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S T R E S Z C Z E N I E
Podjęcie leczenia immunomodulacyjnego bezpośrednio po wy-
stąpieniu pierwszego izolowanego zespołu objawów (CIS, clini-

cally isolated syndrome), sugerującego stwardnienie rozsiane
(SM, sclerosis multiplex), powinno być poprzedzone diagnostyką
różnicową z wykluczeniem rozsianego zapalenia mózgu i rdzenia
kręgowego (DEM, disseminated encephalomyelitis). Przebieg kli-
niczny, właściwości genetyczne, obraz histopatologiczny oraz
wyniki badań obrazowych wskazują, że DEM i SM są odrębnymi
jednostkami chorobowymi. Ostre i nawracające DEM częściej do-
tyczy dzieci, ale może również wystąpić u osób dorosłych. Prze-
bieg DEM jest wieloobjawowy. W porównaniu z SM częściej wy-
stępują gorączka, zaburzenia świadomości, zaburzenia poznaw-
cze, afazja i objawy oponowe. Rzadko stwierdza się obecność
prążków oligoklonalnych w płynie mózgowo-rdzeniowym. Rezo-
nans magnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging) jest naj-
lepszą metodą obrazowania ośrodkowego układu nerwowego
wykorzystywaną w diagnostyce różnicowej DEM i SM. W przy-
padku DEM występuje wiele ognisk demielinizacji w istocie białej.
Zmiany umiejscawiają się także we wzgórzu i jądrach podstawy.
W początkowej fazie choroby są zwykle bardziej rozległe niż
w przypadku SM i wzmacniają się po podaniu gadoliny. W obra-
zie MRI stwierdza się występowanie ognisk demielinizacyjnych

obejmujących co najmniej trzy segmenty rdzenia kręgowego oraz
zapalenie nerwów wzrokowych (NMO, neuromyelitis optica). Nie-
kiedy NMO towarzyszy obecność przeciwciał przeciw akwapory-
nie 4, ale bywają także stwierdzane w SM oraz DEM. W większo-
ści przypadków NMO jest składową DEM, a nie SM i przypomina
„orientalną” lub „wzrokowo-rdzeniową” postać SM.
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Słowa kluczowe: rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia
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wzrokowych, zespół Devica, obrazowanie metodą rezonansu
magnetycznego (MRI), przeciwciała przeciw akwaporynie 4

Wprowadzenie
Trudno zrozumieć, dlaczego wciąż toczy się spór

[1] dotyczący funkcjonowania pojęcia „rozsianego
zapalenia mózgu i rdzenia kręgowego” (DEM, dis-
seminated encephalomyelitis) jako odrębnej, nie-
mającej związku ze stwardnieniem rozsianym (SM,
sclerosis multiplex), jednostki chorobowej. W przy-
padku DEM nie występuje predyspozycja genetycz-
na; przebieg kliniczny i wyniki badań obrazowych
w obu schorzeniach są różne; w warunkach ekspe-
rymentalnych odtworzono wierny model nawrotu
DEM [2, 3]. Najważniejszy jest jednak fakt, że oby-
dwie jednostki chorobowe mają diametralnie róż-
ny obraz histopatologiczny — w SM plaki demieli-
nizacyjne mają wyraźnie granice, co van Bogaert [4]
trafnie określił jako découpées à l’emporte-pièce,
w przeciwieństwie do rozsianych, okołożylnych
zmian zapalnych i ognisk demielinizacyjnych o za-
tartych granicach w DEM [5, 6].
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Kolejną kwestią sporną jest pozycja nozologicz-
na zapalenia nerwów wzrokowych (NMO, neuro-
myelitis optica), które powszechnie uważa się za
wariant SM, chociaż ostatnie publikacje wskazują,
że NMO w większości przypadków występuje
w przebiegu DEM [7–9]. W związku z powyższym,
autorzy niniejszej pracy kwestionują sugestie Wein-
shenkera i Millera [10] oraz Hartunga i Grossmana
[11], którzy uważają SM i DEM za warianty tego
samego schorzenia, różniące się jedynie przebie-
giem klinicznym, czasem trwania i nasileniem ob-
jawów. Wspomniani badacze zbagatelizowali ce-
chy kliniczne, radiologiczne i histopatologiczne,
które różnią obydwie jednostki chorobowe.

Obrazowanie metodą rezonansu magnetyczne-
go (MRI, magnetic resonance imaging) zrewolucjo-
nizowało diagnostykę i postępowanie w przypad-
ku zapalno-demielinizacyjnych chorób ośrodkowe-
go układu nerwowego (OUN), jak również wywo-
łało zamieszanie i polemikę zwłaszcza w odniesie-
niu do ich systemu klasyfikacji. W dużej mierze
było to spowodowane brakiem kryteriów diagno-
stycznych w zakresie jakościowego obrazowania
z użyciem MRI i tendencją do przypisywania SM
wszystkich zmian w istocie białej.

Odróżnienie izolowanego zespołu objawów (CIS,
clinically isolated syndrome) od ostrego DEM, a tak-
że nawracająco-zwalniającej postaci SM (RRMS,
relapsing-remitting form of multiple sclerosis) od
nawrotowego DEM, jest bardzo istotne ze względu
na rokowania i postępowanie terapeutyczne. Dłu-
gotrwałe leczenie SM z wykorzystaniem leków im-
munomodulacyjnych i immunosupresyjnych nie
jest właściwe w przypadku DEM i NMO. Błędne
rozpoznanie SM może skutkować koniecznością
dożywotniego podawania kosztownych leków wy-
magających częstych wstrzyknięć.

Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia
kręgowego czy izolowany zespół objawów?

Obraz kliniczny jest znacznie zróżnicowany;
objawy są najsilniej wyrażone u dzieci. Niektóre
z nich są wspólne dla obu schorzeń — objawy wy-
stępują najczęściej po upływie miesiąca od prze-
bytej infekcji wirusowej lub szczepienia. Wśród
nich dominują: gorączka, bóle głowy, złe samopo-
czucie, nudności i wymioty, ataksja oraz objawy
podrażnienia opon mózgowo-rdzeniowych. Zapa-
lenie nerwów wzrokowych (ON, optic neuritis), któ-
re bardzo często występuje obustronnie, oraz inne
objawy neurologiczne — patologiczna senność,
zaburzenia świadomości, dyzartria, dysfagia, mu-
tyzm i afazja — pomagają w diagnostyce różnico-

wej DEM i SM [12–16]. U osób dorosłych objawy
ogólnoustrojowe są znaczenie słabiej wyrażone lub
nieobecne. Często występują: ataksja, zapalenie
rdzenia oraz obustronne zapalenie nerwów wzro-
kowych. Obecność afazji, a także zaburzeń świa-
domości lub innych deficytów poznawczych, jest
przydatna w diagnostyce różnicowej SM [15, 16].
Często w płynie mózgowo-rdzeniowym (CSF, ce-
rebrospinal fluid) stwierdza się limfocytozę i pod-
wyższone stężenie białka. Natomiast prążki oligo-
klonalne widuje się rzadko. Prążki oligoklonalne
mogą zanikać w kolejnych poddawanych badaniu
próbkach CSF [14] — zjawiska tego nigdy nie ob-
serwuje się w SM. Wartość rezonansu magnetycz-
nego w diagnostyce różnicowej CIS i ostrego DEM
zaprezentowano poniżej. Obserwacje kliniczne oraz
wyniki badań histopatologicznych przeczą suge-
stiom Mikaeloffa i wsp. [17], że ostre DEM należy
różnicować z pierwszym rzutem SM. Przyjęcie tego
poglądu może doprowadzić do błędnego określe-
nia rokowania oraz ustalenia nieprawidłowego
schematu leczenia.

Nawrotowe rozsiane zapalanie mózgu
i rdzenia kręgowego czy nawracająco-
-zwalniająca postać SM?

Powszechnie uważa się, że ostre DEM jest cho-
robą jednofazową, a wystąpienie drugiego epizodu
zaburzeń neurologicznych potwierdza rozpoznanie
SM i wyklucza DEM w dalszej diagnostyce różni-
cowej. W 1931 roku McAlpine [18], w dyskusji na
temat przewlekłej fazy DEM, stwierdził, że „jeśli
nawrót wystąpi po upływie kilku miesięcy od ujaw-
nienia się pierwszych objawów choroby, to przy-
padek taki należy zakwalifikować jako stwardnie-
nie rozsiane”. Podobne obserwacje uzyskano
w 1994 roku, gdy obrazowanie za pomocą MRI stało
się powszechnie dostępne. Caldemeyer i wsp. [19]
wyłączyli ze swego badania pacjentów z nawraca-
jącymi deficytami neurologicznymi, sugerującymi
SM. Z kolei Rust [20] stwierdził, że „wystąpienie
więcej niż 3 nawrotów niewywołanych odstawie-
niem glikokortykosteroidów może świadczyć o SM,
zapaleniu naczyń lub chorobie ziarniniakowej”.
Ważne jest ostrzeżenie o nawrotach wywołanych
zaprzestaniem podawania glikokortykosteroidów.
Schwarz i wsp. [21], w ostatnio opublikowanym
przeglądzie przypadków DEM u osób dorosłych,
dokonywali rozpoznania retrospektywnie — dany
przypadek uznawano za ostre DEM, gdy nie stwier-
dzano klinicznych cech przebycia drugiego epizo-
du demielinizacji OUN. Ten schemat przyjęli rów-
nież Bangsgaard i wsp. [22]. Według Mikaeloffa
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i wsp. „wystąpienie drugiego rzutu choroby po
upływie przynajmniej miesiąca od pierwszego epi-
zodu zmienia rozpoznanie w kierunku SM”. Hol-
linger i wsp. [24] stwierdzili, że „jeśli ogniska uszko-
dzenia są rozproszone w czasie i przestrzeni oraz
obecne są objawy kliniczne rzutu choroby, należy
pomyśleć o SM. W takim przypadku pierwszy rzut
choroby, który skłonił do dokonania rozpoznania
ostrego DEM, był prawdopodobnie izolowanym
zespołem objawów, a nawrót objawów powinno się
uznać za drugi rzut definiujący typ choroby demie-
linizacyjnej”. Takie stanowisko wydaje się pozba-
wione logiki, ponieważ po wystąpieniu drugiego
rzutu choroby zmienia się rozpoznanie z DEM na
SM, mimo obecności atypowych zmian w obrazie
MRI, na podstawie których dokonano początkowe-
go rozpoznania. Z kolei Tenembaum i wsp. [25]
odnotowali 10-procentowy wskaźnik nawrotów
w grupie 84 pacjentów, natomiast u Anlara i wsp.
[26] wyniósł on 33%. W kilku pozostałych publi-
kacjach również poruszano zagadnienie nawrotów
DEM [12, 13, 27].

Godny uwagi jest fakt, że podstawą zmiany roz-
poznania w kierunku SM jest wyłącznie kryterium
rozproszenia w czasie, to znaczy wystąpienie dru-
giego rzutu choroby bez uwzględnienia pozostałych
przydatnych parametrów, takich jak objawy kli-
niczne, „atypowe” zmiany w OUN w obrazie MRI
lub brak prążków oligoklonalnych w płynie móz-
gowo-rdzeniowym. Skalę problemu błędnego roz-
poznawania SM i zamieszanie dotyczące innych
chorób demielinizacyjnych, takich jak DEM, naj-
lepiej ilustruje badanie, którym objęto 330 pacjen-
tów z SM rozpoznanym przez wykwalifikowanych
neurologów. Okazało się, że w 35,5% przypadków
dokonano błędnego rozpoznania [28]. Kilkoro spo-
śród tych pacjentów brało udział w klinicznych
badaniach leków, natomiast wielu było poddanych
leczeniu immunomodulacyjnemu. Zakres błęd-
nych rozpoznań jest zbliżony do przedstawionego
przez Samei [29], który stwierdził, że „obecnie za-
kres błędnych interpretacji badań obrazowych
wynosi 20–30%”. Ostatnie doświadczenia autorów
niniejszego artykułu wskazują, że w tej kwestii nie-
wiele się zmieniło.

Obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego
w rozsianym zapaleniu mózgu i rdzenia

Obrazowanie za pomocą MRI stało się ważnym
narzędziem w diagnostyce SM, ale jego przydat-
ność w wykluczeniu tego rozpoznania jest bagate-
lizowana mimo ukazania się wielu publikacji ilu-
strujących zmiany, które obecnie określa się jako

typowe dla DEM. W 1983 roku Lukes i wsp. [30]
opublikowali pierwsze obrazy MRI ostrego DEM.
Autorami kolejnych publikacji byli Atlas i wsp. [31],
Kappelle i wsp. [32] oraz Epperson i wsp. [33], któ-
rzy zaprezentowali typowe, bardzo duże i prawie
symetryczne, zmiany w MRI w obrazie T2-zależ-
nym odpowiadające ostremu DEM. Nawet tomo-
grafia komputerowa z użyciem środka kontrasto-
wego wykazywała rozległe zmiany w istocie białej
OUN w trakcie nawrotu DEM [34]. Kolejnymi punk-
tami zwrotnymi były prace Kesselringa i wsp. [35]
dotyczące różnic między SM i DEM oraz artykuły
opublikowane przez van der Meydena i wsp. [36],
którzy wykazali wzmocnienie sygnału niemal
wszystkich zmian obserwowanych w DEM po po-
daniu gadoliny. Zjawisko to jest ważną cechą róż-
niącą DEM od SM, w którym wzmocnieniu ulega
zwykle jedna lub dwie plaki. Rozległość zmian
demielinizacyjnych jest często znacznie większa
niż w przypadku SM. Ogniska demielinizacyjne
mogą być pojedyncze [31] lub mnogie. Jeden spo-
śród autorów niniejszej pracy (V.V.B.) [37] opisał na-
wrotowe DEM i zaprezentował obrazy MRI u 5 do-
rosłych pacjentów i u 2 dziewcząt w wieku 15 lat
oraz dokonał dokładnego przeglądu piśmiennictwa
poświęconego temu zagadnieniu, przytaczając wie-
le dobrze udokumentowanych przypadków nawro-
towego DEM — zarówno u dzieci, jak i osób doro-
słych.

W niektórych przypadkach DEM zmiany w ob-
razie MRI pojawiają się z kilkudniowym lub nawet
kilkutygodniowym opóźnieniem w stosunku do
pierwszych objawów klinicznych [38]. Zdarza się
również, że wyniki badania MRI pozostają prawi-
dłowe przez cały okres choroby [24]. Tym niemniej,
typowe ogniska demielinizacyjne stwierdza się
u większości pacjentów z DEM. Stonehouse i wsp.
[39] doszli do wniosku, że najlepszym badaniem,
które służy rozpoznaniu DEM, jest MRI mózgu, co
zresztą potwierdzono w wielu publikacjach. Stwier-
dzenie Lebruna i wsp. [40], że „badanie obrazowe
mózgu jest cennym narzędziem różnicującym wie-
lofazowe DEM z nawracająco-zwalniającą postacią
SM”, pozostaje w związku ze zdaniem wypowie-
dzianym przez Erazo-Toricelliego: „badanie MRI
stanowi złoty standard w wykrywaniu typowych
zmian w istocie białej sugerujących DEM”.

McDonald i wsp. [42] włączyli wynik badania
MRI mózgu do kryteriów rozpoznania SM. Muszą
być spełnione następujące warunki: co najmniej
jedno ognisko o sygnale wzmacniającym się po
podaniu gadoliny lub co najmniej 9 ognisk uszko-
dzenia w obrazach T2-zależnych; co najmniej jed-
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no ognisko uszkodzenia położone podnamiotowo
i co najmniej jedno ognisko uszkodzenia przylega-
jące do kory mózgowej; co najmniej 3 ogniska po-
łożone okołokomorowo. Przedstawione kryteria
mają wyłącznie charakter ilościowy, brakuje nato-
miast opisu cech jakościowych ognisk uszkodze-
nia w obrazach T2-zależnych, które pozwoliłyby
odróżnić DEM od SM. Rzeczywiście, zdarzają się
przypadki DEM spełniające wymagane kryteria, jak
ten zaprezentowany przez Tourbaha i wsp. [43],
w którym stwierdzono 21 ognisk uszkodzenia o sy-
gnale wzmacniającym się po podaniu gadoliny.

W kryteriach McDonalda i wsp. [42] zawarto
również uwagi dotyczące zmian demielinizacyj-
nych w rdzeniu kręgowym w przebiegu SM: „zmia-
ny powinny być wyraźnie hiperintensywne w ob-
razach T2-zależnych, mieć co najmniej 3 mm śred-
nicy, obejmować dwa segmenty rdzenia kręgowego
oraz zajmować tylko część przekroju rdzenia krę-
gowego” (zaznaczone kursywą). Tym niemniej, po-
wszechnie przyjmuje się kryterium mówiące o za-
jęciu co najmniej 3 segmentów rdzenia; zmiany
demielinizacyjne obejmujące dłuższy odcinek rdze-
nia znacznie częściej spotyka się w przebiegu DEM
i NMO. Zdarzają się również przypadki zajęcia
rdzenia kręgowego na całej długości [7, 44]. Wy-
dłużone ogniska uszkodzenia rdzenia kręgowego,
o ile w ogóle istnieją, stwierdza się niezmiernie rzad-
ko u chorych z SM. Tartaglino i wsp. [45] u 68 pac-
jentów z SM znaleźli jedynie 3 przypadki wystę-
powania zmian demielinizacyjnych obejmujących
co najmniej 3 segmenty rdzenia; u dwojga z nich
rozpoznano NMO. Niemożność oceny wartości dia-
gnostycznej zmian typowych dla DEM w obrazie
MRI, niedysponowanie obrazami rdzenia kręgowe-
go, nienależyta uwaga poświęcona zmianom w CSF
doprowadziły do powstania publikacji, w których
przedstawiono przypadki pacjentów z błędnie roz-
poznanym SM [46]. Zmiany w głębokich struktu-
rach istoty szarej, na przykład we wzgórzu, nie są
typowe dla SM, natomiast często spotyka się je
w przebiegu DEM [47]. Ogniska uszkodzenia są
zwykle rozległe i trzeba je różnicować z guzem
mózgu, chorobą Schildera i zmianami poudarowy-
mi [15, 48]. Ze względu na to, że mogą się one roz-
winąć w ciągu kliku dni, ogniska uszkodzenia ob-
serwowane w DEM cechują się budową koncen-
tryczną (widoczną zwłaszcza po podaniu gadoli-
ny), więc można je pomylić ze stwardnieniem kon-
centrycznym Balo. W pozostałych przypadkach
szybki przebieg kliniczny DEM prowadził do błęd-
nego rozpoznania choroby Marburga [48]. Ogniska
demielinizacji mogą się zmniejszyć albo nawet cał-

kowicie zniknąć w sposób samoistny lub pod wpły-
wem leczenia. Tym niemniej, zmiany w OUN mogą
się utrzymywać nawet wtedy, gdy ustąpią objawy
kliniczne [37].

Zespół Devica i zapalnie nerwów wzrokowych
Dyskusja na temat natury zespołu Devica lub

NMO oraz jego związku z SM toczyła się przez długi
czas. Powszechnie uznano zespół Devica za postać
SM. Ostatnio opublikowane prace w znacznym
stopniu przyczyniły się do wyjaśnienia tej kwestii
[7–9, 49]. Okazało się, że NMO i SM są różnymi
jednostkami chorobowymi oraz że NMO jest praw-
dopodobnie wariantem DEM.

W 1894 roku Eugene Devic opisał przypadek
kobiety z neuropatią nerwów wzrokowych i mie-
lopatią [50]. Eponim „zespół Devica” oznacza
współwystępowanie tych dwóch jednostek choro-
bowych. W trakcie lektury oryginalnego artykułu
Devica nasuwają się pytania dotyczące prawdzi-
wej natury choroby opisanej przez niego, ponie-
waż autor stwierdził, że: „wygórowane odruchy
podeszwowe utrzymywały się do końca, mimo bra-
ku reakcji na wszystkie bodźce czuciowe oraz znie-
sienia odruchów ścięgnistych od samego początku
choroby”. Przytoczony opis oddala zespół Devica
od SM, jednocześnie przybliżając go do DEM,
w którym zajęte są ośrodkowy i obwodowy układ
nerwowy [51].

Na Zachodzie termin „zapalenie nerwów wzro-
kowych” jest powszechnie stosowanym synonimem
zespołu Devica, natomiast w Japonii i niektórych
krajach Dalekiego Wschodu preferowanym określe-
niem jest „wzrokowo-rdzeniowa” postać SM lub
„orientalna” postać SM. Nie ma uzasadnienia twier-
dzenie, że „orientalna” postać SM i jest oddzielną
jednostką chorobową. W artykule zatytułowanym
„Wzrokowo-rdzeniowa postać SM w Japonii” Misu
i wsp. [52] przedstawili 10 przypadków. W 9 z nich
w obrazach T2-zależnych występowały ogniska
uszkodzenia obejmujące co najmniej 3 segmenty
rdzenia. U żadnego z chorych nie stwierdzono prąż-
ków oligoklonalnych w CSF, natomiast 3 pacjentów
miało obustronne zapalenie nerwów wzrokowych
od początku choroby. Chociaż nikt nie zaprzecza
istnieniu zespołu Devica, nie zaleca się używania
tego terminu jako synonimu NMO. Klasyczna po-
stać SM z całą pewnością występuje w populacji
Dalekiego Wschodu. Możliwe, że są również przy-
padki SM, w których objawy kliniczne ograniczają
się do neuropatii nerwów wzrokowych i/lub zapa-
lenia rdzenia. Rzeczywiście, obserwowano wystę-
powanie typowych, ostro odgraniczonych plak de-
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mielinizacyjnych w niektórych przypadkach opisy-
wanych jako zespół Devica [53].

Status nozologiczny NMO jest kwestią sporną.
Większość autorów uważa NMO za wariant SM,
ale w 1953 roku Miller i Evans [54] sprzeciwili się
temu poglądowi, stwierdzając: „Dowody wskazują
na to, że NMO jest odrębną, niezwiązaną z SM jed-
nostką chorobową (…) oraz że ma dużo cech wspól-
nych z ostrym rozsianym zapaleniem mózgu i rdze-
nia kręgowego”. Breukelman i wsp. [55] potwier-
dzili później tę sugestię na podstawie typowych dla
DEM cech w badaniu MRI, tj. dużych ognisk uszko-
dzenia w głębokich strukturach istoty szarej. Ha-
ase [56] również nie zaliczał NMO do grupy scho-
rzeń z kręgu SM. Schemat postępowania diagno-
stycznego opracowany przez Wingerchuka i wsp.
[7] przy rozpoznawaniu NMO, a w szczególności
punkt mówiący o uszkodzeniu rdzenia obejmują-
cym 3 lub więcej segmentów w obrazie MRI, odda-
la NMO od SM, a jednocześnie wskazuje na jego
związek z DEM.

Wydaje się, że odkrycie przez Lennona i wsp. [8]
przeciwciał przeciw akwaporynie 4 — NMO-IgG
— umożliwiło odróżnienie DEM od SM. Według
przedstawionych przez nich danych przeciwciała
NMO-IgG były obecne u 73% pacjentów z NMO
i u 9% pacjentów z SM. Obustronną neuropatią ner-
wów wzrokowych dotkniętych było 41% osób z SM,
natomiast u 18% chorych stwierdzono jednocze-
sne występowanie ognisk uszkodzenia w nerwach
wzrokowych i mózgu. Oprócz tego u 15% pacjen-
tów z SM zauważono ogniska uszkodzenia rdze-
nia obejmujące co najmniej 3 segmenty w obrazie
MRI. Te obserwacje poddały w wątpliwość trafność
rozpoznania SM u tych osób. Autorzy doszli rów-
nież do wniosku, że azjatycki, wzrokowo-rdzenio-
wy wariant SM i NMO to te same schorzenia. Przy-
puszczenia te potwierdzono na podstawie wyni-
ków badań Nakashimy i wsp. [57], którzy mimo to
nadal odnosili się do swych pacjentów w taki spo-
sób, jakby rozpoznano u nich SM.

Kryteria rozpoznania NMO zaproponowane
przez Wingerchuka i wsp. [49] wykluczały przy-
padki zmian demielinizacyjnych w mózgu. Tym
niemniej Pittock i wsp. [9] przedstawili serię 60 pac-
jentów spełniających te kryteria, spośród których
u 60% występowały zmiany w mózgu w obrazie
MRI. Pięć ognisk uszkodzenia uwidocznionych tą
metodą określono jako atypowe. Na podstawie ob-
razu MRI stwierdzono jednoznacznie, że były to
zmiany typowe dla DEM.

Autorzy niniejszego artykułu zetknęli się z 2 przy-
padkami nawracającego NMO/DEM z ujemnymi

wynikami badań na obecność przeciwciał przeciw
akwaporynie 4, ale wiadomo, że nie występują one
u wszystkich pacjentów z NMO.

Lennon i wsp. [8] sugerowali, że marker immu-
nologiczny jest specyficzny dla NMO, niestety nie
zostało to udowodnione. Matsuoka i wsp. [58] opu-
blikowali pracę dotyczącą serii przypadków klasycz-
nej „zachodniej” postaci SM, „orientalnej” postaci
SM, NMO i DEM rozpoznanego na podstawie bada-
nia MRI z dodatnimi oraz ujemnymi wynikami na
obecność przeciwciał przeciw akwaporynie 4.

Ostatecznie powróciliśmy do punktu wyjścia,
a pogląd Millera i Evansa [54], że większość, jeśli
nie wszystkie, przypadki NMO zalicza się do DEM,
umocnił się. Błędne klasyfikowanie przypadków
NMO jako SM prowadzi do wyciągania bezpod-
stawnych wniosków, tak jak uczynili to Mirsattari
i wsp. [59], którzy opisali 5 przypadków nawraca-
jącego NMO u rdzennych mieszkańców Kanady
(Amerindians) jako przykład SM i byli przekonani,
że odkryli pierwszy przypadek SM w tej grupie et-
nicznej. Tym niemniej obraz mózgu i rdzenia krę-
gowego w badaniu MRI, jak również obraz prze-
kroju rdzenia szóstego pacjenta, nie pozostawiają
wątpliwości, że był to przypadek DEM. Uznanie
postaci „orientalnej” lub „wzrokowo-rdzeniowej”
za wariant SM jest bezcelowe, ponieważ w więk-
szości są to przypadki DEM. Poza tym powoduje to
zafałszowanie wyników badań epidemiologicznych
dotyczących rozpowszechnienia SM.

Leczenie
Jednym z głównych powodów różnicowania CIS

z ostrym DEM jest praktyka polegająca na włącza-
niu długotrwałego leczenia immunomodulacyjne-
go bezpośrednio po stwierdzeniu CIS. Takiego le-
czenia nie stosuje się w przypadku DEM.

W ostrym DEM, bez względu na jego wariant,
podaje się metylprednizolon i.v., ale często bardziej
skuteczny jest dożylny wlew immunoglobuliny G.
Można również wykonać plazmaferezę [45, 60].
Efekt leczniczy jest najczęściej pomyślny. Zmiany
w obrazie MRI często zmniejszają się lub nawet
całkowicie zanikają.

Podsumowanie
Rozproszenie w czasie i przestrzeni charaktery-

zuje SM, ale nie definiuje go. Cechą wyróżniającą
to schorzenie jest obecność dobrze odgraniczonych
plak demielinizacyjnych. Pozostałe choroby demie-
linizacyjne, na przykład DEM, również mogą wy-
kazywać charakterystyczne rozproszenie, które nie
jest jednak cechą diagnostyczną.
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Nawracające DEM, niewątpliwie, występuje u osób
dorosłych, mimo że częściej dotyczy dzieci. Jego
istnienie potwierdzają wyniki badań doświadczal-
nych [2, 3]. Kliniczne objawy DEM, zwłaszcza w przy-
padku dzieci, mają dużą wartość diagnostyczną,
ponieważ SM rzadko przebiega z charakterystycz-
nymi objawami. Wywiad kliniczny uzupełniony
badaniem MRI pozwala w sposób pewny odróżnić
ostre DEM od pierwszego rzutu SM oraz nawracają-
ce DEM od RRMS [37, 61]. Zmiany są bardziej roz-
ległe, często zajęta jest istota szara. Ogniska uszko-
dzenia są znacznie większe od zazwyczaj spotyka-
nych w SM, a w początkowym stadium choroby
większość zmian ulega wzmocnieniu po podaniu
kontrastu gadolinowego. W każdym przypadku CIS
należy wykonać badanie obrazowe mózgu i rdzenia
kręgowego. Badanie MRI rdzenia kręgowego ma
szczególną wartość, ponieważ zmiany obejmujące
klika segmentów, charakterystyczne dla DEM, pra-
wie nigdy nie występują w SM. Większość przypad-
ków NMO, łącznie z tak zwanym wariantem „orien-
talnym” SM, zalicza się do DEM.

Jednym z głównych powodów istnienia rozbież-
ności między wynikami badań radiologicznych
i prawidłowym rozpoznaniem jest fakt, że neuro-
lodzy często opierają się wyłącznie na interpreta-
cji radiologa, który nie dysponuje istotnymi dany-
mi klinicznymi. W swojej nowo wydanej i godnej
polecenia książce How doctors think Groopman [62]
przytacza słowa wypowiedziane przez Orwinga,
które trafnie opisują dzisiejszą praktykę: „Dyspo-
nujemy wieloma doskonałymi technikami obrazo-
wymi. Część lekarzy nie bada już dokładnie swo-
ich pacjentów i nie zbiera szczegółowego wywia-
du. Oni po prostu zlecają badania obrazowe i mó-
wią radiologom «Dajcie mi rozpoznanie»”.
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