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Diagnostyka stwardnienia rozsianego*

Diagnosis procedures in multiple sclerosis
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Streszczenie
Stwardnienie rozsiane jest chorob¹ przewlek³¹ o pod³o¿u immunologicznym, w powstawaniu której
bior¹ udzia³ czynniki egzogenne, �rodowiskowe oraz predyspozycja genetyczna.

Stwardnienie rozsiane cechuje wieloogniskowy przebieg choroby. Objawy czuciowe wystêpuj¹
najczê�ciej i prawie u wszystkich chorych (niedoczulica, parestezje, przeczulica, zespó³ niesprawnej
rêki). Objawy piramidowe manifestuj¹ siê g³ównie niedow³adami koñczyn, wzmo¿onym napiêciem
miê�niowym, spadkiem sprawno�ci ruchowej oraz wygórowaniem odruchów g³êbokich, objawem
Babiñskiego. Wysi³ek fizyczny oraz wzrost temperatury nasilaj¹ objawy choroby. Zapalenie poza-
ga³kowe nerwu wzrokowego jako wstêpny objaw choroby wystêpuje w 14�23% przypadków
a zespó³ mó¿d¿kowy czêsto obecny w przebiegu stwardnienia rozsianego jest rzadki jako pocz¹t-
kowy objaw choroby.

Niezale¿nie od wydolno�ci ruchowej i depresji bardzo czêstym objawem w przebiegu choroby
jest uczucie zmêczenia. Podobnie dotyczy to zaburzeñ funkcji poznawczych z wyj¹tkiem afazji,
apraksji i agnozji.

W�ród postaci klinicznych stwardnienia rozsianego wyró¿nia siê: rzutowo-remituj¹c¹ (RR),
wtórnie postêpuj¹c¹ (SP), pierwotnie postêpuj¹c¹ (PP), ³agodn¹ (BN). Na szczególn¹ uwagê zas³u-
guje: pierwotny izolowany zespó³ objawów (PIZO), charakteryzuj¹cy siê obecno�ci¹ pojedynczych
ognisk demielinizacji w istocie bia³ej mózgu w obrazie MRI. Ryzyko rozwoju klinicznie pewnego
stwardnienia rozsianego wynosi 70% w ci¹gu nastêpuj¹cych 5�10 lat obserwacji.

Stwardnienie rozsiane pozostaje zasadniczo rozpoznaniem klinicznym wymagaj¹cym potwier-
dzenia rozprzestrzenienia zmian w czasie i przestrzeni z pomoc¹ obrazowania rezonansem magne-
tycznym (MRI). Kryteria diagnostyczne stwardnienia rozsianego obejmuj¹ po³¹czenia zarówno
badania klinicznego jak i testów pozaklinicznych (MRI mózgu, badanie p³ynu mózgowo-rdzenio-
wego, wzrokowe potencja³y wywo³ane). Aktualnie obowi¹zuj¹ kryteria Mc Donalda i wsp. (2000)
uwzglêdniaj¹ce kryteria Barkhofa i wsp. oraz Tintore i wsp. � dostarczaj¹ce dowodów rozprosze-
nia uszkodzeñ w istocie bia³ej zarówno w czasie jak i przestrzeni (powtórne badanie MRI mózgu
z podaniem gadolinum po minimum 3 miesi¹cach od pierwszych objawów).

Summary
Multiple sclerosis (MS) is an inflammatory relapsing or progressive disorder of central nervous
system white matter. Several mechanisms may be important to MS plaque formation: autoimmunity,
infection, bystander demyelinisation and heredity. Although convincing proof is lacking, dietary
factors and toxin exposure have been hypothesized.

* Prace dotycz¹ce stwardnienia rozsianego zosta³y wyg³oszone na Sympozjum Polskiego
Towarzystwa Rehabilitacji Neurologicznej, które odby³o siê w dniach 18�20 marca 2005 roku
w Zakopanem
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MS can cause a wide variety of clinical features. Sensory symptoms are the most common
presenting manifestation of in MS (numbness, paresthesias, burning and hyperesthesias). Pyrami-
dal tract dysfunction is common in MS and causes weakness, spasticity, and loss of dexterity,
hyperreflexia, and Babinski sign. Exercises or heat frequently worsens subtle deficits. The initial
symptom of MS is optic neuritis (14�23% of patients). Cerebellar pathways are frequently
involved during the course of MS, but predominant cerebellar syndrome is uncommon at onset.
Fatigue is a pervasive symptom among MS patients that is not related to disability or depression.
The temporal course of MS can be described by one of four categories: relapsing-remitting (RR),
secondary progressive (SP), primary progressive (PP) and progressive relapsing (RR) and benign
(BN). The term �clinical isolated syndrome� (CIS) refers to patients presenting with their
first episode of demyelination. After 5�10 years of follow-up, the majority of patients with any
asymptomatic cerebral lesions will develop definite MS (treatment implication).

The diagnosis of MS is based on the demonstration of white matter lesions disseminated in
time and space in the absence of another identifiable explanation. An international expert panel
proposed new diagnostic criteria for MS in 2001 (Mc Donald at all). MRI of the head is the most
sensitive test for MS and dissemination in time and space demonstrated by serial MRIs separated
by at least 3 months would clarify the diagnosis.

S³owa kluczowe: stwardnienie rozsiane (s.r.), MRI, kryteria diagnostyczne s.r.
Key words: multiple sclerosis (MS), MRI, diagnostic criteria MS

Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex) nale¿y do najczêstszych chorób
neurologicznych, które dotycz¹ osób poni¿ej 40. roku ¿ycia z przewaga kobiet
(2:1) (3) Etiologia s.r. pozostaje nieznana. Stwardnienie rozsiane jest chorob¹
przewlek³¹ o pod³o¿u immunologicznym, w powstaniu której bior¹ udzia³ czyn-
niki egzogenne, �rodowiskowe oraz predyspozycja genetyczna (14). Prawie
jedna czwarta chorych ma krewnych choruj¹cych na to schorzenie. Badania zapa-
dalno�ci na stwardnienie rozsiane zwi¹zane z rozmieszczeniem geograficznym
wykaza³y, ¿e gradient pó³nocno-po³udniowy jest nadal istotny, chocia¿ wydaje siê,
¿e z up³ywem czasu jego znaczenie ulega zmniejszeniu. Panuje przekonanie, ¿e
s.r. jest chorob¹ autoimmunologiczn¹, w której istotn¹ rolê odgrywa niespecy-
ficzna infekcja wirusowa (14).

Patogeneza

Autoreaktywne limfocyty T rozpoznaj¹ przez specyficzne receptory (TCR)
autoantygen prezentowany przez g³ówny uk³ad zgodno�ci tkankowej (MHC typ II).
Aktywowane limfocyty T mog¹ przekroczyæ barierê krew-mózg (BBB) i przej�æ
do o�rodkowego uk³adu nerwowego. Mediatorami mechanizmów migracji s¹
cz¹steczki adhezyjne (CAMs), chemokiny i ich receptory (CCRs, CXCRs) oraz
metyloproteazy pod³o¿a (MMPs). W o.u.n. komórki T aktywuj¹ komórki mikro-
gleju/makrofagi do wzmo¿onej aktywno�ci fagocytarnej, produkcji cytokin pro-
zapalnych (interferon gamma (IFN(), interleukinê-2 (IL-2), czynnik martwicy
nowotworów (TNF"), interleukinê-12 (IL-12) leukoterieny (LT) oraz uwalniania
mediatorów toksycznych � tlenku azotu (No), powoduj¹c demielinizacjê i ubytek
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aksonów. W procesie tym bior¹ równie¿ udzia³ przeciwcia³a (Abs) przekraczaj¹ce
BBB lub lokalnie produkowane przez limfocyty B. Autoprzeciwcia³a aktywuj¹
kaskadê dope³niacza prowadz¹c do tworzenia komleksów (C5b-9) uszkadzaj¹cych
os³onkê mielinow¹. Dysregulacja kana³ów sodowych i wapniowych w aksonach,
dysfunkcja mitochondrialna i utrata czynników troficznych przyczyniaj¹ siê do
ich dezintegracji i zwyrodnienia.

Odpowied� zapalna jest regulowana równie¿ przez cytokiny przeciwzapalne (in-
terleukina-10, transformuj¹cy czynnik wzrostu � TGF$) oraz apoptozê indukowan¹
przez interleukinê � 2 (IL-2) produkowan¹ przez immunoreaktywne limfocyty T.

Przypuszcza siê, ¿e w³a�ciwa reakcja immunologiczna jest skierowana przeciw
pewnemu sk³adnikowi os³onki mielinowej (bia³ko podstawowe mieliny � MBP,
bia³ku proteolipidu � MPLP, glikoproteinie skojarzonej z mielin¹ � MAG, gliko-
proteinie oligodendrocytów mielinowych � MOG) (6, 11).

Patologia

G³ówn¹ zmian¹ patologiczn¹ jest powstanie ognisk demielinizacji (plak) w ob-
rêbie istoty bia³ej o.u.n., zwykle wokó³ naczyñ ma³ego lub �redniego kalibru.
Zmiany te wystepuj¹ szczególnie czêsto w nerwach wzrokowych, w obszarze
przykomorowym, pniu mózgu, mó¿d¿ku i istocie bia³ej rdzenia krêgowego.
Wyró¿nia siê cztery typy plak demielinizacyjnych. Typ 1 i 2 wystêpuje g³ównie
w okresie zapalno-demielinizacyjnym (podobny do EAE) oraz 3 i 4, w których
dominuje proces zwyrodnieniowy i uszkodzenie oligodendrocytów. Ta heterogen-
no�æ zmian w obrêbie plaki demielinizacyjnej wi¹¿e siê z ró¿nym przebiegiem
klinicznym choroby. Uwa¿a siê, ¿e mechanizm uszkodzenia jest inny w ostrym
i w przewlek³ym okresie choroby. Jednak¿e u tego samego chorego w danym czasie
wszystkie ogniska uszkodzenia maj¹ ten sam wzorzec patologiczny, a zwyrodnie-
nie aksonalne jest odpowiedzialne za nieodwracalny deficyt neurologiczny (8).

Diagnostyka pocz¹tkowego okresu choroby

Stwardnienie rozsiane pozostaje rozpoznaniem klinicznym wymagaj¹cym du-
¿ego do�wiadczenia, aby odró¿niæ izolowany zespó³ neurologiczny (clinically
isolated syndrome � CIS, pierwszy izolowany zespó³ objawów � PIZO) od tocz¹-
cego siê aktywnie procesu chorobowego (12).

Szczególne miejsce w�ród objawów pocz¹tkowych s.r. zajmuje pozaga³kowe
zapalenie nerwu wzrokowego (pznw), w 40% przypadków poprzedzaj¹ce rozwój
stwardnienia rozsianego. Obecno�æ trzech i wiêcej zmian ogniskowych w MRI
mózgu w przebiegu pznw zwiêksza ryzyko wyst¹pienia s.r. w ci¹gu nastêpnych
5 lat do 51%; w�ród chorych bez zmian w MRI ryzyko wynosi zaledwie 16%
(po 10 latach odpowiednio 55 i 0%) (12). Przy czê�ciowym uszkodzeniu rdzenia
w przebiegu poprzecznego zapalenia rdzenia krêgowego (wy³¹cznie objawy ru-
chowe), ryzyko rozwoju s.r. jest wiêksze ni¿ przy ca³kowitym (objawy ruchowe,
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czuciowe, zaburzenia zwieraczy). U chorych ze zmianami ogniskowymi w obra-
zie MRI mózgu w czasie pierwszego incydentu chorobowego istnieje zwiêkszone
ryzyko wyst¹pienia drugiego rzutu choroby w ci¹gu kolejnych lat. Obecno�æ
pojedynczych ognisk demielinizacji w istocie bia³ej mózgu w obrazie MRI jest
ryzykiem rozwoju s.r. w ci¹gu nastêpnych 5 lat obserwacji (70%) (5). Kliniczne
kryteria s.r. bywaj¹ jednak spe³nione dopiero po wielu latach trwania choroby.

W pocz¹tkowym okresie choroby najczê�ciej wystêpuj¹ objawy czuciowe
(21�55% przypadków) w postaci niedoczulicy, parestezji, przeczulicy i mog¹ obej-
mowaæ ró¿ne czê�ci cia³a. Najbardziej charakterystyczne s¹ tzw. �rzuty czucio-
we� w postaci segmentarnych zaburzeñ czucia w obrêbie tu³owia oraz r¹k. W�ród
objawów towarzysz¹cych mog¹ pojawiæ siê zaburzenia równowagi, trudno�ci
w utrzymaniu moczu b¹d� zaparcia oraz objaw Lhermitte�a (wra¿enie pr¹du
wzd³u¿ krêgos³upa i koñczyn dolnych) (5).

W przypadku objawów czuciowych w zakresie r¹k mog¹ pojawiæ siê zaburze-
nia czucia dyskryminacji i proprioceptywnego (trudno�ci w pisaniu rêcznym i na
klawiaturze, zapinaniu guzików, utrzymaniu przedmiotów w rêkach � tzw. �bez-
u¿yteczna rêka�). Wystêpuj¹ czê�ciej u osób m³odych, mog¹ ustêpowaæ sponta-
nicznie b¹d� po zastosowaniu sterydów.

Zaburzenia ruchowe (32�41%) manifestuj¹ siê g³ównie niedow³adami, wzmo-
¿onym napiêciem miê�niowym, spadkiem sprawno�ci, wygórowaniem odruchów
g³êbokich, obecno�ci¹ objawu Babiñskiego. Dotycz¹ jednej lub wielu koñczyn,
powoduj¹ zaburzenia chodu i równowagi, a wysi³ek fizyczny i upa³ zwykle na-
silaj¹ objawy.

Objawy mó¿d¿kowe wystêpuj¹ czêsto w przebiegu stwardnienia rozsianego,
chocia¿ niezwykle rzadko jako pocz¹tkowy obraz choroby. Najczê�ciej jest to dys-
metria, dysdiadochokineza, dr¿enie zamiarowe, trudno�ci w wykonywaniu ruchów
precyzyjnych, zaburzenia równowagi, zaburzenia mowy (mowa skandowana).

Zaburzenia ze strony pêcherza moczowego w postaci trudno�ci w utrzymaniu
moczu (czêstomocz), wydalaniu moczu, nietrzymania moczu wystêpuj¹ rzadko
w pocz¹tkowym okresie choroby (1%). Natomiast ³¹czne zaburzenia ze strony
pêcherza moczowego i odbytnicy s¹ obecne u ponad 70% chorych w rozwiniêtym
okresie choroby. Towarzysz¹ im zaburzenia czynno�ci p³ciowych. Dwie trzecie
chorych zg³asza os³abienie libido, a jedna trzecia zaburzenia erekcji u mê¿czyzn
i lubrikacji u kobiet.

Do rzadziej wystêpuj¹cych objawów chorobowych w pocz¹tkowym okresie
choroby zalicza siê: zawroty g³owy, oczopl¹s, podwójne widzenie, dysfagiê, objawy
uszkodzenia nerwów czaszkowych (obecno�æ ognisk w pniu mózgu).

Objawy zaawansowanej (przewlek³ej) fazy stwardnienia rozsianego

W przewlek³ej fazie choroby dominuj¹ zaburzenia funkcji rdzenia krêgowego
w postaci: zaburzenia czucia (90%), wygórowania odruchów g³êbokich (90%),
niedow³adu koñczyn dolnych (90%), wzmo¿enia napiêcia miê�niowego (90%).
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W�ród zaburzeñ funkcji uk³adu autonomicznego dominuj¹ zaburzenia czynno�ci
pêcherza moczowego (nietrzymanie moczu, trudno�ci w wydalaniu moczu � 80%
przypadków), zaparcia � 70% i zaburzenia czynno�ci p³ciowych � 50% kobiet
i 70% mê¿czyzn.

Do czêstszych objawów przewlek³ej fazy choroby zalicza siê zaburzenia wi-
dzenia (os³abienie ostro�ci wzroku, zanik nerwu wzrokowego � 65%). W�ród
zaburzeñ funkcji pnia mózgu i mó¿d¿ku wyró¿nia siê: zawroty g³owy (5�50%),
zaburzenia artykulacji mowy (50%), niezborno�æ chodu (50�80%) i oczopl¹s
� 85% przypadków.

Ponadto wystêpuj¹ zaburzenia psychiczne oraz funkcji poznawczych. Depre-
sja wystêpuje u 25�75%, psychoza dwubiegunowa u 13�40%, a zaburzenia funk-
cji poznawczych u 70% chorych. Niezale¿nie od wydolno�ci ruchowej i depresji
objawy zmêczenia stwierdza siê w 75% przypadków.

Przebieg choroby

Ze wzglêdu na ró¿ny przebieg wyró¿nia siê nastêpuj¹ce postacie kliniczne:
rzutowo-zwalniaj¹c¹ i wtórnie postêpuj¹c¹ (70�80% przypadków), pierwotnie
postêpuj¹c¹ (15% przypadków) i ³agodn¹ (1�5% przypadków).

Postaæ rzutowo-zwalniaj¹ca s.r. charakteryzuje siê wystêpowaniem okresów
zaostrzenia objawów (rzutów), po których nastêpuje ca³kowite lub czê�ciowe
wyzdrowienie, po³¹czone zwykle z lekk¹ lub umiarkowan¹ niesprawno�ci¹. Rzut
choroby zdefiniowany przez reakcjê subiektywn¹ i obiektywn¹ obserwacjê po-
winien trwaæ minimum 24 godziny z minimalnym odstêpstwem 30 dni miêdzy
rzutami. U wiêkszo�ci z tych chorych rozwija siê postaæ wtórnie postêpuj¹ca. Na
tym etapie ma miejsce przewlek³e i powolne narastanie ubytków neurologicznych.
W niektórych przypadkach wystêpuj¹ nadal rzuty i czêsto powrót do zdrowia po
rzucie jest tylko czê�ciowy. W ten sposób stopniowo narasta niesprawno�æ chorego.

Postaæ pierwotnie postêpuj¹c¹ charakteryzuje stopniowe narastanie objawów
bez obecno�ci zaostrzeñ. Zwykle rozpoczyna siê w pó�niejszym wieku a rokowa-
nie jest gorsze. Istniej¹ sugestie, ¿e etiologia i patologia tej postaci stwardnienia
rozsianego jest odmienna od rzutowo-zwalniaj¹cej i wtórnie postêpuj¹cej (5).

Chorzy z ³agodn¹ postaci¹ s.r. s¹ wzglêdnie sprawni. Do tej kategorii mo¿na
zaliczyæ tylko w oparciu o ocenê retrospektywn¹ (≤3 punkty w skali EDSS po
10 latach trwania choroby).

Diagnostyka ró¿nicowa stwardnienia rozsianego obejmuje:
● zmiany istoty bia³ej zwi¹zane z wiekiem;
● ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia krêgowego;
● nowotwory mózgu (ch³oniak, glejak, oponiak);
● migrenê;
● sarkoidozê;
● chorobê Behceta; ● zespó³ Sjörgena;
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● zaka¿enia bakteryjne ● choroby naczyñ mózgowych
(ki³a, borelioza); (zapalne, niedokrwienne);

● CADASIL (dziedziczne autosomalnie, ● toczeñ rumieniowaty uk³adowy;
dominuj¹ce zwyrodnienie têtnic ● malformacje naczyniowe;
mózgowych powoduj¹ce zawa³y ● niedobór witaminy B12;
podkorowe i leukoencefalopatiê) ● zaka¿enia wirusami HIV, HTLV I/II;

● adrenoleukodystofiê; ● encefalopatie mitochondrialne.

Wska�niki kliniczne choroby

Pojêcie wska�nika klinicznego choroby odnosi siê do pomiaru nasilenia zmian
w pocz¹tkowym okresie choroby (rzutu) jak i w fazie przewlek³ej. Wska�niki do-
tycz¹ce rzutów obejmuj¹: czêsto�æ i liczbê rzutów, czas ich wyst¹pienia, odstêp
czasowy miêdzy rzutami, liczbê hospitalizacji i terapii steroidowych, obecno�æ
nowych i powiêkszenie siê starych ognisk demielinizacji w obrazie rezonansu
magnetycznego mózgu i rdzenia krêgowego szyjnego (3, 5, 9, 12).

Wska�niki fazy przewlek³ej s.r. obejmuj¹ ocenê niewydolno�ci ruchowej
w skali EDSS *Kurtzkego lub *EGS oraz *MSFC, ocenê funkcji poznawczych
(w odstêpie 3�6 miesiêcy) oraz ilo�ciowe oceny stopnia rozwoju choroby w obra-
zowaniu rezonansem magnetycznym.

Poza tym coraz czê�ciej stosowana jest ocena jako�ci ¿ycia (MS QOL) i funkcji
poznawczych. Jednym z bardziej u¿ytecznych wska�ników wydolno�ci ruchowej
w ocenie ambulatoryjnej jest skala EGS zaproponowana przez badaczy europej-
skich w 2004 roku (1).

Skala EGS (The EDMUS Grading Scale)

0 � prawid³owy stan neurologiczny;
1 � bez niedow³adów. Minimalne objawy

w badaniu neurologicznym;
2 � minimalna (nie dotycz¹ca chodu);

niewydolno�æ czynno�ciowa. Zdolny
do biegania

3 � Mo¿liwo�æ chodzenia bez ograniczeñ
i odpoczynku, lecz niezdolny do biegania
b¹d� znacz¹ca niewydolno�æ czynno�cio-
wa (nie dotyczy chodzenia);

4 � chodzenie bez pomocy, ograniczona
mo¿liwo�æ chodzenia >500 metrów
bez wysi³ku;

5 � chodzenie bez pomocy, mo¿liwo�æ
przej�cia <500 metrów bez odpoczynku;

6 � mo¿liwo�æ chodzenia z jedno- lub
dwustronnym podparciem. Mo¿liwo�æ
przej�cia <100 metrów bez odpoczynku;

7 � pobyt w domu. Mo¿liwo�æ wykonania
kilku kroków z podparciem o meble
b¹d� �cianê;

8 � chory uzale¿niony od wózka, niezdolny
do wykonania kroku, z zachowaniem
u¿ycia koñczyn górnych;

9 � chory przykuty do ³ó¿ka, wymagaj¹cy
ca³kowitej pomocy ze strony otoczenia;

10 � �mieræ w nastêpstwie stwardnienia
rozsianego.

* EDSS � Expanded Disability Status Scale (7).
* MSFC � Multiple Sclerosis Functional Composite
* EGS � The EDMUS Grading Scale
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Do 2000 roku w diagnostyce s.r. obowi¹zywa³y kryteria Posera i wsp. (1983 r.)
oparte na objawach klinicznych choroby, uzupe³nione badaniem MRI i p³ynu
mózgowo-rdzeniowego. Jednak¿e nie przewiduj¹ one powtarzania badañ dodat-
kowych w celu wykazania czasowego i lokalizacyjnego rozsiania choroby oraz
nie wyró¿niaj¹ postaci pierwotnie postêpuj¹cej s.r. (10).

Poza tym brak mo¿liwo�ci ró¿nicowania choroby demielinizacyjnej nawraca-
j¹cej od jednofazowego zespo³u demielinizacyjnego (CIS, PIZO).

Wprowadzone w 2000 roku przez Mc Donalda i wsp. nowe kryteria diagno-
styczne s.r. obejmuj¹ po³¹czenie zarówno badania klinicznego jak i testów para-
klinicznych. Badania parakliniczne obejmuj¹ obrazowanie MRI mózgu i rdzenia
krêgowego z podaniem gadoliny, badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego i wzro-
kowe potencja³y wywo³ane (2, 5, 9, 13).

Obrazowanie MRI dostarcza dowodów rozproszenia uszkodzeñ w czasie i prze-
strzeni.

Kryteria MRI potwierdzaj¹ce rozpoznanie s.r.

Musz¹ byæ spe³nione 3 z 4 nastêpuj¹cych warunków (wg Barkhofa i wsp. oraz
Tintore i wsp) (2, 13):

● ≥ 1 ognisko o sygnale wzmacniaj¹cym siê po podaniu gadolinum
lub ≥ 9 ognisk uszkodzenia w obrazach T2 zale¿nych;

● ≥ 1 ognisko uszkodzenia po³o¿one podnamiotowo;
● ≥ 1 ognisko uszkodzenia przylegaj¹ce do kory mózgowej;
● ≥ 3 ogniska po³o¿one oko³okomorowo;

Badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego w celu wykazania obecno�ci pr¹¿ków
oligoklonalnych IgG ró¿nych od wystêpuj¹cych w surowicy krwi lub wzrostu
wska�nika IgG (>0,70) nie dostarcza informacji o rozproszeniu uszkodzenia w cza-
sie i przestrzeni.

Badanie wzrokowych potencja³ów wywo³anych wykazuj¹ce wyd³u¿enie laten-
cji P100 z dobrze zachowan¹ morfologi¹ fali mo¿e byæ wykorzystane w celu obiek-
tywnego wykazania istnienia drugiego ogniska (4, 9).

Schemat diagnostyczny postawienia rozpoznania stwardnienia rozsianego obej-
muje:

● obecno�æ dwu lub wiêcej rzutów z obecno�ci¹ objawów klinicznych wskazu-
j¹cych na istnienie dwu lub wiêcej ognisk uszkodzenia rozproszonych w cza-
sie i przestrzeni, które wystarczaj¹ do rozpoznania s.r. na podstawach klinicz-
nych (nale¿y zachowaæ du¿¹ ostro¿no�æ przy braku badania MRI mózgu).

● Przy obecno�ci dwu- lub wiêcej rzutów i objawach wskazuj¹cych na istnienie
jednego ogniska konieczne jest potwierdzenie rozproszenia w przestrzeni
w oparciu o obrazowanie MRI mózgu spe³niaj¹ce kryteria Barkhofa i wsp.
oraz Tintore i wsp.
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● Przy obecno�ci jednego rzutu i istnieniu objawów wskazuj¹cych na istnienie
co najmniej dwóch ognisk uszkodzenia, konieczne jest potwierdzenie roz-
proszenia w czasie.

Pomiêdzy wyst¹pieniem objawów klinicznych rzutu i stwierdzeniem nowego
ogniska uszkodzenia musz¹ up³yn¹æ minimum 3 miesi¹ce (powtórne badanie MRI
z gadolin¹).

● Przy obecno�ci jednego rzutu z objawami klinicznymi wskazuj¹cymi na
obecno�æ jednego ogniska uszkodzenia niezbêdne jest wykazanie rozpro-
szenia ognisk uszkodzenia w przestrzeni i czasie (MRI mózgu z gadolin¹,
badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego, wzrokowe potencja³y wywo³ane).
Obecnie nie uwa¿a siê za konieczne badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego,
jednak w przypadku zmian w MRI, które nie spe³niaj¹ kryteriów diag-
nostycznych s.r. lub w przypadku ró¿nicowania z innymi niezapalnymi pro-
cesami wieloogniskowego uszkodzenia o.u.n. nadal odgrywa istotn¹ rolê.

Przy podstêpnej progresji objawów neurologicznych sugeruj¹cych s.r., w celu
pewnego rozpoznania s.r. istotne jest stwierdzenie nieprawid³owo�ci w p³ynie
mózgowo-rdzeniowym oraz wykazanie rozproszenia w przestrzeni (MRI mózgu
z gadolin¹, wzrokowe potencja³y wywo³ane) i w czasie (MRI mózgu z gadolin¹
albo postêp choroby w ci¹gu roku).

Po spe³nieniu ww. kryteriów mo¿na postawiæ rozpoznanie pierwotnie postêpuj¹-
cego stwardnienia rozsianego. Na podstawie dostêpnych danych nie mo¿na okre�liæ
objawów neuroobrazowych MRI, które by³yby przydatne w rozpoznawaniu pier-
wotnie postêpuj¹cej postaci s.r.

Inne, rzadziej wystêpuj¹ce postacie stwardnienia rozsianego

● Choroba Marburga � postaæ stwardnienia rozsianego o ostrym b¹d� pioru-
nuj¹cym przebiegu, dotyczy g³ównie chorych w m³odym wieku.

● Stwardnienie rozlane Schildera � charakteryzuje siê rozlan¹ postêpuj¹c¹
demielinizacj¹ istoty bia³ej pó³kul mózgu, wystêpuje najczê�ciej w dzieciñ-
stwie. W obrazie klinicznym, czêsto atypowym, dominuj¹ zaburzenia funkcji
poznawczych (otêpienne), afazja, niedowidzenie po³owicze jednoimienne,
napady padaczkowe, zaburzenia psychotyczne, wzrost ci�nienia �ródczasz-
kowego. W p³ynie mózgowo-rdzeniowym nie stwierdza siê pasm oligoklo-
nalnych IgG. W obrazie MRI mózgu � symetryczne rozlane ogniska demie-
linizacji w obu pó³kulach mózgu. Ró¿nicowanie z adrenoleukodystrofi¹
i poinfekcyjnym zapaleniem mózgu i opon.

● Stwardnienie koncentryczne Balo � charakteryzuj¹ce siê wspó³o�rod-
kowo po³o¿onymi ogniskami demielinizacji na przemian z zachowan¹ mie-
lin¹ (g³ównie w pó³kulach mózgu). Podobne ogniska spotyka siê równie¿
w klinicznie pewnym stwardnieniu rozsianym. Przebieg choroby zwykle
podostry lub ostry. Choroba wystêpuje g³ównie w Azji (Filipiny, Chiny),
trwa od kilku lub kilkunastu miesiêcy. Pocz¹tkowo objawy ogniskowe,
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a nastêpnie postêpuj¹ce pora¿enie koñczyn, otêpienie, �lepota korowa, ze-
spó³ rzekomoopuszkowy.

Stwardnienie rozsiane pozostaje rozpoznaniem klinicznym wymagaj¹cym du-
¿ego do�wiadczenia.
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