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Stwardnienie rozsiane u dzieci.  
Część 1: Historia, epidemiologia, 
czynniki ryzyka zachorowania 
i przebieg naturalny
Pediatric Multiple Sclerosis. Part I: History, epidemiology, risk 
factors, and natural history

Katarzyna Kotulska, Tomasz Kmieć, Dariusz Chmielewski, Sergiusz Jóźwiak
Klinika Neurologii i Epileptologii, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”

Streszczenie

Stwardnienie rozsiane (SM) u dzieci budzi od kilku 
lat coraz większe zainteresowanie. Początki choroby 
przed 16. r.ż. stwierdza się nawet u ponad 10% pacjen-
tów z SM. Choroba u dzieci przebiega jednak inaczej 
niż u osób dorosłych, wymaga także uwzględnienia 
odmiennych schorzeń w diagnostyce różnicowej. 
W ostatnich latach zaproponowano odrębne kryteria 
rozpoznania SM u dzieci. Ze względu na dużą częstość 
rzutów, a także wysokie ryzyko wczesnego rozwoju 
niepełnosprawności SM u dzieci wymaga wczesne-
go rozpoznania i wdrożenia odpowiedniego leczenia. 
W niniejszej pracy przedstawiono przegląd aktualnych 
danych dotyczących epidemiologii, patogenezy, diag-
nostyki i leczenia SM u dzieci.

Abstract

There is an increasing appreciation that multiple sclero-
sis (MS) can affect children. Up to 10% of MS patients 
experience their first symptoms before the age of 16. 
The natural history of MS in childhood differs from the 
one that is observed in adult patients. The differen-
tial diagnosis of MS in children should also encompass 
some pediatric diseases. Recently, the diagnostic cri-
teria for MS in children were published. Due to high 
frequency of relapses and  the risk of disability at young 
age, early diagnosis and treatment of MS in children 
is very important. This work presents recent data re-
garding epidemiology, pathogenesis, natural course, 
diagnosis and treatment of MS in children.

Słowa kluczowe:
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Wstęp
Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex – SM) 
jest przewlekłą, zapalno‑demielinizacyjną chorobą 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Charaktery-
zuje się powstawaniem w mózgu i rdzeniu kręgowym 

ognisk demielinizacji, które w badaniu sekcyjnym 
cechują się zwiększoną spoistością – stąd nazwa cho-
roby: stwardnienie rozsiane. Jest to najczęstsze w po-
pulacji ogólnej schorzenie demielinizacyjne, przy 
czym częstość jego występowania jest zróżnicowana 
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geograficznie i waha się od 0,8–10/100 tys. mieszkań-
ców w Japonii do ponad 250/100 tys. mieszkańców 
w Kanadzie1,2,3. Polska należy do krajów o wysokim 
ryzyku zachorowania na SM. 

Stwardnienie rozsiane jest uważane powszechnie 
za chorobę młodych dorosłych osób. Mediana wieku 
zachorowania wynosi około 24–33 lata4. Od kilku lat 
jednak znacząco rośnie zainteresowanie przypad-
kami zachorowań na  SM u  dzieci. Dzieje się tak 
po pierwsze dlatego, że objawy kliniczne SM mogą 
się pojawiać u dzieci, nawet bardzo małych, z częstoś-
cią większą niż przedtem przypuszczano. Po drugie, 
udowodniono, że objawy SM pojawiają się dopiero 
po dłuższym czasie trwania utajonego procesu de-
mielinizacyjnego, a zatem w dużej części przyczyn 
i początków choroby należy poszukiwać w wieku 
dziecięcym. 

Historia
Istnienie SM u  dzieci było przez lata podważane 
i to mimo, że pierwszy opis stwardnienia rozsianego 
dotyczy właśnie dziecka. Można go znaleźć w życio-
rysie czternastowiecznej św. Lidwiny ze Schiedam 
(obecnie przedmieście Amsterdamu). Lidwina miała 
15 lat, gdy podczas jazdy na łyżwach nagle upadła 
i przez kilka dni nie mogła ruszać nogami. Epizody 
przemijających deficytów neurologicznych: niedo-
władów, utraty widzenia, zaburzeń czucia czy równo-
wagi pojawiały się jeszcze wielokrotnie w jej ponad 
pięćdziesięcioletnim życiu, co odpowiada kliniczne-
mu opisowi rzutowo‑zwalniajacej postaci stwardnie-
nia rozsianego. 

Stwardnienie rozsiane jako odrębną jednostkę 
chorobową opisał po raz pierwszy Jean‑Marie Char-
cot w roku 18495. Uznawał on jednak, że stwardnie-
nie rozsiane jest chorobą młodych dorosłych osób. 
Jego uczeń, P. Marie, nie miał jednak wątpliwości 
co do możliwości występowania SM u dzieci i opi-
sał 13 takich przypadków6. Na przełomie XIX i XX 
wieku opisano stosunkowo wiele przypadków SM 
u dzieci; opisy te jednak opierały się jedynie na ob-
jawach klinicznych z triadą Charcota (drżenie, atak-
sja i dyzartryczne zaburzenia mowy) na czele. Wiele 
z tych przypadków, jak można się łatwo domyślić, 
było niewłaściwie zdiagnozowanych. Najbardziej 
znanym z nich był opisany przez Westphala przypa-
dek dziecka zmarłego z klinicznym rozpoznaniem 
SM, u którego w badaniu autopsyjnym stwierdzono 
guz wzgórza jako jedyną patologię układu nerwowe-

go7. Weryfikacja neuropatologiczna 139 przypadków 
dzieci, które zmarły z klinicznym rozpoznaniem SM, 
dokonana przez Muellera8, przyniosła nieoczekiwane 
wyniki: w każdym z badanych przypadków stwier-
dzono inne niż SM choroby: guzy, leukodystrofie, 
podostre stwardniające zapalenie mózgu (SSPE), 
choroby metaboliczne i inne. W wyniku tej i podob-
nych publikacji przez wiele lat SM u dzieci właściwie 
wcale nie rozpoznawano. 

Pierwsze opracowane kryteria rozpoznania SM 
uwzględniały tylko osoby dorosłe. Bardzo popularne 
w latach 80. i 90. XX wieku kryteria Posera9 unie-
możliwiały praktycznie rozpoznanie SM u pacjenta 
poniżej 10. r.ż.

Sytuacja zmieniła się radykalnie, gdy powszechne 
stały się badania neuroobrazowe metodą rezonansu 
magnetycznego, które przyżyciowo mogą pokazać 
w  mózgu obecność charakterystycznych dla SM 
ognisk zapalno‑demielinizacyjnych. Opracowane 
w latach 90. i obowiązujące nadal (po modyfikacji) 
kryteria rozpoznania SM, tzw. kryteria McDonal-
da10 (Tabela 1.�), nie uwzględniają kryterium wieku 
i umożliwiają rozpoznanie choroby nawet u najmłod-
szych pacjentów. 

Epidemiologia SM u dzieci
W oparciu o kryteria McDonalda SM poniżej 16. r.ż. 
rozpoznaje się u 3–10,5% wszystkich pacjentów z tą 
chorobą1,11. U około połowy z nich pierwsze objawy 
występują poniżej 10. r.ż. Pierwsze objawy SM poni-
żej 6. r.ż. stwierdza się u mniej niż 1% wszystkich cho-
rych z SM1, choć istnieją także doniesienia o znacz-
nie częstszym początku SM w bardzo młodym wieku 
(3%)12. Biorąc pod uwagę, że częstość SM szacuje się 
w populacji ogólnej na 1:400, liczba dzieci cierpiących 
na tę chorobę jest bardzo duża. Według niektórych 
autorów wynosi 4–8 przypadków na 100 000 osób 
w populacji ogólnej13. 

Niemieckie badania wskazują, że co  roku SM 
poniżej 16. r.ż. wykrywa się u 3 dzieci/1 000 000 po-
pulacji ogólnej, co trzykrotnie przekracza częstość 
występowania uznawanego dotąd za najczęstszą cho-
robę demielinizacyjną rozsianego zapalenia mózgu 
i rdzenia (ADEM)11.

Podobnie jak u pacjentów dorosłych z SM, wśród 
chorych dzieci przeważają dziewczynki. Wyjątkiem 
jest najmłodsza grupa pacjentów, poniżej 6. r.ż., 
wśród których chłopcy chorują z tą samą częstością, 
co dziewczęta, lub nawet nieco częściej14. 



89www.standardy.pl/pediatria standardy medyczne/pediatria n 2010 n T. 7 n 87–94 

prace poglądowe

Opisano także przypadki zachorowania na SM 
dzieci poniżej 2. r.ż.: 3 chłopców i 2 dziewczynki. 
U wszystkich tych dzieci choroba przebiegała bar-
dzo agresywnie; w dwóch przypadkach zakończyła 
się śmiercią, w jednym bardzo szybko doprowadziła 
do bardzo znacznej niepełnosprawności. Los jednego 
z dzieci nie jest znany, a u jednej dziewczynki szybko 
włączone leczenie immunomodulacyjne spowodowa-
ło długotrwałą remisję14. 

Rokowanie co do długości życia w przypadku za-
chorowania na SM w wieku dziecięcym nie zostało 
dotychczas określone14,15 .

Czynniki ryzyka wczesnego zachorowania
Przyczyny wczesnego występowania objawów SM 
nie są znane. Na SM najczęściej chorują dzieci za-
mieszkałe w klimacie umiarkowanym. Wydaje się, 
że istotną rolę odgrywają czynniki genetyczne16. 
Znany jest związek niektórych alleli HLA klasy II 
ze zwiększonym ryzykiem zachorowania na SM. 
Niektóre allele, jak HLA‑DR15, są także związane 
w ryzykiem zachorowania w młodszym wieku2,17. 
Oprócz czynników genetycznych istotną rolę od-
grywają także czynniki środowiskowe. Badania 

imigrantów pozwoliły na stwierdzenie, że ryzyko 
zachorowania na SM u osób, które opuściły kraj 
urodzenia przed 12. r.ż. jest takie, jak w kraju póź-
niejszego zamieszkania. Jeśli natomiast ktoś wy-
emigrował po 12. r.ż., ryzyko zachorowania na SM 
jest takie, jak w kraju pochodzenia2,18. Oznacza to, że 
dziecko, które w wieku kilku lat wyjechało z kraju 
o niskim ryzyku zachorowania na SM, na przykład 
z Afryki Środkowej, do kraju o wysokim ryzyku za-
chorowania, jak Kanada, obarczone będzie wysokim 
ryzykiem SM. Jeśli wyjechało po 12. r.ż., to ryzyko 
SM będzie u niego niskie. Wśród czynników środo-
wiskowych ryzyka wczesnego zachorowania na SM 
niektórzy autorzy wymieniają niedobór witaminy D 
we wczesnych etapach życia. Argumentem dodatko-
wo podtrzymującym tę koncepcję jest to, że na SM 
częściej chorują osoby urodzone w maju, a więc ma-
jące stosunkowo najmniej zapasów witaminy D, za-
równo prenatalnie, jak i w okresie noworodkowym 
i niemowlęcym2,19 .

W niektórych przypadkach wczesnych zachoro-
wań można stwierdzić mutację w genie CNTF (Ci-
liary Neurotrophic Factor – czynnik neurotroficzny 
pochodzenia mózgowego)20. Czynnik ten, między in-

Tabela 1. �Kryteria rozpoznania SM wg McDonalda10.

Objawy kliniczne Badania dodatkowe niezbędne do rozpoznania SM

Dwa lub więcej rzutów choroby, obiektywne kliniczne dowody 
wskazujące na obecność 2 lub więcej ognisk demielinizacji

Żadne

Dwa lub więcej rzutów choroby, obiektywne dowody wskazujące 
na obecność 1 ogniska demielinizacji 

Rozsianie w przestrzeni 2 lub więcej zmian w MRI i wynik badania 
płynu mózgowo-rdzeniowego wskazujący na obecność prążków 
oligoklonalnych lub oczekiwanie na kolejny rzut wskazujący 
na dodatkowe uszkodzenie układu nerwowego

Jeden rzut choroby, obiektywne dowody wskazujące na obec-
ność 2 lub więcej ognisk demielinizacji

Rozsianie w czasie wykazane w MRI lub drugi rzut choroby

Jeden rzut choroby, obiektywne dane wskazujące na 1 ognisko 
demielinizacji (izolowane uszkodzenie OUN, izolowany objaw 
w badaniu klinicznym)

Rozsianie w przestrzeni w MRI lub 2 lub więcej zmian w MR 
i wynik PMR wskazujący na obecność prążków oligoklonalnych 
albo rozsianie w czasie wykazane w MRI

Postępujące objawy wskazujące na SM Dodatni wynik PMR, rozsianie w przestrzeni wykazane przez:
• �obecność 9 lub więcej zmian w T2 w mózgu lub 2 lub więcej 

zmian w rdzeniu 
albo 
4–8 zmian w mózgu i 1 zmiana w rdzeniu albo

• �nieprawidłowy zapis VEP i 4–8 zmian w T2 w mózgu lub mniej 
niż 4 zmiany w mózgu 
i 1 zmiana w rdzeniu kręgowym 
albo

• �rozsiane w czasie wykazane w MR  
albo

• stopniowa progresja w ciągu roku

MR – rezonans magnetyczny; PMR – płyn mózgowo-rdzeniowy
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nymi, stymuluje przeżycie i podziały komórek pre-
kursorowych oligodendrocytów, a także chroni doj-
rzałe oligodendrocyty przed apoptozą indukowaną 
czynnikiem martwicy guza (TNF – Tumor Necrosis 
Factor).

Ostatnio podnoszona jest rola szczepień przeciw-
ko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B w zwięk-
szaniu ryzyka zachorowania na  SM. W  badaniu 
prowadzonym we Francji stwierdzono, że podanie 
szczepionki jednej konkretnej firmy wiąże się z wyż-
szym ryzykiem zachorowania na SM po ponad 3 la-
tach od zaszczepienia. Autorzy pracy sami jednak 
określają swoje doniesienie jako kontrowersyjne 
i wymagające dalszych badań21. 

Przebieg SM u dzieci
Średni wiek pojawienia się pierwszych objawów SM 
u osób poniżej 16. r.ż. wynosi 13,3 ± 2,4 lata22. Choro-
ba ma niemal zawsze przebieg rzutowo‑zwalniający; 
jedynie u 2,3% pacjentów SM przebiega od począt-

ku postępująco. Należy przy tym podkreślić, że 
te  nieliczne przypadki pierwotnie postępującego 
SM u dzieci dotyczyły pacjentów powyżej 13. r.ż.22 
Przebieg rzutowo‑zwalniający charakteryzuje się 
występowaniem zaostrzeń choroby (rzutów), mię-
dzy którymi stan neurologiczny chorego nie ulega 
zmianie. Przebieg postępujący natomiast cechuje się 
powolnym, stopniowym pogarszaniem się stanu cho-
rego, bez wyraźnych nagłych zaostrzeń. Jeśli w po-
stępującym przebiegu choroby obserwuje się rzuty, 
wówczas mówimy o postaci rzutowo‑postępującej. 
Postać przewlekle postępująca może być pierwotna 
(od początku choroby niepełnosprawność stopniowo 
postępuje bez rzutów) lub wtórna (po okresie rzu-
towo‑zwalniającym dochodzi do zmiany przebiegu 
choroby i powolnego jej postępowania). Zazwyczaj 
SM rozpoczyna się w sposób rzutowy, by po latach 
przejść w postać wtórnie postępującą3. 

Pierwsze objawy choroby wynikają zazwyczaj 
z zajęcia dróg korowo‑rdzeniowych i są to najczęściej 
niedowłady i wygórowanie odruchów ścięgnistych23. 
Nieco rzadziej pierwszy rzut SM przebiega pod po-
stacią izolowanego pozagałkowego zapalenia nerwu 
wzrokowego lub izolowanych objawów uszkodzenia 
pnia mózgu24,25. W 8–39% pierwszy rzut SM ma ce-
chy rozsianego zapalenia mózgu i rdzenia, z całą pa-
letą objawów zapalenia mózgu, jak zaburzenia świa-
domości, drgawki, bóle głowy, nudności i wymioty. 
Objawy takie przy pierwszym rzucie SM właściwie 
nigdy nie występują u dorosłych. Wśród najmłod-
szych pacjentów, poniżej 6. r.ż., najczęstszym pierw-
szym objawem SM jest ataksja i padaczka14. Zabu-
rzenia funkcji poznawczych występują w przebiegu 
SM u dzieci znacznie częściej niż u dorosłych; im 
młodsze dziecko tym ryzyko tych zaburzeń jest wyż-

Tabela 2. �Objawy początkowe SM u dzieci13,15,26,27.

Objawy stwierdzane przy pierwszym 
rzucie choroby

Odsetek 
pacjentów

pozagałkowe zapalenie nerwu wzrokowego 13–52%

zaburzenia czucia 15–69%

niedowłady 6–53%

ataksja i inne objawy uszkodzenia móżdżku 5–43%

objawy uszkodzenia pnia mózgu 6–60%

zaburzenia funkcji zwieraczy 3–29%

zaburzenia świadomości i/lub drgawki 7–39%

objawy wieloogniskowe 8–73%

intratekalna synteza IgG 78–90%

Tabela 3. �Ważniejsze kliniczne różnice między SM u dzieci i u dorosłych.

cecha SM dzieci SM dorosłych

wywiad rodzinny 25% 10–15%

jednoobjawowy początek 36% 65%

ADEM jako pierwszy rzut 18–25% bardzo rzadko

zaburzenia funkcji poznawczych
stosunkowo częste od początku  

choroby
rzadko, zwykle w późniejszych 

okresach choroby

napady padaczkowe 25–30% 8%

obecność prążków oligoklonalnych 
w płynie mózgowo-rdzeniowym

40–90% 85–95%

rozlane zmiany w MRI; efekt masy 20%  bardzo rzadko
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A. Wzrok – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	blada tarcza i/lub niewielki mroczek, i/lub ostrość wzroku 

w gorszym oku (z korekcją) mniej niż 1,0, ale lepiej niż 0,67
2 –	w gorszym oku duży mroczek i/lub ostrość wzroku z korek-

cją między 0,34 a 0,67
3 –	gorsze oko z dużym mroczkiem i/lub umiarkowane ogra-

niczenie pola widzenia, i/lub ostrość wzroku z korekcją 
między 0,2 a 0,33

4 –	gorsze oko ze znacznym ograniczeniem pola widzenia i/lub 
ostrość wzroku między 0,1 a 0,2.; stopień 3 z ostrością 
wzroku w lepszym oku 0,3 lub gorszą

5 –	gorsze oko z ostrością wzroku (z korekcją) gorszą niż 
0,1; stopień 4 z ostrością wzroku w oku lepszym 0,3 lub 
mniejszą

6 –	stopień 5 plus ostrość wzroku w lepszym oku 0,3 lub 
gorsza

B. Funkcje pnia mózgu – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	tylko objawy w badaniu
2 –	a – umiarkowany oczopląs 

b – inne niewielkie objawy
3 –	a – ciężki oczopląs 

b – wyraźne niedowłady gałkoruchowe 
c – umiarkowane niedowłady w zakresie innych nerwów 
czaszkowych

4 –	a – wyraźna dyzartria 
b – inna wyraźna niesprawność

5 –	niemożność połykania lub mowy

C. Objawy piramidowe – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	objawy patologiczne bez niesprawności
2 –	niewielka niesprawność, pacjent uskarża się na zmęczenie 

podczas ruchu i/lub siła mięśniowa 4 pkt w 1 lub 2 grupach 
mięśni

3 –	a – �niewielki albo umiarkowany niedowład połowiczy lub 
kończyn dolnych, możliwy pełny ruch wbrew grawitacji

b – poważny niedowład jednej kończyny, co oznacza niedo-
wład 2 stopnia lub gorszy w 1 grupie mięśniowej 

4 –	a – wyraźny niedowład połowiczy lub kończyn dolnych 
b – umiarkowana tetrapareza (siła mięśni 3) 
c – porażenie 1 kończyny

5 –	a – �porażenie kończyn dolnych (max. siła mięśniowa 0 lub 1 
we wszystkich grupach mięśniowych kończyn dolnych)

b – porażenie połowicze
c – wyraźna tetrapareza (siła mięśniowa  2 lub mniej)

6 –	tetraplegia (stopień 0 lub 1 we wszystkich grupach mięś-
niowych kończyn dolnych i górnych)

D. Funkcje móżdżkowe – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	tylko objawy patologiczne
2 –	niewielka ataksja
3 –	a – umiarkowana ataksja tułowia 

b – umiarkowana ataksja kończyn
4 –	ciężka ataksja wszystkich kończyn lub tułowia
5 –	ataksja uniemożliwia wykonanie jakichkolwiek skoordyno-

wanych ruchów

E. Czucie – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	niewielkie zaburzenia czucia wibracji lub dermografii w 1 

lub 2 kończynach
2 –	a – �niewielkie zaburzenia czucia dotyku lub bólu, lub uło-

żenia i/lub umiarkowane zaburzenia czucia wibracji w 1 
lub 2 kończynach

b – zaburzenia czucia wibracji lub dermografii w 3 lub 4 
kończynach

3 –	a – �umiarkowane zaburzenia czucia dotyku, bólu lub ułoże-
nia i/lub głębokie zaburzenia czucia wibracji w 1 lub 2 
kończynach

b – niewielkie zaburzenia czucia dotyku lub bólu i/lub 
umiarkowane zaburzenia wszystkich rodzajów czucia 
proprioreceptywnego w 3 lub 4 kończynach

4 –	a – �wyraźne zaburzenia czucia dotyku lub bólu  lub utrata 
czucia proprioreceptywnego w 1 lub 2 kończynach

b – umiarkowane zaburzenia czucia dotyku lub bólu i/lub 
ciężkie uszkodzenie czucia proprioreceptywnego w 
więcej niż 2 kończynach

5 –	a – utrata czucia w 1 lub dwóch kończynach 
b – �umiarkowane zaburzenia czucia dotyku lub bólu i/lub 

utrata czucia proprioreceptywnego na większości skóry 
poniżej głowy

6 –	całkowita lub prawie całkowita utrata czucia poniżej głowy

F. Funkcje zwieraczy – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	 łagodne zatrzymanie, nietrzymanie lub pilność w oddawa-

niu moczu i/lub zaparcia
2 –	umiarkowana pilność i/lub zatrzymanie moczu i/lub rzad-

kie nietrzymanie  i/lub ciężkie zaparcia
3 –	częste nietrzymanie moczu lub okresowa konieczność 

samocewnikowania 1 lub 2 razy dziennie, stała potrzeba 
wlewów przeczyszczających lub ręcznego wydobycia mas 
kałowych

4 –	niemal stała potrzeba cewnikowania, okresowo potrzeba 
samocewnikowania więcej niż 2 razy dziennie

5 –	utrata funkcji zwieracza moczowego, cewnik wewnętrzny 
lub nadłonowy

6 –	utrata funkcji wszystkich zwieraczy

G. Wyższe funkcje – wynik ......... pkt.

0 –	norma
1 –	zaburzenia nastroju (nie wpływają na ocenę w EDSS)
2 –	niewielkie zaburzenia intelektualne/zespół przewlekłego 

zmęczenia
3 –	umiarkowane zaburzenia intelektualne
4 –	znaczne zaburzenia intelektualne
5 –	otępienie

Dystans chodzenia bez podpórki –..............m.

Tabela 4. �Skala niepełnosprawności Kurtzkego EDSS (Expanded Disability Status Scale).



standardy medyczne/pediatria n 2010 n T. 7 n 87–94 

prace poglądowe

92 www.standardy.pl/pediatria

Tabela 4. �Całkowita punktacja EDSS.

0,0
Prawidłowe badanie neurologiczne (wszystkie 
stopnie 0 w skali czynności układów FS*).

1,0
Bez upośledzenia czynności; minimalne objawy 
w jednym punkcie FS.

1,5
Bez upośledzenia czynności, minimalne objawy 
w więcej niż jednym punkcie FS.

2,0
Minimalne upośledzenie czynności w jednym 
punkcie FS (jeden punkt FS o stopniu 2, pozostałe 
0 lub 1).

2,5
Minimalne upośledzenie czynności w dwóch punk-
tach FS (dwa punkty FS o stopniu FS 2, pozostałe 
0 lub 1).

3,0

W pełni chodzący, ale z umiarkowanym upośle-
dzeniem czynności w jednym punkcie FS (jeden 
punkt FS o stopniu 3, inne 0 lub 1) albo łagodnym 
upośledzeniem czynności w trzech lub czterech 
punktach FS (trzy/cztery punkty FS o stopniu 2, 
pozostałe 0 lub 1).

3,5

W pełni chodzący, ale z umiarkowanym upośledze-
niem czynności w jednym punkcie FS (jeden punkt 
o stopniu 3) i jeden lub dwa punkty FS o stopniu 
2 albo dwa punkty o stopniu 3, albo pięć punktów 
o stopniu 2 (pozostałe 0 lub 1).

4,0

W pełni chodzący bez pomocy oraz samoobsłu-
gujący się powyżej 12 godzin dziennie, pomimo 
stosunkowo ciężkiego upośledzenia czynności, 
na który składa się zwykle jeden punkt FS o stopniu 
4 (pozostałe 0 lub 1) albo kombinacje niższych stop-
ni o wartościach wyższych od poprzednich. Zdolny 
do przejścia 500 m bez pomocy lub odpoczynku.

4,5

W pełni chodzący bez pomocy przez większość 
dnia, mogący jednak wymagać minimalnej pomocy, 
charakteryzujący się stosunkowo ciężkim upo-
śledzeniem czynności, na który składa się zwykle 
jeden punkt FS o stopniu 4 (pozostałe 0 lub 1) albo 
kombinacje niższych stopni o wartościach wyższych 
od poprzednich. Zdolny do przejścia 300 m bez 
pomocy lub odpoczynku.

5,0

Zdolny do przejścia bez pomocy lub odpoczynku 
około 200 m. Niewydolność ruchowa wystarcza-
jąco ciężka, aby upośledzić całkowicie codzienne 
czynności. Zwykle odpowiednia punktacja FS – 
jeden punkt o stopniu 5, pozostałe 0 lub 1 albo 
kombinacje niższych stopni zwykle przekraczają-
ce wartość 4.

5,5

Zdolny do przejścia bez pomocy lub odpoczynku 
około 100 m. Niewydolność ruchowa wystar-
czająco ciężka, aby uniemożliwić całkowicie 
codzienne czynności (zwykle odpowiednia punk-
tacja FS – jeden punkt o stopniu 5, pozostałe 0 
lub 1 albo kombinacje niższych stopni zwykle 
przekraczające wartości poprzednich stopni).

6,0

Stosowane okresowo lub jednostronne wspomaga-
nie (laska, kula) konieczne do przejścia około 100 
metrów z lub bez odpoczynku (zwykle odpowiednia 
punktacja FS jest kombinacją przynajmniej dwóch 
punktów o stopniu 3).

6,5

Stałe obustronne wspomaganie (laska, kula) ko-
nieczne do przejścia 20 m bez odpoczynku (zwykle 
odpowiednia punktacja FS jest kombinacją przynaj-
mniej dwóch punktów FS o stopniu 3).

7,0

Niezdolny do przejścia ponad 5 metrów nawet 
z pomocą, poruszający się głównie na wózku, 
porusza kołami wózka i przemieszcza się przy jego 
pomocy samodzielnie, przebywa w wózku ponad 
12 godzin dziennie (zwykle odpowiednia punktacja 
FS jest kombinacją z więcej niż jednym punktem FS 
o stopniu 4, bardzo rzadko jedynie czynność układu 
piramidowego 5).

7,5

Pacjent niezdolny do przejścia więcej niż kilku kro-
ków, porusza się na wózku, może wymagać pomocy 
przy przemieszczaniu się, porusza kołami wózka 
samodzielnie, ale nie może przebywać w standardo-
wym wózku przez cały dzień (zwykle odpowiednia 
punktacja FS jest kombinacją z więcej niż jednym 
punktem FS o stopniu 4), porusza się jedynie na 
wózku lub jest w nim wożony, ale przebywa poza 
wózkiem przez większość dnia. Zachowanych wiele 
czynności samoobsługi, zazwyczaj potrafi efektyw-
nie używać kończyn górnych. 

8,0

Zasadniczo chory jest ograniczony do łóżka lub 
fotela albo jest wożony w wózku inwalidzkim, ale 
większość dnia może spędzać poza łóżkiem; nadal 
wykonuje samodzielnie wiele podstawowych czyn-
ności życia codziennego, mając na ogół sprawne 
ręce (odpowiada to kombinacji różnych stopni FS, 
przy czym zwykle kilka FS jest w stopniu 4).

8,5

Przebywający jedynie w łóżku przez większość dnia. 
Potrafi efektywnie wykonywać niektóre czynności 
jedną lub obydwoma kończynami górnymi. Zacho-
wane są niektóre czynności samoobsługi (zwykle 
odpowiednia punktacja jest kombinacją stopnia 4 
w kilku układach).

9,0
Chory leżący, bezradny, może porozumiewać się 
i jeść (zwykle punktacja FS jest kombinacją najczęś-
ciej stopnia 4).

9,5

Chory leżący całkowicie bezradny, nie może efek-
tywnie porozumiewać się i jeść/połykać (zwykle 
odpowiednia punktacja FS jest kombinacją prawie 
wyłącznie stopnia 4).

10,0 Śmierć z powodu stwardnienia rozsianego.

FS – Functional Scale – podskale EDSS opisujące zaburzenia w poszcze-
gólnych układach: układzie wzroku, czucia, ruchu, równowagi itd. 
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sze. Deficyty wykrywa się zarówno w werbalnych, 
jak i  niewerbalnych testach psychologicznych26. 
Obraz kliniczny pierwszych objawów SM u dzieci 
przedstawia Tabela 2.� 

Drugi rzut u dzieci występuje średnio po dwóch 
latach po pierwszym, a zatem szybciej niż w przypad-
ku zachorowania na SM w wieku dorosłym22. Szcze-
gólnie agresywny przebieg choroba ma u najmłod-
szych pacjentów, poniżej 6. r.ż. U nich średni czas, 
który upływa między pierwszym a drugim rzutem 
SM, jest zazwyczaj krótszy niż rok14. 

Dalszy przebieg choroby także różni się od ob-
serwowanego u dorosłych27,28. Ważniejsze kliniczne 
cechy odróżniające SM u dzieci od SM u dorosłych 
zebrano w Tabeli 3. U dzieci nieco wolniej postę-
puje niepełnosprawność w przebiegu SM. Do oce-
ny nasilenia niepełnosprawności najpowszechniej 
stosowana jest zmodyfikowana skala Kurtzkego 
(EDSS – Expanded Disability Status Scale)29. Ska-
la ta odzwierciedla wynik szczegółowego badania 
neurologicznego – zasady oceny stanu pacjenta 
w skali EDSS przedstawia Tabela 4.� Na przykład 4 
punkty w skali EDSS dzieci osiągają po około 20 la-
tach trwania choroby, podczas gdy dorośli po ośmiu 
latach. Jednak po uwzględnieniu wieku zachorowa-
nia, okazuje się, że osoba, która jako dziecko zacho-
rowała na SM, znacznie wcześniej, bo w wieku 34 
lat, osiągnie 4 pkt w skali EDSS niż dorosły (śr. 44 
lata). Podobnie 7 pkt w skali EDSS dzieci osiągają 
po dłuższej chorobie (37 lat), ale w młodszym wieku 
(50 lat) niż pacjenci dorośli (odpowiednio 30 lat i 63 
lata)22. 

Każdy rzut średnio pogarsza stan neurologiczny 
pacjenta o 0,7 punktu w skali EDSS30. Konieczne 
jest zatem wczesne włączenie leków zmieniających 
naturalny przebieg choroby, czyli leków immunomo-
dulujących.

Z  punktu widzenia terapii bardzo istotna jest 
także zmiana charakteru choroby z rzutowo‑remi-
syjnego na wtórnie postępujący. U dzieci konwersja 
ta dokonuje się po dłuższym czasie trwania choroby 
(średnio 28 lat), ale w młodszym wieku (śr. 41 lat) niż 
u dorosłych (odpowiednio 19 i 52 lata). Większość le-
ków immunomodulujących wpływa na przebieg cho-
roby jedynie w okresie rzutów i remisji.

Przedstawione liczby wskazują na konieczność 
szybkiej diagnostyki i leczenia u dzieci z rozpozna-
niem SM. Problematyka ta zostanie omówiona w dru-
giej części artykułu. n
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