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S t r e s z c z e n i e

Zmiany neurologiczne w gor¹czce reumatycznej mog¹ przebie-
gaæ jako pl¹sawica Sydenhama, która stanowi jedno z kryteriów
rozpoznania gor¹czki reumatycznej. Mog¹ te¿ przyjmowaæ po-
staæ zespo³u PANDAS, czyli zaburzeñ neuropsychiatrycznych
przebiegaj¹cych z zespo³em obsesyjno-kompulsywnym, tikami
i ró¿norodnymi objawami neurologicznymi. Uwa¿a siê, ¿e u pod-
³o¿a zmian neurologicznych le¿¹ procesy autoimmunologiczne
wyzwalane przez zaka¿enie paciorkowcowe. 

S u m m a r y

Sydenham’s chorea and pediatric autoimmune neuropsychiatric
disorders associated with streptococcal infection (PANDAS) are
clinical, neurological manifestations in rheumatic fever. Syden-
ham’s chorea is one of the diagnostic criteria of rheumatic fever.
PANDAS is a group of neurological and psychiatric symptoms in-
cluded: obsessive-compulsive disorders, tics and coexisting neu-
rological signs. It is thought that all these manifestations have
autoimmune pathogenesis. 
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Gor¹czka reumatyczna jest chorob¹ rozwijaj¹c¹ siê
jako uogólnione zapalenie tkanki ³¹cznej, pojawiaj¹ce
siê w nastêpstwie zaka¿enia gard³a paciorkowcem beta-
-hemolizuj¹cym grupy A. Pocz¹tkowo przebiega ostro,
a nastêpnie przewlekle z zaostrzeniami i nawrotami,
uszkadzaj¹c w ró¿nym stopniu wiele narz¹dów. Gor¹cz-
ka reumatyczna prawdopodobnie jest wynikiem serii re-
akcji immunologicznych na antygeny paciorkowca, wy-
kazuj¹ce podobieñstwo do antygenów ludzkich (zjawi-
sko molekularnej mimikry), znajduj¹cych siê m.in. w miê-
œniu sercowym, zastawkach sercowych, stawach, neuro-
nach. Wœród kryteriów rozpoznania gor¹czki reumatycz-
nej znajduj¹ siê m.in. zapalenie serca, zapalenie stawów,
pl¹sawica, rumieñ obr¹czkowy, guzki podskórne, gor¹cz-
ka, przyspieszenie szybkoœci opadania krwinek. 

Wyrazem zmian neurologiczno-psychiatrycznych
w przebiegu gor¹czki reumatycznej mog¹ byæ pl¹sawica
Sydenhama, dzieciêcy zespó³ obsesyjno-kompulsywny,
choroba tikowa, zespó³ zaburzeñ uwagi i nadaktywnoœci. 

Pl¹sawica Sydenhama

Pl¹sawica Sydenhama jest najczêstsz¹ postaci¹ naby-
tej pl¹sawicy u dzieci. Jako jedno z kryteriów Jonesa pl¹-
sawica Sydenhama s³u¿y do rozpoznawania gor¹czki reu-
matycznej i nawet jako objaw izolowany wystarcza do jej
rozpoznania. Od 10 do 20% pacjentów z gor¹czk¹ reuma-
tyczn¹ ma pl¹sawicê Sydenhama. Choroba ma czêsto
podstêpny pocz¹tek i samoograniczaj¹cy siê przebieg. Ty-
powo objawy trwaj¹ ok. 6 mies. (1,5–36 mies.). Pl¹sawica
Sydenhama wykazuje tendencjê do nawrotów mimo sto-
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sowania w³aœciwej profilaktyki antybiotykowej, czasem
wystêpuje te¿ opornoœæ na leki neuroleptyczne. Wed³ug
niektórych autorów za nawrót uwa¿a siê pojawienie siê
pl¹sawicy po trwaj¹cym 4 mies. okresie wolnym od obja-
wów [1]. Zdefiniowano pojêcie pl¹sawicy przewlek³ej jako
pl¹sawicy nawracaj¹cej po leczeniu, dziêki któremu u pa-
cjenta przez miesi¹c lub d³u¿ej nie wystêpuj¹ objawy, lub
gdy pl¹sawica trwa d³u¿ej ni¿ 6 mies. mimo leczenia i na-
rasta przy próbach odstawienia leków [2]. 

Potwierdzeniem paciorkowcowej etiologii pl¹sawicy
Sydenhama mo¿e byæ fakt, ¿e u 63% chorych z izolowa-
n¹ pl¹sawic¹ (bez innych objawów gor¹czki reumatycz-
nej, tj. zapalenia stawów, zapalenia miêœnia sercowego)
stwierdza siê przeciwcia³a przeciwpaciorkowcowe. Postu-
luje siê, ¿e w patogenezie pl¹sawicy Sydenhama rolê od-
grywa zjawisko mimikry molekularnej, polegaj¹ce na wy-
twarzaniu przeciwcia³ przeciwko paciorkowcom, które 
reaguj¹ nastêpnie krzy¿owo z antygenami komórek ner-
wowych niektórych okolic mózgu. Powoduje to zapalenie
w oœrodkowym uk³adzie nerwowym oraz charaktery-
styczne objawy neurologiczne i czêsto tak¿e psychiatrycz-
ne. W surowicy 44% chorych na pl¹sawicê Sydenhama
stwierdzono przeciwcia³a klasy IgG skierowane przeciw-
ko neuronom j¹der podstawy mózgu. Równoczeœnie tyl-
ko 14% pacjentów z gor¹czk¹ reumatyczn¹, ale bez pl¹-
sawicy mia³o przeciwcia³a przeciwneuronalne [3]. Prze-
ciwcia³a te mog¹ byæ adsorbowane przez antygeny pa-
ciorkowców, w przeciwieñstwie do przeciwcia³ o podob-
nej predylekcji histologicznej, wykrytych u chorych z pl¹-
sawic¹ Huntingtona lub toczniem rumieniowatym uk³a-
dowym. Nie poznano dot¹d molekularnej natury antyge-
nów mózgowych dla tych przeciwcia³. Stwierdzono po-
nadto, ¿e przeciwcia³a skierowane przeciwko bia³ku M5
paciorkowca reaguj¹ ze skrawkami mózgów ludzkich
w sposób obserwowany u chorych z pl¹sawic¹ Sydenha-
ma, natomiast przeciwcia³a skierowane przeciwko bia³ku
M6 dawa³y bardziej rozlan¹ reakcjê. Mo¿na st¹d wnio-
skowaæ, ¿e objawy wystêpuj¹ce u chorych zale¿¹ od ro-
dzaju zaka¿aj¹cego paciorkowca [4]. Ponadto wykryto za-
le¿noœæ pomiêdzy aktywnoœci¹ pl¹sawicy a wystêpowa-
niem przeciwcia³ w surowicy. Stwierdzono je odpowied-
nio u 100% chorych na ostr¹ pl¹sawicê, u 93% chorych na
przewlek³¹ pl¹sawicê i u 44% z pl¹sawic¹ w wywiadzie
(najwiêksze stê¿enia mieli chorzy z aktywn¹ pl¹sawic¹ –
zarówno ostr¹, jak i przewlek³¹). Miano przeciwcia³ nie
zwiêksza siê wraz z ciê¿koœci¹ lub czasem trwania ani
liczb¹ nawrotów pl¹sawicy ponad miano stwierdzane
w ostrej fazie choroby. Uszkodzenie j¹der podstawy zale-
¿y zatem raczej od wra¿liwoœci neuronów ni¿ od inten-
sywnoœci reakcji immunologicznej albo te¿ istnieje inny
mechanizm uszkadzaj¹cy neurony. Zwykle pl¹sawica po-
jawia siê od 1 do 6 mies. po zaka¿eniu górnych dróg od-
dechowych. Czasem nie ma ju¿ wówczas klinicznych

i biochemicznych dowodów zaka¿enia paciorkowcem be-
ta-hemolizuj¹cym typu A (ASO, przeciwcia³a przeciwko
DNAzie B) ani wyraŸnie zwiêkszonych parametrów ostrej
fazy (OB, CRP). Jeœli dodatkowo nie wystêpuj¹ inne obja-
wy gor¹czki reumatycznej, mówimy wówczas o czystej
pl¹sawicy, a rozpoznanie stawia siê po wykluczeniu in-
nych przyczyn, opieraj¹c siê na wywiadzie i objawach kli-
nicznych. Szacuje siê, ¿e tylko 20–30% pacjentów ma ob-
jawy wczeœniejszego zaka¿enia paciorkowcem [5]. Mo¿na
to t³umaczyæ albo ³agodn¹, przemijaj¹c¹ infekcj¹ pacior-
kowcow¹, która uruchamia jedynie proces autoimmuno-
logiczny, albo faktem nak³adania siê innych czynników
wywo³uj¹cych pl¹sawicê, takich jak np. zaka¿enia wiruso-
we. Czasem argumentem przemawiaj¹cym za pacior-
kowcow¹ etiologi¹ jest typowa wada zastawkowa, odkry-
wana zwykle po wielu latach od wyst¹pienia pl¹sawicy
[1]. Dane pochodz¹ce z badañ sekcyjnych oraz obrazo-
wych wskazuj¹ na zajêcie j¹der podkorowych mózgu
i fragmentów kory mózgowej. W obrazach morfometrycz-
nych magnetycznego rezonansu j¹drowego stwierdzono
zwiêkszenie objêtoœci j¹der ogoniastych o 9–11%, skorup
o 6–8% i ga³ki bladej o 7–13% w porównaniu z osobami
zdrowymi o analogicznej p³ci, wieku, masie cia³a i tej sa-
mej dominuj¹cej rêce. W niektórych badaniach w ostrej
fazie choroby ujawniono zwiêkszony wychwyt kontrastu
przez g³owê j¹dra ogoniastego, prawdopodobnie spowo-
dowany uszkodzeniem bariery krew – mózg u tych cho-
rych. Rzadziej stwierdzano zmiany zapalne naczyñ 
mózgowych. W postaciach po³owiczych tylko jedna grupa
j¹der podkorowych jest zajêta. Ustalono, ¿e objawy mo-
toryczne zwi¹zane s¹ g³ównie z uszkodzeniami w obrêbie
skorupy, natomiast zaburzenia psychiatryczne wi¹¿¹ siê
z uszkodzeniem j¹dra ogoniastego i kory mózgowej.
Zmiany widoczne w badaniach obrazowych ustêpuj¹ po
6–14 mies. od pocz¹tku objawów. Sta³e uszkodzenia s¹
charakterystyczne dla chorych z utrzymuj¹cymi siê obja-
wami (torbiele w g³owie j¹dra ogoniastego). Zmiany wi-
dziane w obrazach magnetycznego rezonansu j¹drowego
nale¿y ró¿nicowaæ z niedotlenieniem, chorobami mito-
chondrialnymi, chorob¹ Wilsona, zaburzeniami metaboli-
zmu aminokwasów [6]. 

Objawy pl¹sawicy mo¿na umownie podzieliæ na ogól-
ne, ruchowe i psychiczne. Do pierwszych zaliczamy os³a-
bienie zwi¹zane z zaka¿eniem, bóle g³owy i gor¹czkê. Ru-
chy pl¹sawicze s¹ niespodziewane, szybkie, krótkotrwa³e,
bezcelowe, nie zale¿¹ od woli i nasilaj¹ siê pod wp³ywem
emocji lub wysi³ku. W obrêbie g³owy wystêpuj¹ w posta-
ci grymasów oraz zaburzeñ mowy (mowa wybuchowa,
dyzartria). Objawy dotycz¹ce koñczyn to chwyt dojarki,
upuszczanie, rozrzucanie przedmiotów (niezdolnoœæ do
tonicznych ruchów zgiêciowych), zmiany charakteru pi-
sma oraz zaburzenia chodu. W obrêbie tu³owia i koñczyn
wystêpuj¹ dziwaczne, wij¹ce siê ruchy. Charakterystycz-
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na jest hipotonia miêœniowa. Objawy ruchowe mog¹ byæ
symetryczne lub po³owicze (hemichorea) [5]. 

Objawy psychiczne wystêpuj¹ w postaci zaburzeñ
obsesyjno-kompulsywnych, lêku izolowanego, zespo³u
nadaktywnoœci i chwiejnoœci emocjonalnej, zaburzeñ
uwagi, dra¿liwoœci, depresji. Opisywano nawet objawy
psychotyczne (schizofrenia reumatyczna). U pacjentów
z gor¹czk¹ reumatyczn¹, w której jednym z objawów
by³a pl¹sawica, czêœciej wystêpuj¹ objawy obsesyjno-
-kompulsywne ni¿ u chorych na gor¹czkê reumatyczn¹
bez pl¹sawicy. Ponad 70% pacjentów z pl¹sawic¹ ma
objawy obsesyjno-kompulsywne. Objawy psychiatrycz-
ne najczêœciej pojawiaj¹ siê 2–4 tyg. przed patologiczn¹
aktywnoœci¹ ruchow¹, osi¹gaj¹ szczyt razem z pl¹sawi-
c¹ i znikaj¹ krótko po niej. Dlatego nie mog¹ byæ trakto-
wane jako objaw kompensacyjny do zaburzeñ soma-
tycznych [7, 8]. Wielu chorych ma zaburzenia zachowa-
nia d³ugo po znikniêciu objawów motorycznych [4]. 

Rozpoznanie ró¿nicowe pl¹sawicy Sydenhama obej-
muje m.in. padaczkê, mózgowe incydenty naczyniowe,
zatrucia lekowe, pl¹sawicê rodzinn¹, pl¹sawice wywo³a-
ne przez hormony, nadczynnoœæ tarczycy, niedoczyn-
noœæ przytarczyc, boreliozê z Lyme, uk³adowe zapalne
choroby tkanki ³¹cznej, chorobê Wilsona [8–10]. 

Udowodniono, ¿e stosowanie profilaktyki antybio-
tykowej zmniejsza liczbê nawrotów pl¹sawicy. Gliko-
kortykosteroidy, jako leki hamuj¹ce reakcjê antygen –
przeciwcia³o, s¹ skuteczne w d³ugotrwa³ym leczeniu,
chroni¹c przed uszkodzeniami neuronów. W wygasza-
niu objawów ruchowych skuteczne s¹ neuroleptyki, np.
haloperydol, kwas walproinowy, karbamazepina [11].
Jednak pogarszaj¹ one objawy psychiatryczne, zw³asz-
cza depresyjne i lêkowe towarzysz¹ce pl¹sawicy. 

PANDAS 
(pediatric autoimmune neuropsychiatric
disorders associated 
with streptococcal infections) 

Niewielka czêœæ, tj. 2–4%, dzieci chorych na gor¹cz-
kê reumatyczn¹ zapada na zespó³ obsesyjno-kompul-
sywny, charakteryzuj¹cy siê uszkodzeniem j¹der pod-
stawy mózgu, czêstszym wystêpowaniem u ch³opców
oraz wspó³wystêpowaniem zespo³u Tourette’a lub ti-
ków w przebiegu choroby. Stwierdza siê predyspozycjê
genetyczn¹ do rozwoju tego zespo³u. Przyczyna zespo-
³u obsesyjno-kompulsywnego i choroby tikowej jest
nieznana. Stwierdzono, ¿e ok. 30% pacjentów z dzieciê-
cym zespo³em obsesyjno-kompulsywnym ma ruchy
pl¹sawicze podobne do wystêpuj¹cych w pl¹sawicy Sy-
denhama. Dlatego postawiono hipotezê, ¿e PANDAS to
podtyp dzieciêcego zespo³u obsesyjno-kompulsywne-
go, etiologicznie powi¹zany z zaka¿eniem paciorkow-

cem beta-hemolizuj¹cym. Swedo [11] zaproponowa³a
nastêpuj¹ce kryteria rozpoznawania PANDAS: 
1) wystêpowanie zespo³u obsesyjno-kompulsywnego,

choroby tikowej lub obu (zdiagnozowanych na pod-
stawie DSM-IV). Inne objawy zwi¹zane z zaostrzenia-
mi wymienionych 2 zespo³ów, takie jak lêk izolowa-
ny, chwiejnoœæ emocjonalna, objawy zespo³u zabu-
rzeñ uwagi i nadaktywnoœci (ADHD); 

2) pocz¹tek objawów w wieku dzieciêcym, z objawami
zaczynaj¹cymi siê miêdzy 3. rokiem ¿ycia i pokwita-
niem. Œredni wiek wyst¹pienia pierwszych objawów
to 6.–8. rok ¿ycia, czyli œrednio o 3 lata wczeœniej ni¿
w typowym dzieciêcym zespole obsesyjno-kompul-
sywnym. Ch³opcy stanowi¹ 3/4 chorych (p³eæ mêska
predysponuje do zachorowania na PANDAS); 

3) przebieg z ostrym pocz¹tkiem lub gwa³townymi za-
ostrzeniami objawów. Pocz¹tek zaostrzenia mo¿e
byæ okreœlony co do dnia lub tygodnia, objawy
znacznie siê zmniejszaj¹ lub ustêpuj¹ ca³kowicie po-
miêdzy kolejnymi zaostrzeniami; 

4) zwi¹zek czasowy pomiêdzy objawami zaostrzenia
a zaka¿eniem paciorkowcowym. Nale¿y wykazaæ wiê-
cej ni¿ jedno zaostrzenie objawów zwi¹zane ze zwiêk-
szonym stê¿eniem przeciwcia³ przeciwstreptokoko-
wych (ASO, przeciwko DNA-zie B) i/lub dodatni wynik
wymazu z gard³a albo wywiad w kierunku œwie¿o prze-
bytej anginy paciorkowcowej. Zaostrzenia s¹ zwi¹zane
z szybkim zwiêkszaniem siê mian przeciwcia³, o 2 lub
wiêcej razy, remisje powoduj¹ powolniejsze zmniejsza-
nie siê mian. Okres utajenia pomiêdzy infekcj¹ i obja-
wami psychiatrycznymi mo¿e byæ d³u¿szy w pierw-
szym epizodzie (do 9 mies.) ni¿ w nastêpnych (dni lub
tygodnie). Skrócenie okresu latencji odpowiada immu-
nologicznemu t³u choroby (powolna odpowiedŸ pier-
wotna, szybka wtórna). Gor¹czka i inne niespecyficzne
czynniki zaostrzaj¹ce mog¹ nasilaæ ciê¿koœæ objawów,
co wskazuje na immunologiczny mechanizm patoge-
netyczny, w którym odpowiedŸ pierwotna jest specy-
ficzna (wywo³ana przez konkretny epitop paciorkow-
ca), wtórna jest natomiast bardziej uogólniona. Wobec
tego brak dowodu na poprzedzaj¹ce zaka¿enie pacior-
kowcowe nie wyklucza rozpoznania PANDAS. Dodatni
wynik oznaczenia przeciwcia³ przeciwstreptokokowych
w pojedynczym zaostrzeniu objawów nie potwierdza
jeszcze PANDAS, poniewa¿ miano przeciwcia³ mo¿e
byæ zwiêkszone przez kilka miesiêcy. D³ugotrwa³e ba-
dania obserwacyjne s¹ konieczne nie tylko do wykaza-
nia dodatnich wyników immunologicznych zwi¹za-
nych z zaostrzeniami, ale tak¿e ujemnych lub zmniej-
szania siê mian wraz z ustêpowaniem objawów; 

5) wystêpowanie objawów neurologicznych podczas
zaostrzeñ zespo³u obsesyjno-kompulsywnego. Typo-
we zmiany neurologiczne to nadaktywnoœæ ruchowa,
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tiki, ruchy pl¹sawicze, pogorszenie charakteru pisma
[2, 6, 11]. Dzieci z pierwotnym zespo³em obsesyjno-
-kompulsywnym mog¹ nie mieæ objawów neurolo-
gicznych, zw³aszcza podczas remisji. Rozró¿nienie
pomiêdzy pl¹sawic¹ Sydenhama a PANDAS jest wa¿-
ne, gdy¿ w pl¹sawicy nale¿y stosowaæ profilaktykê
przeciwpaciorkowcow¹, a w PANDAS nie. 

Do rozpoznania PANDAS konieczne jest spe³nienie
wszystkich 5 kryteriów wymienionych wy¿ej. Kryteria
PANDAS spe³nia 10–20% pacjentów z chorob¹ tikow¹
i/lub zespo³em obsesyjno-kompulsywnym [5]. 

Kliniczne podobieñstwo pomiêdzy PANDAS i pl¹sawi-
c¹ Sydenhama polega zatem na wystêpowaniu w tym
ostatnim ruchów pl¹sawiczopodobnych oraz na czêstym
wystêpowaniu objawów psychiatrycznych u chorych
z pl¹sawic¹ [12]. Warto zauwa¿yæ, ¿e w wielu pracach opi-
suje siê zwiêkszon¹ czêstoœæ wystêpowania zespo³u ob-
sesyjno-kompulsywnego u pacjentów z pl¹sawic¹ Syden-
hama, ale nie u chorych z innymi objawami gor¹czki reu-
matycznej [13]. Kolejnym faktem, który mo¿e œwiadczyæ
o paciorkowcowej etiologii zespo³u PANDAS, jest zwiêk-
szone miano przeciwcia³ przeciwpaciorkowcowych i ich
korelacja z zaostrzaniem objawów u chorych z zespo³em
Tourette’a. W 2000 r. pojawi³y siê jednak doniesienia
o zwiêkszonym stê¿eniu przeciwcia³ przeciwpaciorkowco-
wych u pacjentów z zespo³em nadaktywnoœci i deficytem
uwagi, natomiast nie by³o ich u chorych z zespo³em obse-
syjno-kompulsywnym i chorob¹ tikow¹. Za pomoc¹ ma-
gnetycznego rezonansu j¹drowego u chorych z zespo³em
PANDAS, podobnie jak w pl¹sawicy, stwierdzano zwiêk-
szon¹ objêtoœæ j¹der podstawy mózgu [14]. Niektórzy cho-
rzy mieli jednak atroficzne zwoje podstawy 
mózgu. Mo¿na to wyjaœniæ faktem zaopatrywania tych
okolic mózgu przez têtnice koñcowe, odchodz¹ce od têt-
nicy przedniej i œrodkowej mózgu. Najpewniej przed³u¿a-
j¹cy siê obrzêk zwojów prowadzi do uciœniêcia têtniczek
koñcowych i martwicy neuronów spowodowanej niedo-
krwieniem, co skutkuje zmniejszon¹ objêtoœci¹ oœrodków
podkorowych. Poniewa¿ zaka¿enia paciorkowcowe s¹ po-
wszechne u dzieci, natomiast zaburzenia psychiatryczne
stosunkowo rzadkie, wysuniêto hipotezê genetycznej
predyspozycji do zachorowania na zespó³ PANDAS. Prze-
ciwcia³o monoklonalne IgM, oznaczone jako D8/17, które
jest skierowane przeciwko specyficznemu markerowi na
powierzchni limfocytów B, jest uwa¿ane za wskaŸnik po-
datnoœci na gor¹czkê reumatyczn¹, zespó³ obsesyjno-
-kompulsywny, zespó³ Tourette’a i PANDAS [15]. Arbitral-
nie za wynik dodatni przyjêto 12% limfocytów B z wystê-
powaniem markera D8/17 [16], który stwierdza siê
u 74–85% chorych z zespo³em PANDAS. Wykryto zwiêk-
szon¹ liczbê komórek D8/17 u zdrowych krewnych cho-
rych na gor¹czkê reumatyczn¹ i pl¹sawicê Sydenhama.

Cecha ta dziedziczy siê w sposób autosomalny recesyw-
ny. Tylko 5–15% populacji osób zdrowych ma dodatni wy-
nik badania na obecnoœæ D8/17 (st¹d wysoka specyficz-
noœæ wskaŸnika). Chorzy na gor¹czkê reumatyczn¹ maj¹
dodatni wynik D8/17 w 90–100%, bez wzglêdu na sta-
dium choroby, pochodzenie etniczne lub rejon geograficz-
ny, w którym ¿yj¹ (wysoka czu³oœæ wskaŸnika). Wykrycie
markera D8/17 jest szczególnie wa¿ne u chorych z czyst¹
pl¹sawic¹, gdy nie ma innych objawów gor¹czki reuma-
tycznej. Zwiêkszona liczba komórek D8/17 wystêpuje tak-
¿e u chorych na autyzm i anoreksjê [16]. U dzieci z auty-
zmem zwiêkszona ekspresja D8/17 by³a zwi¹zana z czêst-
szym wystêpowaniem objawów kompulsywnych. Znacze-
nie czynnoœciowe komórek D8/17 jest nieznane. W suro-
wicy chorych z zespo³em PANDAS wykryto przeciwcia³a
przeciwneuronalne, wykazuj¹ce szczególn¹ predylekcjê
do antygenu ga³ki bladej o masie cz¹steczkowej 97 kDa.
Podobne przeciwcia³a wykryto tak¿e w p³ynie mózgowo-
-rdzeniowym, co wskazywa³oby na ich miejscow¹ produk-
cjê. W niektórych pracach wykazano tak¿e przeciwcia³a
skierowane przeciwko skorupie i j¹dru ogoniastemu w ze-
spole Tourette’a. Stwierdzono, ¿e antygeny maj¹ masê
cz¹steczkow¹ 60 i 83 kDa [4]. Miejscem wi¹zania przeciw-
cia³ przeciwneuronalnych jest najpewniej cytoplazma lub
b³ona komórkowa, gdy¿ przeciwcia³a przeciwj¹drowe s¹
z regu³y nieobecne [17]. W p³ynie mózgowo-rdzeniowym
dzieci z zespo³em obsesyjno-kompulsywnym stwierdzono
zwiêkszone stê¿enia interleukiny-1 (cytokiny mog¹ inter-
ferowaæ z neuroprzekaŸnikami, odgrywaæ znacz¹c¹ role
w patogenezie zaburzeñ neurologicznych i psychiatrycz-
nych). W surowicy stwierdzono natomiast zmniejszone
stê¿enie interleukiny-1 i TNF-alfa [3]. Dane te œwiadcz¹
byæ mo¿e o udziale nie tylko humoralnych, ale tak¿e ko-
mórkowych mechanizmów immunologicznych w patoge-
nezie PANDAS.

Typowe leczenie chorych z zespo³em obsesyjno-kom-
pulsywnym polega na podawaniu selektywnych inhibito-
rów zwrotnego wychwytu serotoniny i psychoterapii be-
hawioralnej. Na farmakoterapiê reaguje 50–75% pacjen-
tów, ale czasem poprawa jest czêœciowa albo objawy na-
wracaj¹ przy próbie odstawienia leków. Po terapii beha-
wioralnej poprawê wykazuje 67–100% chorych [18]. Pa-
cjenci z chorob¹ tikow¹ s¹ zwykle leczeni neuroleptyka-
mi, które zmniejszaj¹ nasilenie tików, ale ich nie eliminu-
j¹. Oko³o 2/3 pacjentów z chorob¹ tikow¹ osi¹ga ca³ko-
wit¹ lub czêœciow¹ remisjê do 20. roku ¿ycia, ale wcze-
œniej choroba znacznie zaburza funkcjonowanie spo³ecz-
ne oraz wyniki w nauce i dlatego musi byæ leczona. Jeœli
istnieje podobieñstwo patofizjologiczne miêdzy pl¹sawi-
c¹ Sydenhama i PANDAS, to leczenie immunomoduluj¹-
ce powinno przynosiæ efekty w zaostrzonych objawach
psychiatrycznych u chorych z PANDAS. Terapia steroida-
mi nadnerczowymi nie jest mo¿liwa w PANDAS, ponie-
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wa¿ nasilaj¹ one tiki i objawy obsesyjno-kompulsywne
[18]. Przeprowadzono próby kliniczne leczenia PANDAS
za pomoc¹ plazmaferezy (2 wymiany osocza w ci¹gu
2 tyg.) i do¿ylnych wlewów immunoglobulin (1 g IgG/kg
masy cia³a na dobê przez 2 kolejne dni). Metody te wy-
brano ze wzglêdu na bezpieczeñstwo i skutecznoœæ,
stwierdzone wczeœniej m.in. w leczeniu zespo³u Kawasa-
ki i idiopatycznej plamicy ma³op³ytkowej u dzieci. W obu
metodach uzyskano szybki i trwa³y (utrzymuj¹cy siê do
roku po pojedynczej procedurze leczniczej) efekt. Polep-
szenie dotyczy³o g³ównie globalnego funkcjonowania,
depresji, chwiejnoœci emocjonalnej, objawów obsesyjno-
-kompulsywnych. 

Prawdopodobnie patomechanizm dobrego wp³ywu
leczniczego polega³ na blokowaniu przeciwcia³ anty-
neuronalnych przez podawane immunoglobuliny lub
wyp³ukiwaniu ich podczas wymiany osocza. Wyodrêb-
niono podgrupê dzieci, które zareagowa³y dopiero na 3.
lub 5. zabieg. Nie wyjaœniono dot¹d, w jakim mechani-
zmie przeciwcia³a podane obwodowo przenikaj¹ barie-
rê krew – mózg. 

Nie mo¿na przenosiæ wyników tych badañ na inne
grupy dzieci z objawami obsesyjno-kompulsywnymi
ani z chorob¹ tikow¹ (u chorych z zespo³em obsesyjno-
-kompulsywnym bez dowodów na zaka¿enie pacior-
kowcem, ale opornych na konwencjonalne leczenie wy-
miana osocza by³a nieskuteczna). Nale¿y zaznaczyæ, ¿e
oba sposoby terapii immunomoduluj¹cej nie s¹ obec-
nie leczeniem standardowym. Warto odnotowaæ fakt,
¿e w przeciwieñstwie do pl¹sawicy Sydenhama, profi-
laktyczne stosowanie penicyliny u chorych na PANDAS
nie prowadzi do poprawy klinicznej [19]. 
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