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Terapia stwardnienia rozsianego obejmuje:
Leczenie immmunomodulacyjne/ immunosupresyjne.
Leczenie rzutu choroby,
Leczenie objawowe.

Na kazdym etapie leczenia mogqg pojawic sie sytuacje, ktére
mozemy okreslic jako ,,putapki’”.

Putapka: zta sytuacja, z ktérej trudno wybrngc (Stownik jezyka
polskiego; pod red. W. Doroszewskiego).

,Putapka terapeutyczna” nie jest tozsama z btedem, jest to
sytuacja, kiedy postepujemy zgodnie z przyjetymi zasadami,
jednak uzyskany efekt terapeutyczny nie jest doskonaty i moze
budzi¢ niedosyt zarowno ze strony pacjenta, jak i lekarza.



Subiektywny wybor sytuacji klinicznych w terapii stwardnienia
rozsianego, ktore mozna nazwac ,,putapkami’”:

Prowadzenie leczenia immunomodulacyjnego przy istnieniu
wskazan moggcych budzi¢ wgtpliwosci-ocena po latach
(dokumentacja pacjenta sugeruje postac rzutowg SM).

Przypisywanie wszystkich obserwowanych objawow u
pacjenta stwardnieniu rozsianemu | zapominanie o
mozliwym wspotistnieniu schorzen, ktorych obrazy kliniczne
naktadajqg sie.

Terapia objowowo generUcho nowe problemy (jako skutki
uboczne) przewyzszajgce swojg ucigzliwoscig objawy, ktdére
chcielismy zlikwidowac.



Chora J.L., 31-letnia, pielegniarka, aktualnie rencistka, jest pod
opiekg Poradni Neurologicznej Szpitala Klinicznego nr 2 w
Rzeszowie od 2011 r.

Rozpoznanie postaci rzutowej stwardnienia rozsianego
postawiono ostatecznie w 2007 r.

Objawy kliniczne rozpoczety sie w marcu 2005 r.

Pierwszy rzut polegat na zawrotach gtowy i zaburzeniach
rownowagi. W badaniu przedmiotowym stwierdzono wowczas,
oprocz zaburzen rownowagi, cechy uszkodzenia n. VI lewego.

Pacjentka odbyta wtedy hospitalizacje w Oddziale Neurologicznym,
podczas ktorej przeprowadzono podstawowqg diagnostyke m.in.
analize ptynu mdézgowo rdzeniowego (podwyzszony poziom biatka-
82 mg/dl), badanie MR mdzgowia (rozsiane zmiany ogniskowe
nadnamiotowe przykomorowe i podkorowe Gd-).

Kuracja metylprednizolonem z poprawq ( 5x 500 mg iv).



Kolejny rzut objawdw neurologicznych nastgpit po roku, w kwietniu
2006 r.

Pojawity sie zaburzenia rownowagi, zadretwienie prawej konczyny
dolnej oraz podwadjne widzenie przy patrzeniu w lewo.

W badaniu przedmiotowym odnotowano z odchylen od normy:

cechy uszkodzenia n VI lewego, wygoérowane odruchy gtebokie w
prawej k. gornej oraz w konczynach dolnych.

Nie powtarzano badania MR gtowy, wykonano badanie odcinka
szyjnego i nie stwierdzono zmian w obrebie rdzenia kregowego.

Powtorzono analize ptynu mdézgowo rdzeniowego i stwierdzono
obecnosc prgzkdw oligoklonalnych

(index IgG: 0,5).

Ponownie powtdrzono kuracje metylprednizolonem ( 5x 500 mg iv)
uzyskujgc regresje deficytu neurologicznego.

Przeprowadzono jeszcze podstawowq diagnostyke laboratoryjng
(m.in.: badanie w kierunku boreliozy, poziom wit. B12) | postawiono
rozpoznanie stwardnienia rozsianego.



Pacjentka zgtosita sie do Kliniki Neurologii w Krakowie, | zostata
zakwalifikowana do programu leczenia interferonem beta 10,
ktorym byta objeta w latach 2007-20089.

W powyzszym okresie nie wystepowaty zaostrzenia choroby.

Kontrolowano badanie MR gtowy (2007 r., 2008 r.) i nie
stwierdzono nowych zmian ogniskowych.

W 2010 r. u chorej pojawity sie cechy zaburzen krgzenia w
obrebie konczyn- sino-czerwone zabarwienie palcow rgk i stop
(zwtaszcza w okresie jesienno- zimowym).

Przeprowadzona zostata petna diagnostyka w Oddziale
Reumatologii, gdzie wykluczono chorobe uktadowq tkanki
tgcznej, natomiast rozpoznano samoistny zespot Raynauda. Od
tamtego czasu pacjentka stosuje leki naczyniowe, ktdre (jak
twierdzi) tagodzqg objawy.



W listopadzie 2010 oraz w styczniu 2011 r odnotowano dwa rzuty choroby

(niedowtad prawostronny oraz parestezje twarzy i problemy z mowq typu
afatycznego). W obu przypadkach zastosowano kuracje
metylprednizolonem

(5x1 g iv.) z poprawa.

W marcu 2011 r chora pojawita sie w Poradni SM w Rzeszowie i zostata
zakwalifikowana do terapii intefreonem beta 1 a w ramach programu NFZ.

Wyjsciowo, w przedmiotowym badaniu neurologicznym, z odchylen od
normy stwierdzono: brak odruchow skornych, wygdérowane odruchy
gtebokie w konczynach dolnych ( P>L), niewielki deficyt sity miesniowej
konczyn dolnych, obustronny odruch Rossolimo, w pr. Romberga pada do
tytu; EDSS: 2,5.

Pacjentka dobrze tolerowata zaproponowane leczenie, jednak zaczety sie
problemy pod postacig czestych infekcji drog oddechowych oraz trudnosci
z odzywianiem (nietolerancje pokarmowe, czeste biegunki).



Kolejne kontrolne badania MR mdzgowia nie wykazywaty progresji zmian
(2012r.,2013r., 2014r.,20157r., 2016 1.).

Pacjentka cyklicznie trafiata do oddziatow neurologicznych (Rzeszow,
Sanok) z pogorszeniami, ktdre okreslano jako rzuty, jednak analiza objawdw
wskazuje, ze byty to nasilenia istniejgcego juz deficytu, albo objawy ogdine
(np. ostabienie globalne, nasilenie zaburzen rownowagi, niespecyficzne
zaburzenia widzenia obuoczne)- 2012 r.,2013r., 2014 .

Powyisze sytuacje bardzo trudno jednoznacznie zakwalifikowaé i zwykle
rozpoznawane sq jako rzuty choroby.

Zwracat uwage fakt stale nawracajgcych infekcji (gtdwnie zatoki
przynosowe, oskrzela, ptuca) i pacjentka ofrzymywata cyklicznie roznego
rodzaju antybiotykoterapie przynoszgce jednak tylko krotkotrwatg poprawe.

W kwietniu 2015 r. pacjentka ponownie byta hospitalizowana (Kl. Neurologii,
Rzeszow) z powodu ostabienia ogdlnego po przebyciu ospy wietrznej,
jednak tym razem nie rozpoznano rzutu choroby, ale zwrécono uwage na
koniecznos$¢ pogtebienia diagnostyki w kierunku przyczyn obnizenia
odpornosci.


















W przedmiotowym badaniu neurologicznym odnotowano z
odchylen od normy: obnizenie czucia powierzchniowego od ok. Th2
w dot, niedowtad spastyczny niewielkiego stopnia w konczynach
dolnych z wygorowanymi odruchami gtebokimi, w probie
Romberga- padanie ku tytowi.

W leczeniu zastosowano acyklovir i.v. oraz leczenie objawowe i
uzyskano poprawe stanu ogdinego i neurologicznego w zakresie sity
konczyn, ustgpienie zaburzen czucia- pacjentka wypisana zostata
jako osoba samodzielna (EDSS: 3,0).

W pazdzierniku 2015r. chora odbyta hospitalizacje w Oddziale
Immunologii Klinicznej w Centrum Onkologii Ziemi Lubelskie] i
postawiono rozpoznanie : Pospolity zmienny niedobér odpornosci.

Stezenie IgG< 5 g/l (N:7-16)
IgG1: 4,810 g/l (N:4,050-10,110)
IlgG2: 1,350 g/l (N:1,690-7,860)
IgG3: 0,120 g/l (N: 0,11-0,85)
IgG4: 0,019 g/l (N:0,030-2,010)

Stezenia IgA oraz IgM- w normie. Stezenie IgE: 194,00 IU/ml. Liczba
limfocytow Ti B w surowicy krwi- w normie.



Pacjentka otrzymata szczepionke przeciw pneumokokom
(Pneumo 23)- odpowiedz na szczepienie niewystarczajgca do
uzyskania petnej odpornosci.

/godnie z zaleceniami, szczepienie uzupetniono 13- walentng
szczepionkq (Prevenar).

Rozpoczeto leczenie immunoglobulinami, poczgtkowo dozylnie,
obecnie pacjentka pobiera immunoglobuliny podskdrnie (40 g
tygodniowo).

Terapia tfrwa juz rok i w tym czasie odnotowano 4 infekcje
wymagajgce antybiotykoterapii (przed leczeniem pacjentka
otrzymywata antybiotyki kazdego miesigca).



Pospolity zmienny niedobdr odpornosci nalezy do tzw. pierwotnych
niedoborow odpornosci (PNO) humoralnej, ktére charakteryzujq sie
zmniejszeniem syntezy immunoglobulin w wyniku defektu
funkcjonowania limfocytow.

Ok. 40% pacjentow z CVID ma rowniez ostabiong odpornosc
komorkowaq.

CVID to jeden z najczestszych pierwotnych niedoborow odpornosci
humoralnej u dzieci i dorostych.

Variable (ang.)= zmienny

Okreslenie to wskazuje na roznorodnosc objawdw klinicznych, ktore
pochodzq z réznych uktadow. Z fego powodu rozpoznanie jest
trudne i zwykle opoznione nawet o kilkanascie lat w stosunku do

poczgtkdw manifestacji schorzenia, niestety czesto juz na etapie
powiktan narzgdowych.

Czestosc wystepowania CVID (rasa kaukaska): 1 na 25 000
mieszkancow, pierwsze objawy najczesciej pojawiajq sie przed 30 r.z.

Rolinski J. Alergia czy pospolity zmienny niedobdr odpornoscig- manifestacje ptucne,
skorne i pokarmowe CVID. Alergia. 2012, 1:27-30



Etiopatogeneza CVID jest bardzo ztozona.

10-25% stanowiq przypadki rodzinne, zwykle dziedziczenie autosomalne dominujgce. Jest to
zbidr roznorodnych defektdow genetycznych prowadzgcych do hipogammaglobulinemii .
Rodzinne wystepowanie CVID oraz niedoboru IgA wskazuje na wspdlng patogeneze.
Jednym z gtéwnych zjawisk patogenetycznych jest zaburzenie réznicowania limfocytow B i
uposledzenie tworzenia limfocytow B pamieci (fenotyp CD27+IgD-IgM; tzw.class-switched
memory B cells).

U czesci chorych stwierdzono defekt aktywujgcych molekut btonowych z rodziny TNF (BAFF,
APRIL), receptora TACl oraz CD-19, CD-21. Wszystkie te czynniki biorg udziat w dojrzewaniu
limfocytéw B i maja wplyw na wydtuzenie czasu ich przezycia.

Badania genetyczne wskazujg na lokalizacje defektow w zakresie gendw zgodnosci
tkankowej

(MHC- krotkie ramie chromosomu 6), rowniez w obrebie innych loci genowych: chromosom
4,16.

W wiekszosci przypadkdw CVID przyczyna choroby nie jest znana.

W diagnostyce CVID mozna wykorzystac badanie cytometrii przeptywowej, w celu oceny
ilosci limfocytow B pamieci, ocene ekspresji BAFF,TACI, CD-19 na limfocytach oraz analizy
genetyczne.

Szczawinska-Poptonyk A. Nowe spojrzenie na patogeneze pospolitego zmiennego niedoboru
odpornosci. Alergia Astma immunologia 2009,14(4):230-238



Kryteria diagnostyczne CVID (zmodyfikowane kryteria obowiqgzujgce
od 1999)
- /nacznego stopnia obnizenie stezenia IgG (zwykle<3g/l);
dodatkowo moze wspotistnieC niedobdr IgA oraz IgM,
Brak odpowiedzi na szczepienia lub odpowiedz
niewystarczajgca,
Brak innej przyczyny hipogammaglobulinemii.
Przyczyny wtorne:
Obnizone wytwarzanie immunoglobulin (immunosupresja,
nowotwory i stany przednowotworowe, choroby uktadowe
prowadzgce do supresji szpiku, grasiczak przebiegajgcy z
hipogammaglobulinemiq).
/wiekszona utrata immunoglobulin (enteropatie, zespdt nerczycowy,
oparzenia i inne urazy prowadzgce do utraty ptynow).

Rolinski J. Alergia czy pospolity zmienny niedobdr odpornoscig- manifestacje ptucne,
skorne i pokarmowe CVID. Alergia. 2012, 1:27-30.



Kryteria diagnostyczne CVID (modyfikacja 2013r.) Kategorie: A,B,C,D.

A- kryteria gtéwne (muszg bycC spetnione): hypogammaglobulinemia< 5g/I; brak innej
przyczyny defektu immunologicznego; > 4 rok zycia.

B- kryteria kliniczne (co najmniej jedno): nawracajgce infekcje (ciezkie, nietypowe),
rozstrzenie oskrzeli i/lub przewlekta choroba zatok, zta odpowiedz na antybiotyki,
infekcje pomimo wczesniejszego zaszczepienia, schorzenia autoimmunologiczne.

C- kryteria laboratoryjne (trzy lub wiecej): niedobdr IgA lub/i IgM, obnizony poziom kom.
pamieci B lub zmniejszona ekspresja CD21 w cytometrii przeptywowej, obnizony poziom
IgG3(<0,2g/1), niedostateczna odpowiedz na szczepienia, zmiany sekwencji gendw

predysponujgce do CVID (np. TACI, BAFF- kodujgcych molekuty btonowe z rodziny TNF).

D-kryteria histopatologiczne- (swoiste markery)- rozpatrujemy u pacjentdw, ktdrzy spetnili
kryteria A i B. Kryteria histologiczne nie musza by¢ obowigzkowo spetnione, ale ich
obecnos$¢ pozwala na rozpoznanie z pominieciem kategorii C: limfatyczne
srodmigszowe zapalenie ptuc, zmiany ziarniniakowe narzgdow, guzkowy rozrost
regeneracyjny watroby, guzkowy rozrost limfatyczny jelita, brak komorek
plazmatycznych jelita (biopsja odbytnicy).

Spetnione kryteria A+C lub A+D ( bez kryteridw klinicznych B)- rozpoznanie: mozliwy
CVID.

Ameratunga R et al. Comparsion of diagnostic criteria for common variable immunodeficiency disorder.
Frontiers in Immunology, 2014, vol 5, 1-9.



Kryteria rozpoznania CVID (2014) Europejskiego Towarzystwa
Niedoborow Odpornosci (ESID):

Przynajmniej jedno z ponizszych: zwiekszona podatnosc na
zakazenia, manifestacje autoimmunologiczne, choroby
ziarniniakowe, niewyjasnione poliklonalne limfoproliferacije,
przypadki pierwotnych niedoborow odpornosci w rodzinie.

Oraz: znaczne zmniejszenie IgG oraz IgA z lub bez obnizenia
poziomu IgM

(przynajmniej 2 SD ponizej normy dla wieku).

Oraz (przynajmniej jedno): ostabiona odpowiedz na szczepienia
(orak produkciji przeciwciat na poziomie ochronnym) lub obnizona
produkcja komorek pamieci B (<70% normy dla wieku).

Oraz: wykluczenie wtornych przyczyn hypogammaglobulinemii.
Oraz: diagnoza postawiona po ukonczeniu 4 roku zycia (objawy
mogqg byc wczesnigj).

Oraz: brak dowoddw na gteboki niedobdr limfocytow T (ocena
liczby limf. CD4 w zaleznosci od wieku, % naiwnych CD4, brak
odpowiedzi proliferacyjnej limf.T)



Objawy kliniczne CVID:

Nawracajgce zakazenia uktadu oddechowego (zatoki, ucho
srodkowe, oskrzela, ptuca), pokarmowego (przewlekta biegunka i
zespot ztego wehtaniania- inf. Giargia lamblia), WZW, potpasiec.

Powiktania CVID:

Rozwdj schorzen autoimmunologicznych (25% chorych): anemia
hemolityczna, matoptytkowosc, niedokrwistos¢ Addisona-
Biermera, RZS, zapalenie tarczycy, zapalenie naczyn.

Rozwdj zwtdknienia ptuc, rozstrzeni oskrzeli, astmy oskrzelowej
(problem ztozony, gdyz u czesci chorych z CVID wystepujg
objawy sugerujgce alergie, bedgce w istocie przewlektymi
infekcjami).

/wiekszone ryzyko rozwoju nowotworow (uktadu chtonnego, rak:
piersi, prostaty, jajnika, jelita grubego).

Rozwdj zmian ziarniniakowych (ptuca, watroba, Sledziona, skoéraq,
przewod pokarmowy).

Rolinski J. Alergia czy pospolity zmienny niedobdr odpornosci2- manifestacje ptucne, skérne i pokarmowe
CVID. Alergia. 2012, 1:27-30

Celinska- Lowenhoff M i wsp. Niedobory odpornosci humoralnej u oséb dorostych. Alergia Astma
Immunologia 2014,19(4):202-209



Leczenie CVID

Podawanie preparatow immunoglobulin droga dozying ( 400-600
mg/kg masy ciata cyklicznie co 2-4 tygodni) lub podskornie
(podania 1x w tygodniu 160 mg/kg masy ciata/ tydzien.

Preparaty podskorne sq bezpieczniejsze, mozliwe jest wystgpienie
reakcji lokalnej w miejscu podaniq, stan podgorqczkowy

Podanie immunoglobulin dozylnie moze wiqgzac sie z skutkami
ubocznymi nieanafilaktycznymi (stany podgorgczkowe, bdle
tutowia i gtowy, dreszcze, uderzenia gorgca) oraz
anafilaktycznymi.

Wsrdd rzadki powiktan nieanafilaktycznych wymienia sie takze:
niewydolnosc nerek, zawat serca, udary mozgu.

Celowana antybiotykoterapia.

Schorzenia autoimmunologiczne i nowotwory- leczone zgodnie z
obowigzujgcymi standardami.

Tam JS. Common Variable immunodeficiency. Am J Rhinol Allergy. 2013 Jul-Aug;27(4):260-265.

Abolhassani H et al. A review on guidelines for management ang treatment of common variable
immunodeficiency. Expert Rev Clin Immunol. 2013 Jun;?(6):561-74



Whioski:
Prowadzenie przewlektego leczenia pacjenta z powodu danej
jednostki chorobowej nie moze ograniczac ogodlnolekarskiej
oceny dotyczqgcej roznych nowych objawdw, ktdre pojawiajg
sie na biezgco.
W przypadku prezentowanej pacjentki objawy wskazujgce na
zespot niedoboru odpornosci ewoluowaty w czasie, ale w
ostatnich latach infekcje staty sie szczegdlnie czeste |
zdominowaty obraz kliniczny.

Kazda infekcja, zwtaszcza przebiegajgca z podwyzszeniem
temperatury ciata, powodowac moze pogorszenie stanu
pacjenta chorujgcego na stwardnienie rozsiane i sytuacje takie
sugerujq czesto rzuty choroby, jednak w rzeczywistosci sg tzw.
pseudorzutami.

Prowadzenie rownolegtej terapii: interferonem beta oraz
Immunoglobulinami spowodowato stabilizacje stanu
neurologicznego pacjentki oraz zmniejszenie czestotliwosci
infekcji.

Leczenie tylko jednej z chordb u prezentowanej pacjentki nie
przynosito wtasciwego efektu terapeutycznego.



Pacjent J.J., obecnie 34-letni zachorowat nagle w wieku 8 laf.

Doszto do pojawienia sie bolow gtowy, ilosciowych zaburzen
Swiadomosci oraz pojawity sie cechy zespotu mozdzkowego i
piramidowego.

W badaniu przedmiotowym odnotowano: dyzartryczne
zaburzenia mowy, oczoplgs poziomy, grubofalisty przy patrzeniu
do bokodw, zbaczanie jezyka w strone prawqg, ataksja
czterokonczynowa (P>L), prawostronny deficyt sity miesniowej
niewielkiego stopnia, obustronnie dodatni objaw Babinskiego.

Zachorowanie miato miejsce koncem grudnia 1990 r i objawy
utrzymywaty sie w pierwsze| potowie stycznia 1991 r. a nastepnie
zaczety stopniowo ustepowac (leczono doustnie Encorton+
Groprinosiny).

W TK gtowy ujawniono zmiany hypodensyjne w obrebie mozdzku
| pacjent oczekiwat na przyjecie do Centrum Zdrowia Dziecka w
Warszawie do poczgtku lutego 1991 r.



Przy przyjeciu do CZD stwierdzono cechy zespotu mozdzkowego ( z
przewagq objawow prawostronnych).

Wykonano angiografie mézgowq (wykluczono wade naczyn CUN)
oraz powtorzono badanie TK gtowy ( wykluczono proces
rozrostowy). Analiza ptynu moézgowo rdzeniowego nie wykazata
odchylen od normy.

-02/03.1991 .

U chtopca pozostat niewielki, ktéry nie uposledzat funkcjonowania.

W nastepnych latach: 1992,1993r dwukrotnie odnotowano
pogorszenia stanu, ktére w zasadzie polegaty na nasileniu
istniejgcego deficytu z towarzyszgcymi bolami gtowy.

W 1993 r wykonano MRI gtowy (badanie bez kontrastu), w ktdrym
ujawniono ogniska hiperintensywne w obrazach T2 i PD, potozone w
obu potkulach mdzgu (okotokomorowo, w jgdrach podkorowych,
w lewym konarze mdzdzku).



W 1994 r postawiono rozpoznanie stwardnienia rozsianego.

W kolejnych latach pacjent odbywat hospitalizacje w Oddziatach
Neurologicznych: 2001, 2006, 2007, 2009 r.

Za kazdym razem objawy dotyczyty zespotu mdzdzkowego oraz
roznych zaburzen parestetycznych i odnotowywano dobrg reakcje
na sterydy.

Chory rozpoczgt terapie inteferonem beta 1a we wrzesniu 2009 r.

W badaniu przedmiotowym , z odchylen od normy stwierdzono
wowcCzas: oczoplgs przy patrzeniu do bokdw, cechy ataksji
czterokonczynowej.

Deficyt niewielkiego stopnia, ktdry nie zaburzat sprawnosci pacjenta
I pozostat do dnia dzisiejszego — obecnhie 26 lat choroby, EDSS: 2,5.

Konfrolne badania MR nie wykazywaty swiezych ognisk (zarobwno
badania z okresu przed leczeniem immunomodulacyjnym, jak
rowniez oceny kontrolne w trakcie terapii).



Aktualnie prezentowane badania MR ( 2015,2016),
wykonane aparatem 1,5T sg doktadniejsze w obecnie

Mmozgowia w stosunku do badan z lat 90-tych (ktore
nie sgq obecnie dostepne).

Lokalizacja zmian:
okotokomorowo,
ciato modzelowate,
wzgorza,

konary mozdzku.

Pierwsze badanie MR wykonano po ok. 3 latach od
poczgtku objawow i byto to badanie bez konfrastu.





















Gwattownie postepujgcy proces zapalny uktadu nerwowego
objawiajgcy sie rozlegtym uszkodzeniem demielinizacyjnym,
bedqgcy reakcjg autoimmunologiczng zainicjowanqg przez
roznorodne antygeny (infekcje wirusowe, bakteryjne, antygeny
zawarte w szczepionkach).

Objawy rozpoczynajqg sie zwykle 1-3 tygodni od kontaktu z
antygenem i rozwijajqg sie gwattownie. Poczgtkowo sqg to objawy
ogolne (zte samopoczucie, gorgczka, bdle gtowy, nudnosci,
wymioty), w pozniejszym etapie pojawiajqg sie: zaburzenia
Swiadomosci, objawy oponowe i deficyty ogniskowe (np. afazja,
elementy zespotu mozdzkowego, uszkodzenie nerwow
wzrokowych, poprzeczne zapalenie rdzenia), napady
padaczkowe. Zapalenie nerwu wzrokowego jest czesto
obustronne.

Marchioni E, Tarazzi E, Minoli L et al. Acute disseminated encephalomyelitis.
Neurol Sci. 2008; 29 Suppl 2:286-288.



Klasyczne vjecie trakiuje ADEM jako chorobe jednofazowq.
MDEM- multiphasic disseminated encephalomyelitis.

Opisy wielofazowych przebiegdw ADEM komplikujg
problem i mozliwoscC prostego réznicowania z stwardnieniem
rozsianym, gdyz zacierqjg granice pom|edzy tymi jednostkami.

O wielofazowym przebiegu méwimy gdy nastepuje
wznowienie objawow klinicznych i rezonansowych po trzech
miesigcach od poczgtku pierwszego epizodu, Co 0znacza, ze

zdarzenia odbywajgce sie w ciggu fych trzech miesiecy
(zarowno kliniczne, jak i rezonansowe) trzeba traktowac jako

jeden incydent chorobowy.

Marchioni E, Tarazzi E, Minoli L et al. Acute disseminated encephalomyelitis.
Neurol Sci. 2008; 29 Suppl 2:286-288.



Imiany w MR w przebiegu ADEM

Llewne, duze zmiany hiperintensywne w obrazach T2 PD, z

obrzekiem, czesto symetryczne, wzmachiajgce sie kontrastowo w
sposOb Mnogi.

Lokalizacja (istota biata i szara):
- podkorowaq,
jadra podstawy,
wzgorze
pien mozgu,
mMozdzek,
rdzen kregowy.
/miany w ADEM nie postepujg w czasie i ulegajq retrakcii.

Drozdowski W. Diagnostyka roznicowa. W : Losy J. red. Stwardnienie rozsiane. Lublin:
Czelej; 2013.5.91-118.

laved A, Khan O. Acute disseinated encephalomyelitis. Handb Clin Neurol. 2014;
123:705-717.



ADEM




Poczgtek zachorowania w dziecinstwie, deficyt
neurologiczny narastat gwattownie z towarzyszgcymi
objawami ogdlnymi. Ustepowanie objawow odnotowano po
leczeniu sterydami i u chorego pozostat rezydualny deficyt
mMozdzkowy, ktory nie zaburza sprawnosci.

Przez 19 lat choroby (okres przed leczeniem) oraz przez
kolejne 7 lat nie odnotowano nowych objawow
neurologicznych oraz swiezych zmian rezonansowych.
Sprawnosc¢ pacjenta nie ulegta pogorszeniu.

Sg podstawy aby odnotowaé doskonatq reakcje na
leczenie immunomodulacyjne i zadnych powodéw aby
leczenie przerywac.

Przy kazdym corocznym podsumowaniu terapii pojawiqjqg sie
watpliwosci, czy pacjent nie przebyt w dziecinstwie ADEM.



Dziekvje za uwage.




