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W diagnostyce stwardnienia rozsianego (SM) należy
uwzględnić zarówno obowiązujące kryteria diagnostycz-
ne według McDonalda [1], jak również fakt, że wiele cho-
rób może mieć obraz kliniczny zbliżony do SM, a w bada-
niu rezonansu magnetycznego (MRI) układu nerwowego
w tych chorobach opisywane są rozsiane ogniska hiperin-
tensywne w sekwencji T2 i PD. Rodzi to możliwość po-
myłek diagnostycznych i zastosowania niewłaściwej tera-
pii. Stąd wynika konieczność uwzględnienia szeroko po-
jętej diagnostki różnicowej w ostatecznym postawieniu
rozpoznania SM. W początkowej fazie choroby należy
pamiętać o różnicowaniu SM z ostrym rozsianym zapale-
niem mózgu i rdzenia kręgowego (ADEM).

ADEM jest chorobą zwykle o przebiegu jednofazowym,
poprzedzoną infekcją wirusową lub szczepieniem. Obja-
wy neurologiczne mogą być podobne jak w SM i doty-
czyć zajęcia nerwów wzrokowych (nierzadko obustron-
nie), móżdżku i rdzenia kręgowego. Wystąpienie zabu-
rzeń świadomości, bólów głowy, nudności i wymiotów,
a także drgawek przemawia za ADEM. W badaniu MRI
występują zlewne zmiany hiperintensywne w T2 i PD,
których zdecydowana większość wzmacnia się po gado-
linie (w SM mieszanina ognisk wzmacniających się i nie-
wzmacniających po kontraście). Prążki oligoklonalne
mogą być obecne w płynie mózgowo-rdzeniowym zarów-
no w SM, jak i ADEM (rzadziej) i mogą być później nie-
wykrywane, co nie zdarza się w SM [2].

Stwardnienie rozsiane o przebiegu rzutowo-remisyjnym
z uwagi na pewne zbliżone elementy obrazu klinicznego
oraz zmiany w NMR wymaga różnicowania z takimi cho-
robami, jak: neuroborelioza, neurosarkoidoza, toczeń ukła-
dowy z zajęciem układu nerwowego, zapalenie naczyń,
choroba Behçeta, zespół antyfosfolipidowy czy CADASIL.

W neuroboreliozie wywoływanej przez krętki Borrelia
burgdorferii na właściwe rozpoznanie może naprowadzić
wywiad wskazujący ukąszenie przez kleszcza, a także
wystąpienie charakterystycznego rumienia wędrującego na
skórze. Objawy neurologiczne obok neuropatii, radikulo-
patii czy zapalenia opon-mózgowych obejmują także na-
wracające porażenia nerwów czaszkowych (zwłaszcza
n. VII), ataksję oraz objawy rdzeniowe. Wyniki badania
NMR są bardzo podobne do tych spotykanych w SM. W
płynie mózgowo-rdzeniowym obecne są prążki oligoklo-
nalne oraz stwierdza się przeciwciała przeciwko Borrelia

burgdorferii wykrywane metodą ELISA i potwierdzane
metodą Western-blot.

W neurosarkoidozie objawy neurologiczne (5% przy-
padków sarkoidozy) są podobne do SM. Obejmują neuro-
patię nerwów wzrokowych, niedowłady piramidowe, atak-
sję i objawy rdzeniowe. W NMR obok ognisk okołokomo-
rowych stwierdza się często zajęcie opon mózgowo-rdze-
niowych. Stwierdza się także podwyższony wskaźnik IgG
oraz obecność prążków oligoklonalnych i wzrost białka w
płynie mózgowo-rdzeniowym. Pomocne w diagnozie może
być stwierdzenie zwiększonej aktywności ACE — enzy-
mu konwertującego angiotensynę. Objawy neurologiczne
występują u 20–30% chorych z toczniem układowym.
Obok objawów imitujących SM (objawy rdzeniowe,
móżdżkowe, uszkodzenie nerwów wzrokowych) spotyka
się napady drgawkowe, zaburzenia poznawcze, a także
epizody udarowe. W NMR obok rozsianych ognisk hiper-
intensywnych w T2 i PD wykrywa się cechy atrofii móz-
gu. W 40% przypadków, a więc rzadziej niż w SM, wykry-
wa się prążki oligoklonalne w płynie mózgowo-rdzenio-
wym. Podwyższony jest wskaźnik IgG, a we krwi obecne
są przeciwciała przeciwjądrowe — ANA.

Trudności diagnostyczne mogą pojawić się w odróżnie-
niu SM od zapalenia naczyń układu nerwowego. Objawy
neurologiczne mogą być podobne, obejmując zespoły rdze-
niowe, uszkodzenia nerwów czaszkowych, a także objawy
opuszkowe. W płynie mózgowo-rdzeniowym wykrywa się
umiarkowaną pleocytozę, a w NMR obok ognisk na terenie
istoty białej obecne są ogniska w obrębie istoty szarej i na
pograniczu istoty białej i szarej. W badaniu angiograficz-
nym stwierdza się cechy odcinkowych przewężeń naczyń.

W chorobie Behçeta obok charakterystycznych owrzo-
dzeń na błonach śluzowych ust i narządów płciowych, u
10% pacjentów występują objawy neurologiczne obejmu-
jące między innymi neuropatię nerwów wzrokowych, atak-
sję, objawy opuszkowe i rdzeniowe.

Spektroskopia magnetycznego rezonansu jądrowego
wykazuje rozsiane ogniska hiperintensywne w sekwencji
T2 i PD, zlokalizowane często w pniu mózgu, ale także
móżdżku i rdzeniu kręgowym. W płynie mózgowo-rdze-
niowym stwierdza się pleocytozę, mogą być obecne także
prążki oligoklonalne [3].

Wśród chorób wymagających przeprowadzenia diagno-
styki różnicowej z postacią SM zarówno pierwotnie, jak i
wtórnie przewlekle postępującą, należy wymienić późne po-
staci leukodystrofii, a przede wszystkim adrenoleukodystro-
fię, mielopatię w przebiegu AIDS, zespoły ataktyczno-rdze-
niowe, takie jak choroba Friedreicha czy ataksja rdzeniowo-
móżdżkowa, chorobę Binswangera, a także encefalopatie
mitochondrialne. Pamiętać należy również, że obraz zbliżo-
ny do tej postaci SM może pojawić się w przypadku parapa-
rezy spastycznej rodzinnej, niedoboru witaminy B12, guzach
zewnątrzrdzeniowych oraz mielopatii szyjnej.

Adrenoleukodystrofia jest chorobą uwarunkowaną ge-
netycznie i występuje przede wszystkim u młodych męż-
czyzn. Charakterystyczny jest podwyższony poziom bar-
dzo długich kwasów tłuszczowych w surowicy krwi. W
badaniu neurologicznym stwierdza się często obraz po-
stępującej paraparezy spastycznej, towarzyszący zaburze-
niom funkcji nadnerczy. Badanie NMR wykazuje obszary
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podwyższonej intensywności sygnału szczególnie w ob-
szarze płatów potylicznych oraz ciemieniowych. W pły-
nie mózgowo-rdzeniowym stwierdza się podwyższone stę-
żenie białka, rzadko wykrywa się prążki oligoklonalne.

W przebiegu AIDS często dochodzi do rozwoju oportuni-
stycznych infekcji, takich jak wieloogniskowa postępująca
leukoencefalopatia (PML) wywoływana przez wirus JC, tok-
soplazmoza, cytomegalia oraz szeregu innych. W PML w
badaniu NMR stwierdza się zlewające się ogniska hiperin-
tensywne w sekwencji T2, nieulegające wzmocnieniu po ga-
dolinie [4]. Obraz kliniczny obejmuje między innymi niedo-
włady kończyn, ataksję, zaburzenia widzenia. Podczas AIDS
może wystąpić także przewlekła mielopatia. W płynie móz-
gowo-rdzeniowym obserwuje się wzrost stężenia białka oraz
pleocytozę, prążki oligoklonalne występują rzadko.

Mielopatia z zaburzeniami funkcji zwieraczy może
pojawić się także w przebiegu infekcji wirusem HTLV-1
wywołującym tropikalną spastyczną paraparezę.

Imitować SM mogą niektóre postaci encefalopatii mi-
tochondrialnych. Spowodowane są one mutacjami mito-
chondrialnego DNA. Wymienić tu należy postępującą
oftalmoplegię, MELAS czy MERRF. Obraz NMR może przy-
pominać zmiany obserwowane w SM. W badaniu płynu
mózgowo-rdzeniowego nie stwierdza się podwyższonego
wskaźnika IgG oraz prążków oligoklonalnych. Neuropa-
tiia nerwu wzrokowego Lebera wymaga różnicowania z
pozagałkowym zapaleniem nerwu wzrokowego.

Zaburzenia równowagi oraz niedowłady piramidowe
należą obok SM do głównych objawów zespołów ataktycz-

no-rdzeniowych. W chorobie Fredreicha w diagnostyce
pomocne są badania genetyczne ukierunkowane na wy-
kazanie obecności powtórzeń trójek nukleotydowych GAA,
a w ataksjach rdzeniowo-móżdżkowych — powtórzeń CAG.
W badaniiach CT oraz MRI stwierdza się atrofię móżdżku.

Warto pamiętać również o innych chorobach dających
objawy rdzeniowe i mogących naśladować postaci SM z
dominującym obrazem uszkodzenia rdzenia kręgowego.

Należy tu uwzględnić paraparezę spastyczną rodzinną
(brak syntezy IgG i prążków oligoklonalnych), guzy ze-
wnątrzrdzeniowe, mielopatię szyjną oraz niedobór wita-
miny B12 (niedowład kończyn, zaburzenia czucia głębo-
kiego, zaburzenia widzenia) [5]. W tej ostatniej pamiętać
należy, że objawy neurologiczne mogą wystąpić bez to-
warzyszących objawów hematologicznych.
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