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Poprzeczne zapalenie rdzenia u chorej na toczeń rumieniowaty
układowy – opis przypadku

Transverse myelitis in a patient with systemic lupus erythematosus – case report
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S t r e s z c z e n i e  

Opisano przypadek 20-letniej chorej, u której w przebiegu tocz-
nia rumieniowatego układowego (TRU) wystąpiły objawy zaję-
cia układu nerwowego w postaci poprzecznego zapalenia rdze-
nia, poprzedzone aseptycznym zapaleniem opon mózgowo-
-rdzeniowych. Leczenie glikokortykosteroidami było powikłane
ostrym zapaleniem trzustki. Rok po pierwszym epizodzie obser-
wowano zaostrzenie aktywności TRU i nawrót poprzecznego za-
palenia rdzenia. Przedstawiono wyniki badań płynu mózgowo-
-rdzeniowego pobieranego w czasie zaostrzeń choroby, porów-
nano występowanie autoprzeciwciał w surowicy krwi i w płynie
mózgowo-rdzeniowym.
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S u m m a r y

We report a case of a 20-year-old women diagnosed as systemic
lupus erythematosus (SLE) with central nervous system
involvement. She suffered from aseptic meningitis followed by
transverse myelitis. The treatment with corticosteroids was
complicated with acute pancreatitis. One year after the first
episode of myelitis, exacerbation of SLE resulted in relapse of
transverse myelitis. In this report we present a review of results
of cerebrospinal fluid analysis and comparison of autoantibody
titers in serum and cerebrospinal fluid.

Wstęp

Zajęcie układu nerwowego należy do stosunkowo
częstych objawów u chorych na toczeń rumieniowaty
układowy (TRU), ale aseptyczne zapalenie opon mózgo-
wo-rdzeniowych oraz mielopatia są zaliczane do rzadko
występujących powikłań TRU [1, 2]. Mielopatia wystę-
puje u 1–3% chorych na TRU [3, 4]. Najczęściej przebie-
ga w postaci poprzecznego zapalenia rdzenia kręgowe-
go [5]. W ostatnich latach opisano również pojedyncze
przypadki podłużnego zapalenia rdzenia kręgowego,
w którym zmiany zapalne są obecne na dłuższym od-
cinku i obejmują kilkanaście segmentów rdzenia [6, 7].
Na skutek zmian zapalnych w rdzeniu dochodzi

do uszkodzenia wszystkich części układu nerwowego:
ruchowej, czuciowej i autonomicznej, co powoduje po-
rażenie mięśni, cięte zaburzenia czucia i zaburzenie
funkcji zwieraczy. 

Opis przypadku

Chora, lat 20, była wiosną 2004 r. 2-krotnie hospita-
lizowana na oddziałach chorób zakaźnych z powodu
gorączki, obrzęku stawów, bólu głowy, sztywności kar-
ku, zaburzeń widzenia i nadwrażliwości na światło. Po-
czątkowo, opierając się na wyniku badania ogólnego
płynu mózgowo-rdzeniowego oraz dodatniego wyniku
odczynu lateksowego, rozpoznano meningokokowe za-
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11..  ddoobbaa 1155..  ddoobbaa 2255..  ddoobbaa

barwa wodojasna wodojasna wodojasna mleczna, mętny

białko (n:<90 mg/dl) 54 73 68 388

glukoza (n: 55-80 mg/dl) 39 43 55 12

odczyn Nonne-Appelta (-) (-) (-) (+++)

odczyn Pande’go (+) (+) (+) (++++)

cytoza (n: <5 komórek w μl) 300 200 35 771

limfocyty 34% 52% x 3%

monocyty 1% 3% x 0

granulocyty 65% 45% x 97%

preparat bezpośredni ujemny ujemny ujemny ujemny

odczyn lateksowy (Meningitide-Kit) ujemny dodatni x x

posiew płynu mózgowo-rdzeniowego ujemny ujemny ujemny ujemny

TTaabbeellaa II..  Zestawienie wyników badań płynu mózgowo-rdzeniowego
TTaabbllee II..  Review of cerebrospinal fluid results

palenie opon mózgowo-rdzeniowych (tab. I). Podczas
drugiej hospitalizacji u chorej rozpoznano TRU. W 3. do-
bie leczenia pulsami z metylprednizolonu obserwowa-
no kliniczne i laboratoryjne objawy ostrego zapalenia
trzustki. Po wykluczeniu innych przyczyn przyjęto, że
prawdopodobną przyczyną tego zapalenia była terapia
glikokortykosteroidami (GKS), które odstawiono. 

Pacjentka podczas wywiadu w dniu przyjęcia do Kli-
niki Reumatologii zgłaszała skargi na osłabienie, go-
rączkę, ból i obrzęk stawów, sztywność poranną, zabu-
rzenia ostrości widzenia w oku prawym. W badaniu
przedmiotowym z odchyleń od stanu prawidłowego
stwierdzono gorączkę oraz obrzęki drobnych stawów
rąk. Badaniem neurologicznym nie stwierdzono odchy-
leń od stanu prawidłowego. W badaniach laboratoryj-
nych obserwowano: leukopenię, niedokrwistość typu
choroby zapalnej, przyspieszony OB, nieznacznie
zwiększone stężenie białka C-reaktywnego, obniżenie
stężenia składowych C3 i C4 dopełniacza. W wykona-
nych badaniach obrazowych z odchyleń od normy
stwierdzono jedynie w badaniu echokardiograficznym
rozwarstwienie blaszek osierdzia. Wyniki badań serolo-
gicznych z surowicy przedstawiono w tab. II.

W trakcie hospitalizacji podejmowano próby lecze-
nia małymi dawkami GKS (prednizon doustnie, hydro-
kortyzon dożylnie), co każdorazowo powodowało na-
wrót objawów ostrego zapalenia trzustki. 

Podczas pobytu w klinice nastąpiło nagłe pogorszenie
kontaktu, logicznego myślenia, pojawiły się sztywność
karku, szczękościsk, oczopląs poziomy, wiotkie porażenie
czterokończynowe oraz cięte zaburzenia czucia od C3
w dół. Kolejny raz wykonano punkcję lędźwiową, stwier-
dzając w płynie mózgowo-rdzeniowym zmiany, które mo-
gły odpowiadać neuroinfekcji (pleocytoza z przewagą gra-
nulocytów obojętnochłonnych, niskie stężenie glukozy,
wysokie stężenie białka) (tab. I). W nierozcieńczonym pły-
nie mózgowo-rdzeniowym wykonano badania serologicz-
ne w kierunku TRU (tab. II). W badaniu rezonansu magne-
tycznego (MRI) kręgosłupa stwierdzono zmiany w rdze-
niu kręgowym odpowiadające rozpoznaniu poprzecznego
zapalenia rdzenia kręgowego (ryc. 1.). 

W leczeniu stosowano: skojarzoną antybiotykotera-
pię, plazmaferezę oraz immunoglobuliny dożylnie (łącz-
nie 45 g). W 3. dobie leczenia obserwowano dalsze po-
gorszenie stanu ogólnego oraz cechy niewydolności od-
dechowej, co było przyczyną zastosowania wentylacji

(-) – wynik negatywny
(+) – wynik pozytywny
x – nie oznaczano
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mechanicznej. Po uzyskaniu ujemnych wyników badań
mikrobiologicznych ostatecznie wykluczono neuroin-
fekcję i do leczenia dołączono deksametazon dożylnie
oraz azatioprynę doustnie. Obserwowano stopniową
poprawę stanu ogólnego chorej, powrót oddechu wła-
snego i funkcji kończyn górnych. Nie uzyskano popra-
wy czynności kończyn dolnych oraz funkcji zwieraczy.
W czasie leczenia deksametazonem obserwowano je-
dynie niewielkie zwiększenie stężenia amylaz. Po wypi-
sie kontynuowano rehabilitację oraz doustne leczenie
metylprednizolonem, początkowo w skojarzeniu z aza-
tiopryną, a następnie z hydroksychlorochiną. 

Rok później wystąpił nawrót aktywności TRU w po-
staci jałowego zapalenia płuca prawego z obecnością
wysięku w prawej jamie opłucnowej, z towarzyszącą
gorączką, bólem głowy, zaburzeniami widzenia. W tym
czasie, mimo starannej pielęgnacji, powstała głęboka
odleżyna penetrująca do kości krzyżowej. Wykonane
MRI odcinka szyjnego kręgosłupa uwidoczniło obec-
ność hiperintensywnej zmiany w tym samym co 
poprzednio odcinku rdzenia kręgowego. Rozpoczęto 
intensywne leczenie metylprednizolonem i immunoglo-

bulinami dożylnie oraz małą dawką heparyny małoczą-
steczkowej w skojarzeniu z antybiotykoterapią. Obser-
wowano poprawę stanu chorej oraz regresję zmian 
zapalnych w obrębie rdzenia (ryc. 2.). 

Głęboka odleżyna okolicy krzyżowej pogarszała
stan ogólny pacjentki i uniemożliwiała rozpoczęcie le-
czenia immunosupresyjnego. Podjęto więc decyzję
o operacyjnym zamknięciu odleżyny, połączonym z za-
biegiem przesunięcia płata skórno-mięśniowego. Chora
zabieg operacyjny przebyła pomyślnie. Po wygojeniu
odleżyny rozpoczęto cykliczne dożylne leczenie metyl-
prednizolonem oraz cyklofosfamidem. 

Obecnie pacjentka porusza się na wózku inwalidz-
kim, funkcja kończyn górnych jest prawidłowa. Z uwagi
na utrzymującą się spastyczność kończyn dolnych oraz
uszkodzenie zwieraczy pęcherza, chora przyjmuje do-
ustnie lek miorelaksacyjny, została także zakwalifiko-
wana do zabiegu implantacji pompy baklofenowej, po-
dającej lek bezpośrednio do kanału kręgowego. Nadal
kontynuowane jest cykliczne dożylne leczenie metyl-
prednizolonem i cyklofosfamidem, obecnie w odstę-
pach 3-miesięcznych.

BBaaddaannee  ppaarraammeettrryy SSuurroowwiiccaa  PPMMRR

ANA 1:640 homogenny typ świecenia 1:80 homogenny typ świecenia

SS-A/Ro (+) (+)

SS-B/La (-) (+)

ds-DNA (+) (+)

p/Sm (-) (+)

przeciwhistonowe (+) (+)

p/NuA (+) (+)

ANCA pANCA 1:640 świecenie wskazujące na obecność ANA

p/β 2GP1 (-) (+)

aCl IgM miano łagodnie podwyższone wysokie miano

aCl IgG wysokie miano wysokie miano

CIC C1q (-) x

CIC C3d (-) x

TTaabbeellaa IIII..  Wyniki wykonanych badań przeciwciał w surowicy i nierozcieńczonym płynie mózgowo-rdzeniowym
TTaabbllee IIII..  Antibody results in serum and undiluted cerebrospinal fluid

(-) – wynik negatywny
(+) – wynik pozytywny
x – nie oznaczano
ANA– przeciwciała przeciwjądrowe
p/β2GP1 – przeciwciała przeciw beta2-glikoproteinie I
SS-A/Ro – przeciwciała przeciw rybonukleoproteinie (52 kDa i 60 kDa)
SS-B/La – przeciwciała przeciw fosfoproteinie (48 kDa) 
ds-DNA – przeciwciała przeciw natywnemu DNA

p/Sm – przeciwciała przeciw antygenowi Sm
p/NuA – przeciwciała przeciw nukleosomom
ANCA – przeciwciała przeciw cytoplazmie granulocytów obojętnochłonnych
aCl IgM – przeciwciała przeciwkardiolipinowe w klasie IgM
aCl IgG – przeciwciała przeciwkardiolipinowe w klasie IgG
CIC C1q – krążące kompleksy immunologiczne C1q
CIC C3d – krążące kompleksy immunologiczne C3d



Reumatologia 2006; 44/6

Dyskusja

U opisanej pacjentki rozpoznanie poprzecznego za-
palenia rdzenia kręgowego w przebiegu TRU ustalono
po wykluczeniu neuroinfekcji na podstawie kryteriów
zaproponowanych przez Amerykańskie Towarzystwo
Reumatologiczne: tetrapareza, z ciętymi zaburzeniami
czucia odpowiadającymi poziomowi uszkodzenia ner-
wów ruchowych, dysfunkcja zwieraczy pęcherza moczo-
wego i odbytu, hiperintensywna zmiana zapalna w rdze-
niu widoczna w badaniu MRI oraz nieprawidłowy wynik
badania ogólnego płynu mózgowo-rdzeniowego [2]. 

Mielopatia jest zwykle jednym z pierwszych obja-
wów TRU bądź występuje w ciągu pierwszych 5 lat
trwania choroby [8]. W pojedynczych przypadkach 
zapalenie rdzenia bywa poprzedzone aseptycznym za-
paleniem opon mózgowo-rdzeniowych [1, 6]. U 21% 
pacjentów z poprzecznym zapaleniem rdzenia kręgo-
wego w przebiegu TRU obserwuje się nawroty zmian
zapalnych w rdzeniu [7]. Taki przebieg choroby wystąpił
u opisanej chorej.

Podczas pierwszej hospitalizacji, kierując się obra-
zem klinicznym oraz wynikami badań płynu mózgowo-
-rdzeniowego (tab. I), rozpoznano meningokokowe za-
palenie opon mózgowo-rdzeniowych. Po obserwacji dal-
szego przebiegu choroby autorzy obecnie uważają, że
badanie serologiczne w kierunku zakażenia meningoko-
kami było fałszywie dodatnie. W płynie mózgowo-rdze-
niowym u chorych z mielopatią lub aseptycznym zapa-
leniem opon mózgowo-rdzeniowych w przebiegu TRU
mogą wystąpić zmiany sugerujące rozpoznanie ropnego
zapalenia opon (małe stężenie glukozy, duże stężenie
białka, pleocytoza z przewagą granulocytów) [1, 9]. Pod-
stawą do rozpoznania aseptycznego zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych u chorych na TRU jest uzyskanie
ujemnych wyników badań mikrobiologicznych przy cha-
rakterystycznym obrazie klinicznym wskazującym
na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych [1, 2]. 

W surowicy krwi i w nierozcieńczonym płynie mózgo-
wo-rdzeniowym pobranym w aktywnej fazie choroby
oznaczono przeciwciała i immunokompleksy, które są
uznawane za markery diagnostyczne i prognostyczne dla
chorych na TRU. Zgodnie z naszą wiedzą nie opublikowa-
no dotychczas podobnych wyników badań płynu mózgo-
wo-rdzeniowego u chorych na poprzeczne zapalenie rdze-
nia kręgowego, natomiast ukazały się pojedyncze prace,
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RRyycc.. 22..  Rezonans magnetyczny szyjnego odcin-
ka kręgosłupa w przekroju strzałkowym w pro-
jekcji T2-zależnej wykonany po leczeniu immu-
nosupresyjnym. Widoczna częściowa regresja
zmiany wysokosygnałowej w rdzeniu przedłu-
żonym oraz wycofanie się obrzęku rdzenia.
FFiigg.. 22.. T2-weigted magnetic resonance imaging of
cervical spine in sagittal view after immuno-
suppresive treatment. It shows partial regression
of hyperintensivity area in the medulla oblongata
and withdrawal spine oedema.

RRyycc.. 11.. Rezonans magnetyczny szyjnego odcin-
ka kręgosłupa w przekroju strzałkowym w pro-
jekcji T2-zależnej. Widoczna zmiana wysokosy-
gnałowa w rdzeniu przedłużonym oraz obrzęk
rdzenia kręgowego w odcinku szyjnym.
FFiigg.. 11.. T2-weigted magnetic resonance imaging of
cervical spine in sagittal view reveals hyperin-
tensivity area in the medulla oblongata and
cervical spine oedema.
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w których badano obecność przeciwciał w płynie mózgo-
wo-rdzeniowym u chorych z zajęciem ośrodkowego ukła-
du nerwowego w przebiegu TRU [10, 11]. Istnieją wątpli-
wości co do metodyki i celowości wykonywania takich
oznaczeń. Na uwagę zasługuje fakt, że w płynie mózgo-
wo-rdzeniowym opisanej pacjentki stwierdzono obecność
przeciwciał przeciw β2-GP1, przeciw SS-A oraz przeciw
Sm, których nie wykazano w surowicy krwi chorej, co mo-
że wskazywać na ich intratekalne tworzenie. Taką możli-
wość sugerują również inni autorzy [10, 11]. Miano prze-
ciwciał przeciwjądrowych było natomiast istotnie niższe
w płynie mózgowo-rdzeniowym niż w surowicy. Mimo
wysokiego miana pANCA w surowicy nie stwierdzono ich
obecności w płynie mózgowo-rdzeniowym. 

Leczenie aseptycznego zapalenia opon mózgowo-
-rdzeniowych oraz mielopatii w przebiegu TRU jest po-
dobne do leczenia innych postaci TRU z zajęciem ośrod-
kowego układu nerwowego. Wczesne rozpoczęcie lecze-
nia immunosupresyjnego i GKS poprawia odległe roko-
wanie pacjentów z poprzecznym zapaleniem rdzenia
kręgowego [4, 8, 9, 12]. Ponadto u takich chorych niektó-
rzy autorzy postulują również potrzebę stosowania le-
czenia przeciwzakrzepowego [12]. Powołują się oni na hi-
potezę, która głosi, że zmiany zapalne w rdzeniu wynika-
ją z powstawania zakrzepów w naczyniach rdzenia.

U opisanej chorej nie zastosowano od początku typo-
wego leczenia z powodu ostrego zapalenia trzustki, które
wiązano z podanymi GKS. Ostre zapalenie trzustki może
być zarówno sporadycznie występującym działaniem nie-
pożądanym GKS, jak również jedną z postaci TRU, którą
powinno się leczyć GKS [13]. W czasie pierwszej hospita-
lizacji w Klinice Reumatologii podejmowano próby lecze-
nia różnymi preparatami GKS. Każdorazowo obserwowa-
no nawrót objawów ostrego zapalenia trzustki. W dal-
szym przebiegu choroby pacjentka była leczona deksa-
metazonem dożylnie. Obserwowano wówczas jedynie
niewielkie zwiększenie stężenia amylaz w moczu. Nie
wiemy, dlaczego nie doszło wówczas do nawrotu ostrego
zapalenia trzustki. Niewykluczone, że było to związane ze
zmianą preparatu GKS. Bardziej prawdopodobne wydaje
się, że wpływ na to miała wykonana plazmafereza i poda-
ne immunoglobuliny, które spowodowały wygaszenie od-
czynu zapalnego w trzustce. Obecnie chora otrzymuje
metylprednizolon w dużych dawkach dożylnie i lek tole-
ruje dobrze. Również inni autorzy [14] obserwowali u cho-
rej z TRU zwiększenie stężenia amylaz w pierwszych
dniach leczenia GKS. Pomimo nasilenia objawów ostrego
zapalenia trzustki kontynuowano glikokortykosteroidote-
rapię, uzyskując w ciągu kilku dni wyciszenie aktywności
ostrego zapalenia trzustki. 

W prowadzeniu chorych z poprzecznym zapaleniem
rdzenia kręgowego, poza leczeniem podstawowym
ważne jest również postępowanie objawowe, mające
na celu m.in. zapobieganie powstawaniu odleżyn,

uszkodzeniu pęcherza moczowego w aktywnej fazie
choroby, a także leczenie pęcherza neurogennego.
U chorych z porażeniem rdzenia wyjątkowo łatwo po-
wstają odleżyny z uwagi na brak ruchu, zaburzenia czu-
cia i uszkodzenie układu autonomicznego, w tym rów-
nież zwieraczy [15]. Niestety, również u naszej pacjent-
ki przy nawrocie poprzecznego zapalenia rdzenia krę-
gowego doszło do rozwoju tego powikłania, mimo in-
tensywnie prowadzonej profilaktyki przeciwodleżyno-
wej oraz edukacji chorej w tym zakresie. 
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