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STRESZCZENIE

Stwardnienie rozsiane (SM) w 2,7-5% przypadkéw rozpoczyna
sie w wieku rozwojowym. Dziecigca i mtodzieficza posta¢ SM,
ze wzgledu na perspektywe wieloletniego przebiegu schorze-
nia, budzi szczegdlne zainteresowanie zwtaszcza w kontekscie
mozliwosci leczenia immunomodulacyjnego. Autorzy omawiajg
aktualne poglady na patomechanizm i specyfike obrazu klinicz-
nego SM o wczesnym poczatku, a takze metody diagnostyczne i
strategie terapeutyczne zalecane w tej grupie pacjentéw. Przed-
stawiajg réwniez wtasne do$wiadczenia kliniczne, zwiazane z
kilkuletnig obserwacja i leczeniem 34 pacjentéw z dzieciecy i
mtodziencza postacig SM.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane — posta¢ dziecieca
i miodzieficza, stwardnienie rozsiane o wczesnym poczatku,
rezonans magnetyczny, potencjaty wywotane, leczenie immu-
nomodulacyjne

ABSTRACT

The 2,7-5% of cases of multiple sclerosis begins in childhood or
adolescence. Pediatric MS deserves special attention because
of the life-long perspective of the disease, especially regarding
the possibilities of immunomodulating treatment. The authors
have summarized current views on the background and spe-
cific clinical features of the early onset MS, as well as on the
diagnostic methods and therapeutic strategies recommended
for these patients. They also present their own clinical experi-
ences, based on a several years of treatment and the follow-up
of 34 patients with pediatric MS.

Key words: pediatric (childhood and juvenile) multiple sclero-
sis, early onset multiple sclerosis, magnetic resonance imag-
ing, evoked potentials, immunomodulating therapies

Stwardnienie rozsiane (SM) przez wiele lat uznawane bylo
za schorzenie wystgpujace niemal wylacznie u miodych
dorostych. Opisywano nieliczne przypadki ujawnienia si¢
SM w wieku dzieciecym lub w okresie dojrzewania, podkre-
$lajac ich wyjatkowos¢ [1-4]. Obecnie rozpowszechnienie
wczesne] postaci SM szacowane jest na 2,7 do 5% (wedtug
niektorych autorow az 10,5%) catej populacji chorych [5,6].
W ostatniej dekadzie, w kontekscie coraz powszechniej sto-
sowanego leczenia immunomodulujgcego, znacznie wzro-
sto zainteresowanie grupa najmtodszych chorych na SM
ze wzgledu na szczegdlng perspektywe wieloletniego prze-
biegu choroby, jej wpltywu na niepetnosprawno$¢ i rézne
aspekty jako$ci zycia. Opublikowano wyniki obserwacji
naturalnego przebiegu choroby, a takze efektow leczenia
w duzych grupach mtodych pacjentow[5-10]. Nadal pozo-
staje jednak wiele nierozstrzygnigtych kwestii dotyczacych
patofizjologii wczesnej postaci SM, zastosowania w niej
obowiazujacych kryteriow diagnostycznych, czynnikow
prognostycznych, a takze wskazan do leczenia immunomo-
dulacyjnego [11,12].
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ETIOLOGIA

Nie wyjasniono dotad patomechanizmu nietypowego,
wcezesnego poczatku SM. Nie udowodniono jednoznacz-
nie genetycznych uwarunkowan ujawniania si¢ choroby w
okreslonych przedziatach wiekowych. Boiko i wsp. [13]
wykazali wprawdzie wigksza czestos¢ allelu 7 TNF a u
pediatrycznych pacjentdow z SM w poréwnaniu z doro-
stymi, inni autorzy nie potwierdzili jednak tej prawidto-
wosci [14,15]. Obcigzony wywiad rodzinny stwierdza
si¢ u 5-7% dzieci i mtodziezy z SM, podobnie jak w catej
populacji chorych [6,16,17]. Wigksza czgsto$¢ rodzinnego
wystgpowania SM w tej grupie (az do ok. 20%) podaja jedy-
nie autorzy pojedynczych prac retrospektywnych z dlugim
okresem obserwacji chorych (umozliwiajacym rozpoznanie
SM u dorostych krewnych po kilkunastu latach od zachoro-
wania dziecka) [8,18]. Niezaleznie od wieku zachorowania
etiologia SM wigze si¢ z zaburzonymi reakcjami autoim-
munologicznymi gtéwnie o charakterze odpowiedzi komor-
kowej (typ Th-1 zalezny). Correale i wsp. [19] wykazali, ze
spektrum autoreaktywnych limfocytéw T, skierowanych
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przeciwko antygenom mieliny (MBP, myelin basic protein,
MOG, myelin oligodendrocyte glycoprotein) oraz aktywnos¢
wydzielanych przez nie cytokin (m.in. interferonu v) sg zbli-
zone u pacjentdw z poczatkiem SM w wieku rozwojowym
i dorostym. Podobnie jak przy poczatku choroby w wieku
dorostym, u pacjentdow pediatrycznych juz we wczesnych
etapach SM demielinizacji moze towarzyszy¢ proces neuro-
degeneracyjny. Rostasy i wsp. [20] stwierdzili w niewielkiej
grupie dzieci z SM wzrost stezenia biatka tau (wskaznika
uszkodzenia aksonalnego) w ptynie mézgowo-rdzeniowym
podczas rzutu. Niepelna dojrzatos¢ immunologiczna w
wieku rozwojowym by¢ moze ma wptyw na pewne odmien-
nosci obrazu klinicznego SM o wczesnym poczatku.

CECHY DEMOGRAFICZNE

Grupa ekspertow (International Pediatric MS Study Group)
[21] sprecyzowala definicj¢ wczesnego SM, zaliczajac do
tzw. pediatrycznych pacjentow z SM (pediatric MS) wszyst-
kich chorych, u ktorych do pierwszej klinicznej manifesta-
cji choroby doszto przed 18 r.z. Wérdd nich wyrdznia sie
posta¢ dzieciecag SM, rozpoczynajaca si¢ przed 10 r.z. i
stanowiacg jedynie 0,2-0,7% wszystkich przypadkow SM
[19,22]. Objawy wieloogniskowego deficytu neurologicz-
nego w tak wczesnym wieku nasuwaja raczej podejrzenie
wrodzonych schorzen neurozwyrodnieniowych zwiaza-
nych z zaburzeniami metabolicznymi, ewentualnie procesu
zapalnego, i wymagaja wnikliwej diagnostyki réznicowe;.
Przy jednoznacznym rozpoznaniu SM bardzo wczesny wiek
pierwszych objawdéw choroby stanowi niekorzystny czyn-
nik rokowniczy [18,22,23].

W populacji dorostych SM wystepuje ok. dwukrotnie
czesciej u kobiet niz u me¢zczyzn, podobnie w przypadkach
zachorowania migdzy 10 a 18 r.z. Wzrost wytwarzania zen-
skich hormonoéw piciowych w okresie dojrzewania praw-
dopodobnie stanowi czynnik sprzyjajacy ujawnieniu si¢
choroby. Nieuregulowane jeszcze w tym okresie wahania
poziomu estrogenu i progesteronu powodujg zwickszong
aktywnos$¢ reakcji immunologicznych Th-1 zaleznych,
wplywajac takze na funkcje makrofagoéw i bariery krew-
moézg [4,5,18,24-27]. W grupie chorych o bardzo wczes-
nym poczatku SM (ponizej 10 r.z.) dominuje pte¢ meska.
Fakt ten wigzano z wigksza podatnoscig chlopcow na
infekcje (sprzyjajace ujawnieniu si¢ lub kolejnym rzutom
SM) lub ich wigkszg aktywnos$cig fizyczng, utatwiajaca
wczesne wykrycie deficytu neurologicznego [24,26].

OBRAZ KLINICZNY

Istnieje znaczna rozbieznos¢ danych dotyczacych charakteru
pierwszej manifestacji klinicznej SM u dzieci i mlodziezy.
Czgé¢ autorow uwaza zaburzenia czucia za najbardziej
typowe dla tej grupy chorych [7,9], inni odnotowuja wigk-
sz czestos¢ objawow $wiadczacych o zajeciu moézdzku lub
pnia mézgu [6,17,25]. Deficyt ruchowy i zaburzenia chodu
uwazane s3 czesto za pierwsze objawy typowe dla chtop-
cow 1 mlodszego wieku (przed 10 r.z.), natomiast zapalenie
nerwu wzrokowego i zaburzenia czucia — dla dziewczat w
okresie dojrzewania [5,7]. Nalezy jednak uwzgledni¢ fakt,
ze deficyt ruchowy jest latwiejszy do wykrycia w oparciu o
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badanie podmiotowe i przedmiotowe, podczas gdy obiek-
tywna ocena zaburzen widzenia lub zaburzen czucia moze
sprawia¢ trudnos$ci, zwlaszcza u mlodszych dzieci [28].
Obserwacje duzych grup pediatrycznych pacjentow z SM
wykazaty u wigkszosci z nich (50-70%) wieloogniskowo$é
objawow neurologicznych juz przy pierwszej manifestacji
klinicznej schorzenia [5,7,18]. W przypadkach szczegdlnie
wczesnych zachorowan na SM (przed 10 r.z.) opisywany
bywa wieloogniskowy deficyt neurologiczny o ostrym lub
podostrym poczatku, z towarzyszaca goraczka i zaburze-
niami $wiadomosci, ktory wymaga réznicowania z zakaze-
niami oun i ostrym rozsianym zapaleniem moézgu i rdzenia
(acute disseminated encephalomyelitis, ADEM )[19,29]. U
pediatrycznych pacjentéw z SM czesciej niz w wieku doro-
stym wystepuja napady padaczkowe (ok. 20%), glownie o
charakterze czgsciowym. Sa one uznawane za niekorzystny
czynnik prognostyczny [10,22].

U znacznej wigkszo$ci pacjentow pediatrycznych SM
ma przebieg nawracajaco-zwalniajacy (relapsing-remit-
ting, RR). U ponad potowy z nich w ciggu 12 miesiecy
od klinicznego ujawnienia si¢ choroby dochodzi do kolej-
nego rzutu [5,6,17]. Wczesny nawro6t choroby oraz czgste
rzuty w jej pierwszym okresie stanowia niekorzystne
czynniki prognostyczne, podobnie jak w przypadku doro-
stych pacjentow [8,10]. Srednia czestosé rzutdw w postaci
dziecigcej i mlodzienczej SM oceniana jest jako wigksza
niz u dorostych. Objawy rzutu u mtodych chorych wydaja
si¢ ustepowac szybciej i w wigkszym stopniu, by¢ moze
w zwiazku z wigkszg plastycznoscia oun, w ktéorym nie
zakonczyt si¢ jeszcze proces rozwojowy. Zdaniem wielu
autorow, przebieg SM o wczesnym poczatku jest tagod-
niejszy 1 kolejne stopnie niepetnosprawnosci osiggane sa
po dhuzszym czasie niz u dorostych chorych [18,24,28].
Jednak wieloletnie obserwacje chorych na SM o wezesnym
poczatku wykazuja, ze do nieodwracalnej umiarkowane;j
lub znacznej niepetnosprawnosci dochodzi u nich w wieku
wczesniejszym niz u pacjentdw z poczatkiem choroby w
3-4 dekadzie zycia [10,11,24].

Wtornie postgpujaca postac SM  (secondary pro-
gressive, SP) obserwowana jest wérod pacjentow pedia-
trycznych dos¢ rzadko (11-20%) i — przy poczatkowym
przebiegu nawracajgco-zwalniajagcym — nastepuje po diuz-
szym czasie niz u dorostych chorych [24,25,30]. Z wyjat-
kiem pracy Duquette i wsp.[2], czgsto$¢ postaci pierwotnie
postepujacej SM (primary progressive, PP) oceniana jest
u dzieci i mtodziezy jako niezwykle niska (ponizej 3%).
Rozpoznanie takiej postaci SM musi by¢ poprzedzone
szczegblnie wnikliwg diagnostyka roznicowa z wyklucze-
niem innych schorzen [4-8].

BADANIA POMOCNICZE

Badanie za pomoca rezonansu magnetycznego (MR) sta-
nowi bardzo istotny element diagnostyki SM. Wieloogni-
skowe zmiany w istocie bialej mézgu uwidocznione w MR
moga by¢ interpretowane jako ogniska demielinizacji w
przebiegu SM pod warunkiem spetnienia obowigzujacych
kryteriow radiologicznych [31]. Zastosowanie tych kryte-
ribw w rozpoznawaniu dziecigcej i miodzienczej postaci
SM pozostaje przedmiotem dyskusji [11,32]. MR wyko-
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nane przy pojawieniu si¢ pierwszych objawow choroby u
pacjentow pediatrycznych wykazuje zazwyczaj mniej liczne
zmiany niz u dorostych [32]. Czgéciej natomiast opisywane
sg ogniska o duzych rozmiarach, otoczone strefg obrzeku i
wykazujace efekt masy (tumefactive lesions) [32,33]. Loka-
lizacja podnamiotowa zmian demielinizacyjnych wydaje si¢
bardziej typowa dla mtodych chorych, natomiast ogniska
wokot uktadu komorowego oraz w ciele modzelowatym sg
charakterystyczne dla SM niezaleznie od wieku zachorowa-
nia [16,18,32]. Specyfika obrazu ognisk demielinizacyjnych
w MR w przypadkach wczesnego poczatku choroby moze
wynika¢ z faktu, ze do uszkodzenia mieliny w oun docho-
dzi w okresie, kiedy proces mielinizacji nie zostal jeszcze
ukonczony [32].

Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego (pmr) odgrywa
istotng role przede wszystkim w diagnostyce réznicowe;j
SM i zakazen oun. Immunoelektroforeza pmr umozliwia-
jaca stwierdzenie obecnos$ci prazkow oligoklonalnych oraz
ocena indeksu IgG jako wskaznika wewnatrzplynowej
syntezy przeciwcial wykazuja w wieku dziecigcym i mto-
dzienczym mniejsza czuto$¢ i specyficzno$¢ niz u doro-
stych (prawdopodobnie w zwigzku z niedojrzatym jeszcze
uktadem immunologicznym). Podwyzszony indeks IgG
stwierdzany jest w ok. 40%, a obecno$¢ prazkéw oligo-
klonalnych — w ok. 60% przypadkow SM o wczesnym
poczatku. [3,34,35].

Znaczng czulo$¢ w diagnostyce SM o wczesnym
poczatku wykazuja natomiast badania potencjatléw wywo-
fanych. Ze wzgledu na nieinwazyjno$¢ i powtarzalnosé
metoda ta jest szczeg6lnie przydatna w obiektywizacji defi-
cytu neurologicznego u dzieci i mlodziezy. Nieprawidtowe
parametry wzrokowych potencjatow wywotanych (WPW),
zwlaszcza przedtuzenie latencji odpowiedzi P100, stwier-
dza si¢ u 80-100% pediatrycznych pacjentéw z SM, szcze-
golnie wowczas, gdy obecne sg kliniczne objawy zapalenia
nerwu wzrokowego [35-37]. Rzadziej w tej grupie chorych
obserwuje si¢ zmiany w zakresie stuchowych i somatosen-
sorycznych potencjatlow wywotanych. Moga one jednak
potwierdza¢ subkliniczne uszkodzenie drog przebiegaja-
cych w istocie bialej. Od niedawna w diagnostyce elektro-
fizjologicznej SM, takze w wieku rozwojowym, znajduja
zastosowanie ruchowe potencjaty wywotane przezczasz-
kowa stymulacja magnetyczng [34,38].

ROZNICOWANIE

Objawy wieloogniskowego deficytu neurologicznego u
dzieci i mlodziezy wymagaja przede wszystkim diagnostyki
w kierunku dziedzicznych schorzen zwyrodnieniowych oun,
zajmujacych glownie istot¢ biala mozgu (leukodystrofie,
leukoencefalopatie). Sa one przewaznie zwigzane z zabu-
rzeniami metabolicznymi [11,18]. Napady padaczkowe,
zaburzenia $wiadomos$ci oraz kliniczne i laboratoryjne
wyktadniki stanu zapalnego, towarzyszace pierwszym obja-
wom choroby, moga przemawia¢ za zakazeniem oun (np. o
etiologii wirusowej) lub procesem zapalnym naczyn oun. Ze
wzgledu na zblizony patomechanizm autoimmunologiczny
i wieloogniskowo§¢ zmian dotyczacych glownie istoty
biatej mozgu szczegdlng trudno$¢ stanowi réznicowanie
pierwszych objawow SM z ADEM. Niekiedy dopiero dtu-
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gotrwata obserwacja, z monitorowaniem badan obrazowych
(MR), pozwala na odroznienie przebytego epizodu ADEM
od rozwijajacego si¢ nadal procesu demielinizacyjnego w
SM. Dodatkowa trudno$¢ diagnostyczng stwarza mozliwos¢
nawrotowego przebiegu ADEM [21,27,29].

LECZENIE

W leczeniu rzutéw u dzieci i mtodziezy z SM, podobnie jak
u dorostych chorych, zalecane jest krotkotrwale podawanie
kortykosteroidow w postaci dozylnej lub doustnej, z dosto-
sowaniem dawek do masy ciata pacjenta [18,24]. W razie
przeciwwskazan do podania kortykosteroidéw lub braku ich
skuteczno$ci podejmowane sg proby leczenia dozylnymi
wlewami immunoglobulin [39]. W leczeniu cigzkiego rzutu
rozwaza si¢ takze plazmafereze [18].

W ostatnich latach, wraz z coraz powszechniejszym
stosowaniem lekow immunomodulujacych i podkresle-
niem ich maksymalnej skutecznosci we wezesnym okresie
choroby, wzrosto zainteresowanie mozliwo$ciami zastoso-
wania takiego leczenia w dziecig¢cej i mtodzienczej postaci
SM [40-43]. Badania oceniajace efekt leczenia interferonem
B (IFN B) lub octanem glatirameru u pacjentow ponizej 16
r.z. wykazaty spadek czestoSci rzutow i stabilizacje stopnia
niepelnosprawnosci w trakcie terapii [42,44,45]. Podkre-
$lano dobrg tolerancj¢ lekow. Efekty niepozadane (objawy
grypopodobne, niewielka leukopenia lub wzrost aktywno-
$ci transaminaz we krwi) mialy charakter przemijajacy i
tylko w pojedynczych przypadkach stanowily przyczyng
odstapienia od dalszego leczenia [40,43,45]. Konieczne sa
dalsze badania wieloosrodkowe, okreslajace szczegdtowe
wskazania do leczenia immunomodulacyjnego w dziecig-
cej 1 mlodzienczej postaci SM. Wydaje sig, ze rozszerzenie
takiego leczenia na najmtodsza grupg pacjentow jest uza-
sadnione i moze przynie$¢ wiele korzysci.

Leki immunosupresyjne (azatiopryna, mitoksantron)
oraz przeciwciata monoklonalne (natalizumab) stosowane
sa u dzieci i mtodziezy z SM tylko w wyjatkowych przy-
padkach ze wzgledu na ryzyko powaznych efektéw niepo-
zadanych oraz brak wiarygodnych danych o skutecznosci i
bezpieczenstwie takiego leczenia u pacjentow pediatrycz-
nych [18].

OBSERWACJE WEASNE
Sposrod pacjentdow Specjalistycznej Poradni SM przy Kli-
nice Neurologii AM we Wroctawiu i/lub hospitalizowanych
w Oddziale Neurologii Dziecigcej Dolnoslaskiego Szpitala
Specjalistycznego im. T. Marciniaka wybrano 34 chorych
(25 plci zenskiej, 9 meskiej) z klinicznie pewnym rozpo-
znaniem SM wg kryteriow McDonalda [12], u ktorych do
ujawnienia si¢ choroby doszlo przed ukonczeniem 18 r.z.
Retrospektywnej analizie poddano dokumentacje medyczna
pacjentow, zestawiajac nastgpujace dane: wiek zachoro-
wania, pierwsze objawy, przebieg choroby, wyniki badan
pomocniczych (zwlaszcza MR) oraz zastosowane leczenie
immunomodulacyjne.

Wiek zachorowania wynosit 8-17 lat (Srednia 14,6). W
4 przypadkach (2 dziewczynki i 2 chlopcow) objawy SM
wystapily przed 10 r.z. Najczestszymi pierwszymi obja-
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wami byly zaburzenia ruchowe i czuciowe (32,4%), rzad-
szymi — objawy zajgcia mézdzku i pnia mozgu (26,5%)
i zapalenie nerwu wzrokowego (23%). U 6 pacjentow
(17,6%) pierwsze objawy mialy charakter wieloogni-
skowy. W jednym przypadku (8-letni chlopiec) pierwsza
manifestacja SM byly zaburzenia §wiadomosci z goragczka
i niedowtadem czterech konczyn.

Badanie MR, wykonane po wystgpieniu pierwszych
objawow choroby, ujawnito zmiany demielinizacyjne w
moézgu u wszystkich pacjentow: u 33(97%) okotokomo-
rowe, u 16 (47%) takze potkulowe, u 14 (41%) podna-
miotowe, u 3 (8,8%) w ciele modzelowatym, w jednym
przypadku (2,9%) ogniska wytacznie o lokalizacji podko-
rowej. U 4 chorych wykazano obecno$¢ duzych obszarow
demielinizacyjnych z efektem masy (tumefactive lesions).
W 7 przypadkach oprocz MR gtowy wykonano takze bada-
nie rdzenia kregowego w odcinku szyjnym, ktore rowniez
uwidocznito ogniska demielinizacyjne.

Badanie pmr, wykonane u 5 pacjentow, u 3 wykazato
obecnosc¢ prazkow oligoklonalnych i u 2 zwigkszony indeks
IgG. W badaniu WPW, przeprowadzonym u 19 chorych,
w 11 przypadkach stwierdzono przedtuzona latencj¢ odpo-
wiedzi wywotanych.

W jednym przypadku (16-letnia dziewczynka z dominu-
jacymi objawami zajecia pnia mozgu i mézdzku) przebieg
SM byt pierwotnie postgpujacy, z szybka progresja niepel-
nosprawnosci i zgonem w 20 roku Zycia z powodu zakazenia
drég oddechowych i moczowych. U dwoch chorych zaobser-
wowano tylko jeden epizod klinicznych objawow deficytu
neurologicznego (clinically isolated syndrome, CIS), jednak
progresja zmian w kolejnym badaniu MR pozwolita na rozpo-
znanie SM zgodnie z kryteriami McDonalda. U pozostalych
31 pacjentéw schorzenie miato przebieg nawracajaco-zwal-
niajacy. Odstep miedzy wystapieniem pierwszych objawow
a kolejnym rzutem wynosit od 2 miesigcy do 10 lat (§rednio
1,5 roku), przy czym u 20 chorych do kolejnego rzutu doszto
w czasie krotszym niz 12 miesiecy. U jednego 8-letniego
pacjenta po czterech latach od pierwszych objawoéw rozwi-
neta si¢ wtornie postepujaca postaé SM.

Czas obserwacji wynosit 2-19 lat ($rednio 6,9 lat).
Stopien niepelnosprawnosci oceniany w skali Kurtzkego
(Expanded Disability Status Scale, EDSS) [46] u 33 cho-
rych wynosit 1-4 (§rednio — 2). W tab.I przedstawiono pro-
gresje niepelnosprawnos$ci ocenianej za pomoca EDSS w

A. Pokryszko-Dragan, E. Gruszka, M. Bilinska et al.

podgrupach chorych o réznym czasie trwania obserwacji.

Obraz kliniczny schorzenia u pacjentdéw z postacia
dziecigcag SM (przed 10 r.z.) wykazywat znaczne roznice
indywidualne. Jak wspomniano powyzej, najbardziej
niepomyslny przebieg, z przejsciem w posta¢ wtornie
postepujaca SM, obserwowano u chlopca z pierwsza mani-
festacja choroby w 8 r.z. w postaci zaburzen §wiadomosci
z goraczka i niedowtadu czterech konczyn. U drugiego 8-
letniego chtopca pierwsze objawy wskazywaty na zajgcie
pnia mézgu (podwojne widzenie, zaburzenia rownowagi,
nudnosci), kolejny rzut wystapit po roku; w ciagu o$miu
lat obserwacji odnotowano 6 rzutdw, jednak z niemal
zupelng remisja objawow i minimalnym stopniem niepet-
nosprawnosci (EDSS 1,5). U jednej z dziewczynek pierw-
sze objawy w postaci zaburzen czucia wystapity w9 r.z., w
ciagu kolejnych siedmiu lat stwierdzono 4 rzuty, rowniez
z minimalnym deficytem neurologicznym (EDSS 1,5). U
drugiej dziewczynki rozpoznanie ustalono po wystapie-
niu zapalenia nerwu wzrokowego w 9 r.z., a kolejny rzut
( z petna remisjg — EDSS 1) wystapit dopiero po siedmiu
latach.

U 12 pacjentdw rozpoczeto leczenie IFN B miedzy

14 a 17 r.z. i kontynuowano je przez 1-5 lat (Srednio 2,3
roku). 9 chorych otrzymywato IFN  1-a ( 4 — Avonex, 5
— Rebif), pozostatych 3 — IFN 8 1-b (Betaferon). U jedne;j
z pacjentek leczenie Rebifem zostalo przerwane po roku
(w 18 rz) ze wzgledu na cigze. Przebieg ciazy i porodu
byt prawidtowy, pacjentka nie podj¢ta ponownie leczenia
immunomodulujacego, a w ciggu dalszych 5 lat obserwacji
nie stwierdzono u niej kolejnych rzutéw SM. U 4 chorych
odnotowano wystapienie rzutu w trakcie leczenia IFN f3, u
jednego — pomimo leczenia — rozwingta si¢ wtornie poste-
pujaca posta¢ SM. Roznice dotyczace wieku rozpoczecia
leczenia immunomodulacyjnego, czasu jego trwania oraz
stosowanych preparatoéw utrudniaja obiektywna oceng
jego skutecznosci w badanej grupie. Zwracata uwage nato-
miast dobra tolerancja IFN B. U wszystkich pacjentow w
pierwszych miesigcach terapii wystgpowaty objawy gry-
popodobne, zazwyczaj jednak przemijajace i o niewielkim
nasileniu. W dwoch przypadkach obserwowano lagodna
leukopenig, utrzymujaca si¢ przez kilka miesigcy. Objawy
niepozadane nie stanowily jednak przyczyny zaprzestania
leczenia u zadnego z chorych.

Tah.l. Postep niepetnosprawno$ci ocenianej w EDSS w zalezno$ci od czasu obserwacji chorych z dzieciecg lub miodziencza
postacig SM Progression of disability assessed in EDSS as referred to the duration of follow-up in the patients with pediatric MS

Postep EDSS w trakcie obserwacii

Czas obserwaciji chorych [lata] Liczba chorych EDSS progression during follow-up
Duration of follow-up [years] Number of patients zakres Srednia
range  mean
25 8 1-35 1,5
6-10 18 1-4 1,8
>10 7 1-3,5 2,2
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PODSUMOWANIE

Pediatryczni pacjenci z SM stanowig niewielka, ale zastugu-
jaca na szczego6lng uwage grupe chorych. Obraz kliniczny
dzieciecej 1 mtodzienczej postaci SM wykazuje duza roz-
norodnos¢, jest jednak zblizony do postaci spotykanej u
dorostych. Rozpoznanie SM zwlaszcza w wieku dziecigcym
wymaga przeprowadzenia wnikliwej diagnostyki réznico-
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