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Streszczenie

Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia kregowego (acute
disseminated encephalomyelitis — ADEM) charakteryzuje sie
odczynem zapalnym i demielinizacjg w obrebie osrodkowe-
go ukladu nerwowego, ktére sg nastepstwem choréb zakaz-
nych lub szczepien. Wystepuje bardzo rzadko, czeSciej u dzie-
ci niz u dorostych, zwykle konczy sie petnym wyzdrowieniem,
ale moze prowadzi¢ do zgonu lub powodowac odlegte nastep-
stwa. Diagnoza choroby jest trudna i wymaga gléwnie
roznicowania ze stwardnieniem rozsianym; najbardziej
pomocne dla rozpoznania jest badanie za pomoca rezonansu
magnetycznego. W ostrym okresie choroby postepowanie
z wyboru stanowi steroidoterapia. W pracy przedstawiono
dwa przypadki ADEM (u 6-letniego chtopca i 5-letniej
dziewczynki) o niejasnej etiologii, bedace nastepstwem jatowe-
go zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych.

Stowa kluczowe: ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia
kregowego, jatowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
stwardnienie rozsiane, dzieci.

Wstep

Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia (acute dis-

seminated encephalomyelitis — ADEM) jest chorobg za-

Abstract

Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an inflam-
mation of the spinal cord and brain. Diagnosis of ADEM,
due to its rare occurrence and lack of definite laboratory
indices, is difficult and is never totally certain. The clinical
criterion required for the diagnosis is presence of acute symp-
toms from the brain and/or spine with fever, occurring after
viral or bacterial infection, vaccination or serum administra-
tion. Differentiation between ADEM and acute multiple scle-
rosis in children is difficult, and diagnosis of ADEM may
only be confirmed after years of observation, especially as
multiple sclerosis is more common than ADEM. The most
useful tool in differentiation between the two diseases is MRI.
The aim of the study was to present two cases of ADEM with
unknown aetiology after aseptic meningitis in children.

Key words: acute disseminated encephalomyelitis, aseptic
meningitis, multiple sclerosis, children.

palna, przebiegajaca zwykle jednofazowo, charaktery-
zujgca si¢ odezynem zapalnym i demielinizacja w osrod-
kowym uktadzie nerwowym (OUN), z tendencja do
okotozylnej lokalizacji zmian [1,2].
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FEtiologia choroby jest niejasna. Wiadomo, ze
ADEM wystepuje czesto w zwigzku czasowym 1 praw-
dopodobnie przyczynowym z zakazeniami wirusowy-
mi lub bakteryjnymi, szczepieniami ochronnymi, nie-
kiedy po podaniu surowicy przeciwtezcowej lub po
ukaszeniu przez owady [3]. Wystepuje rzadziej niz
stwardnienie rozsiane (SR), czesciej dotyka dzieci niz
osoby doroste. Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdze-
nia rozpoznaje si¢ na podstawie charakterystycznych
zmian w OUN, widocznych w badaniu przy uzyciu
magnetycznego rezonansu jadrowego (RM). Zmiany
demielinizacyjne w ADEM mogg dotyczy( istoty sza-
rej potkul mézgu, ale przede wszystkim podkorowe;j
istoty biatej, zwojéw podstawnych, migdzymdzgowia,
pnia mézgu, mézdzku i rdzenia kregowego [4,5].
W leczeniu najbardziej skuteczne okazaly sie kortyko-
steroidy, ktérych podawanie zwykle prowadzi do
pelnego wyzdrowienia [6,7]. Leczenie immunoglo-
bulinami rezerwuje si¢ dla pacjentéw niereagujacych
na kortykosteroidy [8]. W przypadkach o najci¢zszym
przebiegu stosowana jest plazmafereza [9]. W pracy
przedstawiono dwa przypadki ADEM o nieustalone;
etiologii u dzieci.

Opisy przypadkéw

Przypadek 1.

Szescioletni chiopiec zostal przyjety do kliniki
z powodu zaburzen §wiadomosci, ataksji i zaburzen
widzenia. Weze$niej hospitalizowany w szpitalu powia-
towym, gdzie rozpoznano zapalenie opon mdzgowo-
-rdzeniowych (ZOMR). Choroba dziecka rozpoczeta
si¢ 3 tygodnie wczesniej goraczka powyzej 39°C,
wymiotami, bélem glowy 1 brzucha; w badaniach labo-
ratoryjnych obserwowano leukocytoze (30 tys./ul),
prawidtowe stezenie CRP. Pomimo prowadzone]
antybiotykoterapii stan pacjenta si¢ pogorszyl.
W 6. dobie leczenia nasilily si¢ wymioty, chlopiec nadal
goraczkowal, skarzyl sie na béle gtowy, wystapity obja-
wy oponowe. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego
(PMR) wykazato nieswoiste zmiany zapalne (pleocy-
toza 34 kom./ ul, komérki wielojgdrzaste 64%, komor-
ki jednojadrzaste 36%, stezenie biatka 30 mg/dl, steze-
nie glikemii 55 mg/dl). Rozpoznano aseptyczne ZOMR,
zastosowano typowe leczenie (ceftriakson, mannitol,
deksametazon). Po 4 dobach leczenia uzyskano popra-
we stanu og6lnego oraz ustgpienie objawéw opono-
wych, jednakze w 10. dobie stan chtopca ponownie

Neurologia i Neurochirurgia Polska 2011; 45, 2

ADEM v dzieci

ulegl pogorszeniu, powrdcita goraczka, obserwowano
nasilenie zaburzen widzenia i réwnowagi oraz nad-
mierng senno$¢. W tym stanie pacjent zostal przenie-
siony do Instytutu — Centrum Zdrowia Matki Polki
(ICZMP) w Y.odzi. Przy przyjeciu chlopiec byt przy-
tomny, w logicznym kontakcie. W badaniu przedmio-
towym z odchylen od normy stwierdzono objawy opo-
nowe, obustronny objaw Babinskiego i wygérowane
odruchy glebokie. W badaniu okulistycznym zaobser-
wowano szerokie, okragle Zrenice, bez posredniej ani
bezposredniej reakcji na $wiatto; chlopiec zglaszat
catkowity brak widzenia. Wykonano RM mézgowia,
w ktérym wykazano obecno$é nieostro odgraniczonych
obszaréw hipointensywnych w obrazach T1-zaleznych
oraz hiperintensywnych w obrazach T2-zaleznych
i sekwencjach FLLAIR w obrebie gtowy jadra ogonia-
stego i przedniej cze$ci jadra soczewkowatego po stro-
nie prawej, w obrebie konara mézgu i tylnej cze$ci wzgo-
rza po stronie lewej. Obserwowane zmiany nie ulegaty
wzmocnieniu po podaniu $rodka kontrastowego
(ryc. 1.). W EEG wykonanym w stanie czuwania otrzy-
mano zapis z dominacja fal theta 5—7 Hz o amplitudzie
do 70 nV, bez reakeji zatrzymania i bez wptywu foto-
stymulacji na zapis. Badania biochemiczne nie wyka-
zywaly odchylen. W obrazie morfologicznym krwi
obwodowej stwierdzano leukocytoze (18 tys./ul) z od-
mlodzeniem w leukogramie, stezenie CRP wynosito
0,26 mg/dl. Badania serologiczne: przeciwciata w kla-
sie IgM w kierunku zakazenia Mycoplasma pneuwmoniae,
adenowirusem, HSV-1 1 HSV-2 wypadty negatywnie,
stwierdzono wysokie miano przeciwciat klasy IgG prze-
ciwko HSV-1 1 HSV-2 w teScie oceniajacym lacznie te
dwa wirusy. Na podstawie catosci obrazu klinicznego
(wywiadu, badania przedmiotowego i badan dodatko-
wych) rozpoznano ADEM. Zastosowano leczenie mety-
loprednizolonem podawanym dozylnie w dawce 400 mg/
m? przez 5 dni, uzyskujac poprawe stanu ogdlnego pa-
cjenta. Leczenie kontynuowano, stosujac deksameta-
zon w dawce 0,4 mg/kg m.c./dobe przez kolejne § dni,
a nastepnie prednizon w dawce 1 mg/kg m.c./ dobe. Po
12 dniach leczenia chtopca wypisano do domu w stanie
znacznej poprawy. W dniu wypisu chtopiec chodzit
samodzielnie na nieco poszerzonej podstawie, odruchy
glebokie byly troche zywsze po stronie lewej, odruchy
patologiczne nieobecne, stwierdzono nieznaczne upo-
sledzenie widzenia w postaci ostabienia ostro§ci wzro-
ku (ostro$¢ oka lewego oceniono na 3/5), zZrenice reago-
waly na $wiatto, badanie okulistyczne wykazato nieco
bledsza tarcze nerwu 11 po lewej. W kontrolnym bada-
niu RM glowy wykonanym po § miesigcach obserwa-
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Ryc. 1. Rezonans magnetyczny mézgu chtopea (przypadek 1.) — ogniska hiperintensywne w sekwencji T2-zaleznej w jgdize ogoniastym po stronie prawej, w projek-
cii strzatkowej (A) i poprzecznej (C); w tylnej czesci wzgorza po stronie lewej — projekcja poprzeczna (B); w podkorowej istocie biatej po stronie lewej w sekwencji
FLAIR, projekcja poprzeczna (D)
Fig. 1. Brain MRI of the boy (case 1) — hyperintense lesions in T2-weighted images over anterior part of lenticular nucleus on the right side, sagittal image (A), avial
image (C); in posterior thalamus on the left side — axial image (B): hyperintense lesions on FLAIR sequence in subcortical white matter on the left side — axial image (D)

cji wykazano catkowite ustapienie zmian patologicz-
nych w mézgowiu.

Przypadek 2.

Czteroletnia dziewczynka, dotychczas zdrowa, zo-
stala przyjeta do kliniki z powodu utrzymujgcych sie
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od 3 tygodni stanéw goraczkowych do 40°C, apatii,
senno$ci 1 boléw glowy. W badaniach dodatkowych
wykonanych ambulatoryjnie obserwowano leukocytoze
i leukocyturie. Przy przyjeciu stan dziecka byl dos§é
dobry. Badaniem fizykalnym z odchylen stwierdzano
lekko wzdety, tkliwy brzuch. Badania dodatkowe wyka-
zaly leukocytoze (26 tys./ul), natomiast pozostate bada-
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Ryc. 2. Rezonans magnetyczny mézgu dziewczynki (przypadek 2.) — ognisko w prawym wzgdrzu: w projekcji poprzecznej — w sekwencji FLAIR (A); w obrazie
T1-zaleznym (B); w obrazie T2-zaleznym (C); w projekji czotowej, w obrazie T2-zaleznym (D)

Fig. 2. Brain MRI of the girl (case 2) — abnormalities in the right thalomus: in axial image — FLAIR sequence (4), in T1-weighted image (B); in I2-weighted image (Q);
in fronfal T2-weighted image (D)

nia biochemiczne (bilirubina, AST, AL’L; mocznik, kre-
atynina, glukoza, lipaza, amoniak, jonogram, réwnowa-
ga kwasowo-zasadowa, koagulogram, badanie ogdlne
moczu) wypadly prawidlowo. Badania mikrobiologicz-
ne wykluczyly obecno$¢ bakterii w moczu, kale 1 krwi,
natomiast badanie radiologiczne klatki piersiowej uwi-
docznito zageszezenia sr6dmigzszowe w przysrodko-
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wych czesciach ptuc. Rozpoczeto dozylng antybiotyko-
terapie, pomimo ktérej w 3. dobie leczenia stan dziecka
znacznie si¢ pogorszyt. Wystapily zaburzenia $wiado-
mosci, sztywno$¢ karku, a w badaniach laboratoryjnych
wzrost leukocytozy do 45 tys./ul 1 10-krotne zwicksze-
nie stezenia CRP. Z uwagi na podejrzenie ZOMR
wykonano naktucie ledZzwiowe, uzyskujac PMR o nie-
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specyficznych cechach (cytoza: 203 komérki w pl,
stezenie biatka: 54 mg/dl, stezenie glukozy: 62 mg/dl).
Metodami serologicznymi wykluczono toksoplazmoze,
borelioze, zakazenie Chlamydia pneumoniae, stwierdzo-
no natomiast obecno$¢ przeciwcial przeciwko Mycopla-
sma pneumoniae w klasie IgIM. Posiew PMR nie wyka-
zal obecnosci bakterii, ale stwierdzono trzykrotnie
zwigkszone stezenie immunoglobulin klasy G. W le-
czeniu stosowano cefalosporyny z aminoglikozydami,
kortykosteroidy, immunoglobuliny i acyklowir, uzyskujac
po 10 dobach leczenia normalizacje stanu neurologicz-
nego oraz wyktadnikéw ostrej fazy. W 3. dobie po odsta-
wieniu kortykosteroidéw nastapita calkowita utrata
$wiadomosci, obserwowano sztywnos$¢ karku, oczoplas
poziomy i zwrot galek ocznych w prawo, krétkotrwale
drgawki oraz spastyczno$¢ w obrebie konczyny dolne;
prawej. Odnotowano ponowny wzrost leukocytozy do
30 tys./ul, przy prawidlowym stezeniu CRP. Wykona-
no kolejne badanie PMR, ktore wykazato mala cytoze
(3 kom./ul), stezenie biatka 1 glukozy w normie, nie
stwierdzono réwniez zmian w tomografii komputerowe;
glowy. Przez 3 dni dziewczynka wymagala wentylacji
zastepezej 1 leczenia objawéw moczéwki prostej. W ko-
lejnych dobach stan dziecka poprawiat sie, cho¢ utrzy-
mywalo si¢ obnizone napiecie mie$niowe oraz wzmozone
odruchy glebokie z przewagg po stronie prawej. W ba-
daniu EEG czynno$é¢ podstawowa stanowily niere-
gularne fale wolne 2,5-5 Hz o amplitudzie do 200 puV.
Zapis wykazywal zmiany uogélnione znacznego stopnia
z przewaga w odprowadzeniach lewostronnych. Wobec
niejasnego obrazu klinicznego i utrzymywania si¢ sta-
néw gorgczkowych wykonano RM glowy, w ktérym
wykazano obecno$¢ trzech owalnych, nieostro odgrani-
czonych zmian o objetosci 2,6, 1,32 oraz 1,32 cm3,| kolej-
no: we wzgoérzu prawym, w lewobocznej czesci nakryw-
ki sr6dmézgowia 1 pokrywy Srédmdzgowia oraz w jadrze
soczewkowatym lewym, ktére ulegaty wzmocnieniu po
podaniu kontrastu (ryc. 2.).

W leczeniu zastosowano erytromycyne, cyproflok-
sacyne, acyklowir, deksametazon oraz duze dawki immu-
noglobulin. Wykluczono zakazenie HBV, HCV, CMV,
EBV, RSV, enterowirusami, Chlamydia pneumoniae
i1 Chlamydia trachomatis. Po 4 tygodniach terapii (od
momentu catkowitej utraty $wiadomosci) stan dziew-
czynki znacznie si¢ poprawil, nastgpita normalizacja
wyktadnikéw stanu zapalnego. Badanie neurologiczne
wykluczylo obecnosé objawéw ogniskowych, natomiast
w zapisie EEG, wprawdzie o mniejszym nasileniu niz
poprzednio, nadal utrzymywaly si¢ uogdlnione zmiany,
z przewaga w okolicy potylicy i tendencjg do napado-
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wosci. Dziewczynke wypisano do domu w petnym
logicznym kontakcie sfownym. Analiza odpornosci hu-
moralnej i komérkowej wykonana w dniu wypisu wyka-
zata niedob6r limfocytéw T, pobudzenie komérek NK
1 limfocytéw B oraz zwigkszone stezenie gammaglobu-
lin. Dziecko pozostawato pod obserwacja przez kilka
miesiecy. Badanie RM glowy wykonane po 4 miesigcach
nie wykazato jakichkolwiek odchylen od stanu prawi-
dlowego. Nadal rejestrowano znacznego stopnia zmia-
ny patologiczne w zapisie EEG w postaci nieregular-
nych fal wolnych o czestotliwosci $rednio 3—4 Hz
i wysokonapigciowych z pojedynczymi falami ostrymi.
W badaniu neurologicznym nie stwierdzano odchylen,
rodzice zgtaszali jedynie chwiejno$¢ emocjonalng
u dziecka.

Omoéwienie

Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia wraz
z zapaleniem nerwu wzrokowego 1 poprzecznym zapa-
leniem rdzenia nalezg do nabytych zespotéw demielini-
zacji. Choroba jest niezwykle rzadko rozpoznawana
1 bardzo trudna w réznicowaniu ze SR, zwlaszcza ze
ADEM i SR moga nastepowal po sobie. Czestosé
schorzen demielinizacyjnych u dzieci w Niemczech sza-
cuje sie na 50 przypadkdw/rok [10], a w Kanadzie na
0,9 przypadku/100 tys. mieszkancéw [11]. Ostre roz-
siane zapalenie mdzgu i rdzenia wystepuje czesciej
u dzieci 1 mlodziezy niz u dorostych, niemniej jednak
u dzieci do 16. roku zycia pigciokrotne czgsciej rozpo-
znaje si¢ SR niz ADEM. W grupie dzieci do 16. roku
zycia wigkszo$é, bo 72%, przypadkéw choroby rozpo-
znawanych jest przed ukonczeniem 10. roku zycia.
W Polsce nie ma danych na temat czestosci nabytych
zespoléw demielinizacyjnych u dzieci.

Z pismiennictwa wynika, ze zwykle nie udaje si¢
zidentyfikowa¢ bezposredniego czynnika etiologiczne-
go ADEM. Wiadomo, ze czesto wystepuje w zwigzku
czasowym i prawdopodobnie przyczynowym z choro-
bami wirusowymi, takimi jak: odra, ospa wietrzna, r6-
zyczka, opryszczka, Swinka, mononukleoza, cytomega-
lia, grypa; zakazeniami bakteryjnymi (paciorkowcem
grupy A 1 B, gruzlica, mykoplazma, brucelozg), jak réw-
niez moze wystapi¢ po szczepieniach ochronnych (prze-
ciwko: wiciekliznie, ospie wietrznej, grypie, odrze, zapa-
leniu watroby typu A, z6ttej febrze [12]), rzadziej po
podaniu surowicy przeciwtezcowej lub po ukaszeniu
przez owady. U 50% chorych w wywiadzie odnotowu-
je sie przebyte niecharakterystyczne zakazenia gérnych
drog oddechowych [13]. Istnieja pojedyncze doniesie-
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nia o przypadkach ADEM po bakteryjnym ZOMR
wywolanym przez Haemophilus influenzae [14].
Objawy ADEM pojawiaja si¢ zwykle od 1 do 3 ty-
godni po przebyciu zakazenia lub po szczepieniu czy
przetoczeniu surowicy i rozpoczynajg si¢ ostra, wysokg
gorgczka, bélami glowy, wymiotami i podraznieniem
opon mézgowo-rdzeniowych. Kolejno pojawiajg sie:
zaburzenia nastroju, senno$¢ prowadzaca do $piaczki
o réznym nasileniu, drgawki oraz ogniskowe objawy
neurologiczne: niedowtady, zaburzenia mowy, zespoty
pozapiramidowe — drzenie, plasawica, dystonia. Zmia-
ny w PMR w przebiegu ADEM najczesciej sa mato
charakterystyczne, zwykle obserwuje sie limfocytarna
pleocytoze do 10 kom./tl, stezenie biatka do 100 mg/dl,
zwigkszenie stezenia IgG oraz zwigkszenie stezenia
biatka zasadowego mieliny jako wyraz rozpadu mieliny.
Fujikui 1 wsp. ocenili przebieg jatowego ZOMR
u 25 chorych w wieku 16-55 lat. U 5 z nich ADEM roz-
winglo si¢ po 5—19 dobach od pierwszych objawéw
ZOMR. Szukano czynnikéw predysponujacych do roz-
woju ADEM. Nie stwierdzono réznic istotnych staty-
stycznie odnoénie do wieku i plci chorych oraz w wyni-
kach badan laboratoryjnych, takich jak: leukocytoza, CRE,
stezenie potasu w surowicy, pleocytoza i stezenie biatka
w PMR. Réznica statystyczna dotyczyla natremii [w gru-
pie rozwijajace) ADEM $rednio 130,4 mmol/l (% §,4),
w grupie bez powiktania Srednio 139,1 mmol/l (£ 2,4)]
1intensywnosci goraczki [w grupie rozwijajacej ADEM
$rednio 39,6°C (39,4—40,8°C), w grupie bez powiktania
$rednio 37,7°C (37,2-39,6°C)]. Cztery piate chorych
na jalowe ZOMR, ktérzy rozwingli ADEM, miato
stezenie sodu < 135 mmol/l i wszyscy goraczkowali
wiecej niz 5 dni powyzej 38°C. Autorzy sugeruja, ze pa-
cjenci z hiponatremig w przebiegu jatowego ZOMR
powinni by¢ poddani wnikliwej obserwacji w czasie [15].
Przedstawione w pracy przypadki ADEM byly
poprzedzone rozpoznaniem jalowego ZOMR —
wystepowaly wszystkie typowe objawy choroby. Nie
mozna jednoznacznie ustalié, czy zakazenie Mycoplasma
preumoniae u dziewczynki i zakazenie HSV u chtopca
byly czynnikami etiologicznymi choroby czy wspdtist-
niejacym zakazeniem. Dzieci gorgczkowaly powyze;
39°C przez kilka dni, u chlopca nie obserwowano zabu-
rzen elektrolitowych, dziewczynka prezentowata obja-
wy moczéwki prostej w fazie rozpoznania ADEM.
Autorzy sadza, ze przedstawione przez nich przypadki
mieszcza si¢ w kategoriach rozpoznania ADEM roz-
wijajacego si¢ w wyniku patologicznej odpowiedzi
immunologicznej wywolanej zakazeniem, w opisanych
przypadkach ZOMR, o czym $wiadczy dwufazowy
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przebieg choroby. Pierwszy etap — zakazenie manife-
stujace si¢ goraczka, leukocytozg, zmianami w PMR,
nastepnie okres poprawy, po ktérym pojawily si¢ po
ok. 10 dniach rozsiane objawy uszkodzenia uktadu ner-
wowego.

Badanie EEG w ADEM wykazuje zwolnienie ryt-
mu podstawowego z wysokim woltazem o nasileniu
zmian proporcjonalnym do ciezko$ci choroby. Podobne
zmiany w zapisie obserwowano w opisanych przypad-
kach. W doniesieniach innych autoréw TK médzgu
wykazywalo hipodensyjne zmiany w istocie biatej, ule-
gajace zwykle wzmocnieniu po podaniu kontrastu.
W przypadku opisanej dziewczynki nie obserwowano
zmian w istocie biatej w badaniu TK.

Diagnostyka réznicowa objawéw przypominajacych
ADEM obejmuje bakteryjne i wirusowe ZOMR,
opryszczkowe zapalenie mézgu, uraz glowy, krwiak
mozgu, zatrucie lekami, poprzeczne zapalenie rdzenia,
guz rdzenia kregowego oraz zesp6t Guillaina-Barrégo.
Najwigcej kontrowersji budzi réznicowanie pomiedzy
SR i ADEM, a szczegdlnie z wielofazowym ADEM,
gdzie nawrdt choroby nastepuje krétko po odstawieniu
kortykosteroidéw lub po kolejnym zakazeniu, nawet po
petnym lub czesciowym ustgpieniu objawdw pierwsze-
go rzutu [16]. Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdze-
nia prawie zawsze charakteryzuje si¢: wieloognisko-
woscig pierwszych objawdw, cechami encefalopatii,
leukocytoza, rzadko wystepowaniem kolejnych rzutéw,
najczesciej brakiem lub szybkim zanikaniem prazkdéw
oligoklonalnych w PMR. W obrazach RM w przebie-
gu ADEM zwykle obserwuje si¢ duze i rozlane (po-
wyzej 2 cm) zmiany o zatartych granicach, zlokalizo-
wane w okolicy jader podstawy, niekiedy hiperintensywne
w sekwencjach T2-zaleznych i FLAIR, ktére czesto ule-
gaja wzmocnieniu kontrastowemu w ostrej i podostre;
fazie choroby [17]. Z kolei w SR bardzo rzadko obser-
wuje sie wieloogniskowos$¢ pierwszych objawéw, cechy
encefalopatii 1 leukocytoze, zawsze wystepuja kolejne
rzuty choroby, prazki oligoklonalne w PMR sg obecne
bardzo czesto 1 nie zanikajg w kolejnych badaniach.
W przebiegu SR w badaniach RM wystepuja ,,pla-
styczne” zmiany, o wyraznych granicach, najczesciej
zlokalizowane okotokomorowo, w wienicu promienistym,
pniu moézgu i okolicy IV komory; rzadko zanikajg
w obrazach T2-zaleznych, a wzmocnieniu po podaniu
kontrastu ulegaja tylko w ostrej fazie choroby [18].
Zmiany opisywane w przedstawionych przypadkach zde-
cydowanie przemawiajg za rozpoznaniem ADEM.
Badacze z Holandii obserwowali 117 dzieci z ADEM
— u 54 pacjentéw wystepowaly pojedyncze ogniska
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demielinizacji, a u 63 zmiany wieloogniskowe. Nawrét
choroby spetniajacy kryteria SR stwierdzano statystycz-
nie czeSciej w grupie z pojedynczym ogniskiem w pier-
wotnym badaniu RM glowy [19]. Opisywani w niniej-
szej pracy pacjenci prezentowali zmiany wieloogniskowe
w ostrym okresie choroby, w trakcie S-miesiecznej obser-
wacji nie odnotowano u nich nawrotu choroby.

Doniesienia pochodzgce z ostatnich lat podwazaja
poglad, ze obecnos¢ jednostronnego, pozagatkowego
zapalenia nerwu wzrokowego jest cechg charaktery-
styczng dla SR. Chirapapaisan i wsp. wykazali, ze zapa-
lenie nerwu wzrokowego jest zwykle obustronne, wy-
stepuje rownie czesto u pacjentéw obu plei i czedciej
obserwowane jest w ADEM niz w SR [20]. Kolus
stwierdzil zapalenie nerwu wzrokowego w 6 na 10 przy-
padkéw ADEM, gdzie 90% zapalen dotyczyto obu ner-
wéw wzrokowych [21]. W badaniach wlasnych sposréd
dwojga opisanych dzieci chlopiec przebyt obustronne
zapalenie nerwu wzrokowego, ktére ustapito po 4 mie-
sigcach obserwacji.

W pi$miennictwie nie ma badan z randomizacja
oceniajacych skuteczno$é réznych metod leczenia
stosowanych u chorych na ADEM. Najbardziej popu-
larna jest terapia kortykosteroidami, ktéra zmniejsza
obrzek mézgu i proces zapalny, przepuszczalnos§é
bariery krew—mdzg oraz przenikanie bialek osocza
1 aktywnych immunologicznie komérek do OUN.
Ponadto zalecane jest stosowanie metyloprednizolonu
we wlewach przez § dni, natomiast dyskusyjne jest
podawanie kortykosteroidéw doustnych w kolejnych
dniach terapii. Lekiem drugiego rzutu sa immunoglo-
buliny zalecane w dawce 0,4-0,5 g/kg m.c./dobe przez
5 dni. W przypadkach opornych na steroidoterapig
i immunoterapi¢ lub w przypadkach o bardzo cigzkim
przebiegu polecana jest plazmafereza, ktéra w liczbie
5—7-10 zabiegéw prowadzi zwykle do wyzdrowienia
lub znacznej poprawy [22-24]. W leczeniu chorych na
ADEM bardzo wazne jest postepowanie objawowe,
niekiedy moze by¢ konieczna intubacja, zastosowanie
oddechu kontrolowanego, wyréwnywanie zaburzen
wodno-elektrolitowych i kwasowo-zasadowych, lecze-
nie przeciwdrgawkowe 1 przeciwbakteryjne. W przy-
padku omawianego chlopca wyleczenie uzyskano po
steroidoterapii, natomiast dziewczynka otrzymywata
zar6wno kortykosteroidy, jak i immunoglobuliny.

Przebieg choroby, pomimo niepokojacych objawdw
poczatkowych i duzych zmian w badaniach obrazowych
glowy, najczesciej jest pomyslny, zwykle nastepuje petne
wyzdrowienie, chociaz moga utrzymywac sie zaburze-
nia mowy, zachowania, napady padaczkowe. Tajwanscy
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badacze wéréd 20 dziect chorych na ADEM, u 11 opi-
sali pelne wyzdrowienie, jeden pacjent zmarl, u § obser-
wowano odchylenia w badaniu neurologicznym, u 3 po
dwdch latach obserwacji rozpoznano SR [25]. Nastep-
stwem ADEM u omawianej dziewczynki sa zaburze-
nia nastroju, u chtopca nie obserwowano odlegtych
nastepstw choroby.

Podsumowanie

Rozpoznanie ADEM z uwagi na rzadkie wystepo-
wanie i brak znamiennych wskaznikéw laboratoryjnych
choroby nalezy do bardzo trudnych i nigdy nie jest
pewne. Kryterium kliniczne rozpoznania stanowi obec-
no$¢ ostrych objawéw mézgowych i/lub rdzeniowych
potaczonych z goraczka, pozostajacych w zwiazku cza-
sowym z zakazeniem wirusowym, bakteryjnym, szcze-
pieniem lub przyjeciem surowicy odpornosciowej. Kon-
sekwencja ZOMR przebiegajacego z wysoka, dtugo
trwajaca goraczka moze by¢ ADEM.

Szczegdlnie trudne jest réznicowanie u dzieci po-
miedzy ADEM i ostrym SR, a potwierdzenie rozpo-
znania ADEM mozna uzyskaé dopiero po wieloletnie;
obserwacji, zwlaszcza ze SR w poréwnaniu z ADEM
jest chorobg czesciej wystepujaca. Najbardziej pomoc-
nym badaniem w réznicowaniu obu jednostek choro-
bowych jest badanie za pomocg RM.
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