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WIELOLETNIA OCENA PRZEBIEGU KLINICZNEGO
JAMISTO�CI RDZENIA Z UWZGLÊDNIENIEM CZYNNO�CI

BIOELEKTRYCZNEJ MÓZGU

STRESZCZENIE
Celem pracy by³a wieloletnia ocena naturalnego przebiegu choroby, z ocen¹ zapisu EEG w ró¿nych eta-
pach choroby. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003.
Materia³ badañ stanowi³o 23 chorych (K � 4, M � 19) w wieku 27 do 82 lat (�r. 45 lat). Czas trwania
choroby wynosi³ od 5 do ponad 45 lat. Dokonano szeregu korelacji klinicznych oraz dynamiki EEG.
S³owa kluczowe: jamisto�æ rdzenia, klinika, EEG.
SUMMARY
The aim of the work was many years� estimation of the natural course of disease with the analysis of
EEG recordings in various stages of disease. The observation period was 1965-2003.
The research material included 23 patients (F � 4, M � 19) aged 27 � 82 (average 45) years. The duration
of disease was 5 to more than 45 years.
Several clinical correlation and the dynamics of EEG were performed.
Key words: syringomyelia, clinic, EEG.

Jamisto�æ rdzenia jest stosunkowo rzadkim schorzeniem neurologicznym, wystê-
puj¹cym nieco czê�ciej u mê¿czyzn. Sporadycznie pojawiaj¹ siê postacie rodzinne.

W roku 1827 Olivier D�Angers wprowadzi³ nazwê syringomyelia (jamisto�æ rdze-
nia), z jêzyka greckiego, od s³ów syrinx � jama i myelos � rdzeñ. Jednak ju¿ w 1546
r. Esteinne opisa³ mechanizm powstawania jam w rdzeniu krêgowym. Pocz¹tek cho-
roby ma miejsce g³ównie w 3. lub 4. dekadzie ¿ycia. Choroba ma przebieg przewle-
k³y, zazwyczaj ³agodny, poza przypadkami jamisto�ci opuszki (syringobulbia), kiedy
to proces chorobowy mo¿e byæ ostrzejszy. Wspó³istnieæ z nim mog¹ inne anomalie,
g³ównie zespó³ Arnolda�Chiariego, p³askopodstawie, wodog³owie, niedorozwój
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mó¿d¿ku. Poza wrodzonymi przyczynami, pewne znaczenie etiologiczne przypisuje
sie urazom rdzenia, z wtórnymi procesami zapalno-zrostowymi.

Charakterystyczn¹ cech¹ schorzenia jest powstawanie jam w rdzeniu krêgowym
(g³ównie szyjnym) obejmuj¹cym nieraz wiele segmentów (³¹cznie z lêd�wiowym).
Zaburzenia kszta³towania siê szwu grzbietowego rdzenia maj¹ miejsce ju¿ w 4-10
tygodniu rozwoju zarodka, a same jamy likalizuj¹ siê najczê�ciej po stronie grzbieto-
wej kana³u �rodkowego (canalis centralis) rdzenia [1-9].

Zgodnie z hydrodynamiczn¹ teori¹ Gardnera [4, 5], podstawow¹ rolê w powsta-
waniu jam odgrywa zaburzone kr¹¿enie p³ynu mózgowo-rdzeniowego. Williams [7]
zak³ada³, ¿e jedn¹ z przyczyn powstawania jam s¹ powik³ania oko³oporodowe (po-
ród kleszczowy). Milhorat i wsp. [6] stwierdzili, ¿e w wiêkszo�ci przypadków nie ma
bezpo�redniego komunikowania siê p³ynu mózgowo-rdzeniowego z IV komor¹ mó-
zgu, co podwa¿a teoriê Gardnera. Powstawanie jam komunikuj¹cych siê ze sob¹ ma
miejsce g³ównie w hydromyelii (poszerzenie kana³u centralnego), a nie w jamisto�ci
rdzenia. Najnowsze badania wskazuj¹ na to, ¿e rozró¿nianie komunikuj¹cych siê i nie
komunikuj¹cych jam nie jest zasadne, proponuj¹c termin po�redni, syringohydromy-
elia. Jednak przewa¿aj¹ca liczba przypadków jamisto�ci rdzenia odpowiada kryteriom
terorii Gardnera.

Lokalizacja zmian determinuje wystêpowanie objawów klinicznych. Wed³ug Mil-
horata i wsp. [6], najczêstsze jamy s¹ w dolnej czê�ci odcinka szyjnego rdzenia, g³ów-
nie u podstawy rogu tylnego, penetruj¹ce do spoid³a przedniego i na istotê szar¹, z wtór-
nym uszkodzeniem drogi rdzeniowo-wzgórzowej, odpowiadaj¹ce za przewodzenie
czucia bólu i temperatury. Nastêpstwem tych zmian s¹ zaburzenia tego typu czucia,
polegaj¹ce na jego odcinkowym zniesieniu. Sznury tylne s¹ d³ugo nie uszkodzone,
dziêki czemu zachowane jest czucie dotyku, u³o¿enia i wibracji. Zaburzenie to okre-
�la siê jako rozszczepienne zaburzenia czucia (zniesienie czucia bólu i temperatury,
przy zachowanym czuciu dotyku, u³o¿enia i wibracji). Postêpuj¹cy proces chorobo-
wy mo¿e oczywi�cie doprowadziæ do narastania zaburzeñ czucia. Uszkodzenie rogów
przednich doprowadza do zaniku miê�ni rêki (�rêka szponiasta�), przedramienia i ob-
rêczy barkowej. Odruchy g³êbokie s¹ os³abione lub zniesione. Uszkodzenie s³upów
boczno-po�rednich (czê�æ wspó³czulna) prowadzi do zespo³u Claude�Bernarda�Hor-
nera, natomiast uszkodzenie drogi korowo-rdzeniowej w sznurach bocznych powo-
duje spastyczny niedow³ad koñczyn dolnych.

Jamisto�æ opuszki manifestuje siê g³ównie zaburzeniami po³ykania (dysfagia),
zanikiem miê�ni jêzyka, niedow³adem miê�ni gard³owych i podniebiennych, zaburze-
niami czucia, g³ównie bólu i temperatury, w obszarze unerwienia przez nerw trójdziel-
ny oraz oczopl¹sem poziomo-rotacyjnym (zajêcie mó¿d¿ku). W rzadkich przypadkach
dochodzi do rozleglejszych uszkodzeñ i powstaje wówczas jamisto�æ mózgu (syrin-
gocefalia).

Wspó³istniej¹cymi objawami mog¹ byæ tak¿e: skrzywienie kregos³upa, deforma-
cje stawów (stawy Charcota), owrzodzenia d³oni, blizny (po oparzeniach). W przy-
padkach jamisto�ci odcinka lêd�wiowego dochodziæ mo¿e do zaniku miê�ni koñczyn
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dolnych, ze zniesieniem odruchów g³êbokich, typowymi zaburzeniami czucia, z od-
ruchem Babiñskiego.

W diagnostyce pierwszoplanow¹ rolê, poza objawami neurologicznymi, odgrywa
rezonans magnetyczny [10], wykazujacy rozleg³e, wielopoziomowe jamy. Rutynowo
tak¿e wykonuje sie rezonans z³¹cza krêgowo-podstawnego (zespó³ Arnolda�Chiarie-
go) oraz mózgu. Zawsze nale¿y wykluczyæ proces uciskowy, stwardnienie zanikowe
boczne (SLA), stwardnienie rozsiane, nastêpstwa spondylozy lub mielopatii szyjnej.

Leczenie operacyjne polega m.in. na drena¿u jam, zabiegach koryguj¹cych same
jamy, leczeniu wodog³owia czy zespo³u Arnolda�Chiariego.

Postêpowanie farmakologiczne jest objawowe i tonizuj¹ce, bez mo¿liwo�ci sto-
sowania specyficznych leków.

Sama choroba w zasadzie nie skraca bezpo�rednio ¿ycia (jest to nastêpstwem po-
wik³añ), chocia¿ wyra�nie rzutuje na ograniczenia zawodowe i inne, w tym na pogar-
szanie siê jako�ci ¿ycia chorych (Quality of Life).

CEL BADAÑ

Celem pracy by³a wieloletnia ocena naturalnego przebiegu choroby, z uwzglêd-
nieniem stanu klinicznego oraz zapisu EEG.

MATERIA£ I METODY

Materia³ badañ stanowi³o 23 chorych (K � 4, M � 19) w wieku od 27 do 82 lat (�r.
45 lat), leczonych szpitalnie w latach 1965-2003. Dokonano szeregu korelacji klinicz-
nych oraz oceny dynamiki EEG. Okres obseracji wynosi³ od 5 do ponad 40 lat.

Stosowano typowe metody diagnostyczme, z uwzglêdnieniem w ostatnich latach
tak¿e rezonansu magnetycznego. EEG wykonywano co najmniej dwukrotnie, pocz¹t-
kowo systemem analogowym, a nastepnie cyfrowym (komputerowym). We wcze-
snym stadium choroby stwierdzano w zasadzie tylko dezintegracjê rytmu podsta-
wowego, z rejestracj¹ fal theta, g³ównie w obszarach skroniowych. W okresie pó�-
niejszym, przede wszystkim w przypadkach syringobulbii i wspó³istniej¹cego ze-
spo³u Arnolda�Chiariego, podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu by³a zdez-
organizowana, z rejestrowaniem fal theta, a nawet delta, fal ostrych i sporadycz-
nych iglic, g³ównie w odprowadzeniach skroniowo-potylicznych. Nie rejestrowa-
no jednak wy³adowañ napadowych. U ¿adnego chorego nie wystêpowa³y napady
padaczkowe. W przypadkach operowanych nastêpowa³a poprawa zapisu, polega-
j¹ca na nie wystêpowaniu ju¿ fal delta, ostrych lub iglic, przy utrzymywaniu siê zmian
rytmu podstawoweego. Wszyscy chorzy byli konsultowani neurochirurgicznie, a czê�æ
z nich operowano.



30 S. Nowak, E. Ko³odziejska, I. Florin-Dziopa, W. Nowak, P. Nowak, E. Nowak, J. Wasiñski, S. Szmato³a

WYNIKI I OMÓWIENIE

Tabela 1 . Badani chorzy wg p³ci w przedzia³ach wieku
Wiek chorych

P³eæ 27-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 Ogó³em
n % n % n % n % n % n % n %

M 7 36,8 6 1,6 3 15,8 1 5,3 � � 2 10,5 19 100,0
K 1 25,0 1 5,0 1 25,0 1 25,0 � � � � 4 100,0
R 8 34,8 7 30,4 4 17,4 2 8,7 � � 2 8,7 23 100,0

Tabela 2. Postaci kliniczne jamisto�ci rdzenia

P³eæ
Postaci jamisto�ci rdzenia

jamisto�æ jamisto�æ jamisto�æjamisto�æ z zespo³em postaæ opuszki Ogó³em
Arnolda�Chiariego lêd�wiowa

n % n % n % n % n %
M 10 52,6 6 31,6 1 5,3 2 10,5 19 100,0
K   2 50,0 1 25,0 � � 1 25,0   4 100,0
R 12 52,2 7 30,4 1 4,4 3 13,0 23 100,0

W przedstawianym materiale (tabela 1) zdecydowanie wiêcej przypadków by³o
w�ród mê¿czyzn. Ogó³em dominowali chorzy w przedzia³ach wieku 27-49 lat. Oso-
bliwe by³y przypadki jamisto�ci rdzenia u dwóch mê¿czyzn, którzy do¿yli sêdziwego
wieku (po 82 lata). Obydwaj pracowali na roli, praktycznie do ostatnich dni. Doznali
wiele urazów, ze z³amaniami koñczyn w nastêpstwie m.in. upadków z furmanki na³a-
dowanej snopami, w czasie prac ¿niwnych. Obydwaj zmarli �mierci¹ naturaln¹, cho-
cia¿ jeden z nich mia³ w ostatnim okresie stany depresyjne, nawet z tendencjami sa-
mobójczmi, z powodu narastaj¹cej bezradno�ci i osamotnienia (¿ona zmar³a wcze-
�niej, dzieci wyjecha³y do miasta).

Obraz kliniczny poszczególnych postaci (tabela 2) odpowiada³ opisywanym stan-
dardom. U mê¿czyzn by³y znaczne, praktycznie bezbolesne, deformacje stawowe,
g³ównie barków, r¹k oraz liczne blizny po urazach i oparzeniach, nawet w nastêpstwie
ogrzewania siê przy piecach (na wsi). U mê¿czyzn w pó�niejszym okresie by³a za-
zwyczaj impotencja oraz k³opoty z oddawaniem moczu, nawet w okresie, kiedy nie
by³o istotnych zmian w gruczole krokowym. Wszyscy chorzy wykazywali szczegól-
ne sk³onno�ci do infekcji, g³ównie uk³adu oddechowego.

U ponad 50% badanych (tabela 3) by³a to postaæ bez zespo³ów wspó³istniej¹cych,
u prawie 1/3 ze wspó³istniej¹cym zespo³em Arnolda�Chiariego oraz 3 przypadki ja-
misto�ci opuszki i 1 dominuj¹cej postaci lêd�wiowej.
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W ¿adnym przypadku nie stwierdzono istotnych chorób wspó³istniej¹cych, jak
choroby metaboliczne, zaburzenia kr¹¿enia itp.

Ogólnie operowano 7 chorych, w tym wszystkich ze wsp³istniej¹cym zespo³em
Arnolda�Chiariego, ze znaczn¹ popraw¹ kliniczn¹.

Tabela 3. Optymalne zmiany w EEG u badanych chorych (jamisto�æ rdzenia)

P³eæ
Zmiany rytmu Zmiany ogniskowe

Ogó³empodstawowego jednostronne obustronne
T-O T-O

n % n % n % n %
M 5 50,0 2 20,0 3 30,0 10 100,0
K 1 50,0 � � 1 50,0 2 100,0
R 6 50,0 2 16,7 4 33,3 12 100,0

Tabela 4. Optymalne zmiany w EEG w syringomielii z zespo³em Arnolda�Chiariego

P³eæ
Zmiany rytmu Zmiany ogniskowe

Ogó³empodstawowego jednostronne obustronne
T-O T-O

n % n % n % n %
M 1 16,7 1 16,7 4 66,6 6 100,0
K � � � � 1 100,0 1 100,0
R 1 14,3 1 14,3 5 71,4 7 100,0
Zmiany w EEG nie s¹ swoiste [11] i zale¿¹ w du¿ym stopniu od postaci i stadium

klinicznego choroby oraz zespo³ów wspó³istniej¹cych (tabela 4).
W samej jamisto�ci rdzenia dominowa³y zmiany rytmu podstawowego, g³ównie

pod postaci¹ jego dezintegracji, a u po³owy badanych zmiany ogniskuj¹ce siê w od-
prowadzeniach skroniowo-potylicznych, g³ównie obustronnych. W obszarach tych
rejestrowano fale theta 6-7 Hz, fale ostre oraz sporadycznie iglice, bez czynno�ci
napadowej, w tym i ogniskowej.

W�ród chorych ze wspó³istniej¹cym zespo³em Arnolda�Chiariego przewa¿a³y
zmiany obustrone w odprowadzeniach skroniowo-potylicznych, zazwyczaj przy zmie-
nionym rytmie podstawowym, czego nie zaakcentowano w tabeli 3, gdy¿ wyekspo-
nowano najwiêksze zmiany w EEG.

Podobne zmiany rejestrowano u 3 chorych z jamisto�ci¹ opuszki, a w 1 przypad-
ku z dominowaniem postaci lêd�wiowej stwierdzano tylko dezintegracjê rytmu pod-
stawowego.

Wiêkszo�æ chorych pochodzi³a ze wsi (ponad 70%), dlatego trudno oceniæ ich nie-
zdolno�æ do pracy, poniewa¿ wszyscy pomagali w gospodarstwie, a nawet je prowa-
dzili. 2/3 badanych by³a w zwi¹zkach ma³¿eñskich i posiada³a zdrowe dzieci. Nale¿y
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jednak podkre�liæ, ¿e ma³¿eñstwa zawierane by³y zazwyczaj jeszcze przed ujawnie-
niem siê klinicznych objawów choroby.

Tylko jeden chory zmar³ w 35. roku ¿ycia na zapalenie p³uc. Inni � 14 osób, zmar-
³o w okresie pó�niejszym �mierci¹ naturaln¹ (ocena z 2003 r.), a pozostali ¿yj¹.

Jako�æ ¿ycia wszystkich badanych chorych by³a znacz¹co obni¿ona, szczególnie
w zaawansowanym stadium choroby. Mimo to, jak wspomniano wcze�niej, starali siê
oni byæ aktywni, g³ównie w �rodowisku wiejskim, praktycznie do samego koñca.

WNIOSKI

1. Jamisto�æ rdzenia jest rzadkim zespo³em klinicznym.
2. W ci¹gu ostatnich kilkunastu lat rejestruje siê mniej przypadków tej choroby. Mo¿e

siê to wi¹zaæ m.in. z udoskonaleniem specjalistycznej opieki w czasie ci¹¿y i po-
rodu.

3. W przypadkach uzasadnionych, szczególnie ze wspó³istnieniem innych zespo³ów
klinicznych, leczenie operacyjne rokuje znaczn¹ poprawê.

4. Zmiany w EEG nie s¹ swoiste, zale¿ne w pewnym stopniu od postaci i stadium
choroby oraz wspó³istniej¹cych zespo³ów klinicznych.

5. Jamisto�æ rdzenia nie skraca w sposób istotny ¿ycia, rzutuje natomiast znacz¹co
na obni¿enie jako�ci ¿ycia chorych.
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