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CEL PRACY: Poniżej przedstawiono najnowsze ustalenia dotyczące definicji ostrego rozsianego
zapalenia mózgu i rdzenia, zespołów izolowanych objawów klinicznych, zapalenia rdzenia
i nerwów wzrokowych oraz stwardnienia rozsianego (SM) u dzieci. Omówiono także znaczenie
konsekwencji w stosowaniu definicji klinicznych, identyfikacji pacjentów na podstawie
obecności biomarkerów, prawdopodobieństwo późniejszego rozpoznania stwardnienia
rozsianego po przebytej ostrej demielinizacji oraz aktualne możliwości terapeutyczne.

NOWE ODKRYCIA: Badania z udziałem dzieci po przebytym pierwszym epizodzie demielinizacji
wykazały, że początek choroby w wieku dojrzewania, obecność białka oligoklonanego w płynie
mózgowo-rdzeniowym oraz zapalenie nerwu wzrokowego związane są z podwyższonym
ryzykiem konwersji do SM. Natomiast początek choroby przed okresem dojrzewania,
wieloogniskowe objawy z cechami encefalopatii oraz poprzeczne zapalenie rdzenia związane są
z mniejszym ryzykiem późniejszego wystąpienia SM. Postać rzutowo-remisyjna stwardnienia
rozsianego stanowi ponad 96% wszystkich przypadków SM u dzieci. Zapalenie rdzenia
i nerwów wzrokowych wydaje się być osobną klinicznie i biologicznie jednostką, dla której
przeciwciała NMO IgG są bardzo swoiste. Badania neuroobrazowe odgrywają kluczową rolę
w rozpoznaniu ostrej demielinizacji, a wykonanie kontrolnych badań może dostarczyć dowodu
na rozsianie zmian w czasie, co może potwierdzać rozpoznanie SM nawet przy braku
klinicznych objawów rzutu choroby.

PODSUMOWANIE: Chociaż definicje kliniczne, wzrastająca świadomość oraz badania MR
przyczyniły się do częstszego rozpoznawania ostrej demielinizacji i SM u dzieci, wyzwaniem
pozostaje nadal przewidywanie ryzyka konwersji do SM. Zidentyfikowanie wiarygodnych
biomarkerów lub zastosowanie bardziej zaawansowanych metod neuroobrazowania mogłoby
służyć jako nieocenione narzędzie do odróżnienia jednofazowej demielinizacji od pierwszego
rzutu SM.
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Wprowadzenie

Do niedawna opis zapalnych chorób demielinizacyjnych
ośrodkowego układu nerwowego (OUN) u dzieci był ograni-
czony do grup pacjentów w pojedynczych ośrodkach, z wpro-
wadzanymi przez badaczy różnymi definicjami różnych
obrazów klinicznych.1,2 Przez ostatnie 5 lat doszło do znaczą-
cego poszerzenia wiedzy na temat występowania SM u dzie-
ci oraz precyzyjnego zdefiniowania ostrej demielinizacji, SM
oraz innych chorób pokrewnych u dzieci.3�

Stwardnienie rozsiane jest wieloczynnikową chorobą wy-
nikającą z genetycznej podatności oraz ekspozycji na czyn-
niki środowiskowe. Dane epidemiologiczne, zwłaszcza
dotyczące migracji, sugerują że do domniemanych ekspo-
zycji na czynniki środowiskowe dochodzi w dzieciństwie.
Dlatego badania z udziałem dzieci z ostrym rozsianym zapa-
leniem mózgu i rdzenia (acute disseminated encephalomy-
elitis, ADEM), zespołem izolowanych objawów klinicznych
(clinically isolated syndrome, CIS) oraz SM pozwoliłyby do-
konać wglądu w najwcześniejsze aspekty demielinizacji
OUN.

Definicje kliniczne
Pierwszy rzut demielinizacji charakteryzuje się wystąpieniem
u dotychczas zdrowego dziecka zespołu objawów neurolo-
gicznych, czasami z towarzyszącymi objawami ogólnoustro-
jowymi, o ostrym lub podostrym początku. W 2007 roku

międzynarodowy komitet zaproponował kryteria diagno-
styczne rozpoznania demielinizacji OUN u dzieci (tab. 1).3�

Kryteria te oparte są na zgodnej opinii ekspertów i wraz
z upływem czasu mogą wymagać aktualizacji. Poniższe pod-
rozdziały podsumowują kliniczne kryteria diagnostyczne
i omawiają prawdopodobieństwo rozpoznania SM w zależno-
ści od początkowego obrazu klinicznego.

Pierwszy rzut demielinizacji
ośrodkowego układu nerwowego
i ryzyko nawrotu
Pierwszy epizod demielinizacji OUN jest określany terminem
ADEM, CIS lub przybiera postać zapalenia nerwów wzroko-
wych i rdzenia (neuromyelitis, NMO, tab. 1 i poniżej). Duże
prospektywne badanie obserwacyjne z udziałem 296 francu-
skich dzieci z pierwszym rzutem demielinizacji OUN obser-
wowanych przez średnio 2,9 lat wykazało, że u 57% spośród
nich wystąpiły kolejne epizody demielinizacyjne (rzuty), czy-
li konwersja do SM.4 Zapalenie nerwu wzrokowego oraz wiek
powyżej 10 roku życia związane były ze zwiększonym ryzy-
kiem konwersji, podczas gdy objawy zapalenia rdzenia i zmia-
ny w stanie psychicznym były wyznacznikami małego ryzyka
kolejnego epizodu demielinizacji. Badanie to opublikowano
przed ogłoszeniem przez międzynarodowy komitet oficjalnej
definicji, jednak kryteria dotyczące definicji nie zmieniły się.
U wszystkich dzieci z rzutami rozpoznano SM. U żadnego
z dzieci w badaniu francuskim nie rozpoznano ani nawroto-

TABELA 1. PODSUMOWANIE UZGODNIONYCH DEFINICJI ZAPALNYCH CHORÓB DEMIELINIZACYJNYCH OŚRODKOWEGO UKŁADU
NERWOWEGO U DZIECI

Jednofazowe zapalne choroby demielinizacyjne OUN
ADEM Objawy kliniczne muszą obejmować encefalopatię (zmiany zachowania i/lub zaburzenia świadomości). Nowe objawy

pojawiające się w ciągu 3 miesięcy są uznawane za część tego samego epizodu ADEM.
CIS Objawy kliniczne mogą być jednoogniskowe (np. izolowane zapalenie nerwu wzrokowego) lub wieloogniskowe,

jednak bez encefalopatii.
NMO Do głównych kryteriów należą zapalenie nerwu wzrokowego oraz poprzeczne zapalenie rdzenia. Konieczne jest

wykazanie w badaniu MR rdzenia ogniska obejmującego trzy lub więcej segmentów lub wykazanie obecności
przeciwciał NMO-IgG.

Nawracające zapalne choroby demielinizacyjne OUN
Nawrót ADEM Nowy rzut ADEM (musi objawiać się encefalopatią) z nawrotem początkowych objawów ADEM po co najmniej 3

miesiącach od pierwszego rzutu, brak związku z odstawieniem leczenia steroidami.
Wielofazowy ADEM ADEM, po którym następuje kolejny rzut choroby także spełniający kryteria rozpoznania ADEM, ale związany z nowymi

ogniskami w OUN (klinicznie i radiologicznie).
Nawrotowe NMO Rzut NMO jak opisano powyżej. Dodatkowe objawy kliniczne i radiologiczne, nieobejmujące nerwu wzrokowego

i rdzenia kręgowego, są dobrze opisane i akceptowalne przy stawianiu rozpoznania.
SM u dzieci Co najmniej dwa rzuty rozsiane czasie (4 lub więcej tygodni) i przestrzeni. Pierwszym rzutem nie może być ADEM.

Jeśli pierwszym rzutem jest ADEM, wymagane są 2 lub 3 rzuty o symptomatologii innej niż ADEM, aby rozpoznać SM.
Wykazanie nowych ognisk w badaniu MR po co najmniej 3 miesiącach od pierwszego rzutu może być wykorzystane,
aby spełnione było kryterium rozsiania w czasie.

Wszystkie epizody muszą charakteryzować się objawami zgodnymi z ogniskami w MR odpowiadającymi zapalnej demielinizacji OUN po wykluczeniu
innych ich przyczyn. ADEM – ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia, CIS – zespół izolowanych objawów klinicznych, OUN – ośrodkowy układ nerwowy,
SM – stwardnienie rozsiane, NMO – zapalenie rdzenia kręgowego i nerwów wzrokowych. Na podstawie [3�].
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wego lub wielofazowego ADEM, ani rzutowego NMO – z po-
wodu rzadkiego występowania tych chorób lub potencjal-
nych różnic w nomenklaturze.

Międzynarodowe uzgodnione kryteria zostały zastosowane
ostatnio w trzech mniejszych badaniach z różnych regionów
świata (tab. 2).5-7

Tabela 3 opisuje objawy kliniczne związane ze zwiększo-
nym lub zmniejszonym ryzykiem konwersji do SM, chociaż
żaden z nich nie powinien być uważany za rozstrzygający.

OSTRE ROZSIANE ZAPALENIE MÓZGU I RDZENIA
Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia (ADEM) jest de-

finiowane jako pierwszy epizod demielinizacji o podłożu za-
palnym z wieloogniskowymi objawami neurologicznymi
wskazującymi na zajęcie wielu obszarów OUN z towarzyszącą
encefalopatią (określaną jako zaburzenia świadomości lub za-
chowania).3�,5,7 Widoczne w MR rozlane, obustronne ogniska
mogą sugerować diagnozę, ale nie są rozstrzygające dla roz-
poznania ADEM. Te wymagania definicji zostały opracowane,
by uniknąć nadmiernego stosowania terminu ADEM do okre-
ślania każdego przypadku chorego dziecka z ostrą demielini-
zacją i towarzyszącymi wieloogniskowymi zmianami w MR.

ADEM występuje częściej u małych dzieci poniżej 10 roku
życia.8�� Może być poprzedzone objawami infekcji, chociaż
nie wskazano swoistego patogenu. Podrażnienie opon
mózgowo-rdzeniowych, gorączka oraz drgawki są częściej
spotykane w ADEM niż w CIS.5,6,9 Rokowanie po przebyciu
ADEM jest korzystne z 70% prawdopodobieństwem całkowi-
tego wyzdrowienia.1,2

ADEM klasycznie charakteryzuje się ostrym początkiem i jed-
nofazowym przebiegiem, chociaż nie wszystkie objawy wystę-
pują jednocześnie. Nowe objawy neurologiczne pojawiające się
w ciągu 3 miesięcy od początku choroby uznawane są za część
tego samego epizodu. Kolejne epizody ADEM występują rzadko
i zdarzają się w dwóch głównych postaciach: nawrotowego oraz
wielofazowego ADEM (definicje podano w tabeli 1).3� Jednak
w wyniku niedawnego obserwacyjnego badania holenderskie-
go z udziałem 117 dzieci z pierwszym epizodem demielinizacyj-
nym,6 nie stwierdzono ani jednego przypadku nawrotowego
ADEM i jedynie dwa przypadki ADEM o przebiegu wielofazo-
wym. Zatem zarówno nawrotowy, jak i wielofazowy ADEM uzna-
je się za rzadkie postacie choroby. Kolejne nie przypominające

ADEM epizody demielinizacji (bez objawów encefalopatii) wy-
stępują u ok. 0-18% pacjentów z ADEM (tab. 1).5-7,10,11 Przypomi-
nający ADEM pierwszy epizod demielinizacji może być
pierwszym rzutem SM.5,7,11 Jednak międzynarodowe kryteria
rozpoznania SM u dzieci po przebytym ADEM wymagają wystą-
pienia dwóch kolejnych epizodów demielinizacji nie będących
ADEM.3 Nie istnieją cechy kliniczne ani biomarkery: radiologicz-
ne lub wykrywalne w surowicy krwi i płynie mózgowo-rdzenio-
wym, które jednoznacznie pozwoliłyby rozróżnić ADEM i SM,
a dalsze badania w tej kontrowersyjnej kwestii są w toku.

ZESPÓŁ IZOLOWANYCH OBJAWÓW KLINICZNYCH
Zespół izolowanych objawów klinicznych (CIS) występuje

u dzieci częściej niż ADEM (szczególnie powyżej 10 roku ży-
cia, tab. 2). CIS jest klinicznie zespołem bardzo różnorodnym.
U osób z CIS częściej niż w przypadku ADEM dochodzi póź-
niej do konwersji do SM (tab. 2). CIS może mieć charakter
jednoogniskowy i dotyczyć określonej części OUN (zapalenie
nerwu wzrokowego, poprzeczne zapalenie rdzenia, zespół

TABELA 2. PODSUMOWANIE BADAŃ NAD PIERWSZYM EPIZODEM ZAPALNYCH CHORÓB DEMIELINIZACYJNYCH
OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO POSŁUGUJĄCYCH SIĘ UZGODNIONYMI DEFINICJAMI

Pozycja Miasto/kraj Liczba Stosunek Pierwszy epizod → SM ADEM → SM CIS → SM
piśmiennictwa (średni czas ADEM: CIS podczas podczas podczas

obserwacji) obserwacji (%) obserwacji (%) obserwacji (%)

[5] Londyn, Anglia n=40 (2,2 roku) 12 : 28 35 8 46
[6]a Holandia n=117 (4,5 roku) 36 : 81 32 17 38
[7] Pittsburgh, Stany Zjednoczone n=52 (7,6 lat) 10 : 42 50 0 62

Tabela przedstawia stosunek ADEM do CIS podczas pierwszego epizodu demielinizacji i późniejsze rozpoznanie SM. ADEM – ostre rozsiane zapalenie
mózgu i rdzenia, CIS – zespół izolowanych objawów klinicznych, SM – stwardnienie rozsiane.
a Nie wykorzystano międzynarodowych kryteriów. W oparciu o dane zawarte w badaniu zastosowano międzynarodowe kryteria. Na podstawie [3�].

TABELA 3. OBJAWY PIERWSZEGO EPIZODU DEMIELINIZACJI
U DZIECI, KTÓRE SĄ ZWIĄZANE ZE ZWIĘKSZONYM
LUB ZMNIEJSZONYM RYZYKIEM KOLEJNEGO RZUTU

Zwiększone ryzyko rzutu Zmniejszone ryzyko rzutu

Wiek >10 roku życia Wiek <10 roku życia
CIS (kryteria międzynarodowe) ADEM (kryteria międzynarodowe)
Zapalenie nerwu wzrokowego Izolowane poprzeczne zapalenie

rdzenia
Brak encefalopatii Encefalopatia
Brak infekcji poprzedzającej Epizod poprzedzony infekcją
wystąpienie objawów z objawami podrażnienia opon

mózgowo-rdzeniowych, gorączką
lub drgawkami

MR spełniający kryteria
rozpoznania SM (KIDMUS,
Barkof, Callen)
Białko oligoklonalne w płynie
mózgowo-rdzeniowym

ADEM – ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia, CIS – zespół izolowanych
objawów klinicznych.
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elitis, ADEM), zespołem izolowanych objawów klinicznych
(clinically isolated syndrome, CIS) oraz SM pozwoliłyby do-
konać wglądu w najwcześniejsze aspekty demielinizacji
OUN.

Definicje kliniczne
Pierwszy rzut demielinizacji charakteryzuje się wystąpieniem
u dotychczas zdrowego dziecka zespołu objawów neurolo-
gicznych, czasami z towarzyszącymi objawami ogólnoustro-
jowymi, o ostrym lub podostrym początku. W 2007 roku
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Kryteria te oparte są na zgodnej opinii ekspertów i wraz
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rozdziały podsumowują kliniczne kryteria diagnostyczne
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ści od początkowego obrazu klinicznego.
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Pierwszy epizod demielinizacji OUN jest określany terminem
ADEM, CIS lub przybiera postać zapalenia nerwów wzroko-
wych i rdzenia (neuromyelitis, NMO, tab. 1 i poniżej). Duże
prospektywne badanie obserwacyjne z udziałem 296 francu-
skich dzieci z pierwszym rzutem demielinizacji OUN obser-
wowanych przez średnio 2,9 lat wykazało, że u 57% spośród
nich wystąpiły kolejne epizody demielinizacyjne (rzuty), czy-
li konwersja do SM.4 Zapalenie nerwu wzrokowego oraz wiek
powyżej 10 roku życia związane były ze zwiększonym ryzy-
kiem konwersji, podczas gdy objawy zapalenia rdzenia i zmia-
ny w stanie psychicznym były wyznacznikami małego ryzyka
kolejnego epizodu demielinizacji. Badanie to opublikowano
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TABELA 1. PODSUMOWANIE UZGODNIONYCH DEFINICJI ZAPALNYCH CHORÓB DEMIELINIZACYJNYCH OŚRODKOWEGO UKŁADU
NERWOWEGO U DZIECI

Jednofazowe zapalne choroby demielinizacyjne OUN
ADEM Objawy kliniczne muszą obejmować encefalopatię (zmiany zachowania i/lub zaburzenia świadomości). Nowe objawy

pojawiające się w ciągu 3 miesięcy są uznawane za część tego samego epizodu ADEM.
CIS Objawy kliniczne mogą być jednoogniskowe (np. izolowane zapalenie nerwu wzrokowego) lub wieloogniskowe,

jednak bez encefalopatii.
NMO Do głównych kryteriów należą zapalenie nerwu wzrokowego oraz poprzeczne zapalenie rdzenia. Konieczne jest

wykazanie w badaniu MR rdzenia ogniska obejmującego trzy lub więcej segmentów lub wykazanie obecności
przeciwciał NMO-IgG.

Nawracające zapalne choroby demielinizacyjne OUN
Nawrót ADEM Nowy rzut ADEM (musi objawiać się encefalopatią) z nawrotem początkowych objawów ADEM po co najmniej 3

miesiącach od pierwszego rzutu, brak związku z odstawieniem leczenia steroidami.
Wielofazowy ADEM ADEM, po którym następuje kolejny rzut choroby także spełniający kryteria rozpoznania ADEM, ale związany z nowymi

ogniskami w OUN (klinicznie i radiologicznie).
Nawrotowe NMO Rzut NMO jak opisano powyżej. Dodatkowe objawy kliniczne i radiologiczne, nieobejmujące nerwu wzrokowego

i rdzenia kręgowego, są dobrze opisane i akceptowalne przy stawianiu rozpoznania.
SM u dzieci Co najmniej dwa rzuty rozsiane czasie (4 lub więcej tygodni) i przestrzeni. Pierwszym rzutem nie może być ADEM.

Jeśli pierwszym rzutem jest ADEM, wymagane są 2 lub 3 rzuty o symptomatologii innej niż ADEM, aby rozpoznać SM.
Wykazanie nowych ognisk w badaniu MR po co najmniej 3 miesiącach od pierwszego rzutu może być wykorzystane,
aby spełnione było kryterium rozsiania w czasie.

Wszystkie epizody muszą charakteryzować się objawami zgodnymi z ogniskami w MR odpowiadającymi zapalnej demielinizacji OUN po wykluczeniu
innych ich przyczyn. ADEM – ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia, CIS – zespół izolowanych objawów klinicznych, OUN – ośrodkowy układ nerwowy,
SM – stwardnienie rozsiane, NMO – zapalenie rdzenia kręgowego i nerwów wzrokowych. Na podstawie [3�].

39-47_dale:kpd 2010-03-12 15:26 Page 40

41Tom 5 Nr 2 2010 • Neurologia po Dyplomie

Zapalne choroby demielinizacyjne OUN u dzieci

CHOROBY DEMIELINIZACYJNE

wego lub wielofazowego ADEM, ani rzutowego NMO – z po-
wodu rzadkiego występowania tych chorób lub potencjal-
nych różnic w nomenklaturze.

Międzynarodowe uzgodnione kryteria zostały zastosowane
ostatnio w trzech mniejszych badaniach z różnych regionów
świata (tab. 2).5-7

Tabela 3 opisuje objawy kliniczne związane ze zwiększo-
nym lub zmniejszonym ryzykiem konwersji do SM, chociaż
żaden z nich nie powinien być uważany za rozstrzygający.

OSTRE ROZSIANE ZAPALENIE MÓZGU I RDZENIA
Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia (ADEM) jest de-

finiowane jako pierwszy epizod demielinizacji o podłożu za-
palnym z wieloogniskowymi objawami neurologicznymi
wskazującymi na zajęcie wielu obszarów OUN z towarzyszącą
encefalopatią (określaną jako zaburzenia świadomości lub za-
chowania).3�,5,7 Widoczne w MR rozlane, obustronne ogniska
mogą sugerować diagnozę, ale nie są rozstrzygające dla roz-
poznania ADEM. Te wymagania definicji zostały opracowane,
by uniknąć nadmiernego stosowania terminu ADEM do okre-
ślania każdego przypadku chorego dziecka z ostrą demielini-
zacją i towarzyszącymi wieloogniskowymi zmianami w MR.

ADEM występuje częściej u małych dzieci poniżej 10 roku
życia.8�� Może być poprzedzone objawami infekcji, chociaż
nie wskazano swoistego patogenu. Podrażnienie opon
mózgowo-rdzeniowych, gorączka oraz drgawki są częściej
spotykane w ADEM niż w CIS.5,6,9 Rokowanie po przebyciu
ADEM jest korzystne z 70% prawdopodobieństwem całkowi-
tego wyzdrowienia.1,2

ADEM klasycznie charakteryzuje się ostrym początkiem i jed-
nofazowym przebiegiem, chociaż nie wszystkie objawy wystę-
pują jednocześnie. Nowe objawy neurologiczne pojawiające się
w ciągu 3 miesięcy od początku choroby uznawane są za część
tego samego epizodu. Kolejne epizody ADEM występują rzadko
i zdarzają się w dwóch głównych postaciach: nawrotowego oraz
wielofazowego ADEM (definicje podano w tabeli 1).3� Jednak
w wyniku niedawnego obserwacyjnego badania holenderskie-
go z udziałem 117 dzieci z pierwszym epizodem demielinizacyj-
nym,6 nie stwierdzono ani jednego przypadku nawrotowego
ADEM i jedynie dwa przypadki ADEM o przebiegu wielofazo-
wym. Zatem zarówno nawrotowy, jak i wielofazowy ADEM uzna-
je się za rzadkie postacie choroby. Kolejne nie przypominające

ADEM epizody demielinizacji (bez objawów encefalopatii) wy-
stępują u ok. 0-18% pacjentów z ADEM (tab. 1).5-7,10,11 Przypomi-
nający ADEM pierwszy epizod demielinizacji może być
pierwszym rzutem SM.5,7,11 Jednak międzynarodowe kryteria
rozpoznania SM u dzieci po przebytym ADEM wymagają wystą-
pienia dwóch kolejnych epizodów demielinizacji nie będących
ADEM.3 Nie istnieją cechy kliniczne ani biomarkery: radiologicz-
ne lub wykrywalne w surowicy krwi i płynie mózgowo-rdzenio-
wym, które jednoznacznie pozwoliłyby rozróżnić ADEM i SM,
a dalsze badania w tej kontrowersyjnej kwestii są w toku.

ZESPÓŁ IZOLOWANYCH OBJAWÓW KLINICZNYCH
Zespół izolowanych objawów klinicznych (CIS) występuje

u dzieci częściej niż ADEM (szczególnie powyżej 10 roku ży-
cia, tab. 2). CIS jest klinicznie zespołem bardzo różnorodnym.
U osób z CIS częściej niż w przypadku ADEM dochodzi póź-
niej do konwersji do SM (tab. 2). CIS może mieć charakter
jednoogniskowy i dotyczyć określonej części OUN (zapalenie
nerwu wzrokowego, poprzeczne zapalenie rdzenia, zespół

TABELA 2. PODSUMOWANIE BADAŃ NAD PIERWSZYM EPIZODEM ZAPALNYCH CHORÓB DEMIELINIZACYJNYCH
OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO POSŁUGUJĄCYCH SIĘ UZGODNIONYMI DEFINICJAMI

Pozycja Miasto/kraj Liczba Stosunek Pierwszy epizod → SM ADEM → SM CIS → SM
piśmiennictwa (średni czas ADEM: CIS podczas podczas podczas

obserwacji) obserwacji (%) obserwacji (%) obserwacji (%)

[5] Londyn, Anglia n=40 (2,2 roku) 12 : 28 35 8 46
[6]a Holandia n=117 (4,5 roku) 36 : 81 32 17 38
[7] Pittsburgh, Stany Zjednoczone n=52 (7,6 lat) 10 : 42 50 0 62

Tabela przedstawia stosunek ADEM do CIS podczas pierwszego epizodu demielinizacji i późniejsze rozpoznanie SM. ADEM – ostre rozsiane zapalenie
mózgu i rdzenia, CIS – zespół izolowanych objawów klinicznych, SM – stwardnienie rozsiane.
a Nie wykorzystano międzynarodowych kryteriów. W oparciu o dane zawarte w badaniu zastosowano międzynarodowe kryteria. Na podstawie [3�].

TABELA 3. OBJAWY PIERWSZEGO EPIZODU DEMIELINIZACJI
U DZIECI, KTÓRE SĄ ZWIĄZANE ZE ZWIĘKSZONYM
LUB ZMNIEJSZONYM RYZYKIEM KOLEJNEGO RZUTU

Zwiększone ryzyko rzutu Zmniejszone ryzyko rzutu

Wiek >10 roku życia Wiek <10 roku życia
CIS (kryteria międzynarodowe) ADEM (kryteria międzynarodowe)
Zapalenie nerwu wzrokowego Izolowane poprzeczne zapalenie

rdzenia
Brak encefalopatii Encefalopatia
Brak infekcji poprzedzającej Epizod poprzedzony infekcją
wystąpienie objawów z objawami podrażnienia opon

mózgowo-rdzeniowych, gorączką
lub drgawkami

MR spełniający kryteria
rozpoznania SM (KIDMUS,
Barkof, Callen)
Białko oligoklonalne w płynie
mózgowo-rdzeniowym

ADEM – ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia, CIS – zespół izolowanych
objawów klinicznych.
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pniowy i półkulowy) lub wieloogniskowy (zajmując wiele czę-
ści OUN), nie stwierdza się jednak objawów encefalopatii.

CIS u dzieci przebiega najczęściej pod postacią zapalenia
nerwu wzrokowego. Obustronne zapalenie nerwów wzroko-
wych występuje u dzieci częściej niż u dorosłych (ok. połowy
zapaleń nerwów wzrokowych wieku rozwojowego ma charak-
ter obustronny).1,12 Mimo początkowej znacznej utraty wzro-
ku, ponad 80% dzieci odzyskuje ostrość wzroku (20/40 lub
lepszą).12 Zarówno jedno-, jak i obustronne zapalenie nerwu
wzrokowego może być pierwszym objawem SM.8,12 W niedaw-
nym obserwacyjnym badaniu prospektywnym z udziałem 36
kanadyjskich dzieci z zapaleniem nerwu wzrokowego,12 u 36%
spośród nich wystąpiły kolejne rzuty demielinizacji prowadzą-
ce do konwersji do SM po 2,4 latach obserwacji. Obecność in-
nych objawów neurologicznych i zmian w badaniu MR mózgu
zlokalizowanych poza nerwami wzrokowymi były związane ze
ryzykiem SM. W kolejnym niedawnym badaniu obejmującym
26 amerykańskich dzieci obserwowanych przez 6,2 lat13 wy-
kazano, że u 26% spośród nich rozpoznano SM po początko-
wym zapaleniu nerwu wzrokowego. Podobnie jak w badaniu
kanadyjskim z większym ryzykiem rozwoju SM związane były:
nieprawidłowy wynik MR mózgu ze zmianami zlokalizowany-
mi poza nerwem wzrokowym, starszy wiek i obecność białka
oligoklonalnego w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Poprzeczne zapalenie rdzenia (myelitis transversa) u dzie-
ci charakteryzuje inne rokowanie niż pozostałe epizody CIS.
Pidcock i wsp.14� opisali ostatnio liczną grupę dzieci z po-
przecznym zapaleniem rdzenia kręgowego (n=47) zawierają-
cą zadziwiająco dużą liczbę pacjentów w wieku poniżej 3 lat.
Większość epizodów stanowiły przyzakaźne (47%) lub po-
szczepienne (28%) poprzeczne zapalenia rdzenia. Nasilenie
objawów było duże w czasie trwania choroby: 89% chorych
nie poruszało się, kilku wymagało sztucznej wentylacji, a za-
cewnikowanie pęcherza moczowego konieczne było u 82%
chorych.14� Rokowanie dotyczące wyzdrowienia było także
szczególnie niekorzystne w tej grupie chorych. W grupie opi-
sanej przez Pidcocka 2 spośród 47 pacjentów zmarło, a całko-
witą niezależność w kontroli zwieraczy i poruszaniu się
osiągnęło jedynie odpowiednio 46 i 67% dzieci. Młodszy
wiek, bardziej rozległe zmiany w MR oraz ogniska zlokalizo-
wane w odcinku szyjnym rdzenia kręgowego związane były
z gorszym rokowaniem.14� Ryzyko rozwoju SM u dzieci, u któ-
rych ostre poprzeczne zapalenie rdzenia było objawem
pierwszego epizodu demielinizacji wydaje się małe: tylko
u 1 spośród 47 dzieci z poprzecznym zapaleniem rdzenia krę-
gowego rozpoznano SM po średnim czasie obserwacji 8 lat.14�

ZAPALENIE NERWÓW WZROKOWYCH I RDZENIA
Zapalenie nerwów wzrokowych i rdzenia (NMO) charaktery-

zuje się występowaniem kolejno po sobie lub równocześnie za-
palenia nerwu wzrokowego i poprzecznego zapalenia rdzenia
kręgowego, chociaż, podobnie jak u dorosłych, spektrum choro-
by obejmuje także chorych z encefalopatią, drgawkami, oporny-
mi na leczenie wymiotami i czkawką pochodzenia pniowego, ale
nie są to objawy typowe.15 Ogniska w MR zlokalizowane są głów-
nie w nerwach wzrokowych i rdzeniu oraz w międzymózgowiu.16

NMO wieku rozwojowego występuje częściej u dzieci rasy innej
niż biała i może pojawiać się w przebiegu układowych chorób au-
toimmunologicznych, takich jak np. toczeń trzewny układo-
wy.15,16 Obecność w surowicy krwi przeciwciał przeciwko
akwaporynie 4 (NMO-IgG) (omówione poniżej) wydaje się być
umiarkowanie czułym i bardzo swoistym biomarkerem dla dzie-
cięcej postaci NMO, a szczególnie w przypadku nawrotowego
NMO.17 Rokowanie w NMO jest różne, ale u dorosłych z nawro-
tami choroby – zazwyczaj bardzo niekorzystne. U ponad 60%
chorych dochodzi do istotnego upośledzenia ostrości wzroku
lub porażenia kończyn. Trzydzieści procent pacjentów z nawro-
tową postacią choroby umiera w ciągu 10 lat.17�,18

Stwardnienie rozsiane u dzieci
Ocenia się, że u 3-10% wszystkich pacjentów z SM choroba
rozpoczyna się w wieku poniżej 18 roku życia.8��Wiele aspek-
tów SM u dzieci jest podobnych do SM u dorosłych, chociaż
występują także istotne różnice. Wyraźna przewaga kobiet
wśród dorosłych z SM jest także widoczna w SM o początku
w okresie dojrzewania, jednak stosunek płci u pacjentów
z SM o początku we wczesnym dzieciństwie jest w przybliże-
niu równy.8��Wywiad rodzinny w kierunku SM jest obciążają-
cy u 6-8% dzieci z SM, w porównaniu do ok. 20% u krewnych
pacjentów z SM o początku w wieku dorosłym.8�� Co ważne,
rodzice i krewni pacjentów z SM o początku w wieku dziecię-
cym sami są jeszcze w wieku zwiększonego ryzyka zachoro-
wania na SM o typowym początku.

Opublikowano ostatnio usystematyzowane opracowanie
dotyczące 1540 przypadków SM u dzieci: u 50-70% pacjentów
objawy miały charakter wieloogniskowy, a u 30-50% jedno-
ogniskowy.8�� Początkowe objawy choroby były następujące
(w kolejności zmniejszającej się częstości występowania): za-
burzenia ruchowe (30%), zaburzenia czuciowe (15-30%), ob-
jawy pniowe (25%), zapalenie nerwu wzrokowego (10-22%)
i ataksja (5-15%).8�� Izolowane poprzeczne zapalenie rdzenia
nie było częstym objawem SM u dzieci (<10%). Tylko u 17%
pacjentów objętych badaniem objawy choroby wystąpiły
w wieku poniżej 10 lat. Pierwszy rzut choroby u tych młodych
pacjentów z SM częściej charakteryzował się objawami wielo-
ogniskowymi oraz encefalopatią (przypominając ADEM).

Rozpoznanie SM u dzieci najczęściej oparte jest na danych
klinicznych potwierdzających wystąpienie drugiego rzutu de-
mielinizacji obejmującego nowe obszary OUN.19 Większość
osób w wieku młodzieńczym doświadcza drugiego rzutu cho-
roby w ciągu 12 miesięcy od pierwszego rzutu, natomiast
u dzieci młodszych – odstęp pomiędzy pierwszym a drugim
rzutem jest dłuższy.8�� Ponad 96% spośród 1540 ocenianych
dzieci z SM miało rzutowo-remisyjną postać choroby (RR),
a tylko 3,7% postać pierwotnie postępującą.8��

Po pewnym czasie u części pacjentów z postacią RR docho-
dzi do progresji choroby i przejścia w fazę wtórnie postępują-
cą (secondary progressive, SP). Średni czas trwania choroby
związany z 50% ryzykiem przejścia w fazę SP wynosi 23 lata
w przypadku postaci RR o początku w dzieciństwie (10 lat u do-
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rosłych).20 W najnowszym badaniu oceniającym długotermi-
nowe rokowanie porównywano grupę 394 pacjentów z SM
o początku przed 16 rokiem życia z grupą 1775 chorych z SM
o początku w wieku dorosłym.21� W grupie osób z SM o po-
czątku w wieku rozwojowym, oszacowana mediana czasu
od początku objawów do przebiegu wtórnie postępującego
wynosiła 28 lat, a mediana wieku, w którym następowała kon-
wersja do przebiegu wtórnie postępującego wynosiła 41 lat.
Z uzyskanych wyników wywnioskowano, że u pacjentów z SM
o początku w wieku dziecięcym postęp choroby do osiągnię-
cia nieodwracalnej niesprawności trwa dłużej (o 10 lat), jednak
osiągają ją w młodszym wieku (średnio o 10 lat) niż pacjenci
z SM o początku w wieku dorosłym.21�

Wyniki większości badań zgodnie wykazują, że częste rzu-
ty w ciągu pierwszych 1-2 lat, krótki odstęp pomiędzy pierw-
szym a drugim rzutem i przebieg od początku postępujący,
są czynnikami prognostycznie niekorzystnymi i wiążą się ze
zwiększonym prawdopodobieństwem znacznej fizycznej nie-
sprawności w przyszłości.8��,22 Zaburzenia funkcji poznaw-
czych mogą być głównym źródłem niedoszacowania
chorobowości w SM u dzieci.

Badania diagnostyczne w zespołach
demielinizacyjnych OUN u dzieci

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego (PMR) i MR są uważa-
ne za kluczowe badania w zapalnych chorobach OUN
o ostrym początku.

ANALIZA PŁYNU MÓZGOWO-RDZENIOWEGO
Badanie PMR jest podstawowym badaniem w przypadku

każdej choroby OUN o ostrym początku lub związanej z infek-
cją. Podczas pierwszego epizodu demielinizacji OUN często
stwierdza się zwiększoną liczbę limfocytów, co nie pozwala jed-
nak odróżnić ADEM od CIS czy SM.7,9,10 Przewaga neutrofilów
w PMR nasuwa podejrzenie neuroinfekcji. Intratekalną synte-
zę białka oligoklonalnego (prążki oligoklonalne, oligoclonal
bands, OB) wykryto u ponad 90% niemieckich dzieci z SM.24

Przeciwnie, obecność OB jest rzadka w ADEM (0-10%).5,7,9-11

Liczne nowe badania5-7,9,13 potwierdziły, że obecność OB pod-
czas pierwszego epizodu demielinizacji częściej stwierdza się
u pacjentów, u których później rozwinie się SM. Pomimo ich
przydatności rokowniczej OB mogą nie być obecne na począt-
ku i są jedynie wykrywane w dalszym przebiegu choroby.

BADANIA OBRAZOWE OUN
Wprowadzenie MR zapewniło większą czułość i swoistość

diagnostyczną w rozpoznaniu SM zarówno u dzieci, jak i u do-
rosłych. MR jest także nieocenione w rozpoznawaniu chorób,
które mogą przypominać ostrą demielinizację lub SM.25 Ryci-
na przedstawia typowe obrazy MR w przebiegu ostrej demie-
linizacji i SM u dzieci. Objawy MR typowe dla SM zostały
ostatnio podsumowane,25 a w niedawnych badaniach zdefi-
niowano kryteria dla rozsiania zmian w przestrzeni26 oraz zi-

dentyfikowano objawy, które są pomocne w odróżnieniu
pierwszego rzutu SM od ADEM na początku ich trwania (kry-
teria podsumowano w tabeli 4).27-29

Mikaeloff i wsp.29 oceniali obrazy MR u 116 dzieci podczas
pierwszego epizodu demielinizacji (CIS) i wykazali, że obec-
ność wyraźnie ograniczonych ognisk i zmian położonych pro-
stopadle do ciała modzelowatego jest w 100% swoista dla SM.
Pomimo tej wysokiej swoistości zaproponowane przez auto-
rów kryteria (The French Kid’s MS database, KIDMUS) cha-
rakteryzują się małą czułością: rzędu 21-49%. Istnieją już
cztery systemy kryteriów MR rozpoznania SM u dzieci, które
muszą z czasem zostać potwierdzone i skonsolidowane
(tab. 4). Kontrolne badanie MR po pierwszym epizodzie de-
mielinizacji jest przydatne w rozpoznaniu SM. Kontrolne ob-
razowanie po ADEM wykazuje zazwyczaj całkowite lub prawie
całkowite ustąpienie zmian i brak nowych ognisk.1,2,11,27 Na-
tomiast kontrolne badania w SM na ogół ukazują nowe, czę-
sto bezobjawowe ogniska (rycina).

Leczenie ostrych zespołów
demielinizacyjnych i SM u dzieci

Ostre zespoły demielinizacyjne u dzieci są zwykle leczone po-
dobnie jak u dorosłych.30 Dożylne wlewy kortykosteroidów
w dawkach 20-30 mg/kg/24 h (maks. 1 g) przez 3-5 dni często
powodują spektakularną poprawę kliniczną. Prednizon stoso-
wany doustnie początkowo w dawce 1 mg/kg/24h, ze stopnio-
wym zmniejszaniem dawki przez 14-21 dni jest podawany
u dzieci, u których objawy nie ustąpiły całkowicie po kortykote-
rapii dożylnej. Dzieci, które nie odpowiedziały na terapię korty-
kosteroidami mogą odnieść korzyść z dożylnego podania
immunoglobulin w dawce 2 g/kg/kurs podzielonej na 2-5 dni.31�

W wielu krajach dzieciom z potwierdzonym rozpoznaniem
stwardnienia rozsianego proponuje się leczenie interferonem be-
ta lub octanem glatirameru.8��,30,32-35 Chociaż wielkość początko-
wej dawki interferonu beta jest sporna, wiele ośrodków
rozpoczyna terapię od ¼ dawki dla dorosłych, zwiększając ją co
miesiąc do pełnej dawki i monitorując raz w miesiącu czynność
wątroby oraz liczbę leukocytów. U młodszych dzieci może dojść
do przejściowego podwyższenia aktywności enzymów wątrobo-
wych, co wymusza wolniejsze zwiększanie dawki. Terapia octa-
nem glatirameru jest typowo rozpoczynana od pełnej dawki
przewidzianej dla osób dorosłych (20 mg/24 h we wstrzyknięciu
podskórnym), a monitorowanie czynności wątroby oraz parame-
trów hematologicznych nie jest konieczne. Leczenie interfonem
beta oraz octanem glatirameru jest na ogół dobrze tolerowane
i wydaje się zmniejszać częstość rzutów,33,34 chociaż formalne ba-
dania dotyczące skuteczności nie zostały jeszcze przeprowadzone.

Dzieci z cięższą postacią choroby mogą wymagać leczenia
preparatami, takimi jak cyklofosfamid czy mitoksantron, cho-
ciaż dostępne piśmiennictwo na ten temat jest bardzo ograni-
czone. Natalizumab w większości krajów nie jest zatwierdzony
do stosowania u pacjentów poniżej 18 roku życia.
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pniowy i półkulowy) lub wieloogniskowy (zajmując wiele czę-
ści OUN), nie stwierdza się jednak objawów encefalopatii.

CIS u dzieci przebiega najczęściej pod postacią zapalenia
nerwu wzrokowego. Obustronne zapalenie nerwów wzroko-
wych występuje u dzieci częściej niż u dorosłych (ok. połowy
zapaleń nerwów wzrokowych wieku rozwojowego ma charak-
ter obustronny).1,12 Mimo początkowej znacznej utraty wzro-
ku, ponad 80% dzieci odzyskuje ostrość wzroku (20/40 lub
lepszą).12 Zarówno jedno-, jak i obustronne zapalenie nerwu
wzrokowego może być pierwszym objawem SM.8,12 W niedaw-
nym obserwacyjnym badaniu prospektywnym z udziałem 36
kanadyjskich dzieci z zapaleniem nerwu wzrokowego,12 u 36%
spośród nich wystąpiły kolejne rzuty demielinizacji prowadzą-
ce do konwersji do SM po 2,4 latach obserwacji. Obecność in-
nych objawów neurologicznych i zmian w badaniu MR mózgu
zlokalizowanych poza nerwami wzrokowymi były związane ze
ryzykiem SM. W kolejnym niedawnym badaniu obejmującym
26 amerykańskich dzieci obserwowanych przez 6,2 lat13 wy-
kazano, że u 26% spośród nich rozpoznano SM po początko-
wym zapaleniu nerwu wzrokowego. Podobnie jak w badaniu
kanadyjskim z większym ryzykiem rozwoju SM związane były:
nieprawidłowy wynik MR mózgu ze zmianami zlokalizowany-
mi poza nerwem wzrokowym, starszy wiek i obecność białka
oligoklonalnego w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Poprzeczne zapalenie rdzenia (myelitis transversa) u dzie-
ci charakteryzuje inne rokowanie niż pozostałe epizody CIS.
Pidcock i wsp.14� opisali ostatnio liczną grupę dzieci z po-
przecznym zapaleniem rdzenia kręgowego (n=47) zawierają-
cą zadziwiająco dużą liczbę pacjentów w wieku poniżej 3 lat.
Większość epizodów stanowiły przyzakaźne (47%) lub po-
szczepienne (28%) poprzeczne zapalenia rdzenia. Nasilenie
objawów było duże w czasie trwania choroby: 89% chorych
nie poruszało się, kilku wymagało sztucznej wentylacji, a za-
cewnikowanie pęcherza moczowego konieczne było u 82%
chorych.14� Rokowanie dotyczące wyzdrowienia było także
szczególnie niekorzystne w tej grupie chorych. W grupie opi-
sanej przez Pidcocka 2 spośród 47 pacjentów zmarło, a całko-
witą niezależność w kontroli zwieraczy i poruszaniu się
osiągnęło jedynie odpowiednio 46 i 67% dzieci. Młodszy
wiek, bardziej rozległe zmiany w MR oraz ogniska zlokalizo-
wane w odcinku szyjnym rdzenia kręgowego związane były
z gorszym rokowaniem.14� Ryzyko rozwoju SM u dzieci, u któ-
rych ostre poprzeczne zapalenie rdzenia było objawem
pierwszego epizodu demielinizacji wydaje się małe: tylko
u 1 spośród 47 dzieci z poprzecznym zapaleniem rdzenia krę-
gowego rozpoznano SM po średnim czasie obserwacji 8 lat.14�

ZAPALENIE NERWÓW WZROKOWYCH I RDZENIA
Zapalenie nerwów wzrokowych i rdzenia (NMO) charaktery-

zuje się występowaniem kolejno po sobie lub równocześnie za-
palenia nerwu wzrokowego i poprzecznego zapalenia rdzenia
kręgowego, chociaż, podobnie jak u dorosłych, spektrum choro-
by obejmuje także chorych z encefalopatią, drgawkami, oporny-
mi na leczenie wymiotami i czkawką pochodzenia pniowego, ale
nie są to objawy typowe.15 Ogniska w MR zlokalizowane są głów-
nie w nerwach wzrokowych i rdzeniu oraz w międzymózgowiu.16

NMO wieku rozwojowego występuje częściej u dzieci rasy innej
niż biała i może pojawiać się w przebiegu układowych chorób au-
toimmunologicznych, takich jak np. toczeń trzewny układo-
wy.15,16 Obecność w surowicy krwi przeciwciał przeciwko
akwaporynie 4 (NMO-IgG) (omówione poniżej) wydaje się być
umiarkowanie czułym i bardzo swoistym biomarkerem dla dzie-
cięcej postaci NMO, a szczególnie w przypadku nawrotowego
NMO.17 Rokowanie w NMO jest różne, ale u dorosłych z nawro-
tami choroby – zazwyczaj bardzo niekorzystne. U ponad 60%
chorych dochodzi do istotnego upośledzenia ostrości wzroku
lub porażenia kończyn. Trzydzieści procent pacjentów z nawro-
tową postacią choroby umiera w ciągu 10 lat.17�,18

Stwardnienie rozsiane u dzieci
Ocenia się, że u 3-10% wszystkich pacjentów z SM choroba
rozpoczyna się w wieku poniżej 18 roku życia.8��Wiele aspek-
tów SM u dzieci jest podobnych do SM u dorosłych, chociaż
występują także istotne różnice. Wyraźna przewaga kobiet
wśród dorosłych z SM jest także widoczna w SM o początku
w okresie dojrzewania, jednak stosunek płci u pacjentów
z SM o początku we wczesnym dzieciństwie jest w przybliże-
niu równy.8��Wywiad rodzinny w kierunku SM jest obciążają-
cy u 6-8% dzieci z SM, w porównaniu do ok. 20% u krewnych
pacjentów z SM o początku w wieku dorosłym.8�� Co ważne,
rodzice i krewni pacjentów z SM o początku w wieku dziecię-
cym sami są jeszcze w wieku zwiększonego ryzyka zachoro-
wania na SM o typowym początku.

Opublikowano ostatnio usystematyzowane opracowanie
dotyczące 1540 przypadków SM u dzieci: u 50-70% pacjentów
objawy miały charakter wieloogniskowy, a u 30-50% jedno-
ogniskowy.8�� Początkowe objawy choroby były następujące
(w kolejności zmniejszającej się częstości występowania): za-
burzenia ruchowe (30%), zaburzenia czuciowe (15-30%), ob-
jawy pniowe (25%), zapalenie nerwu wzrokowego (10-22%)
i ataksja (5-15%).8�� Izolowane poprzeczne zapalenie rdzenia
nie było częstym objawem SM u dzieci (<10%). Tylko u 17%
pacjentów objętych badaniem objawy choroby wystąpiły
w wieku poniżej 10 lat. Pierwszy rzut choroby u tych młodych
pacjentów z SM częściej charakteryzował się objawami wielo-
ogniskowymi oraz encefalopatią (przypominając ADEM).

Rozpoznanie SM u dzieci najczęściej oparte jest na danych
klinicznych potwierdzających wystąpienie drugiego rzutu de-
mielinizacji obejmującego nowe obszary OUN.19 Większość
osób w wieku młodzieńczym doświadcza drugiego rzutu cho-
roby w ciągu 12 miesięcy od pierwszego rzutu, natomiast
u dzieci młodszych – odstęp pomiędzy pierwszym a drugim
rzutem jest dłuższy.8�� Ponad 96% spośród 1540 ocenianych
dzieci z SM miało rzutowo-remisyjną postać choroby (RR),
a tylko 3,7% postać pierwotnie postępującą.8��

Po pewnym czasie u części pacjentów z postacią RR docho-
dzi do progresji choroby i przejścia w fazę wtórnie postępują-
cą (secondary progressive, SP). Średni czas trwania choroby
związany z 50% ryzykiem przejścia w fazę SP wynosi 23 lata
w przypadku postaci RR o początku w dzieciństwie (10 lat u do-
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rosłych).20 W najnowszym badaniu oceniającym długotermi-
nowe rokowanie porównywano grupę 394 pacjentów z SM
o początku przed 16 rokiem życia z grupą 1775 chorych z SM
o początku w wieku dorosłym.21� W grupie osób z SM o po-
czątku w wieku rozwojowym, oszacowana mediana czasu
od początku objawów do przebiegu wtórnie postępującego
wynosiła 28 lat, a mediana wieku, w którym następowała kon-
wersja do przebiegu wtórnie postępującego wynosiła 41 lat.
Z uzyskanych wyników wywnioskowano, że u pacjentów z SM
o początku w wieku dziecięcym postęp choroby do osiągnię-
cia nieodwracalnej niesprawności trwa dłużej (o 10 lat), jednak
osiągają ją w młodszym wieku (średnio o 10 lat) niż pacjenci
z SM o początku w wieku dorosłym.21�

Wyniki większości badań zgodnie wykazują, że częste rzu-
ty w ciągu pierwszych 1-2 lat, krótki odstęp pomiędzy pierw-
szym a drugim rzutem i przebieg od początku postępujący,
są czynnikami prognostycznie niekorzystnymi i wiążą się ze
zwiększonym prawdopodobieństwem znacznej fizycznej nie-
sprawności w przyszłości.8��,22 Zaburzenia funkcji poznaw-
czych mogą być głównym źródłem niedoszacowania
chorobowości w SM u dzieci.

Badania diagnostyczne w zespołach
demielinizacyjnych OUN u dzieci

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego (PMR) i MR są uważa-
ne za kluczowe badania w zapalnych chorobach OUN
o ostrym początku.

ANALIZA PŁYNU MÓZGOWO-RDZENIOWEGO
Badanie PMR jest podstawowym badaniem w przypadku

każdej choroby OUN o ostrym początku lub związanej z infek-
cją. Podczas pierwszego epizodu demielinizacji OUN często
stwierdza się zwiększoną liczbę limfocytów, co nie pozwala jed-
nak odróżnić ADEM od CIS czy SM.7,9,10 Przewaga neutrofilów
w PMR nasuwa podejrzenie neuroinfekcji. Intratekalną synte-
zę białka oligoklonalnego (prążki oligoklonalne, oligoclonal
bands, OB) wykryto u ponad 90% niemieckich dzieci z SM.24

Przeciwnie, obecność OB jest rzadka w ADEM (0-10%).5,7,9-11

Liczne nowe badania5-7,9,13 potwierdziły, że obecność OB pod-
czas pierwszego epizodu demielinizacji częściej stwierdza się
u pacjentów, u których później rozwinie się SM. Pomimo ich
przydatności rokowniczej OB mogą nie być obecne na począt-
ku i są jedynie wykrywane w dalszym przebiegu choroby.

BADANIA OBRAZOWE OUN
Wprowadzenie MR zapewniło większą czułość i swoistość

diagnostyczną w rozpoznaniu SM zarówno u dzieci, jak i u do-
rosłych. MR jest także nieocenione w rozpoznawaniu chorób,
które mogą przypominać ostrą demielinizację lub SM.25 Ryci-
na przedstawia typowe obrazy MR w przebiegu ostrej demie-
linizacji i SM u dzieci. Objawy MR typowe dla SM zostały
ostatnio podsumowane,25 a w niedawnych badaniach zdefi-
niowano kryteria dla rozsiania zmian w przestrzeni26 oraz zi-

dentyfikowano objawy, które są pomocne w odróżnieniu
pierwszego rzutu SM od ADEM na początku ich trwania (kry-
teria podsumowano w tabeli 4).27-29

Mikaeloff i wsp.29 oceniali obrazy MR u 116 dzieci podczas
pierwszego epizodu demielinizacji (CIS) i wykazali, że obec-
ność wyraźnie ograniczonych ognisk i zmian położonych pro-
stopadle do ciała modzelowatego jest w 100% swoista dla SM.
Pomimo tej wysokiej swoistości zaproponowane przez auto-
rów kryteria (The French Kid’s MS database, KIDMUS) cha-
rakteryzują się małą czułością: rzędu 21-49%. Istnieją już
cztery systemy kryteriów MR rozpoznania SM u dzieci, które
muszą z czasem zostać potwierdzone i skonsolidowane
(tab. 4). Kontrolne badanie MR po pierwszym epizodzie de-
mielinizacji jest przydatne w rozpoznaniu SM. Kontrolne ob-
razowanie po ADEM wykazuje zazwyczaj całkowite lub prawie
całkowite ustąpienie zmian i brak nowych ognisk.1,2,11,27 Na-
tomiast kontrolne badania w SM na ogół ukazują nowe, czę-
sto bezobjawowe ogniska (rycina).

Leczenie ostrych zespołów
demielinizacyjnych i SM u dzieci

Ostre zespoły demielinizacyjne u dzieci są zwykle leczone po-
dobnie jak u dorosłych.30 Dożylne wlewy kortykosteroidów
w dawkach 20-30 mg/kg/24 h (maks. 1 g) przez 3-5 dni często
powodują spektakularną poprawę kliniczną. Prednizon stoso-
wany doustnie początkowo w dawce 1 mg/kg/24h, ze stopnio-
wym zmniejszaniem dawki przez 14-21 dni jest podawany
u dzieci, u których objawy nie ustąpiły całkowicie po kortykote-
rapii dożylnej. Dzieci, które nie odpowiedziały na terapię korty-
kosteroidami mogą odnieść korzyść z dożylnego podania
immunoglobulin w dawce 2 g/kg/kurs podzielonej na 2-5 dni.31�

W wielu krajach dzieciom z potwierdzonym rozpoznaniem
stwardnienia rozsianego proponuje się leczenie interferonem be-
ta lub octanem glatirameru.8��,30,32-35 Chociaż wielkość początko-
wej dawki interferonu beta jest sporna, wiele ośrodków
rozpoczyna terapię od ¼ dawki dla dorosłych, zwiększając ją co
miesiąc do pełnej dawki i monitorując raz w miesiącu czynność
wątroby oraz liczbę leukocytów. U młodszych dzieci może dojść
do przejściowego podwyższenia aktywności enzymów wątrobo-
wych, co wymusza wolniejsze zwiększanie dawki. Terapia octa-
nem glatirameru jest typowo rozpoczynana od pełnej dawki
przewidzianej dla osób dorosłych (20 mg/24 h we wstrzyknięciu
podskórnym), a monitorowanie czynności wątroby oraz parame-
trów hematologicznych nie jest konieczne. Leczenie interfonem
beta oraz octanem glatirameru jest na ogół dobrze tolerowane
i wydaje się zmniejszać częstość rzutów,33,34 chociaż formalne ba-
dania dotyczące skuteczności nie zostały jeszcze przeprowadzone.

Dzieci z cięższą postacią choroby mogą wymagać leczenia
preparatami, takimi jak cyklofosfamid czy mitoksantron, cho-
ciaż dostępne piśmiennictwo na ten temat jest bardzo ograni-
czone. Natalizumab w większości krajów nie jest zatwierdzony
do stosowania u pacjentów poniżej 18 roku życia.
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Obecne poglądy i kontrowersje
dotyczące zespołów demielinizacyjnych
u dzieci
Pomimo licznych osiągnięć w pogłębianiu wiedzy w tej dzie-
dzinie, wiele pytań pozostaje jeszcze bez odpowiedzi.30

JAKIE CZYNNIKI ŚRODOWISKOWE WPŁYWAJĄ NA WYSTĄPIENIE
STWARDNIENIA ROZSIANEGO?

Nie wykryto pojedynczego patogenu ani czynnika środo-
wiskowego, który wywoływałby stwardnienie rozsiane. Wy-
wołanie odpowiedzi autoimmunologicznej w OUN może
wynikać z jednego lub wielu teoretycznych procesów, jak
podsumowali Menge i wsp.36

Badania epidemiologiczne wykazały, że posiadanie rodzeń-
stwa w pierwszych 6 latach życia było związane ze zmniejsze-
niem ryzyka rozwoju SM, prawdopodobnie z powodu
zmienionych rozwojowych reakcji immunologicznych.37

Szczególnym zainteresowaniem objęty był wirus Epsteina-
-Barr (EBV) z uwagi na swoją zdolność do przewlekłego akty-
wowania limfocytów B. W kilku badaniach38-41 wykazano
zwiększone stężenia markerów serologicznych EBV w grupie
dzieci z pewnym rozpoznaniem SM w porównaniu z grupą
kontrolną. Jednak ostatnie badanie z udziałem 152 niemiec-
kich dzieci z SM42 wykazało, że związek pomiędzy chorobami
zakaźnymi a SM jest bardziej złożony. W badanej grupie pa-
cjentów z SM wykazano znacznie zwiększone stężenie IgG
skierowanych przeciwko wielu patogenom w porównaniu
z grupą kontrolną. Stwierdzono, że istotna może być złożona
zależność pomiędzy liczbą, typem infekcji oraz wiekiem za-
chorowania.42
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RYCINA. Charakterystyczne objawy ostrych zespołów demielinizacyjnych
oraz SM u dzieci.
A. MR w czasie T2 zależnym u 5-letniego chłopca z ostrym rozsianym
zapaleniem mózgu i rdzenia (ADEM) z dużymi ogniskami otoczonymi
strefą obrzęku. B. Kontrolne badanie MR u tego samego dziecka
wykonane 5 lat później uwidoczniło częściowe ustąpienie zmian i brak
nowych ognisk. C. MR w czasie T1 zależnym w ostrej demielinizacji
wykazujące ostre hipointensywne „czarne dziury”. D. Kontrolne badanie
po 4 latach u tego samego dziecka wykazujące, że czarne dziury
w obrazach T1 zależnych nie są już widoczne, a co za tym idzie, są
odwracalne. E. MR w czasie T2 zależnym u 4-letniej dziewczynki z ADEM
(po infekcji paciorkowcowej) z zajęciem zwojów podstawy. F. MR w czasie
T2 zależnym z typowymi ogniskami zlokalizowanymi okołokomorowo
u pacjenta w wieku dojrzewania ze stwardnieniem rozsianym (SM). 
G. MR w czasie T2 zależnym u 4-letniego chłopca z zespołem izolowanych
objawów klinicznych (CIS, zespół pniowy) z dobrze widocznym ogniskiem
w pniu mózgu. W ciągu 18 miesięcy pacjent przebył dwa kolejne rzuty
pozwalające na rozpoznanie SM. H. MR w czasie T2 zależnym 
u 11-letniego chłopca z ostrą demielinizacją pod postacią ataksji
móżdżkowej ukazujący niewielkie, dobrze ograniczone ognisko w istocie
białej móżdżku. Kolejny rzut po 6 miesiącach pozwolił na rozpoznanie
rzutowo-remisyjnej postaci SM. I. MR w czasie T2 zależnym u 11-letniego
chłopca z zapaleniem nerwu wzrokowego i bezobjawowymi ogniskami
w MR mózgowia. J. MR w czasie T2 zależnym w kontrolnym badaniu
u tego samego chłopca po 12 miesiącach uwidoczniono nowe, klinicznie
bezobjawowe ogniska (strzałki) odpowiadające SM. 

A B

C D

E F

G H

I J
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Cho ciaż szcze pie nie łą czo no z ostrą de mie li ni za cją, po -
ziom wia ry god no ści ta kie go związ ku jest ogra ni czo ny je dy -
nie do po je dyn czych opi sów lub se rii przy pad ków. Ba da nia
z udzia łem du żych grup pa cjen tów nie po twier dzi ły związ ku
po mię dzy szcze pie niem prze ciw ko wi ru so wi za pa le nia 
wą tro by ty pu B a SM u dzie ci.43 Jed no rod na eks po zy cja po -
pu la cji na szcze pie nie pro wa dzi w spo sób nie unik nio ny
do przy pad ko we go cza so we go związ ku po mię dzy szcze pie -
niem a pierw szym epi zo dem de mie li ni za cji. Nie daw ne wpro -
wa dze nie szcze pion ki prze ciw ko ludz kie mu wi ru so wi
bro daw cza ka u dziew cząt w wie ku doj rze wa nia, po pu la cji
pod wyż szo ne go ry zy ka za cho ro wa nia na SM, jest przy kła dem
po trze by pod ję cia wy sił ku ry go ry stycz ne go okre śle nia, czy
szcze pion ki te są swo iście zwią za ne ze zwięk szo nym ry zy -
kiem SM.44,45�

Pod sta wo wym czyn ni kiem śro do wi sko wym jest świa tło
sło necz ne. Świa tło ul tra fio le to we (UV) ka ta li zu je syn te zę wi -
ta mi ny D w skó rze. Czę stość wy stę po wa nia SM zwięk sza się
wraz ze wzro stem od le gło ści od rów ni ka i ze zmniej sza niem
eks po zy cji na świa tło UV. Nie daw ne ba da nie nor we skie wy ka -
za ło zmniej szo ne ry zy ko roz wo ju SM u osob ni ków po da ją -
cych dłuższy czas prze by wa nia na świe żym po wie trzu
w dzie ciń stwie.46 Pro wa dzo ne jest ba da nie stę że nia wi ta mi -
ny D w su ro wi cy u dzie ci z SM.

JA KA JEST IM MU NO PA TO LO GIA STWARD NIE NIA ROZ SIA NE GO?
Za bu rzo na ak tyw ność im mu no lo gicz na w OUN mo że być

za rów no pod sta wo wą skła do wą re ak cji au to im mu no lo gicz -
nej w SM, jak i zja wi skiem wtór nym: od po wie dzią na uszko -
dze nie tkan ki. Ba da nie me cha ni zmów im mu no lo gicz nych
pod czas pierw sze go epi zo du de mie li ni za cji w wie ku dzie cię -
cym po zwa la na ana li zę pod sta wo we go wcze sne go za bu rze -
nia funk cji lim fo cy tów T i B w SM. Do tych czas pro li fe ra cja
li mo cy tów T w od po wie dzi na epi to py biał ka za sa do we go
mie li ny (my elin ba sic pro te in, MBP) i mie li no wej gli ko pro te -
iny oli go den dro cy tów (my elin oli go den dro cy te gly co pro te -
in, MOG) u dzie ci z SM by ła uzna wa na za po dob ną

do wy ka za nej w SM do ro słych.47 Dal sze ba da nie Ban wel la
i wsp.48 su ge ro wa ło jed nak tak że, że ce lem lim fo cy tów T
w SM nie by ły tyl ko an ty ge ny mó zgu, ale an ty ge ny wła sne
i śro do wi sko we. Co wię cej ba da nie to wy ka za ło, że u pa cjen -
tów z nie spe cy ficz nym uszko dze niem mó zgu i cu krzy cą ty pu
1 tak że wy stę po wa ła po dob na pro li fe ra cja lim fo cy tów T
w od po wie dzi prze ciw ko an ty ge nom mó zgo wym i śro do wi -
sko wym. Ro la lim fo cy tów B i prze ciw ciał jest rów nież uwa ża -
na za istot ną ze wzglę du na czę sto stwier dza ne w ba da niach
pa to lo gicz nych zło gi prze ciw ciał i do peł nia cza oraz obec ność
prąż ków oli go klo nal nych IgG.49 Nie daw ne od kry cie 
NMO -IgG ja ko swo iste go i pa to ge ne tycz ne go mar ke ra 
za pa le nia ner wów wzro ko wych i rdze nia (NMO) sprzy ja po -
szu ki wa niom dal szych pa to ge ne tycz nych au to prze ciw ciał
w de mie li ni za cji.17�,50� Opi sa no ostat nio wy raź ną od po wiedź
au to prze ciw ciał prze ciw ko kon for ma cyj nej MOG w de mie li -
ni za cji u dzie ci, ze zna czą co wyż szym mia nem u dzie ci niż
u do ro słych.51 Na po par cie ta kiej kon cep cji pod grup, pa cjen -
ci z ADEM po in fek cji pa cior kow co wej z za ję ciem zwo jów
pod sta wy wy ka zu ją wią za nie au to prze ciw ciał z an ty ge na mi
zwo jów pod sta wy.52 W de mie li ni za cji u dzie ci istot ne są tak -
że in ne me cha ni zmy nie ko mór ko we, w tym pod wyż szo ne
stę że nia cy to kin wy twa rza nych przez Th1 i Th2 w pły nie 
mó zgo wo -rdze nio wy m36,53,54 oraz stę że nia czą ste czek ad he -
zyj nych w su ro wi cy krwi.55 Jed nak jed no z naj waż niej szych
py tań po zo sta je: ja ka jest im mu no lo gicz na róż ni ca (je śli ta ka
ist nie je) po mię dzy jed no fa zo wym ADEM a rzu to wo -re mi syj -
ną po sta cią SM?”

CZY DZIE CI Z SM NA LE ŻY LE CZYĆ TAK JAK PA CJEN TÓW Z SM
O PO CZĄT KU W WIE KU DO RO SŁYM?

Po waż nym wy zwa niem po zo sta je jesz cze kwe stia zde fi nio -
wa nia bra ku od po wie dzi na le cze nie oraz ob ja wów kli nicz nych
lub cech ra dio lo gicz nych (w MR), któ re mo gą uza sad niać in -
ten sy fi ka cję te ra pii. Nie ist nie ją jesz cze ujed no li co ne de fi ni -
cje, nie ma tak że zgo dy co do pro to ko łów sto so wa nia
za apro bo wa nych obec nie le ków w SM do ro słych, ani co

TA BE LA 4. PRO PO NO WA NE KRY TE RIA MR ROZ PO ZNA NIA STWARD NIE NIA ROZ SIA NE GO U DZIE CI I RÓŻ NI CO WA NIE Z IN NY MI
CHO RO BA MI

Pro po no wa ne kry te ria MR McDo nald i wsp.28 KID MU S29 Cal len i wsp.27 Cal len i wsp.26�

Cel Kry te ria  Kry te ria   Od róż nie nie SM  Od róż nie nie SM 
kry te riów roz po zna nia SM roz po zna nia SM od ADEM od na wro to wych  

u do ro słych u dzie ci nie de mie li ni za cyj nych scho rzeń

Kry te ria Przy naj mniej 3 z po niż szych: Wszyst kie z po niż szych: � Dla SM każ de 2 z po niż szych: � Dla SM przy naj mniej 
≥9 ognisk w ob ra zach T2 ≥1 ogni sko pro sto pa dłe  ≥2 ogni ska oko ło ko mo ro we, 2 z po niż szych: ≥5 ognisk 
za leż nych lub ≥1 ognisko do dłu giej osi cia ła obec ność „czar nych dziur”,  w ob ra zach T2 za leż nych, �
wzmac nia ją ce się mo dze lo wa te go, obec ność brak zmian roz la nych ≥2 ogni ska oko ło ko mo ro we,
po ga do li nie, ≥3 ogni ska wy łącz nie wy raź nie ≥1 ogni sko w pniu mó zgu
oko ło ko mo ro we, ≥1 ogni sko ogra ni czo nych ognisk
pod ko ro we, ≥1 ogni sko 
pod na mio to we (lub w rdze niu)

Pro po no wa ne kry te ria mu szą jesz cze zo stać po twier dzo ne na no wych gru pach. ADEM – ostre roz sia ne za pa le nie mó zgu i rdze nia, SM – stward nie nie roz sia ne.
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Obecne poglądy i kontrowersje
dotyczące zespołów demielinizacyjnych
u dzieci
Pomimo licznych osiągnięć w pogłębianiu wiedzy w tej dzie-
dzinie, wiele pytań pozostaje jeszcze bez odpowiedzi.30

JAKIE CZYNNIKI ŚRODOWISKOWE WPŁYWAJĄ NA WYSTĄPIENIE
STWARDNIENIA ROZSIANEGO?

Nie wykryto pojedynczego patogenu ani czynnika środo-
wiskowego, który wywoływałby stwardnienie rozsiane. Wy-
wołanie odpowiedzi autoimmunologicznej w OUN może
wynikać z jednego lub wielu teoretycznych procesów, jak
podsumowali Menge i wsp.36

Badania epidemiologiczne wykazały, że posiadanie rodzeń-
stwa w pierwszych 6 latach życia było związane ze zmniejsze-
niem ryzyka rozwoju SM, prawdopodobnie z powodu
zmienionych rozwojowych reakcji immunologicznych.37

Szczególnym zainteresowaniem objęty był wirus Epsteina-
-Barr (EBV) z uwagi na swoją zdolność do przewlekłego akty-
wowania limfocytów B. W kilku badaniach38-41 wykazano
zwiększone stężenia markerów serologicznych EBV w grupie
dzieci z pewnym rozpoznaniem SM w porównaniu z grupą
kontrolną. Jednak ostatnie badanie z udziałem 152 niemiec-
kich dzieci z SM42 wykazało, że związek pomiędzy chorobami
zakaźnymi a SM jest bardziej złożony. W badanej grupie pa-
cjentów z SM wykazano znacznie zwiększone stężenie IgG
skierowanych przeciwko wielu patogenom w porównaniu
z grupą kontrolną. Stwierdzono, że istotna może być złożona
zależność pomiędzy liczbą, typem infekcji oraz wiekiem za-
chorowania.42
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Zapalne choroby demielinizacyjne OUN u dzieci

CHOROBY DEMIELINIZACYJNE

RYCINA. Charakterystyczne objawy ostrych zespołów demielinizacyjnych
oraz SM u dzieci.
A. MR w czasie T2 zależnym u 5-letniego chłopca z ostrym rozsianym
zapaleniem mózgu i rdzenia (ADEM) z dużymi ogniskami otoczonymi
strefą obrzęku. B. Kontrolne badanie MR u tego samego dziecka
wykonane 5 lat później uwidoczniło częściowe ustąpienie zmian i brak
nowych ognisk. C. MR w czasie T1 zależnym w ostrej demielinizacji
wykazujące ostre hipointensywne „czarne dziury”. D. Kontrolne badanie
po 4 latach u tego samego dziecka wykazujące, że czarne dziury
w obrazach T1 zależnych nie są już widoczne, a co za tym idzie, są
odwracalne. E. MR w czasie T2 zależnym u 4-letniej dziewczynki z ADEM
(po infekcji paciorkowcowej) z zajęciem zwojów podstawy. F. MR w czasie
T2 zależnym z typowymi ogniskami zlokalizowanymi okołokomorowo
u pacjenta w wieku dojrzewania ze stwardnieniem rozsianym (SM). 
G. MR w czasie T2 zależnym u 4-letniego chłopca z zespołem izolowanych
objawów klinicznych (CIS, zespół pniowy) z dobrze widocznym ogniskiem
w pniu mózgu. W ciągu 18 miesięcy pacjent przebył dwa kolejne rzuty
pozwalające na rozpoznanie SM. H. MR w czasie T2 zależnym 
u 11-letniego chłopca z ostrą demielinizacją pod postacią ataksji
móżdżkowej ukazujący niewielkie, dobrze ograniczone ognisko w istocie
białej móżdżku. Kolejny rzut po 6 miesiącach pozwolił na rozpoznanie
rzutowo-remisyjnej postaci SM. I. MR w czasie T2 zależnym u 11-letniego
chłopca z zapaleniem nerwu wzrokowego i bezobjawowymi ogniskami
w MR mózgowia. J. MR w czasie T2 zależnym w kontrolnym badaniu
u tego samego chłopca po 12 miesiącach uwidoczniono nowe, klinicznie
bezobjawowe ogniska (strzałki) odpowiadające SM. 
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C D
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Cho ciaż szcze pie nie łą czo no z ostrą de mie li ni za cją, po -
ziom wia ry god no ści ta kie go związ ku jest ogra ni czo ny je dy -
nie do po je dyn czych opi sów lub se rii przy pad ków. Ba da nia
z udzia łem du żych grup pa cjen tów nie po twier dzi ły związ ku
po mię dzy szcze pie niem prze ciw ko wi ru so wi za pa le nia 
wą tro by ty pu B a SM u dzie ci.43 Jed no rod na eks po zy cja po -
pu la cji na szcze pie nie pro wa dzi w spo sób nie unik nio ny
do przy pad ko we go cza so we go związ ku po mię dzy szcze pie -
niem a pierw szym epi zo dem de mie li ni za cji. Nie daw ne wpro -
wa dze nie szcze pion ki prze ciw ko ludz kie mu wi ru so wi
bro daw cza ka u dziew cząt w wie ku doj rze wa nia, po pu la cji
pod wyż szo ne go ry zy ka za cho ro wa nia na SM, jest przy kła dem
po trze by pod ję cia wy sił ku ry go ry stycz ne go okre śle nia, czy
szcze pion ki te są swo iście zwią za ne ze zwięk szo nym ry zy -
kiem SM.44,45�

Pod sta wo wym czyn ni kiem śro do wi sko wym jest świa tło
sło necz ne. Świa tło ul tra fio le to we (UV) ka ta li zu je syn te zę wi -
ta mi ny D w skó rze. Czę stość wy stę po wa nia SM zwięk sza się
wraz ze wzro stem od le gło ści od rów ni ka i ze zmniej sza niem
eks po zy cji na świa tło UV. Nie daw ne ba da nie nor we skie wy ka -
za ło zmniej szo ne ry zy ko roz wo ju SM u osob ni ków po da ją -
cych dłuższy czas prze by wa nia na świe żym po wie trzu
w dzie ciń stwie.46 Pro wa dzo ne jest ba da nie stę że nia wi ta mi -
ny D w su ro wi cy u dzie ci z SM.

JA KA JEST IM MU NO PA TO LO GIA STWARD NIE NIA ROZ SIA NE GO?
Za bu rzo na ak tyw ność im mu no lo gicz na w OUN mo że być

za rów no pod sta wo wą skła do wą re ak cji au to im mu no lo gicz -
nej w SM, jak i zja wi skiem wtór nym: od po wie dzią na uszko -
dze nie tkan ki. Ba da nie me cha ni zmów im mu no lo gicz nych
pod czas pierw sze go epi zo du de mie li ni za cji w wie ku dzie cię -
cym po zwa la na ana li zę pod sta wo we go wcze sne go za bu rze -
nia funk cji lim fo cy tów T i B w SM. Do tych czas pro li fe ra cja
li mo cy tów T w od po wie dzi na epi to py biał ka za sa do we go
mie li ny (my elin ba sic pro te in, MBP) i mie li no wej gli ko pro te -
iny oli go den dro cy tów (my elin oli go den dro cy te gly co pro te -
in, MOG) u dzie ci z SM by ła uzna wa na za po dob ną

do wy ka za nej w SM do ro słych.47 Dal sze ba da nie Ban wel la
i wsp.48 su ge ro wa ło jed nak tak że, że ce lem lim fo cy tów T
w SM nie by ły tyl ko an ty ge ny mó zgu, ale an ty ge ny wła sne
i śro do wi sko we. Co wię cej ba da nie to wy ka za ło, że u pa cjen -
tów z nie spe cy ficz nym uszko dze niem mó zgu i cu krzy cą ty pu
1 tak że wy stę po wa ła po dob na pro li fe ra cja lim fo cy tów T
w od po wie dzi prze ciw ko an ty ge nom mó zgo wym i śro do wi -
sko wym. Ro la lim fo cy tów B i prze ciw ciał jest rów nież uwa ża -
na za istot ną ze wzglę du na czę sto stwier dza ne w ba da niach
pa to lo gicz nych zło gi prze ciw ciał i do peł nia cza oraz obec ność
prąż ków oli go klo nal nych IgG.49 Nie daw ne od kry cie 
NMO -IgG ja ko swo iste go i pa to ge ne tycz ne go mar ke ra 
za pa le nia ner wów wzro ko wych i rdze nia (NMO) sprzy ja po -
szu ki wa niom dal szych pa to ge ne tycz nych au to prze ciw ciał
w de mie li ni za cji.17�,50� Opi sa no ostat nio wy raź ną od po wiedź
au to prze ciw ciał prze ciw ko kon for ma cyj nej MOG w de mie li -
ni za cji u dzie ci, ze zna czą co wyż szym mia nem u dzie ci niż
u do ro słych.51 Na po par cie ta kiej kon cep cji pod grup, pa cjen -
ci z ADEM po in fek cji pa cior kow co wej z za ję ciem zwo jów
pod sta wy wy ka zu ją wią za nie au to prze ciw ciał z an ty ge na mi
zwo jów pod sta wy.52 W de mie li ni za cji u dzie ci istot ne są tak -
że in ne me cha ni zmy nie ko mór ko we, w tym pod wyż szo ne
stę że nia cy to kin wy twa rza nych przez Th1 i Th2 w pły nie 
mó zgo wo -rdze nio wy m36,53,54 oraz stę że nia czą ste czek ad he -
zyj nych w su ro wi cy krwi.55 Jed nak jed no z naj waż niej szych
py tań po zo sta je: ja ka jest im mu no lo gicz na róż ni ca (je śli ta ka
ist nie je) po mię dzy jed no fa zo wym ADEM a rzu to wo -re mi syj -
ną po sta cią SM?”

CZY DZIE CI Z SM NA LE ŻY LE CZYĆ TAK JAK PA CJEN TÓW Z SM
O PO CZĄT KU W WIE KU DO RO SŁYM?

Po waż nym wy zwa niem po zo sta je jesz cze kwe stia zde fi nio -
wa nia bra ku od po wie dzi na le cze nie oraz ob ja wów kli nicz nych
lub cech ra dio lo gicz nych (w MR), któ re mo gą uza sad niać in -
ten sy fi ka cję te ra pii. Nie ist nie ją jesz cze ujed no li co ne de fi ni -
cje, nie ma tak że zgo dy co do pro to ko łów sto so wa nia
za apro bo wa nych obec nie le ków w SM do ro słych, ani co

TA BE LA 4. PRO PO NO WA NE KRY TE RIA MR ROZ PO ZNA NIA STWARD NIE NIA ROZ SIA NE GO U DZIE CI I RÓŻ NI CO WA NIE Z IN NY MI
CHO RO BA MI

Pro po no wa ne kry te ria MR McDo nald i wsp.28 KID MU S29 Cal len i wsp.27 Cal len i wsp.26�

Cel Kry te ria  Kry te ria   Od róż nie nie SM  Od róż nie nie SM 
kry te riów roz po zna nia SM roz po zna nia SM od ADEM od na wro to wych  

u do ro słych u dzie ci nie de mie li ni za cyj nych scho rzeń

Kry te ria Przy naj mniej 3 z po niż szych: Wszyst kie z po niż szych: � Dla SM każ de 2 z po niż szych: � Dla SM przy naj mniej 
≥9 ognisk w ob ra zach T2 ≥1 ogni sko pro sto pa dłe  ≥2 ogni ska oko ło ko mo ro we, 2 z po niż szych: ≥5 ognisk 
za leż nych lub ≥1 ognisko do dłu giej osi cia ła obec ność „czar nych dziur”,  w ob ra zach T2 za leż nych, �
wzmac nia ją ce się mo dze lo wa te go, obec ność brak zmian roz la nych ≥2 ogni ska oko ło ko mo ro we,
po ga do li nie, ≥3 ogni ska wy łącz nie wy raź nie ≥1 ogni sko w pniu mó zgu
oko ło ko mo ro we, ≥1 ogni sko ogra ni czo nych ognisk
pod ko ro we, ≥1 ogni sko 
pod na mio to we (lub w rdze niu)

Pro po no wa ne kry te ria mu szą jesz cze zo stać po twier dzo ne na no wych gru pach. ADEM – ostre roz sia ne za pa le nie mó zgu i rdze nia, SM – stward nie nie roz sia ne.
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do kry te riów po twier dza ją cych ko niecz ność za sto so wa nia bar -
dziej in ten syw nej im mu no su pre sji. Po lem dla dal szych dys ku -
sji bę dzie tak że ko lej ność za sto so wa nia po szcze gól nych le ków. 

Obec nie sto so wa ne za sa dy te ra pii SM opar te są na po cząt -
ko wym za sto so wa niu le ków o dzia ła niu im mu no mo du lu ją cym
wy wie ra ją cych umiar ko wa ny wpływ na czę stość rzu tów, a na -
stęp nie – przy bra ku sku tecz no ści i pro gre sji cho ro by –włą cze -
niu me tod te ra peu tycz nych o bar dziej im mu no su pre syj nym
dzia ła niu. Al ter na tyw nym po stę po wa niem mo gło by być roz wa -
że nie wcze snej in ten syw nej im mu no su pre sji, a na stęp nie pod -
trzy ma nie re mi sji cho ro by po przez włą cze nie le cze nia
im mu no mo du lu ją ce go.56,57 Wy wa że nie po ten cjal nie więk szej
ko rzy ści wy ni ka ją cej z wcze snej kon tro li cho ro by ze zwięk szo -
nym ry zy kiem po waż nych, a na wet śmier tel nych po wi kłań
u mło dych, do tych czas względ nie do brze funk cjo nu ją cych pa -
cjen tów jest nieroz wią za nym za gad nie niem, wy ma ga ją cym dal -
szej dys ku sji i szcze gó ło wych ba dań. 

Pod su mo wa nie
W do nie sie niu pod su mo wa no ak tu al ne za gad nie nia i kon tro wer -
sje do ty czą ce dia gno sty ki i le cze nia dzie ci z ostry mi ze spo ła mi
de mie li ni za cyj ny mi oraz z SM. Cho ciaż naj więk szym wy zwa niem
jest obec nie roz róż nie nie po mię dzy ADEM i przy po mi na ją cym
ADEM pierw szym rzu tem SM, to po czą tek SM w dzie ciń stwie da -
je tak że moż li wość zba da nia naj wcze śniej szych aspek tów pa to -
bio lo gii SM i wpły nię cia na je go na tu ral ny prze bieg w cza sie, kie dy
wtór ne zmia ny de struk cyj ne nie zo sta ły jesz cze utrwa lo ne. Pod -
sta wą do osią gnię cia tych ce lów jest współ pra ca po świę co na roz -
po zna wa niu, le cze niu i ba da niu SM u dzie ci. 

Tłumaczenie oryginalnej angielskojęzycznej wersji artykuły z Current Opinion in
Neurology 2009, 22:233–240, wydanego przez Lippincott Williams & Wilkins. Lippincott
Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialności za błędy powstałe w wyniku tłumaczenia
ani nie popiera i nie poleca jakichkolwiek produktów, usług lub urządzeń.
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do kry te riów po twier dza ją cych ko niecz ność za sto so wa nia bar -
dziej in ten syw nej im mu no su pre sji. Po lem dla dal szych dys ku -
sji bę dzie tak że ko lej ność za sto so wa nia po szcze gól nych le ków. 

Obec nie sto so wa ne za sa dy te ra pii SM opar te są na po cząt -
ko wym za sto so wa niu le ków o dzia ła niu im mu no mo du lu ją cym
wy wie ra ją cych umiar ko wa ny wpływ na czę stość rzu tów, a na -
stęp nie – przy bra ku sku tecz no ści i pro gre sji cho ro by –włą cze -
niu me tod te ra peu tycz nych o bar dziej im mu no su pre syj nym
dzia ła niu. Al ter na tyw nym po stę po wa niem mo gło by być roz wa -
że nie wcze snej in ten syw nej im mu no su pre sji, a na stęp nie pod -
trzy ma nie re mi sji cho ro by po przez włą cze nie le cze nia
im mu no mo du lu ją ce go.56,57 Wy wa że nie po ten cjal nie więk szej
ko rzy ści wy ni ka ją cej z wcze snej kon tro li cho ro by ze zwięk szo -
nym ry zy kiem po waż nych, a na wet śmier tel nych po wi kłań
u mło dych, do tych czas względ nie do brze funk cjo nu ją cych pa -
cjen tów jest nieroz wią za nym za gad nie niem, wy ma ga ją cym dal -
szej dys ku sji i szcze gó ło wych ba dań. 

Pod su mo wa nie
W do nie sie niu pod su mo wa no ak tu al ne za gad nie nia i kon tro wer -
sje do ty czą ce dia gno sty ki i le cze nia dzie ci z ostry mi ze spo ła mi
de mie li ni za cyj ny mi oraz z SM. Cho ciaż naj więk szym wy zwa niem
jest obec nie roz róż nie nie po mię dzy ADEM i przy po mi na ją cym
ADEM pierw szym rzu tem SM, to po czą tek SM w dzie ciń stwie da -
je tak że moż li wość zba da nia naj wcze śniej szych aspek tów pa to -
bio lo gii SM i wpły nię cia na je go na tu ral ny prze bieg w cza sie, kie dy
wtór ne zmia ny de struk cyj ne nie zo sta ły jesz cze utrwa lo ne. Pod -
sta wą do osią gnię cia tych ce lów jest współ pra ca po świę co na roz -
po zna wa niu, le cze niu i ba da niu SM u dzie ci. 

Tłumaczenie oryginalnej angielskojęzycznej wersji artykuły z Current Opinion in
Neurology 2009, 22:233–240, wydanego przez Lippincott Williams & Wilkins. Lippincott
Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialności za błędy powstałe w wyniku tłumaczenia
ani nie popiera i nie poleca jakichkolwiek produktów, usług lub urządzeń.
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