Stiinte Medicale 93

DIFICULTATI DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAL INTRE MIELOZA
FUNICULARA CU EVOLUTIE ATIPICA SI MIELITA IDIOPATICA

Cornel NOGALI' — sef sectie Neurologie, medic neurolog,
Stela LUNGU! - sef sectie Terapie, medic internist,
Tatiana BATIN? — medic-rezident internist

'IMSP SCM ,,Sf. Arhanghel Mihail”
2USMF “‘Nicolae Testemitanu’’, Departamentul medicina Interna, Disciplina medicina internd — semiologie

Rezumat.

Introducere. Mieloza funiculara presupune degenerare medulara de tip demielinizant, fiind asociatd in majoritatea ca-
zurilor cu anemie pernicioasa, aclorhidrie gastrica si manifestarile neurologice (parestezii). Mielita reprezinta o afectiune
neurologica polietiologicd caracterizatd prin inflamatie localizata strict la nivelul maduvei spindrii manifestandu-se prin
slabiciuni sau paralizie musculara rapid progresive dependente de zona afectatd. Prezentare de caz. Pacient, barbat de 56
ani, este internat in sectia Terapie cu diagnosticul de pneumonie comunitara, acuzand febrda 39°C, frisoane, tuse uscata,
cefalee, tremor cu senzatie de hiperestezie toracala, astenie generala. Atat pe parcursul aflarii sale in stationar, cat si ambu-
lator pacientul a fost amplu investigat, consultat de medicul reumatolog, hematolog, neurolog suspectandu-se o afectare
medulara cervicald de geneza carentiala si recomandata initierea tratamentului de substitutie cu Vit B, ,. in dinamica s-a
constatat avansarea simptomatologiei neurologice, ceea ce a sugerat suspectarea asocierii unui proces demielinizant,
insa benzile oligoclonale in lichidul cefalorahidian s-au dovedit a fi negative. A fost decis tratament cu plasmafereza si
pulsterapie hormonala. S-a atestat o usoara dinamica pozitiva neurologica: ameliorarea motilitatii si diminuarea pareste-
ziilor. Concluzii. Mieloza funiculara poate sa apara si sa evolueze fard manifestari anemice, dar obligatoriu se determina
dereglari sfincteriene, in special, incontinenta urinara.

Cuvinte-cheie: mieloza funiculard, evolutie atipica, mielita idiopatica.

Summary. The difficulties of differential diagnostic between funicular myelosis with atypical development and
idiopathic myelitis.

Introduction. The funicular myelosis involves demyelinating bone marrow degeneration, being associated in most
cases with pernicious anemia, gastric hypochondria and neurological manifestations (paresthesia). Myelitis is a neurolog-
ical polyetiologic disease characterized by inflammation localized strictly in spinal cord, manifested through weakness
or rapid progressive muscular paralysis, depending on the affected area. Case presentation. The 56-year-old patient is
hospitalized in the therapy department with 39 °C fever, chills, dry cough, headache, tremor with a feeling of thoracic
hyperesthesia, general asthenia, with the diagnosis of community-acquired pneumonia. Both, during his stay in hospital
and ambulatory, the patient has been widely investigated, examined by a rheumatologist, hematologist, neurologist being
suspected of cervical spinal cord injury of defective genesis. The initiation of Vit B, was recommended as a substitution
treatment. In dynamic, the advance of neurological symptoms was observed, suggesting the association of a demyelinat-
ing process, but the oligoclonal bands in the cerebrospinal fluid were found to be negative. Plasmapheresis and hormone
pulse therapy have been decided. A light positive neurological dynamics was attested: improved motility and diminished
paraesthesia. Conclusions. Funicular myelosis can occur and evolve without anemic manifestations, whereas sphincter
disorders, in particular urinary incontinence, are necessary symptoms of this disease.

Key-words: funicular myelosis, atypical development, idiopathic myelitis.

Pe3tome. Tpynnoctn andepeHnnanbHoii AMArHOCTUKH MeKAY GYHUKYJISIPHBIM MHEI030M ¢ aTHIIMYHO¥ 3BO-
JIIOUMEN M HAHONMATHYECKUM MHEJTHTOM.

Bgeoenue. OyHUKYISpHBI MHENO3 BKIIOYaeT B ceOs JereHepaluio KOCTHOTO MO3ra THIA JeMHEIMHH3AlHU, U B
OOJIBIIMHCTBE CIYyYaeB CBSI3aH C IEPHUIIMO3HON aHEeMHEH, axJIOprUApHEH KeTyaKa 1 HeBPOJIIOTHYECKUMH MPOSIBICHUSIMHI
(mapecre3un). MUEIHT SIBISCTCS HEBPOJIOTHYECKUM PACCTPOUCTBOM, XapaKTepH3yFOLIUIICS TOJMATHOIIOTMYHBIM BOCIIA-
JICHHEM CTPOTO JIOKaJIM30BaHHOM B CIIMHHOM MO3Te, OTIIMYAIOLINIiCs OBICTPO IPOTrPECCUPYIOIICH MBIICYHON ¢1a00CThIO
WIN MapajniyoM B 3aBHCUMOCTH OT TOpaXeHHOW oOnactu. Krnunuueckuil ciyyau. [laument, MmyxuuHa 56 net, ObLT T0-
CIIUTAJIM3UPOBAH B TEPANICBTHYCCKOE OTACICHUE C JMAarHO30M BHEOOJIbHHYHONW MHEBMOHUH, JKAYSICh Ha MOBBILICHHYIO
temneparypy 39°C, 03000, cyXoil Kaliens, TOJIOBHYIO 00Jb, TPEMOpP C OIIYIICHHEM T'PYIHOI T'HIIEPECTE3UH, aCTCHHIO.
Bo Bpewms ero npeObiBaHus B OosbHHIIE M aMOyJaTOPHO MAalMEHT ObUT IIMPOKO MCCIIEO0BaH, MPOKOHCYIBTHPOBAH He-
BPOJIOTOM, PEBMATOJIOTOM, FTeMaTOJI0roM 0e3 BBISBICHHS TOYHOTO quarHo3a. [locie MPT-o6cnenoBanus CIHHHOTO MO3-
ra (moBpes/JeHue MeHHOro OT/AeNa) U HU3KOrO TUTPa B KPOBU BUTaMHHA B, ObLIO PEKOMEHJI0BAHO HayaTh Jie4EHHE
BUTaMMHOM B .. B nnnamuke oOHapysKuIach MpOrpeccus HEBPOJIOTHYECKMX CHMMIITOMOB, YTO TIPHBENO K TOI03PEHHUIO
Ha aCCOLMALMIO Tpoliecca ayTOMMMYHHOW JIEMHEIMHU3ALIH, OHAKO, OJUIOKJIOHAIBHBIC MOJIOCH B CIMHHOMO3TOBOM
KHUAKOCTH OKa3zaJich B HopMe. IlanueHT nporen ropMoHaIbHYI0 MyJIbe-Teparuio 1 masMadepes. beula 3ameduena He-
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OoJtbILIast TTOJIOKUTEIIbHASL HEBPOJIOTHUYECKAsl TEHICHIMSI - YJTyUYllleHHEe MOTOPUKH M YMEHBILCHNE TIapecTe3ur. Bulgoobi.
OyHUKYISIPHBIA MHEII03 MOXET IIPOMCXONTH M PAa3BUBAThCS 0€3 CUMIITOMOB aHEMUH, HO BCET/Ia ONPEAEIIeT pacCTpoi-

CTBO C(I)I/IHKTepa, B YaCTHOCTH, HCACPIKAHUC MOYH.

KaroueBrble ciioBa: (byHHKyHHpHLIﬁ MHUCJIO3, aTUIINYHAasA 5BOJIIOIHA, PI,I[HOHaTPI‘IeCKI/Iﬁ MUCIIUT.

Introducere.

Mieloza funiculara (lat. ,,funiculus”- tract, cor-
don, ,,myelos”- maduva osoasa) sau sindromul ne-
uroanemic presupune degenerare medulara de tip
demielinizant, fiind asociatd in majoritatea cazurilor
cu anemie pernicioasa si aclorhidrie gastrica. Mani-
festarile neurologice fundamentale includ parestezii,
[1]. Din datele literaturii 40% dintre pacienti prezinta
anticorpi pozitivi la factorul intrinsec si 80% prezinta
anticorpi impotriva celulelor parietale gastrice. Dia-
gnoza mielozei funiculare prezinta dificultati atunci
cand evolueaza similar cu scleroza multipla, afecta-
re infectios-infamatorie, tumoare la nivelul maduvei
spindrii (MS) [3].

Mielita reprezinta o afectiune neurologica carac-
terizatd prin inflamatie localizata strict la nivelul MS.
In functie de cauza bolii, astfel de afectiuni clinice
manifestd o viteza diferitd In progresia simptoamelor
in cateva ore sau zile. In majoritatea cazurilor mielita
se manifestd prin slabiciuni sau paralizie musculara
rapid progresive In membre, torace cu diferite grade
de severitate, parestezii (senzatii de furnicaturi, arsu-
ra, intepatura sau amorteala a pielii [2].

Teoria atacului autoimun sustine ca o persoana cu
tulburari neuroimunologice are predispozitie genetica
fata de tulburarea autoimuna, iar factorii de mediu ar
declansa boala. Genetica specifica in mielita nu este
complet Inteleasa. Se crede cd raspunsul sistemului
imunitar ar putea fi la infectia virald, bacteriana, fun-
gica sau parazitara [4].

In 2016 a fost identificata in clinica Mayo o for-
ma autoimuna de mielitd datoritd prezentei a autoan-
ticorpilor anti — GFAP (glial fibrillary acidic protein)
ce pot dezvolta Indeosebi o meningoencefalomielita
speciala numitd GFAP Astrocitopatie autoimuna, care
sa dovedit mai tarziu a fi capabild sa apard ca o mie-
lita [5].

Prezentare de caz. Pacient, barbat de 56 ani, in
octombrie 2018 a acuzat medicilor tremor si hiperes-
tezie toracala de etiologie neprecizatd. Pe tratament
cu antidepresante si pregabalind starea fara ameliora-
re. Peste o luna, in noiembrie 2019, s-a internat in sec-
tia Terapie cu diagnosticul de pneumonie comunitara
in lobul pulmon stang, acuzand febra 39°C, frisoane,
tuse uscatd, cefalee, astenie generald. Pe parcursul
tratamentului in sectie, senzatia de hiperestezie la pa-
cient a progresat si iIn membrele inferioare, cu usoara
diminuare a fortei musculare. Ulterior in citeva zile se

determinata si dereglari sfincteriene tip mictiuni frec-
vente, uneori incontinenta, dereglari sexuale, usoare
dereglari de comportament cu euforie si excitatie psi-
homotorie in alternanta cu stari de depresie usoara.

In rezultatul investigatiilor efectuate in sec-
tia Terapie la pacient s-a determinat o leucocitoza
20,0x10°ul, care pe parcursul antibioticoterapiei s-a
redus pana la 11,0x10°/ul, fara deviere spre stanga si
fara deviere de VSH. In analiza biochimica de sange:
ureea — 11,65 mmol/l, creatinina — 120,2 mkmol/l,
LDH - 425 u/l, CK-MB - 62 u/l, colesterol — 6,19
mmol/l, FR pozitiv(++). Hemocultura, urocultura-
sterila. AntilgG Chlamydia trachomatis — negativ.
AntilgA, AntilgM si AntilgG pentru mycoplasma
pneumoniae — negativi. Markerii HIV — negativi. Du-
plex sonografia vaselor cervico-cerebrale: modificari
incipiente de ateroscleroza, nestenozante. EcoCG:
date pentru afectare valvulara sugestive pentru En-
docardita infectioasd nu s-au depistat. Spirometria
— norma. USG abdominal: formatiune de volum in
rinichiul stdng — 2,74cm, hepatomegalie, calcinate
glanda prostatd (PSA-negativ). S-a suspectat pre-
zenta unui abces renal care la CT abdominal nu s-a
confirmat. USG glandei tiroide — norma. Radiogra-
fia toracica — pneumonie in rezorbtie S4, S5 pulmon
stang. La CT pulmonar — pneumofibroza minimala in
lobul mediu al pulmonului drept si S - 4, 5 a pulmo-
nului stang. Pericarditd moderata. Pentru a exclude
un sindrom paraneoplazic si de malabsorbtie a fost
investigat tractul digestiv — fibrogastroduodenoscopia
si fibrocolonoscopia, fard modificari patologice.

Pacientul a fost consultat de medicul hematolog —
date pentru patologie hematologica — absente. Pentru
a exclude patologia de sistem: dermatomiozita, lupu-
sul eritematos sistemic, polimiozita, sclerodermia sis-
temica, fibroza pulmonara, miopatia inflamatorie me-
dicul reumatolog a recomandat efectuarea markerilor
imunologici pentru maladiile enumerate anterior. Re-
zultatul s-a dovedit a fi negativ.

Luand in considerare persistenta simptomelor
neurologice s-a decis o investigare mai detaliatd
pentru precizarea diagnosticului. Efectuarea RMN
cerebral nu a depistat patologie. In rezultatul RMN-
lui coloanei vertebrale, s-a depistat afectarea regiu-
nei cervical — o posibild mielopatie carentiald de Vit
B, sau Vit E in diferentiere cu un proces demielini-
zant. S-a determinat Vit B, in ser — 303pg/ml (Nor-
ma:193-982pg/m), acidul folic 16,2 — nmol/l (Nor-
ma: 6,00-39,00 nmol/l) homocysteina — 14,3umol/l
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(Norma: 2,00-12,00umol/l), hemoglobina glicozilata
— 5,7% (Norma: 4 - 6%). Paralel s-au efectuat anti-
corpii antifactor intrinsec — rezultat negativ. Cu toate
ca lipseau date pentru anemia B, deficitara in analiza
hematologica si lipsa modificarilor patognomonice
in tractul gastro-intestinal ne sugerau contradictoriu,
datele de afectare medulara cervicala carentiala si di-
minuarea usoara a titrului de Vit B, ne-au indreptat
efortul preferential spre mieloza funiculara. A fost ini-
tiat tratamentul de substitutie cu Vit B,,. Dupa o luna
de tratament s-au atins concentratia de Vit B , in ser
>1000 pg/ml, dar s-a constatat avansarea la pacient
a simptomatologiei neurologice: s-a instalat spastici-
tate Tn membre, pina la clonus plantar, preponderent
pe stanga, persistenta dereglarilor sexuale si sfincte-
riene (incontinenta de urina). Pacientul a fost internat
in clinica neurologica cu diagnosticul de mielopatie
ideopatica unde s-a luat decizia initierii tratamentu-
lui prin puls-terapie cu metilprednizolon, ulterior si
plasmafereza. Paralel s-a decis examinarea lichidului
cefalo-rahidian si a benzilor oligoclonale — fara par-
ticularitati. Pe parcurs, pacientul cu usoara dinamica
pozitivd neurologica: diminuarea paresteziilor si a
dereglarilor sfincteriene cu continuarea tratamentului
ambulator.

Discutii. Cazul dat a prezentat interes printr-un
abord multidisciplinar: pacient tratat in sectia de tera-
pie a fost consultat in repetate randuri de specialistii
neurologi, reumatologi si hematologi, care luand in
considerare particularitatile evolutiei maladiei, rezul-
tatele investigatiilor paraclinice si efectul modest la
tratament nu au ajuns la o concluzie univoca in pri-
vinta etiologiei dereglarilor medulare.

Mieloza funiculara decurge clinic in 3 etape. In
prima etapa, cea prodromala, cel mai important simp-
tom sunt paresteziile. A doua etapa se caracterizeaza
prin progresarea procesului pana la instalarea pareze-
lor (paraplegie flasca-spasticd). A treia etapa o repre-
zintd perioada complicatiilor tardive si dereglarilor
psihotice pana la delir. Urmand un tratament adecvat
pot aparea remisii de scurtd duratd. Fara tratament
medical boala se agraveaza rapid. Pronosticul acestor
pacienti este nefavorabil odata cu progresarea si agra-
varea dereglarilor psihotice.

Mielita este o afectiune polietiologica. Infectii-
le virale, bacteriene, fungice sau parazitare, virusul
imunodeficientei umane (HIV), virusul T-limfotropic
uman tip I si II (HTLV-1/ 1I), sifilisul, boala Lyme si
tuberculoza pot provoca mielita. Calea non-infectioa-
sd sau inflamatorie de aparitie a mielitei presupune
declangarea raspunsului autoimun la nivelul maduvei
spinarii postvaccinal, paraneoplazic, demielinizant
cit si autoimun, ca in cazul sindromului Sjogren,
sarcoidozei etc. Pacientii prezintd adesea dureri la
nivelul spatelui, extremitatilor sau abdomenului, dis-
functii ale intestinului sau vezicii urinare, cum ar fi
incontinenta urinara, dificultate sau incapacitate de
golire a vezicii urinare, evacuarea incompletd a in-
testinului sau constipatia. Altii raportd, de asemenea,
febra, probleme respiratorii si varsaturi necontrolate.

Concluzii.

1. Degenerarea subacutd combinatd a maduvei
spindrii sau mieloza funiculara poate sa apara si sa
evolueze fard manifestari anemice sau gastrointesti-
nale specifice, dar obligator se determind dereglari
incontinenta urinara.

2. Inultimul timp se determini o evolutie a mie-
lozei funiculare similara maladiilor demielinizante si
autoimune.

3. La 15-30% dintre persoanele cu mielitd
subacutd sau cronicd, o cauza clard nu este posibil
elucidata.
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