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CEL PRACY: Przedstawienie przeglądu danych dotyczących objawów klinicznych oraz aktualnych
metod leczenia zapalenia rdzenia i nerwów wzrokowych (neuromyelitis optica, NMO).

NOWE ODKRYCIA: NMO wiąże się z istotnym ryzykiem chorób układu nerwowego, oczu oraz
ogólnoustrojowych. Wiele przypadków NMO przebiega w sposób rzutowy, co może przyczyniać
się do mylnego rozpoznania stwardnienia rozsianego. W różnicowaniu między tymi dwoma
schorzeniami pomocne mogą być: różny obraz kliniczny i przebieg choroby, wyniki testów
serologicznych oraz obraz MR. Ponadto trzeba brać pod uwagę duże prawdopodobieństwo
wystąpienia NMO w niektórych szczególnych sytuacjach klinicznych.

PODSUMOWANIE: Do objawów klinicznych NMO należą: pogorszenie ostrości widzenia,
zaburzenia koordynacji ruchów, szeroko rozumiane osłabienie, porażenie kończyn górnych lub
dolnych lub porażenie czterokończynowe oraz zaburzenia czucia. W ciężkich przypadkach
obserwuje się zaburzenia zwieraczy, a także prowadzącą do zgonu niewydolność oddechową.
Leczenie objawowe oraz dostępna terapia hamująca przebieg choroby mogą przyczynić się
do złagodzenia objawów choroby i poprawy rokowania u wielu pacjentów. Jednak ze względu
na brak leczenia przyczynowego, rokowanie w NMO nadal pozostaje niekorzystne u części
chorych. Stwarza to konieczność poszukiwania nowych leków i prowadzenia badań klinicznych
mających na celu opracowanie optymalnych strategii terapeutycznych.

SŁOWA KLUCZOWE: choroba Devica, stwardnienie rozsiane, zapalenie rdzenia i nerwów
wzrokowych, zapalenie nerwu wzrokowego, poprzeczne zapalenie rdzenia

Wprowadzenie
Zapalenie nerwów wzrokowych i rdzenia (neuromyelitis optica, NMO), czyli choroba Devica, jest
rzadką, idiopatyczną chorobą o charakterze autoimmunologicznym i zapalnym, której podłoże
stanowi demielinizacja. Swoiste autoprzeciwciała wywołują reakcję prowadzącą do uszkodzenia
pierwotnie zdrowych tkanek, a w konsekwencji do charakterystycznych objawów klinicznych,
do których należą: jedno- lub obuoczne zapalenie nerwu wzrokowego, zapalenie poprzeczne
rdzenia, bądź oba te zespoły łącznie.1,2 Znaczny postęp wiedzy w zakresie patofizjologii NMO do-
konał się dzięki identyfikacji swoistego autoprzeciwciała skierowanego przeciwko akwaporynie,
białku kanału wodnego znajdującego się w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN). Mimo że do-
kładny patomechanizm nie został jeszcze poznany, wiadomo obecnie, że autoprzeciwciała te po-
wodują uszkodzenie mieliny wchodzącej w skład nerwów wzrokowych i rdzenia, co klinicznie
objawia się znaczącym upośledzeniem widzenia oraz porażeniem kończyn, parestezjami czy też
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dysfunkcją układu autonomicznego o różnym nasileniu.3,4

Z niejasnych przyczyn w NMO dochodzi do wybiórczego
zajęcia nerwów wzrokowych oraz rdzenia, podczas gdy mózg
i pień mózgu zostają na ogół oszczędzone.4

Przebieg kliniczny
Przebieg kliniczny NMO jest zmienny i może być jedno- lub
wielofazowy. W postaci o przebiegu jednofazowym objawy
pojawiają się kolejno, jedne po drugich, rzadko mają charak-
ter nawrotowy.1 Przebieg wielofazowy (rzutowy, remisyjny)
charakteryzuje się natomiast występowaniem wielokrotnie
nawracających epizodów zapalenia nerwu wzrokowego i/lub
rdzenia z okresami remisji trwającymi od kilku miesięcy
do kilku lat.1 Nawracające objawy NMO, zwłaszcza u chorych
z postacią o przebiegu wielofazowym, mogą przypominać
przebiegiem stwardnienie rozsiane (SM), co stwarza trudno-
ści diagnostyczne. Niektórzy uważają, i takie jest również sta-
nowisko autorów tego doniesienia, że NMO jest odrębnym
schorzeniem,6 natomiast inni są zdania, że NMO jest podty-
pem lub odmianą SM.7 Niezależnie od objawów klinicznych,
które mogą przypominać stwardnienie rozsiane, w NMO czę-
sto rzuty bywają cięższe i częstsze.1,5,8 Zaburzenia widzenia
w przebiegu zapalenia nerwu wzrokowego w NMO są zazwy-
czaj obustronne, nawracające i znacznie bardziej nasilone niż
w SM, a rokowanie co do ustąpienia objawów jest zazwyczaj
mniej pomyślne.2 Ze względu na podobieństwo do SM oraz

charakterystyczne zajęcie nerwów wzrokowych oraz rdzenia,
NMO często bywa określane jako oczno-rdzeniowa postać
stwardnienia rozsianego.9,10

Objawy kliniczne
Objawy kliniczne NMO mogą być bardzo różne. W miarę roz-
woju choroby i postępującego procesu zapalnego zajmujące-
go nerwy wzrokowe i rdzeń pojawiają się narastające objawy
zarówno wzrokowe, jak i rdzeniowe. Choroba może roz-
począć się od znacznego upośledzenia ostrości wzroku w jed-
nym oku lub obu oczach. Często zapalenie nerwu wzrokowe-
go u chorych z NMO objawia się bólem gałki ocznej,
upośledzeniem widzenia centralnego, znacznymi ubytkami
w polu widzenia oraz zaburzeniem widzenia barw (rycina).
W niedawno opublikowanym badaniu11•• wykazano istotną
zależność między wynikami koherentnej tomografii optycz-
nej (optical coherence tomography, OCT) u chorych z NMO
w porównaniu z badaniem ostrości wzroku i pola widzenia
u tych pacjentów. Zwłaszcza analiza wyników uzyskanych
w OCT ujawniła, że ostrość wzroku oraz średnia grubość war-
stwy włókien nerwowych siatkówki były istotnie obniżone
u chorych z NMO w porównaniu z grupą kontrolną.

Opisany powyżej rzutowo-ustępujący przebieg zapalenia
rdzenia i nerwów wzrokowych może prowadzić do znacznej
niesprawności (tab. 1).1,5,12 W zależności od rozległości
uszkodzenia rdzenia objawy mogą mieć różne nasilenie:

RYCINA. 21-letnia kobieta rasy białej z wielokrotnie nawracającymi rzutami zapalenia obu nerwów wzrokowych i znacznym upośledzeniem ostrości wzroku.
Pacjentka zgłaszała ponadto parestezje. Obecny był objaw Lhermitte’a. A. Badanie dna oczu wykazało obustronne zblednięcie tarcz nerwów wzrokowych.
B. Badanie perymetrii kinetycznej Goldmanna wykazuje obustronne ubytki w polu widzenia. C. MR odcinka szyjnego rdzenia w sekwencjach T2 zależnych
na przekrojach strzałkowych uwidoczniło mnogie, obejmujące wiele segmentów, nieprawidłowości sygnału wskazujące na zmiany o charakterze
demielinizacyjnym. MR mózgowia nie wykazało zmian.

A

B

C
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od za�bu�rzeń� ko�or�dy�na�cji� ru�chów,� uczu�cia� ogól�ne�go� osła-
bie�nia�aż�do pa�ra�ple�gii,�te�tra�ple�gii�czy�na�si�lo�nych�za�bu�rzeń
czu�cia.9,12,13 Do�ob�ja�wów�uszko�dze�nia�rdze�nia,�rzad�ko�wy�stę�-
pu�ją�cych�w NMO,�ale�mo�gą�cych�sta�no�wić�za�gro�że�nie�ży�cia,
na�le�ży�nie�wy�dol�ność�od�de�cho�wa�w wy�ni�ku�za�ję�cia�gór�nych
struk�tur�rdze�nia.1,14 U cho�rych�z NMO�czę�sto�wy�stę�pu�ją�na�-
wra�ca�ją�ce,�na�pa�do�we�kur�cze�mię�śni�cha�rak�te�ry�zu�ją�ce�się�sil�-
nym,� nie�kie�dy� bo�le�snym� uczu�ciem� sztyw�nie�nia� koń�czyn
trwa�ją�cym�kil�ka�mi�nut�(tab. 2).1,9 Cho�ciaż�po�dob�ne�kur�cze
mię�śni�mo�gą�wy�stę�po�wać�tak�że�u nie�któ�rych�cho�rych�z SM,
to�u pa�cjen�tów�z NMO�po�ja�wia�ją�się�one�czę�ściej�i są�bar�dziej
na�si�lo�ne.�Mi�mo�że�wie�le�spo�śród�wy�mie�nio�nych�ob�ja�wów�ule�-
ga�zmniej�sze�niu�w okre�sie�re�mi�sji,�czę�sto�do�cho�dzi�do wy�stą�-
pie�nia� trwa�łych� ob�ja�wów� neu�ro�lo�gicz�nych,� pro�wa�dzą�cych
do nie�spraw�no�ści.11•• Po�ja�wić�się�mo�że�nie�od�wra�cal�ny�nie�-
do�wład�oraz�za�bu�rze�nia�czu�cia�w ob�rę�bie�koń�czyn,�jak�rów�-
nież� trwa�łe� upo�śle�dze�nie� funk�cji� zwie�ra�czy� pę�che�rza
mo�czo�we�go�i od�by�tu.9,12 W nie�daw�no�opu�bli�ko�wa�nej�re�tro�-
spek�tyw�nej�ana�li�zie�60�cho�rych�z NMO�w la�tach�1985-2004
wy�ka�za�no,�że�śmier�tel�ność�w tej�cho�ro�bie�wy�no�si�oko�ło�23%
i jest�naj�więk�sza�u pa�cjen�tów�z nie�wy�dol�no�ścią�od�de�cho�wą
w prze�bie�gu�za�pa�le�nia�rdze�nia�w od�cin�ku�szyj�nym.13,15 Me�-
dia�na�cza�su�prze�ży�cia�wy�no�si�ła�8�lat�od chwi�li�usta�le�nia�roz�po�-
zna�nia,�a naj�więk�szą�śmier�tel�ność�ob�ser�wo�wa�no�w gru�pie
osób�po�cho�dze�nia�afry�kań�skie�go.15 Śmier�tel�ność�by�ła�naj�-
więk�sza�w NMO,�nie�co�mniej�sza�w SM,�ale�na�dal�wyż�sza�w po�-
rów�na�niu�do po�pu�la�cji�ogól�nej.�Prze�pro�wa�dzo�ne�w Wiel�kiej
Bry�ta�nii�(Po�łu�dnio�wa�Wa�lia)�ba�da�nie�po�pu�la�cyj�ne�wy�ka�za�ło,
że�czę�stość�przed�wcze�snych�zgo�nów�wśród�cho�rych�na�SM
by�ła�trzy�krot�nie�więk�sza�niż�w po�pu�la�cji�ogól�nej.16

Epi de mio lo gia
NMO�jest�rzad�ką�cho�ro�bą,�któ�rej�czę�sto�nie�roz�po�zna�je�się
lub�roz�po�zna�je�ja�ko�SM,�zwłasz�cza�gdy�w róż�ni�co�wa�niu�nie
bie�rze�się�pod�uwa�gę�tej�kon�kret�nej�jed�nost�ki�cho�ro�bo�wej.5

W udo�ku�men�to�wa�nych�przy�pad�kach�za�ob�ser�wo�wa�no�częst�-
sze� wy�stę�po�wa�nie� NMO� u mło�dych� ko�biet� (po�wy�żej� 65%
wszyst�kich�pa�cjen�tów),�wśród�któ�rych�u 80%�cho�ro�ba�mia�ła
prze�bieg�wie�lo�fa�zo�wy.5,13 W nie�daw�no�opu�bli�ko�wa�nym�ba�da�-
niu�po�pu�la�cyj�nym�wy�ka�za�no,�że�śred�ni�wiek�za�cho�ro�wa�nia�na
NMO� wy�no�si� 31,2� ro�ku� (±11 lat).� Oso�by� po�cho�dze�nia�
azja�tyc�kie�go�cho�ru�ją�nie�co�czę�ściej�niż�oso�by�ra�sy�bia�łej�i Afro�-
ame�ry�ka�nie.3 Na�wia�sem�mó�wiąc,�uwa�ża�się,�że�NMO�w Ja�po�-
nii�w 30-40%�przy�pad�ków�jest�po�wią�za�ne�ze�stward�nie�niem
roz�sia�nym�(rdze�nio�wo�-oczna�po�stać�SM),�co�mo�że�tłu�ma�czyć
więk�szą� czę�stość�wy�stę�po�wa�nia�NMO�w po�pu�la�cji� azja�tyc�-
kiej.3,18 Po�dob�ną�sy�tu�ację�za�ob�ser�wo�wa�no�u osób�po�cho�dze�-
nia� afry�kań�skie�go,� wśród� któ�rych� 27%� przy�pad�ków� NMO
po�wią�za�nych�jest�ze�stward�nie�niem�roz�sia�nym.17

Po�mi�mo�opi�sa�nych�po�wy�żej�pre�dy�lek�cji�płcio�wej�i ra�so�wej
nie�wy�da�je�się,�aby�NMO�by�ło�cho�ro�bą�uwa�run�ko�wa�ną�ge�ne�-
tycz�nie.�W rze�czy�wi�sto�ści�u więk�szo�ści�cho�rych�z NMO�scho�-
rze�nie� ma� cha�rak�ter� spo�ra�dycz�ny� i nie� stwier�dza� się
wy�stę�po�wa�nia�ro�dzin�ne�go.5,19

Etio pa to fi zjo lo gia
Oce�na�hi�sto�pa�to�lo�gicz�na�zmian�wy�stę�pu�ją�cych�w NMO�do�-
star�czy�ła� wie�lu� cen�nych� in�for�ma�cji� na� te�mat� pa�to�ge�ne�zy�
cho�ro�by.� Cha�rak�te�ry�stycz�ne� dla� zmian� w prze�bie�gu� NMO�
jest� od�kła�da�nie� się� zło�gów� im�mu�no�glo�bu�lin� oraz� wie�lu�
pro�duk�tów�ka�ska�dy�ak�ty�wa�cji�do�peł�nia�cza.20,21 Zło�gi�te�są�zlo�-
ka�li�zo�wa�ne�wo�kół�na�czyń�krwio�no�śnych,�co�su�ge�ru�je�pa�to�ge�-
ne�tycz�ną� ro�lę� od�po�wie�dzi� hu�mo�ral�nej,� z an�ty�ge�nem
do�ce�lo�wym�znaj�du�ją�cym�się�w prze�strze�ni�oko�ło�na�czy�nio�-
wej.21,22 W nie�daw�no�opu�bli�ko�wa�nych�ba�da�nia�ch23,24 wy�ka�za�-
no,� że� au�to�prze�ciw�cia�ła� po�cho�dzą�ce� z ob�wo�do�wych
lim�fo�cy�tów� B� ak�ty�wu�ją� ka�ska�dę� zda�rzeń� za�po�cząt�ko�wa�ną
przez�biał�ka�ka�na�łów�wod�nych�w OUN,�cze�go�na�stęp�stwem
jest�ak�ty�wa�cja�do�peł�nia�cza,�pro�ces�za�pal�ny�oraz�de�mie�li�ni�za�-
cja,�pro�wa�dzą�ce�czę�sto�w koń�co�wej�fa�zie�do mar�twi�cy.�An�ty�-
ge�nem�do�ce�lo�wym�w NMO�jest�akwa�po�ry�na�4�(AQP4),�biał�ko
ka�na�łu�wod�ne�go�w OUN,�znaj�du�ją�ce�się�przede�wszyst�kim�na
wy�pust�kach�astro�gle�ju,�w miej�scu�ich�przy�le�ga�nia�do neu�ro�-
nów.21,23 Tak�więc�glo�bal�na�oce�na�im�mu�no�hi�sto�che�micz�na
zmian�w rdze�niu�krę�go�wym�u cho�rych�z NMO�wy�ka�że�brak
AQP4.�Na�to�miast�zmia�ny�de�mie�li�ni�za�cyj�ne�w rdze�niu�krę�go�-
wym�u pa�cjen�tów�z SM�wy�ka�zu�ją�eks�pre�sję�AQP4.22

Mi�mo� że� na� ogół� NMO� ma� cha�rak�ter� idio�pa�tycz�ny,� ob-
ser�wo�wa�no�tak�że�przy�pad�ki�po�za�pal�ne.25-27 W przy�pad�kach�

TA BE LA 1. CHARAKTERYSTYKA JEDNOFAZOWEGO
I NAWRACAJĄCEGO (WIELOFAZOWEGO) ZAPALENIA
RDZENIA I NERWÓW WZROKOWYCH

Jednofazowe Nawracające

Częstość Rzadko Często
Wiek zachorowania (mediana), lata 29 39
Stosunek płci (kobiety) ≥50% �85-90%
Wywiad w kierunku chorób  Rzadko �50%

autoimmunologicznych

Na podstawie:1,12

TA BE LA 2. CZĘSTE OBJAWY KLINICZNE JEDNOFAZOWEGO
I NAWRACAJĄCEGO ZAPALENIA RDZENIA I NERWÓW
WZROKOWYCH

Jednofazowe Nawracające

Jedynie zapalenie nerwu wzrokowego 48% 90%
lub rdzenia

Tylko obustronne zapalenie nerwów 17% 8%
wzrokowych

Jednoczesne zapalenie nerwów  31% 0%
wzrokowych i rdzenia

Przebieg Cięższy Lżejszy
Niewydolność oddechowa Rzadka �33%
Śmiertelność (5 lat) 10% 32%

Na podstawie:1,12
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dysfunkcją układu autonomicznego o różnym nasileniu.3,4

Z niejasnych przyczyn w NMO dochodzi do wybiórczego
zajęcia nerwów wzrokowych oraz rdzenia, podczas gdy mózg
i pień mózgu zostają na ogół oszczędzone.4

Przebieg kliniczny
Przebieg kliniczny NMO jest zmienny i może być jedno- lub
wielofazowy. W postaci o przebiegu jednofazowym objawy
pojawiają się kolejno, jedne po drugich, rzadko mają charak-
ter nawrotowy.1 Przebieg wielofazowy (rzutowy, remisyjny)
charakteryzuje się natomiast występowaniem wielokrotnie
nawracających epizodów zapalenia nerwu wzrokowego i/lub
rdzenia z okresami remisji trwającymi od kilku miesięcy
do kilku lat.1 Nawracające objawy NMO, zwłaszcza u chorych
z postacią o przebiegu wielofazowym, mogą przypominać
przebiegiem stwardnienie rozsiane (SM), co stwarza trudno-
ści diagnostyczne. Niektórzy uważają, i takie jest również sta-
nowisko autorów tego doniesienia, że NMO jest odrębnym
schorzeniem,6 natomiast inni są zdania, że NMO jest podty-
pem lub odmianą SM.7 Niezależnie od objawów klinicznych,
które mogą przypominać stwardnienie rozsiane, w NMO czę-
sto rzuty bywają cięższe i częstsze.1,5,8 Zaburzenia widzenia
w przebiegu zapalenia nerwu wzrokowego w NMO są zazwy-
czaj obustronne, nawracające i znacznie bardziej nasilone niż
w SM, a rokowanie co do ustąpienia objawów jest zazwyczaj
mniej pomyślne.2 Ze względu na podobieństwo do SM oraz

charakterystyczne zajęcie nerwów wzrokowych oraz rdzenia,
NMO często bywa określane jako oczno-rdzeniowa postać
stwardnienia rozsianego.9,10

Objawy kliniczne
Objawy kliniczne NMO mogą być bardzo różne. W miarę roz-
woju choroby i postępującego procesu zapalnego zajmujące-
go nerwy wzrokowe i rdzeń pojawiają się narastające objawy
zarówno wzrokowe, jak i rdzeniowe. Choroba może roz-
począć się od znacznego upośledzenia ostrości wzroku w jed-
nym oku lub obu oczach. Często zapalenie nerwu wzrokowe-
go u chorych z NMO objawia się bólem gałki ocznej,
upośledzeniem widzenia centralnego, znacznymi ubytkami
w polu widzenia oraz zaburzeniem widzenia barw (rycina).
W niedawno opublikowanym badaniu11•• wykazano istotną
zależność między wynikami koherentnej tomografii optycz-
nej (optical coherence tomography, OCT) u chorych z NMO
w porównaniu z badaniem ostrości wzroku i pola widzenia
u tych pacjentów. Zwłaszcza analiza wyników uzyskanych
w OCT ujawniła, że ostrość wzroku oraz średnia grubość war-
stwy włókien nerwowych siatkówki były istotnie obniżone
u chorych z NMO w porównaniu z grupą kontrolną.

Opisany powyżej rzutowo-ustępujący przebieg zapalenia
rdzenia i nerwów wzrokowych może prowadzić do znacznej
niesprawności (tab. 1).1,5,12 W zależności od rozległości
uszkodzenia rdzenia objawy mogą mieć różne nasilenie:

RYCINA. 21-letnia kobieta rasy białej z wielokrotnie nawracającymi rzutami zapalenia obu nerwów wzrokowych i znacznym upośledzeniem ostrości wzroku.
Pacjentka zgłaszała ponadto parestezje. Obecny był objaw Lhermitte’a. A. Badanie dna oczu wykazało obustronne zblednięcie tarcz nerwów wzrokowych.
B. Badanie perymetrii kinetycznej Goldmanna wykazuje obustronne ubytki w polu widzenia. C. MR odcinka szyjnego rdzenia w sekwencjach T2 zależnych
na przekrojach strzałkowych uwidoczniło mnogie, obejmujące wiele segmentów, nieprawidłowości sygnału wskazujące na zmiany o charakterze
demielinizacyjnym. MR mózgowia nie wykazało zmian.

A

B

C
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od za�bu�rzeń� ko�or�dy�na�cji� ru�chów,� uczu�cia� ogól�ne�go� osła-
bie�nia�aż�do pa�ra�ple�gii,�te�tra�ple�gii�czy�na�si�lo�nych�za�bu�rzeń
czu�cia.9,12,13 Do�ob�ja�wów�uszko�dze�nia�rdze�nia,�rzad�ko�wy�stę�-
pu�ją�cych�w NMO,�ale�mo�gą�cych�sta�no�wić�za�gro�że�nie�ży�cia,
na�le�ży�nie�wy�dol�ność�od�de�cho�wa�w wy�ni�ku�za�ję�cia�gór�nych
struk�tur�rdze�nia.1,14 U cho�rych�z NMO�czę�sto�wy�stę�pu�ją�na�-
wra�ca�ją�ce,�na�pa�do�we�kur�cze�mię�śni�cha�rak�te�ry�zu�ją�ce�się�sil�-
nym,� nie�kie�dy� bo�le�snym� uczu�ciem� sztyw�nie�nia� koń�czyn
trwa�ją�cym�kil�ka�mi�nut�(tab. 2).1,9 Cho�ciaż�po�dob�ne�kur�cze
mię�śni�mo�gą�wy�stę�po�wać�tak�że�u nie�któ�rych�cho�rych�z SM,
to�u pa�cjen�tów�z NMO�po�ja�wia�ją�się�one�czę�ściej�i są�bar�dziej
na�si�lo�ne.�Mi�mo�że�wie�le�spo�śród�wy�mie�nio�nych�ob�ja�wów�ule�-
ga�zmniej�sze�niu�w okre�sie�re�mi�sji,�czę�sto�do�cho�dzi�do wy�stą�-
pie�nia� trwa�łych� ob�ja�wów� neu�ro�lo�gicz�nych,� pro�wa�dzą�cych
do nie�spraw�no�ści.11•• Po�ja�wić�się�mo�że�nie�od�wra�cal�ny�nie�-
do�wład�oraz�za�bu�rze�nia�czu�cia�w ob�rę�bie�koń�czyn,�jak�rów�-
nież� trwa�łe� upo�śle�dze�nie� funk�cji� zwie�ra�czy� pę�che�rza
mo�czo�we�go�i od�by�tu.9,12 W nie�daw�no�opu�bli�ko�wa�nej�re�tro�-
spek�tyw�nej�ana�li�zie�60�cho�rych�z NMO�w la�tach�1985-2004
wy�ka�za�no,�że�śmier�tel�ność�w tej�cho�ro�bie�wy�no�si�oko�ło�23%
i jest�naj�więk�sza�u pa�cjen�tów�z nie�wy�dol�no�ścią�od�de�cho�wą
w prze�bie�gu�za�pa�le�nia�rdze�nia�w od�cin�ku�szyj�nym.13,15 Me�-
dia�na�cza�su�prze�ży�cia�wy�no�si�ła�8�lat�od chwi�li�usta�le�nia�roz�po�-
zna�nia,�a naj�więk�szą�śmier�tel�ność�ob�ser�wo�wa�no�w gru�pie
osób�po�cho�dze�nia�afry�kań�skie�go.15 Śmier�tel�ność�by�ła�naj�-
więk�sza�w NMO,�nie�co�mniej�sza�w SM,�ale�na�dal�wyż�sza�w po�-
rów�na�niu�do po�pu�la�cji�ogól�nej.�Prze�pro�wa�dzo�ne�w Wiel�kiej
Bry�ta�nii�(Po�łu�dnio�wa�Wa�lia)�ba�da�nie�po�pu�la�cyj�ne�wy�ka�za�ło,
że�czę�stość�przed�wcze�snych�zgo�nów�wśród�cho�rych�na�SM
by�ła�trzy�krot�nie�więk�sza�niż�w po�pu�la�cji�ogól�nej.16

Epi de mio lo gia
NMO�jest�rzad�ką�cho�ro�bą,�któ�rej�czę�sto�nie�roz�po�zna�je�się
lub�roz�po�zna�je�ja�ko�SM,�zwłasz�cza�gdy�w róż�ni�co�wa�niu�nie
bie�rze�się�pod�uwa�gę�tej�kon�kret�nej�jed�nost�ki�cho�ro�bo�wej.5

W udo�ku�men�to�wa�nych�przy�pad�kach�za�ob�ser�wo�wa�no�częst�-
sze� wy�stę�po�wa�nie� NMO� u mło�dych� ko�biet� (po�wy�żej� 65%
wszyst�kich�pa�cjen�tów),�wśród�któ�rych�u 80%�cho�ro�ba�mia�ła
prze�bieg�wie�lo�fa�zo�wy.5,13 W nie�daw�no�opu�bli�ko�wa�nym�ba�da�-
niu�po�pu�la�cyj�nym�wy�ka�za�no,�że�śred�ni�wiek�za�cho�ro�wa�nia�na
NMO� wy�no�si� 31,2� ro�ku� (±11 lat).� Oso�by� po�cho�dze�nia�
azja�tyc�kie�go�cho�ru�ją�nie�co�czę�ściej�niż�oso�by�ra�sy�bia�łej�i Afro�-
ame�ry�ka�nie.3 Na�wia�sem�mó�wiąc,�uwa�ża�się,�że�NMO�w Ja�po�-
nii�w 30-40%�przy�pad�ków�jest�po�wią�za�ne�ze�stward�nie�niem
roz�sia�nym�(rdze�nio�wo�-oczna�po�stać�SM),�co�mo�że�tłu�ma�czyć
więk�szą� czę�stość�wy�stę�po�wa�nia�NMO�w po�pu�la�cji� azja�tyc�-
kiej.3,18 Po�dob�ną�sy�tu�ację�za�ob�ser�wo�wa�no�u osób�po�cho�dze�-
nia� afry�kań�skie�go,� wśród� któ�rych� 27%� przy�pad�ków� NMO
po�wią�za�nych�jest�ze�stward�nie�niem�roz�sia�nym.17

Po�mi�mo�opi�sa�nych�po�wy�żej�pre�dy�lek�cji�płcio�wej�i ra�so�wej
nie�wy�da�je�się,�aby�NMO�by�ło�cho�ro�bą�uwa�run�ko�wa�ną�ge�ne�-
tycz�nie.�W rze�czy�wi�sto�ści�u więk�szo�ści�cho�rych�z NMO�scho�-
rze�nie� ma� cha�rak�ter� spo�ra�dycz�ny� i nie� stwier�dza� się
wy�stę�po�wa�nia�ro�dzin�ne�go.5,19

Etio pa to fi zjo lo gia
Oce�na�hi�sto�pa�to�lo�gicz�na�zmian�wy�stę�pu�ją�cych�w NMO�do�-
star�czy�ła� wie�lu� cen�nych� in�for�ma�cji� na� te�mat� pa�to�ge�ne�zy�
cho�ro�by.� Cha�rak�te�ry�stycz�ne� dla� zmian� w prze�bie�gu� NMO�
jest� od�kła�da�nie� się� zło�gów� im�mu�no�glo�bu�lin� oraz� wie�lu�
pro�duk�tów�ka�ska�dy�ak�ty�wa�cji�do�peł�nia�cza.20,21 Zło�gi�te�są�zlo�-
ka�li�zo�wa�ne�wo�kół�na�czyń�krwio�no�śnych,�co�su�ge�ru�je�pa�to�ge�-
ne�tycz�ną� ro�lę� od�po�wie�dzi� hu�mo�ral�nej,� z an�ty�ge�nem
do�ce�lo�wym�znaj�du�ją�cym�się�w prze�strze�ni�oko�ło�na�czy�nio�-
wej.21,22 W nie�daw�no�opu�bli�ko�wa�nych�ba�da�nia�ch23,24 wy�ka�za�-
no,� że� au�to�prze�ciw�cia�ła� po�cho�dzą�ce� z ob�wo�do�wych
lim�fo�cy�tów� B� ak�ty�wu�ją� ka�ska�dę� zda�rzeń� za�po�cząt�ko�wa�ną
przez�biał�ka�ka�na�łów�wod�nych�w OUN,�cze�go�na�stęp�stwem
jest�ak�ty�wa�cja�do�peł�nia�cza,�pro�ces�za�pal�ny�oraz�de�mie�li�ni�za�-
cja,�pro�wa�dzą�ce�czę�sto�w koń�co�wej�fa�zie�do mar�twi�cy.�An�ty�-
ge�nem�do�ce�lo�wym�w NMO�jest�akwa�po�ry�na�4�(AQP4),�biał�ko
ka�na�łu�wod�ne�go�w OUN,�znaj�du�ją�ce�się�przede�wszyst�kim�na
wy�pust�kach�astro�gle�ju,�w miej�scu�ich�przy�le�ga�nia�do neu�ro�-
nów.21,23 Tak�więc�glo�bal�na�oce�na�im�mu�no�hi�sto�che�micz�na
zmian�w rdze�niu�krę�go�wym�u cho�rych�z NMO�wy�ka�że�brak
AQP4.�Na�to�miast�zmia�ny�de�mie�li�ni�za�cyj�ne�w rdze�niu�krę�go�-
wym�u pa�cjen�tów�z SM�wy�ka�zu�ją�eks�pre�sję�AQP4.22

Mi�mo� że� na� ogół� NMO� ma� cha�rak�ter� idio�pa�tycz�ny,� ob-
ser�wo�wa�no�tak�że�przy�pad�ki�po�za�pal�ne.25-27 W przy�pad�kach�

TA BE LA 1. CHARAKTERYSTYKA JEDNOFAZOWEGO
I NAWRACAJĄCEGO (WIELOFAZOWEGO) ZAPALENIA
RDZENIA I NERWÓW WZROKOWYCH

Jednofazowe Nawracające

Częstość Rzadko Często
Wiek zachorowania (mediana), lata 29 39
Stosunek płci (kobiety) ≥50% �85-90%
Wywiad w kierunku chorób  Rzadko �50%
autoimmunologicznych

Na podstawie:1,12

TA BE LA 2. CZĘSTE OBJAWY KLINICZNE JEDNOFAZOWEGO
I NAWRACAJĄCEGO ZAPALENIA RDZENIA I NERWÓW
WZROKOWYCH

Jednofazowe Nawracające

Jedynie zapalenie nerwu wzrokowego 48% 90%
lub rdzenia

Tylko obustronne zapalenie nerwów 17% 8%
wzrokowych

Jednoczesne zapalenie nerwów  31% 0%
wzrokowych i rdzenia

Przebieg Cięższy Lżejszy
Niewydolność oddechowa Rzadka �33%
Śmiertelność (5 lat) 10% 32%

Na podstawie:1,12
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po�in�fek�cyj�nych�naj�czę�ściej�do roz�wo�ju�NMO�do�cho�dzi�u osób
z ki�łą�lub�za�ka�że�niem�wi�ru�sem�HIV.�Ja�ko�moż�li�we�czyn�ni�ki�
wy�zwa�la�ją�ce�opi�sy�wa�no�tak�że�in�fek�cje�wy�wo�ła�ne�in�ny�mi�pa�to�-
ge�na�mi,�ta�ki�mi�jak�chla�my�dia,�wi�rus�ospy�wietrz�nej,�cy�to�me�-
ga�lii�i Ep�ste�ina�-Barr.7,12,26,27 W pa�to�ge�ne�zie�NMO�istot�ną�ro�lę
od�gry�wa�od�po�wiedź�hu�mo�ral�na,�w któ�rej�w wy�ni�ku�ak�ty�wa�cji
lim�fo�cy�tów�B�do�cho�dzi�do wy�twa�rza�nia�au�to�prze�ciw�ciał,�a tak�-
że�ak�ty�wa�cji�eozy�no�fi�li�i lim�fo�cy�tów�po�moc�ni�czych�T.3,5 Mi�-
mo� że� do�kład�ny� pa�to�me�cha�nizm� po�zo�sta�je� nie�zna�ny,
po�za�kaź�ne�za�pa�le�nie�rdze�nia�i ner�wów�wzro�ko�wych�mo�że�być
na�stęp�stwem�ak�ty�wa�cji�hu�mo�ral�nej�u osób�pre�dys�po�no�wa�-
nych�do wy�stą�pie�nia�te�go�zja�wi�ska.27,28 Ro�lę�ak�ty�wa�cji�lim�fo�-
cy�tów� B� w prze�bie�gu� NMO� po�twier�dza� ko�rzyst�ny� wpływ
le�cze�nia�ri�tuk�si�ma�bem,�le�kiem�ha�mu�ją�cym�dzia�ła�nie�lim�fo�cy�-
tów�B.29

Roz po zna nie 
Za�pa�le�nie�rdze�nia�i ner�wów�wzro�ko�wych�sta�no�wi�po�waż�ne
wy�zwa�nie�dia�gno�stycz�ne�dla�kli�ni�cy�sty.�Wie�le�scho�rzeń�mo�że
przy�po�mi�nać�kli�nicz�nie�NMO,�dla�te�go�opra�co�wa�no�obo�wią�-
zu�ją�ce�ak�tu�al�nie�kry�te�ria�roz�po�zna�wa�nia�tej�jed�nost�ki�cho�ro�-
bo�wej.3,8,9 Prze�pro�wa�dze�nie� szcze�gó�ło�wej� dia�gno�sty�ki
róż�ni�co�wej� zmniej�sza� ry�zy�ko� nie�wła�ści�we�go� roz�po�zna�nia
(tab. 3).3,9,20 Ta�be�la�4�pod�su�mo�wu�je�za�sa�dy�dia�gno�sty�ki�róż�-

ni�co�wej�NMO,�ze�szcze�gól�nym�uwzględ�nie�niem�róż�ni�co�wa�-
nia�po�mię�dzy�NMO�a SM.3,20

OB JA WY KLI NICZ NE
W więk�szo�ści�przy�pad�ków�roz�po�zna�nie�NMO�zo�sta�je�usta�lo�-

ne�na�pod�sta�wie�do�kład�nie�ze�bra�ne�go�wy�wia�du,�szcze�gó�ło�we�-
go�ba�da�nia�neu�ro�lo�gicz�ne�go�i oku�li�stycz�ne�go,�od�po�wied�nich
ba�dań�neu�ro�obra�zo�wych,�oce�ny�pły�nu�mó�zgo�wo�-rdze�nio�we�-
go�(ce�re�bro�spi�nal�flu�id,�CSF)�oraz�te�stów�se�ro�lo�gicz�nych.1,20

Po�nie�waż�żad�ne�ba�da�nie�nie�po�zwa�la�jed�no�znacz�nie�po�twier�-
dzić�NMO,�a po�nad�to�wie�le�in�nych�cho�rób�mo�że�prze�bie�gać
po�dob�nie,�usta�le�nie�wła�ści�we�go�roz�po�zna�nia�wy�ma�ga�wła�ści�-
wej�in�ter�pre�ta�cji�ob�ra�zu�kli�nicz�ne�go�oraz�wy�ni�ków�ba�dań�do�-
dat�ko�wych�(tab. 1).1,5 Co�wię�cej,�u wie�lu�cho�rych�z ty�po�wy�mi
ob�ja�wa�mi�NMO�mo�gą�współ�ist�nieć�nie�cha�rak�te�ry�stycz�ne�ob�ja�-
wy�ogól�ne,�ta�kie�jak�go�rącz�ka,�brak�łak�nie�nia,�kur�cze�mię�śni
i bó�le�gło�wy,�nie�zwią�za�ne�bez�po�śred�nio�z uszko�dze�niem�ner�-
wów�wzro�ko�wych�czy�rdze�nia�krę�go�we�go.3,9,12

Bio�rąc�pod�uwa�gę�roz�le�głość�za�ję�cia�rdze�nia�krę�go�we�go
w prze�bie�gu�NMO�(za�zwy�czaj�wię�cej�niż�trzy�seg�men�ty),�nie�-
zbęd�na�jest�do�kład�na�oce�na�neu�ro�lo�gicz�na�po�zwa�la�ją�ca�wy�-
klu�czyć�in�ne�przy�czy�ny�ob�ser�wo�wa�nych�ob�ja�wów.

NEU RO OBRA ZO WA NIE
Neu�ro�obra�zo�wa�nie,�a zwłasz�cza�ba�da�nie�me�to�dą�re�zo�nan�-

su�ma�gne�tycz�ne�go�(MR),�jest�bar�dzo�po�moc�ne�w roz�po�zna�-

TA BE LA 3. KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE ZAPALENIA NERWÓW WZROKOWYCH I RDZENIA

Kryteria obrazowe MR: prawidłowy obraz mózgowia
MR: poszerzenie rdzenia kręgowego oraz powstawanie jam zajmujących co najmniej trzy segmenty rdzenia

Płyn mózgowo-rdzeniowy Zmniejszony stosunek albumin w surowicy i płynie, z prawidłową syntezą IgG i brakiem prążków oligoklonalnych
Kryteria kliniczne Objawy ostrego zajęcia rdzenia i nerwów wzrokowych w odstępach miesięcy lub lat, niezależnie lub następujące 

po sobie, bez innych objawów klinicznych w czasie trwania choroby

Niezbędne jest spełnienie co najmniej dwóch kryteriów. Na podstawie:3,9,20

TA BE LA 4. DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA ZAPALENIA RDZENIA I NERWÓW WZROKOWYCH

Rozsiane schorzenia
o charakterze demielinizacyjnym

Choroby układowe Choroby z grupy poprzecznego
zapalenia rdzenia

Choroby z grupy zapalenia nerwu
wzrokowego

Stwardnienie rozsiane
Ostre rozsiane zapalenie mózgu
Choroba Schildera (rozlane 
stwardnienie mózgu)

Rozsiane zapalenie mózgu

Neurosarkoidoza
Toczeń układowy trzewny
Postępująca mielopatia martwicza 
Choroba Behçeta z zajęciem OUN
Choroby tkanki łącznej
Kiła układu nerwowego
Uzależnienie od narkotyków
Miażdżyca zarostowa tętnic
Mielopatia wodniczkowa związana 
z zakażeniem HIV

Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia 
Postępująca mielopatia martwicza
Nawracające zapalenie rdzenia 
Poprzeczne rozlane zapalenie rdzenia
Idiopatyczne poprzeczne zapalenie 
rdzenia 

Tropikalna parapareza spastyczna
Wirusowe zapalenie mózgu i rdzenia 

Nawracające zapalenie nerwu  
wzrokowego

CRION
LEON
Retinopatia niedokrwienna
Nawracające zapalenie nerwu
wzrokowego

CRION – przewlekła nawracająca zapalna neuropatia nerwu wzrokowego, LEON – rozlane zapalenie nerwu wzrokowego. Na podstawie:3,9,20
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wa�niu� przy�pad�ków� NMO� z obec�ną� roz�la�ną� de�mie�li�ni�za�cją
rdze�nia.30 W od�róż�nie�niu� od ob�ra�zo�wa�nia� MR� mó�zgo�wia
w SM,�za�zwy�czaj�wy�ka�zu�ją�ce�go�ty�po�we�ob�sza�ry�de�mie�li�ni�za�cji
w ob�rę�bie� isto�ty� bia�łej,� w NMO� aż� u 60%� cho�rych� zmia�ny
w isto�cie�bia�łej�są�w więk�szo�ści�bez�ob�ja�wo�we�i okre�śla�ne�ja�ko
aty�po�we�(nie�speł�nia�ją�kry�te�riów�neu�ro�obra�zo�wa�nia�w SM),
bio�rąc�pod�uwa�gę�ich�wiel�kość,�lo�ka�li�za�cję,�kształt,�wzmac�nia�-
nie�się�po�kon�tra�ście�czy�efekt�ma�sy.30,31 W ty�po�wych�przy�pad�-
kach�SM�w ob�ra�zo�wa�niu�MR�wi�docz�ne�są�licz�ne�owal�ne�zmia�ny
zlo�ka�li�zo�wa�ne�w móżdż�ku,�pod�na�mio�to�wo�lub�oko�ło�ko�mo�ro�-
wo.6,32 Obec�ność�któ�rej�kol�wiek�z wy�żej�wspo�mnia�nych�zmian
o śred�ni�cy�prze�kra�cza�ją�cej�3 mm�w pniu�mó�zgu�lub�ko�ro�wej
isto�cie�sza�rej�mo�że�po�móc�w roz�po�zna�niu�stward�nie�nia�roz�sia�-
ne�go.32 W prze�bie�gu�NMO�zmia�ny�w MR�mó�zgo�wia�stwier�dza
się� rzad�ko� i za�zwy�czaj� je�dy�nie� w mię�dzy�mó�zgo�wiu� i pniu�
mó�zgu.31 Na�le�ży�pa�mię�tać,�że�obec�ność�cha�rak�te�ry�stycz�nych
i „ty�po�wych�dla�stward�nie�nia�roz�sia�ne�go”�zmian�w mó�zgo�wiu
nie�wy�klu�cza�moż�li�wo�ści�NMO.31 Po�zor�nie�sprzecz�ny�cha�rak�-
ter�po�wyż�szych�opi�sów�pod�kre�śla�ko�niecz�ność�re�wi�zji�ak�tu�al�-
nych� kry�te�riów� dia�gno�stycz�nych� NMO,� z uwzględ�nie�niem
za�ję�cia�OUN�w tej�cho�ro�bie.

PŁYN MÓ ZGO WO -RDZE NIO WY 
Na�kłu�cie�lę�dź�wio�we�i ana�li�za�pły�nu�mó�zgo�wo�-rdze�nio�we�-

go�(PMR)�mo�że�być�po�moc�na�w usta�le�niu�roz�po�zna�nia,�po�-
nie�waż�w pły�nie�mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�w prze�bie�gu�NMO,
cy�to�za�za�zwy�czaj�prze�kra�cza�50�w µl.�Zwięk�szo�ną�licz�bę�bia�-
łych�krwi�nek�w pły�nie�mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�stwier�dza�się
zwłasz�cza�pod�czas�rzu�tu�cho�ro�by.33 Stwier�dze�nie�ple�ocy�to�zy
to�wa�rzy�szą�cej�ob�ja�wom�kli�nicz�nym�i zmia�nom�w MR�ty�po�-
wym�dla�NMO�na�ogół�po�zwa�la�na�osta�tecz�ne�usta�le�nie�roz�-
po�zna�nia.33 Do�dat�ko�wo,�w prze�ci�wień�stwie�do SM,�w pły�nie
mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�za�zwy�czaj�nie�stwier�dza�się�obec�no�-
ści�prąż�ków�oli�go�klo�nal�nych�ani�zwięk�szo�nej�syn�te�zy�im�mu�-
no�glo�bu�lin.30,33,34

BA DA NIA SE RO LO GICZ NE
Po�twier�dze�nie�NMO�za�po�mo�cą�ba�dań�se�ro�lo�gicz�nych�sta�-

no�wi�ko�lej�ny�waż�ny�ele�ment,�istot�ny�dla�usta�le�nia�pra�wi�dło�-
we�go�roz�po�zna�nia.20 Wy�ka�za�nie�obec�no�ści�tzw.�prze�ciw�ciał
NMO�w kla�sie�im�mu�no�glo�bu�lin�G�(NMO�-IgG)�jest�po�moc�ne
w roz�po�zna�niu�te�go�scho�rze�nia.1,35 W jed�nej�z prac�wy�ka�za�no,
że� ozna�cza�nie� NMO�-IgG� cha�rak�te�ry�zu�je� się� 73%� czu�ło�ścią
(95%�prze�dział�uf�no�ści�[PU]�60-86%)�oraz�91%�swo�isto�ścią
(95% PU 79-100%).36 Ozna�cza�nie�tych�prze�ciw�ciał�mo�że�być
przy�dat�ne�zwłasz�cza�we�wcze�snej�fa�zie�NMO�lub�w sub�kli�nicz�-
nych�przy�pad�kach�cho�ro�by.3,37 Co�wię�cej,�w ostat�nio�opu�bli�-
ko�wa�nym�ba�da�niu�38 stwier�dzo�no,�że�obec�ność�NMO�-IgG�jest
nie�ko�rzyst�nym� czyn�ni�kiem� ro�kow�ni�czym� w od�nie�sie�niu
do za�bu�rzeń�wi�dze�nia�oraz�mo�że�wska�zy�wać�na�du�że�ry�zy�ko
roz�wo�ju� NMO� u osób� z na�wra�ca�ją�cym� za�pa�le�niem� ner�wu
wzro�ko�we�go.

NEU RO FI ZJO LO GIA
Po�ten�cja�ły�wy�wo�ła�ne�oce�nia�ją�ce�od�po�wiedź�OUN�na�róż�ne

bodź�ce,�na�przy�kład�słu�cho�we,�wzro�ko�we�czy�czu�cio�we,�mo�-

gą�być�po�moc�ne�w oce�nie�prze�wo�dze�nia�w dro�gach�wzro�ko�-
wych�czy�czu�cio�wych�w przy�pad�ku�po�dej�rze�nia�NMO.�Po�ten�-
cja�ły� wy�wo�ła�ne� z du�żą� czu�ło�ścią� wy�kry�wa�ją� zmia�ny
w mó�zgo�wiu�i pniu�mó�zgu.�Są�one�tak�że�szcze�gól�nie�przy�dat�-
ne� w roz�po�zna�wa�niu� obu�stron�nych� sub�kli�nicz�nych� zmian
w ner�wie�wzro�ko�wym,�gdy�na�pod�sta�wie�wy�wia�du�i ba�da�nia
przed�mio�to�we�go� stwier�dza� się� za�bu�rze�nia� po� jed�nej� stro�-
nie.1,39 Po�ten�cja�ły�wy�wo�ła�ne5,40 po�zwa�la�ją�na�wy�kry�cie�zmian
nie�mych�kli�nicz�nie�w stward�nie�niu�roz�sia�nym,�lecz�bio�rąc�pod
uwa�gę�fakt,�że�są�one�rzad�kie�w NMO,�ta�me�to�da�dia�gno�stycz�-
na�umoż�li�wia�róż�ni�co�wa�nie�mię�dzy�NMO�a SM.�

PA TO LO GIA
Szcze�gó�ło�we�omó�wie�nie�zmian�pa�to�lo�gicz�nych�wy�stę�pu�-

ją�cych�w NMO�prze�kra�cza�ra�my�ni�niej�sze�go�ar�ty�ku�łu.�Wy�star�-
czy�stwier�dzić,�że�we�wcze�snych�sta�diach�NMO�stwier�dza�się
obec�ność�oko�ło�na�czy�nio�wych�zło�gów�im�mu�no�glo�bu�lin�kla�-
sy M,� a tak�że� ak�ty�wa�cję� ukła�du� do�peł�nia�cza� oraz� na�cie�ki�
zło�żo�ne�z ko�mó�rek�kwa�so�chłon�nych.3,11••,13 Zmia�nom�hi�sto�-
pa�to�lo�gicz�nym�we�wcze�snych�sta�diach�to�wa�rzy�szy�czę�sto�roz�-
le�gła� ak�ty�wa�cja� ma�kro�fa�gów� i ko�mó�rek� mi�kro�gle�ju,� co
pro�wa�dzi�do nisz�cze�nia�ak�so�nów.1,3,13 Je�dy�nie�w wy�jąt�ko�wych
przy�pad�kach�do po�twier�dze�nia�roz�po�zna�nia�NMO�ko�niecz�na
jest�biop�sja�po�bra�na�z za�ję�te�go�ob�sza�ru�OUN.

Le cze nie
Mi�mo�że�nie�ist�nie�ją�sku�tecz�ne�spo�so�by�le�cze�nia�NMO,�u wie�-
lu�cho�rych�moż�na�sto�so�wać�do�stęp�ne�obec�nie�le�ki�mo�dy�fi�-
ku�ją�ce� prze�bieg� cho�ro�by.� Jed�nak� wy�nik� le�cze�nia� jest
nie�prze�wi�dy�wal�ny,�a u nie�któ�rych�pa�cjen�tów�mo�że�być�ono
nie�sku�tecz�ne.

LE CZE NIE RZU TU
W le�cze�niu�za�bu�rzeń�wi�dze�nia�lub�in�nych�ob�ja�wów�neu�ro�-

lo�gicz�nych�wy�ni�ka�ją�cych�z rzu�tu�cho�ro�by�po�da�je�się�czę�sto�
du�że�daw�ki�kor�ty�ko�ste�ro�idów�do�żyl�nie:�naj�czę�ściej�me�tyl�-
pred�ni�zo�lon�(1 g�na�do�bę�przez�3-5�dni).1,41 U cho�rych�z na�-
si�lo�ny�mi�ob�ja�wa�mi�lub�z po�sta�cią�cho�ro�by�opor�ną�na�le�cze�nie
kor�ty�ko�ste�ro�ida�mi�w okre�sie�za�ostrzeń�z do�brym�efek�tem�sto�-
su�je�się�pla�zma�fe�re�zy.25,28

ZA PO BIE GA NIE RZU TOM
Ry�zy�ko�pro�gre�sji�cho�ro�by�i na�ra�sta�nia�nie�spraw�no�ści�moż�-

na�zmniej�szyć,�po�da�jąc�m.in.�aza�tio�pry�nę�lub�pred�ni�zon�(lub
mi�tok�san�tron�–�przyp.� red.).41-43 Sto�so�wa�nie� ri�tuk�si�ma�bu,
prze�ciw�cia�ła� mo�no�klo�nal�ne�go� swo�iste�go� dla� ko�mó�rek B,�
rów�nież�wy�da�wa�ło�się�obie�cu�ją�cym�spo�so�bem�le�cze�nia�u pa�-
cjen�tów�opor�nych�na�tra�dy�cyj�nie�sto�so�wa�ne�le�ki�im�mu�no�su�-
pre�syj�ne.12,43,44• Uwa�ża� się,� że� sku�tecz�ność� ri�tuk�si�ma�bu
wy�ni�ka�z dzia�ła�nia�na�au�to�prze�ciw�cia�ła�prze�ciw�ko�AQP4�pro�-
du�ko�wa�ne�przez�ko�mór�ki�B.43 Wy�ka�za�no�tak�że�zna�czą�cy�kli�-
nicz�nie� ko�rzyst�ny� wpływ� in�ter�fe�ro�nu β (IFNβ)� u cho�rych
z prze�wle�kłą�po�sta�cią�NMO.�Jed�nak�je�go�po�wszech�ne�sto�so�-
wa�nie�jest�dys�ku�syj�ne,�po�nie�waż�opi�sa�no�w prze�bie�gu�tej�te�-
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po�in�fek�cyj�nych�naj�czę�ściej�do roz�wo�ju�NMO�do�cho�dzi�u osób
z ki�łą�lub�za�ka�że�niem�wi�ru�sem�HIV.�Ja�ko�moż�li�we�czyn�ni�ki�
wy�zwa�la�ją�ce�opi�sy�wa�no�tak�że�in�fek�cje�wy�wo�ła�ne�in�ny�mi�pa�to�-
ge�na�mi,�ta�ki�mi�jak�chla�my�dia,�wi�rus�ospy�wietrz�nej,�cy�to�me�-
ga�lii�i Ep�ste�ina�-Barr.7,12,26,27 W pa�to�ge�ne�zie�NMO�istot�ną�ro�lę
od�gry�wa�od�po�wiedź�hu�mo�ral�na,�w któ�rej�w wy�ni�ku�ak�ty�wa�cji
lim�fo�cy�tów�B�do�cho�dzi�do wy�twa�rza�nia�au�to�prze�ciw�ciał,�a tak�-
że�ak�ty�wa�cji�eozy�no�fi�li�i lim�fo�cy�tów�po�moc�ni�czych�T.3,5 Mi�-
mo� że� do�kład�ny� pa�to�me�cha�nizm� po�zo�sta�je� nie�zna�ny,
po�za�kaź�ne�za�pa�le�nie�rdze�nia�i ner�wów�wzro�ko�wych�mo�że�być
na�stęp�stwem�ak�ty�wa�cji�hu�mo�ral�nej�u osób�pre�dys�po�no�wa�-
nych�do wy�stą�pie�nia�te�go�zja�wi�ska.27,28 Ro�lę�ak�ty�wa�cji�lim�fo�-
cy�tów� B� w prze�bie�gu� NMO� po�twier�dza� ko�rzyst�ny� wpływ
le�cze�nia�ri�tuk�si�ma�bem,�le�kiem�ha�mu�ją�cym�dzia�ła�nie�lim�fo�cy�-
tów�B.29

Roz po zna nie 
Za�pa�le�nie�rdze�nia�i ner�wów�wzro�ko�wych�sta�no�wi�po�waż�ne
wy�zwa�nie�dia�gno�stycz�ne�dla�kli�ni�cy�sty.�Wie�le�scho�rzeń�mo�że
przy�po�mi�nać�kli�nicz�nie�NMO,�dla�te�go�opra�co�wa�no�obo�wią�-
zu�ją�ce�ak�tu�al�nie�kry�te�ria�roz�po�zna�wa�nia�tej�jed�nost�ki�cho�ro�-
bo�wej.3,8,9 Prze�pro�wa�dze�nie� szcze�gó�ło�wej� dia�gno�sty�ki
róż�ni�co�wej� zmniej�sza� ry�zy�ko� nie�wła�ści�we�go� roz�po�zna�nia
(tab. 3).3,9,20 Ta�be�la�4�pod�su�mo�wu�je�za�sa�dy�dia�gno�sty�ki�róż�-

ni�co�wej�NMO,�ze�szcze�gól�nym�uwzględ�nie�niem�róż�ni�co�wa�-
nia�po�mię�dzy�NMO�a SM.3,20

OB JA WY KLI NICZ NE
W więk�szo�ści�przy�pad�ków�roz�po�zna�nie�NMO�zo�sta�je�usta�lo�-

ne�na�pod�sta�wie�do�kład�nie�ze�bra�ne�go�wy�wia�du,�szcze�gó�ło�we�-
go�ba�da�nia�neu�ro�lo�gicz�ne�go�i oku�li�stycz�ne�go,�od�po�wied�nich
ba�dań�neu�ro�obra�zo�wych,�oce�ny�pły�nu�mó�zgo�wo�-rdze�nio�we�-
go�(ce�re�bro�spi�nal�flu�id,�CSF)�oraz�te�stów�se�ro�lo�gicz�nych.1,20

Po�nie�waż�żad�ne�ba�da�nie�nie�po�zwa�la�jed�no�znacz�nie�po�twier�-
dzić�NMO,�a po�nad�to�wie�le�in�nych�cho�rób�mo�że�prze�bie�gać
po�dob�nie,�usta�le�nie�wła�ści�we�go�roz�po�zna�nia�wy�ma�ga�wła�ści�-
wej�in�ter�pre�ta�cji�ob�ra�zu�kli�nicz�ne�go�oraz�wy�ni�ków�ba�dań�do�-
dat�ko�wych�(tab. 1).1,5 Co�wię�cej,�u wie�lu�cho�rych�z ty�po�wy�mi
ob�ja�wa�mi�NMO�mo�gą�współ�ist�nieć�nie�cha�rak�te�ry�stycz�ne�ob�ja�-
wy�ogól�ne,�ta�kie�jak�go�rącz�ka,�brak�łak�nie�nia,�kur�cze�mię�śni
i bó�le�gło�wy,�nie�zwią�za�ne�bez�po�śred�nio�z uszko�dze�niem�ner�-
wów�wzro�ko�wych�czy�rdze�nia�krę�go�we�go.3,9,12

Bio�rąc�pod�uwa�gę�roz�le�głość�za�ję�cia�rdze�nia�krę�go�we�go
w prze�bie�gu�NMO�(za�zwy�czaj�wię�cej�niż�trzy�seg�men�ty),�nie�-
zbęd�na�jest�do�kład�na�oce�na�neu�ro�lo�gicz�na�po�zwa�la�ją�ca�wy�-
klu�czyć�in�ne�przy�czy�ny�ob�ser�wo�wa�nych�ob�ja�wów.

NEU RO OBRA ZO WA NIE
Neu�ro�obra�zo�wa�nie,�a zwłasz�cza�ba�da�nie�me�to�dą�re�zo�nan�-

su�ma�gne�tycz�ne�go�(MR),�jest�bar�dzo�po�moc�ne�w roz�po�zna�-

TA BE LA 3. KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE ZAPALENIA NERWÓW WZROKOWYCH I RDZENIA

Kryteria obrazowe MR: prawidłowy obraz mózgowia
MR: poszerzenie rdzenia kręgowego oraz powstawanie jam zajmujących co najmniej trzy segmenty rdzenia

Płyn mózgowo-rdzeniowy Zmniejszony stosunek albumin w surowicy i płynie, z prawidłową syntezą IgG i brakiem prążków oligoklonalnych
Kryteria kliniczne Objawy ostrego zajęcia rdzenia i nerwów wzrokowych w odstępach miesięcy lub lat, niezależnie lub następujące 

po sobie, bez innych objawów klinicznych w czasie trwania choroby

Niezbędne jest spełnienie co najmniej dwóch kryteriów. Na podstawie:3,9,20

TA BE LA 4. DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA ZAPALENIA RDZENIA I NERWÓW WZROKOWYCH

Rozsiane schorzenia
o charakterze demielinizacyjnym

Choroby układowe Choroby z grupy poprzecznego
zapalenia rdzenia

Choroby z grupy zapalenia nerwu
wzrokowego

Stwardnienie rozsiane
Ostre rozsiane zapalenie mózgu
Choroba Schildera (rozlane 
stwardnienie mózgu)

Rozsiane zapalenie mózgu

Neurosarkoidoza
Toczeń układowy trzewny
Postępująca mielopatia martwicza 
Choroba Behçeta z zajęciem OUN
Choroby tkanki łącznej
Kiła układu nerwowego
Uzależnienie od narkotyków
Miażdżyca zarostowa tętnic
Mielopatia wodniczkowa związana 
z zakażeniem HIV

Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia 
Postępująca mielopatia martwicza
Nawracające zapalenie rdzenia 
Poprzeczne rozlane zapalenie rdzenia
Idiopatyczne poprzeczne zapalenie 
rdzenia 

Tropikalna parapareza spastyczna
Wirusowe zapalenie mózgu i rdzenia 

Nawracające zapalenie nerwu  
wzrokowego

CRION
LEON
Retinopatia niedokrwienna
Nawracające zapalenie nerwu
wzrokowego

CRION – przewlekła nawracająca zapalna neuropatia nerwu wzrokowego, LEON – rozlane zapalenie nerwu wzrokowego. Na podstawie:3,9,20
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wa�niu� przy�pad�ków� NMO� z obec�ną� roz�la�ną� de�mie�li�ni�za�cją
rdze�nia.30 W od�róż�nie�niu� od ob�ra�zo�wa�nia� MR� mó�zgo�wia
w SM,�za�zwy�czaj�wy�ka�zu�ją�ce�go�ty�po�we�ob�sza�ry�de�mie�li�ni�za�cji
w ob�rę�bie� isto�ty� bia�łej,� w NMO� aż� u 60%� cho�rych� zmia�ny
w isto�cie�bia�łej�są�w więk�szo�ści�bez�ob�ja�wo�we�i okre�śla�ne�ja�ko
aty�po�we�(nie�speł�nia�ją�kry�te�riów�neu�ro�obra�zo�wa�nia�w SM),
bio�rąc�pod�uwa�gę�ich�wiel�kość,�lo�ka�li�za�cję,�kształt,�wzmac�nia�-
nie�się�po�kon�tra�ście�czy�efekt�ma�sy.30,31 W ty�po�wych�przy�pad�-
kach�SM�w ob�ra�zo�wa�niu�MR�wi�docz�ne�są�licz�ne�owal�ne�zmia�ny
zlo�ka�li�zo�wa�ne�w móżdż�ku,�pod�na�mio�to�wo�lub�oko�ło�ko�mo�ro�-
wo.6,32 Obec�ność�któ�rej�kol�wiek�z wy�żej�wspo�mnia�nych�zmian
o śred�ni�cy�prze�kra�cza�ją�cej�3 mm�w pniu�mó�zgu�lub�ko�ro�wej
isto�cie�sza�rej�mo�że�po�móc�w roz�po�zna�niu�stward�nie�nia�roz�sia�-
ne�go.32 W prze�bie�gu�NMO�zmia�ny�w MR�mó�zgo�wia�stwier�dza
się� rzad�ko� i za�zwy�czaj� je�dy�nie� w mię�dzy�mó�zgo�wiu� i pniu�
mó�zgu.31 Na�le�ży�pa�mię�tać,�że�obec�ność�cha�rak�te�ry�stycz�nych
i „ty�po�wych�dla�stward�nie�nia�roz�sia�ne�go”�zmian�w mó�zgo�wiu
nie�wy�klu�cza�moż�li�wo�ści�NMO.31 Po�zor�nie�sprzecz�ny�cha�rak�-
ter�po�wyż�szych�opi�sów�pod�kre�śla�ko�niecz�ność�re�wi�zji�ak�tu�al�-
nych� kry�te�riów� dia�gno�stycz�nych� NMO,� z uwzględ�nie�niem
za�ję�cia�OUN�w tej�cho�ro�bie.

PŁYN MÓ ZGO WO -RDZE NIO WY 
Na�kłu�cie�lę�dź�wio�we�i ana�li�za�pły�nu�mó�zgo�wo�-rdze�nio�we�-

go�(PMR)�mo�że�być�po�moc�na�w usta�le�niu�roz�po�zna�nia,�po�-
nie�waż�w pły�nie�mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�w prze�bie�gu�NMO,
cy�to�za�za�zwy�czaj�prze�kra�cza�50�w µl.�Zwięk�szo�ną�licz�bę�bia�-
łych�krwi�nek�w pły�nie�mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�stwier�dza�się
zwłasz�cza�pod�czas�rzu�tu�cho�ro�by.33 Stwier�dze�nie�ple�ocy�to�zy
to�wa�rzy�szą�cej�ob�ja�wom�kli�nicz�nym�i zmia�nom�w MR�ty�po�-
wym�dla�NMO�na�ogół�po�zwa�la�na�osta�tecz�ne�usta�le�nie�roz�-
po�zna�nia.33 Do�dat�ko�wo,�w prze�ci�wień�stwie�do SM,�w pły�nie
mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�za�zwy�czaj�nie�stwier�dza�się�obec�no�-
ści�prąż�ków�oli�go�klo�nal�nych�ani�zwięk�szo�nej�syn�te�zy�im�mu�-
no�glo�bu�lin.30,33,34

BA DA NIA SE RO LO GICZ NE
Po�twier�dze�nie�NMO�za�po�mo�cą�ba�dań�se�ro�lo�gicz�nych�sta�-

no�wi�ko�lej�ny�waż�ny�ele�ment,�istot�ny�dla�usta�le�nia�pra�wi�dło�-
we�go�roz�po�zna�nia.20 Wy�ka�za�nie�obec�no�ści�tzw.�prze�ciw�ciał
NMO�w kla�sie�im�mu�no�glo�bu�lin�G�(NMO�-IgG)�jest�po�moc�ne
w roz�po�zna�niu�te�go�scho�rze�nia.1,35 W jed�nej�z prac�wy�ka�za�no,
że� ozna�cza�nie� NMO�-IgG� cha�rak�te�ry�zu�je� się� 73%� czu�ło�ścią
(95%�prze�dział�uf�no�ści�[PU]�60-86%)�oraz�91%�swo�isto�ścią
(95% PU 79-100%).36 Ozna�cza�nie�tych�prze�ciw�ciał�mo�że�być
przy�dat�ne�zwłasz�cza�we�wcze�snej�fa�zie�NMO�lub�w sub�kli�nicz�-
nych�przy�pad�kach�cho�ro�by.3,37 Co�wię�cej,�w ostat�nio�opu�bli�-
ko�wa�nym�ba�da�niu�38 stwier�dzo�no,�że�obec�ność�NMO�-IgG�jest
nie�ko�rzyst�nym� czyn�ni�kiem� ro�kow�ni�czym� w od�nie�sie�niu
do za�bu�rzeń�wi�dze�nia�oraz�mo�że�wska�zy�wać�na�du�że�ry�zy�ko
roz�wo�ju� NMO� u osób� z na�wra�ca�ją�cym� za�pa�le�niem� ner�wu
wzro�ko�we�go.

NEU RO FI ZJO LO GIA
Po�ten�cja�ły�wy�wo�ła�ne�oce�nia�ją�ce�od�po�wiedź�OUN�na�róż�ne

bodź�ce,�na�przy�kład�słu�cho�we,�wzro�ko�we�czy�czu�cio�we,�mo�-

gą�być�po�moc�ne�w oce�nie�prze�wo�dze�nia�w dro�gach�wzro�ko�-
wych�czy�czu�cio�wych�w przy�pad�ku�po�dej�rze�nia�NMO.�Po�ten�-
cja�ły� wy�wo�ła�ne� z du�żą� czu�ło�ścią� wy�kry�wa�ją� zmia�ny
w mó�zgo�wiu�i pniu�mó�zgu.�Są�one�tak�że�szcze�gól�nie�przy�dat�-
ne� w roz�po�zna�wa�niu� obu�stron�nych� sub�kli�nicz�nych� zmian
w ner�wie�wzro�ko�wym,�gdy�na�pod�sta�wie�wy�wia�du�i ba�da�nia
przed�mio�to�we�go� stwier�dza� się� za�bu�rze�nia� po� jed�nej� stro�-
nie.1,39 Po�ten�cja�ły�wy�wo�ła�ne5,40 po�zwa�la�ją�na�wy�kry�cie�zmian
nie�mych�kli�nicz�nie�w stward�nie�niu�roz�sia�nym,�lecz�bio�rąc�pod
uwa�gę�fakt,�że�są�one�rzad�kie�w NMO,�ta�me�to�da�dia�gno�stycz�-
na�umoż�li�wia�róż�ni�co�wa�nie�mię�dzy�NMO�a SM.�

PA TO LO GIA
Szcze�gó�ło�we�omó�wie�nie�zmian�pa�to�lo�gicz�nych�wy�stę�pu�-

ją�cych�w NMO�prze�kra�cza�ra�my�ni�niej�sze�go�ar�ty�ku�łu.�Wy�star�-
czy�stwier�dzić,�że�we�wcze�snych�sta�diach�NMO�stwier�dza�się
obec�ność�oko�ło�na�czy�nio�wych�zło�gów�im�mu�no�glo�bu�lin�kla�-
sy M,� a tak�że� ak�ty�wa�cję� ukła�du� do�peł�nia�cza� oraz� na�cie�ki�
zło�żo�ne�z ko�mó�rek�kwa�so�chłon�nych.3,11••,13 Zmia�nom�hi�sto�-
pa�to�lo�gicz�nym�we�wcze�snych�sta�diach�to�wa�rzy�szy�czę�sto�roz�-
le�gła� ak�ty�wa�cja� ma�kro�fa�gów� i ko�mó�rek� mi�kro�gle�ju,� co
pro�wa�dzi�do nisz�cze�nia�ak�so�nów.1,3,13 Je�dy�nie�w wy�jąt�ko�wych
przy�pad�kach�do po�twier�dze�nia�roz�po�zna�nia�NMO�ko�niecz�na
jest�biop�sja�po�bra�na�z za�ję�te�go�ob�sza�ru�OUN.

Le cze nie
Mi�mo�że�nie�ist�nie�ją�sku�tecz�ne�spo�so�by�le�cze�nia�NMO,�u wie�-
lu�cho�rych�moż�na�sto�so�wać�do�stęp�ne�obec�nie�le�ki�mo�dy�fi�-
ku�ją�ce� prze�bieg� cho�ro�by.� Jed�nak� wy�nik� le�cze�nia� jest
nie�prze�wi�dy�wal�ny,�a u nie�któ�rych�pa�cjen�tów�mo�że�być�ono
nie�sku�tecz�ne.

LE CZE NIE RZU TU
W le�cze�niu�za�bu�rzeń�wi�dze�nia�lub�in�nych�ob�ja�wów�neu�ro�-

lo�gicz�nych�wy�ni�ka�ją�cych�z rzu�tu�cho�ro�by�po�da�je�się�czę�sto�
du�że�daw�ki�kor�ty�ko�ste�ro�idów�do�żyl�nie:�naj�czę�ściej�me�tyl�-
pred�ni�zo�lon�(1 g�na�do�bę�przez�3-5�dni).1,41 U cho�rych�z na�-
si�lo�ny�mi�ob�ja�wa�mi�lub�z po�sta�cią�cho�ro�by�opor�ną�na�le�cze�nie
kor�ty�ko�ste�ro�ida�mi�w okre�sie�za�ostrzeń�z do�brym�efek�tem�sto�-
su�je�się�pla�zma�fe�re�zy.25,28

ZA PO BIE GA NIE RZU TOM
Ry�zy�ko�pro�gre�sji�cho�ro�by�i na�ra�sta�nia�nie�spraw�no�ści�moż�-

na�zmniej�szyć,�po�da�jąc�m.in.�aza�tio�pry�nę�lub�pred�ni�zon�(lub
mi�tok�san�tron�–�przyp.� red.).41-43 Sto�so�wa�nie� ri�tuk�si�ma�bu,
prze�ciw�cia�ła� mo�no�klo�nal�ne�go� swo�iste�go� dla� ko�mó�rek B,�
rów�nież�wy�da�wa�ło�się�obie�cu�ją�cym�spo�so�bem�le�cze�nia�u pa�-
cjen�tów�opor�nych�na�tra�dy�cyj�nie�sto�so�wa�ne�le�ki�im�mu�no�su�-
pre�syj�ne.12,43,44• Uwa�ża� się,� że� sku�tecz�ność� ri�tuk�si�ma�bu
wy�ni�ka�z dzia�ła�nia�na�au�to�prze�ciw�cia�ła�prze�ciw�ko�AQP4�pro�-
du�ko�wa�ne�przez�ko�mór�ki�B.43 Wy�ka�za�no�tak�że�zna�czą�cy�kli�-
nicz�nie� ko�rzyst�ny� wpływ� in�ter�fe�ro�nu β (IFNβ)� u cho�rych
z prze�wle�kłą�po�sta�cią�NMO.�Jed�nak�je�go�po�wszech�ne�sto�so�-
wa�nie�jest�dys�ku�syj�ne,�po�nie�waż�opi�sa�no�w prze�bie�gu�tej�te�-
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ra�pii�zwięk�szo�ne�ry�zy�ko�po�wsta�wa�nia�roz�le�głych�zmian�de�-
mie�li�ni�za�cyj�no�-za�pal�nych�w mó�zgo�wiu.28,45 U nie�któ�rych�cho�-
rych�z NMO�w ce�lu�ha�mo�wa�nia�pro�gre�sji�cho�ro�by�sto�so�wa�no
tak�że�z do�brym�re�zul�ta�tem�my�ko�fe�no�lat�mo�fe�ti�lu,�do�żyl�ne�im�-
mu�no�glo�bu�li�ny�oraz�cy�klo�fos�fa�mid.12,40,46,47

LE CZE NIE OB JA WO WE
W le�cze�niu�bo�le�snych�kur�czów�mię�śni�po�ja�wia�ją�cych�się

w cza�sie�trwa�nia�cho�ro�by�sku�tecz�ne�oka�zu�ją�się�le�ki�prze�ciw�-
dr�gaw�ko�we.25,43,48,49 Kom�plek�so�we� pro�gra�my� re�ha�bi�li�ta�cji
w wa�run�kach�szpi�tal�nych�przy�no�szą�ko�rzy�ści�w za�kre�sie�po�-
pra�wy�funk�cji.14,50

Per spek ty wy
W mia�rę�zdo�by�wa�nia�no�wych�in�for�ma�cji�do�ty�czą�cych�ob�ja�-
wów�kli�nicz�nych,�ba�dań�neu�ro�obra�zo�wych,�hi�sto�pa�to�lo�gicz�-
nych�czy� la�bo�ra�to�ryj�nych�kli�ni�cy�ści�bę�dą�w sta�nie�usta�lić
roz�po�zna�nie� NMO� wcze�śniej� niż� do�tych�czas,� co� po�zwo�li
zmi�ni�ma�li�zo�wać�pro�wa�dzą�ce�do in�wa�lidz�twa�na�stęp�stwa�tej
cho�ro�by.�Iden�ty�fi�ka�cja�au�to�prze�ciw�cia�ła�i je�go�do�ce�lo�we�go
an�ty�ge�nu�w ob�rę�bie�OUN�przy�nio�sła�zna�czą�cy�po�stęp�w wie�-
dzy�na�te�mat�NMO.�Brak�ran�do�mi�zo�wa�nych�ba�dań�do�ty�czą�-
cych�sto�so�wa�nia�INFβ lub�octa�nu�gla�ti�ra�me�ru�spra�wia,�że
nie�jest�usta�lo�ne,�czy�le�ki,�któ�re�oka�za�ły�się�nie�zwy�kle�sku�-
tecz�ne�w za�po�bie�ga�niu�rzu�tom�u cho�rych�z SM,�mo�gą�przy�-
nieść� po�dob�ne� ko�rzy�ści� w le�cze�niu� NMO.� W ostat�nio
opu�bli�ko�wa�nym�do�nie�sie�niu�do�ty�czą�cym�25�pa�cjen�tów�le�-
czo�nych�w róż�nych�ośrod�kach�obie�cu�ją�cym�le�kiem�oka�zu�je
się�ri�tuk�si�mab,�któ�ry�wy�da�je�się�zmniej�szać�czę�stość�rzu�tów
i jed�no�cze�śnie�pro�wa�dzić�do usta�bi�li�zo�wa�nia�czy�wręcz�po�-
pra�wy�w za�kre�sie�nie�spraw�no�ści�u cho�rych�z NMO.44•• Dal�-
szy�po�stęp�w te�ra�pii�cho�rych�z NMO�mo�gą�przy�nieść�le�ki
o no�wych�me�cha�ni�zmach�dzia�ła�nia�bę�dą�ce�w trak�cie�ba�dań
kli�nicz�nych.

Pod su mo wa nie
Mi�mo�że�ob�ja�wy�za�pa�le�nia�rdze�nia�i ner�wów�wzro�ko�wych�są
róż�ne,�to�kon�ste�la�cja�ob�ja�wów�kli�nicz�nych,�prze�bie�gu�cho�ro�-
by,�wy�ni�ków�ba�da�nia�pły�nu�mó�zgo�wo�-rdze�nio�we�go,�ba�dań
ob�ra�zo�wych�i se�ro�lo�gicz�nych�mo�że�po�móc�kli�ni�cy�ście�w po�-
sta�wie�niu�wła�ści�we�go�roz�po�zna�nia.�

Wcze�sna�dia�gno�za� jest�nie�zwy�kle� istot�na�dla�wdro�że�nia
wła�ści�we�go�le�cze�nia�im�mu�no�su�pre�syj�ne�go.�IFNβ po�wi�nien
być�sto�so�wa�ny�ostroż�nie�ze�wzglę�du�na�moż�li�wość�nie�ko�rzyst�-
ne�go�wpły�wu�na�lim�fo�cy�ty�po�moc�ni�cze�T,�a tym�sa�mym�na
rów�no�wa�gę�ukła�du�im�mu�no�lo�gicz�ne�go.

Tłumaczenie oryginalnej angielskojęzycznej wersji artykuły z Current Opinion
Ophthalmology 2009, 20: 434-439, wydanego przez Lippincott Williams & Wilkins.
Lippincott Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialności za błędy powstałe w wyniku
tłumaczenia ani nie popiera i nie poleca jakichkolwiek produktów, usług lub urządzeń.
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ra�pii�zwięk�szo�ne�ry�zy�ko�po�wsta�wa�nia�roz�le�głych�zmian�de�-
mie�li�ni�za�cyj�no�-za�pal�nych�w mó�zgo�wiu.28,45 U nie�któ�rych�cho�-
rych�z NMO�w ce�lu�ha�mo�wa�nia�pro�gre�sji�cho�ro�by�sto�so�wa�no
tak�że�z do�brym�re�zul�ta�tem�my�ko�fe�no�lat�mo�fe�ti�lu,�do�żyl�ne�im�-
mu�no�glo�bu�li�ny�oraz�cy�klo�fos�fa�mid.12,40,46,47

LE CZE NIE OB JA WO WE
W le�cze�niu�bo�le�snych�kur�czów�mię�śni�po�ja�wia�ją�cych�się

w cza�sie�trwa�nia�cho�ro�by�sku�tecz�ne�oka�zu�ją�się�le�ki�prze�ciw�-
dr�gaw�ko�we.25,43,48,49 Kom�plek�so�we� pro�gra�my� re�ha�bi�li�ta�cji
w wa�run�kach�szpi�tal�nych�przy�no�szą�ko�rzy�ści�w za�kre�sie�po�-
pra�wy�funk�cji.14,50

Per spek ty wy
W mia�rę�zdo�by�wa�nia�no�wych�in�for�ma�cji�do�ty�czą�cych�ob�ja�-
wów�kli�nicz�nych,�ba�dań�neu�ro�obra�zo�wych,�hi�sto�pa�to�lo�gicz�-
nych�czy� la�bo�ra�to�ryj�nych�kli�ni�cy�ści�bę�dą�w sta�nie�usta�lić
roz�po�zna�nie� NMO� wcze�śniej� niż� do�tych�czas,� co� po�zwo�li
zmi�ni�ma�li�zo�wać�pro�wa�dzą�ce�do in�wa�lidz�twa�na�stęp�stwa�tej
cho�ro�by.�Iden�ty�fi�ka�cja�au�to�prze�ciw�cia�ła�i je�go�do�ce�lo�we�go
an�ty�ge�nu�w ob�rę�bie�OUN�przy�nio�sła�zna�czą�cy�po�stęp�w wie�-
dzy�na�te�mat�NMO.�Brak�ran�do�mi�zo�wa�nych�ba�dań�do�ty�czą�-
cych�sto�so�wa�nia�INFβ lub�octa�nu�gla�ti�ra�me�ru�spra�wia,�że
nie�jest�usta�lo�ne,�czy�le�ki,�któ�re�oka�za�ły�się�nie�zwy�kle�sku�-
tecz�ne�w za�po�bie�ga�niu�rzu�tom�u cho�rych�z SM,�mo�gą�przy�-
nieść� po�dob�ne� ko�rzy�ści� w le�cze�niu� NMO.� W ostat�nio
opu�bli�ko�wa�nym�do�nie�sie�niu�do�ty�czą�cym�25�pa�cjen�tów�le�-
czo�nych�w róż�nych�ośrod�kach�obie�cu�ją�cym�le�kiem�oka�zu�je
się�ri�tuk�si�mab,�któ�ry�wy�da�je�się�zmniej�szać�czę�stość�rzu�tów
i jed�no�cze�śnie�pro�wa�dzić�do usta�bi�li�zo�wa�nia�czy�wręcz�po�-
pra�wy�w za�kre�sie�nie�spraw�no�ści�u cho�rych�z NMO.44•• Dal�-
szy�po�stęp�w te�ra�pii�cho�rych�z NMO�mo�gą�przy�nieść�le�ki
o no�wych�me�cha�ni�zmach�dzia�ła�nia�bę�dą�ce�w trak�cie�ba�dań
kli�nicz�nych.

Pod su mo wa nie
Mi�mo�że�ob�ja�wy�za�pa�le�nia�rdze�nia�i ner�wów�wzro�ko�wych�są
róż�ne,�to�kon�ste�la�cja�ob�ja�wów�kli�nicz�nych,�prze�bie�gu�cho�ro�-
by,�wy�ni�ków�ba�da�nia�pły�nu�mó�zgo�wo�-rdze�nio�we�go,�ba�dań
ob�ra�zo�wych�i se�ro�lo�gicz�nych�mo�że�po�móc�kli�ni�cy�ście�w po�-
sta�wie�niu�wła�ści�we�go�roz�po�zna�nia.�

Wcze�sna�dia�gno�za� jest�nie�zwy�kle� istot�na�dla�wdro�że�nia
wła�ści�we�go�le�cze�nia�im�mu�no�su�pre�syj�ne�go.�IFNβ po�wi�nien
być�sto�so�wa�ny�ostroż�nie�ze�wzglę�du�na�moż�li�wość�nie�ko�rzyst�-
ne�go�wpły�wu�na�lim�fo�cy�ty�po�moc�ni�cze�T,�a tym�sa�mym�na
rów�no�wa�gę�ukła�du�im�mu�no�lo�gicz�ne�go.

Tłumaczenie oryginalnej angielskojęzycznej wersji artykuły z Current Opinion
Ophthalmology 2009, 20: 434-439, wydanego przez Lippincott Williams & Wilkins.
Lippincott Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialności za błędy powstałe w wyniku
tłumaczenia ani nie popiera i nie poleca jakichkolwiek produktów, usług lub urządzeń.
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