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Przemijająca mielopatia u chorej z niedestrukcyjną, 
wieloguzkową postacią reumatoidalnego zapalenia stawów 

- koincydencja czy szczególny zespół chorobowy? 

Transient myelopathy in a case o f nondestructive po linadular rheumatoid arthritis 
- coincidence or a partieu/ar clinical syndrome? 
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STRFSZCZENIE. Przedstawiony został przypadek 
58-letniej pacjentki z mielopatią typu SLA, której 
objawy wystąpiły równolegle z początkiem reumatoi
dalnego zapalenia stawów o nietypowym przebiegu. 
W oparciu o wyniki badań rtg, CT i MR kanału 
kręgowego wykluczono kompresyjny mechanizm 
uszkodzenia. Poprawę stanu neurologicznego uzyska
no po zastosowaniu metylprednisolonu i metotreksa
tu. Może to sugerować, że uszkodzenie rdzenia było 
skutkiem procesu zapalno-immunologicznego. 

SUMMARY. A case oj a 58-year-old woman 
with pseudo-SLA myelopathy associated with the 
onset oj atypical rheumatoid arthritis is reported. 
No compressive lesions were seen in the spina! ca
nal in spine X-ray, CT, and MRI seans. The treat
ment with predonisolone and metotrexate was jol
Iowe d by an improvement oj the patient's neuro
logical state. This may suggest that her spina! myelo
pathy was caused by an inflammatory-autoimmuno
logical process. 
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Uszkodzenie rdzenia kręgowego może być 
powikłaniem reumatoidalnego zapalenie sta
wów (r.z.s.). Najbardziej narażony jest odci
nek szyjny rdzenia ze względu na możliwość 
podwichnięcia w obrębie segmentu Cl-C2. Do 
zmian dochodzi zwykle w przypadkach r.z.s. 
o długotrwałym i progresywnym przebiegu 
w następstwie destrukcji reumatoidalnej wię
zadła poprzecznego ijlub zęba obrotnika [2]. 
Niższe odcinki rdzenia szyjnego mogą rów
nież ulec uszkodzeniu przy znacznej destrukcji 
reumatoidalnej kręgosłupa [3, 7]. Wśród rzad
szych, ale dobrze udokumentowanych w lite~ 
raturze, przyczyn mielapatii wymienia się 
przewężenie kanału kręgowego przez ziarninę 
reumatoidalną [4] oraz ucisk rdzenia przez 

wewnątrzkanałowe guzki reumatoidalne [6]. 
Fostuluje się także możliwość wystąpienia 
mielapatii w następstwie zmian zapalnych 
w obrębie naczyń (vasculitis) i związanych 
z tym zaburzeń w ukrwieniu rdzenia [1]. 

Neurologiczne następstwa r.z.s. przeja
wiające się uszkodzeniem rdzenia występują 
zwykle w późnym okresie tej choroby i mają 
tendencję do narastania . wraz z postępem 
choroby. W Klinice Neurologii oraz Klinice 
Reumatologii AM w Lublinie obserwowa
liśmy przypadek chorej z nietypowym prze
biegiem i obrazem klinicznym r.z.s., u której 
objawy mielapatii zbiegły się czasowo z po
czątkiem choroby i ustąpiły po zastosowa
niu leczenia. 
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OPIS PRZYPADKU 

Chora lat 58, przyjęta została do Kliniki 
Neurologii w dniu 23.01.1995 r. z powodu 
narastającego osłabienia siły kończyn gór
nych i dolnych. Z relacji chorej wynikało, że 
objawy te narastały powoli w ciągu kilku 
miesięcy. Niemal jednocześnie z objawami 
niedowładu pojawiły się bóle w stawach 
barkowych, kolanowych, nadgarstkowych 
oraz w stawach drobnych rąk, uczucie kil
kugodzinnej sztywności porannej i ogólnego 
osłabienia. Chora miewała częste stany pod
gorączkowe oraz wzrosty temperatury do 
39°C, schudła około 10 kilogramów. Wcześ
niej leczona była nieregularnie z powodu 
nadciśnienia tętniczego. 

W badaniu neurologicznym przy przyję
ciu stwierdzono 4-kończynowy niedowład 
(silniej wyrażony w kończynach dolnych), 
uogólnione, symetryczne zaniki mięśniowe, 
wzmożone odruchy ścięgniste, drżenia pęcz
kowe w mięśniach kończyn i języka, obu
stronnie obecny odruch Babińskiego. Chora 
nie wstawała z łóżka, z trudem poruszała 

kończynami. Ograniczenie ruchomości wy
nikało zarówno z niedowładu, jak i stawo
wych dolegliwości bólowych. 

Wykonano szereg badań diagnostycz
nych, których wyniki nie pozwoliły jedno
znacznie ustalić przyczyny powyższych do
legliwości. W zakresie wyników podstawo
wych badań laboratoryjnych, poza pod
wyższoną wartością OB- 45/78, nie stwier
dzono istotnych odchyleń. Prawidłowy był 
również skład płynu mózgowo-rdzenio
wego. Wyniki badania EMG i badania 
przewodzenia przemawiały za uszkodze
niem neurogennym na poziomie rdzenia. 
Pełną drożność kanału kręgowego potwier
dziły wykonywane w kolejności: mielagra
fia wstępująca, badanie tomograficzne, MR 
odcinka szyjnego (fot. l) oraz MR odcinka 
piersiowego kręgosłupa. W badaniach rtg 
układu kostnego stwierdzono cechy artrozy 
stawów kolanowych, zmiany o charakterze 
zwyrodnieniowo-wytwórczym w obrębie ca
łego kręgosłupa, uogólnioną porozę oraz 
objawy spondylolizy i spondylolistezy na 
poziomie LS-Sl. 

Fotografia l. MR szyjnego odcinka kręgosłupa- bez cech ucisku na rdzeń 
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W trzecim miesiącu hospitalizacji w Klinice 
Neurologii pojawiły się nieznaczne obrzęki 
drobnych stawów rąk z ograniczeniem ich 
ruchomości oraz dyskretna ulnaryzacja pal
ców dłoni. Objawy te nasilały się i z tego 
powodu chora została przeniesiona do Kliniki 
Reumatologii z rozpoznaniem: . Myelopathia 
lente progrediens probabUiter sub-forma syndro
matis SLA. Arthritis rheumatoidea suspecta. 

W chwili przyjęcia do Kliniki Reumato
logii chora skarżyła się na bóle symetrycznie 
obrzękniętych drobnych stawów rąk, sta
wów nadgarstkowych, łokciowych i skoko~ 
wych, sztywność poranną i osłabienie siły 

mięśniowej. Nadal nie mogła chodzić. OB . 
- 70/102. Odczyn Waalera-Rosego l: 80, 
odczyn lateksowy + + , antygen HLA · B27 
nieobecny, przeciwciała przeciwjądrowe me
todą IF na Hep2- wynik ujemny. Wyniki 
badań: morfologia krwi, analiza moczu, 
próby wątrobowe, próby czynności nerek, 
kinaza kreatynowa były 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 rozpoczęto terapię niskodawkową metot
reksatem. Uzyskano zmniejszenie objawów 
stawowych. Jednocześnie zaczęły stopniowo 
wycofywać się cechy niedowładu, chora od
zyskała sprawność . chodzenia. 

W trakcie kolejnych hospitalizacji w Kli
nice Reumatologii oraz wizyt w Poradni 
Przyklinicznej obserwowano dalsze zmniej
szenie dolegliwości bólowych stawów, skró
cenie czasu sztywności porannej, obniżenie 
laboratoryjnych wskaźników aktywności 
choroby. Podczas 3-letniej obserwacji za
obserwowano całkowite ustąpienie objawów 
mielopatii. U chorej nie stwierdza się cech 
niedowładów, drżeń pęczkowych, obecności 
odruchów patologicznych. Zaniki mięśnio
we wyraźnie zmniejszyły się, odruchy ścięg
niste pozostają nieznacznie podwyższone. 
Jednocześnie zaobserwowano wystąpienie 
szybko postępującej bezdestrukcyjnej de
formacji rąk typu J accouda, (fot. 2 i 3) 
oraz szybkie narastanie liczby i rozmiarów 
guzków reumatoidalnych (potwierdzonych 

Fotografia 2. Obraz rtg dłoni (1995 r.) -początek choroby 
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Fotografia 3. Obraz rtg dłoni po 4 latach (1998 J:.)- deformacja palców typu Jaccouda 

badaniem biopsyjnym) na palcach rąk (fot. 4) 
łokciach i ścięgnach Achillesa; Deformacjom 
stawowym jak dotychczas nie towarzyszą ra
diologiczne cechy destrukcji nasad kostnych 
i stawowych. 

OMÓWIENIE 

W przedstawionym przypadku kliniczne 
cechy mielapatii zbiegły się czasowo z po
czątkiem r.z.s. W oparciu o wyniki badań 

Fotografia 4. Liczne guzki reumatoidalne 
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radiologicznych wykluczono najczęstsze, kom
presyjne przyczyny mielapatii w przebiegu 
r.z.s. Dość nieoczekiwane jest również ustą
pienie objawów uszkodzenia rdzenia po zasto
sowaniu kortykoterapii i metotreksatu. Moż
na więc założyć wspólny proces autoimmu
nologiczno-zapalny obejmujący równocześ
nie różne układy. W początkowym okresie 
stwardnienia bocznego zanikowego (flclerosis 
lateralis amyotrophica, SLA) również obser
wuje się przemijające zmiany zapalno-obrzę
kowe. Jednak zastosowanie powyższego lecze
nia w przebiegu SLA dałoby jedynie krótko
trwałą, przemijającą poprawę. 

W literaturze można jedynie sporadycz
nie spotkać opisy zbliżonych przypadków. 
Aiello i wsp. opisali w 1980 r. przypadek 
pseudo-SLAw przebiegu r.z.s. [1]. W rozwa
żaniach nad patogenezą mielapatii uwzględ
nili przede wszystkim naczyniapochodny 
charakter zmian, który powstał w wyniku 
zmian miażdżycowych z towarzyszącym pro
cesem zapalnym. W 1992 r. w literaturze me
dycznej japońskiej ukazała się praca Mitsui 
i wsp. [5] opisująca przypadek chorego 
z r.z.s. o złośliwym przebiegu, u którego 
w czwartym roku trwania choroby wystąpiły 
równocześnie objawy podostrej mielapatii 
i polineuropatii. Objawy kliniczne oraz prze
bieg choroby był zbliżony do przedstawia
nego przypadku. Ustąpienie dolegliwości 
po zastosowaniu kortykoterapii autorzy wią
zali z zapalnym tłem uszkodzenia central
nego i obwodowego układu nerwowego 
w przebiegu choroby. 

Przedstawiony przypadek jest nietypowy 
nie tylko ze względu na obecność przejścia-

wej mielapatii w początkowym okresie cho
roby, ale również ze względu na nietypowy 
obraz kliniczny r.z.s. Nie stwierdza się 
zmian destrukcyjnych w obrębie chrząstek 
i nasad kostnych, a jedynie w obrębie tka
nek okołostawowych. Mimo braku destruk
cji i mimo typowych dla zespołu Jaccoud 
deformacji palców nie ma podstaw klinicz
nych do rozpoznania tocznia rumieniowa
tego układowego. Ta odmienność przebiegu 
r.z.s. oraz nietypowy początek sugerują, że 
obserwowany przypadek ujawnia cechy 
szczególnego zespołu chorobowego. 
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