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Ostre poprzeczne zapalenie
rdzenia kregowego

Urszula Fiszer
Klinika Neurologii i Epileptologii CMKP w Warszawie

STRESZCZENIE

Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego jest schorzeniem,
w ktérym dochodzi do uszkodzenia rdzenia kregowego; Klinicznie wy-
stepuja zaburzenie ruchowe, czuciowe i wegetatywne. Moze ono
wystapi¢ w przebiegu choroby zakaznej, procesu alergicznego, de-
mielinizacyjnego lub zespotu paraneoplastycznego.

U okoto 10% chorych nie udaje sie ustali¢ przyczyny — mowi sig
wowczas o idiopatycznym ostrym poprzecznym zapaleniu rdzenia.
Stowa kluczowe: zapalenie rdzenia, rezonans magnetyczny,

ptyn mézgowo-rdzeniowy

Wstep

Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego
(ATM, acute transverse myelitis) to schorzenie,
w ktérym w wyniku uszkodzenia struktur rdzenia
kregowego dochodzi do wystapienia zaburzen ru-
chowych, czuciowych lub autonomicznych o r6z-
nym natezeniu.

Schorzenie to najczesciej wystepuje w przebie-
gu choroby zakaznej (w niemal potowie przypad-
kéw 1-3 tygodnie wczes$niej wystepuje infekcja,
zazwyczaj gérnych drég oddechowych), procesu
alergicznego, demielinizacyjnego lub zespotu pa-
raneoplazmatycznego. U 10% chorych trudno jest
ustali¢ przyczyne i wtedy jest to postaé idiopa-
tyczna [1-5].
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Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego
wystepuje z czestoscia 1-4 przypadkéw na 1 min
mieszkancéw w ciggu jednego roku. Najczesciej
dotyczy os6b w wieku od 10. do 20. roku zycia
i okoto 40. roku zycia, ale moze sie réwniez zda-
rzy¢ u osoby w kazdym wieku, niezaleznie od plci.

W przebiegu zakazen ukladu nerwowego rézno-
rodnymi patogenami procesem chorobowym moga
by¢ objete opony mézgowo-rdzeniowe, mdzg lub
rdzen kregowy. W zapaleniu opon mézgowo-rdze-
niowych proces patologiczny obejmuje gtéwnie
opone miekka i pajeczynéwkowa. W przypadku
zajecia mozgu lub rdzenia kregowego objawy okre-
¢la sie jako zapalenie mézgu lub rdzenia. Ostre
poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego jest tg
postacig choroby, w ktérej dochodzi do poprzecz-
nego uszkodzenia rdzenia kregowego. Zakazenia
uktadu nerwowego, w tym rdzenia kregowego, sta-
nowia istotny i trudny problem w praktyce lekar-
skiej. Sktada sie na to mozliwos¢ ciezkiego prze-
biegu choroby wraz z powiklaniami, czeste proble-
my diagnostyczne i trudnosci terapeutyczne oraz
niebezpieczenistwo trwalego uszkodzenia uktadu
nerwowego [6].

Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego
rozpoczyna sie zazwyczaj goraczka, b6lami w ple-
cach i konczynach oraz uczuciem opasywania.
Objawy pojawiaja sie bardzo szybko, najczesciej
w ciggu doby — wystepuje poprzeczne uszkodzenie
rdzenia (calkowite lub czesciowe). Objawy obej-
muja zaburzenia czynno$ci nerwéw ruchowych,
czuciowych i wegetatywnych oraz drég nerwowych
rdzenia kregowego o ré6znym nasileniu klinicznym.
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U okolo 50% chorych stwierdza sie porazenie kon-

czyn dolnych, a u wiekszo$ci — zaburzenia czyn-

nosci pecherza moczowego i zaburzenia czuciowe.

Poprawe obserwuje sie w ciggu kilku tygodni.
Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego

to choroba znana od dawna; za typowe objawy kli-

niczne uwaza sie [7]:

* poczatek nagty lub podostry (kilka godzin lub
dni);

 goraczke;

* béle tutowia lub koniczyn;

* parestezje w konczynach;

* poczatkowe zatrzymanie moczu i katu, potem
nietrzymanie;

* przewaznie calkowite, niekiedy niecatkowite,
poprzeczne uszkodzenie rdzenia z porazeniem
koniczyn i zmniejszeniem czucia wszystkich ro-
dzajow;

* porazenie, poczatkowo wiotkie, z zanikiem
wszystkich odruchéw, po uptywie kilku dni lub
tygodni leczenia — kurczowe; niekiedy trwate
porazenie wiotkie;

* porazenie konczyn dolnych wyprostne, nieraz
zgieciowe;

* w rzadkich przypadkach — tarcze zastoinowe
(zwlaszcza gdy patologia jest umiejscowiona
w odcinku szyjnym rdzenia kregowego).
Obecnie zainteresowanie ta choroba wzrosto,

czeéciowo dzieki rozwojowi metody rezonansu

magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging), ktéra pozwala na doktadng ocene zmian pa-
tologicznych w rdzeniu kregowym.

Aby utatwi¢ por6wnawczg ocene chorych, gru-
pa ekspertéw w trakcie prac badawczych opraco-
wata kryteria diagnostyczne dla idiopatycznego
ATM i postaci wtornych (Transverse Myelitis Con-
sortium Working Group, 2002) [8].

Diagnostyka przy uszkodzeniu poprzecznym rdze-
nia powinna by¢ bardzo szybka i obejmowac [8]:

* zebranie bardzo doktadnego wywiadu, zwlasz-
cza dotyczacego innych choréb;

* wykluczenie ucisku rdzenia (badanie MRI rdze-
nia z uzyciem gadoliny do 4 h od zachorowa-
nia); jezeli stwierdzona patologia wymaga lecze-
nia operacyjnego — pilny zabieg;

* wykluczenie stanu zapalnego rdzenia kregowe-
go poprzez naklucie ledZwiowe i analize ptynu
moézgowo-rdzeniowego (zwiekszenie liczby ko-
morek i stwierdzenie cech syntezy srodtekalnej);

* ocene niezapalnych przyczyn mielopatii (niedo-
krwienie tetnicze, zylne, na granicy unaczynie-
nia r6znych tetnic, zwiazane z malformacja tet-
niczo-zylna lub radioterapia);

* ocene zakresu demielinizacji (badanie MRI m6-
zgu z uzyciem gadoliny oraz badanie wzrokowe
potencjaléw wywolanych).

Bardzo wazna jest analiza klinicznych objawéw
towarzyszacych, ktére moga sugerowaé etiologie
schorzenia [8]:

* goraczka, objawy oponowe, wysypka, wspdlist-
niejace uogblnione zakazenie, immunosupresja,
nawracajace zakazenie narzagdow plciowych, ob-
jawy pétpasca, powiekszenie weztéw chtonnych
czy tez wystepowanie zakazen pasozytniczych
w danej okolicy zamieszkania sugeruja zakazenie;

* wysypka, owrzodzenie jamy ustnej lub narza-
déw plciowych, powiekszenie weztéw chlon-
nych, sinica marmurkowata, zapalenie btony su-
rowiczej, nadwrazliwoé¢ na $wiatlo, zapalenie
staw6w, rumien guzowaty, suchos¢ ust, zapale-
nie rogéwek lub spojéwek, przykurcze lub zgru-
bienie skoéry, niedokrwistosé (leukopenia) ma-
toptytkowosé, zakrzepica zylna lub tetnicza
w wywiadzie sugeruja uogélniona chorobe za-
palna (zapalenie naczyn, choroby naczyn tkan-
ki tgcznej, mieszana choroba tkanki taczne;j);

* wczesniejszy epizod demielinizacyjny, niepelny
klinicznie ubytek neurologiczny z zajeciem nie
wiecej niz 2 segmentéw rdzenia i mniej niz 50%
jego Srednicy w obrebie MRI, prazki przeciwciat
oligoklonalnych w badaniu ptynu mézgowo-rdze-
niowego sugeruja stwardnienie rozsiane;

* zapalenie nerwu wzrokowego i prawidtowy ob-
raz MRI mé6zgu sugeruja chorobe Devica;

* brak klinicznych i pozaklinicznych objawéw
przemawiajgcych za innym rozpoznaniem su-
geruja idiopatyczna posta¢ ATM.

Gdy w badanym plynie mézgowo-rdzeniowym
stwierdza sie cechy zapalne, r6znicowanie obejmu-
je nastepujace jednostki chorobowe [9]:

e stwardnienie rozsiane;

* ostre rozsiane zapalenie mdzgu i rdzenia krego-
wego;

* ATM zwiazane z inng choroba;

* zapalenie nerwow wzrokowych i poprzeczne
zapalenie rdzenia kregowego (choroba Devica);

* idiopatyczne ATM.

Przy rozpoznaniu idiopatycznego ATM nalezy po-
stugiwac sie kryteriami przedstawionymi w tabeli 1.

Niekiedy ATM niezwigzane z innymi schorze-
niami moze przebiega¢ z nawrotami. U takich pa-
cjentéw dochodzi do nasilonej niesprawnosci
— niestety nieznane jest skuteczne leczenie tej po-
staci choroby [1].

Leczenie ATM obejmuje podawanie lekéw
w zaleznosci od etiologii [10]:
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania idiopatycznej postaci ostrego poprzecznego zapalenia rdzenia kregowego [8]

Kryteria wigczajace

Wystapienie zaburzen czuciowych, ruchowych
lub wegetatywnych wskazujacych na uszkodzenie

rdzenia kregowego
Objawy obustronne (nie muszg by¢ symetryczne)
Wyraznie zaznaczony poziom zaburzen czucia

Wykluczenie ucisku rdzenia za pomoca obrazowania MR

lub mielografii (CT rdzenia nie jest wystarczajgco czuta)

Potwierdzenie procesu zapalnego w obrebie rdzenia
kregowego na podstawie zwiekszonej liczby komorek

w ptynie mézgowo-rdzeniowym lub zwiekszonego
wskaznika IgG ptynu mézgowo-rdzeniowego albo
wzmocnienia sygnatu po podaniu gadoliny w obrazie MR
rdzenia (jesli zadne z tych kryteriow nie jest spetnione na
poczatku choroby, badanie MRI i naktucie ledzwiowe

nalezy powtoérzy¢ 2—7 dni po zachorowaniu)

Wystagpienie najwiekszego nasilenia objawoéw w okresie od
4 godzin do 21 dni od zachorowania (jesli chory obudzit
sie z objawami, ich nasilenie musi sie zwigkszy¢ od chwili

obudzenia sie)

Kryteria wykluczajgce

Radioterapia okolic kregostupa w ciggu ostatnich 10 lat

Objawy ubytkowe odpowiadajace niedokrwieniu w zakresie
unaczynienia tetnicy rdzeniowej przedniej w nastepstwie

zakrzepicy

Nieprawidtowy przeciek krwi na powierzchni rdzenia
kregowego, zwigzany np. z ciaggtym przeptywem krwi
przez malformacje tetniczo-zylng

Serologiczne lub kliniczne objawy choroby tkanki facznej
(sarkoidozy, choroby Bahceta, zespotu Sjogrena, tocznia
trzewnego uogdlnionego, mieszanej choroby tkanki
tacznej itd.)*

Objawy zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego kitg,
borelioza, HIV, HTLV-1, Mycoplasma i innymi wirusami
(np. HSV-1, HSV-2, VZV, EBV, CMV, HHV-6 lub enterowi-

rusami)*
Zmiany w obrazie MRl mézgu przemawiajace za stward-
nieniem rozsianym*

Klinicznie istotne zapalenie nerwu wzrokowego

w wywiadzie*

*Nie wykluczaja rozpoznania ostrego poprzecznego zapalenia rdzenia kregowego zwigzanego z inng choroba; MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans

magnetyczny; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; HIV (human immunodeficiency virus) — ludzki wirus uposledzenia odpornosci; HTLV-1

(human T-cell lymphotropic virus) — ludzki wirus limfotropowy 1 limfocytéw T; HSV (herpes simplex virus) — wirus opryszczki zwyktej; VZV (varicella zoster vi-

rus) — wirus ospy wietrznej/potpasca; EBV (Epstein-Barr virus) — wirus Epsteina i Barr; CMV (cytomegalovirus) — wirus cytomegalii; HHV (human herpes virus)

— ludzki wirus opryszczki

* acyklowir — w zakazeniu wirusem opryszczki
zwyklej, ospy wietrznej lub pétpasca;

* leczenie immunosupresyjne (kortykosteroidy,
immunoglobuliny) — w zakazeniu po- lub okoto-
infekcyjnym;

* kortykosteroidy lub cyklofosfamid — w choro-
bach uktadowych tkanki tacznej;

¢ kortykosteroidy — w zakazeniu poszczepiennym;

* leczenie objawowe (heparyny drobnoczastecz-
kowe), ¢wiczenia rehabilitacyjne, éwiczenie pe-
cherza moczowego.

Opis przypadku
(lekarz prowadzacy Marta Mieciek-Lenska)
Chora w wieku 67 lat przyjeto do Kliniki Neuro-
logii i Epileptologii CMKP w Warszawie w trybie
pilnym z powodu niedowladu prawej koniczyny
dolnej, ktéry pojawit sie przed kilkoma dniami, po-
przedzony zaburzeniami czucia o charakterze pare-
stezji w obrebie lewej koniczyny dolnej. Przed 3 ty-
godniami u pacjentki wystapito zapalenie oskrzeli.

Chora od wielu miesiecy pozostawata pod opiekg
ginekologiczng z powodu nietrzymania moczu.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono: niedo-
wlad piramidowy prawej konczyny dolnej znacz-
nego stopnia (w pozycji lezacej chora mogla pod-
nosi¢ i utrzymywac konczyne kilka centymetréw
nad podlozem; odruchy kolanowe — bardzo zywe
obustronnie; odruch podeszwowy — staby prawo-
stronnie) oraz zaburzenia czucia powierzchniowe-
go do poziomu L4 prawostronnie. Dno oka bylo
prawidlowe.

Wykonano badanie MRI w Zakltadzie Medycy-
ny Nuklearnej i Rezonansu Magnetycznego Woje-
waédzkiego Szpitala Brédnowskiego w Warszawie,
ktére wykazato nieprawidlowy podwyzszony sy-
gnal w obrazach T2-zaleznych w srodkowej i pra-
wej czesci rdzenia kregowego (Srednica ok. 6 mm),
na diugosci okoto 28 mm od okoto 3/4 gérnej cze-
$ci trzonu Th10 do okoto 1/3 gornej czesci trzonu
Th11, charakteryzujacy sie normointensywnym
sygnalem w obrazach T1-zaleznych, dyskretnie
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wzmacniajgcym sie na obrzezu zmiany po poda-
niu §rodka kontrastowego oraz rdzen kregowy
o prawidlowych zarysach, bez cech deformacji na
poziomie opisywanej zmiany. Nalezato zréznico-
waé zmiane naczyniopochodna i zapalna (konsul-
tacja — prof. Krolicki) (ryc. 1).

Po wykonaniu naktucia ledZwiowego stwierdzo-
no: ptyn mézgowo-rdzeniowy — wodojasny, przej-
rzysty; cytoze 8/3, stezenie biatka — 37 mg/dl, in-
deks IgG — 1,37 (norma < 0,7), synteze dobowa
IgG — 12,33 mg/24 h (norma 3,3) (Laboratorium
Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie).

Stan neurologiczny stopniowo ulegl poprawie.
Chorg wypisano do domu po tygodniu z niewiel-
kim niedowtadem prawej konczyny dolnej, zale-
cajac dalszg rehabilitacje ruchowa.

Omowienie

Przyczyna schorzenia u opisywanej pacjentki
bylo poprzeczne zapalenie rdzenia zwigzane z inng
choroba (infekcja gérnych drég oddechowych).
Opisany przypadek nie spelnia wszystkich kryte-
ri6w ATM [8]. Autorzy tego opracowania sugeruja
w podobnych sytuacjach ,,prawdopodobne rozpo-

Rycina 1. Badanie MRI wykonane w Zaktadzie Medycyny Nuklear-
nej i Rezonansu Magnetycznego Wojewddzkiego Szpitala Brodnow-
skiego w Warszawie: nieprawidfowy, podwyzszony sygnat w obra-
zach T2-zaleznych w srodkowej i prawej czesci rdzenia kregowego
($rednica ok. 6 mm), na diugosci okoto 28 mm od okofo 3/4 gornej
czesci trzonu Th10 do okoto 1/3 goérnej czesci trzonu Th11, cha-
rakteryzujgcy sie normointensywnym sygnatem w obrazach T1-
-zaleznych, dyskretnie wzmacniajgcym sie na obrzezu zmiany po
podaniu $rodka kontrastowego; rdzen kregowy o prawidtowych za-
rysach, bez cech deformacji na poziomie opisywanej zmiany — do
réznicowania zmiana naczyniopochodna i zapalna

znanie ostrego poprzecznego zapalenia rdzenia”.

Jednoczeénie podkreslaja, Ze zaproponowane kry-

teria sg zbyt restrykcyjne w praktyce, ale powinno

sie je stosowaé do badan klinicznych i moga by¢
podstawa do dalszych prac nad systemami klasy-
fikacyjnymi.

Opis tego przypadku potwierdza, jak wazne jest
badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego. Wedtug
ekspertow [11] u kazdego pacjenta z podejrzeniem
choroby zakaznej nalezy wykona¢ badanie ptynu
mozgowo-rdzeniowego w zakresie programu tak
zwanej szybkiej pomocy i oznaczy¢: biatko calko-
wite, liczbe i rodzaj komoérek, obecnos¢ cech krwa-
wienia, stezenie mleczanéw oraz zréznicowac bak-
terie. W miare potrzeby nalezy takze rozwazy¢ ba-
dania z programu okre$lonego w powyzszym ra-
porcie jako podstawowy, obejmujace:

* liczbe i rodzaj komérek oraz biatko catkowite;

¢ albuminy, IgG, IgA, IgM w plynie m6zgowo-rdze-
niowym i surowicy;

 prazki oligoklonalne (IgG);

» wskazniki syntezy swoistych przeciwciat (IgG) dla
odry, rézyczki, pétpasca, opryszczki, HIV, cyto-
megalii, toksoplazmozy oraz kretkéw Borrelia
burgdorferi (IgM, IgG) oraz Treponema pallidum;

* stezenia mleczanéw w plynie mézgowo-rdzenio-
wym oraz glukozy w plynie mézgowo-rdzenio-
wym i surowicy;

* liczbe krwinek czerwonych, obecnosé hemoglo-
biny, pelng charakterystyke plynu mézgowo-
-rdzeniowego.

Program badania ptynu mézgowo-rdzeniowego,
okreslany jako zaawansowany, obejmuje:

* reakcje tanncuchowa polimerazy (PCR, polyme-
rase chain reaction) dla wirusa opryszczki, gruz-
licy, cytomegalii i toksoplazmozy;

* wskazniki nowotworu — antygen karcyno-em-
brionalny (CEA, carcino-embryonic antigen)
w plynie mézgowo-rdzeniowym i w surowicy;

* biatka — enolaza swoista dla neuronéw (NSE,
neuron-specific enolase) we krwi, bialtko tau,
p-amyloid 1-42 oraz biatko 14.3.3 w plynie
mézgowo-rdzeniowym;

e biatko beta-trace do wykrycia ptynu mézgowo-
-rdzeniowego w wydzielinie z nosa.

Powyzsze badania powinny by¢ wykonywane
przez wyspecjalizowane laboratoria.

O istnieniu procesu zapalnego w uktadzie ner-
wowym §wiadczy wytwarzanie wewnatrzptynowe
immunoglobulin (w badaniach laboratoryjnych
plynu mézgowo-rdzeniowego: wzrost stezenia im-
munoglobulin, wskaznika IgG i obecno$¢ prazkéw
oligoklonalnych). Nie sa to badania swoiste.
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W diagnostyce choréb zakaznych oblicza sie
wskazniki syntezy swoistych przeciwcial [12]. Sa
one bardzo wazne do rozpoznania specyficznego
zakazenia ukladu nerwowego i wdrozenia odpo-
wiedniego leczenia.

U przedstawionej chorej badanie ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego potwierdzilo rozpoznanie uszko-
dzenia rdzenia o etiologii zapalne;j.
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