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Szybko rozwijająca się ciężka postać rzutowo- 
-remisyjna stwardnienia rozsianego  
(RES, rapidly evolving severe multiple sclerosis)
Justyna Chojdak-Łukasiewicz
Katedra i Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego im. Piastów Śląskich we Wrocławiu

Definicja: Kryteria są zgodne z zapisem progra-

mu lekowego B.46 i obejmują dwa lub większą 

liczbę rzutów wymagających leczenia steroida-

mi, powodujących niesprawność (w czasie rzutu 

wzrost liczby pkt. w Rozszerzonej Skali Niespraw-

ności [EDSS, Expanded Disability Status Scale]  

o ≥ 2) oraz jedno lub więcej ognisk wzmacniających 

się po podaniu środka kontrastowego w badaniu 

rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic reso-

nance imaging) lub zwiększenie objętości ognisk 

T2-zależnych w porównaniu z wcześniej wykona-

nym obrazowaniem MRI u dotychczas nieleczo-

nego chorego [1]. Natomiast definicje tej postaci 

choroby wymieniane w piśmiennictwie wykazują 

pewne rozbieżności [2–4].

Częstość: Od 6% do 10% chorych na stward-

nienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex) [5].

Obraz kliniczny: Częste rzuty choroby ze 

znacznym deficytem neurologicznym i z szybkim 

narastaniem niepełnosprawności.

Czynniki rokownicze:
1. Demograficzne: początek objawów po 40. roku 

życia, płeć męska, pochodzenie etniczne (Afro-

amerykanie, Latynosi);

2. Kliniczne: objawy piramidowe i deficyt ru-

chowy jako pierwsza manifestacja kliniczna, 

krótki odstęp czasu między rzutami i szybkie 

narastanie niepełnosprawności w pierwszym 

roku choroby

3. Radiologiczne: więcej niż cztery zmiany w obra-

zach T2-zależnych, podnamiotowa lokalizacja 

zmian, zwłaszcza w obrębie rdzenia kręgowe-

go, duża objętość zmian w obrazach T2-zależ-

nych, obecność ,,czarnych dziur’’ w obrazach 

T1-zależnych, wczesny zanik mózgowia [6, 7].

Leczenie: Preferuje się leczenie indukcyjne 

(rozpoczęcie terapii lekiem o potencjalnie wyższej 

skuteczności). Zalecane opcje terapeutyczne to: 

natalizumab, fingolimod, alemtuzumab, kladry-

bina w tabletkach, okrelizumab. W szczególnych 

sytuacjach klinicznych, po wykorzystaniu pozo-

stałych możliwości leczenia można rozważyć leki 

immunosupresyjne (mitoksantron, cyklofosfamid) 

lub autologiczne przeszczepienie komórek macie-

rzystych [8, 9].

Podsumowanie: zmiany w obrazie MRI, łącznie 

z obrazem klinicznym pozwalają na wczesną iden-

tyfikację chorych obarczonych ryzykiem RES w celu 

optymalnego postępowania terapeutycznego.
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Rycina 1. Badanie rezonansu 
magnetycznego (MRI, mag-
netic resonance imaging) 
mózgowia, obrazy T2-zależ-
ne w przekrojach osiowych. 
Badanie wykonane na po-
czątku objawów klinicznych 
(A, B) w zastawieniu z bada-
niem kontrolnym wykona-
nym po 3 tygodniach (C, D) 
ukazuje progresję ognisk de-
mielinizacyjnych. W kontrol-
nym badaniu MRI pojawiły 
się liczne nowe ogniska (za-
znaczono strzałkami) około-
komorowo, przykorowo oraz 
podnamiotowo

Rycina 2. Badanie kręgo-
s łupa szy jnego,  obrazy 
T2-zależne, w przekroju 
strzałkowym (A) oraz osio-
wym (B). Widoczne są liczne 
duże ogniska demielinizacyj-
ne w pniu mózgu, rdzeniu 
przedłużonym oraz rdzeniu 
szyjnym. Na przekroju po-
przecznym na poziomie C1 
(B) uwidacznia się duże ogni-
sko zajmujące znaczną część 
przekroju rdzenia kręgowe-
go (zaznaczono strzałką)
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