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Santrauka. Skersinis mielitas (SM) - tai susirgimas, kurio metu imuninis procesas pazei-
dzia nugaros smegenis, sukeldamas jvairaus sunkumo paralyZiy, jutimo ir autonominius su-
trikimus. Jis priklauso timiy mielopatijy grupei. Pagal patogeneze SM yra viena is nervy sis-
temos uzdegiminiy ligy.

Po keliy bandymy suklasifikuoti ir nustatyti SM diagnostinius kriterijus Skersinio mieli-
to konsorciumo darbo grupé 2002 metais patvirtino diagnostinius kriterijus ir nozologija.
SM yra gana retas susirgimas - 1 mln. gyventojy per metus pasitaiko 1-8 atvejai. SM dabar
skirstomas i dvi grupes - idiopatinis arba su kita uzdegimine liga susijes SM. Patologija, ran-
dama SM, yra labai jvairi; dazniausiai pazeidziama baltoji medziaga, mielinas ir aksonai, bet
pilkoji medziaga ir neuronai taip pat gali biiti pazeisti. Imunopatogenezé néra visiskai aiski,
bet galimi keli mechanizmai - molekuliné mimikrija, mikrobiniy superantigeny sukeltas uz-
degimas bei humoraliniai pakitimai. Mazdaug tre¢dalis ligoniy visiskai pasveiksta arba liecka
suminimalia negalia, tre¢dalis - su vidutiniSka negalia ir trecdalis lieka sunkis invalidai. I$-
samiai aptariamas pacienty su imine mielopatija tyrimas ir gydymas.

Raktazodziai: skersinis mielitas, iminés mielopatijos, nervy sistemos uzdegiminés ligos.
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Skersinis mielitas (SM) - tai susirgimas, kurio metu imuni-
nis procesas pazeidzia nugaros smegenis, sukeldamas ivai-
raus sunkumo paralyziy, jutimo ir autonominius sutriki-
mus. Si liga yra viena i$ imiy mielopatijy - heterogeniniy
susirgimy, turin¢iy skirtingg etiologija, klinikinius ir ra-
diologinius pozymius bei prognozg.

Pagal patogeneze SM priklauso nervy sistemos uzdegi-
minéms ligoms. Kitos §ios grupés ligos yra optinis neuritis,
neuromyelitis optica, iminis iSsétinis encefalomielitas ir
iSsétiné skleroze (IS). SM gali biti kaip vienas is iSsétinés
CNS ligos sindromy, arba pasireiksti kaip izoliuotas, idio-
patinis susirgimas.

Keli ,,aminio mielito“ atvejai buvo aprasyti 1882 me-
tais, bet tik 1948-aisiais angly neurologas Suchett-Kaye
pavartojo terming ,,0minis skersinis mielitas“, aprasyda-
mas poinfekcing greitai progresuojancia parapareze su ju-
timo lygiu ties kriitine, kaip plauciy uzdegimo komplikaci-
ja. Po keliy bandymy suklasifikuoti ir nustatyti SM diag-
nostinius kriterijus Skersinio mielito konsorciumo darbo
grupé 2002 metais patvirtino diagnostinius kriterijus
(1 priedas) ir nozologija [1].

SM yra gana retas susirgimas - 1 mln. gyventojy per
metus pasitaiko 1-8 atvejai [2]. Si liga apibadinama kaip
nugaros smegeny uzdegimas, sukeliantis motorini, jutimo
ir autonominj sutrikima ties pazeista vieta arba traktuose,
einanciuose pro pazeidima. Apziarint ligoni daznai randa-
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mas aiSkus jutimo sutrikimo lygis, o atlikti tyrimai rodo uz-
degima (pakitimai smegeny skystyje ir nugaros smegeny
MRT). Kai liga pasiekia maksimuma, apie 50% ligoniy
buna visiskai paralyziuoti (dazniausiai tik kojos), beveik
visiems pasireiskia $lapinimosi sutrikimai, 80-94% turi
jutimy sutrikimus, parestezijas ar juosiancias dizestezijas.
Autonominis pazeidimas dazniausiai pasireiskia kaip $la-
pimo ar iSmaty nelaikymas arba susilaikymas, lytinés
funkcijos sutrikimas [2, 3, 4]. Dauguma ligoniy SM
perserga tik viena karta, bet net 20% atvejy liga gali pasi-
kartoti.

SM dabar skirstomas j dvi grupes - idiopatinis arba su
kita uzdegimine liga susijes SM [1]. Tokios uzdegiminés
ligos gali buti i8sétiné sklerozé (IS), sisteminé vilklige,
Sjogreno sindromas arba neurosarkoidozé.

SM IMUNOPATOGENEZE

Patologija, randama SM, yra labai jvairi. Turimi biopsijy ir
autopsijy duomenys rodo uzdegiminius pakitimus: vieting
nugaros smegeny segmento ir perivaskuliniy tarpy infiltra-
cija monocitais ir limfocitais bei astroglijos ir mikroglijos
suaktyvéjima. Paprastai pazeidziama baltoji medziaga,
mielinas ir aksonai, bet pilkoji medziaga ir neuronai taip
pat gali buti pazeisti.

Su liga susijusio SM patogenez¢é gali bati ivairi. Pavyz-
dziui, su vilklige susijes SM greiciausiai sukeliamas CNS
vaskulito [5]. Sarkoidozés atveju SM gali biiti sukeltas ne-
kazeoziniy granuliomy nugaros smegenyse [6]. Su IS susi-
jusio SM atveju randami perivaskuliniai limfocitai, mono-
nukleary infiltracija, komplemento ir antikiiniy atsidéji-
mas [7].
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Daugumai SM ligoniy randama smegeny skyscio pleo-
citozé ir apribotas smegeny - kraujo barjero pazeidimas
nugaros smegenyse. Kadangi 30-60% ligoniy, susirgusiy
SM, biina neseniai patyre kokia nors kvépavimo taky, Zar-
nyno ar sisteming infekcija, manoma, kad patologiskai ak-
tyvuota imuniné sistema sukelia uzdegima nugaros sme-
genyse [2, 3, 4, 8].

GALIMI IMUNINES SISTEMOS AKTYVINIMO
MECHANIZMAI

Povakcininis ir parainfekcinis SM

Literatuiroje aprasyti atvejai, kai SM apsergama po vakci-
nacijos (gripo, hepatito B) [9, 10], bet néra jokiy jrodymy,
kad skiepai sukelia SM. Kitas galimas ligos mechanizmas
siejamas su pries tai buvusia infekcija; manoma, kad neu-
rologinis pazeidimas gali buti sukeltas pacios infekcijos,
infekcijos ir su ja susijusios imuninés reakcijos, arba siste-
minio atsako i seniau buvusia infekcija (herpes virusas ar-
ba lysteria monocytogenes). Tokiais atvejais tikimasi rasti
infekcinj agenta centrinéje nervy sistemoje. Kita vertus, jei
kitokie imuninés sistemos aktyvinimo mechanizmai yra
galimi, net ir periferijoje esantis sukéléjas gali aktyvinti
imuning sistema bei sukelti SM.

Molekuliné mimikrija

Geriausiai $is mechanizmas kaip nervy sistemos uzdegi-
mo priezastis buvo aprasytas Guillain-Bare sindromo
(GBS) atveju. Net 75% $io susirgimo atvejy priezastis -
umi infekcija. Campilobacter jejuni yra vienas i$§ pagrin-
diniy sukéléjy, randamas iki 40% GBS atvejy [11]. Ner-
viniame audinyje esantys gangliozidai turi sialo ragsti,
kuri taip pat yra pavirsiaus antigenas c. jejuni iSorinio ap-
valkalo lipopolisachariduose. Antikiiniai pries c. jejuni
kryzmai reaguoja su nervinais gangliozidais ir yra randa-
mi ligoniy, sergan¢iy GBS, kraujo serume. Sie antikiiniai
gali jungtis prie periferiniy nervy, prijungdami komple-
mentg ir sutrikdydami nervinio impulso perdavima eks-
perimentiskai sukeltame susirgime, panasiame i GBS

[12]. Arasmuo susirgs GBS, taip pat priklauso nuo gene-
tiniy faktoriy, kurie bent dalinai yra apspresti HLA ale-
liy.

Molekuliné mimikrija SM atvejais gali buti susijusi su
autoantikliniy pries buvusia injekcija susiformavimu.

Mikrobiniy superantigeny sukeltas uzdegimas

Kitas buidas paaiskinti rysj tarp buvusios infekcijos ir SM
gali buti tmus limfocity suaktyvinimas superantigenais.
Superantigenai yra mikroby peptidai, turintys unikalia sa-
vybe aktyvinti imuning sistema ir prisidéti prie ivairiy au-
toimuniniy susirgimy sukélimo. Geriausiai iSnagrinéti su-
perantigenai yra stafilokokiniai enterotoksinai A-I, toksi-
nio Soko toksinas-1 ir sterptococcus pyogenes egzotoksi-
nas; daug virusy irgi turi superantigenus. Superantigenai
stimuliuoja limfocitus unikaliu biidu: uzuot jungesi prie
lengvai kintancio T lastelés receptoriaus peptido, jie prisi-
jungia prie stabilesnio V 3 regiono [13]. Be to, jie gali ak-
tyvinti T limfocitus net ir nesant kostimuliuojanc¢ioms
molekuléms, kurios biitinos iprastiems antigenams. Pas-
tarieji gali aktyvuoti 0,001-0,01% cirkuliuojanc¢iy T lim-
focity, tuo tarpu kai superantigenai aktyvuoja nuo 2 iki
20% limfocity [14]. Toks atsakas gali sukelti autoimuning
liga.

Humoraliniai pakitimai

Bet kuris i§ aprasyty procesy gali sutrikdyti normalia imu-
ning funkcija. Nenormaliy autoantikiiniy atsiradimas gali
suzadinti kitus imuninés sistemos elementus ir pritraukti
daugiau imuniniy lasteliy i nugaros smegenis. Ne taip se-
niai mokslininkai atrado ligai specifinius autoantigenus
ligoniy, serganciy neuromyelitis optica [15, 16, 17, 18] ir
pasikartojanc¢iu SM [19, 20], serume ir likvore.
NMO-IgG antikiiniai susidaro pries aquaporin-4 vandens
poras lastelés membranoje [21]. Gali buti, kad ne tik auto-
antigenai, bet ir dideli kiekiai normaliy antigeny gali su-
kelti SM. Jie gali sudaryti imuninius kompleksus, kurie
nuséda nugaros smegenyse ir sukelia uzdegiming reakci-
ja. Be to, neseniai nustatyta, kad ligoniai, sergantys SM,
turi padidéjusius interleukino-6 kiekius smegeny skysty-
je [22].

1 priedas. Skersinio mielito konsorciumo darbo grupés patvirtinti diagnostiniai kriterijai

Itraukimo kriterijai

Atmetimo kriterijai

1. Jutimo, motoriniy ir autonominiy sutrikimy, atitinkanciy
nugaros smegeny pazeidimo sindroma, i$sivystymas.

2. Abipusiai simptomai, gali biiti asimetriniai.

3. Aiskiai nustatomas jutimo sutrikimo lygis.

4. Nerandama ekstramedulinio proceso, sukelianc¢io nugaros
smegeny suspaudimg (biitina atlikti MRT arba mielograma).

5. Uzdegiminis nugaros smegeny procesas turi buti
patvirtintas tyrimais: smegeny skyscio pleocitozé arba
padidéjes IgG indeksas arba kontrasto kaupimas; jei
uzdegimo pozymiy nerandama ligos pradzioje, tyrimus
reikia pakartoti per kitas 2-7 dienas nuo simptomy pradzios.

6. Ligos simptomy progresavimas tarp 4 valandy - 21 dienos;
jei ligonis atsibudo jau turédamas ligos poZymius, jie turéty
per diena progresuoti.

1. Nugaros smegeny gydymas radiacija 10-ies mety
laikotarpiu.

2. Klinikiniai pozymiai, aiskiai atitinkantys kraujagysling
priekinés nugaros smegeny arterijos trombozés teritorija.

w

Nugaros smegeny kraujagyslinés anomalijos (AVM).

4. Sisteminés jungiamojo audinio ligos (sarkoidozé, Behcet
liga, Sjogreno sindromas, sisteminé raudonoji vilklige ir t. t.).
(sifilis, neuroboreliozé, ZIV, HTLV-1, Mycoplasma,
HSV-1, HSV-2, VZV, EBV, CMV, HHV-6, enterovirusai).

6. Smegeny MRT pakitimai, bidingi iSsétinei sklerozei.
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SKERSINIO MIELITO APIBUDINIMAS

Praeityje buta daug bandymy suklasifikuoti Gmias mielo-
patijas. Nemechaninés mielopatijos gali buti klasifikuoja-
mos pagal etiologija: 1) susijusios su IS; 2) susijusios su
sistemine liga (pvz., vilklige, antifosfolipidiniu sindromu,
Sjogreno liga); 3) poinfekcinés; 4) vélyva poradiaciné
mielopatija; 5) nugaros smegeny infarktas; 6) idiopatiné
mielopatija [23].

Grupé mokslininky i$ Johns Hopkins universiteto ne-
seniai pasiiilé naujus diagnostinius kriterijus, padedancius
atskirti idiopatini SM nuo trauminio ir su kitomis ligomis
susijusio SM. Sie diagnostiniai kriterijai (1 priedas) buvo
patvirtinti SM konsorciumo [1].

SM diagnozei butini uzdegiminiai pakitimai nugaros
smegenyse. Tiriant ligonius su jtariamu SM, tenka pasi-
kliauti netiesioginiais uzdegimo rodikliais - smegeny
skysciu ir pakitimais MRT (Pav.), nes biopsija paprastai
negalima. Taigi juosmeniné punkcija ir kontrastinis MRT
yra bitini: pleocitozé arba padidéjes IgG indeksas ir pazei-
dimo kontrastavimas MRT yra privalomi diagnostiniai
kriterijai. Jeigu uzdegimas negali bati patvirtintas ligos
pradzioje, Siuos testus biitina pakartoti po 2-7 dieny. Ka-
dangi IgG sintezés greitis yra maziau spefinis CNS uzdegi-
mo rodiklis nei IgG indeksas, jis neturéty biiti naudojamas
kaip diagnostinis kriterijus.

Kraujagyslinés kilmés SM gali buti atskirtas nuo idio-
patinio pagal simptomy i$sivystymo greiti - maksimumas
paprastai pasiekiamas greic¢iau nei per 4 valandas, be to,
néra uzdegiminiy pakitimy. Sunkiau atskirti veninés krau-
jotakos sutrikimo arba arterioveninés malformacijos su-
keltas mielopatijas, nes jos vystosi 1é¢iau nei arterinis nu-
garos smegeny infarktas.

Taip pat svarbu atskirti idiopatini SM nuo kity ligy su-
kelto SM. Daug sisteminiy uzdegiminiy ligy gali pasi-
reiksti nervy sistemos, taip pat ir nugaros smegeny, sutriki-

mais, todél kiekvienas ligonis turi buti kruopsciai istirtas.
Anamnezé (bérimai, opos, naktinis prakaitavimas, dusi-
mas, pleuritinis skausmas, sicca sindromas, hematurija),
detali apzitira (uveitas ar retinitas, sausos gleivinés, ivairis
odos pakitimai, burnos ar lytiniy organy opos, padidéje
limfmazgiai, pleuros ar perikardo trintis, organomegalija)
gali atskleisti sisteminés ligos pozZymius. Laboratoriniai
tyrimai turéty apimti bendra pilna kraujo tyrima, ANA,
SS-A, SS-B, ENG, ACE ir komplementa. Papildomi tyri-
mai reikalingi, jeigu itariamas sisteminis vaskulitas
(2 priedas).

EPIDEMIOLOGIJA IR KLINIKINIAI POZYMIAI

SM gali susirgti bet kokio amziaus ligoniai, bet daugiau su-
serga tarp 10 ir 19 bei 30 ir 39 mety [2, 3, 4]. Vien tik JAV
per metus diagnozuojama 1400 naujy atvejy, ir mazdaug
34 tukstanciai Zmoniy turi liekamuosius SM pozymius.
Apie trecdalis visy ligoniy yra vaikai. Nepastebéta jokio
lyties ar Seiminio polinkio. Kaip minéta, nuo 30 iki 60% li-
goniy sirgo kokia nors infekcine liga pries susirgdami SM.
Kliniskai SM apibtidinamas kaip imiai ar poimiai be-
sivystantys nugaros smegeny pazeidimo zenklai, iskaitant
motorinés, jutimo ir autonominés sistemos bei nugaros
smegeny trakty sutrikimus. Silpnumas apibaidinamas kaip
greitai besivystanti kojy paraparezé, kartais apimanti ir
rankas (kvadriparezé). IS pradziy raumenys btina atoniski
arba hipotoniski, bet per 1-2 savaites iSsivysto spastisku-
mas ir kiti piramidiniai Zenklai. Suauge pacientai gali de-
monstruoti jutimo sutrikimo lygmeni ties kriitinés viduriu;
tuo tarpu vaikams labiau budingas kaklo segmenty pazei-
dimas. Ligoniai gali skystis nugaros, galtiniy ar pilvo
skausmais bei parestezijomis. Autonominiai dubens orga-
ny funkcijos sutrikimai visiems ligoniams pasireiskia kaip
daznas Slapinimasis arba visiskas §lapimo susilaikymas,

Pav. Uminis skersinis mielitas. Matyti plati hiperintensiné zona centrinéje nugaros smegeny skerspjiivio dalyje.
MRT, T2W rezimas. a) sagitaliné plokstuma, b) aksialiné plokStuma.
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2 priedas. Galimi diagnostiniai testai, kai itariamas skersinis mielitas

Sisteminé infekcija

Nuslopintas imunitetas

Pasikartojanti lytiniy organy infekcija

Juostinés puslelinés pozymiai

Limfadenopatija

Gyvena endemingje parazitiniy infekcijy zonoje

Simptomai Sitllomi tyrimai

Infekcijos poZymiai Smegeny skyscio tepinélis Gramo budu ir bakteriné kultara
Kars¢iavimas Smegeny skys.éio PGB: HSV-1, HSV-2, HHV-6, VZV, CMV,
Meningizmas EBYV, enterovirusai, ZIY

Bérimas Smegeny skyscio virusiné kulttra

Smegeny skyscio tyrimas tuberkuliozei

Smegeny skysc¢io HSV, VZV ir HTLV-1 antikiiniai

Smegeny skysc¢io VDRL

Smegeny skyscio India rasalo tepinélis ir grybiné kultira

Plauciy rentgenograma

HSV, VZV, HTLV-1, B. burgdorferi antikiiniy serologinis tyrimas
Hepatito A, B, C ir Mycoplasma serologinis tyrimas
Parazitologinis iStyrimas

Sisteminé uZdegiminé liga (vaskulitas, kolagenozé ir pan.)
Bérimas

Burnos ir lytiniy organy opos

Adenopatija

Livedo reticularis

Serozitas

Jautrumas $viesai

Uzdegiminis artritas

Erythema nodosum

Xerostomia

Keratitas

Konjunktyvitas

Odos sustoréjimas arba kontraktiros
Anemija / leukopenija / trombocitopenija
Raynaud’s fenomenas

Arterinés ar veninés trombozés anamnezéje

Angiotenzino konvertuojancio fermento kiekis serume
Autoantikiiniai: ANA, ds-DNA, SS-A (Ro), SS-B (La),
Sm (Smith), RNP

Komplemento lygis

Mikroskopinis §lapimo tyrimas hematurijai

Lupos ar seiliy liauky biopsija

Kratinés lastos KT

Schirmer testas

Plauciy rentgenograma

venom time, PTT)

Issétiné sklerozé

Buvusi demielinizuojanti ataka

Kliniskai dalinis mielitas ir MRT nustatomas pazeidimas ma-
Zesnis ar lygus 2 segmentams ir maziau nei 50% skersmens
Oligokloninés juostos smegeny skystyje

Galvos smegeny MRT
Sukeltieji potencialai

Neuromyelitis optica (Devic liga)
Optinis neuritis
Normalus galvos smegeny MRT

Sukeltieji potencialai
Galvos smegeny MRT (paprastai normalus)
Ivairis antiktiniai

Idiopatinis skersinis mielitas
Neéra jokiy klinikiniy ar laboratoriniy radiniy, leidzianciy
itarti kita liga

Sukeltieji potencialai
ENMG

iSmaty susilaikymas arba nelaikymas. Ligoniai taip pat lin-
ke i depresija. Nors klinikiné eiga gali bati jvairi, dauguma
ligoniy pasiekia ligos maksimuma per 4-21 diena. Daugu-
ma ligoniy perserga SM viena karta, bet pasitaiko pakarto-
tiniy susirgimy. Iki Siol neaisku, kuris ligonis patirs SM re-
cidyva, ir ar tikslinga tokius pacientus gydyti imuning sis-
tema slopinanciais vaistais.

PROGNOZE

Kai kurie ligoniai visiskai pasveiksta - tokiu atveju sveiki-
mas prasideda per pirmuosius 6 ménesius. Paprastai ligo-
niai greiciau taisosi pirmaisiais 3-6 ménesiais, bet sveiki-
mas gali uztrukti net dvejus metus. Literatiros duomeni-
mis, mazdaug trecdalis ligoniy visiSkai pasveiksta arba lie-
ka su minimalia negalia, trecdalis - su vidutini§ka negalia
ir tre¢dalis lieka sunkds invalidai [4, 8, 24, 25]. Simptomai,

susije su blogesne iseitimi, yra stiprus nugaros skausmas
susirgimo pradzioje, greitas progresavimas - valandos iki
maksimalios negalios, - spinalinis Sokas ir jutimo sutriki-
mas kaklo lygmenyje [25].

PACIENTU SU UMIA MIELOPATIJA TYRIMAS

Kai ligoniui iSsivysto nugaros smegeny pazeidimo pozy-
miai, pirmiausia batina istirti, ar nugaros smegeny suspau-
dimas néra simptomy priezastis. Jei mielopatija jtariama,
apklausus ir apzitréjus ligoni, biitina skubiai atlikti kon-
trastinf MR tyrima. Jei nerandama jokiy tairiniy dariniy
(epidurinis kraujas, abscesas ar tumoras), uzdegiminis
procesas toliau patvirtinamas smegeny skyscio tyrimu. Jei
nerandama pleocitozés, reikia toliau tirti galimas neuzde-
giminés mielopatijos priezastis (epiduriné lipoma, arteri-
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né-veniné malformacija, embolizmas arba ankstyvos uz-
degimo stadijos). Jei randami uzdegimo markeriai (kon-
trastuojantis pazeidimas MRT, pleocitoze, padidéjes IgG
indeksas), butina istirti dél galimo infekcinio proceso. Re-
komenduojama istirti dél dazniausiai pasitaikanciy virusy
(herpes simplex 1 ir 2, varicella zoster, cytomegalo viru-
sas, Epstein-Barr virusas, enterovirusas), m. pneumoniae
arba neuroboreliozés.

Toliau butina iSsiaiSkinti, ar demielinizuojantis susirgi-
mas yra iSsisé¢jes CNS. SM gali bati IS arba imaus disemi-
nuoto encefalomielito pirmasis simptomas. Tuo tikslu rei-
kia atlikti galvos smegeny kontrastuota MRT ir regos su-
keltuosius potencialus.

Gana daznai SM klaidingai diagnozuojamas kaip Guil-
lain-Barre sindromas, kadangi abi ligos pasireiskia kaip
imus greitai progresuojantis kojy silpnumas ir jutimo su-
trikimas. Reikia nepamirsti, kad SM Kkartais pasireiSkia
spinalinio Soko simptomais ir apzitirint ligonj nerandama
jokiy piramidiniy pozymiy. Kitos ligos, kurias reikia dife-
rencijuoti nuo SM, yra kraujagyslinés patologijos sukelta
mielopatija, fibrozinio-kremzlinio audinio embolai bei po-
radiaciné mielopatija.

Zinoma, kad SM gali biiti pirmasis IS epizodas. Litera-
tiros duomenimis, ligoniai, kuriems véliau iSsivysto IS,
perserga daliniu SM, dazniausiai nepaveikianc¢iu motori-
nés sistemos, bet sukelianciu asimetrinius jutimo sutriki-
mus. Be to, pazeidimas blina maZesnis nei 2 nugaros sme-
geny segmentai, ir galvos smegeny MRT parodo demieli-
nizuojancias ploksteles. Smegeny skystyje randamos oli-
gokloninés juostos, nebuidingos SM [23, 26, 27].

SM GYDYMAS

Intraveniniai kortikosteroidai

Nors ir néra randomizuoty, dvigubai akly, placebo kontro-
livojamy klinikiniy tyrimy, patyrimas rodo, kad 3-5 dieny
kursas didelémis metilprednizolono (1000 mg) arba dek-
sametazono (200 mg) intraveninémis dozémis gali pagrei-
tinti ir pagerinti gijima bei sumazinti invaliduma [28, 29].

Plazmaferezé

Plazmaferezé daznai taikoma ligoniams su vidutinisko ir
didelio sunkumo pazeidimais (paralyzius, ryskus autono-
miniai sutrikimai, visiskas jutimo praradimas), kurie nepa-
geréjo nuo gydymo kortikosteroidais [30].

Kiti imunomoduliatoriai
Kartais intraveninis ciklofosfamidas (500-1000 mg/m2)
naudojamas ligoniams, kuriems, nepaisant gydymo korti-
kosteroidais, liga progresuoja. Smegeny skyscio filtravi-
mas yra naujas gydymo budas, kurio metu uzdegiminés
lastelés, komplementas, citokinai ir antikiiniai isfiltruoja-
mi, ir smegeny skystis sugrazinamas ligoniui [31].
Palaikomasis imunomoduliuojantis gydymas azatiop-
rinu, ciklofosfamidu, mikofenolatu arba metotreksatu gali
bati reikalingas mazai grupei ligoniy, patirianciy SM reci-
dyvus.
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Simptominis gydymas

Ankstyvas reabilitacinis gydymas bitinas daugumai ligo-
niy. Priklausomai nuo liekamojo invalidumo, fizioterapija
gali biti ilgalaiké ir intensyvi. Ligoniams daznai reikalingi
pagalbiniai jrengimai (ranktiriai, veziméliai, speciali ava-
lyné ar jtvarai). Biitina nepamirsti galimos depresijos, kuri
ne tik didina fizing negalia, bet ir gali pastiméti ligonj savi-
zudybei. Galaniy spastiSkumui gydyti naudojami specia-
las tempimo pratimai, jtvarai bei ivairis medikamentai
(diazepamas, baklofenas, dantrolenas, tizanidinas, tiagabi-
nas, botulino injekcijos). Sio gydymo tikslas - pagerinti li-
gonio kasdienj funkcionavima. Labai svarbu islaikyti tei-
singa zarnyno higiena, kadangi viduriy uzkietéjimas gali
sukelti jvairias gyvybei pavojingas komplikacijas. Slapini-
mosi sutrikimai, kurie pasireiSkia visiems ligoniams, kar-
tais buina tik laikinas reiskinys, bet jei §i problema chroni-
zuojasi, priklausomai nuo sutrikimo pobudzio, taikomi
medikamentai arba kateterizavimas. Kita aktuali problema
yra seksualiniai sutrikimai.

APIBENDRINIMAS

SM - tai klinikinis sindromas, sukeltas vietinio nugaros
smegeny uzdegimo. Daugumoje atvejy liga prasideda po
infekcijos, todél manoma, kad praeinantis autoimuninés
sistemos sutrikimas pazeidzia nugaros smegenis. Idiopati-
nis SM turi bati atskirtas nuo kitokios kilmés mielopatijy,
nes skirtingiems susirgimams reikia skirtingo gydymo. Ti-
kimasi, kad tolesni tyrimai leis geriau suprasti imuninés
sistemos pakitimus, sukeliancius $ia liga, bei padés nusta-
tyti ir netgi apsaugoti ligonius, turincius didesng rizika su-
sirgti Sia daznai invaliduma sukeliancia liga.
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N. Karaliaté Laurin
ACUTE TRANSVERSE MYELITIS
Summary

Transverse myelitis is a disease in which an immune-mediated
process causes injury to the spinal cord resulting in varying de-
grees of weakness, sensory disturbance, and autonomic dysfunc-
tion. It belongs to a group of neuroinflammatory CNS conditions.
Several attempts were made to classify acute myelopathies until
The Transverse Myelitis Consortium Working Group proposed a
set of uniform diagnostic criteria and nosology for acute trans-
verse myelitis (ATM). ATM has an incidence of one to eight new
cases per million people per year, affecting individuals of all ages
with bimodal peaks between the ages of 10 and 19 years and
30 and 39 years. Inmunopathogenesis of this disease is not com-
pletely clear but several mechanisms were proposed. It is charac-
terized clinically by acutely or subacutely developing symptoms
and signs of neurologic dysfunction in motor, sensory, and auto-
nomic nerves and nerve tracts of the spinal cord. Approximately
one third of patients recover with little to no sequelae, one third
are left with moderate degree of permanent disability, and one
third have severe disabilities. A diagnosis of idiopathic ATM
should require that all of the inclusion criteria and none of the ex-
clusion criteria are fulfilled. Treatment with high dose IV steroids
and plasma exchange could be of some benefit. Long-term man-
agement can improve functions of a patient and prevent from
complications.

Keywords: transverse myelitis, acute myelopathy,
neuroiflammatory.
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