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STRESZCZENIE
Stwardnienie rozsiane (SM) w 2,7-5% przypadków rozpoczyna 
się w wieku rozwojowym. Dziecięca i młodzieńcza postać SM, 
ze względu na perspektywę wieloletniego przebiegu schorze-
nia, budzi szczególne zainteresowanie zwłaszcza w kontekście 
możliwości leczenia immunomodulacyjnego. Autorzy omawiają 
aktualne poglądy na patomechanizm i specyfikę obrazu klinicz-
nego SM o wczesnym początku, a także metody diagnostyczne i 
strategie terapeutyczne zalecane w tej grupie pacjentów. Przed-
stawiają również własne doświadczenia kliniczne, związane z 
kilkuletnią obserwacją i leczeniem 34 pacjentów z dziecięcą i 
młodzieńczą postacią SM. 
Słowa kluczowe: stwardnienie rozsiane – postać dziecięca 
i młodzieńcza, stwardnienie rozsiane o wczesnym początku, 
rezonans magnetyczny, potencjały wywołane, 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 było 
za schorzenie występujące niemal wyłącznie u młodych 
dorosłych. Opisywano nieliczne przypadki ujawnienia się 
SM w wieku dziecięcym lub w okresie dojrzewania, podkre-
ślając ich wyjątkowość [1-4]. Obecnie rozpowszechnienie 
wczesnej postaci SM szacowane jest na 2,7 do 5% (według 
niektórych autorów aż 10,5%) całej populacji chorych [5,6]. 
W ostatniej dekadzie, w kontekście coraz powszechniej sto-
sowanego leczenia immunomodulującego, znacznie wzro-
sło zainteresowanie grupą najmłodszych chorych na SM 
ze względu na szczególną perspektywę wieloletniego prze-
biegu choroby, jej wpływu na niepełnosprawność i różne 
aspekty jakości życia. Opublikowano wyniki obserwacji 
naturalnego przebiegu choroby, a także efektów leczenia 
w dużych grupach młodych pacjentów[5-10]. Nadal pozo-
staje jednak wiele nierozstrzygniętych kwestii dotyczących 
patofizjologii wczesnej postaci SM, zastosowania w niej 
obowiązujących kryteriów diagnostycznych, czynników 
prognostycznych, a także wskazań do leczenia immunomo-
dulacyjnego [11,12].

ETIOLOGIA
Nie wyjaśniono dotąd patomechanizmu nietypowego, 
wczesnego początku SM. Nie udowodniono jednoznacz-
nie genetycznych uwarunkowań ujawniania się choroby w 
określonych przedziałach wiekowych. Boiko i wsp. [13] 
wykazali wprawdzie większą częstość allelu 7 TNF α u 
pediatrycznych pacjentów z SM w porównaniu z doro-
słymi, inni autorzy nie potwierdzili jednak tej prawidło-
wości [14,15]. Obciążony wywiad rodzinny stwierdza 
się u 5-7% dzieci i młodzieży z SM, podobnie jak w całej 
populacji chorych [6,16,17]. Większą częstość rodzinnego 
występowania SM w tej grupie (aż do ok. 20%) podają jedy-
nie autorzy pojedynczych prac retrospektywnych z długim 
okresem obserwacji chorych (umożliwiającym rozpoznanie 
SM u dorosłych krewnych po kilkunastu latach od zachoro-
wania dziecka) [8,18]. Niezależnie od wieku zachorowania 
etiologia SM wiąże się z zaburzonymi reakcjami autoim-
munologicznymi głównie o charakterze odpowiedzi komór-
kowej (typ Th-1 zależny). Correale i wsp. [19] wykazali, że 
spektrum autoreaktywnych limfocytów T, skierowanych 
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przeciwko antygenom mieliny (MBP, myelin basic protein, 
MOG, myelin oligodendrocyte glycoprotein) oraz aktywność 
wydzielanych przez nie cytokin (m.in. interferonu γ) są zbli-
żone u pacjentów z początkiem SM w wieku rozwojowym 
i dorosłym. Podobnie jak przy początku choroby w wieku 
dorosłym, u pacjentów pediatrycznych już we wczesnych 
etapach SM demielinizacji może towarzyszyć proces neuro-
degeneracyjny. Rostasy i wsp. [20] stwierdzili w niewielkiej 
grupie dzieci z SM wzrost stężenia białka tau (wskaźnika 
uszkodzenia aksonalnego) w płynie mózgowo-rdzeniowym 
podczas rzutu. Niepełna dojrzałość immunologiczna w 
wieku rozwojowym być może ma wpływ na pewne odmien-
ności obrazu klinicznego SM o wczesnym początku.

CECHY DEMOGRAFICZNE
Grupa ekspertów (International Pediatric MS Study Group) 
[21] sprecyzowała definicję wczesnego SM, zaliczając do 
tzw. pediatrycznych pacjentów z SM (pediatric MS) wszyst-
kich chorych, u których do pierwszej klinicznej manifesta-
cji choroby doszło przed 18 r.ż. Wśród nich wyróżnia się 
postać dziecięcą SM, rozpoczynającą się przed 10 r.ż. i 
stanowiącą jedynie 0,2-0,7% wszystkich przypadków SM 
[19,22]. Objawy wieloogniskowego deficytu neurologicz-
nego w tak wczesnym wieku nasuwają raczej podejrzenie 
wrodzonych schorzeń neurozwyrodnieniowych związa-
nych z zaburzeniami metabolicznymi, ewentualnie procesu 
zapalnego, i wymagają wnikliwej diagnostyki różnicowej. 
Przy jednoznacznym rozpoznaniu SM bardzo wczesny wiek 
pierwszych objawów choroby stanowi niekorzystny czyn-
nik rokowniczy [18,22,23].

W populacji dorosłych SM występuje ok. dwukrotnie 
częściej u kobiet niż u mężczyzn, podobnie w przypadkach 
zachorowania między 10 a 18 r.ż. Wzrost wytwarzania żeń-
skich hormonów płciowych w okresie dojrzewania praw-
dopodobnie stanowi czynnik sprzyjający ujawnieniu się 
choroby. Nieuregulowane jeszcze w tym okresie wahania 
poziomu estrogenu i progesteronu powodują zwiększoną 
aktywność reakcji immunologicznych Th-1 zależnych, 
wpływając także na funkcję makrofagów i bariery krew-
mózg [4,5,18,24-27]. W grupie chorych o bardzo wczes-
nym początku SM (poniżej 10 r.ż.) dominuje płeć męska. 
Fakt ten wiązano z większą podatnością chłopców na 
infekcje (sprzyjające ujawnieniu się lub kolejnym rzutom 
SM) lub ich większą aktywnością fizyczną, ułatwiającą 
wczesne wykrycie deficytu neurologicznego [24,26].

OBRAZ KLINICZNY
Istnieje znaczna rozbieżność danych dotyczących charakteru 
pierwszej manifestacji klinicznej SM u dzieci i młodzieży. 
Część autorów uważa zaburzenia czucia za najbardziej 
typowe dla tej grupy chorych [7,9], inni odnotowują więk-
szą częstość objawów świadczących o zajęciu móżdżku lub 
pnia mózgu [6,17,25]. Deficyt ruchowy i zaburzenia chodu 
uważane są często za pierwsze objawy typowe dla chłop-
ców i młodszego wieku (przed 10 r.ż.), natomiast zapalenie 
nerwu wzrokowego i zaburzenia czucia – dla dziewcząt w 
okresie dojrzewania [5,7]. Należy jednak uwzględnić fakt, 
że deficyt ruchowy jest łatwiejszy do wykrycia w oparciu o 

badanie podmiotowe i przedmiotowe, podczas gdy obiek-
tywna ocena zaburzeń widzenia lub zaburzeń czucia może 
sprawiać trudności, zwłaszcza u młodszych dzieci [28]. 
Obserwacje dużych grup pediatrycznych pacjentów z SM 
wykazały u większości z nich (50-70%) wieloogniskowość 
objawów neurologicznych już przy pierwszej manifestacji 
klinicznej schorzenia [5,7,18]. W przypadkach szczególnie 
wczesnych zachorowań na SM (przed 10 r.ż.) opisywany 
bywa wieloogniskowy deficyt neurologiczny o ostrym lub 
podostrym początku, z towarzyszącą gorączką i zaburze-
niami świadomości, który wymaga różnicowania z zakaże-
niami oun i ostrym rozsianym zapaleniem mózgu i rdzenia 
(acute disseminated encephalomyelitis, ADEM )[19,29]. U 
pediatrycznych pacjentów z SM częściej niż w wieku doro-
słym występują napady padaczkowe (ok. 20%), głównie o 
charakterze częściowym. Są one uznawane za niekorzystny 
czynnik prognostyczny [10,22]. 

U znacznej większości pacjentów pediatrycznych SM 
ma przebieg nawracająco-zwalniający (relapsing-remit-
ting, RR). U ponad połowy z nich w ciągu 12 miesięcy 
od klinicznego ujawnienia się choroby dochodzi do kolej-
nego rzutu [5,6,17]. Wczesny nawrót choroby oraz częste 
rzuty w jej pierwszym okresie stanowią niekorzystne 
czynniki prognostyczne, podobnie jak w przypadku doro-
słych pacjentów [8,10]. Średnia częstość rzutów w postaci 
dziecięcej i młodzieńczej SM oceniana jest jako większa 
niż u dorosłych. Objawy rzutu u młodych chorych wydają 
się ustępować szybciej i w większym stopniu, być może 
w związku z większą plastycznością oun, w którym nie 
zakończył się jeszcze proces rozwojowy. Zdaniem wielu 
autorów, przebieg SM o wczesnym początku jest łagod-
niejszy i kolejne stopnie niepełnosprawności osiągane są 
po dłuższym czasie niż u dorosłych chorych [18,24,28]. 
Jednak wieloletnie obserwacje chorych na SM o wczesnym 
początku wykazują, że do nieodwracalnej umiarkowanej 
lub znacznej niepełnosprawności dochodzi u nich w wieku 
wcześniejszym niż u pacjentów z początkiem choroby w 
3-4 dekadzie życia [10,11,24].

Wtórnie postępująca postać SM (secondary pro-
gressive, SP) obserwowana jest wśród pacjentów pedia-
trycznych dość rzadko (11-20%) i – przy początkowym 
przebiegu nawracająco-zwalniającym – następuje po dłuż-
szym czasie niż u dorosłych chorych [24,25,30]. Z wyjąt-
kiem pracy Duquette i wsp.[2], częstość postaci pierwotnie 
postępującej SM (primary progressive, PP) oceniana jest 
u dzieci i młodzieży jako niezwykle niska (poniżej 3%). 
Rozpoznanie takiej postaci SM musi być poprzedzone 
szczególnie wnikliwą diagnostyką różnicową z wyklucze-
niem innych schorzeń [4-8]. 

BADANIA POMOCNICZE
Badanie za pomocą rezonansu magnetycznego (MR) sta-
nowi bardzo istotny element diagnostyki SM. Wieloogni-
skowe zmiany w istocie białej mózgu uwidocznione w MR 
mogą być interpretowane jako ogniska demielinizacji w 
przebiegu SM pod warunkiem spełnienia obowiązujących 
kryteriów radiologicznych [31]. Zastosowanie tych kryte-
riów w rozpoznawaniu dziecięcej i młodzieńczej postaci 
SM pozostaje przedmiotem dyskusji [11,32]. MR wyko-
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nane przy pojawieniu się pierwszych objawów choroby u 
pacjentów pediatrycznych wykazuje zazwyczaj mniej liczne 
zmiany niż u dorosłych [32]. Częściej natomiast opisywane 
są ogniska o dużych rozmiarach, otoczone strefą obrzęku i 
wykazujące efekt masy (tumefactive lesions) [32,33]. Loka-
lizacja podnamiotowa zmian demielinizacyjnych wydaje się 
bardziej typowa dla młodych chorych, natomiast ogniska 
wokół układu komorowego oraz w ciele modzelowatym są 
charakterystyczne dla SM niezależnie od wieku zachorowa-
nia [16,18,32]. Specyfika obrazu ognisk demielinizacyjnych 
w MR w przypadkach wczesnego początku choroby może 
wynikać z faktu, że do uszkodzenia mieliny w oun docho-
dzi w okresie, kiedy proces mielinizacji nie został jeszcze 
ukończony [32]. 

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego (pmr) odgrywa 
istotną rolę przede wszystkim w diagnostyce różnicowej 
SM i zakażeń oun. Immunoelektroforeza pmr umożliwia-
jąca stwierdzenie obecności prążków oligoklonalnych oraz 
ocena indeksu IgG jako wskaźnika wewnątrzpłynowej 
syntezy przeciwciał wykazują w wieku dziecięcym i mło-
dzieńczym mniejszą czułość i specyficzność niż u doro-
słych (prawdopodobnie w związku z niedojrzałym jeszcze 
układem immunologicznym). Podwyższony indeks IgG 
stwierdzany jest w ok. 40%, a obecność prążków oligo-
klonalnych – w ok. 60% przypadków SM o wczesnym 
początku. [3,34,35].

Znaczną czułość w diagnostyce SM o wczesnym 
początku wykazują natomiast badania potencjałów wywo-
łanych. Ze względu na nieinwazyjność i powtarzalność 
metoda ta jest szczególnie przydatna w obiektywizacji defi-
cytu neurologicznego u dzieci i młodzieży. Nieprawidłowe 
parametry wzrokowych potencjałów wywołanych (WPW), 
zwłaszcza przedłużenie latencji odpowiedzi P100, stwier-
dza się u 80-100% pediatrycznych pacjentów z SM, szcze-
golnie wówczas, gdy obecne są kliniczne objawy zapalenia 
nerwu wzrokowego [35-37]. Rzadziej w tej grupie chorych 
obserwuje się zmiany w zakresie słuchowych i somatosen-
sorycznych potencjałów wywołanych. Mogą one jednak 
potwierdzać subkliniczne uszkodzenie dróg przebiegają-
cych w istocie białej. Od niedawna w diagnostyce elektro-
fizjologicznej SM, także w wieku rozwojowym, znajdują 
zastosowanie ruchowe potencjały wywołane przezczasz-
kową stymulacją magnetyczną [34,38]. 

RÓŻNICOWANIE
Objawy wieloogniskowego deficytu neurologicznego u 
dzieci i młodzieży wymagają przede wszystkim diagnostyki 
w kierunku dziedzicznych schorzeń zwyrodnieniowych oun, 
zajmujących głównie istotę białą mózgu (leukodystrofie, 
leukoencefalopatie). Są one przeważnie związane z zabu-
rzeniami metabolicznymi [11,18]. Napady padaczkowe, 
zaburzenia świadomości oraz kliniczne i laboratoryjne 
wykładniki stanu zapalnego, towarzyszące pierwszym obja-
wom choroby, mogą przemawiać za zakażeniem oun (np. o 
etiologii wirusowej) lub procesem zapalnym naczyń oun. Ze 
względu na zbliżony patomechanizm autoimmunologiczny 
i wieloogniskowość zmian dotyczących głównie istoty 
białej mózgu szczególną trudność stanowi różnicowanie 
pierwszych objawów SM z ADEM. Niekiedy dopiero dłu-

gotrwała obserwacja, z monitorowaniem badań obrazowych 
(MR), pozwala na odróżnienie przebytego epizodu ADEM 
od rozwijającego się nadal procesu demielinizacyjnego w 
SM. Dodatkową trudność diagnostyczną stwarza możliwość 
nawrotowego przebiegu ADEM [21,27,29]. 

LECZENIE
W leczeniu rzutów u dzieci i młodzieży z SM, podobnie jak 
u dorosłych chorych, zalecane jest krótkotrwałe podawanie 
kortykosteroidów w postaci dożylnej lub doustnej, z dosto-
sowaniem dawek do masy ciała pacjenta [18,24]. W razie 
przeciwwskazań do podania kortykosteroidów lub braku ich 
skuteczności podejmowane są próby leczenia dożylnymi 
wlewami immunoglobulin [39]. W leczeniu ciężkiego rzutu 
rozważa się także plazmaferezę [18].

W ostatnich latach, wraz z coraz powszechniejszym 
stosowaniem leków immunomodulujących i podkreśle-
niem ich maksymalnej skuteczności we wczesnym okresie 
choroby, wzrosło zainteresowanie możliwościami zastoso-
wania takiego leczenia w dziecięcej i młodzieńczej postaci 
SM [40-43]. Badania oceniające efekt leczenia interferonem 
β (IFN β) lub octanem glatirameru u pacjentów poniżej 16 
r.ż. wykazały spadek częstości rzutów i stabilizację stopnia 
niepełnosprawności w trakcie terapii [42,44,45]. Podkre-
ślano dobrą tolerancję leków. Efekty niepożądane (objawy 
grypopodobne, niewielka leukopenia lub wzrost aktywno-
ści transaminaz we krwi) miały charakter przemijający i 
tylko w pojedynczych przypadkach stanowiły przyczynę 
odstąpienia od dalszego leczenia [40,43,45]. Konieczne są 
dalsze badania wieloośrodkowe, określające szczegółowe 
wskazania do leczenia immunomodulacyjnego w dziecię-
cej i młodzieńczej postaci SM. Wydaje się, że rozszerzenie 
takiego leczenia na najmłodszą grupę pacjentów jest uza-
sadnione i może przynieść wiele korzyści.

Leki immunosupresyjne (azatiopryna, mitoksantron) 
oraz przeciwciała monoklonalne (natalizumab) stosowane 
są u dzieci i młodzieży z SM tylko w wyjątkowych przy-
padkach ze względu na ryzyko poważnych efektów niepo-
żądanych oraz brak wiarygodnych danych o skuteczności i 
bezpieczeństwie takiego leczenia u pacjentów pediatrycz-
nych [18].

OBSERWACJE WŁASNE
Spośród pacjentów Specjalistycznej Poradni SM przy Kli-
nice Neurologii AM we Wrocławiu i/lub hospitalizowanych 
w Oddziale Neurologii Dziecięcej Dolnośląskiego Szpitala 
Specjalistycznego im. T. Marciniaka wybrano 34 chorych 
(25 płci żeńskiej, 9 męskiej) z klinicznie pewnym rozpo-
znaniem SM wg kryteriów McDonalda [12], u których do 
ujawnienia się choroby doszło przed ukończeniem 18 r.ż. 
Retrospektywnej analizie poddano dokumentację medyczną 
pacjentów, zestawiając następujące dane: wiek zachoro-
wania, pierwsze objawy, przebieg choroby, wyniki badań 
pomocniczych (zwłaszcza MR) oraz zastosowane leczenie 
immunomodulacyjne.

Wiek zachorowania wynosił 8-17 lat (średnia 14,6). W 
4 przypadkach (2 dziewczynki i 2 chłopców) objawy SM 
wystąpiły przed 10 r.ż. Najczęstszymi pierwszymi obja-
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wami były zaburzenia ruchowe i czuciowe (32,4%), rzad-
szymi – objawy zajęcia móżdżku i pnia mózgu (26,5%) 
i zapalenie nerwu wzrokowego (23%). U 6 pacjentów 
(17,6%) pierwsze objawy miały charakter wieloogni-
skowy. W jednym przypadku (8-letni chłopiec) pierwszą 
manifestacją SM były zaburzenia świadomości z gorączką 
i niedowładem czterech kończyn. 

Badanie MR, wykonane po wystąpieniu pierwszych 
objawów choroby, ujawniło zmiany demielinizacyjne w 
mózgu u wszystkich pacjentów: u 33(97%) okołokomo-
rowe, u 16 (47%) także półkulowe, u 14 (41%) podna-
miotowe, u 3 (8,8%) w ciele modzelowatym, w jednym 
przypadku (2,9%) ogniska wyłącznie o lokalizacji podko-
rowej. U 4 chorych wykazano obecność dużych obszarów 
demielinizacyjnych z efektem masy (tumefactive lesions). 
W 7 przypadkach oprócz MR głowy wykonano także bada-
nie rdzenia kręgowego w odcinku szyjnym, które również 
uwidoczniło ogniska demielinizacyjne. 

Badanie pmr, wykonane u 5 pacjentów, u 3 wykazało 
obecność prążków oligoklonalnych i u 2 zwiększony indeks 
IgG. W badaniu WPW, przeprowadzonym u 19 chorych, 
w 11 przypadkach stwierdzono przedłużoną latencję odpo-
wiedzi wywołanych. 

W jednym przypadku (16-letnia dziewczynka z dominu-
jącymi objawami zajęcia pnia mózgu i móżdżku) przebieg 
SM był pierwotnie postępujący, z szybką progresją niepeł-
nosprawności i zgonem w 20 roku życia z powodu zakażenia 
dróg oddechowych i moczowych. U dwóch chorych zaobser-
wowano tylko jeden epizod klinicznych objawów deficytu 
neurologicznego (clinically isolated syndrome, CIS), jednak 
progresja zmian w kolejnym badaniu MR pozwoliła na rozpo-
znanie SM zgodnie z kryteriami McDonalda. U pozostałych 
31 pacjentów schorzenie miało przebieg nawracająco-zwal-
niający. Odstęp między wystąpieniem pierwszych objawów 
a kolejnym rzutem wynosił od 2 miesięcy do 10 lat (średnio 
1,5 roku), przy czym u 20 chorych do kolejnego rzutu doszło 
w czasie krótszym niż 12 miesięcy. U jednego 8-letniego 
pacjenta po czterech latach od pierwszych objawów rozwi-
nęła się wtórnie postępująca postać SM. 

Czas obserwacji wynosił 2-19 lat (średnio 6,9 lat). 
Stopień niepełnosprawności oceniany w skali Kurtzkego 
(Expanded Disability Status Scale, EDSS) [46] u 33 cho-
rych wynosił 1-4 (średnio – 2). W tab.I przedstawiono pro-
gresję niepełnosprawności ocenianej za pomocą EDSS w 

podgrupach chorych o różnym czasie trwania obserwacji.
Obraz kliniczny schorzenia u pacjentów z postacią 

dziecięcą SM (przed 10 r.ż.) wykazywał znaczne różnice 
indywidualne. Jak wspomniano powyżej, najbardziej 
niepomyślny przebieg, z przejściem w postać wtórnie 
postępującą SM, obserwowano u chłopca z pierwszą mani-
festacją choroby w 8 r.ż. w postaci zaburzeń świadomości 
z gorączką i niedowładu czterech kończyn. U drugiego 8-
letniego chłopca pierwsze objawy wskazywały na zajęcie 
pnia mózgu (podwójne widzenie, zaburzenia równowagi, 
nudności), kolejny rzut wystąpił po roku; w ciągu ośmiu 
lat obserwacji odnotowano 6 rzutów, jednak z niemal 
zupełną remisją objawów i minimalnym stopniem niepeł-
nosprawności (EDSS 1,5). U jednej z dziewczynek pierw-
sze objawy w postaci zaburzeń czucia wystąpiły w 9 r.ż., w 
ciągu kolejnych siedmiu lat stwierdzono 4 rzuty, również 
z minimalnym deficytem neurologicznym (EDSS 1,5). U 
drugiej dziewczynki rozpoznanie ustalono po wystąpie-
niu zapalenia nerwu wzrokowego w 9 r.ż., a kolejny rzut 
( z pełną remisją – EDSS 1) wystąpił dopiero po siedmiu 
latach.

 U 12 pacjentów rozpoczęto leczenie IFN β między 
14 a 17 r.ż. i kontynuowano je przez 1-5 lat (średnio 2,3 
roku). 9 chorych otrzymywało IFN β 1-a ( 4 – Avonex, 5 
– Rebif), pozostałych 3 – IFN β 1-b (Betaferon). U jednej 
z pacjentek leczenie Rebifem zostało przerwane po roku 
(w 18 rż) ze względu na ciążę. Przebieg ciąży i porodu 
był prawidłowy, pacjentka nie podjęła ponownie leczenia 
immunomodulującego, a w ciągu dalszych 5 lat obserwacji 
nie stwierdzono u niej kolejnych rzutów SM. U 4 chorych 
odnotowano wystąpienie rzutu w trakcie leczenia IFN β, u 
jednego – pomimo leczenia – rozwinęła się wtórnie postę-
pująca postać SM. Różnice dotyczące wieku rozpoczęcia 
leczenia immunomodulacyjnego, czasu jego trwania oraz 
stosowanych preparatów utrudniają obiektywną ocenę 
jego skuteczności w badanej grupie. Zwracała uwagę nato-
miast dobra tolerancja IFN β. U wszystkich pacjentów w 
pierwszych miesiącach terapii występowały objawy gry-
popodobne, zazwyczaj jednak przemijające i o niewielkim 
nasileniu. W dwóch przypadkach obserwowano łagodną 
leukopenię, utrzymującą się przez kilka miesięcy. Objawy 
niepożądane nie stanowiły jednak przyczyny zaprzestania 
leczenia u żadnego z chorych. 

Tab.I. Postęp niepełnosprawności ocenianej w EDSS w zależności od czasu obserwacji chorych z dziecięcą lub młodzieńczą 
postacią SM Progression of disability assessed in EDSS as referred to the duration of follow-up in the patients with pediatric MS

Czas obserwacji chorych [lata]
Duration of follow-up [years]

Liczba chorych
Number of patients

Postęp EDSS w trakcie obserwacji
EDSS progression during follow-up
zakres     średnia
range      mean

2-5 8 1-3,5       1,5

6-10 18 1-4          1,8

>10 7 1-3,5       2,2



5 9

Dziecięca i młodzieńcza postać stwardnienia rozsianego – przegląd piśmiennictwa i obserwacje własne

Vo l .  1 9 / 2 0 1 0 ,  n r  3 7

PODSUMOWANIE
Pediatryczni pacjenci z SM stanowią niewielką, ale zasługu-
jącą na szczególną uwagę grupę chorych. Obraz kliniczny 
dziecięcej i młodzieńczej postaci SM wykazuje dużą róż-
norodność, jest jednak zbliżony do postaci spotykanej u 
dorosłych. Rozpoznanie SM zwłaszcza w wieku dziecięcym 
wymaga przeprowadzenia wnikliwej diagnostyki różnico-

wej. Badanie MR stanowi jedno z podstawowych narzędzi 
diagnostycznych w ustalaniu rozpoznania i monitorowaniu 
przebiegu choroby, natomiast badanie potencjałów wywo-
łanych pełni rolę pomocniczą. Wyniki wieloośrodkowych 
badań przemawiają za skutecznością i bezpieczeństwem 
leczenia immunomodulacyjnego w dziecięcej i młodzień-
czej postaci SM, co potwierdzają obserwacje własne. 
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