozdzielczo$ci obrazu,
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a niekiedy wynika z ograniczei zwigzanych z konkretnym
modelem sprzetu uzywanego w danej pracowni. W wigkszo$-
ci przypadkéw czas jest najwazniejszym czynnikiem deter-
minujgcym specyfike standardowych protokotéw. Czas ba-
dania moze zostaé skrécony przez obrazowanie mniejszej
liczby przekrojow w mniejszej rozdzielczosci. Standardowy
protokdt badania majacego na celu poszukiwanie duzych
nieprawidtowosci, takich jak guz czy zmiana w przebiegu
stwardnienia rozsianego, przewiduje wykonywanie prze-
krojéw co 5 mm z odstepami do 2,5 mm, co pozwala na
zobrazowanie calego moézgowia w jak najkrétszym czasie.
W ten sposéb mozna uwidoczni¢ duze zmiany, natomiast
metoda ta zawodzi w przypadku, gdy szczegétowa analiza
najdrobniejszych nawet zmian wykrywanych w obrazach
T2 zaleznych stala sie waznym parametrem diagnostycz-
nym w rozpoznawaniu SM. Aby rozwigzaé ten problem,
konsorcjum zrzeszajace o$rodki zajmujace sie SM opraco-
wato ujednolicony protokét badania, ktéry powinien by¢
uzywany zarowno w diagnostyce przy podejrzeniu choroby,
jak i w monitorowaniu jej przebiegu. Kluczowe jest stoso-
wanie odpowiednio silnego pola (co najmniej 1,5 T) oraz
wykonywanie przekrojéw co 3 mm, przy standardowym
nachyleniu kata i bez odstepow.!3 Te stosunkowo proste za-
lecenia, o ile sg realizowane w rutynowych badaniach, moga
zw1<;kszyc przydatno$¢ standardowo wykonywanych badan
rezonansu magnetycznego. Co istotne, przyjecie tych wy-
tycznych wymaga wspdtpracy radiologdéw klinicznych, kté-
rzy majg zazwyczaj decydujacy glos w kwestii szczegblowych
protokoléw badania w poszczegblnych osrodkach. Istotng
rolg neurologéw moze by¢ informowanie neuroradiologéw
w swoich o$rodkach o nowych metodach diagnostycznych
w stwardnieniu rozsianym oraz podkreslanie koniecznosci
powtarzania badai w trakcie terapii u poszczegdlnych cho-
rych (traktujac MR jako marker progresji choroby i skutecz-
nosci immunoterapii).

Jednoczesnie postep w dziedzinie sprzetu i oprogramo-
wania stuzacego do obrazowania doprowadzit do przyjecia
innowacyjnych rozwigzan w praktyce klinicznej. Przyktadem
jest szybkie wdrozenie badania z oceng dyfuzji (diffusion-
-weighted imaging, DWI), niezwykle czutego w ocenie $wie-
zych zmian niedokrwiennych.!” Duza liczba obrazéw moze
byé szybko zbierana dzieki wykorzystaniu techniki skanowa-
nia funkqonalnego (echo-planar imaging, EPI). Potaczenie
wysokle] czutosci i szybkiego zbierania obrazéw spowodo-
walo, ze opcja DWI zostata wlaczona do wielu protokotéw
obrazowania, w tym stosowanych rutynowo w SM. W wielu
oSrodkach stosuje sie takze systemy MR o duzym natezeniu
pola (3,0 T). Zapewniaja one lepszy wspotczynnik sygnatu
do szumu, co poprawia jako$¢ uzyskiwanych obrazéw, skraca
czas skanowania, ale takze umozliwia zbieranie uznawanych
wecze$niej za niekonwencjonalne sekwengji (takich jak spek-
troskopia) w akceptowalnym przedziale czasu. W miare roz-
woju technologii wspomniane zaawansowane techniki mogg
znalezé swoje miejsce w codziennej praktyce klinicznej.
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Zmiany w MR w stwardnieniu
rozsianym

Obrazowanie za pomoca rezonansu magnetycznego pozwala
ocenié wiele cech, istotnych dla rozpoznania SM lub oceny
aktywnosci choroby. Najlepiej widocznymi i najczesciej opi-
sywanymi nieprawidlowos$ciami w przebiegu stwardnienia
rozsianego s3 zmiany w istocie bialej. Najlepiej widoczne
w obrazach T2 zaleznych, a zwlaszcza sekwencji FLAIR, ty-
powe dla stwardnienia rozsianego zmiany majg zazwyczaj
owalny ksztalt, zlokalizowane s3 na ogét prostopadle do osi
dtugiej komor w plaszczyZnie osiowej, natomiast w plaszczyz-
nie strzatkowej moga przybieraé wyglad podtuznych kolumn.
Zmiany demielinizacyjne sa wigksze (>3 mm) niz zwykle
punktowate nieswoiste zmiany w istocie bialej obserwowane
u 0s6b z naczyniowymi czynnikami ryzyka lub w migrenie.
Z czasem zmiany zlewaja sie, zwlaszcza w okolicach rogéw
tylnych komér bocznych. Oprécez lokalizacji okotokomoro-
wej zmiany typowe dla SM znajdujg si¢ czgsto przykorowo
i podnamiotowo.!* Wykazano, ze obecnos$¢ takich zmian
z duza czutodcig i swoistoscig charakteryzuje SM. Zostaly one
wlaczone do na]nowszych powszechnle przyjetych kryteriow
rozpoznawania tej choroby.? W uzupelmenlach kryteriow
McDonalda, podkreslono takze, ze istotng role w rozpo-
znawaniu stwardnienia rozsianego majg zmiany stwierdzane
w rdzeniu kregowym (ryc. 2).18

Obrazowanie T1 zalezne po podaniu $rodka cieniujgcego
wykorzystuje sie¢ do wykrywania uszkodzenia bariery krew-
-mbézg w obrebie ognisk widocznych w obrazach T2 zalez-
nych, co wskazuje na czynny proces zapalny. Obrazowanie
T1 zalezne przed podaniem kontrastu dostarcza réwniez
istotnych informacji, miedzy innymi pozwala na stwierdze-
nie obecnoici tzw. czarnych dziur.!” Mianem tym okresla sie
obszary obnizonego sygnatu w istocie bialej, odpowiadajace
zmianom widocznym w obrazach T2 zaleznych, ktére od-
zwierciedlajg znacznego stopnia uszkodzenie tkanek z utratg
aksonéw.2? Liczba i objetos¢ czarnych dziur widocznych
w obrazach T1 zaleznych wykazujg lepsza korelacje ze stop-
niem niesprawnosci niz zmiany stwierdzane w obrazach T2
zaleznych, dlatego zaproponowano, aby wtasnie czarne
dziury uznaé za potencjalny biomarker neurodegeneracji.2!
Nalezy pamietaé, ze wszystkie aktywne lub ulegajace powiek-
szeniu zmiany beda hipointensywne w obrazach T1 zalez-
nych bez kontrastu, co wynika ze wspdlistniejacego obrzeku.
Jedynie niewielka cze$¢ z tych zmian ulega przeksztalceniu
w tzw. przewlekte czarne dziury, podczas gdy reszta ulega
zanikowi.?? Ponadto, podlozem przewleklych czarnych
dziur mogg by¢ bardzo rdzne zmiany neuropatologiczne,
co oznacza, ze nie s3 one swoiste.2> Mozna powiedzie¢, ze
u niektérych pacjentéw z SM obserwuje sie sktonnosé do po-
wstawania przewleklych czarnych dziur, co moze odzwier-
ciedla¢ ograniczenie mozliwosci naprawczych, a co za tym
idzie zjawisko to moze by¢é pomocne w identyfikacji chorych
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RYCINA 2. Zmiany w istocie biatej w sekwencji FLAIR. (A) Badanie w projekcji osiowej osoby zdrowej. Pojedynczy punktowy hiperintensywny obszar
w istocie biatej widoczny na zdjeciu A3 odzwierciedla obecnos¢ nieswoistej zmiany. (B) Badanie w projekcji osiowej chorego na stwardnienie rozsiane
przedstawia zmiany zawarte w kryteriach Barkhofa, zlokalizowane podnamiotowo (B1), okotokomorowo (B2 I B3) oraz przykorowo (B3, strzatka
prostopadta). Obszar obnizonego sygnafu z duza zlewna zmiang pofozona okofokomorowo, odpowiadajaca czarnej dziurze (B3, okrag).

obarczonych wigkszym ryzykiem rozwoju szybko narasta-
jacej znacznej niesprawnoéci.2* Przydatnym narzedziem do
oceny tego ryzyka jest takze wskaznik T1/T2. Bakshi i wsp.2®
wykazali, ze u 0s6b o wysokim wspdtczynnikuT1/T2 ryzyko
pdzZniejszego pogorszenia stanu neurologicznego jest wieksze.

Zmiany w rdzeniu kregowym w przebiegu SM w bada-
niach obrazowych wykrywane s najczesciej w odcinku szyj-
nym, lecz mozna je takze stwierdzi¢ w odcinku piersiowym
i w stozku.26 Rozwdj neuroobrazowania doprowadzit do lep-
szego wykrywania zmian w rdzeniu kregowym, lecz nadal sta-
nowi¢ one moga istotny problem diagnostyczny, szczeg6lnie
w projekgji osiowej. Badania obrazowe rdzenia kregowego sa
bardzo przydatne diagnostycznie, zwlaszcza gdy rozpoznanie
budzi watpliwosci, jak réwniez w niektorych szczegdlnych
postaciach stwardnienia rozsianego.?” W postaci pierwotnie
postepujacej, np. przebiegajacej pod postacia postepujacej
mielopatii (bez wyraznych rzutéw), obrazowanie rdzenia
kregowego ma kluczowe znaczenie, poniewaz pozwala wy-
kluczy¢ inne strukturalne uszkodzenia rdzenia oraz choroby
imitujace SM.28

Charakterystyczne zmiany w badaniach obrazowych rdze-
nia kregowego stwierdza si¢ takze w zapaleniu nerwéw wzro-
kowych i rdzenia (neuromyelitis optica, NMO), okreslanym

réwniez eponimem choroba Devica. Do najwazniejszych cech
wyr6zniajgcych NMO nalezg rozlegle zmiany w rdzeniu kre-
gowym, rozciggajace sie na kilku poziomach, ze znacznym
obrzekiem i towarzyszacym wzmocnieniem po podaniu
srodka cieniujacego, a takze ciezkie rzuty zapalenia nerwu
wzrokowego, czesto dotyczacego naprzemiennie obu oczu.2
Przy podejrzeniu zapalenia nerwéw wzrokowych i rdzenia
konieczne jest badanie w kierunku przeciwciat NMO obec-
nych w surowicy i plynie mézgowo-rdzeniowym.3%31 Lecze-
nie NMO jest inne niz SM, poniewaz standardowa terapia
lekami modyfikujacymi przebieg choroby jest zazwyczaj
w tym schorzeniu nieskuteczna. Dlatego rozpoznanie NMO
warto ustali¢ jak najwczesniej, najlepiej przy pierwszych obja-
wach sugerujacych te chorobe. Poniewaz dostepne jest bada-
nie przeciwcial bedacych biomarkerem NMO, do cech tego
schorzenia obecnych w obrazowaniu zalicza sie obecnie takze
zmiany w okolicy czwartej komory i podwzgodrza, obszaréw
o duzym stezeniu akwaporyny 4, bedacej antygenem docelo-
wym przeciwcial stwierdzanych w NMO (ryc. 3).2%-32:33

ZMIANY POZA ISTOTA BIALA W SM

Mimo ze zmiany zapalne w istocie bialej widoczne
w MR s3 charakterystyczne dla SM, w konwencjonalnym
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RYCINA 3. Obrazowanie rdzenia kregowego w zapaleniu nerwow wzrokowych i rdzenia (NMO). (A) Projekcja strzatkowa w obrazach T2 zaleznych
odcinka piersiowego przedstawia hiperintensywny obszar z cechami obrzeku, rozciagajacy sie na wielu poziomach (strzatki poziome). (B) Projekcja
strzatkowa w obrazie T1 zaleznym po podaniu gadoliny uwidocznia obszary wzmacniajace sie, odpowiadajace aktywnemu procesowi zapalnemu.

W trakcie dalszej diagnostyki u tego chorego stwierdzono obustronnie nieprawidtowe wzrokowe potencjaty wywotane oraz dodatnie miano przeciwciat

anty-NMO.

obrazowaniu mozna takze stwierdzi¢ wiele innych odchylen.
Warto pamietad, ze nie zawsze zmiany te bedg opisane przez
neuroradiologa i dlatego mozna je przeoczy¢. Stanowi to
kolejny powdd, aby neurolog kierujacy chorego na badanie
samodzielnie ogladal otrzymane zdjecia, co pozwala na uzy-
skanie wielu cennych informagji.

ZANIK

Najtatwiejszy do zaobserwowania, zwlaszcza w obra-
zach T1 zaleznych bez podania $rodka cieniujgcego, jest
uogdlniony zanik mézgu, widoczny jako poszerzenie ukladu
komorowego i bruzd. Wczesnym i wyraznym objawem jest

Tom 7 Nr 52012 » Neurologia po Dyplomie

poszerzenie trzeciej komory,3* korelujace z zanikiem wzgorza
i zwigzane z zaburzeniami funkgji poznawczych.3* Podobnie
juz we wezesnych fazach SM mozna zaobserwowac poszerze-
nie rogdw skroniowych komér bocznych, graniczacych z cze-
$cig przySrodkowa platéw skroniowych, w tym hipokampa.
Istnieja dowody, ze zanik w obrebie hipokampa mozna
stwierdzi¢ juz we wczesnym etapie stwardnienia rozsianego
i jest on zwigzany z zaburzeniami pamieci werbalnej.3¢ Powta-
rzane badania MR mogg ujawni¢ szybko postepujacy zanik
mozgu wystepujacy w SM, narastajacy jak wyliczono o 0,8%
rocznie, aczkolwiek z duzg zmiennoscia,3”? czesto wyraz-
niejszy w pojedynczych badaniach (ryc. 4).
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RYCINA 4. Obszary hipointensywne w istocie szarej w stwardnieniu rozsianym. Sekwencja FLAIR w projekcji osiowej ukazuje obszary obnizonego
sygnatu w strukturach gtebokich istoty szarej u pacjenta ze stwardnieniem rozsianym, w jadrze zebatym (A), jadrze czerwiennym i istocie czarnej (B)

oraz w jadrach podstawy (C) (strzaftki).

ZAJECIE ISTOTY SZAREJ

Zastosowanie obrazowania w sekwencji FLAIR, szcze-
g6lnie przy duzym natezeniu pola, pozwala uwidocznié
podwyzszony sygnal w korze i obszarach przykorowych, co
odpowiada réznego typu zmianom demlehmzacy]nym 40
Zmiany w obrebie kory Wystepuja czgsciej W postepujacej po-
staci stwardnienia rozsianego, mozna je jednak takze stwier-
dzi¢ w postaci rzutowo-remisyjnej choroby.*1#2 Ich obecnos¢
wiaze si¢ ze zwickszonym ryzykiem napadéw drgawkowych
i zaburze funkcji poznawczych,3:** lecz swoistos¢ tych
zmian wymaga bardziej zaawansowanych technik bada-
nia, lepiej wykrywajacych zmiany korowe.* Brakuje takze
obecnie dowodéw na skuteczno$é lekéw modyfikujacych
przebieg choroby w zmniejszaniu liczby tych zmian. Z klinicz-
nego punktu widzenia szybki wzrost liczby zmian korowych
oznacza ciqgiy postep choroby, podobnie jak zwi(;kszanie sie
liczby zmian w istocie blale], jednak za]qc1e kory zwigzane
jest z wickszym stopniem niesprawnosci, a zwlaszcza zabu-
rzefi funkgji poznawczych.*

Oprdcz obszaréw podwyzszonego sygnatu w obrazach T2
zaleznych u pacjentéw z SM czesto obserwuje sie takze
obecno$¢ zmian hipointensywnych, zwlaszcza w struktu-
rach glebokich istoty szarej, takich jak skorupa, gatka blada
i wzgbrze.*” Zmiany te zwigzane s3 z obecnoscig zlogdw
zelaza, bedacego markerem neurodegeneracji.*® Podobne
zmiany obserwuje si¢ takze w schorzeniach uktadowych, na
przyktad w przewleklych chorobach watroby,* a ich znacze-
nie kliniczne pozostaje przedmiotem badafi. Nowsze techniki,
na przyktad obrazowanie oparte na ocenie podatnosci ma-
gnetycznej (susceptibility weighted imaging, SW1) s3 obecnie
wykorzystywane jako metoda pomiaru ilosciowego zlogow
zelaza.’0 Trwajg caly czas badania, ktére pozwola zrozumieé
dynamike tego procesu u chorych z SM.>! Mozna przyjaé, ze
obecno$¢ rozleglych zmian hipointensywnych w istocie szarej
w obrazach T2 zaleznych $wiadczy o diugim czasie trwania
SM.
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MR w SM

ROZPOZNANIE

Podstawa rozpoznania SM jest potwierdzenie zajecia OUN
prowadzacego z czasem do wystgpienia deficytéw neurologicz-
nych, zaréwno przebiegajacych rzutami (postaé rzutowo-re-
misyjna), jak i progresywnie (postal pierwotnie postepujgca).
Cechg charakterystyczng jest pojawianie sic nowych ognisk
demielinizacyjno-zapalnych w kolejnych odstepach czasu.
W przesziosci wymagane bylo stwierdzenie na podstawie ob-
jawoéw klinicznych co najmniej dwoch rzutéw. Dawniej na
przykiad u mtodej kobiety z objawami zapalenia nerwu wzro-
kowego oceniano, ze istnieje duze ryzyko zachorowania na SM
lecz przy braku innych objawéw nie mozna bylo postawic pew-
nego rozpoznania. Przed wprowadzeniem lekow modyﬁku]q—
cych przebieg choroby ustalenie Wlasawego rozpoznania nie
bylo kwestig pilng. Uleglo to zmianie, gdy pojawita si¢ pierw-
sza generacja tych lekéw, a konieczno$¢ precyzyjnego oraz jak
najszybszego postawienia diagnozy nabrafa znaczenia. W tym
samym czasie w dlugoterminowych badaniach obserwacyjnych
wykazano, ze stwierdzenie w chwili wystapienia pierwszych
objaw6w, czyli zespotu izolowanych objawdéw klinicznych (cli-
nically isolated syndrome, CIS) — charakterystycznych zmian
w istocie bialej w obrazowaniu MR — wiaze sie z wysokim ry-
zykiem rozwoju klinicznie pewnego SM. 2 Pézniejsze préby
z uzyciem lekdw modyfikujacych przebieg choroby u pacjen-
téw z CIS i zmianami w MR wykazaly, ze terapia DMT op6z-
nia pojawianie sie drugiego rzutu objawdw klinicznych, a takze
spowalnia narastanie zmian w istocie biatej.>3->> W niedawno
opublikowanym doniesieniu z udzialem chorych obserwowa-
nych przez 6 i 20 lat, sugerowano, ze u okoto 15% pacjentéw
z CIS mimo narastania zmian w obrazie radiologicznym nie
obserwuje sie nowych objawdéw klinicznych, a wyniki wyjscio-
wych badaf obrazowych miedzy grupa, u ktdrej doszto do
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progresji zmian klinicznych i (lub) radiologicznych, a grupa bez
takiej progresji, nie roznig sie istotnie.’® Wyniki te wskazuja,
ze konieczne sg dalsze badania tych grup pacjentéw, niezbedne
jest takze poszukiwanie innych czynnikéw, m.in. genetycznych,
mogacych mie¢ wplyw na ryzyko konwersji do SM.

Coraz wieksza role MR w diagnozowaniu CIS potwier-
dzaja takze kryteria McDonalda, ktdre zalecajg wykonywanie
tego badania dla oceny rozsiania zmian w czasie i przestrzeni,
a tym samym podkre$lajg konieczno$é powtarzania rezonansu
magnetycznego jako podstawowego narzedzia diagnostycz-
nego w SM.3 Obrazowanie MR jest najbardziej przydatne,
gdy przeprowadza si¢ je wedlug zasad opisanych powyzej,
z uwzglednieniem skanowania w warstwach co 3 mm, bez
przerw i przy zastosowaniu odpowiedniego kata. Jak zawsze,
wazne jest poszukiwanie choréb mogacych przypominaé SM.
Czytelnika odsytamy w tym miejscu do prac pogladowych,
szczegblnie przydatnych w definiowaniu objawéw, na ktére
trzeba zwrdcié szczegblng uwage w obrazowaniu MR i ktére
moga sugerowad inne rozpoznanie i wskazywac na koniecz-
nos¢ wykonania innych badan diagnostycznych.’7-8

Obecnie, przy niezwykle fatwym dostepie do rezonansu
magnetycznego, czesto dotychczas zdrowa osoba poddawana
jest badaniu obrazowemu z powodu banalnego urazu glowy
lub migrenowego bélu gtowy, a w badaniu MR stwierdza sie
obecno$¢ zmian w istocie bialej odpowiadajgcych demielini-
zacji 1 spetniajacych kryteria McDonalda rozsiania w prze-
strzeni. Do potwierdzenia brakuje jedynie epizodu objaw6éw
klinicznych lub nieprawidlowosci w badaniu neurologicz-
nym.’? Niedawno opublikowane prace rzucily nieco $wiatta
na to zagadnienie, okre$lane mianem epizodu izolowanych
objaw6w radiologicznych (radiologicaly isolated syndrome,
RIS).®0 W powtarzanych badaniach wykazano, ze w ciggu
2 lat u okoto 1/3 0séb pojawi si¢ CIS, a u 2/3 bedzie mozna
zaobserwowa¢ radiologiczna progresje.’”-%0 Obecnoé¢ zmian
ulegajacych wzmocnieniu po gadolinie, zmian w rdzeniu kre-
gowym oraz nieprawidtowosci w badaniu ptynu mézgowo-
-rdzeniowego zwigzane s3 z wiekszym ryzykiem konwersji RIS
do CIS lub klinicznie pewnego SM,%1:62 lecz u znacznej czesci
o0sdb nie stwierdza si¢ objawéw klinicznych lub stan ich po-
zostaje stabilny, co kaze postawi¢ trudne pytanie, kiedy i czy
wprowadzaé leczenie.

ROKOWANIE

Obrazowanie MR w chwili ustalenia rozpoznania SM nie
dostarczyto szczegdlnie uzytecznych informagji, ktore po-
zwalalyby na prognozowanie dalszego przebiegu choroby.
Jednak szybsze tempo narastania zmian w obrazach T2 za-
leinych w cia}gu 5 lat od rozpoznania zwigzane jest z wieksza
niesprawnoscig po 20 latach.®3 Stwierdzenie to koreluje z ob-
serwacjami, ze u 0s6b z czgstymi rzutami w ciagu pierwszych
5 lat ryzyko pOZniejszej niesprawnosci jest wicksze. Wydaje
si¢ réwniez, ze zmiany w istocie bialej w pozme]szych stadiach
choroby sa mniej istotne, natomiast wazniejsza 1‘01(; zaczynaja
odgrywac zmiany w korze istocie szarej i zanik mozgu.o+-63
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ODPOWIEDZ NA LECZENIE

Cho¢ przydatno$¢ MR w diagnozowaniu stwardnie-
nia rozsianego nie budzi watpliwosci, nieco mniej danych
zgromadzono na temat roli tego badania w monitorowaniu
odpowiedzi na leczenie. W codziennej praktyce klinicznej
schematy postepowania réznig si¢ w zaleznosci od neuro-
loga prowadzacego i niewiele jest danych, ktére moga by¢
pomocne w podejmowaniu decyzji, chociaz w tej dziedzinie
poczyniono postep. Wiekszos¢ klinicystow zleca wykonanie
badania w chwili ustalania rozpoznania oraz przed wprowa-
dzeniem nowego leczenia. Kiedy i czy wykonywaé kolejne
badania, pozostaje zagadnieniem nierozstrzygnietym. Objawy
klinicznie tylko w czesci odzwierciedlajg aktywno$¢ procesu
chorobowego, zatem okresowe wykonywanie kontrolnych
badafi MR u chorych w stabilnym stanie klinicznym wydaje
sie uzasadnione, lecz nie rozstrzyga to wszystkich watpliwos-
ci. Jezeli stwierdzi sie subkliniczng aktywno$é choroby, czy
nalezy zmienia¢ leczenie? Poniewaz zaden z lekéw modyfiku-
jacych przebieg choroby nie leczy stwardnienia rozsianego,
kiedy liczba nowych zmian jest ,,za duza”? Czy badania obra-
zowe powinno sie wykonywac czeSciej w pierwszych latach
od ustalenia rozpoznania?

Definicja choroby utrzymujacej sie mimo leczenia

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badan, ktore
miaty na celu ustalenie istotnych z klinicznego punktu wi-
dzenia wytycznych pomocnych w okreslaniu, kiedy nalezy
rozwazaé poszerzenie diagnostyki i modyfikacje leczenia przy
wykazaniu klinicznej i radiologicznej aktywnosci choroby.®”
W tej ocenie istotng role odgrywajg zmiany stwierdzane
w obrazowaniu MR, a zwlaszcza obecno$é nowych zmian
ulegajacych wzmocnieniu po gadolinie, wskazujacych na
aktywny proces zapalny.”® Nalezy takze rozwazy¢ przepro-
wadzenie badan odcinka szyjnego rdzenia kregowego, ktore
czesto ujawniaja zmiany nieme klinicznie.”! W ostatnim okre-
sie opublikowano prace omawiajgce szczegbtowe algorytmy
uwzgledniajgce dane kliniczne i radiologiczne sugerujace
utrzymywanie sie aktywnej choroby mimo leczenia.”?

BADANIA KONTROLNE

Wyniki uzyskiwane z kolejnych badaniach MR nalezy
zawsze rozpatrywaé lacznie z oceng stanu klinicznego pa-
¢jenta, zgodnie z zasadg ,,leczy¢ chorego, nie wyniki badaf”,
uwzgledniajac jednak fakt, ze nie wiadomo, jak zmiany wi-
doczne w MR przektadaja sie na rokowanie co do postepu
choroby w indywidualnych przypadkach. Istnieje jednak
kilka marker6w aktywno$ci choroby, ktére moga by¢ oce-
niane w konwencjonalnym MR. Nalezg do nich: narastanie
zmian w istocie bialej w obrazach T2 zaleznych w sekwengji
FLAIR oraz pojawianie si¢ w obrazach T1 zaleznych czarnych
dziur, ktére $wiadczg o zaawansowanym uszkodzeniu tkanek.
Czarne dziury w obrazach T1 zaleznych, zwlaszcza rozlegte,
moga by¢ widoczne jako obszary obnizonego sygnalu w se-
kwengji FLAIR, poniewaz dochodzi do catkowitego ubytku
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tkanki z pozostawieniem pustych przestrzeni wypetnionych
plynem, mogacych przypominaé niewielkie komory z wy-
tlumieniem sygnalu wody po zastosowaniu impulsu inwersji
(ryc. 2). Objeto$¢ zmian w obrazach T1 zaleznych wykazuje
lepsza korelacje ze stopniem niesprawnoSci niz ocena w ob-
razach T2 zaleznych,!” a wskaznik objetosci zmian w T1
do T2 moze stanowi¢ przydatne narzedzie do oceny ciezkosci
przebiegu stwardnienia rozsianego, jak opisano wczesniej.>
W miare uptywu czasu pojawianie si¢ nowych zmian w obra-
zach T2 zaleznych moze by¢ ograniczone, jednak niekt6rzy
badacze sugeruja, ze progresji choroby towarzyszy narastanie
zniszczenia tkanek w obrebie zmian widocznych w obrazach
T2 zaleznych.”3

Narastanie zmian w istocie szarej mozna réwniez zaobser-
wowaé w badaniach kontrolnych w obrazach T2 zaleznych,
o czym $wiadczy pojawianie sie ognisk korowych i (lub) zmian
o obnizonym sygnale w strukturach glebokich.>’»74 Przeja-
wem zaniku moézgu, zaréwno uogdlnionego, jak i w obrebie
istoty szarej, jest poszerzenie bruzd i uktadu komorowego,
w tym komory trzeciej oraz rogéw skroniowych komoér
bocznych. Jak wspomniano wcze$niej, do potencjalnych pu-
tapek badan kontrolnych naleza zmiany w grubosci warstw,
odstep6w miedzy nimi, roznice kata wykonywania badania,
réznice techniczne poszczegdlnych aparatéw i ich oprogra-
mowanie lub najczesciej brak dostepu do poprzednich badan
mogacych stuzy¢ jako poréwnanie.

Ograniczenia w zastosowaniu
klmicznym MR w stwardnieniu
rozsianym

Kilka czynnikéw ogranicza zastosowanie tradycyjnego
obrazowania MR w ocenie i monitorowaniu aktywnos$ci
stwardnienia rozsianego. Najbardziej oczywistym jest to, ze
nieprawidlowosci stwierdzane jako obszary o podwyzszo-
nym sygnale w obrazach T2 zaleznych w sekwencji FLAIR
odzwierciedlajg zwickszong zawarto$¢ wody, w zwigzku z tym
nie sg swoiste i mogg by¢ przejawem wielu proceséw, po-
czawszy od obrzeku, az do catkowitego zniszczenia tkanek.
Pomocne w pewnym stopniu jest uwzglednienie obecnosci
zmian w obrazach T1 zaleznych, jednak réwniez one s nie-
swoiste i mogg zmieniac sie w miare uplywu czasu.2373

Wazniejsze jest jednak, i zostato to dobrze udokumento-
wane, ze tradycyjne techniki MR mogg uwidocznié¢ tylko
niewielka cze$¢ zmian, jakie pojawiajg sie w przebiegu stward-
nienia rozsianego, a ktére mozna diagnozowaé za pomocy
innych metod i weryfikowaé badaniem histopatologicznym.
Obejmujg one dyskretne zmiany w istocie bialej i szarej o pra-
widtowym sygnale oraz obecno$¢ rozleglych ognisk zlokalizo-
wanych w korze.”6

Dodatkowo, metody diagnostyczne oceniajace jedynie
zmiany strukturalne nie uwzgledniajg zmian funkcjonalnych

w przebiegu SM, ktére mogg, przynajmniej w poczatkowym
okresie, tagodzi¢ przebieg choroby, a wigc w znacznym stop-
niu odpowiadajg za paradoks kliniczno-radiologiczny obser-
wowany w SM.””

Podsumowanie

Niezaleznie od swoich ograniczenn konwencjonalne metody
obrazowania rezonansu magnetycznego odgrywajg istotng
role w rozpoznawaniu stwardnienia rozsianego, diagnostyce
réznicowej i podziale tego schorzenia na podtypy. Obrazowa-
nie MR uwidocznia zmiany zapalne w istocie biatej. Ich obec-
no$¢, zwlaszcza tych ulegajacych wzmocnieniu po podaniu
gadoliny, jest waznym czynnikiem predykcyjnym rzutéw cho-
roby. Metody te beda nadal odgrywac wazna role w praktyce
klinicznej i badaniach klinicznych, gdzie mogg stuzy¢ jako
przydatne narzedzie do oceny bezposredniej skutecznosci te-
rapii. Potrzebne s wciaz lepsze markery odlegtego rokowania
w SM, przede wszystkim zajecia istoty szarej, kompensacji
funkcjonalnej i rozlanych zmian w istocie biatej. Nowsze me-
tody pozwalajace lepiej zobrazowaé powyzsze zmiany oma-
wia artykut autorstwa Foxa i wsp.
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