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Streszczenie

Opisano przypadek 20-letniej chorej, u ktérej w przebiegu tocz-
nia rumieniowatego uktadowego (TRU) wystapity objawy zaje-
cia uktadu nerwowego w postaci poprzecznego zapalenia rdze-
nia, poprzedzone aseptycznym zapaleniem opon mézgowo-
-rdzeniowych. Leczenie glikokortykosteroidami byto powiktane
ostrym zapaleniem trzustki. Rok po pierwszym epizodzie obser-
wowano zaostrzenie aktywnosci TRU i nawrét poprzecznego za-
palenia rdzenia. Przedstawiono wyniki badan ptynu mézgowo-
-rdzeniowego pobieranego w czasie zaostrzer choroby, poréw-
nano wystepowanie autoprzeciwciat w surowicy krwi i w ptynie
mozgowo-rdzeniowym.

Wstep

Zajecie uktadu nerwowego nalezy do stosunkowo
czestych objawdw u chorych na toczef rumieniowaty
uktadowy (TRU), ale aseptyczne zapalenie opon mézgo-
wo-rdzeniowych oraz mielopatia sg zaliczane do rzadko
wystepujacych powiktan TRU [1, 2]. Mielopatia wyste-
puje u 1-3% chorych na TRU [3, 4]. Najczesciej przebie-
ga w postaci poprzecznego zapalenia rdzenia kregowe-
go [5]. W ostatnich latach opisano réwniez pojedyncze
przypadki podtuznego zapalenia rdzenia kregowego,
w ktérym zmiany zapalne sg obecne na dtuzszym od-
cinku i obejmuja kilkanascie segmentéw rdzenia [6, 7].
Na skutek zmian zapalnych w rdzeniu dochodzi

Summary

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.

do uszkodzenia wszystkich czesci uktadu nerwowego:
ruchowej, czuciowej i autonomicznej, co powoduje po-
razenie miesni, ciete zaburzenia czucia i zaburzenie
funkcji zwieraczy.

Opis przypadku

Chora, lat 20, byta wiosng 2004 r. 2-krotnie hospita-
lizowana na oddziatach choréb zakaznych z powodu
goraczki, obrzeku stawow, bolu gtowy, sztywnosci kar-
ku, zaburzen widzenia i nadwrazliwosci na Swiatto. Po-
czatkowo, opierajac sie na wyniku badania ogélnego
ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz dodatniego wyniku
odczynu lateksowego, rozpoznano meningokokowe za-
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palenie opon moézgowo-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 przyjeto, ze
prawdopodobng przyczyna tego zapalenia byta terapia
glikokortykosteroidami (GKS), ktére odstawiono.

Pacjentka podczas wywiadu w dniu przyjecia do Kli-
niki Reumatologii zgtaszata skargi na ostabienie, go-
raczke, bél i obrzek stawodw, sztywnos¢ poranna, zabu-
rzenia ostrosci widzenia w oku prawym. W badaniu
przedmiotowym z odchyleA od stanu prawidtowego
stwierdzono goraczke oraz obrzeki drobnych stawéw
rak. Badaniem neurologicznym nie stwierdzono odchy-
led od stanu prawidtowego. W badaniach laboratoryj-
nych obserwowano: leukopenie, niedokrwistos¢ typu
choroby zapalnej, przyspieszony OB, nieznacznie
zwiekszone stezenie biatka C-reaktywnego, obnizenie
stezenia sktadowych C3 i C4 dopetniacza. W wykona-
nych badaniach obrazowych z odchyle od normy
stwierdzono jedynie w badaniu echokardiograficznym
rozwarstwienie blaszek osierdzia. Wyniki badan serolo-
gicznych z surowicy przedstawiono w tab. Il.

W trakcie hospitalizacji podejmowano préby lecze-
nia matymi dawkami GKS (prednizon doustnie, hydro-
kortyzon dozylnie), co kazdorazowo powodowato na-
wro6t objawbw ostrego zapalenia trzustki.

Podczas pobytu w klinice nastapito nagte pogorszenie
kontaktu, logicznego myslenia, pojawity sie sztywnosc
karku, szczekoscisk, oczoplas poziomy, wiotkie porazenie
czterokonczynowe oraz ciete zaburzenia czucia od C3
w dét. Kolejny raz wykonano punkcje ledzwiowa, stwier-
dzajac w ptynie mézgowo-rdzeniowym zmiany, ktére mo-
gty odpowiadac neuroinfekgji (pleocytoza z przewaga gra-
nulocytéw obojetnochtonnych, niskie stezenie glukozy,
wysokie stezenie biatka) (tab. I). W nierozcieniczonym pty-
nie mézgowo-rdzeniowym wykonano badania serologicz-
ne w kierunku TRU (tab. Il). W badaniu rezonansu magne-
tycznego (MRI) kregostupa stwierdzono zmiany w rdze-
niu kregowym odpowiadajace rozpoznaniu poprzecznego
zapalenia rdzenia kregowego (ryc. 1.

W leczeniu stosowano: skojarzong antybiotykotera-
pie, plazmafereze oraz immunoglobuliny dozylnie (tacz-
nie 45 g). W 3. dobie leczenia obserwowano dalsze po-
gorszenie stanu og6lnego oraz cechy niewydolnosci od-
dechowej, co byto przyczyna zastosowania wentylacji

Tabela I. Zestawienie wynikéw badan ptynu mézgowo-rdzeniowego

Table I. Review of cerebrospinal fluid results

Badane parametry Wyniki badaf ptynu mézgowo-rdzeniowego Wyniki badan ptynu

wykonane w czasie hospitalizacji mabzgowo-rdzeniowego
na Oddziale Choréb Zakaznych wykonane w czasie hospitalizacji
w Klinice Reumatologii

1. doba 15. doba 25. doba

barwa wodojasna  wodojasna  wodojasna mleczna, metny

biatko (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 komorek w ul) 300 200 35 771

limfocyty 34% 52% X 3%

monocyty 1% 3% X 0

granulocyty 65% 45% X 97%

preparat bezposredni ujemny ujemny ujemny ujemny

odczyn lateksowy (Meningitide-Kit) ujemny dodatni X X

posiew ptynu mézgowo-rdzeniowego ujemny ujemny ujemny ujemny

(-) — wynik negatywny
(+) — wynik pozytywny
X — nie oznaczano
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mechanicznej. Po uzyskaniu ujemnych wynikéw badan
mikrobiologicznych ostatecznie wykluczono neuroin-
fekcje i do leczenia dotaczono deksametazon dozylnie
oraz azatiopryne doustnie. Obserwowano stopniowa
poprawe stanu ogélnego chorej, powr6t oddechu wta-
snego i funkcji konczyn goérnych. Nie uzyskano popra-
wy czynnosci konczyn dolnych oraz funkcji zwieraczy.
W czasie leczenia deksametazonem obserwowano je-
dynie niewielkie zwiekszenie stezenia amylaz. Po wypi-
sie kontynuowano rehabilitacje oraz doustne leczenie
metylprednizolonem, poczatkowo w skojarzeniu z aza-
tiopryna, a nastepnie z hydroksychlorochina.

Rok p6zniej wystapit nawrét aktywnosci TRU w po-
staci jatowego zapalenia ptuca prawego z obecnoscia
wysieku w prawej jamie optucnowej, z towarzyszaca
goraczka, bélem gtowy, zaburzeniami widzenia. W tym
czasie, mimo starannej pielegnacji, powstata gteboka
odlezyna penetrujgca do kosci krzyzowej. Wykonane
MRI odcinka szyjnego kregostupa uwidocznito obec-
nos¢ hiperintensywnej zmiany w tym samym co
poprzednio odcinku rdzenia kregowego. Rozpoczeto
intensywne leczenie metylprednizolonem i immunoglo-

bulinami dozylnie oraz matg dawka heparyny matocza-
steczkowej w skojarzeniu z antybiotykoterapia. Obser-
wowano poprawe stanu chorej oraz regresje zmian
zapalnych w obrebie rdzenia (ryc. 2.).

Gteboka odlezyna okolicy krzyzowej pogarszata
stan ogolny pacjentki i uniemozliwiata rozpoczecie le-
czenia immunosupresyjnego. Podjeto wiec decyzje
o operacyjnym zamknieciu odlezyny, potaczonym z za-
biegiem przesuniecia ptata skérno-miesniowego. Chora
zabieg operacyjny przebyta pomyslnie. Po wygojeniu
odlezyny rozpoczeto cykliczne dozylne leczenie metyl-
prednizolonem oraz cyklofosfamidem.

Obecnie pacjentka porusza sie na wozku inwalidz-
kim, funkcja konczyn goérnych jest prawidtowa. Z uwagi
na utrzymujaca sie spastycznosé konczyn dolnych oraz
uszkodzenie zwieraczy pecherza, chora przyjmuje do-
ustnie lek miorelaksacyjny, zostata takze zakwalifiko-
wana do zabiegu implantacji pompy baklofenowej, po-
dajacej lek bezposrednio do kanatu kregowego. Nadal
kontynuowane jest cykliczne dozylne leczenie metyl-
prednizolonem i cyklofosfamidem, obecnie w odste-
pach 3-miesiecznych.

Tabela II. Wyniki wykonanych badan przeciwciat w surowicy i nierozcienczonym ptynie mézgowo-rdzeniowym
Table Il. Antibody results in serum and undiluted cerebrospinal fluid

Badane parametry Surowica

PMR

ANA 1:640 homogenny typ Swiecenia 1:80 homogenny typ Swiecenia
SS-A/Ro ) )

SS-B/La 0 +)

ds-DNA ) +)

p/sm ) +)
przeciwhistonowe (+) (+)

p/NuA (+) (+)

ANCA pANCA 1:640 Swiecenie wskazujgce na obecno$¢ ANA
p/B 2GP1 ) +)

aCllgMm miano tagodnie podwyzszone wysokie miano

aCllgG wysokie miano wysokie miano

CIC Clq @] X

cccad () X

(-) — wynik negatywny

(+) — wynik pozytywny

X — nie oznaczano

ANA- przeciwciata przeciwjgdrowe

p/B2GP1 — przeciwciata przeciw beta2-glikoproteinie |

SS-A/Ro — przeciwciata przeciw rybonukleoproteinie (52 kDa i 60 kDa)
SS-B/La — przeciwciata przeciw fosfoproteinie (48 kDa)

ds-DNA — przeciwciata przeciw natywnemu DNA

p/Sm — przeciwciata przeciw antygenowi Sm

p/NuA — przeciwciata przeciw nukleosomom

ANCA — przeciwciata przeciw cytoplazmie granulocytéw obojetnochtonnych
aCl IgM — przeciwciata przeciwkardiolipinowe w klasie IgM

aCl IgG — przeciwciata przeciwkardiolipinowe w klasie 1gG

CIC Clq — krgzgce kompleksy immunologiczne Clq

CIC C3d — krgzgce kompleksy immunologiczne C3d
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Ryc. 1. Rezonans magnetyczny szyjnego odcin-
ka kregostupa w przekroju strzatkowym w pro-
jekcji T2-zaleznej. Widoczna zmiana wysokosy-
gnatowa w rdzeniu przedtuzonym oraz obrzek
rdzenia kregowego w odcinku szyjnym.

Fig. 1. T2-weigted magnetic resonance imaging of
cervical spine in sagittal view reveals hyperin-
tensivity area in the medulla oblongata and
cervical spine oedema

Dyskusja

U opisanej pacjentki rozpoznanie poprzecznego za-
palenia rdzenia kregowego w przebiegu TRU ustalono
po wykluczeniu neuroinfekcji na podstawie kryteriéw
zaproponowanych przez Amerykanskie Towarzystwo
Reumatologiczne: tetrapareza, z cietymi zaburzeniami
czucia odpowiadajacymi poziomowi uszkodzenia ner-
wow ruchowych, dysfunkcja zwieraczy pecherza moczo-
wego i odbytu, hiperintensywna zmiana zapalna w rdze-
niu widoczna w badaniu MRI oraz nieprawidtowy wynik
badania ogdlnego ptynu mézgowo-rdzeniowego [2].

Mielopatia jest zwykle jednym z pierwszych obja-
woéw TRU badZz wystepuje w ciggu pierwszych 5 lat
trwania choroby [8]. W pojedynczych przypadkach
zapalenie rdzenia bywa poprzedzone aseptycznym za-
paleniem opon moézgowo-rdzeniowych [1, 6]. U 21%
pacjentéw z poprzecznym zapaleniem rdzenia krego-
wego w przebiegu TRU obserwuje sie nawroty zmian
zapalnych w rdzeniu [7]. Taki przebieg choroby wystapit
u opisanej chorej.
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Ryc. 2. Rezonans magnetyczny szyjnego odcin-
ka kregostupa w przekroju strzatkowym w pro-
jekcji T2-zaleznej wykonany po leczeniu immu-
nosupresyjnym. Widoczna czeSciowa regresja
zmiany wysokosygnatowej w rdzeniu przedtu-
zonym oraz wycofanie sie obrzeku rdzenia.

Fig. 2. 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.

Podczas pierwszej hospitalizacji, kierujac sie obra-
zem klinicznym oraz wynikami badan ptynu mézgowo-
-rdzeniowego (tab. I), rozpoznano meningokokowe za-
palenie opon mézgowo-rdzeniowych. Po obserwacji dal-
szego przebiegu choroby autorzy obecnie uwazaja, ze
badanie serologiczne w kierunku zakazenia meningoko-
kami byto fatszywie dodatnie. W ptynie mézgowo-rdze-
niowym u chorych z mielopatia lub aseptycznym zapa-
leniem opon mézgowo-rdzeniowych w przebiegu TRU
moga wystapi¢ zmiany sugerujace rozpoznanie ropnego
zapalenia opon (mate stezenie glukozy, duze stezenie
biatka, pleocytoza z przewaga granulocytéw) [1, 9]. Pod-
stawg do rozpoznania aseptycznego zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych u chorych na TRU jest uzyskanie
ujemnych wynikéw badan mikrobiologicznych przy cha-
rakterystycznym obrazie klinicznym wskazujacym
na zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych [1, 2].

W surowicy krwi i w nierozcieficzonym ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym pobranym w aktywnej fazie choroby
oznaczono przeciwciata i immunokompleksy, ktére sa
uznawane za markery diagnostyczne i prognostyczne dla
chorych na TRU. Zgodnie z nasza wiedza nie opublikowa-
no dotychczas podobnych wynikéw badan ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego u chorych na poprzeczne zapalenie rdze-
nia kregowego, natomiast ukazaty sie pojedyncze prace,
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w ktérych badano obecnos¢ przeciwciat w ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym u chorych z zajeciem osrodkowego ukta-
du nerwowego w przebiegu TRU [10, 11]. Istniejg watpli-
wosci co do metodyki i celowosci wykonywania takich
oznaczeh. Na uwage zastuguje fakt, ze w ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym opisanej pacjentki stwierdzono obecnosé
przeciwciat przeciw B2-GPl, przeciw SS-A oraz przeciw
Sm, ktérych nie wykazano w surowicy krwi chorej, co mo-
ze wskazywat na ich intratekalne tworzenie. Taka mozli-
wos¢ sugeruja rowniez inni autorzy [10, 11]. Miano prze-
ciwciat przeciwjadrowych byto natomiast istotnie nizsze
w ptynie mdzgowo-rdzeniowym niz w surowicy. Mimo
wysokiego miana pANCA w surowicy nie stwierdzono ich
obecnosci w ptynie mozgowo-rdzeniowym.

Leczenie aseptycznego zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych oraz mielopatii w przebiegu TRU jest po-
dobne do leczenia innych postaci TRU z zajeciem osrod-
kowego uktadu nerwowego. Wczesne rozpoczecie lecze-
nia immunosupresyjnego i GKS poprawia odlegte roko-
wanie pacjentdbw z poprzecznym zapaleniem rdzenia
kregowego [4, 8, 9, 12]. Ponadto u takich chorych niekté-
rzy autorzy postuluja réwniez potrzebe stosowania le-
czenia przeciwzakrzepowego [12]. Powotuja sie oni na hi-
poteze, ktéra gtosi, ze zmiany zapalne w rdzeniu wynika-
ja z powstawania zakrzepéw w naczyniach rdzenia.

U opisanej chorej nie zastosowano od poczatku typo-
wego leczenia z powodu ostrego zapalenia trzustki, ktére
wigzano z podanymi GKS. Ostre zapalenie trzustki moze
by¢ zaréwno sporadycznie wystepujacym dziataniem nie-
pozadanym GKS, jak réwniez jedna z postaci TRU, ktéra
powinno sie leczy¢ GKS [13]. W czasie pierwszej hospita-
lizacji w Klinice Reumatologii podejmowano préby lecze-
nia réznymi preparatami GKS. Kazdorazowo obserwowa-
no nawrét objawdéw ostrego zapalenia trzustki. W dal-
szym przebiegu choroby pacjentka byta leczona deksa-
metazonem dozylnie. Obserwowano woéwczas jedynie
niewielkie zwiekszenie stezenia amylaz w moczu. Nie
wiemy, dlaczego nie doszto wowczas do nawrotu ostrego
zapalenia trzustki. Niewykluczone, ze byto to zwigzane ze
zmiang preparatu GKS. Bardziej prawdopodobne wydaje
sie, ze wptyw na to miata wykonana plazmafereza i poda-
ne immunoglobuliny, ktére spowodowaty wygaszenie od-
czynu zapalnego w trzustce. Obecnie chora otrzymuje
metylprednizolon w duzych dawkach dozylnie i lek tole-
ruje dobrze. Réwniez inni autorzy [14] obserwowali u cho-
rej z TRU zwiekszenie stezenia amylaz w pierwszych
dniach leczenia GKS. Pomimo nasilenia objawéw ostrego
zapalenia trzustki kontynuowano glikokortykosteroidote-
rapie, uzyskujac w ciggu kilku dni wyciszenie aktywnosci
ostrego zapalenia trzustki.

W prowadzeniu chorych z poprzecznym zapaleniem
rdzenia kregowego, poza leczeniem podstawowym
wazne jest réwniez postepowanie objawowe, majace
na celu m.in. zapobieganie powstawaniu odlezyn,

uszkodzeniu pecherza moczowego w aktywnej fazie
choroby, a takze leczenie pecherza neurogennego.
U chorych z porazeniem rdzenia wyjatkowo tatwo po-
wstaja odlezyny z uwagi na brak ruchu, zaburzenia czu-
cia i uszkodzenie uktadu autonomicznego, w tym réw-
niez zwieraczy [15]. Niestety, rowniez u naszej pacjent-
ki przy nawrocie poprzecznego zapalenia rdzenia kre-
gowego doszto do rozwoju tego powiktania, mimo in-
tensywnie prowadzonej profilaktyki przeciwodlezyno-
wej oraz edukacji chorej w tym zakresie.
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