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Diagnosis procedures in multiple sclerosis
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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane jest choroba przewlekta o podtozu immunologicznym, w powstawaniu ktorej
biora udziat czynniki egzogenne, Srodowiskowe oraz predyspozycja genetyczna.

Stwardnienie rozsiane cechuje wieloogniskowy przebieg choroby. Objawy czuciowe wystepuja
najczgsciej 1 prawie u wszystkich chorych (niedoczulica, parestezje, przeczulica, zesp6t niesprawnej
reki). Objawy piramidowe manifestuja si¢ gtownie niedowtadami koniczyn, wzmozonym napigciem
migsniowym, spadkiem sprawnosci ruchowej oraz wygoérowaniem odruchdéw glebokich, objawem
Babinskiego. Wysilek fizyczny oraz wzrost temperatury nasilaja objawy choroby. Zapalenie poza-
gatkowe nerwu wzrokowego jako wstgpny objaw choroby wystepuje w 14-23% przypadkow
a zespot mozdzkowy czgsto obecny w przebiegu stwardnienia rozsianego jest rzadki jako poczat-
kowy objaw choroby.

Niezaleznie od wydolnosci ruchowej i depresji bardzo czgstym objawem w przebiegu choroby
jest uczucie zmegczenia. Podobnie dotyczy to zaburzen funkcji poznawczych z wyjatkiem afazji,
apraksji i agnozji.

Wsrod postaci klinicznych stwardnienia rozsianego wyr6znia sig: rzutowo-remitujaca (RR),
wtornie postepujaca (SP), pierwotnie postepujaca (PP), tagodng (BN). Na szczegblna uwage zastu-
guje: pierwotny izolowany zespot objawow (PIZO), charakteryzujacy si¢ obecnoscia pojedynczych
ognisk demielinizacji w istocie biatej mézgu w obrazie MRI. Ryzyko rozwoju klinicznie pewnego
stwardnienia rozsianego wynosi 70% w ciagu nastgpujacych 5—10 lat obserwacji.

Stwardnienie rozsiane pozostaje zasadniczo rozpoznaniem klinicznym wymagajacym potwier-
dzenia rozprzestrzenienia zmian w czasie i przestrzeni z pomoca obrazowania rezonansem magne-
tycznym (MRI). Kryteria diagnostyczne stwardnienia rozsianego obejmuja polaczenia zaréwno
badania klinicznego jak i testow pozaklinicznych (MRI moézgu, badanie pltynu mézgowo-rdzenio-
wego, wzrokowe potencjaty wywotane). Aktualnie obowiazuja kryteria Mc Donalda i wsp. (2000)
uwzgledniajace kryteria Barkhofa i wsp. oraz Tintore i wsp. — dostarczajace dowodoéw rozprosze-
nia uszkodzen w istocie biatej zarowno w czasie jak i przestrzeni (powtorne badanie MRI mézgu
z podaniem gadolinum po minimum 3 miesiacach od pierwszych objawow).

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 dotyczace stwardnienia rozsianego zostaty wygloszone na Sympozjum Polskiego
Towarzystwa Rehabilitacji Neurologicznej, ktore odbylo si¢ 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.

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

Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex) nalezy do najczegstszych choréb
neurologicznych, ktore dotycza osob ponizej 40. roku zycia z przewaga kobiet
(2:1) (3) Etiologia s.r. pozostaje nieznana. Stwardnienie rozsiane jest choroba
przewlekta o podtozu immunologicznym, w powstaniu ktorej biora udziat czyn-
niki egzogenne, $rodowiskowe oraz predyspozycja genetyczna (14). Prawie
jedna czwarta chorych ma krewnych chorujacych na to schorzenie. Badania zapa-
dalno$ci na stwardnienie rozsiane zwiazane z rozmieszczeniem geograficznym
wykazaty, ze gradient pétnocno-potudniowy jest nadal istotny, chociaz wydaje sig,
ze z uptywem czasu jego znaczenie ulega zmniejszeniu. Panuje przekonanie, ze
s.r. jest choroba autoimmunologiczna, w ktorej istotna rolg odgrywa niespecy-
ficzna infekcja wirusowa (14).

Patogeneza

Autoreaktywne limfocyty T rozpoznaja przez specyficzne receptory (TCR)
autoantygen prezentowany przez gtdwny uktad zgodnosci tkankowej (MHC typ II).
Aktywowane limfocyty T moga przekroczy¢ bariere krew-mozg (BBB) i przejs¢
do osrodkowego uktadu nerwowego. Mediatorami mechanizmoéw migracji sa
czasteczki adhezyjne (CAM,), chemokiny i ich receptory (CCR,, CXCR)) oraz
metyloproteazy podtoza (MMP ). W o.u.n. komorki T aktywuja komorki mikro-
gleju/makrofagi do wzmozonej aktywnosci fagocytarnej, produkcji cytokin pro-
zapalnych (interferon gamma (IFNy), interleuking-2 (IL-2), czynnik martwicy
nowotworow (TNFa), interleuking-12 (IL-12) leukoterieny (LT) oraz uwalniania
mediatorow toksycznych — tlenku azotu (No), powodujac demielinizacje¢ i ubytek
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aksonow. W procesie tym biora rowniez udzial przeciwciata (Ab,) przekraczajace
BBB lub lokalnie produkowane przez limfocyty B. Autoprzeciwciala aktywuja
kaskadeg dopetiacza prowadzac do tworzenia komleksow (C5b-9) uszkadzajacych
ostonke mielinowa. Dysregulacja kanaléw sodowych i wapniowych w aksonach,
dysfunkcja mitochondrialna i utrata czynnikéw troficznych przyczyniaja si¢ do
ich dezintegracji i zwyrodnienia.

Odpowiedz zapalna jest regulowana roéwniez przez cytokiny przeciwzapalne (in-
terleukina-10, transformujacy czynnik wzrostu — TGFf) oraz apoptozg indukowana
przez interleuking — 2 (IL-2) produkowana przez immunoreaktywne limfocyty T.

Przypuszcza sig, ze wlasciwa reakcja immunologiczna jest skierowana przeciw
pewnemu sktadnikowi ostonki mielinowej (biatko podstawowe mieliny — MBP,
biatku proteolipidu — MPLP, glikoproteinie skojarzonej z mieling — MAG, gliko-
proteinie oligodendrocytow mielinowych — MOG) (6, 11).

Patologia

Glowna zmiana patologiczna jest powstanie ognisk demielinizacji (plak) w ob-
rgbie istoty biatej o.u.n., zwykle wokdl naczyn matego lub $redniego kalibru.
Zmiany te wystepuja szczegblnie czgsto w nerwach wzrokowych, w obszarze
przykomorowym, pniu moézgu, mézdzku i istocie biatej rdzenia kregowego.
Wyrdznia sig cztery typy plak demielinizacyjnych. Typ 1 i1 2 wystgpuje gtownie
w okresie zapalno-demielinizacyjnym (podobny do EAE) oraz 3 i 4, w ktérych
dominuje proces zwyrodnieniowy i uszkodzenie oligodendrocytoéw. Ta heterogen-
no$¢ zmian w obrebie plaki demielinizacyjnej wiaze si¢ z réznym przebiegiem
klinicznym choroby. Uwaza si¢, ze mechanizm uszkodzenia jest inny w ostrym
1w przewlektym okresie choroby. Jednakze u tego samego chorego w danym czasie
wszystkie ogniska uszkodzenia majg ten sam wzorzec patologiczny, a zwyrodnie-
nie aksonalne jest odpowiedzialne za nieodwracalny deficyt neurologiczny (8).

Diagnostyka poczatkowego okresu choroby

Stwardnienie rozsiane pozostaje rozpoznaniem klinicznym wymagajacym du-
zego doswiadczenia, aby odr6znic¢ izolowany zespot neurologiczny (clinically
isolated syndrome — CIS, pierwszy izolowany zespot objawoéw — PIZO) od tocza-
cego sig aktywnie procesu chorobowego (12).

Szczegdlne miejsce wsrod objawow poczatkowych s.r. zajmuje pozagatkowe
zapalenie nerwu wzrokowego (pznw), w 40% przypadkéw poprzedzajace rozwdj
stwardnienia rozsianego. Obecno$¢ trzech i wigcej zmian ogniskowych w MRI
moézgu w przebiegu pznw zwigksza ryzyko wystapienia s.r. w ciagu nastgpnych
5 lat do 51%; ws$rdd chorych bez zmian w MRI ryzyko wynosi zaledwie 16%
(po 10 latach odpowiednio 55 i 0%) (12). Przy czesciowym uszkodzeniu rdzenia
w przebiegu poprzecznego zapalenia rdzenia krggowego (wylacznie objawy ru-
chowe), ryzyko rozwoju s.r. jest wigksze niz przy catkowitym (objawy ruchowe,
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czuciowe, zaburzenia zwieraczy). U chorych ze zmianami ogniskowymi w obra-
zie MRI mo6zgu w czasie pierwszego incydentu chorobowego istnieje zwigkszone
ryzyko wystapienia drugiego rzutu choroby w ciagu kolejnych lat. Obecno$¢
pojedynczych ognisk demielinizacji w istocie biate] mézgu w obrazie MRI jest
ryzykiem rozwoju s.r. w ciagu nastgpnych 5 lat obserwacji (70%) (5). Kliniczne
kryteria s.r. bywaja jednak spetnione dopiero po wielu latach trwania choroby.

W poczatkowym okresie choroby najczgsciej wystepuja objawy czuciowe
(21-55% przypadkow) w postaci niedoczulicy, parestezji, przeczulicy i moga obej-
mowac rozne czgsci ciata. Najbardziej charakterystyczne sa tzw. ,,rzuty czucio-
we” w postaci segmentarnych zaburzen czucia w obrgbie tutlowia oraz rak. Wsrod
objawow towarzyszacych moga pojawi¢ si¢ zaburzenia rownowagi, trudnosci
W utrzymaniu moczu badz zaparcia oraz objaw Lhermitte’a (wrazenie pradu
wzdtuz kregostupa i konczyn dolnych) (5).

W przypadku objawow czuciowych w zakresie rak moga pojawi¢ si¢ zaburze-
nia czucia dyskryminacji i proprioceptywnego (trudno$ci w pisaniu r¢cznym i na
klawiaturze, zapinaniu guzikéw, utrzymaniu przedmiotéw w rekach — tzw. ,,bez-
uzyteczna reka”). Wystepuja czesciej u oso6b mtodych, moga ustepowaé sponta-
nicznie badz po zastosowaniu sterydow.

Zaburzenia ruchowe (32—41%) manifestuja si¢ gtdéwnie niedowtadami, wzmo-
zonym napigciem mig$niowym, spadkiem sprawnos$ci, wygoérowaniem odruchow
glebokich, obecnoscia objawu Babinskiego. Dotycza jednej lub wielu konczyn,
powoduja zaburzenia chodu i rownowagi, a wysitek fizyczny i upat zwykle na-
silaja objawy.

Objawy mozdzkowe wystgpuja czgsto w przebiegu stwardnienia rozsianego,
chociaz niezwykle rzadko jako poczatkowy obraz choroby. Najczesciej jest to dys-
metria, dysdiadochokineza, drzenie zamiarowe, trudnosci w wykonywaniu ruchéw
precyzyjnych, zaburzenia rdwnowagi, zaburzenia mowy (mowa skandowana).

Zaburzenia ze strony pecherza moczowego w postaci trudno$ci w utrzymaniu
moczu (czgstomocz), wydalaniu moczu, nietrzymania moczu wystepuja rzadko
w poczatkowym okresie choroby (1%). Natomiast taczne zaburzenia ze strony
pecherza moczowego i odbytnicy sa obecne u ponad 70% chorych w rozwinigtym
okresie choroby. Towarzysza im zaburzenia czynnosci plciowych. Dwie trzecie
chorych zglasza ostabienie libido, a jedna trzecia zaburzenia erekcji u mgzczyzn
i lubrikacji u kobiet.

Do rzadziej wystgpujacych objawoéw chorobowych w poczatkowym okresie
choroby zalicza sig: zawroty glowy, oczoplas, podwdjne widzenie, dysfagig, objawy
uszkodzenia nerwow czaszkowych (obecno$¢ ognisk w pniu mozgu).

Objawy zaawansowanej (przewleklej) fazy stwardnienia rozsianego
W przewlektej fazie choroby dominuja zaburzenia funkcji rdzenia krggowego

W postaci: zaburzenia czucia (90%), wygérowania odruchéw glebokich (90%),
niedowtadu konczyn dolnych (90%), wzmozenia napigcia migsniowego (90%).
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Wsrod zaburzen funkceji uktadu autonomicznego dominuja zaburzenia czynnos$ci
pecherza moczowego (nietrzymanie moczu, trudnos$ci w wydalaniu moczu — 80%
przypadkow), zaparcia — 70% i zaburzenia czynno$ci ptciowych — 50% kobiet
1 70% mezczyzn.

Do czgstszych objawow przewleklej fazy choroby zalicza si¢ zaburzenia wi-
dzenia (ostabienie ostro$ci wzroku, zanik nerwu wzrokowego — 65%). Wsrod
zaburzen funkcji pnia mézgu i mézdzku wyrdznia si¢: zawroty glowy (5-50%),
zaburzenia artykulacji mowy (50%), niezborno$¢ chodu (50-80%) i oczoplas
— 85% przypadkow.

Ponadto wystepuja zaburzenia psychiczne oraz funkcji poznawczych. Depre-
sja wystegpuje u 25-75%, psychoza dwubiegunowa u 13—40%, a zaburzenia funk-
cji poznawczych u 70% chorych. Niezaleznie od wydolno$ci ruchowej i depres;ji
objawy zmegczenia stwierdza si¢ w 75% przypadkow.

Przebieg choroby

Ze wzgledu na rézny przebieg wyroznia si¢ nastepujace postacie kliniczne:
rzutowo-zwalniajaca i wtdrnie postepujaca (70-80% przypadkdéw), pierwotnie
postepujaca (15% przypadkow) i tagodna (1-5% przypadkow).

Posta¢ rzutowo-zwalniajaca s.r. charakteryzuje si¢ wystgpowaniem okreséw
zaostrzenia objawow (rzutéw), po ktorych nastepuje catkowite lub czgsciowe
wyzdrowienie, potaczone zwykle z lekka lub umiarkowang niesprawnoscia. Rzut
choroby zdefiniowany przez reakcje¢ subiektywna i obiektywna obserwacjg po-
winien trwa¢ minimum 24 godziny z minimalnym odst¢pstwem 30 dni miedzy
rzutami. U wigkszosci z tych chorych rozwija si¢ postaé wtornie postepujaca. Na
tym etapie ma miejsce przewlekte i powolne narastanie ubytkéw neurologicznych.
W niektorych przypadkach wystgpuja nadal rzuty i czesto powroét do zdrowia po
rzucie jest tylko czg¢$ciowy. W ten sposdb stopniowo narasta niesprawno$¢ chorego.

Posta¢ pierwotnie postepujaca charakteryzuje stopniowe narastanie objawow
bez obecnosci zaostrzen. Zwykle rozpoczyna si¢ w pdzniejszym wieku a rokowa-
nie jest gorsze. Istnieja sugestie, ze etiologia i patologia tej postaci stwardnienia
rozsianego jest odmienna od rzutowo-zwalniajacej 1 wtornie postgpujacej (5).

Chorzy z tagodna postacia s.r. sa wzglednie sprawni. Do tej kategorii mozna
zaliczy¢ tylko w oparciu o oceng retrospektywna (<3 punkty w skali EDSS po
10 latach trwania choroby).

Diagnostyka roznicowa stwardnienia rozsianego obejmuje:

e zmiany istoty biatej zwigzane z wiekiem;

e ostre rozsiane zapalenie mozgu i rdzenia kregowego;

e nowotwory mézgu (chtoniak, glejak, oponiak);

e migreng;

o sarkoidoze;

e chorobg Behceta; o zespot Sjorgena;
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o zakazenia bakteryjne e choroby naczyn mozgowych
(kita, borelioza); (zapalne, niedokrwienne);

o CADASIL (dziedziczne autosomalnie, e toczeh rumieniowaty uktadowy;
dominujace zwyrodnienie tgtnic o malformacje naczyniowe;
moézgowych powodujace zawatly e niedobor witaminy B ;
podkorowe i leukoencefalopatig) o zakazenia wirusami HIV, HTLV UII,

¢ adrenoleukodystofig; o encefalopatie mitochondrialne.

Wskazniki kliniczne choroby

Pojecie wskaznika klinicznego choroby odnosi sig¢ do pomiaru nasilenia zmian
w poczatkowym okresie choroby (rzutu) jak i w fazie przewlektej. Wskazniki do-
tyczace rzutOw obejmuja: czestosé i liczbg rzutdw, czas ich wystapienia, odstep
czasowy miedzy rzutami, liczbe hospitalizacji 1 terapii steroidowych, obecnos¢
nowych i powigkszenie si¢ starych ognisk demielinizacji w obrazie rezonansu
magnetycznego mozgu i rdzenia kregowego szyjnego (3, 5, 9, 12).

Wskazniki fazy przewlektej s.r. obejmuja oceng¢ niewydolnosci ruchowe;j
w skali EDSS *Kurtzkego lub *EGS oraz *MSFC, ocen¢ funkcji poznawczych
(W odstepie 3—6 miesigcy) oraz ilosciowe oceny stopnia rozwoju choroby w obra-
zowaniu rezonansem magnetycznym.

Poza tym coraz czg$ciej stosowana jest ocena jakosci zycia (MS QOL) i funkcji
poznawczych. Jednym z bardziej uzytecznych wskaznikéw wydolnosci ruchowej
w ocenie ambulatoryjnej jest skala EGS zaproponowana przez badaczy europej-
skich w 2004 roku (1).

Skala EGS (The EDMUS Grading Scale)

0 — prawidlowy stan neurologiczny; 6 — mozliwo$¢ chodzenia z jedno- lub

1 — bez niedowladéw. Minimalne objawy dwustronnym podparciem. Mozliwos$¢
w badaniu neurologicznym; przejscia <100 metréw bez odpoczynku;

2 — minimalna (nie dotyczaca chodu); 7 — pobyt w domu. Mozliwos¢ wykonania
niewydolno$¢ czynnosciowa. Zdolny kilku krokoéw z podparciem o meble
do biegania badz $ciang;

3 — Mozliwos$¢ chodzenia bez ograniczen 8 — chory uzalezniony od wodzka, niezdolny
i odpoczynku, lecz niezdolny do biegania do wykonania kroku, z zachowaniem
badz znaczaca niewydolno$¢ czynnos$cio- uzycia konczyn gornych;
wa (nie dotyczy chodzenia); 9 — chory przykuty do t6zka, wymagajacy

4 — chodzenie bez pomocy, ograniczona catkowitej pomocy ze strony otoczenia;
mozliwo$¢ chodzenia >500 metrow 10 — $mier¢ w nastgpstwie stwardnienia
bez wysitku; rozsianego.

5 — chodzenie bez pomocy, mozliwos¢
przejsécia <500 metrow bez odpoczynku;

* 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. obowiazywaty kryteria Posera i wsp. (1983 1.)
oparte na objawach klinicznych choroby, uzupetlione badaniem MRI i ptynu
moézgowo-rdzeniowego. Jednakze nie przewiduja one powtarzania badan dodat-
kowych w celu wykazania czasowego i lokalizacyjnego rozsiania choroby oraz
nie wyr6zniaja postaci pierwotnie postepujace;j s.r. (10).

Poza tym brak mozliwosci réznicowania choroby demielinizacyjnej nawraca-
jacej od jednofazowego zespotu demielinizacyjnego (CIS, PIZO).

Wprowadzone w 2000 roku przez Mc Donalda i wsp. nowe kryteria diagno-
styczne s.r. obejmuja polaczenie zar6wno badania klinicznego jak i testow para-
klinicznych. Badania parakliniczne obejmuja obrazowanie MRI mézgu i rdzenia
krggowego z podaniem gadoliny, badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego i wzro-
kowe potencjaty wywotane (2, 5, 9, 13).

Obrazowanie MRI dostarcza dowodow rozproszenia uszkodzen w czasie i prze-
strzeni.

Kryteria MRI potwierdzajace rozpoznanie s.r.

Musza by¢ spetnione 3 z 4 nastgpujacych warunkow (wg Barkhofa i wsp. oraz
Tintore i wsp) (2, 13):
e 21 ognisko o sygnale wzmacniajacym si¢ po podaniu gadolinum
lub = 9 ognisk uszkodzenia w obrazach T, zaleznych;
e 21 ognisko uszkodzenia potozone podnamiotowo;
e 21 ognisko uszkodzenia przylegajace do kory mozgowej;
e >3 ogniska potozone okotokomorowo;

Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego w celu wykazania obecnosci prazkow
oligoklonalnych IgG roéznych od wystgpujacych w surowicy krwi lub wzrostu
wskaznika IgG (>0,70) nie dostarcza informacji o rozproszeniu uszkodzenia w cza-
sie 1 przestrzeni.

Badanie wzrokowych potencjatow wywotanych wykazujace wydtuzenie laten-
cji P, z dobrze zachowang morfologia fali moze by¢ wykorzystane w celu obiek-
tywnego wykazania istnienia drugiego ogniska (4, 9).

Schemat diagnostyczny postawienia rozpoznania stwardnienia rozsianego obej-

muje:

e obecno$¢ dwu lub wigcej rzutéw z obecnoscia objawow klinicznych wskazu-
jacych na istnienie dwu lub wigcej ognisk uszkodzenia rozproszonych w cza-
sie i przestrzeni, ktore wystarczaja do rozpoznania s.r. na podstawach klinicz-
nych (nalezy zachowa¢ duza ostrozno$¢ przy braku badania MRI mézgu).

e Przy obecnosci dwu- lub wigcej rzutéw i objawach wskazujacych na istnienie
jednego ogniska konieczne jest potwierdzenie rozproszenia w przestrzeni
W oparciu o obrazowanie MRI mézgu spetniajace kryteria Barkhofa i wsp.
oraz Tintore i wsp.
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o Przy obecnosci jednego rzutu i istnieniu objawoéw wskazujacych na istnienie
co najmniej dwdch ognisk uszkodzenia, konieczne jest potwierdzenie roz-
proszenia w czasie.

Pomigdzy wystapieniem objawdw klinicznych rzutu i stwierdzeniem nowego
ogniska uszkodzenia musza uptyna¢ minimum 3 miesiace (powtorne badanie MRI
z gadolina).

e Przy obecnosci jednego rzutu z objawami klinicznymi wskazujacymi na
obecnos¢ jednego ogniska uszkodzenia niezbgdne jest wykazanie rozpro-
szenia ognisk uszkodzenia w przestrzeni i czasie (MRI mézgu z gadolina,
badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego, wzrokowe potencjaly wywotane).
Obecnie nie uwaza si¢ za konieczne badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego,
jednak w przypadku zmian w MRI, ktore nie spetniaja kryteriow diag-
nostycznych s.r. lub w przypadku réznicowania z innymi niezapalnymi pro-
cesami wieloogniskowego uszkodzenia o.u.n. nadal odgrywa istotna role.

Przy podstepnej progresji objawdw neurologicznych sugerujacych s.r., w celu
pewnego rozpoznania s.r. istotne jest stwierdzenie nieprawidlowosci w plynie
moézgowo-rdzeniowym oraz wykazanie rozproszenia w przestrzeni (MRI mézgu
z gadolina, wzrokowe potencjaly wywotane) i w czasie (MRI mézgu z gadoling
albo postep choroby w ciagu roku).

Po spelnieniu ww. kryteriow mozna postawic rozpoznanie pierwotnie postgpuja-
cego stwardnienia rozsianego. Na podstawie dostgpnych danych nie mozna okresli¢
objawow neuroobrazowych MRI, ktore bylyby przydatne w rozpoznawaniu pier-
wotnie postgpujacej postaci s.r.

Inne, rzadziej wystepujace postacie stwardnienia rozsianego

o Choroba Marburga — posta¢ stwardnienia rozsianego o ostrym badz pioru-
nujacym przebiegu, dotyczy gldwnie chorych w mtodym wieku.

o Stwardnienie rozlane Schildera — charakteryzuje si¢ rozlang post¢pujaca
demielinizacjg istoty biatej potkul mézgu, wystepuje najczesciej w dziecin-
stwie. W obrazie klinicznym, czgsto atypowym, dominuja zaburzenia funkcji
poznawczych (otgpienne), afazja, niedowidzenie potowicze jednoimienne,
napady padaczkowe, zaburzenia psychotyczne, wzrost ci$nienia §rodczasz-
kowego. W plynie mézgowo-rdzeniowym nie stwierdza si¢ pasm oligoklo-
nalnych IgG. W obrazie MRI mézgu — symetryczne rozlane ogniska demie-
linizacji w obu poétkulach mozgu. Roéznicowanie z adrenoleukodystrofia
1 poinfekcyjnym zapaleniem mdzgu i opon.

o Stwardnienie koncentryczne Balo — charakteryzujace si¢ wspotosrod-
kowo potozonymi ogniskami demielinizacji na przemian z zachowana mie-
ling (gléwnie w podtkulach mézgu). Podobne ogniska spotyka sig¢ rowniez
w klinicznie pewnym stwardnieniu rozsianym. Przebieg choroby zwykle
podostry lub ostry. Choroba wystepuje gtdéwnie w Azji (Filipiny, Chiny),
trwa od kilku lub kilkunastu miesigcy. Poczatkowo objawy ogniskowe,
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a nastgpnie postepujace porazenie konczyn, otgpienie, Slepota korowa, ze-
sp6t rzekomoopuszkowy.
Stwardnienie rozsiane pozostaje rozpoznaniem klinicznym wymagajacym du-

zego doswiadczenia.
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