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Stwardnienie rozsiane
— kryteria diagnostyczne
i naturalny przebieg choroby

Krzysztof Selmaj

Klinika i Katedra Neurologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

STRESZCZENIE

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex) jest najczestszg cho-
roba demielinizacyjng w patologii ludzkiej. Chorobe klinicznie definiu-
je sie jako wystepowanie nawrotowych epizodow objawow neurolo-
gicznych, spowodowanych rozsianymi demielinizacyjnymi uszkodze-
niami o$rodkowego uktadu nerwowego, z czasem prowadzacych do
znacznych deficytow neurologicznych. W aktualnych kryteriach dia-
gnostycznych McDonalda zdefiniowano warunki, jakie musza by¢
spetnione do rozpoznania SM. Wedtug tych kryteriow wystapienie
nowych zmian patologicznych w badaniu rezonansu magnetycznego
(MR, magnetic resonance) jest rownowazne z kolejnym epizodem
Klinicznym. Oprdcz najczestszej postaci SM rozpoczynajacej sie od
nawracajacych rzutow choroby (RR SM) wystepuije tez postac prze-
wlekle postepujaca (PP SM), w ktorej objawy neurologiczne nara-
stajg w sposaob ciagly. Po kilku latach trwania choroby u pacjentow
z postacig RR SM przechodzi ona w posta¢ wtornie przewlekia
(SP SM). Objawy kliniczne SM sg zréznicowane, a ich postac klinicz-
na zalezy od lokalizacji zmian patologicznych. Do najczestszych ob-
jawow naleza: niedowtady piramidowe, zaburzenia czucia, widzenia,
koordynacii i zaburzenia kontroli zwieraczy. Naturalny przebieg SM
obejmuje szerokie spektrum tempa rozwoju deficytu neurologiczne-
go. Z jednej strony obserwuije sie przypadki o bardzo powolnym po-
stepie (fagodne SM), a z drugiej — przypadki postepujace bardzo
gwattownie. Te ostatnie czesto okresla sig mianem choroby Schilde-
ra. Wariantem SM jest tez choroba Devica, w ktdrej objawy dotycza
uszkodzenia rdzenia i nerwoéw wzrokowych. W diagnostyce roznico-
wej SM nalezy uwzglednia¢ wszystkie choroby z wigcej niz jednym
objawem neurologicznym, wystepujace przewlekle lub nawrotowo,
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w przebiegu ktérych w badaniu MR wystepujg rozsiane zmiany hiper-
intensywne w sekwencjach T2/PD.
Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, demielinizacja

Wstep

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex)
jest gtéwna choroba demielinizacyjng osrodkowe-
go uktadu nerwowego (OUN) wystepujaca u czto-
wieka. Podstawa patologiczna choroby jest pierwot-
ne uszkodzenie mieliny w OUN, ale ostatnio bar-
dzo podkresla sie réwniez role uszkodzenia akso-
nalnego. Zréznicowane objawy oraz przebieg kli-
niczny sugeruja, ze SM obejmuje najprawdopodob-
niej wiele pokrewnych schorzen wystepujacych na
podlozu rozsianego uszkodzenia o$rodkowego
uktadu nerwowego. W tej chwili nie ma jednak
dostatecznych danych umozliwiajacych podziat
SM na podjednostki nozologiczne i chorobe defi-
niuje sie jako jedno schorzenie (poza kilkoma wy-
razniej wyodrebnionymi wariantami, co przedsta-
wiono ponizej). Istota SM polega na wystepowa-
niu objawéw neurologicznych rozsianych w cza-
sie i przestrzeni, to znaczy wystepowaniu objawow
neurologicznych wywotanych zmianami patolo-
gicznymi rozsianymi w obrebie OUN w r6znych
okresach czasowych (z wyjatkiem mniej licznych
postaci choroby przebiegajacych postepujaco). Po-
jawianie sie objawéw neurologicznych tradycyjnie
okresla sie terminem ,,rzutu choroby”. Stwardnie-
nie rozsiane moze przebiega¢ w sposob bardzo zr6z-
nicowany w zakresie czesto$ci rzutéw oraz szyb-
kosci narastania niewydolno$ci neurologicznej.
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Kryteria rozpoznania

W kryteriach diagnostycznych SM od zawsze
uwzgledniano dwa elementy — wieloogniskowosé
procesu chorobowego (rozsianie w przestrzeni) oraz
jego wieloczasowe wystepowanie (rozsianie w cza-
sie). Spelnienie tych dwéch warunkéw umozliwia
pewne rozpoznanie SM. Ta sama zasada jest pod-
stawg aktualnie obowigzujacych kryteriéw rozpo-
znania tej choroby, tak zwanych kryteriow McDo-
nalda [1] (tab. 1). Kryteria te sa tak skonstruowa-
ne, ze wiadomo, jaki warunek musi by¢ spetniony
dodatkowo w danej sytuacji klinicznej, aby rozpo-
zna¢ SM. W przypadku wystgpienia dwdch atakéw
choroby i obiektywnych objawéw klinicznych
dwoch lub wiecej ognisk chorobowych do rozpo-
znania SM niepotrzebne sg zadne dodatkowe wy-
niki badan, ale w przypadku dwéch atakéw z do-
wodem istnienia jednego ogniska w OUN koniecz-
ny jest wynik badania rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging) $wiadczacy
o wieloogniskowos$ci procesu chorobowego.
W przypadku jednego ataku z dowodem klinicz-
nym na dwa lub wiecej ognisk chorobowych do
pewnego rozpoznania konieczne jest wystagpienie
drugiego rzutu choroby, ale wedtug kryteriow
McDonalda dopuszcza sie dowdd na aktywnosé
podkliniczng choroby, ktérego podstawa jest wy-
nik badania MRI. Pojawienie sie nowej zmiany

w sekwencji T2 lub zmiany wzmacniajacej sie
w sekwencji T1 jest obecnie interpretowane jako
wystapienie kolejnego rzutu choroby i umozliwia
rozpoznanie pewnego SM. Dlatego w przypadku
wystapienia tylko jednego rzutu mozliwe jest pew-
ne rozpoznanie SM, jezeli w badaniu MRI wyko-
nanym nie wczeéniej niz 3 miesiace od pierwsze-
go rzutu wystapi nowa zmiana w sekwencji T2 lub
Gd+. W kryteriach McDonalda uwzgledniono tak-
ze badanie plynu mézgowo-rdzeniowego w sytu-
acjach, kiedy badanie MRI nie uwidacznia dosta-
tecznego rozsiania ognisk chorobowych, to znaczy
wtedy, gdy stwierdza sie na przyklad tylko dwa
ogniska i konieczne jest wykazanie, ze ogniska te
zawierajg komponente zapalna.

Postacie choroby

W klasyfikacji klinicznej wyr6znia sie 3 gtéwne
postacie stwardnienia rozsianego: emitujaco-rzu-
towa (SM RR), wtérnie przewlekla (SM SP) i pier-
wotnie przewlekla (SM PP). Ostatnio czesto wy-
réznia sie dodatkowa posta¢ — rzutowo-prze-
wlekla (SM PR), ktéra wystepuje na pograniczu
postaci SM RR i SM SP. Stwardnienie rozsiane
w zdecydowanej wiekszosci przypadkow zaczyna
sie od postaci SM RR (80% przypadkéw), ktéra cha-
rakteryzuje sie wystepowaniem nowych objaw6éw
neurologicznych lub zaostrzen juz istniejacych

Tabela 1. Kryteria rozpoznania stwardnienia rozsianego wedfug McDonalda [1]

Wystepujace objawy

Dodatkowe wyniki konieczne do rozpoznania

stwardnienia rozsianego

2 lub > 2 rzuty; objawy kliniczne z dwoch ognisk

2 lub > 2 rzuty; objawy kliniczne z 1 ogniska

1 rzut; objawy kliniczne z 2 lub > 2 ognisk

1 rzut; objawy kliniczne z 1 ogniska

Progresywne narastanie objawéw neurologicznych

Zadne

W MRI rozsiane zmiany lub co najmniej 2 zmiany +

+ pozytywny wynik CSF lub oczekiwanie na kolejny rzut
o innej lokalizacji klinicznej

Nowe zmiany w MRI w okresie > 3 mies. lub oczekiwanie

na kolejny rzut

W MRI rozsiane zmiany lub co najmniej 2 zmiany w MRI +
+ pozytywny wynik CSF oraz nowe zmiany w MRI w okresie

> 3 mies. lub oczekiwanie na kolejny rzut

Pozytywny wynik CSF i dodatkowo 9 lub > 9 zmian

w sekwencji T2 w MRI lub 2 lub > 2 zmiany w sekwencji T2

w rdzeniu kregowym lub 4-8 zmian w T2 w moézgu i 1 zmiana
w rdzeniu lub zaburzone VEP + 4-8 zmian w sekwencji T2

lub < 4 zmiany w mézgu i 1 zmiana w rdzeniu

oraz dodatkowo nowe zmiany w MRI w okresie > 3 mies.

lub postep progresji objawdéw w ciggu roku

CSF (colony stimulating factor) — obecnos¢ prazkéw oligoklonalnych lub podwyzszony indeks IgG; VEP (visual evoked potentials) — wzrokowe potencjaty wywotane
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objawéw okreslanych jako rzuty choroby. Miedzy
rzutami objawy albo cofaja sie zupelnie, albo po-
zostaja te, ktore nie cofnely sie po rzucie choroby,
ale tez nie wykazuja tendencji do narastania. Rzu-
ty choroby wystepuja z bardzo indywidualng cze-
sto$cia, $rednio 1-2 na rok. Moga istnie¢ nawet dtu-
gotrwale okresy remisji choroby, kiedy rzuty nie
wystepuja, ale moze sie tez pojawi¢ kilka rzutéw
rocznie. Po $rednio 5-7 latach trwania SM choro-
ba przyjmuje forme SM SP, ktéra polega na zaniku
wystepowania rzutéw, ale obserwuje sie staly po-
step niewydolno$ci neurologicznej. W przecietnej
populacji chorych na SM wystepuje po okoto 40%
pacjentéw z SM RR i SM SP. Okres przejSciowy
miedzy SM RR i SM SP to postaé SM PR, w ktorej
wystepuja jeszcze rzuty choroby — o niezbyt du-
zym nasileniu, ale z zaznaczonym juz stalym po-
stepem istniejacych objawéw. Odrebny przebieg
ma postaé SM PP, w ktorej od poczatku choroby
nie ma rzutéw, a jedynie obserwuje sie staly po-
step objawéw neurologicznych. Ta postaé SM sta-
nowi okolo 20% przypadkéw i czesto wystepuje
u 0s6b, ktore zachorowaty w okresie p6Zniejszym.
Dominujaca symptomatologia postaci SM PP do-
tyczy niedowtadu konczyn dolnych. Tempo nara-
stania objaw6éw neurologicznych w postaci SM PP
réwniez jest bardzo zr6znicowane. Przypadki SM PP
0 p6ézniejszym poczatku zazwyczaj wiaza sie
z gorszym rokowaniem.

Epidemiologia

Stwardnienie rozsiane to choroba wystepujaca
gléwnie u oséb rasy bialej. U rasy z6ttej wystepuje
SM o nieco odmiennej postaci klinicznej zblizonej
do choroby Devica z dominacja objaw6w parapa-
retycznych i neuropatig nerwéw wzrokowych, tak
zwana azjatycka posta¢ SM. Czestos¢ SM w Euro-
pieiw Stanach Zjednoczonych wynosi 40-150 przy-
padkéw na 100 000 mieszkancow, a czesto$¢ za-
chorowania — 3-5 przypadkéw na 100 000. Obser-
wuje sie interesujace zréznicowanie wystepowa-
nia SM w zaleznoS$ci od szerokosci geograficznej.
Choroba cze$ciej wystepuje w péinocnych szero-
kosciach, dlatego wiecej pacjentéw z SM jest na
przyktad w Skandynawii niz w krajach $rédziem-
nomorskich. Zwiekszone ryzyko zachorowania na
SM nabywa sie we wczesnym okresie zycia, co
znaczy, ze wéréd oséb urodzonych na Péinocy, po
przeprowadzeniu w okresie p6Zniejszym na Potu-
dnie, SM wystepuje z czestoscia charakterystyczna
dla terenéw p6Inocnych. Na SM chorujg nieco cze-
Sciej kobiety niz mezczyzni, w stosunku 2:1.
Stwardnienie rozsiane moze wystapi¢ w kazdym

wieku, ale najwiecej zachorowan pojawia sie
w wieku 20-40 lat. Jezeli SM wystapi w wieku po-
nizej 16 lat, okresla sie je mianem ,,dzieciecej po-
staci SM”. Natomiast jako ,pdZne SM” okresla sie
przypadki choroby o poczatku po 50. roku Zycia,
co dotyczy okolo 10% wszystkich zachorowan.
Schorzenie to, cho¢ rzadko, moze wystapi¢ nawet
po 60. roku zycia. Stwardnienie rozsiane jest cho-
roba trwajgcy cate zycie — $redni czas przezycia
od momentu zachorowania wynosi 25-35 lat. Skra-
ca ono naturalny czas przezycia srednio o 6-7 lat,
co najczesciej jest spowodowane komplikacjami
trwajacych dtugo objaw6w neurologicznych i unie-
ruchomienia.

Symptomatologia stwardnienia rozsianego

Objawy neurologiczne wystepujace u chorych
na SM sa zr6znicowane ze wzgledu na to, ze zmia-
ny patologiczne wystepuja w réznych okolicach
mozgu i rdzenia kregowego. Zgodnie z predylekcja
wystepowania zmian patologicznych odnotowuje
sie zwigzane z nimi objawy kliniczne. Dlatego do
najczestszych objawéw neurologicznych wystepu-
jacych w SM naleza niedowlady piramidowe, ktére
dotycza zaréwno konczyn gérnych, jak dolnych,
ale w konczynach dolnych sa zazwyczaj bardziej
nasilone i wystepuja czesciej. Niedowlady moga
obejmowac jedna lub wiecej koniczyn. Dosé¢ typo-
wa dla SM jest parapareza lub tri- i tetrapareza
z przewaga niedowladu w koniczynach dolnych.
Natomiast rzadziej obserwuje sie hemipareze, kt6-
ra jest bardzo charakterystyczna dla uszkodzen
naczyniowych mézgu. Niedowtady w SM doé¢ szyb-
ko nabierajg charakteru spastycznego, a w badaniu
neurologicznym stwierdza sie wygérowane odru-
chy glebokie i obecnosé¢ objawéw patologicznych.
Objawy patologiczne moga wystepowac¢ niezalez-
nie od niedowtadow i swiadcza wtedy o uszkodze-
niu drég piramidowych. Niedowlady w SM majg
r6zne nasilenie. W poczatkowym okresie chorzy
czesto skarza sie na narastajgcg meczliwosé kon-
czyny, najczesciej dolnej, po dluzszym wykonywa-
niu ruchu. Powoduje to na przyktad koniecznosé
dokonywania przerw w czasie chodzenia. Kolejng
grupa objawéw ruchowych wystepujacych w SM
sa zaburzenia koordynacji, bedace wynikiem
uszkodzenia mézdzku i/lub polaczen mézdzku
z jadrami rdzenia przedluzonego. Najczesciej za-
burzenia koordynacji majg posta¢ ataksji m6zdz-
kowej. W tym zakresie charakterystyczne jest drze-
nie zamiarowe, dysmetria i trudno$¢ w wykony-
waniu ruch6w naprzemiennych (adiadochokineza).
Ataksja dotyczy konczyn gérnych i dolnych, ale

www.ppn.viamedica.pl

101



Polski Przeglad Neurologiczny, 2005, tom 1, nr 3

takze tutowia. Drzenie zamiarowe moze przyjmo-
wac skrajng posta¢ uniemozliwiajaca choremu
wykonywanie jakiegokolwiek ruchu celowego. Za-
burzenia koordynacji dotyczace mowy powodujg
charakterystyczna mowe skandowana. Poza drze-
niem zamiarowym w SM moze wystepowac kine-
tyczny rodzaj drzenia, okre§lany obecnie terminem
drzenia Holmesa, zwiazany z uszkodzeniem w ob-
rebie rdzenia przedtuzonego. Kombinacja niedo-
wladéw piramidowych z zaburzeniami koordyna-
cji powoduje wystepowanie charakterystycznych
dla chorych na SM zaburzen chodu. Moze to by¢
chéd spastyczny, ataktyczny, a najczesciej zawie-
ra w sobie oba elementy patologiczne i jest okre-
slany jako chdd paraparetyczno-ataktyczny. Row-
nie czesto jak niedowlady w SM wystepujq zabu-
rzenia czucia, ktére moga dotyczy¢ réznych okolic
ciala i czesto towarzyszg niedowladom. Zaburze-
nia czucia polegajg na prostym ostabieniu czucia
powierzchownego albo na czuciu opacznym, czyli
na wystepowaniu zmienionych doznan czucio-
wych, na przyklad nieadekwatnego uczucia gora-
ca lub zimna. Czeste sa tez parastezje, zazwyczaj
pod postacia nieprzyjemnych wrazen czuciowych.
Ponadto moga wystepowaé¢ wrazenia $ciskania,
sopuchniecia” konczyn lub uczucie $ciagania
w pasie, tak zwanego bandage. W zakresie funkcji
nerwéw czaszkowych u chorych na SM stwierdza
sie zaburzenia nerwu wzrokowego, ruchomosci
gatek ocznych oraz nerwu tréjdzielnego. Zaburze-
nia widzenia zajmuja szczeg6lng role w symtoma-
tologii SM. Zapalenie pozagalkowe nerwu wzro-
kowego nalezy do jednego z najczestszych obja-
wow SM i bardzo czesto jest jego pierwszym obja-
wem. Polega na do$¢ naglym pogorszeniu ostrosci
widzenia, widzeniu jak ,przez mgle” lub pojawie-
niu sie plamy w polu widzenia. Prawie zawsze jest
jednostronne, ale moze sie zdarzy¢ zapalenie jed-
nego nerwu zaraz po zapaleniu nerwu przeciw-
stronnego i wtedy chorzy czesto zglaszaja niedo-
widzenie obuoczne. W wigkszosci przypadkéw
zapalenie nerwu wzrokowego ustepuje samoczyn-
nie, ale u pewnego odsetka pacjentéw pozostawia
trwaly ubytek widzenia, a nawet §lepote. Zaburze-
nia ruchomosci gatek ocznych wystepuja w SM
gléwnie pod postacig oczoplasu. Najczesciej jest to
oczoplas horyzontalny, ale moze mie¢ réwniez
komponente obrotowa i/lub pionowa. Prawie pa-
tognomiczne dla SM jest wystepowanie porazenia
peczka przysrodkowego, ktore objawia sie przy
patrzeniu do boku niedocigganiem gatki ocznej do
kata wewnetrznego oka z jednoczesnym oczopla-
sem drugiego oka odwodzonego. Ponadto w prze-

biegu SM moze wystapi¢ neuralgia nerwu tré6jdziel-
nego, a czeéciej — zaburzenia czucia na twarzy.
Neuralgia nerwu tréjdzielnego u oséb miodych
bywa pierwszym objawem SM. Uszkodzenia w ob-
rebie mézdzku i pnia mézgu powoduja tez zawro-
ty glowy, ktére czesciej majq charakter nieuktado-
wy. Moga by¢ one bardzo nasilone i mogg im to-
warzyszy¢ wymioty, szczegdlnie na poczatku
choroby. Niezaleznie od zawrotéw glowy wyste-
puja zaburzenia r6wnowagi, ktére mogg sie poja-
wia¢ okresowo. Charakterystyczne dla SM jest na-
gle wystapienie zaburzen réwnowagi w czasie cho-
dzenia, polegajacych na $cigganiu w jedna strone
(tzw. zarzucanie). Do bardzo ucigzliwych objawow
SM nalezg zaburzenia kontroli zwieraczy — przede
wszystkim pecherza. W przebiegu tej choroby naj-
cze$ciej zdarza sie nietrzymanie moczu spowodo-
wane wystepowaniem pecherza spastycznego (au-
tomatycznego). Polega ono na imperatywnym od-
dawaniu moczu maltymi porcjami z powodu nie-
kontrolowanych skurczéw mie$nia wypieracza pe-
cherza. Skurcze te sg nastepstwem uszkodzenia
drég korowo-rdzeniowych hamujacych tuk odru-
chowy dla oddania moczu. Klinicznie objawia sie
to naglym parciem na mocz i brakiem mozliwo$ci
dowolnego powstrzymania mikcji. Znacznie rza-
dziej zaburzenia kontroli zwieraczy w SM lacza sie
z trudnoécia oddawania moczu z powodu peche-
rza atonicznego lub z powodu dyssynergii peche-
rza. W przypadku pecherza atonicznego chory ma
trudnosci z oddaniem moczu lub wystepuje zatrzy-
manie moczu z powodu zaburzenia odruchu od-
dania moczu wywolane przez zmiany demielini-
zacyjne zlokalizowane w rdzeniu kregowym na
drodze tego odruchu. Z czasem nastepuje mimo-
wolne oddawanie moczu z przepelnionego peche-
rza. Dyssynergia pecherza polega na nieskoordy-
nowanym skurczu wypieracza pecherza i jednocze-
snym skurczu wewnetrznego zwieracza cewki
moczowej. Klinicznie prowadzi do trudnosci
w oddawaniu moczu, a nawet jego zatrzymania.
Dodatkowym problemem w zakresie zaburzeni od-
dawania moczu jest jego ciagle zaleganie w peche-
rzu, co wystepuje przy wszystkich rodzajach
zaburzen pecherzowych i powoduje nawracajace
infekcje drég moczowych u pacjentéw z SM. Znacz-
nie rzadziej wystepuja zaburzenia zwieracza od-
bytu, ktére przyjmuja raczej forme zaparé. Nato-
miast istotnym problemem sg zaburzenia funkcji
seksualnych, ktére u mezczyzn objawiaja sie przede
wszystkim zaburzeniami erekcji. W ostatnim cza-
sie zwraca sie uwage na czestsze niz poczatkowo
przyjmowano wystepowanie zaburzen poznawczych
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w SM. Do symptomatologii tego schorzenia naleza
tez objawy, ktére nie sa bezposrednio zwigzane ze
zmianami demielinizacyjnymi w OUN, ale sg wtér-
ne do istniejacych juz objawéw neurologicznych
lub samej choroby. Naleza do nich przede wszyst-
kim zaburzenia depresyjne oraz réznego rodzaju
zespoly bélowe, powstajace w zwiazku z niepra-
widlowym ulozeniem czesci ciata spowodowanym
niedowladami.

Pierwszy izolowany zespot objawow

Specjalng pozycje w klasyfikacji poszczegdl-
nych postaci SM zajmuje pierwszy izolowany ze-
sp6t objawéw (CIS, clinical isolated syndrome).
Sprawia on najwieksze trudnosci diagnostyczne,
a jego znaczenie istotnie wzrosto w zwiazku z wy-
nikami badan wskazujgcych, ze wczesne leczenie
SM wiaze sie z lepszym rokowaniem odlegltym.
Symptomatologia CIS moze by¢ zréznicowana;
najczesSciej sa to niedowltady piramidowe. Trady-
cyjnie szczegblne miejsce zajmuje tez zapalenie
pozagatkowe nerwu wzrokowego. Zgodnie z wcze-
$niejszymi kryteriami diagnostycznymi, na przy-
ktad Posera, pierwsze epizody choroby klasyfiko-
wano jako mozliwe lub prawdopodobne SM,
w zaleznosci od tego, czy towarzyszyly im zmia-
ny w rezonansie magnetycznym. Obecnie kryte-
ria McDonalda umozliwiajg rozpoznanie pewne-
go SM, jezeli pojawig sie nowe zmiany w badaniu
MRI po 3 miesiacach od CIS. Ma to daleko idace
konsekwencje praktyczne, poniewaz umozliwia
znacznie szybsze rozpoznawanie pewnego SM
i w zwiazku z tym szybsze rozpoczecie leczenia.
W badaniach nad naturalnym przebiegiem cho-
roby wykazano réwniez, ze stwierdzenie obecno-
$ci zmian w badaniu rezonansu magnetycznego
w czasie CIS ma negatywne znaczenie rokowni-
cze. U chorych ze zmianami w obrazie MRI
w czasie pierwszego incydentu chorobowego ry-
zyko wystgpienia drugiego rzutu choroby w cia-
gu 2 kolejnych lat jest znacznie zwiekszone. Po-
nadto wieksza liczba zmian w badaniu rezonansu
w czasie CIS wiaze si¢ niekorzystnie z szybszym
postepem choroby mierzonym niewydolnoscia
neurologicznag po 2, 5 i 10 latach jej trwania. Wy-
stepowanie zaawansowanych zmian w obrazie re-
zonansu magnetycznego w czasie CIS sugeruje, ze
poczatek choroby moze znacznie wyprzedza¢ po-
jawienie sie pierwszych objawoéw klinicznych. Su-
gestie takie znajduja potwierdzenie w badaniach
MRI dotyczacych tak zwanej niezmienionej isto-
ty biatej, ktére wykazujg istnienie subklinicznych
zmian oraz zmian w zakresie transferu magnety-

zacji, a takze parametréw dotyczacych atrofii mo-
zgu, ktore czesto sg juz stwierdzane w czasie wy-
stapienia CIS.

Warianty kliniczne stwardnienia rozsianego

Istnieje kilka postaci choroby odbiegajacych od
jej typowego przebiegu. Naleza do nich lagodna
postaé SM, ktora definiuje sie jako niepowodujacy
istotnych zaburzen funkcji neurologicznych w cig-
gu 15 lat od poczatku choroby. Postaé ta moze do-
tyczy¢ nawet 10-15% wszystkich chorych z SM.
Przeciwienstwem postaci fagodnej jest postac zto-
sliwa albo gwaltownie postepujaca, okreslana tez
mianem choroby Schildera lub wariantem Mar-
burg. Charakteryzuje sie ona gwaltownym poste-
pem i szybkim rozwojem ciezkich objawéw neu-
rologicznych w ciagu kilku-kilkunastu tygodni.
W tej postaci SM moga wystapi¢ zaburzenia §wia-
domosci, oddychania, a nawet moze ona by¢ Smier-
telna. W badaniu MRI w chorobie Schildera stwier-
dza sie zlewne zmiany obejmujace znaczne obsza-
ry mézgu. Kolejnym wariantem SM jest zapalenie
nerwow wzrokowych i rdzenia, okreslane jako cho-
roba Devica. Jest to schorzenie objawiajgce sie pa-
raparezg spastyczna i zaburzeniami widzenia. Prze-
biega ono pod postacia dos¢ szybko nawracajacych
rzutéw. Zaburzenia widzenia wigzg sie z gorszym
rokowaniem niz w typowym zapaleniu nerwéw
wzrokowych. Reakcja na leczenie glikokortykoste-
roidami nie jest dobra i choroba moze prowadzi¢
do $mierci pacjenta; bywaja réwniez przypadki
o fagodnym przebiegu.

Diagnostyka réznicowa stwardnienia rozsianego
Réznicowaniu z SM podlegaja gtéwnie choro-
by, ktére powoduja wiecej niz jeden objaw neuro-
logiczny, przebiegaja w spos6b przewlekly lub na-
wrotowy i w przebiegu ktérych w badaniu MRI
wystepuja zmiany hiperintensywne w sekwen-
cjach T2/PD. Do takich choréb naleza przede
wszystkim: neuroborelioza, inne podostre i prze-
wlekte procesy zapalne mézgu i rdzenia, w tym
infekcje oportunistyczne, neurolupus i inne obja-
wy uszkodzenia OUN w przebiegu kolagenoz,
w tym zapalenia naczyn (vasculitis), CADASIL,
leukoencefalopie nabyte i metaboliczne, kita opo-
nowo-naczyniowa, zespoly degeneracyjne mézdz-
ku, natomiast w przypadku dominacji objawéw
rdzeniowych i powolnego poczatku zmian nalezy
wykluczy¢ niedobér witaminy B, , i parapareze ro-
dzinna. Dlatego, jesli stwierdza sie objawy odpo-
wiadajace SM, nalezy wykona¢ badania i testy umoz-
liwiajace ewentualne rozpoznanie i wykluczenie
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tych choréb. Najwieksza trudnos¢ diagnostyczna,
szczegblnie przy pierwszym ciezkim rzucie SM,
tradycyjnie moze sprawia¢ ostra rozsiana encefa-
lopatia (ADE, acute demyelinating encephalopa-
thy). Jest to choroba wystepujaca najczesciej po
infekcjach OUN lub po szczepieniach. Przebiega
gwaltownie, a objawy, podobnie jak w SM, moga
dotyczy¢ réznych funkcji OUN, w tym zaburzen
mo6zdzku i nerwéw wzrokowych, ale zazwyczaj
dotaczajg sie zaburzenia §wiadomosci, drgawki,
afazja i objawy oponowe. W badaniu MRI wyste-
puja zlewne duze zmiany hiperintensywne w se-
kwencji T2. W przypadku neuroboreliozy w dia-
gnostyce wykorzystuje sie przede wszystkim
testy serologiczne na obecno$é¢ przeciwcial anty-
gen6w Borrelii burgdorferii. Przeciwciala przeciw-
ko antygenom 41kD oznacza sie w surowicy, ale
do rozpoznania neuroboreliozy konieczne jest
udokumentowanie obecno$ci przeciwcial w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym. Poniewaz neurobore-
lioza jest p6Znym powiklaniem infekcji kretkiem
Borrelii, przeciwciala wystepuja w klasie IgG. Na-
lezy pamietac, ze u okolo 20% populacji wyste-
puja przeciwciata przeciwko Borreli, co zmniej-
sza specyficzno$¢ rozpoznania. Dlatego przy po-
dejrzeniu neuroboreliozy trzeba uwzgledniaé¢ do-
tychczasowy przebieg kliniczny sugerujacy obja-
wy pochodzace z innych organéw. Aby wykluczyé
neurolupus lub inna kolagenoze z zajeciem OUN,
nalezy oznaczy¢ miano przeciwcial antyjadro-
wych (ANA, antinuclear antibody) lub inne prze-
ciwciata specyficzne dla uktadowych choréb tkan-
ki tacznej. Proste badania demonstrujgce leuko-
penie i podwyzszone OB moga by¢ pomocne we
wstepnym rozpoznaniu. Szczegétowe badania
moga ujawnié¢ zmiany patologiczne w innych or-
ganach, takich jak pluca, nerki czy serce, dlatego
ocena ich funkcji moze by¢ bardzo pomocna. Bar-
dzo duzy problem w diagnostyce ré6znicowej SM
stanowi zapalenie naczyn, szczegélnie jezeli jest
ograniczone tylko do naczyn mézgowych. Pomoc-
ne moze by¢ obrazowanie naczyn i stwierdzenie
ich , paciorkowatych” znieksztalcen oraz obecnosé
wskaznikow zapalnych w surowicy. Schorzenie
o nazwie CADASIL polega na wystgpieniu leuko-
encefalopatii uwidaczniajacej sie rozlanymi zmia-
nami w MRI w przebiegu nawracajgcych udaréw
mézgu i napadéw migrenowych. Réwniez inne
leukoencefalopatie moga nastrecza¢ trudnosci
w rozpoznawaniu SM. Dotyczy to przewleklych
leukoencefalopatii naczyniowych typu Binswan-
gera, ale w tych przypadkach zmiany w MRI sa
zlokalizowane przede wszystkim zlewnie (obracz-

kowo) wokét komér bocznych mézgu oraz szyb-
ko dolaczajg sie objawy otepienne. Natomiast
w leukoencefalopatiach metabolicznych zmiany
w MRI sa bardziej rozlane niz w stwardnieniu roz-
sianym i z czasem przyjmujg charakter ,odlewo-
wy” odwzorowujacy morfologie istoty biatej. Do
proceséw chorobowych ze zmianami w MRI na-
§ladujacymi zmiany w SM nalezg tez niektére no-
wotwory, przede wszystkim chtoniaki. W poczat-
kowym okresie choroby moga one mie¢ postac nie-
zbyt duzych zmian lezacych dos¢ daleko od sie-
bie. Dodatkowa trudno$¢ wynika z faktu, ze czesé
chtoniakéw jest zlokalizowana tylko w obrebie
OUN. W przypadku infekcji oportunistycznych
w przebiegu AIDS lub w innych zespotach osla-
bienia odpornosci objawy zblizone do SM moga
by¢ powodowane przez infekcje wirusowe, bak-
teryjne, a nawet pasozytnicze. W diagnostyce ba-
dan wirusologicznych nalezy pamietac, ze stwier-
dzenie obecnos$ci przeciwcial w surowicy lub
w plynie mézgowo-rdzeniowym w pierwszym ba-
daniu moze $§wiadczy¢ jedynie o przebyciu w prze-
szlosci zakazenia tym wirusem i konieczne jest
stwierdzenie narastania miana przeciwcial w ko-
lejnych badaniach. Do najczestszych zakazen
oportunistycznych w OUN naleza cytomegalia
i progressive multifocal leukoencephalopathy
(PML) — infekcja wirusem JC lub SV-40. Oczywi-
scie w przypadku AIDS bardzo istotna sprawg jest
wywiad $rodowiskowy i stwierdzenie obecnosci
czynnikéw ryzyka zarazenia AIDS. Réznicowania
z SM wymagaja zespoly ataktyczne spowodowa-
ne przewleklymi zespotami degeneracyjnymi
mozdzku. Wiekszo$¢ z nich wigze sie z ekspansjg
powtérzen tréjnukleotydowych CAG, co umozli-
wia diagnostyke genetyczng. Najwieksza trudnosé
mogg sprawia¢ epizodyczne i napadowe ataksje.
Badanie MRI, a nawet tomografia komputerowa
moze wykaza¢ atrofie mézdzku przy braku zmian
typowych dla SM. Plaskopodstawie czaszki lub
wglobienie mé6zdzku w przebiegu zespolu Arnolda-
-Chiariego moze sugerowaé SM z powodu wyste-
pujacych zaburzen réwnowagi, oczoplasu i obja-
woéw ataktycznych. W tym przypadku réwniez
badanie MRI bedzie miato znaczenie rozstrzyga-
jace. U pacjentéw z przewleklym uszkodzeniem
rdzenia kregowego zawsze nalezy wykluczy¢ nie-
dobér witaminy B,,, ktéry moze sie objawiac nie-
dowladami, zaburzeniami czucia glebokiego i po-
wierzchownego, objawami patologicznymi, a na-
wet zaburzeniami widzenia. Stezenie witaminy B,
oznacza sie w surowicy. W przypadkach watpli-
wych wykonuje sie test wchlaniania witaminy.
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U niektérych chorych stwierdzenie niedokrwisto-
$ci megaloblastycznej naprowadza na rozpozna-
nie niedoboru witaminy B,,. W przypadkach z do-
minacja objaw6éw rdzeniowych nalezy tez wyklu-
czy¢ rodzinng parapareze spastyczna. To gene-
tycznie uwarunkowana choroba degeneracyjna
rdzenia, ale poniewaz czesto jest dziedziczona re-
cesywnie, utrudnia to wykorzystanie wywiadu
rodzinnego. Pomocne moze by¢ badanie genetycz-
ne, ale uwarunkowania genetyczne sa bardzo zréz-
nicowane, co komplikuje taka diagnostyke. W ba-
daniu MRI nie stwierdza sie zmian ogniskowych,
ale nalezy pamieta¢, ze w SM PP — postaci SM
klinicznie bardzo podobnej do paraparezy rodzin-
nej — zmiany w MRI sg malo nasilone. Rozstrzy-
gajace jest badanie plynu mézgowo-rdzeniowego,
poniewaz w paraparezie rodzinnej nie ma synte-
zy IgG w mézgu.
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