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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane (SR) u dzieci od kilku lat budzi coraz
wigksze zainteresowanie. Poczatki choroby przed 16. rokiem
zycia stwierdza si¢ nawet u ponad 10% chorych na SR. Cho-
roba u dzieci przebiega jednak inaczej niz u os6b dorostych,
inny jest réwniez obraz badafi obrazowych za pomoca rezo-
nansu magnetycznego. Z tych wzgledéw SR w pediatryczne;j
grupie wieckowej wymaga takze uwzglednienia odmiennych
schorzen w diagnostyce réznicowej. W ostatnich latach zapro-
ponowano odrebne kryteria rozpoznania SR u dzieci. Ze
wzgledu na duza czestos¢ rzutdw, a takze duze ryzyko wezes-
nego rozwoju niepetnosprawnosci SR u dzieci bardzo wazne
jest wezesne prawidlowe rozpoznanie 1 wdrozenie odpowied-
niego leczenia. W niniejszej pracy przedstawiono przeglad
aktualnych danych dotyczacych epidemiologii, patogenezy
oraz diagnostyki obrazowej SR u dzieci.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, dzieci, rezonans
magnetyczny.

Stwardnienie rozsiane (SR) to najczestsza choroba
demielinizacyjna o$rodkowego uktadu nerwowego
(OUN). Od kilku lat znaczaco ro$nie zainteresowanie
SR u dzieci. Dziecigca forma SR nie jest choroba
wystepujaca tak rzadko, jak sadzono do tej pory. Liczba
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There is an increasing appreciation that multiple sclerosis
(MS) can affect children. Up to 10% of MS patients expe-
rience their first symptoms before the age of 16. The natural
history and magnetic resonance imaging of MS in childhood
differ from those observed in adult patients. The differential
diagnosis of MS in children should also encompass some
paediatric diseases. Recently, the diagnostic criteria for MS
in children were published. Due to the high frequency of
relapses and the risk of disability at a young age, early dia-
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pathogenesis and diagnosis of MS in children, including the
role of neuroimaging in the diagnosis of childhood multiple
sclerosis.
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prawidtowych rozpoznan jest jednak znacznie mniejsza
niz liczba rzeczywistych zachorowan, co wynika z braku
jasnych kryteriéw diagnostycznych dla SR i innych cho-
réb demielinizacyjnych wystepujacych w tej grupie wie-
kowej: jednofazowego, nawracajgcego oraz wielofazo-
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wego ostrego zapalenia mézgu i rdzenia kregowego (acu-
te disseminated encephalomyelitis — ADEM), poprzeczne-
go zapalenia rdzenia kregowego 1 zapalenia nerwéw
wzrokowych, nazywanego dawniej choroba Devica (neu-
romyelitis optica — NIMO), czy odosobnionego zespotu
klinicznego (clinically isolated syndrome — CIS).
Trudnosci diagnostyczne zwigzane sg z odrebnoscia-
mi przebiegu klinicznego oraz réznicami w obrazie rezo-
nansu magnetycznego (RM), ktére u dzieci odbiegaja
od obrazu stwierdzanego u dorostych. Problem dzieciecej
formy SR jest bardzo wazny; $wiadczy o tym liczba
artykutéw poswieconych temu tematowi, publikowanych
w ostatnich latach w renomowanych czasopismach.
Zgodnie z terminologia WHO forma dziecieca
(pediatric) SR odnoszona jest do wieku ponizej 10. roku
zycia, natomiast pacjenci w wieku 10—18 lat kwalifiko-
wani sg jako mlodziencza forma SR. W 2007 r. Miedzy-
narodowa Grupa Badan nad SR u Dzieci (International
Pediatric MS Study Group) postanowita przyjac jednolita
nazwe ,,pediatrycznego stwardnienia rozsianego”, w kt6-
rym mieszczg sie poprzednio uzywane terminy: SR
o wczesnym poczatku i dziecigca forma SR. Grupa ta
opracowala i zaproponowala nowe kryteria rozpoznawa-
nia SR u dzied, a takze kryteria rozpoznawania ADEM,
nawrotowego i wielofazowego ADEM oraz CIS [1].
Stwardnienie rozsiane to autoimmunizacyjna, zapal-
na i neurodegeneracyjna choroba OUN o zlozonej etio-
logii, zaleznej od czynnikéw genetycznych i srodowi-
skowych. Specyfika SR u dzieci dopiero niedawno
zostala lepiej poznana [2,3], co odzwierciedla gwalttow-
nie zwigkszajaca si¢ liczba publikacji na ten temat, cho¢
pierwsze opisy SR u dzieci pochodzg z prac Charcota,
a pierwszy dobrze udokumentowany przypadek SR
u dwuletniego dziecka zostal opisany juz w 1984 r. [4].
Czesto$¢ zachorowan na SR jest rézna w zaleznosci
od szerokosci geograficznej, np. w Japonii wynosi
0,8—10/100 000, a w Kanadzie ok. 248/100 000. Wsrod
tych pacjentéw ok. 10% ma pierwsze objawy choroby
przed 16. rokiem zycia [3]. Badania niemieckie wska-
zujg, ze SR u dzieci do 16. roku zycia wystepuje w naszej
strefie klimatycznej z czestoscia 4—8 przypadkéw na
100 000 os6b w populacji ogélnej [4]. Wplyw srodo-
wiskowy jest istotny; zauwazono, ze dzieci migrujace
przyswajaja sobie stopien ryzyka zachorowania typowy
dla miejsca pobytu, a nie miejsca urodzenia [3]. Wéréd
czynnikéw Srodowiskowych zwiazanych z wezes$niej-
szym zachorowaniem na SR najczesciej wymienia si¢
niedob6r witaminy D we wezesnym dziecinstwie [6].
Czynniki decydujace o zachorowaniu na SR w wie-
ku dziecigcym nie sg ustalone. Istotna role odgrywaja
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zapewne czynniki genetyczne, wérdd nich okreslone alle-
le uktadu HLLA, np. HLA-DR15 [7,8]. Chorzy na SR
znaczgco czesciej niz populacja ogdlna sa nosicielami
HLA-DRB1*1501, DQA1*0102 oraz DQB1*0602.
Badania ponad 900 pacjentéw wykazaly, ze u oséb
z HLA-DRI1S5 znacznie czeSciej obserwuje sie wezesny
poczatek SR [8—10]. Udokumentowane jest rodzinne
wystepowanie SR — ryzyko wystgpienia u krewnych
pierwszego stopnia wynost 5% w poréwnaniu z 0,2%
w populacji ogdlnej [11].

Widoczne sa réznice w czestosci wystgpowania SR
w roznych grupach wiekowych w zaleznosci od plei:
w grupie pacjentéw dorostych stosunek kobiet do mez-
czyzn wynosi 2,5 : 1, natomiast u dzieci 1,45 : 1 (sa tez
dane o wigkszej przewadze plei zenskiej wérdd nastolat-
kow). U dzieci ponizej 10. roku zycia ta wyrazna prze-
waga wystepowania SR u dziewczynek zanika i wynosi
1,17 : 1, co wiaze si¢ ze stezeniami hormondéw w okresie
przed dojrzewaniem [3]. W najmlodszej grupie pacjen-
tow, ponizej 6. roku zycia, chtopcy choruja z ta samg
czestodcig co dziewczeta lub nawet nieco czeSciej [12].

Stwardnienie rozsiane u dzieci ma niemal zawsze
przebieg nawracajgco-zwalniajgcy; jedynie u 2,3% pa-
cjentdw, 1 to wylgeznie u majacych ponad 13 lat, SR prze-
biega od poczatku postepujaco [13]. Pierwsze objawy
choroby to najczesciej niedowlady i objawy uszkodzenia
uktadu piramidowego [14], w drugiej kolejnosci izolo-
wane pozagatkowe zapalenie nerwu wzrokowego lub
izolowane objawy uszkodzenia pnia mézgu [15-18].
U 8-39% dzieci, zwlaszcza mlodszych, pierwszy rzut
SR ma cechy rozsianego zapalenia mézgu i rdzenia,
z charakterystycznymi dla zapalenia mézgu objawami
w postaci zaburzen $wiadomosci, drgawek, bolu glowy,
nudnosci 1 wymiotéw [ 12,17,18]. W grupie najmlodszych
pacjentéw, ponizej 6. roku zycia, do najczestszych pierw-
szych objawéw SR nalezg ataksja 1 padaczka [12,19].
Czestym objawem SR u dzieci sa zaburzenia funkcji
poznawczych [20]. U dzieci choroba cechuje si¢ nieco
wolniejszym przebiegiem niz u 0séb dorostych, jednak
ze wzgledu na zachorowanie w mlodszym wieku, nizszy
jest wiek wystepowania poszczegdlnych stadiéw nie-
petnosprawnosci [14]. Czesto$¢ rzutéw u dzieci jest sta-
tystycznie wigksza niz u pacjentéw dorostych [17].

Pierwsze opracowane kryteria rozpoznania SR
uwzglednialy tylko osoby doroste. Obowigzujace w la-
tach 80.1 90. ubieglego wieku kryteria Posera unie-
mozliwialy praktycznie rozpoznanie SR u pacjenta
ponizej 10. roku zycia [21]. Na podstawie wprowadzo-
nych w 2000 r. kryteriéw McDonalda SR ponize;
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania stwardnienia rozsianego w badaniu za pomocg rezonansu magnetycznego u dorostych oraz u dziei [27]
Table 1. Magnetic resonance diagnostic criteria for multiple sclerosis in adults and in children [27]

Kryteria Mc Donalda, uwzgledniajgce
kryteria Barkhofa i Tintoré

Kryteria KIDMUS z 2004 roku

Uaktualnione kryteria KIDMUS
z 2008 roku

co najmniej 9 zmian w obrazach
T2-zaleznych lub co najmniej jedna
zmiana wzmacniajaca si¢ po podaniu
srodka kontrastowego

co najmniej jedna zmiana
prostopadta do dlugiej
osi ciata modzelowatego

pie¢ lub wigcej zmian o charakterze
demielinizacyjnym

co najmniej 3 zmiany polozone

okotokomorowo zmian

obecno$¢ dobrze odgraniczonych

co najmniej dwie zmiany polozone
okotokomorowo

co najmniej jedna zmiana polozona
podkorowo

co najmniej jedna zmiana w pniu mézgu

co najmniej jedna zmiana polozona
podnamiotowo lub w rdzeniu kregowym

konieczne stwierdzenie co najmniej trzech
z wymienionych cech

konieczne stwierdzenie obu
wymienionych cech

konieczne stwierdzenie co najmniej dwéch
wymienionych cech

16. roku zycia rozpoznaje si¢ u 3—10,5% wszystkich
pacjentéw z tg chorobg [22-25].

Wiadomo jednak, ze u 1,5-5% wszystkich chorych
na SR pierwsze objawy wystepuja ponizej 10. roku zycia.
Choroba moze takze wystepowaé u bardzo matych dzie-
ci — pierwsze objawy SR ponizej 6. roku zycia stwierdza
si¢ u mniej niz 1% wszystkich chorych z SR [23-25],
chod istniejg takze doniesienia o znacznie czestszym, sie-
gajacym 3%, poczatku SR w bardzo mlodym wieku
[12]. Ustalenie pewnego rozpoznania SR u tych pacjen-
tow jest bardzo trudne.

Badaniem obrazowym stosowanym z wyboru jest
rezonans magnetyczny (RM). Zgodnie z kryteriami
McDonalda, uwzgledniajacymi réwniez kryteria Bar-
khofa i Tintoré, obraz RM moze dostarczy¢ danych
na temat rozsiania procesu demielinizacji w czasie
i umozliwi¢ u dorostych rozpoznanie SR przed wystapie-
niem klinicznych objawéw drugiego rzutu SR [26,27].
Stosowane wezesniej kryteria McDonalda wykazywaty
duza czulo$¢ (74%) 1 swoistos¢ (86%) w rozpoznawa-
niu SR w grupie oséb dorostych, natomiast retrospek-
tywne ich przelozenie na pediatryczng forme SR nie dafo
zachecajacych wynikow [28,29]. Kryteria te nie sa
wystarczajaco czule 1 nie znajdujg zastosowania dla dzie-
ci, zwlaszcza ponizej 10. roku zycia, ze wzgledu na
mniejszg liczbe zmian typowych, potozonych w typo-
wych miejscach oraz wigkszg liczbe ognisk atypowych
(duzych i guzopodobnych — tumefactive) [30]. Wyka-
zano, ze tylko nieco ponad potowa dzieci z pewnym kli-
nicznie SR spelnia rezonansowe kryteria rozpoznania
choroby, a w grupie pacjentéw ponizej 10. roku zycia
odsetek ten nie przekracza 27% [25,30].

154

Z nieco lepszym efektem stosowane byty kryteria
Barkhofa: u dzieci powyzej 10. roku zycia czulos¢
wynosita 80%, ale u dzieci ponizej 10. roku zycia tylko
27%. To sugeruje, ze obraz RIM u dzieci ponizej
10. roku zycia jest inny niz u dzieci starszych 1 mtodych
dorostych (pacjentéw przed i po okresie dojrzewania)
[2,30]. Uwaza sie, ze wynika to z krétszego czasu trwa-
nia choroby i w zwiazku z tym mniejszego nagroma-
dzenia zmian demielinizacyjnych [29].

W ostatnich latach zauwazalny jest ogromny postep
w diagnostyce SR u dzieci. W 2004 1 2007 r. opraco-
wano odrebne kryteria RM dla SR u dzieci (kryteria
KIDMUS). Kryteria te, cho¢ bardzo swoiste, cechowa-
ly sie jednak stosunkowo matg czutoscia — ok. 47% [1,31].

Opracowane w 2008 r. nowe kryteria rozpoznawcze,
ktdre cechuja si¢ duzg czutoécia (85%) i bardzo duza swo-
isto$cia (98%), przedstawiono w tab. 1. [28].

Obraz rezonansu magnetycznego
mézgu dzieci chorych na
stwardnienie rozsiane

Cechy obrazu RM pozwalajace na rozpoznanie SR
u dorostych sa dobrze poznane, a aktualnie obo-
wigzujace kryteria McDonalda uwzgledniajace kryte-
ria Barkhofa 1 Tintoré pozwalajg w wigkszosci przy-
padkéw na rozpoznanie choroby. Natomiast cechy RM
swoiste dla SR w pediatrycznej grupie wiekowej nie sg
niestety ogdlnie znane. Zmiany demielinizacyjne
widoczne w badaniu RM mézgu u dzieci chorych na
SR mogg istotnie odbiegaé od zmian opisywanych
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u pacjentéw dorostych. Bardzo czesto spotykane sa
ogniska wykazujace inng niz u dorostych wielko$¢, mor-
fologie, intensywnos$¢ sygnatu oraz lokalizacje. Dlate-
go obraz zmian nie spetnia kryteriéw McDonalda pod
wzgledem liczby ognisk oraz ich lokalizacji w miejscach
typowych dla wymienionych kryteriéw.

Typowe dla SR patologiczne ogniska sg hiperinten-
sywne w obrazach T2-zaleznych, w tym w sekwencji
FLAIR, i jako takie wystepuja w obu grupach wieko-
wych chorych, u dzieci jednak czesto nie maja charak-
terystycznego owalnego ksztaltu.

Zmiany hipointensywne w obrazach T1-zaleznych
(czesto spotykane u dorostych) sa rzadko obserwowane
u dzieci. Takie ogniska w badaniu RM wykonanym przy
pierwszym rzucie demielinizacji w badaniu prowadzonym
przez grupe KIDMUS obserwowano jedynie w 62%
przypadkéw dzieci [31]. U os6b doroslych utrzymujace
sie ogniska hipointensywne w obrazie T1-zaleznym sg
wskaznikiem przewleklego procesu demielinizacyjnego.
Wydaje sie, ze u dzieci, u ktérych czesto zmiany te wyco-
fujg sie, hipointensywne ogniska moga mie¢ inne znacze-
nie (moga wynika¢ jedynie z obrzgku wokét blaszek) [30].

Klasycznie zmiany demielinizacyjne majg tendencje
do lokalizacji w okolicach okotokomorowych oraz pod-
korowych [32]. W przeciwienstwie do oséb dorostych,
u dzieci obserwuje sie znaczaco czgstsze wystepowanie

Ryc. 1. RM mozgu — obraz T2-zalezny w sekwencji FSE (chtopiec w wieku
10 lat). Liczne ogniska w obrgbie mostu, obustronnie konardw mézdzku i isto-
ty biatej pétkul mozdzku, z przewagg po stronie lewej

Fig. 1. MRI of the brain, T2-weighted image in FSF sequence (10-year-old boy).
Numerous lesions are seen in the pons, in both cerebellar peduncles and in the
white matter of cerebellar hemispheres. More plaques are seen on the left side

Neurologia i Neurochirurgia Polska 2011; 45, 2

Neuroobrazowanie w stwardnieniu rozsianym u dzieci

zmian w innej lokalizacji: w obr¢bie pnia mézgu,
moézdzku oraz w glebokiej istocie szarej, tj. w jadrach
podstawy 1 we wzgorzu [32] (ryc. 1.).

U 55-66% chorych na SR o poczatku w dziecinstwie

stwierdza si¢ wystepowanie ognisk olbrzymich (giant
Jorm), wigkszych niz 20 mm, ktérym czgsto towarzyszy
wyrazny obrzek. W obrebie zmian mogg by¢ widoczne
torbiele rzekome, zwiazane ze zmniejszeniem objetosci
istoty biatej mézgu [34,35] (ryc. 2.).

Spotykane s3 takze rozlegle zmiany, ktérym towa-
rzyszy efekt masy oraz obraczkowate wzmocnienie. Moze
doj$¢ do krwawienia, a takze wytworzenia sie ognisk mar-
twicy. Takie rzekomoguzowe ogniska z towarzyszacym
obrzekiem 1 efektem masy mogg zajmowa¢ caly ptat lub
nawet pétkule mézgu [32,36,37]. Zmiany demieliniza-
cyjne u dzieci imitujgce swoja morfologig guzy sg czasa-
mi przyczyng znaczacych pomytek diagnostycznych
[38,39]. Nalezy pamigtac o tej formie zmian demielini-
zacyjnych u dzieci, gdyz pomytki moga prowadzi¢ do
wykonania niepotrzebnej biopsji mézgu [3].

W badaniach oséb dorostych §rodek kontrastowy sto-
sowany jest bardzo czesto w celu wykazania aktywnych
ognisk demielinizacyjnych. W grupie pacjentéw dorostych
z pierwszym rzutem choroby u ok. 52% os6b wykazano
obecno$¢ wzmacniajacych sie ognisk [40]. Natomiast
w publikowanych opracowaniach badan dziecigcych

f

Ryc. 2. RM mézgu — obraz w sekwencji FLAIR FSE (chtopiec w wigku 11 lat).
Duzy, nieregularny obszar zajmuiqcy istote hiatg i prawg czes¢ ciata modze-
lowatego. W czesci ogniska zmiana torbielowata. Nieznaczny efekt masy
Fig. 2. MR of the brain, FSE FLAIR (11-year-old boy). Large, imegular lesion
involving white matter and right part of the corpus callosum with cystic lesion.
Slight mass effect is present
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Ryc. 3. RM mdzgu — obraz T1-zalezny w sekwencji SE (chtopiec w wieku
10 lat). Stabe, brzezne wzmocnienie wokét duzego hipointensywnego ogniska

Fig. 3. MRI of the brain T1-weighted image in SF sequence (10-year-old boy).
Weak enhancement around large hypointense lesion

srodek kontrastowy podawany byt rzadko. W opubliko-
wanych badaniach wzmocnienie byto obserwowane u 24%
dzieci z rozpoznaniem SR, ale tylko potowie badanych
podano $rodek kontrastowy [32]. Obserwowano rézno-
rodny wzorzec wzmocnienia kontrastowego: guzkowe,
rozlane guzkowe, punktowe, bezksztattne 1 niekomplet-
ne obraczkowate (ryc. 3.). Zgodnie jednak z publikowa-
nymi danymi w przypadkach badan jednofazowych,
wyznacznikiem ostrej fazy demielinizacyjnej u dzieci jest
obecnos$¢ bardzo duzych ognisk otoczonych wyrazng
strefg obrzeku — tumefactive lesions [29,38].

Podkreslenia wymaga obraz RM w przypadkach SR
u dzieci bardzo mtodych, ponizej 10. roku zycia, ktéry
wyraznie rézni si¢ od typowego obrazu spotykanego
w wieku pdzniejszym. Pierwszy rzut choroby moze
wystapic jako masywne, rozlane zmiany o nieostrych gra-
nicach, obustronnie zajmujace istote biata, ktére moga
sugerowaé rozpoznanie leukodystrofii [31] (ryc. 4.).

Rozlane zmiany demielinizacyjne okreslano dawnie;
mianem choroby Schildera — obecnie termin ten jest
zarezerwowany dla bardzo rzadko wystepujacego mie-
linoklastycznego stwardnienia rozlanego mézgu [41].
W badaniach dzieci mlodszych przed okresem dojrze-
wania wykazano znacznie mniejsza liczbe oraz wielkosé
ognisk hiperintensywnych w obrazach T2-zaleznych
w poréwnaniu z nastolatkami [42].

Niewielka liczba doniesien dotyczgcych badan
i obecnosci zmian w rdzeniu kregowym u dzieci nie
pozwolifa na wlaczenie takich ognisk do kryteriéw dia-
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Ryc. 4. RM mézgu — obraz w sekwencji FLAIR FSE (chtopiec w wieku 7 lat).
Rozlegty obszar symetrycznie zajmujqcy istote biatq pdtkul mozgu

Fig. 4. MRI of the brain, FSF FLAIR (7-year-old boy). Diffuse bilateral, sym-
metrical involvement of white matfer

gnostycznych. Zanik rdzenia jest objawem rzadko
stwierdzanym u dzieci, znaczaco czesciej wystepuje
u dorostych [40].

W odréznieniu od wytycznych dla pacjentéw do-
rostych, grupa KIDMUS proponuje wykonanie kon-
trolnego badania RM u dzieci 6 tygodni po pierwszym
incydencie demielinizacyjnym, w celu potwierdzenia roz-
slania procesu w czasie [22,30].

Specyfike obrazu rezonansu magnetycznego OUN
dzieci chorych na SR przedstawiono w tab. 2.

Ze wzgledu na brak typowego obrazu SR u dzieci
w réznicowaniu nalezy bra¢ pod uwagg szeroki wachlarz
choréb. Diagnostyke réznicowg SR w pediatrycznej gru-
pie wiekowej, uwzgledniajgca najczesciej wystepujace
jednostki chorobowe, przedstawiono w tab. 3.

Zaawansowane techniki rezonansu
magnetycznego w obrazowaniu
zmian w przebiegu stwardnienia
rozsianego

Nowoczesne metody badan obrazowych za pomoca
RM umozliwiajg nie tylko ocen¢ ewentualnych zmian
strukturalnych, ale takze funkcji mézgu. Wprowadze-
nie zaawansowanych technik rezonansowych, takich jak
spektroskopia RM (MRS), badania perfuzyjne (PWI),
techniki dyfuzyjne na czele z tensorem dyfuzji, trakto-
grafia i anizotropia frakcjonowana, stalo si¢ mozliwe
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Tabela 2. Specyfika obrazu rezonansu magnetycznego u dzieci chorych na stwardnienie rozsiane

Table 2. MRI charactsristics of paediatric multiple sclerosis

dla dorostych owalnego ksztattu

Wigkszo$¢ ognisk hiperintensywnych w obrazach T2-zaleznych ma nieostre zarysy, pozbawione sg charakterystycznego

jest czestsze u chlopcow

Zauwaza si¢ znacznie czestszg lokalizacje ognisk w obszarze podnamiotowym (w tym w pniu mézgu!), przy czym zjawisko to

Znaczaco czgsciej, zwlaszeza u dzieci mlodszych, stwierdza si¢ zajecie jader podstawy 1 wzgérz

U czesci pacjentdw stwierdza si¢ atypowe, duze ogniska guzopodobne, sugerujace obecno$é zmiany rozrostowej

Ponad 65% pacjentéw pediatrycznych ma przynajmniej jedna zmiang wigksza niz 20 mm

choroby mitochondrialne

U dzieci mlodszych rozlegte zajecie istoty bialej potkul mézgu moze sugerowac choroby metaboliczne: leukodystrofie,

dzieki nowoczesnym aparatom o duzym natezeniu pola
magnetycznego (1,5 lub 3 T). Urzadzenia te charakte-
ryzuja si¢ znacznie wigksza czutoscia i duzym stosun-
kiem sygnatu do szumu. Coraz wigksza liczba badan
naukowych udowadnia przydatnos¢ tych nowoczesnych
technik rezonansowych w diagnostyce i monitorowaniu
SR [42-44]. Niektére z nich, takie jak MRS czy obra-
zowanie tensora dyfuzji, stanowig coraz czeSciej nie-
odlaczna cze$¢ rutynowego badania RM, a takze
ogromng pomoc w diagnostyce réznicowej zmian demie-
linizacyjnych u dzieci. Ogromne zainteresowanie wzbu-
dza zastosowanie wyzej wymienionych technik w wykry-
waniu zaburzen w obrebie prawidlowo wygladajace;
istoty bialej i szarej (normal-appearing white matter/gray
matter) [45,46]. Szczegdlnie istotne jest wykrycie takich
nieprawidtowosci dla prognozowania ryzyka rozwoju
SR u pacjentéw z CIS [47].

Spektroskopia wodorowa (HMRS) to metoda po-
zwalajgca zauwazy¢ zmiang stezenia metabolitéw w ob-
szarach wykazujacych nieprawidtowy sygnat w badaniu
obrazowym, jak tez w prawidtowo wygladajacej istocie
bialej i szarej. W diagnostyce SR najistotniejsze sa dwa
metabolity: N-acetyloasparaginian (NAA) — marker
zywotnos$ci neuronalnej, oraz mioinozytol (Ins, mI) —
wyznacznik aktywno$ci komdérek glejowych, zlokalizo-
wany w komdrkach astrogleju. U pacjentdéw z potwier-
dzonym SR zmniejszenie zawartosci NAA i zwieksze-
nie zawarto$ci mIns widoczne jest zar6wno w obrebie
plak demielinizacyjnych, jak tez w prawidlowo wy-
gladajacej tkance. Zmiany w stezeniach metabolitow
zwigzane s3 ze zniszczeniem aksondw oraz wzrostem
aktywnosci komoérek glejowych [48,49].

W najpopularniejszych skanerach o polu 1,5 T sto-
sunkowo maly zakres przesuni¢¢ chemicznych utrudnia
czasami rozdzielenie poszczegdlnych pikéw rezonanso-
wych. Natomiast w aparatach o wigkszym polu magne-
tycznym (3 T), charakteryzujacych si¢ znaczaco wigksza
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Tabela 3. Réznicowanie stwardnienia rozsianego
Table 3. Differential diagnosis of multiple sclerosis

ostre rozsiane, wielofazowe lub nawrotowe
zapalenie mézgu i rdzenia kregowego

zmiany
demielinizacyjne

: p
zapalenie nerwéw wzrokowych

zapalenie poprzeczne rdzenia kregowego

poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego
i zapalenie nerwéw wzrokowych

odosobniony zespdt kliniczny

zmiany zapalne toczen uktadowy

sarkoidoza

zespét antyfosfolipidowy

choroby genetyczne/ leukodystrofie
metaboliczne

choroby mitochondrialne

choroby naczyn zapalenie naczyn mézgowych

migrena

mézgowa autosomalna dominujgca arteriopatia
z podkorowymi zawatami i leukoencefalopatia

nowotwory chloniaki
osrodkowego biataczki
uktadu nerwowego ——————
gwiazdziaki
zakazenia neuroborelioza
gruzlica
kita
podostre stwardniejace zapalenie mézgu
zakazenie HIV

rozdzielczoScia czasows 1 przestrzenng, mozliwe jest otrzy-
manie widma spektroskopowego o przesunieciu che-
micznym pozwalajacym na identyfikacje i precyzyjne
wyodrebnienie piku glutaminianu, ktérego wzrost stwier-
dzono zaréwno w aktywnych zmianach, jak i niezmie-
nionej istocie bialej. Poniewaz uwaza si¢, ze glutaminian
jest czynnikiem neurotoksycznym, jego zwigkszona ilo§¢
wykrywana w HMRS moze by¢ odpowiedzialna za
uszkodzenie aksonéw [50]. Aparaty o duzym polu
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magnetycznym pozwalajg réwniez na wykrywanie zmian
demielinizacyjnych niewidocznych w badaniach wyko-
nanych z wykorzystaniem stabszej aparatury, nawet przy
zastosowaniu technik konwencjonalnych.

Obrazowanie zalezne od dyfuzji wody (&iffusion-
weighted imaging — DWI), a w szczegdlno$ci obrazowa-
nie tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging — DTT),
podobnie jak MRS, wykorzystuje si¢ do analizy zmie-
nionych obszaréw oraz prawidlowo wygladajace; istoty
biatej 1 szarej mézgu [51,52]. Zmiany zapalne pro-
wadzace do poszerzenia naczyn, wzrost przepuszczal-
nosci §rodbtonka, wysick plynu i migracje leukocytéw
zmieniajg wzorzec dyfuzji. Obrzek komdérek (wraz ze
wzrostem ilosci wody wewnatrzkomérkowej) wplywa na
zmniejszenie przestrzeni zewnatrzkomérkowe;j i obniza
anizotropie, a zwigksza dyfuzyjnosé. U podstaw nie-
prawidtowosci w obrazie dyfuzyjnym u chorych na SR
lezy demielinizacja i utrata aksonéw. Technika DTT
wykazuje ogromng czulo$¢ w wykrywaniu struktural-
nych zmian w pozornie niezmienionym mdzgu: zmia-
ny zapalne i glioza powoduja ograniczenie ruch6w mole-
kul wody. Badania sekcyjne wykazywaly obecnosé
rozleglych zniszczen mézgu, ktére byly niewidoczne
w standardowym obrazowaniu RM, nawet przy zasto-
sowaniu aparatéw o duzym polu magnetycznym [53].
W badaniach opublikowanych w 2005 r. zauwazono
obnizenie anizotropii frakcjonowanej (fractional aniso-
tropy — FA)) spowodowane dezorganizacjg struktury tkan-
kowej 1 podwyzszenie $redniej dyfuzyjnosci (mDTT)
wywolane zniszczeniem aksondw i otoczek mielinowych,
przy czym zmiany takie wystgpity zar6wno w zmienio-
nych, jak 1 niezmienionych obszarach mézgu [54,55].
Podwyzszona warto$¢ rzeczywistego wspolczynnika
dyfuzji (apparent diffusion coefficent — ADC) zaobserwo-
wano w niezmienionej istocie biatej, w tych miejscach,
w ktérych po 6 miesigcach pojawily si¢ §wieze ogniska
wzmacniajgce si¢ po podaniu $rodka kontrastowego.
Objaw ten wigzany jest z bardzo wczesnym uszkodze-
niem integralno$ci bariery krew—mozg 1 naplywem
komérek zapalnych prowadzacym do mikrostruktural-
nych nieprawidlowosci w istocie biatej, zanim uwidocz-
nig si¢ w obrazowaniu klasycznym [56]. Wstepne bada-
nia pokazuja przydatno§¢ DTI w ocenie deficytow
mowy, uwagi i pamieci u chorych na SR. Zauwazono
korelacje pomiedzy $rednig dyfuzji niezmienionej isto-
ty bialej a stopniem uszkodzenia funkcji poznawczych
u tych pagjentéw [57].

Wiszystkie te techniki, a zwlaszcza DTI, znajdujg
coraz czeSciej zastosowanie w diagnostyce SR u dzieci
[58]. Szczegdlnie przydatne moga by¢ dla prognozo-
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wania rozwoju SR u dzieci po pierwszym epizodzie cho-
roby demielinizacyjnej, co ma ogromne znaczenie dla
wdrozenia odpowiedniego postepowania leczniczego.

W ostatnich latach wiele publikacji porusza temat
wykorzystania funkcjonalnego badania RM (fMR) w SR
[45,59]. Szczegdlne zainteresowanie budzi mozliwos¢
obiektywizacji objawéw ubytkowych i ewentualne zasto-
sowanie tej techniki w probach klinicznych nowych lekéw
w SR. Niewatpliwie jednak technika ta pozwala na nowo-
czesne 1 glebsze niz do tej pory poznanie zaburzeri funk-
¢ji poznawczych w SR [45]. Zaburzenia funkcji poznaw-
czych w przebiegu SR stwierdza si¢ istotnie czesciej
u dzieci niz u dorostych [3], stanowia one takze bardzie;
ztozony problem z uwagi na réwnolegle zachodzacy roz-
woj dziecka. Mozliwo$¢ obiektywizacji tych zaburzen sta-
nowi cenne narzedzie w postepowaniu z dzie¢mi chory-
mi na SR. Funkcjonalny rezonans magnetyczny stwarza
takze unikalng mozliwo$¢ obrazowania plastycznosci
moézgu, co — jak wynika z najnowszych badan — ma
ogromne znaczenie w SR.

Oswiadczenie

Wszystkie ryciny zaprezentowane w pracy pochodza
z Pracowni Rezonansu Magnetycznego IPCZD — bada-
nia RM pacjentéw Kliniki Neurologii Instytutu. Autor-
ki zgtaszaja brak konfliktu interesw.
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