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Praca kazuistyezna
Case report

Przemijajaca mielopatia u chorej z niedestrukcyjng,
wieloguzkowa postacia reumatoidalnego zapalenia stawow
— koincydencja czy szczegolny zespol chorobowy?

Transient myelopathy in a case of nondestructive polinodular rheumatoid arthritis
— coincidence or a particular clinical syndrome?
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STRESZCZENIE. Przedstawiony zostal przypadek
58-letniej pacjentki z mielopatiq typu SLA, ktirej
objawy wystapily rownolegle z poczqtkiem reumatoi-
dalnego zapalenia stawdw o nietypowym przebiegu.
W oparciu o wyniki badan rtg, CT i MR kanalu
kregowego wykluczono kompresyjny mechanizm
uszkodzenia. Poprawe stanu neurologicznego uzyska-
no po zastosowaniu metylprednisolonu i metotreksa-
tu. Moze to sugerowaé, 3e uszkodzenie rdzenia bylo
skutkiem procesu zapalno-immunologicznego.

SUMMARY. A4 case of a 58-year-old woman
with pseudo-SLA myelopathy associated with the
onset of atypical rheumatoid arthritis is reported.
No compressive lesions were seen in the spinal ca-
nal in spine X-ray, CT, and MRI scans. The treat-
ment with predonisolone and metotrexate was fol-
lowed by an improvement of the patient’s neuro-
logical state. This may suggest that her spinal myelo-
pathy was caused by an inflammatory-autoimmuno-
logical process.
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Uszkodzeme rdzenia krggowego moze byé
pow1k1amem reumatoidalnego zapalenie sta-
wow (r.z.s.). Najbardziej narazony jest odci-
nek szyjny rdzenia ze wzgledu na mozliwo$c
podwichniecia w obrebie segmentn C1-C2. Do
zmian dochodz zwykle w przypadkach r.z.s.
o dhugotrwalym i progresywnym przebiegu
w nastepstwie destrukcji reumatoidalnej wie-
zadla poprzecznego i/lub zeba obrotnika [2].
Nizsze odcinki rdzenia szyjnego moga roéw-
niez ulec uszkodzeniu przy znacznej destrukcji
reumatoidalnej kregostupa [3, 7]. Wérdd rzad-
szych, ale dobrze udokumentowanych w lite-
raturze, przyczyn mielopatii wymienia sig
przewezenie kanatu kregowego przez ziarning
reumatoidalna [4] oraz ucisk rdzenia przez

wewnatrzkanalowe guzki reumatoidalne [6].
Postuluje si¢ takze mozliwos¢é wystapienia
mielopatii w nastgpstwie zmian zapalnych
w obrebie naczyn (vasculitis) i zwiazanych
z tym zaburzen w ukrwieniu rdzenia {1].

Neurologiczne nastgpstwa r.z.s. przeja-
wiajace sie uszkodzeniem rdzenia wystepuja
zwykle w poznym okresie tej choroby i maja
tendencje do narastania wraz z postepem
choroby. W Klinice Neurologii oraz Klinice
Reumatologii AM w Lublinie obserwowa-
lismy przypadek chorej z nietypowym prze-
biegiem i obrazem khmcznym r.z.s., 0 ktorej
objawy mielopatii zblegly sie czasowo z po-
czatkiem choroby i ustapily po zastosowa-
niu leczenia.
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Chora lat 58, przyjeta zostala do Kliniki
Neurologii w dniu 23.01.1995r. z powodu
narastajacego ostabienia sity konczyn gor-
nych i dolnych. Z relacji chorej wynikalo, ze
objawy te narastaly powoli w ciagu kilku
miesiecy. Niemal jednocze$nie z objawami
niedowladu pojawily sig bole w stawach
barkowych, kolanowych, nadgarstkowych
oraz w stawach drobnych rak, uczucie kil-
kugodzinnej sztywnosci porannej i ogélnego
ostabienia. Chora miewala czeste stany pod-
goraczkowe oraz wzrosty temperatury do
39°C, schudta okoto 10 kilogramow. Wezes-
niej leczona byla nieregularnie z powodu
nadci$nienia tetniczego.

W badaniu neurologicznym przy przyje-
ciu stwierdzono 4-konczynowy niedowlad
(silniej wyrazony w koniczynach dolnych),
uogblnione, symetryczne zaniki mieSniowe,
wzmozone odruchy Sciegniste, drzenia pecz-
kowe w mies$niach konczyn i jezyka, obu-
stronnie obecny odruch Babinskiego. Chora
nie wstawala z l6zka, z trudem poruszala
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konczynami. Ograniczenie ruchomo$ci wy-
nikalo zaréwno z niedowladu, jak i stawo-
wych dolegliwosci bolowych.

Wykonano szereg badan diagnostycz-
nych, ktérych wyniki nie pozwolity jedno-
znacznie ustali¢ przyczyny powyzszych do-
legliwo$ci. W zakresie wynikdw podstawo-
wych badan laboratoryjnych, poza pod-
wyzszona wartoscia OB — 45/78, nie stwier-
dzono istotnych odchylen. Prawidtowy byt
rowniez sklad plynu moézgowo-rdzenio-
wego. Wyniki badania EMG i badania
przewodzenia przemawialy za uszkodze-
niem neurogennym na poziomie rdzenia.
Pelna droznos¢ kanalu kregowego potwier-
dzity wykonywane w kolejnoéci: mielogra-
fia wstgpujaca, badanie tomograficzne, MR
odcinka szyjnego (fot. 1) oraz MR odcinka
piersiowego kregostupa. W badaniach rtg
uktadu kostnego stwierdzono cechy artrozy
stawow kolanowych, zmiany o charakterze
zwyrodnieniowo-wytworczym w obrebie ca-
tego kregoshipa, uogdlniona poroze oraz
objawy spondylolizy i spondylolistezy na
poziomie L5-S1.

c S ROLEJOWY

Fotografia 1. MR szyjnego odcinka kregostupa — bez cech ucisku na rdzen
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W trzecim miesigcu hospitalizacji w Klinice
Neurologii pojawily si¢ nieznaczne obrzeki
drobnych stawow rak z ograniczeniem ich
ruchomosci oraz dyskretna ulnaryzacja pal-
cow dloni. Objawy te nasilaly sig i z tego
powodu chora zostala przeniesiona do Kliniki
Reumatologii z rozpoznaniem: Myelopathia
lente progrediens probabiliter sub-forma syndro-
matis SLA. Arthritis rheumatoidea suspecta.

W chwili- przyjecia do Kliniki Reumato-
logii chora skarzyla si¢ na béle symetrycznie
obrzgknietych drobnych stawdw rak, sta-
wow nadgarstkowych, tokciowych i skoko-
wych, sztywno§¢ poranna i oslabienie sily

mieSniowej. Nadal nie mogta chodzé. OB.

— 70/102. Odczyn Waalera-Rosego 1:80,
odczyn lateksowy + -+, antygen HLA B27
nieobecny, przeciwciala przeciwjadrowe me-
toda IF na Hep2 — wynik ujemny. Wyniki
badafi: morfologia krwi, analiza moczu,
préby watrobowe, proby czynno$ci nerek,
kinaza kreatynowa byly w normie. Immu-
noglobuliny: G-2000 mg/dl (przy normie do
1350 mg/dl), A — 340mg/dl (w normie),
M - 420 mg/dl (przy normie do 165 mg/dl).

Po ustaleniu rozpoznania r.z.s. zastoso-
wano w pulsach octan metylprednizolonu
i rozpoczeto terapig niskodawkowa metot-
reksatem. Uzyskano zmniejszenie objawdw
stawowych. Jednoczesnie zaczgly stopniowo
wycofywac sig cechy niedowladu, chora od-
zyskala sprawnosé chodzenia.

W trakcie kolejnych hospitalizacji w Kli-

_nice Reumatologii oraz wizyt w Poradni

Przyklinicznej obserwowano dalsze zmniej-
szenie dolegliwosci bolowych stawdéw, skro-
cenie czasu sztywnofci porannej, obniZenie
laboratoryjnych wskaznikow aktywnosci
choroby. Podczas 3-letniej obserwacji za-
obserwowano catkowite ustapienie objawow
mielopatii. U chorej nie stwierdza sie cech
niedowlad 6w, drzen peczkowych, obecnosci
odruchéw patologicznych. Zaniki migénio-
we wyraznie zmniejszyly sie, odruchy $cieg-
niste pozostaja nieznacznie podwyZszone.
Jednoczesnie zaobserwowano wystapienie
szybko postepujacej bezdestrukcyjnej de-
formacji rak typu Jaccouda, (fot.2 i 3)
oraz szybkie narastanie liczby i rozmiaréw
guzkow reumatoidalnych (potwierdzonych

Fotografia 2. Obraz rtg dioni (1995 r.) — poczatek choroby
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Fotografia 3. Obraz rtg dioni po 4 latach (1998 r.) — deformacja palééw typu Jaccouda

badaniem biopsyjnym) na palcach rak (fot. 4 OMOWIENIE

tokciach i Sciegnach Achillesa. Deformacjom ' '
stawowym jak dotychczas nie towarzysza ra- W przedstawionym przypadku kliniczne
diologiczne cechy destrukcji nasad kostnych cechy mielopatii zbiegly si¢ czasowo z po-
i stawowych. czatkiem r.z.s. W oparciu o wyniki badaf

Fotografia 4. Liczne guzki reumatoidalne
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radiologicznych wykluczono najczestsze, kom-
presyjne przyczyny mielopatii w przebiegu
r.z.8. Do$¢ nieoczekiwane jest rOwniez usta-
pienie objawow uszkodzenia rdzenia po zasto-
sowaniu kortykoterapii i metotreksatu. Moz-
na wigc zatozy¢ wspolny proces autoimmu-
nologiczno-zapalny obejmujacy réwnoczes-
nie rézne uklady. W poczatkowym okresie
stwardnienia bocznego zanikowego (sclerosis
lateralis amyotrophica, SLA) réwniez obser-
wuje sie przemijajace zmiany zapalno-obrzg-
kowe. Jednak zastosowanie powyzszego lecze-
nia w przebiegu SLA daloby jedynie krotko-
trwala, przemijajaca poprawe.

W literaturze mozna jedynie sporadycz-
nie spotkaé opisy zblizonych przypadkéw.
Aiello i wsp. opisali w 1980 r. przypadek
pseudo-SLA w przebiegu r.z.s. [1]. W rozwa-
zaniach nad patogeneza mielopatii uwzgled-
nili przede wszystkim naczyniopochodny
charakter zmian, ktéry powstal w wyniku
zmian miazdzycowych z towarzyszacym pro-
cesem zapalnym. W 1992 r. w literaturze me-
dycznej japoniskiej ukazala sie praca Mitsui
i wsp. [5] opisujaca przypadek chorego
z r.z.s. 0 zZloSliwym przebiegu, u ktorego
w czwartym roku trwania choroby wystapily
rownoczesnie objawy podostrej mielopatii
i polineuropatii. Objawy kliniczne oraz prze-
bieg choroby byt zblizony do przedstawia-
nego przypadku. Ustapienie dolegliwosci
po zastosowaniu kortykoterapii autorzy wia-
zali z zapalnym tlem uszkodzenia central-
nego i obwodowego ukladu nerwowego
w przebiegu choroby.

Przedstawiony przypadek jest nietypowy
nie tylko ze wzglgdu na obecnoéé przejécio-

wej mielopatii w poczatkowym okresie cho-
roby, ale rowniez ze wzgledu na nietypowy
obraz kliniczny r.z.s. Nie stwierdza sig
zmian destrukcyjnych w obrebie chrzastek
i nasad kostnych, a jedynie w obrebie tka-
nek okolostawowych. Mimo braku destruk-
cji i mimo typowych dla zespoln Jaccoud
deformacji palcow nie ma podstaw klinicz-
nych do rozpoznania tocznia rumieniowa-
tego ukladowego. Ta odmiennosé przebiegu
1.ZS. oraz nietypowy poczatek sugeruja, ze
obserwowany przypadek ujawnia cechy
szczegdlnego zespotu chorobowego.
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