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W diagnostyce stwardnienia rozsianego (SM) nalezy
uwzgledni¢ zaréwno obowiazujace kryteria diagnostycz-
ne wedlug McDonalda [1], jak réwniez fakt, ze wiele cho-
r6b moze mie¢ obraz kliniczny zblizony do SM, a w bada-
niu rezonansu magnetycznego (MRI) ukltadu nerwowego
w tych chorobach opisywane sg rozsiane ogniska hiperin-
tensywne w sekwencji T2 i PD. Rodzi to mozliwo$¢ po-
mylek diagnostycznych i zastosowania niewlasciwej tera-
pii. Stad wynika konieczno$¢ uwzglednienia szeroko po-
jetej diagnostki réznicowej w ostatecznym postawieniu
rozpoznania SM. W poczatkowej fazie choroby nalezy
pamietac o r6znicowaniu SM z ostrym rozsianym zapale-
niem moézgu i rdzenia kregowego (ADEM).

ADEM jest choroba zwykle o przebiegu jednofazowym,
poprzedzona infekcja wirusowa lub szczepieniem. Obja-
wy neurologiczne moga by¢ podobne jak w SM i doty-
czy¢ zajecia nerwéw wzrokowych (nierzadko obustron-
nie), m6zdzku i rdzenia kregowego. Wystapienie zabu-
rzen $wiadomosci, b6léw gtowy, nudnosci i wymiotéw,
a takze drgawek przemawia za ADEM. W badaniu MRI
wystepujq zlewne zmiany hiperintensywne w T2 i PD,
ktorych zdecydowana wiekszo$¢ wzmacnia sie po gado-
linie (w SM mieszanina ognisk wzmacniajgcych sie i nie-
wzmacniajacych po kontrascie). Prazki oligoklonalne
moga by¢ obecne w plynie mézgowo-rdzeniowym zaréw-
no w SM, jak i ADEM (rzadziej) i moga by¢ p6zniej nie-
wykrywane, co nie zdarza sie w SM [2].

Stwardnienie rozsiane o przebiegu rzutowo-remisyjnym
z uwagi na pewne zblizone elementy obrazu klinicznego
oraz zmiany w NMR wymaga réznicowania z takimi cho-
robami, jak: neuroborelioza, neurosarkoidoza, toczen ukta-
dowy z zajeciem ukladu nerwowego, zapalenie naczyn,
choroba Behceta, zesp6! antyfosfolipidowy czy CADASIL.

W neuroboreliozie wywolywanej przez kretki Borrelia
burgdorferii na wlasciwe rozpoznanie moze naprowadzic¢
wywiad wskazujacy ukaszenie przez kleszcza, a takze
wystapienie charakterystycznego rumienia wedrujacego na
skérze. Objawy neurologiczne obok neuropatii, radikulo-
patii czy zapalenia opon-mézgowych obejmuja takze na-
wracajgce porazenia nerwow czaszkowych (zwlaszcza
n. VII), ataksje oraz objawy rdzeniowe. Wyniki badania
NMR sa bardzo podobne do tych spotykanych w SM. W
plynie mézgowo-rdzeniowym obecne sg prazki oligoklo-
nalne oraz stwierdza sie przeciwciata przeciwko Borrelia

burgdorferii wykrywane metoda ELISA i potwierdzane
metoda Western-blot.

W neurosarkoidozie objawy neurologiczne (5% przy-
padkow sarkoidozy) sa podobne do SM. Obejmuja neuro-
patie nerwéw wzrokowych, niedowlady piramidowe, atak-
sje i objawy rdzeniowe. W NMR obok ognisk okotokomo-
rowych stwierdza sie czesto zajecie opon mézgowo-rdze-
niowych. Stwierdza sie takze podwyzszony wskaznik IgG
oraz obecno$c¢ prazkéw oligoklonalnych i wzrost biatka w
plynie mézgowo-rdzeniowym. Pomocne w diagnozie moze
by¢ stwierdzenie zwigkszonej aktywnosci ACE — enzy-
mu konwertujgcego angiotensyne. Objawy neurologiczne
wystepuja u 20-30% chorych z toczniem ukladowym.
Obok objawéw imitujacych SM (objawy rdzeniowe,
mézdzkowe, uszkodzenie nerwéw wzrokowych) spotyka
sie napady drgawkowe, zaburzenia poznawcze, a takze
epizody udarowe. W NMR obok rozsianych ognisk hiper-
intensywnych w T2 i PD wykrywa sie cechy atrofii mé6z-
gu. W 40% przypadkéw, a wiec rzadziej niz w SM, wykry-
wa sie prazki oligoklonalne w plynie mézgowo-rdzenio-
wym. Podwyzszony jest wskaznik IgG, a we krwi obecne
sg przeciwciala przeciwjadrowe — ANA.

Trudnosci diagnostyczne moga pojawic sie w odréznie-
niu SM od zapalenia naczyn uktadu nerwowego. Objawy
neurologiczne moga by¢ podobne, obejmujac zespoty rdze-
niowe, uszkodzenia nerwéw czaszkowych, a takze objawy
opuszkowe. W plynie mézgowo-rdzeniowym wykrywa sie
umiarkowang pleocytoze, a w NMR obok ognisk na terenie
istoty bialej obecne sa ogniska w obrebie istoty szarej i na
pograniczu istoty bialej i szarej. W badaniu angiograficz-
nym stwierdza si¢ cechy odcinkowych przewezen naczyn.

W chorobie Behgeta obok charakterystycznych owrzo-
dzen na blonach sluzowych ust i narzadéw plciowych, u
10% pacjentéw wystepuja objawy neurologiczne obejmu-
jace miedzy innymi neuropatie nerwéw wzrokowych, atak-
sje, objawy opuszkowe i rdzeniowe.

Spektroskopia magnetycznego rezonansu jadrowego
wykazuje rozsiane ogniska hiperintensywne w sekwencji
T2 i PD, zlokalizowane czesto w pniu mézgu, ale takze
mézdzku i rdzeniu kregowym. W plynie mézgowo-rdze-
niowym stwierdza sie pleocytoze, moga by¢ obecne takze
prazki oligoklonalne [3].

Wéréd choréb wymagajacych przeprowadzenia diagno-
styki r6znicowej z postacia SM zaréwno pierwotnie, jak i
wtérnie przewlekle postepujaca, nalezy wymienié péZne po-
staci leukodystrofii, a przede wszystkim adrenoleukodystro-
fie, mielopatie w przebiegu AIDS, zespoly ataktyczno-rdze-
niowe, takie jak choroba Friedreicha czy ataksja rdzeniowo-
moézdzkowa, chorobe Binswangera, a takze encefalopatie
mitochondrialne. Pamieta¢ nalezy réwniez, ze obraz zblizo-
ny do tej postaci SM moze pojawi¢ sie w przypadku parapa-
rezy spastycznej rodzinnej, niedoboru witaminy B12, guzach
zewnatrzrdzeniowych oraz mielopatii szyjnej.

Adrenoleukodystrofia jest chorobg uwarunkowana ge-
netycznie i wystepuje przede wszystkim u mtodych mez-
czyzn. Charakterystyczny jest podwyzszony poziom bar-
dzo dlugich kwaséw ttuszczowych w surowicy krwi. W
badaniu neurologicznym stwierdza sie czesto obraz po-
stepujacej paraparezy spastycznej, towarzyszacy zaburze-
niom funkcji nadnerczy. Badanie NMR wykazuje obszary
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Kurs 8. Choroby demielinizacyjne

podwyzszonej intensywnos$ci sygnatu szczeg6lnie w ob-
szarze ptatow potylicznych oraz ciemieniowych. W pty-
nie mézgowo-rdzeniowym stwierdza sie podwyzszone ste-
zenie biatka, rzadko wykrywa sie prazki oligoklonalne.
W przebiegu AIDS czesto dochodzi do rozwoju oportuni-
stycznych infekcji, takich jak wieloogniskowa postepujaca
leukoencefalopatia (PML) wywolywana przez wirus JC, tok-
soplazmoza, cytomegalia oraz szeregu innych. W PML w
badaniu NMR stwierdza sie zlewajace sie ogniska hiperin-
tensywne w sekwencji T2, nieulegajace wzmocnieniu po ga-
dolinie [4]. Obraz kliniczny obejmuje miedzy innymi niedo-
wiady konczyn, ataksje, zaburzenia widzenia. Podczas AIDS
moze wystapi¢ takze przewlekta mielopatia. W plynie méz-
gowo-rdzeniowym obserwuje sie wzrost stezenia biatka oraz
pleocytoze, prazki oligoklonalne wystepuja rzadko.
Mielopatia z zaburzeniami funkcji zwieraczy moze
pojawic¢ sie takze w przebiegu infekcji wirusem HTLV-1
wywolujacym tropikalng spastyczng parapareze.
Imitowaé¢ SM moga niektére postaci encefalopatii mi-
tochondrialnych. Spowodowane sa one mutacjami mito-
chondrialnego DNA. Wymieni¢ tu nalezy postepujaca
oftalmoplegie, MELAS czy MERRF. Obraz NMR moze przy-
pomina¢ zmiany obserwowane w SM. W badaniu plynu
mozgowo-rdzeniowego nie stwierdza sie podwyzszonego
wskaznika IgG oraz prazkow oligoklonalnych. Neuropa-
tila nerwu wzrokowego Lebera wymaga réznicowania z
pozagatkowym zapaleniem nerwu wzrokowego.
Zaburzenia réwnowagi oraz niedowlady piramidowe
naleza obok SM do gtéwnych objawéw zespotéw ataktycz-

no-rdzeniowych. W chorobie Fredreicha w diagnostyce
pomocne sa badania genetyczne ukierunkowane na wy-
kazanie obecnosci powtérzen tréjek nukleotydowych GAA,
aw ataksjach rdzeniowo-mézdzkowych — powtérzen CAG.
W badaniiach CT oraz MRI stwierdza sie atrofie mézdzku.
Warto pamieta¢ réwniez o innych chorobach dajacych
objawy rdzeniowe i mogacych nasladowac postaci SM z
dominujgcym obrazem uszkodzenia rdzenia kregowego.
Nalezy tu uwzgledni¢ parapareze spastyczna rodzinna
(brak syntezy IgG i prazkow oligoklonalnych), guzy ze-
wnatrzrdzeniowe, mielopatie szyjna oraz niedobor wita-
miny B12 (niedowtad koniczyn, zaburzenia czucia glebo-
kiego, zaburzenia widzenia) [5]. W tej ostatniej pamietac
nalezy, ze objawy neurologiczne moga wystapi¢ bez to-
warzyszacych objawéw hematologicznych.
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