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1. UVOD



Mijelopatija je Sirok pojam koji se odnosi na bolesti kraljeznicke mozdine razlicite
etiologije. Bolesti i stanja koja uzrokuju taj poremecaj ¢esto mogu ostaviti ozbiljne posljedice
poput motornih i osjetnih ispada te poremecaja autonomnog ziv€éanog sustava. Posljedi¢ni
trajni invaliditet u velikom broju sluajeva moze biti sprijeCen ukoliko se klinicka slika i

etiologija mijelopatija na vrijeme prepoznaju.

1.1. Anatomija

Kraljezni¢ka mozdina, glavni refleksni centar 1 provodni put izmedu tijela 1 mozga, je
cilindri¢na struktura, blago izravnata s prednje i straznje strane, duljine 45 cm u muskaraca i
43 cm u zena. ZaStiCena je kraljeScima i s njima povezanim ligamentima i miSi¢ima,
ovojnicama te cerebrospinalnim likvorom. Poc¢inje kao nastavak produljene mozdine, u razini
foramen magnuma. U novorodencadi se zavrSetak kraljeZznicke moZdine nalazi u razini i.v.
diska izmedu L3 i L4 kraljeSka, dok u odraslih zavrSava u razini i.v. diska izmedu L1 i L2
kraljeska. Ispod donje granice, koja Cesto moze biti varijabilna, nastavlja se fillum terminale

koji seze do sakralnog kanala gdje sraste s periostom sakralne kosti (1).

Kraljeznicka moZdina je podijeljena u 4 razlicite regije: cervikalnu, prsnu, lumbalnu i
sakralnu koje se vizualno razlikuju. Takoder se razlikuju dva proSirenja mozdine; cervikalno
koje se proteze od C3 do Thl te lumbalno od L1 do S1. Organizirana je na nacin da postoji 31
segment (8 cervikalnih, 12 torakalnih, 5 lumbalnih, 5 sakralnih, 1 kokcigealni) od kojih svaki
(osim C1 segmenta) pruza par spinalnih Zivaca i izmedu kojih ne postoji jasna granica (1). S
prednje strane kraljeZnicke mozdine nalazi se, duboka brazda (fissura mediana anterior), koja
zajedno sa plitkom brazdom (sulcus medianus posterior) sa straznje strane dijeli mozdinu
nepotpuno na dvije polovice. Svaka polovica ima dvije dodatne brazde koje predstavljaju
mjesta ulaza odnosno izlaza korjenova spinalnih zivaca (sulcus anterolateralis/
posterolateralis). Tri funikula dijele bijelu tvar mozdine. Straznji funikul lezi izmedu sulcus
medianus posterior i1 sulcus posterolateralis, lateralni funikul lezi izmedu sulcus anterolateralis

i posterolateralis, a prednji lezi izmedu fissura mediana anterior i sulcus anterolateralis (2).

Traumatske ozljede, vaskularne bolesti, infekcije i upalni ili autoimuni procesi mogu
utjecati na kraljeznicku mozdinu zbog njenog anatomskog polozaja u vrlo malom

ograni¢enom prostoru.



Posterior root Arachnoid mater Dura-arachnoid Posterior spinal  Extradural (epidural) Internal vertebral
interface arteries space occupied by fat venous plexus

Spinal dural
%, Sac

Spinal =
nere

Intervertebral ; .

foramen & ./

{above p&dicley A L

Intervertebral / : I\ :

vein '\
cSFin/ Denticulate f Anterior i Dura ’f Pia! Verebral Anterior spinal Spinal Arachnoid
subarachnoid ligament root mater mater  body artery cord trabeculae

(A) space (pia mater)

Slika 1. Topografska anatomija kraljeznicke mozZdine (preuzeto s:

https://www.pinterest.com/pin/397090892129859336/)

1.1.1. Siva tvar

Siva tvar kraljezni¢ke mozdine je struktura oblika slova H u popre¢nom presjeku s
dvije simetri¢ne polovice spojene uskim mostom gradenim od bijele 1 sive tvari koji okruzuje
centralni kanal. Centralni kanal je produZetak 4. moZzdane komore ispunjen cerebrospinalnim
likvorom, s unutarnje strane oblozen kubi¢nim ependimalnim stanicama. Centralni kanal
okruzen je nakupinama glije zvanim substantia gliosa. Omjer sive naprema bijeloj tvari varira
na razli¢itim razinama kraljeznicke moZzdine. U prsnoj razini koli¢ina sive tvari je manja nego
u podruc¢jima cervikalnog i lumbosakralnog proSirenja. Zamis$ljena popre¢na linija dijeli sivu
tvar na prednje 1 straznje kolumne ili prednje 1 straznje rogove. Prednji rogovi sadrzavaju alfa
i gama motoneurone. U prsnoj regiji se posterolateralni dio prednjeg roga naziva lateralna
kolumna koja sadrzava preganglijske stanice simpatickog autonomnog Ziv€anog sustava prsne
1 gornje lumbalne regije. Straznje rogove izgraduju tijela osjetnih neurona u koje stizu osjeti s

koze (2).



1.1.2. Bijela tvar

Bijelu tvar €ine Ziv€ana vlakna, obavijena ziv€anom ovojnicom, a tvore zivCane

puteve koji prenose informacije prema mozgu i od mozga.

1.2. Fiziologija

Bijela tvar na periferiji mozdine sadrzi uzlazne i silazne puteve mijeliniziranih osjetnih

1 motornih vlakana.
1.2.1. Silazni putevi

Kortikospinalni put koji proizlazi iz precentralnog motornog korteksa je najvedi i
najvazniji silazni put kraljeznicke mozdine. Najve¢i dio vlakana (90%) puta kriza se u donjem
dijelu produljene mozdine i prelazi na suprotnu stranu te se spusta prema kraljeznickoj
mozdini tvore¢i lateralni kortikospinalni put. Od 10% vlakana koji se ne krizaju, 8% tvori
prednji kortikospinalni put, dok 2% tvori lateralni nekriZzaju¢i kortikospinalni put. Vlakna
prednjeg kortikospinalnog puta mogu na svome putu prije¢i na kontralateralnu stranu preko
prednje bijele komisure kako bi prenijeli impulse na interneurone i motoneurone suprotne
strane. T1 impulsi sluze kao sinapticki podrazaj za neurone koji kontroliraju aksijalne pokrete
i kretnje proksimalnih dijelova udova. Odreden broj vlakana dolazi do straZnjih rogova
mozdine te modificira ulazne osjetne informacije omogucavaju¢i mozgu da selektivno obradi

bolne podrazaje.

Rubrospinalni put sastoji se od vlakana koji potjecu od kontralateralne crvene jezgre u
mozdanom deblu. Spustaju se malo ispred vlakana kortikospinalnog puta te prenose impulse

interneuronima koji upravljaju proksimalnim, najéesce fleksornim kretnjama gornjih udova.

Vestibulospinalni fascikulus sastoji se od medijalnog i lateralnog puta koji nastaju iz
vestibularne jezgre u mozdanom deblu. Putem interneurona, koji prenose impulse na alfa
motoneurone, podrazuju ekstenzorne i antigravitacijske misi¢e kako bi kontrolirali tonus i

drZzanje.

Retkulospinalni putevi proizlaze iz gornjih motoneurona koji kontroliraju misice

ekstenzore te moduliraju njihova misi¢na vretena.



Tektospinalni put zapocinje u kontralateralnim gornjim kolikulima u tektumu
mezencefalona. Vlakna se krizaju te silaze u prednjem longitudinalnom snopu. Posreduje u

refleksnom okretanju glave kao reakcije na iznenadne vizualne, sluSne ili taktilne podrazaje

(3).
1.2.2. Uzlazni putevi

Kada se govori o uzlaznim putevima kraljeznicke mozdine, misli se na Ziv¢ane puteve
kojima se osjetne informacije prenose od perifernih zivcanih vlakana do mozdane kore. Tijela
neurona svih aferentnih aksona se nalaze u ganglijima straznjih korjenova. Razina krizanja
vlakana uzlaznih puteva varira, medutim, opce je pravilo da prije krizanja i1 prelaska na
suprotnu stranu aksoni tvore sinapse. Putevi se mogu podijeliti u dvije skupine obzirom na tip
informacije koji prenose: svjesnu (lemniskalni i anterolateralni sustav) 1 nesvjesnu

(spinocerebelarni putevi).

Lemniskalnim sustavom (medijalni lemniskus i straznje kolumne) prenose se osjetni
modaliteti finog dodira, vibracije i propriocepcije. U kraljezni¢koj mozdini informacija putuje

straznjim kolumnama, a u mozdanom deblu se prenosi kroz medijalni lemniskus.

Anterolateralni sustav sastoji se od dva odvojena puta: prednjeg spinotalamic¢kog puta
koji prenosi osjetne modalitete grubog dodira i pritiska te lateralnog spinotalamickog puta

koji prenosi modalitete boli i temperature.

Spinocerebelarni putevi prenose nesvjesne proprioceptivne informacije odgovorne za
koordinaciju kretnji, hod, uspravno drzZanje tijela itd., iz miSi¢a u mali mozak. Razlikujemo
Cetirl spinocerebelarna puta. Straznji prenosi informacije iz donjih udova u ipsilateralnu
stranu malog mozga, prednji takoder prenosi informacije iz donjih udova u ipsilateralnu
stranu malog mozga nakon S$to su se vlakna dva puta ukrizala te rostralni i kuneocerebelarni

putevi koji prenose informacije iz gornjih udova u ipsilateralnu stranu malog mozga (4).
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Slika 2. Zivéani putevi kraljeznicke moZdine (preuzet s: http://www.pinsdaddy.com/ascending-
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1.3. Refleksi

Refleks je nesvjesna, gotovo trenutacna reakcija Ziv€anog sustava koja se javlja kao
odgovor na neki podraZaj, a usmjerena je na zastitu organizma (5). Za normalnu refleksnu
aktivnost potrebna je uredna funkcija refleksnog luka koji ima pet osnovnih dijelova: receptor,
osjetna ziv€ana vlakna, kraljeznicka mozdina, motorna ziv€ana vlakna te ciljni organ.
Refleksi se dijele na vlastite (miotatske) koji su monosinapticki i tude (kozne, sluznicke) koji
su polisinapticki (3). Bitno je spomenuti i primitivne reflekse koji su prisutni u novorodenceta
i dojenceta, a tokom Zzivota nestaju kada ziv€ani sustav sazrije (Moor-ov refleks, refleks

sisanja, refleks traZzenja usana, refleks automatskog hoda, refleksi hvatanja itd.).

1.4. Patofiziologija

Ostecenja kraljeznicke mozdine dovode do raznih neuroloskih ispada, ovisno o
zahvacenim neuralnim strukturama (siva tvar i1 dugi uzlazni i silazni putevi). Oni se javljaju u
vidu miSi¢ne slabosti (pareza ili paraliza), gubitka ili poremecaja osjeta, poremecaja refleksne
aktivnosti te autonomne disfunkcije. Poremecaji autonomnog Zziv€anog sustava i refleksa

obi¢no su specifi¢niji znakovi oste¢enja mozdine od poremecaja osjeta.



Akutna oste¢enja kraljeznicke mozdine najc¢esce uzrokuje mlohavu parezu ili paralizu.
Prvotna mlohavost kroz nekoliko dana ili tjedana prelazi u spazam. Kroni¢na mlohava pareza
govori u prilog lezije donjeg motoneurona (npr. Guillain—Barréov sindrom). Medutim, treba
obratiti pozornost na stanje spinalnog Soka koji se na samom pocetku prezentira slikom
mlohave pareze ili plegije, a moze biti posljedica naglog, teskog oSteCenja kraljeznicke
mozdine (npr. infarkt ili trauma) kod kojeg je ponekad potrebna brza terapijska reakcija kako
bi se sprijecile trajne posljedice. Patoloski refleksi poput refleksa Babinskog te patoloski
refleksni odgovori javljaju se kod oSte¢enja kortikospinalnog puta kraljeznicke mozdine.
Pojam patoloski refleksni odgovori se odnosi na gubitak koznih refleksa i facilitaciju
miotatskih refleksa koja moze dovesti do pojave klonusa. Znakovi ostecenja kortikospinalnog

puta na donjim udovima imaju vecu dijagnosticku vrijednost u odnosu na gornje udove (3).

Poznavanje anatomskog ustroja uzlaznih i silaznih putova u lednoj mozdini, opisanih
ranije, ¢esto omogucuje precizno uzduzno i popre¢no lokaliziranje patoloskog procesa. Takvo
pocetno lokaliziranje lezije pomaze ne samo u usmjeravanju dijagnostike nego i u inicijalnim
pretpostavkama o etiologiji zbog toga S§to se odredene bolesti pojavljuju ¢eS¢e na nekim
odredenim dijelovima kraljeZzni¢ke mozdine te ponekad pokazuju ustaljen obrazac deficita.
Medutim, lokalizacija lezije najceSce nije specifiCan parametar. Kao primjer se navodi
Brown-Sequard sindrom koji se moze pojaviti kao posljedica traume, tumora ili
demijelinizacijske bolesti. Ponekad lokalizacija moze odvesti klini¢ara na krivi dijagnosticki

put 1 produziti vrijeme od pojave simptoma do postavljanja prave dijagnoze (1).

1.5. Klinic¢ka slika
1.5.1. Motorni deficit

Motoric¢ka funkcija srediSnjeg Ziv€anog sustava vezana je ¢eS¢e uz obrasce pokreta
nego uz kontrakcije svakog pojedinog miSi¢a. Stoga ne iznenaduje Sto se oSteCenja mozdine
najcesS¢e prezentiraju slikom disfunkcije pojedinih skupina misica ili dijelova tijela (npr.
cijelog uda ili strane tijela) (3). Obzirom na to da je kortikospinalni put dio gornjeg
motoneurona, dolazi do pojave specifi¢nog skupa simptoma i1 znakova u takvih pacijenata.
Najcesce se javlja pareza ili paraliza odredene skupine miSi¢a. Ukoliko je lezija kronicne
naravi uz parezu, odnosno paralizu, javlja se poviSen tonus miSi¢a Sto je bitno u
diferencijalnoj dijagnozi spram oSte¢enja donjeg motoneurona. Dok su tetivni refleksi

naj¢eS¢e pojacani, povrSinski abdominalni refleksi su najceS¢e ugasSeni. Jedan od
7



najpouzdanijih znakova oSte¢enja gornjeg motoneurona je pojava znaka Babinskog. Atrofija,
koja se ponekad moze na¢i kod takvih pacijenata, pojavljuje se kao posljedica neaktivnosti te

skupine misica (6).
1.5.2. Osjetni deficit

Poremecaj osjeta se moze prikazati smanjenjem (hipestezija, hipalgezija) ili gubitkom
(anestezija, analgezija) osjeta, pojacanjem osjeta (hiperestezija, hiperalgezija) te promjenom
kvalitete osjeta (disestezija, parestezija) (3). Ovisno o zahvac¢enom putu, dolazi do poremecaja
odredene vrste osjeta. Upravo zbog toga bi trebali poznavati neurofunkcionalnu anatomiju
osjetnih puteva u kraljeznickoj moZzdini, navedenu prethodno, kako bi na pravi nacin pristupili

pacijentu.
1.5.3. Autonomni deficit

Autonomni Ziv€ani sustav dio je Ziv€anog sustava koji inervira glatke miSice 1 Zlijezde
te na taj nacin utje¢e na funkcioniranje unutarnjih organa. To je kontrolni sustav koji djeluje
uglavnom bez utjecaja svijesti, a regulira tjelesne funkcije poput rada srca, disanja, probave,
mokrenja itd. Sastoji se od simpatickog (segmenti kraljezni¢ke mozdine od C8-Thl) i
parasimpatickog dijela (segmenti kraljeZznicke moZdine od S2-S4) (7). Svako oStecenje
spomenutih struktura moze dovesti do simptoma disfunkcije autonomnog Ziv€anog sustava

(npr. poremecaj mokrenja, probave itd.).

1.6. Etiologija

1.6.1. Traumatske mijelopatije

Iako oStecenje kraljeznicke mozdine moze nastati kao posljedica ,,whiplash* ozljede,
najcesce se teSka oStecenja pojavljuju kod fraktura kraljeZzaka s pomakom koje su pracene
lokalnom bolnos¢u. Takvi pacijenti su u najveCem broju slucajeva dozivjeli neku vrstu
politraume, a ozljede mozga ili sistemske ozljede mogu otezati procjenu stanja. NajceSce
mjesto traumatske ozljede kraljeznicke mozdine je cervikalna regija. Kod lakSih ozljeda
neuroloski deficit je blazi, medutim pacijenti mogu imati kao posljedicu blagu paraparezu ili
tetraparezu 1i/ili distalne poremecaje osjeta. Autonomni ziv€ani sustav takoder moze biti
oSteen Sto se najceS¢e manifestira urinarnom urgencijom ili inkontinencijom.

Hiperekstenzijske ozljede vrata mogu dovesti do zariSne ishemije mozdine koja uzrokuje



bibrahijalnu parezu 1 varijabilne poremecaje osjeta. Kod potpunog presijecanja kraljeznicke
mozdine dolazi do stanja kojeg nazivamo spinalni Sok. Karakteriziran je trenutnom trajnom
paralizom i gubitkom osjeta ispod razine presijecanja. Refleksi su ugaseni na kratko vrijeme,
nakon Cega se pojacaju. U akutnoj fazi spinalnog Soka prisutna je mlohava paraliza s
gubitkom refleksa, pra¢ena gubitkom osjeta te urinarnom 1 fekalnom retencijom. Tijekom
sljede¢ih nekoliko tjedana ponovno se javlja refleksna aktivnost te dolazi do spazma
zahvac¢ene muskulature s zivahnim tetivnim refleksima. Uz to se pojavljuje i ekstenzorni
plantarni odgovor. Ponekad se moze i nakon nekoliko tjedana u razini ozljede mozdine naci
mlohavost kao posljedica lezije stanica prednjeg roga. Osjet je smanjen u razini ozljede, a u
potpunosti izgubljen kaudalno. Kod mokra¢nog mjehura i crijeva se javi odredena refleksna
aktivnost Sto dovodi do defeciranja i mokrenja u intervalima. Mortalitet nakon ozljede
kraljeznicke mozdine je visok, a najvisi kod ozljeda cervikalne regije udruzenih s ozljedama

glave 1 unutarnjih organa (6).
1.6.2. Demijelinizacijske mijelopatije

Multipla skleroza je jedan od najce$¢ih neuroloSkih poremecaja te najceS¢i uzrok
demijelinizacijske mijelopatije. Najveca incidencija je u mladih odraslih, dva puta ¢eS¢a u
zena. Prvi simptomi se najceS¢e javljaju izmedu 2. i 4. desetljea. Definirana je klinicki
diseminacijom bolesti u vremenu 1 prostoru nakon isklju¢enja svih drugih moguéih uzroka.
Poremecaj je karakteriziran razvojem patoloskih Zari$nih podru¢ja demijelinizacije zajedno s
reaktivnom gliozom, oSte¢enjem aksona te neuronalnom degeneracijom. Lezije se pojavljuju
u bijeloj 1 sivoj tvari mozga 1 moZdine te optickom Zivcu. Uzrok multiple skleroze je
nepoznat. EpidemioloSke studije navode kako bi ulogu u patogenezi mogla imati razina
vitamina D, izloZenost Epstein-Barr virusu (EBV), geografski poloZaj te odredeni HLA aleli,
medutim, jo$ nije potvrdena jasna uzrocno-posljedicna povezanost. Smatra se kako je u
podlozi oStecenja autoimunosni mehanizam kojeg pokre¢e nepoznat okida¢. Klinicka slika
moze biti razliCita. Pacijenti se u pocetku najceS¢e Zale na: poremecaje vida, smetnje
ravnoteze, slabost udova, poremecaj funkcije mokra¢nog mjehura itd. Simptomi su najcesce
prolazni te nestaju nakon nekoliko tjedana iako mogu zaostati blazi deficiti koji se primjecuju
pri neuroloskom pregledu. Pacijenti se mogu prezentirati i slikom akutne ili postupno
progresivne spastine parapareze i osjetnog deficita. Obzirom na tijek bolesti, multipla
skleroza se dijeli na relapsno-remitirajuéi oblik (85%), sekundarno-progresivni (15%), koji je

prisutan u 80% oboljelih nakon 25 godina trajanja bolesti, primarno-progresivni (10%) te



progresivno-relapsni oblik (rijetko). Kod pacijenata s relapsno-remitiraju¢im oblikom bolesti,
nakon pocetne epizode bolesti mogu proc¢i mjeseci ili godine prije nego simptomi uznapreduju
ili se pojave novi. Infekcije ili puerperij mogu biti okida¢ za relaps bolesti. Povecanje
temperature tijela moZe izazvati prolazno pogorsanje u pacijenata kod kojih je bolest stabilna
(Uhthoffov fenomen). Nakon odredenog vremena i odredenog broja relapsa te nepotpunih
remisija pacijenti mogu postati nesposobni za samostalni zivot. Primarno-progresivni oblik
karakteriziran je postupnom progresijom i pogorSanjem nakon klinickog pocetka bolesti dok
je sekundarno-progresivni oblik karakteriziran postupnim progresivnim tijekom bolesti nakon
pocetnog relapsno-remitentnog obrasca. Progresivno-relapsni oblik pojavljuje se rijetko, u
obliku akutnih relapsa superponiranih na primarno-progresivni oblik bolesti. U odmaklim
fazama bolesti nalazi se opti¢ka atrofija, nistagmus, disartrija, cerebelarni deficit te daljnje
osteCenje gornjeg motoneurona. Nakon akutnih epizoda ocekuje se barem djelomicni
oporavak, medutim nemoguce je predvidjeti kada ¢e se idu¢i relaps pojaviti. Bolju prognozu
imaju pacijenti zenskog spola, s pocetkom bolesti prije 40. godine zivota te sa
somatosenzornom disfunkcijom (umjesto cerebelarne ili piramidalne). lako je odredeni
stupanj invaliditeta nakon odredenog vremena neizbjezan, u otprilike pola oboljelih prisutna

je blaga ili umjerena nesposobnost 10 godina nakon pocetka bolesti (8).

Opticki neuromijelitis (NMO) je bolest karakterizirana relapsima koja se prije smatrala
varijantom multiple skleroze. U patofizioloskoj podlozi su specificna antitijela NMO-IgG
koja su usmjerena na vodene kanale (aquaporin-4). Poremecaj se manifestira optickim
neuritisom te akutnim mijelitisom. Jedan od klinickih kriterija potrebnih kako bi postavili
dijagnozu NMO jesu promjene na magnetskoj rezonanci koje se pruzaju preko najmanje tri
segmenta kraljezni¢ke mozdine. Neki pacijenti koji imaju izoliranu klini¢ku sliku optickog
neuritisa ili akutnog mijelitisa takoder mogu biti pozitivni na NMO-IgG antitijela.
Seropozitivnost ukazuje na loSiju dugorocnu prognozu bolesti. Za razliku od multiple
skleroze, MRI mozga najCeS¢e ne ukazuje na zahvacenost bijele tvari iako prisutnost takvih

promjena ne iskljucuje dijagnozu (9).

Akutni diseminirani encefalomijelitis (ADEM) je rijetka autoimuna bolest u kojoj su
perivaskularna podru¢ja demijelinizacije rasprSena po mozgu i kraljeZznickoj moZdini s
pridruzenom upalnom reakcijom. Lezije naj¢eSce nastaju u sli€no vrijeme, a mozak se doima
edematozan. Najveca incidencija je u dje¢joj dobi. Bolest je najces¢e monofazi¢na, medutim,

relapsi su jako rijetki. NeuroloSki simptomi i1 znakovi se razvijaju kroz par dana kao

10



posljedica nespecificne virusne infekcije, nakon cijepljenja ili bez ocitog uzroka kada se u
pocetku moze prezentirati slikom multiple skleroze. Bolest koja se pojavljuje kao posljedica
infekcije ospicama posebno je teska. Pocetni simptomi su glavobolja, febrilnost te zbunjenost;
meningealni znakovi su pozitivni. Multifokalni neuroloski deficiti su uobi€ajeni. Mlohava
slabost 1 poremecaj osjeta donjih udova, ekstenzorni plantarni odgovor te urinarna retencija
obi¢no ukazuju na zahvacenost kraljeznicke mozdine (akutni transverzalni mijelitis). U
pacijenata s ADEM-om rjede se mogu naci takoder i optic¢ki neuritis, hemipareze i drugi
znakovi ozljeda dugih puteva mozdine, afazija te ¢ak poremecaji pokreta. Neuroloski deficit
prolazi spontano, barem dijelom, kroz par tjedana ili mjeseci. Mnogi pacijenti postignu skoro

pa potpun oporavak, medutim, kod nekih zaostaju teski neuroloski deficiti (9).
1.6.3. Infektivne ili upalne mijelopatije

Epiduralni apsces koji je lokaliziran unutar spinalnog kanala, a izvan dure mater moze
se pojaviti kao komplikacija kozne infekcije, septikemije, vertebralnog osteomijelitisa,
intravenskog konzumiranja droga, spinalne traume ili kirurgije, epiduralne anestezije ili
lumbalne punkcije. Predisponiraju¢i faktori uklju¢uju AIDS 1 ijatrogenu imunosupresiju.
Najces¢i uzrocnici u S. aureus, streptokoki, gram negativni bacili te anaerobi. Neuroloske
komplikacije posljedica su kompresije kraljeznicke moZzdine ili poremecene krvne opskrbe,
opstrukcije venske drenaZe, upalne reakcije i1 vaskulitisa. Kao ranu manifestaciju bolesti
pacijenti navode febrilitet, bol u ledima te osjetljivost, bol u podrucju koje inervira korijen
zivca zahvacen upalom, glavobolju te slabost. Ubrzo nakon pocetnih simptoma i znakova
pojavljuje se progresivna parapareza, poremecaj osjeta u donjim udovima te urinarna i fekalna
retencija. Spinalni epiduralni apsces je hitno neuroloSko stanje te zahtjeva brzu dijagnozu i
lijecenje. U slucaju zakaSnjele ili neprimjerene reakcije moze do¢i do ireverzibilne parapareze
ili paraplegije (20%). Najbitniji prognosticki ¢imbenik je klini¢ki status pacijenta prije
dekompresijske operacije; Sto je ozbiljniji deficit prije operacije, manje su Sanse dobrog

oporavka (10).

Akutni tranzverzalni mijelitis je sindrom koji je rezultat razliCitih infektivnih 1
neinfektivnih (autoimunih) upalnih bolesti. Kao posljedicu ima anatomski i/ili funkcionalni
prekid kraljeznicke mozdine. NajceS¢e pogada mladu odraslu populaciju i djecu. U klinickoj
slici nalazi se bilateralni osjetni, motorni te autonomni deficit trupa i udova. Navodi se kao
Cest uzrok simptoma oStecenja kraljeznicke mozdine u pacijenata s ADEM-om. Bolest se

razvija kroz nekoliko sati ili dana. U nalazu likvora nalazi se pleocitoza te niska glukoza. Na
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magnetskoj rezonanci vidljiva je lezija unutar spinalnog kanala koja se imbibira nakon
naknadno primijenjenog gadolinija. Prije bilo kakvog terapijskog postupka vazno je iskljuciti
kompresivne uzroke mijelopatije (epiduralni apsces) zbog razliitih terapijskih pristupa.
Poboljsanje bolesti najces¢e nastupi nakon nekoliko mjeseci, medutim, rezidualni deficiti nisu

rijetki. Stopa smrtnosti kre¢e se oko 30% (11).

Sifilis moze biti uzrok meningovaskulitisa koji kao posljedicu ima infarkt mozdine.
Tuberkuloza se moze pojaviti u obliku Pottove bolesti. Pottova bolest se manifestira
meningitisom sa sekundarnim vaskulitisom te ishemijom moZdine, impresijom mozdine
tuberkulomom te kompresijom kraljeznicke mozdine. Takve komplikacije tuberkuloze imaju
velik znacaj u podruc¢jima gdje je tuberkuloza i dalje veliki javnozdravstveni problem. U 30%
obdukcija obavljenih nad pacijentima koji su bolovali od AIDS-a pronasla se vaskularna
mijelopatija koja je u veéine zaZivotno bila asimptomatska. Vakuolizacija bijele tvari mozdine
lokalizirana je naj¢es¢e u lateralnim torakalnim te straznjim kolumnama. lako je kao jasan
uzro¢nik naveden HIV-1 virus, korelacija izmedu jacine infekcije i zahva¢anja mozdine je
mala (metabolic¢ka teorija). Mijelopatiju u pacijenata s AIDS-om mogu izazvati i limfomi,
kriptokokne infekcije te herpesvirusi (6). Druge virusne infekcije kod kojih se spominju
oSteCenja  kraljeznicke mozdine su tropska spasticka parapareza, herpesvirusna
radikulomijelopatija, mijelopatija kao posljedica tetanusnog toksina te kroni¢ni adhezivni

arahnoiditis.
1.6.4. Vaskularne mijelopatije

Infarkt kraljeznicke mozdine je rijedak dogadaj koji najceS¢e ukljucuje prednju
spinalnu arteriju. Ona opskrbljuje krvlju prednje dvije tre¢ine mozdine, a posjeduje ogranicen
broj hranidbenih zilica. Za razliku od prednje spinalne arterije, straznje spinalne arterije su
parne krvne Zzile. Opskrbljuje ih velik broj hranidbenih Zilica na brojnim razinama
kraljeznicke moZzdine. Postoji nekoliko klinickih sindroma kao posljedica infarkta
kraljeznicke mozdine. NajceS¢i je sindrom prednje spinalne arterije koji je posljedica
prekinutog toka u jednoj hranidbenoj zilici. Centralni, straznji te transverzalni sindrom
kraljezni¢ke mozdine takoder su manifestacije infarkta mozdine, ovisno o zahvacenoj arteriji.
Kao uzrok infarkta najées¢e se navodi trauma, disecirajuéa aneurizma aorte, aortografija,
poliarteritis nodoza te hipotenzivne krize. Obzirom na to da je prednja spinalna arterija dobro
opskrbljena hranidbenim zilicama u cervikalnoj regiji, infarkti se najeS¢e dogadaju

kaudalnije. Kod sindroma prednje spinalne arterije akutno se pojavljuje mlohava parapareza s
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ugasenim refleksima, medutim, nakon Sto prode razdoblje spinalnog Soka, dolazi do spasticke
parapareze s zivahnim refleksima i ekstenzornim plantarnim odgovorom. Patognomonican je
disocirani poremecaj osjeta pri kojem su osjet za bol i temperaturu izgubljeni, a osjet vibracije
1 propriocepcije oCuvani jer njihovi putevi prolaze kroz straznje kolumne koje irigiraju
straznje spinalne arterije. Stopa mortaliteta ovisi o uzroku ishemije. Kod prezivjelih najcesce
zaostaju teski neuroloski deficiti zbog kojih postaju ovisni o invalidskim kolicima, medutim,
ponekad uz fizikalnu terapiju moze do¢i do poboljsanja. Kao diferencijalna dijagnoza navodi
se mijelopatija kao posljedica vaskulitisa te mijelopatija kao posljedica kompresije mozdine
kod degenerativnih bolesti kraljeznice. Kada nakon ishemije dode do oSte¢enja gornjeg i
donjeg motoneurona, bez osjetnog deficita, Cesto se pomisli na amiotrofi¢nu lateralnu
sklerozu (ALS), zato treba biti oprezan te Sto prije razluciti koja je ispravna dijagnoza te

zapoceti s lijeCenjem (12).

Hematomijelija je krvarenje u kraljezni¢ku mozdinu koje je jako rijetko. Najcesci
uzroci su trauma, krvozilne anomalije, poremecaji zgruSavanja krvi ili antikoagulantna
terapija (ijatrogeno). Tezak sindrom mozZdine razvija se akutno, a najceS¢e se uz njega
pojavljuje krv u cerebrospinalnoj tekuéini (13). Prognoza ovisi o koli¢ini krvarenja te o brzini

kojom se pojavljuje.

Spinalno epiduralno ili subduralno krvarenje se moze dogoditi spontano ili vezano uz
traumu, tumor, komplikaciju antikoagulantne terapije ili terapije aspirinom, trombocitopeniju,
koagulopatiju, epiduralne katetere ili lumbalne punkcije. Krvarenje nakon lumbalne punkcije
(epiduralno) ¢esc¢e je uz poremecaj koagulacije zbog Cega bi prije te dijagnosticke pretrage
trebalo provjeriti broj trombocita, PV te APTV. Ukoliko se pacijentu ne smije ukinuti
antikoagulantna terapija, potrebno je odgoditi uzimanje doze najmanje 1 sat nakon
dijagnostickog postupka. Kod broja trombocita manjeg od 20 000 ili brzog pada trombocita
ispod 50 000 potrebno je dati transfuziju trombocita prije pretrage. Najcesci simptom je bol
koja ponekad mozZe izostati. Parapareza ili tetrapareza, poremecaj osjeta u donjim udovima,
poremecaj funkcije crijeva i mjehura mogu se razviti brzo te zahtijevati hitnu dijagnostiku
kompjutoriziranom tomografijom ili magnetskom rezonancijom te hitnu kirur§ku evakuaciju

hematoma (13).

Arteriovenska malformacija ili fistula se moZe prezentirati slikom spinalne
subarahnoidalne hemoragije ili mijelopatijom. Vecina lezija se nalazi u donjim dijelovima

kraljeznicke mozdine. Simptomi uklju¢uju motorne i osjetne ispade u donjim udovima te
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poremecaje sfinktera. Cesto moze biti prisutna i bol u ledima ili nogama. Pri fizikalnom

pregledu moze se naci oStec¢enje gornjeg ili donjeg motoneurona ili mijeSani deficit, najcesce

u donjim udovima. Poremecaji osjeta su ¢esto opsezni, iako ponekad mogu biti radikularnog

porijekla. Znakovi ukazuju na opseznu leziju u longitudinalnoj osi kraljeznicke mozdine. U

pacijenata s lezijom u cervikalnoj regiji, simptomi i znakovi se mogu javiti i u rukama.

Ponekad se auskultacijom moze ¢uti Sum koji se prenosi na povrSinu koze leda, a ponekad

moze biti prisutan i kozni angiom na povrS$ini. Dijagnoza se potvrduje selektivnom spinalnom

arteriografijom. Vecina lezija su ekstramedularne (duralne), sa straZznje strane moZdine te

mogu biti tretirane embolizacijom ili ligaturom zila hranilica te ekscizijom anomalnog

arteriovenskog ¢vora. Bez lije¢enja, pacijenti uskoro postanu vezani za invalidska kolica ili uz

krevet (13).
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1.6.5. Metabolicke mijelopatije

Subakutna kombinirana mijelopatija rezultat je manjka vitamina B12. Karakterizirana
je osSte¢enjem gornjeg motoneurona koje se moze prepoznati na udovima, medutim, Cesto se
previdi zbog dominantnih osjetnih simptoma i1 znakova koji nastaju kao posljedica oste¢enja
straznjih kolumni. U kombinaciji s mijelopatijom moze se pojaviti opticka atrofija, promjene
mentalnog statusa ili periferna neuropatija. Trovanje dusicnim oksidom te manjak bakra mogu

izazvati sliCan sindrom (6).
1.6.6. Cervikalna spondiloza

Cervikalna spondiloza je najc¢eS¢e posljedica kronicne degeneracije intervertebralnih
diskova u vratnoj regiji sa hernijacijom sadrzaja diska, sekundarnom kalcifikacijom te
pojavom osteofita u navedenoj regiji. Degenerativne promjene najées¢e dovode do ukljestenja
korjenova zivaca te do mijelopatije koja je prouzroCena kompresijom, vaskularnom
insuficijencijom ili ponavljaju¢im mikrotraumama mozdine. Pacijenti se najceS¢e prezentiraju
slikom boli u vratu s ograni¢enim rasponom kretnji te s okcipitalnom glavoboljom. U nekim
slucajevima mogu se pojaviti poremecaji osjeta te slabost u gornjim i donjim udovima.
Ukoliko je prisutna mijelopatija, u klinickoj slici se pojavljuje slabost po tipu ozljede gornjeg
motoneurona u jednoj ili obje noge s odgovaraju¢im promjenama u refleksima i tonusu. U
tom slucaju mogu biti prisutni poremecaji osjeta kao posljedica ostecenja straznjih kolumni ili
spinotalamickog puta. Klinicka slika spondiloticke mijelopatije moZe nalikovati klinickoj
slici mijelopatije koja je posljedica multiple skleroze, subakutne kombinirane degeneracije,
tumora mozdine, siringomijelije ili klinickoj slici nasljedne spasticke paraplegije. Ono S$to jos
viSe otezava dijagnozu te vrste mijelopatije je Cinjenica da spondiloza nastaje u kasnijoj
zivotnoj dobi u kojoj je veca incidencija 1 nekih drugih poremecaja koji mogu biti uzrokom

mijelopatije. Stoga je ponekad tesko postaviti to¢nu dijagnozu (14).
1.6.7. Kongenitalne anomalije kraljeZznicke moZdine

Najcesca bolest ove skupine je siringomijelija. Siringomijelija je relativno rijedak
poremecaj u kojem se stvara Supljina (syrinx) unutar kraljeznicke mozdine. S vremenom se
Supljina ispunjava tekuc¢inom 1 Siri u duzinu i Sirinu. Kao posljedica Sirenja dolazi do
oSteCenja mozdine od centralnog kanala prema van. Naj¢eS¢e nastaje kao posljedica
kongenitalnog poremecaja koji se naziva Chiari 1 malformacija. Ostali uzroci mogu biti;

trauma, meningitis, tumor, arahnoiditis, krvarenje itd. Simptomi koji se pojavljuju u bolesnika
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s tim poremecajem najcesce su progresivna bol, ukocenost i slabost udova i trupa, poteskoce
hoda te poremecaj funkcije mjehura i crijeva. Ponekad mogu imati poremecen osjet za
temperaturu i bol (15). Odreden broj bolesnika tokom Zivota nema simptome i1 ne zahtijeva
terapiju, medutim, u ostalih se simptomi pogorsavaju s vremenom kao posljedica Sirenja
Supljine te zahtijevaju operativni zahvat. Spominju se u literaturi jos i amijelija, hipoplazija i

displazija kraljeznicke mozdine te hidromijelija koje su jako rijetke (6).
1.6.8. Tumori kraljeznicke mozdine

Tumori mozdine mogu biti intramedularni i ekstramedularni. Naj¢es¢i intramedularni
tumori su ependimomi dok ostatak Cine razli€iti tipovi glioma. Ekstramedularni tumori mogu
biti ekstraduralni ili intraduralni. Medu primarnim intraduralnim ekstramedularnim tumorima
najc¢esce se spominju meningeomi i neurofibromi koji su u najve¢em broju sluc¢ajeva benigni.
Tumorske metastaze (bronhi, dojka, prostata), limfomi i mijelomi su najcesce ekstraduralni.
Mijelopatija uzrokovana tumorskim procesom moze nastati kao posljedica kompresije
tumorom ili izravnog zahvacanja kraljeznicke mozdine primarnim tumorom ili metastazom u
slucaju intramedularnih malignih procesa. Drugi uzroci vezani uz tumorski proces mogu biti
ishemicke 1 hemoragijske komplikacije tumora ili njegovog lijecenja, sekundarna infekcija
(kod imunokompromitiranih) ili paraneoplasti¢ki poremecaj. Imunokompromitirani bolesnici
su pod povecanim rizikom infekcije uzrokovane neobi¢nim uzro¢nicima mijelopatije kao §to
su varicella-zoster virus, cytomegalovirus, EBV ili herpes simplex virus. Paraneoplasticka
nekrotiziraju¢a mijelopatija je poremecaj koji se javlja u pacijenata s nekom malignom
bolesc¢u. Najcesce se povezuje s pojavom anti-Hu antitijela, medutim, ponekad se antitijela ne
mogu dokazati. U pozadini je najceS¢e karcinom pluca ili dojke, limfom ili leukemija.
Pacijenti se prezentiraju slikom brzo progresivne mlohave paraplegije. Mijelopatija je
najceSce pracena neuropatijom i encefalopatijom (paraneoplasticki encefalomijelitis). Lijeciti
se moze samo maligni proces u pozadini, medutim, izljeCenje mijelopatije je rijetko (6).
Simptomi se mogu razvijati postupno 1 s vremenom napredovati, ili imati brzi tijek kao u
slu¢aju kompresije mozdine metastatskim karcinomom. NajceS¢e se kao prvi simptom
pojavljuje bol. U slucaju ekstramedularnih tumora ona je radikularna, lokalizirana u podrucju
leda ili se Siri u ekstremitete, a pogorSava se pri kasljanju. Mogu se javiti simptomi motornog
deficita kao Sto su ukocenost i slabost jednog ili viSe udova ili simptomi osjetnog deficita
poput parestezija i utrnutosti, posebno u nogama. Kada dode do poremecaja sfinktera,

pacijenti su vec prili¢no onesposobljeni za svakodnevni zivot (7).
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1.6.9. Bolesti motornog neurona

Bolesti motornog neurona dijele se na one koje zahvacaju isklju¢ivo gornji motorni
neuron poput primarne lateralne skleroze (PLS), one koje zahvacaju isklju¢ivo donji motorni
neuron poput spinalne misi¢ne atrofije (SMA) te one koje zahvacaju i gornji i donji motorni
neuron, poput amiotroficke lateralne skleroze (ALS). Bolest se najcesce javlja u srednjoj ili
starijoj zivotnoj dobi, vrlo rijetko prije 30. godine Zivota, dva puta ¢eS¢e u muskaraca nego u
Zena. MozZe biti steCena ili nasljedna (5-10%), progresivnog je karaktera te smrt nastupa nakon

dvije do 10 godina (3).

ALS, bolest poznata 1 pod nazivom Lou-Gehrigova bolest, smatra se najceS¢om
boles¢u motornih neurona. Obzirom na to da vecéina oboljelih umire unutar pet godina od
postavljanja dijagnoze prevalencija je mnogo niza nego incidiencija. Bolest se u manjeg broja
oboljelih pojavljuje familijarno (5-10%) dok je mnogo c¢eSce sporadi¢na. Smatra se da je u
pozadini patogeneze bolesti djelovanje slobodnih radikala te ekscitotoksi¢no oSte¢enje
posredovano glutamatom. Kao drugi moguéi uzroci nastanka ALS-a navode se ¢imbenici
okoline, virusi 1 toksini. U klini¢koj slici javljaju se znaci oSteCenja gornjeg (spazmi,
facilitacija miotatskih refleksa u donjim 1 gornjim udovima, pojava patoloskih refleksa) 1
donjeg motornog neurona (slabost i redukcija misi¢nog volumena, fascikulacije, hipotonija,
hiporefleksija). Simptomi 1 znakovi postepeno napreduju sve do potpune nesposobnosti
bolesnika za svakodnevni zivot te na samom kraju do respiratorne insuficijencije. Ponekad se
uz navedene jave i bulbarni simptomi koji mogu biti i inicijalni simptom bolesti (20%), a za
bolesnika znace loSiju prognozu. Vazno je za diferencijalnu dijagnozu napomenuti kako se u
oboljelih od ALS-a nikada ne javljaju poremecaji funkcije sfinktera niti poremecaji

bulbomotorike (3).

Druga bolest u skupini bolesti motoneurona koja zahvaca iskljucivo gornji
motoneuron je primarna lateralna skleroza (PLS). Rijetko se javlja prije 40. godine Zivota.
Etiologija bolesti je nepoznata, a najée$ée se javlja sporadi¢no. Ce3éa je u nekim dijelovima
svijeta u kojima namirnice sadrzavaju agoniste glutamata koji potencijalno selektivno
oSte¢uju motoneurone. Klinicka slika se razvija postupno pojavom spazma u donjim udovima.
Kada bolest zahvati aksijalnu muskulaturu nerijetko se javlja bol u vratu i lumbalnom dijelu
kraljeznice koja se moze zamijeniti s radikularnom boli. U klinickom statusu se moze naci
poviSen tonus muskulature po piramidnom tipu, facilitacija vlastitih refleksa, pojava

patoloskih refleksa te fenomen prisilnog smijeha ili placa uz dizartriju. Mogu biti prisutni i
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poremecaji funkcije sfinktera za razliku od ALS-a u koji se PLS ponekad svrstava kao

podskupina. Bolest je sporo progresivnog karaktera te traje dvadesetak godina (3).
1.6.10. Nasljedne mijelopatije

Hereditarna spasti¢ka parapareza je naziv za geneticki heterogenu skupinu bolesti koja
kao zajedniCku karakteristiku ima sporo progresivni poremecaj hoda. Poznato je vise od 20
oblika bolesti s X-vezanim, autosomno-recesivnim te autosomno-dominantnim
nasljedivanjem. Bolest se moze javiti u bilo kojem periodu zivota, a rani nastanak bolesti prati
manje usporenje u mentalnom razvoju. Poznata su dva osnovna oblika bolesti: jednostavni i
komplicirani. Kod jednostavnog oblika javljaju se znakovi karakteristicni za oStecenje gornjeg
motoneurona kao Sto su spasticka parapareza s poviSenim miotatskim refleksima, patoloski
refleksi, poremecaj funkcije sfinktera te poremecen osjet vibracije. Komplicirani oblik bolesti
uz znakove ostecenja gornjeg motoneurona ima i simptome ostec¢enja drugih struktura poput
opticke atrofije, retinopatije, mentalne retardacije, demencije, ekstrapiramidnog poremecaja te
periferne neuropatije. Simptomi nisu uvijek progresivnog karaktera, medutim ukoliko se prvi
simptomi jave u djetinjstvu, bolest je najceS¢e progresivne naravi. LijeCenje je uglavnom

simptomatsko, a prognoza bolesti nepovoljna (3).

Druga nasljedna bolest koju je vazno navesti u kontekstu zahvacanja kraljeznicke
mozdine je Friedreichova ataksija (FA). To je autosomno-recesivni genetski poremecaj koji
dovodi do smanjene ekspresije mitohondrijskog proteina frataksina. Oboljeli razvijaju
poremecaj ravnoteze 1 koordinacije (ataksija) koji se s vremenom pogorsava. Uz ataksiju, u
bolesnika se javljaju postupna slabost i gubitak osjeta u gornjim i1 donjim udovima, povisen
tonus muskulature te poremecen govor, sluh 1 vid. U nekim slu¢ajevima takoder razviju i
hipertrofi¢nu kardiomiopatiju, dijabetes ili skoliozu. U veéine oboljelih prvi simptomi se
prepoznaju izmedu 5. 1 15. godine Zivota, dok je poremecena ravnoteza najcesce prvi simptom
bolesti. Oko 25% oboljelih ima atipi¢an oblik FA u kojem se simptomi i znakovi pocCinju
pojavljivati nakon 25. godine zivota. U slucaju da se klinicka slika razvije izmedu 26. 1 39.
godine Zivota, tada se oznacuje kao kasna FA (LOFA — late onset FA), dok se kod pojave
simptoma nakon 40. godine Zivota naziva veoma kasna FA (VLOFA). U najve¢em broju
slucajeva nakon 10 godina trajanja bolesti oboljeli su nesposobni za samostalno obavljanje

svakodnevnih aktivnosti (16).

Uz FA vazno je spomenuti i ataksije s autosomno-dominantnim nasljedivanjem

poznate kao spinocerebelarne ataksije (SCA). To su progresivni poremecaji u kojima je
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zahvacen mali mozak koji postupno propada. Degenerativne promjene malog mozga ¢esto su
pracene degenerativnim promjenama u mozdanom deblu kao i drugim dijelovima srediSnjeg
zivéanog sustava poput kraljeznicke mozdine. U oboljelih se uz velik broj simptoma i
znakova pojavljuju i znakovi oSteenja gornjeg motoneurona kao posljedica zahvacanja
silaznih 1 uzlaznih puteva u kraljeznickoj mozdini. Dijagnozu nije mogucée postaviti bez
genetickog testiranja zbog toga Sto se klinicka slika preklapa medu razli¢itim oblicima
spinocerebelarne ataksije kojih je trenutno pronadeno 40, a broj konstantno raste (17).
Dugoroc¢na prognoza za oboljele od spinocerebelarne ataksije varira. Napredovanje i teZina
bolesti Cesto ovise o vrsti SCA, medutim, ve¢ina treba pomo¢ u obavljanju svakodnevnih

aktivnosti nakon 5 do 10 godina od prve pojave simptoma i znakova (18).

1.6.11. Mijelopatija kao posljedica dekompresijske bolesti

Dekompresijska bolest je entitet koji se najeS¢e javlja u ronioca kao posljedica
nepravilnog izrona. Naglo smanjenje vanjskog tlaka (npr. prilikom izrona) uzrokuje stvaranje
mjehurica plina koji je prethodno bio otopljen u krvi ili tkivu. Prema klasifikaciji
dekompresijske bolesti postoje dva tipa. Tip 1 je u pravilu blaZi, zahvaca kozZu, limfne zile i
miSice, a najceSce nije opasan po zivot. Tip 2 zahvaca razli€ite organske sustave, ponekad
dovodi do smrti te Cesto zahvaca kraljeZzniC¢ku mozdinu. Druga osjetljiva podruc¢ja su mozak,
diSni sustav (npr. pluéni embolusi) 1 cirkulacijski sustav (npr. zatajenje srca, kardiogeni Sok).
Simptomi tipa 2 ukljucuju uzlaznu parezu ili paralizu, trnce, gubitak osjeta te gubitak nadzora
nad funkcijom crijeva ili mokraénog mjehura (inkontinencija) (19). Stvaranje mjehuri¢a
odgovorno za nastanak dekompresijske bolesti obi¢no se moZe izbjeci ograni¢avanjem urona
na dubine za koje prilikom izrona nije potrebno dekompresijsko zastajkivanje ili izranjanjem
uz dekompresijsko zastajkivanje na dubinama navedenim u razli¢itim prirunicima i
tablicama. Brzi pocetak lijeenja 100%-nim kisikom pracen rekompresijom u barokomori

najces¢e dovodi do povlacenja simptoma, medutim trajne posljedice su moguce (20).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
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Ciljevi ovog rada su:

1. Prikazati etiologiju mijelopatija u pacijenata hospitaliziranih u Klinici za
neurologiju KBC Split u vremenskom razdoblju od 1. sijecnja 2012. do 31. prosinca
2016. godine.

2. Prikazati vrste neuroloskog deficita u pacijenata s mijelopatijom.

4. Prikazati spolnu distribuciju mijelopatija, te ustvrditi postoji li razlika u distribuciji
obzirom na spol.

5. Prikazati prosjecnu dob pacijenata s dijagnozom mijelopatije.

Hipoteze:

1. Najc¢es¢i uzrok mijelopatija u odraslih osoba su demijelinizacijske bolesti.

2. Najc¢esc¢a vrsta neuroloskog deficita u pacijenata s mijelopatijom je motorni deficit.
3. Najcesci obrazac motornog deficita je parapareza.

4. Mijelopatije su ¢esce u Zena.

5. Prosjecna dob oboljelih je srednja do starija Zivotna dob.
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3. MATERIJALI I METODE
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3.1. Ispitanici
Svi pacijenti s novootkrivenim oStecenjem kraljeznicke mozdine koji su lijeceni u

Klinici za neurologiju KBC Split u periodu od pocetka 2012. godine do kraja 2016. godine.

Kiriteriji ukljucenja bili su hospitalizacija u Klinici za neurologiju KBC Split od 1.
sijeCnja 2012. godine do 31. prosinca 2016. godine te prvi put postavljena dijagnoza

mijelopatije bilo koje etiologije.

Kriteriji iskljucenja bili su nepotpuna medicinska dokumentacija, nepotpuna
dijagnosticka obrada te eventualne naknadne hospitalizacije zbog terapijskih ili dijagnostickih

postupaka.

3.2. Organizacija studije

Provedeno istrazivanje po organizaciji je retrospektivno.

3.3. Mjesto istraZivanja

Istrazivanje je provedeno u Klinici za neurologiju Klini¢kog bolni¢kog centra Split.

3.4. Metode prikupljanja i obrade podataka

Podatci su prikupljeni uvidom u protokol i arhivu povijesti bolesti pacijenata lijecenih
u Klinici za neurologiju KBC Split. Podatci koji su praceni su ukljucivali osnovne
demografske karakteristike (dob i spol), simptome i znakove bolesti, vrstu neuroloskog
deficita, etiologiju i dijagnozu bolesti te ishod bolni¢kog lije¢enja. Prikupljeni podatci su
uneseni u program za izradu tabli¢nih proracuna Microsoft Excel. U statistickoj obradi
koriStene su metode deskriptivne statistike i Hi kvadrat (y2) test. Kao kriterij statisticke
znacajnosti uzeta je razina P vrijednosti <0.05. Za obradu je koriSten statisticki program
MedCalc 17.2 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium). Dobiveni podatci prikazani su
graficki.
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4. REZULTATI
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U razdoblju od 1. sije€nja 2012. godine do 31. prosinca 2016. godine u Klinici za
Neurologiju KBC Split pod dijagnozom mijelopatije hospitalizirano je 307 pacijenata. Od
ukupnog broja pacijenata s mijelopatijom (n=307), njih 136 (44,3%) su bili muskarci, a 171
(55,7%) Zene, te je uoCeno da je prisutna znacajna razlika u sveukupnoj pojavnosti oStecenja

kraljezni¢ke mozdine (P = 0,0458) u korist zenskog spola (Slika 4.).

Spolna distribucija mijelopatija
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Slika 4. Spolna distribucija mijelopatija izrazena brojcano (n=307).

"X test

U 2012. godini bilo je 66 pacijenata s mijelopatijom, u 2013. godini 77, u 2014. godini
69, u 2015. godini 54 te u 2016. godini 41 pacijent s mijelopatijom bilo koje etiologije (Slika
5.).

Prosje¢na dob pacijenata s mijelopatijom bila je 52 godine (raspon 17-89 godina).
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Prikaz broja oboljelih po godinama
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Slika 5. Prikaz broja oboljelih po godinama izrazen brojcano (n=307).

Od ukupnog broja ispitanika, njih 141 (37,13%) je imalo isklju¢ivo motorni neuroloski
deficit, 79 (25,73%) pacijenata je imalo istodobno 1 motorni 1 osjetni deficit, 54 (17,59%)
pacijenta su imala kombinaciju motornog, osjetnog i autonomnog deficita, 29 (9,45%)
pacijenata kombinaciju motornog i autonomnog deficita, 15 (4,89%) pacijenata je imalo
isklju¢ivo osjetni deficit, 2 (0,65%) pacijenta 1 osjetni 1 autonomni deficit, a 1 (0,33%)
pacijent isklju¢ivo autonomni deficit. U 13 (4,23%) pacijenata su se na nalazima magnetne
rezonancije prikazale demijelinizacijske promjene, a da pritom u klini¢koj slici nije bilo

manifestnih neuroloskih ispada (Slika 6.).
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Ucestalost pojedinih oblika neuroloskih deficita
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Slika 6. Ucestalost pojedinih oblika neuroloskih deficita izrazena brojcano (n=307).

Od sveukupno 276 (89,9%) pacijenata u kojih se javio motorni deficit, 28 (10,14%)
pacijenata je imalo monoparezu, 121 (43,84%) paraparezu, 17 (6,16%) triparezu, 55 (19,93%)
tetraparezu, 34 (12,35%) hemiparezu, 20 (7,25%) pacijenata je imalo paraplegiju te samo 1
(0,36%) pacijent tetraplegiju (Slika 7.).
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Slika 7. Ucestalost pojedinih obrazaca motornog deficita izrazena brojcano (n=276).
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U pogledu etiologije, od ukupnog broja ispitanika s mijelopatijom, najveci broj
pacijenata je kao uzrok mijelopatije imao demijelinizacijsku bolest (MS, NMO, ADEM) 126
(41,04%). Spondiloticku mijelopatiju imalo je 58 (18,89%) pacijenata. U 46 (79,31%)
pacijenata degenerativne promjene su bile lokalizirane u cervikalnom segmentu, kod 5
(8,62%) u torakalnom segmentu, u 1 (1,72%) pacijenta u lumbalnom segmentu (conus
medullaris) te u 6 (10,34%) pacijenata difuzno u cervikalnom i torakalnom segmentu.
Mijelopatija kao posljedica tumorskog procesa (bilo da se radi o izravnoj infiltraciji ili
neizravnom ucinku) prisutna je bila u 48 (15,64%) pacijenata, 10 (3,26%) pacijenata imalo je
mijelopatiju kao posljedicu infektivne upalne bolesti (3 intramedularna 1 7 ekstramedularnih
apscesa), 10 (3,26%) pacijenata mijelopatiju kao posljedicu vaskularnog poremecaja (infarkt),
8 (2,61%) pacijenata mijelopatiju kao posljedicu dekompresijske bolesti, 7 (2,28%) pacijenata
mijelopatiju kao posljedicu kongenitalnih anomalija kraljeznicke mozdine (siringomijelija,
hemangiomi), 5 (1,63%) pacijenata posttraumatsku mijelopatiju, 5 (1,63%) pacijenata
nasljednu mijelopatiju (hereditarna spasticka paraplegija, Fredreichova ataksija), 4 (1,30%)
pacijenta mijelopatiju kao posljedicu bolesti motoneurona (ALS, PLS) te 4 (1,30%) pacijenta
mijelopatiju kao posljedicu metabolicke bolesti (subakutna kombinirana degeneracija). U 22
(7,17%) pacijenta prisutna je bila klinicka slika oStecenja kraljeZnicke mozdine, medutim

to¢nu etiolosku dijagnozu nije bilo moguce postaviti (Slika 8.).
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Slika 8. Raspodjela prema etiologiji mijelopatija izrazena brojcano (n=307).
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Najveci broj bolesnika s mijelopatijom uzrokovanom demijelinizacijskim bolestima
bio je u 2014. godini 34 (26,98%). Broj oboljelih s demijelinizacijskom mijelopatijom u 2012.
godini bio je 25 (19,84%), u 2013. godini 32 (25,40%), u 2015. godini 26 (20,63%) te u 2016.
godini 9 (7,14%) (Slika 9.).
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Slika 9. Prikaz ucestalosti demijelinizacijskih mijelopatija po godinama izrazen brojcano

(n=126).

Prosjecna dob pacijenata u kojh je dokazana mijelopatija kao posljedice

demijelinizacijske bolesti je 37,5 (raspon 17-71).

Od sveukupno 126 pacijenata s mijelopatijom kao posljedicom demijelinizacijske
bolesti, u 115 (91,27%) pacijenata je postavljena dijagnoza multiple skleroze, u 6 (4,76%)
pacijenata dijagnoza optickog neuromijelitisa, a u 5 (3,97%) pacijenata postavljena je

dijagnoza akutnog diseminiranog encefalomijelitisa (Slika 10.).
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Slika 10. Prikaz etioloskog spektra demijelinizacijskih mijelopatija izrazen brojcano (n=126).

Kada je rije¢ o mijelopatijama uzrokovanim tumorskim procesima, od sveukupno 48
pacijenata 28 (59,57%) je imalo tumor ekstraduralne lokalizacije (bilo da se radi o primarnim
tumorima kraljeZnice ili metastazama iz nekog udaljenog organa). Intramedularno smjesten
tumorski proces je imalo 10 (21,28%) pacijenata, dok je 9 (19,15%) pacijenata imalo

ekstramedularni intraduralni tumor (Slika 11.).
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Slika 11. Prikaz tumorskih mijelopatija prema lokalizaciji izrazZen brojcano (n=47).
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Trend kretanja broja oboljelih od najé¢escih mijelopatija kroz
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Slika 12. Trend kretanja broja oboljelih od najcescih mijelopatija kroz promatrano razdoblje

izrazen brojcano (n=232).

Kada promatramo trend kretanja broja oboljelih od tri glavna uzroka oStecenja
kraljeznicke mozdine kroz period od 5 godina, primjecujemo otprilike jednak broj pacijenata s
novootkrivenom spondilotiénom mijelopatijom u 2012. 1 2013. godini, a zatim dolazi do
postupnog pada broja oboljelih do kraja 2016. godine. U pacijenata s mijelopatijom kao
posljedicom tumorskog procesa dolazi do postupnog pada broja oboljelih od 2012. do 2014.
godine, a zatim do postupnog porasta nakon 2014. godine. Sto se ti¢e mijelopatija koje su
posljedica demijelinizacijskih bolesti, vidljiv je postupni rast broja oboljelih od 2012. do
2014. godine, a zatim nagli pad od 2014. do kraja 2016. godine (Slika 12.).
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5. RASPRAVA
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Cilj diplomskog rada bio je prikazati etiologiju 1 klinicku sliku mijelopatija u
bolesnika hospitaliziranih u Klinici za neurologiju KBC Split od 1. sije¢nja 2012. godine do
31. prosinca 2016. godine. Pregledom podataka iz arhive za navedeni vremenski period
pronasli smo 307 pacijenata s dijagnozom mijelopatije. Vazno je napomenuti kako je kriterij

ukljucenja bio novootkrivena mijelopatija odnosno prvi put postavljena dijagnoza u oboljelih.

Prvi parametar koji smo proucavali bile su osnovne demografske karakteristike tj.
spolna distribucija i dob oboljelih. Rezultati naseg istraZzivanja pokazuju vecu ucestalost
mijelopatija u Zena u odnosu na muskarce §to je u suglasju s dosada$njim istrazivanjima koja
su pokazala da najvec¢i udio mijelopatija ¢ine one kojima je uzrok neka od demijelinizacijskih
bolesti koje su inace 2 do 3 puta ¢esce u zena (21). Medutim, takva raspodjela se razlikuje od
one dobivene u nekim drugim studijama provedenima u krajevima svijeta u kojima je
incidencija spondiloti¢nih, infektivnih te mijelopatija kao posljedica tumorskog procesa
mnogo veca od incidencije demijelinizacijskih mijelopatija (22-24). Prosje¢na dob oboljelih
od bolesti kraljeznicke mozdine bila je 52 godine dok je prosje¢na dob oboljelih od
demijelinizacijskih bolesti kao najceSceg uzroka mijelopatije 37,5 godina Sto se podudara s
rezultatima studije Dennisa 1 suradnika koji su utvrdili da je prosjecna dob oboljelih 38 godina

(25).

Drugi parametar koji smo proucavali bio je klinicka slika u pacijenata s mijelopatijom,
odnosno vrsta neuroloskog deficita te obrazac motornog deficita. Od sveukupnog broja
pacijenata, 37,13% je u klinickoj slici imalo isklju¢ivo motorni deficit Sto se podudara s
rezultatima studije Das-a 1 suradnika u kojoj je iskljuivo motorni deficit imalo 29,26%
oboljelih (23). Nadalje, 25,73% pacijenata je imalo istodobno i motorni 1 osjetni deficit,
17,59% pacijenata kombinaciju motornog, osjetnog i autonomnog deficita, 9,45% pacijenata
kombinaciju motornog 1 autonomnog deficita, 4,89% pacijenata imalo je isklju¢ivo osjetni
deficit, 0,65% pacijenata i osjetni i autonomni deficit, a 0,33% pacijenata iskljucivo
autonomni deficit. Vazno je istaknuti kako smo promatrajuci pacijente s dijagnozom bolesti
kraljezni¢ke mozdine uocili 13 (4,23%) pacijenata koji su imali pozitivan nalaz magnetne
rezonancije u smislu ZariSnih demijelinizacijskih promjena, a da pritom u klinic¢koj slici nije
bilo manifestnih neuroloskih ispada. Pretrazivanjem literature nismo pronasli studije koje su
na slican nacin proucavale zastupljenost pojedinih neuroloskih ispada na populaciji bolesnika

s mijelopatijama bilo koje etiologije.
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Sto se ti¢e obrasca motornog deficita, najveéi broj pacijenata je imao paraparezu, njih
43,84%. Monoparezu je imalo 10,14% pacijenata, 6,16% pacijenata triparezu, 19,93%
pacijenata tetraparezu, 12,35% pacijenata hemiparezu, 7,25% pacijenata paraplegiju te samo
0,36% pacijenata tetraplegiju. Navedeni podaci se dijelom podudaraju sa studijom Fidele-a i
suradnika, medutim u njihovoj studiji je broj parapareza bio viSi nego u naSim rezultatima

(65%), a broj monopareza manji (15%) (22).

U pogledu etiologije, od ukupnog broja ispitanika, najveci broj pacijenata je kao uzrok
mijelopatije imao neku demijelinizacijsku bolest kao Sto su multipla skleroza, opticki
neuromijelitis ili akutni diseminirani encefalomijelitis, njih 41,04%. Takav rezultat podudara
se s rezultatima studije De Seze-a i suradnika kod kojih je postotak oboljelih od mijelopatije
kao posljedice demijelinizacijskih bolesti bio 43% (26). U studijama Moore-a 1 suradnika,
Garcia-Estévez-a 1 suradnika te Das-a 1 suradnika taj postotak je gotovo dvostruko manji
(ispod 25%) (23, 27, 28). Proucavaju¢i literaturu naisli smo i na podatke nekih studija koje su
se provodile u zemljama u razvoju poput Etiopije i Kameruna u kojima je postotak oboljelih
od demijelinizacijskih mijelopatija bio ispod 4% (22,24). Najve¢i udio oboljelih od
demijelinizacijske mijelopatije ¢ine pacijenti s dijagnozom multiple skleroze kojih je 91,27%
Sto se donekle podudara sa studijom Wu-a i suradnika u kojoj je ucestalost bila 83% dok je u
studiji Presas-Rodriguez-a i suradnika postotak bio dosta manji (63%) (29,30). U studiji de
Oliveira i suradnika postotak se takoder kretao oko 67% (31). Takva razlika u rezultatima bi
se mogla objasniti ¢injenicom da su obje studije s kojima smo usporedivali imale visoki
postotak mijelitisa nepoznate etiologije kod kojih je dijelom u pozadini vjerojatno multipla
skleroza. Drugi naj¢es¢i uzrok demijelinizacijske mijelopatije u KBC Split s postotkom
ucestalosti 4,76% je opticki neuromijelitis. Takav rezultat se otprilike podudara s rezultatom
studije Daoudi-a i suradnika kod kojih je ucestalost optickog neuromijelitisa 3,4% dok je
ucestalost u studiji de Oliveira i suradnika bila 9,56% (31,32). Najrjedi uzrok mijelopatije kao
posljedice demijelinizacijske bolesti u KBC Split je akutni demijeliniziraju¢i encefalomijelitis

s ucestalos¢u od 3,97% Sto se podudara s rezultatima studije Wu-a i suradnika (2%) (29).

Spondiloticka mijelopatija kao posljedica degenerativnog oSte¢enja kraljeznice
pronadena je u 18,89% pacijenata §to je u skladu s rezultatima studija Moore-a i suradnika,
Garcia-Estévez-a i1 suradnika te Fidele-a i suradnika u kojima se postotak oboljelih kretao oko

20% (22,27,28).
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Treca po ucestalosti oboljelih je mijelopatija kao posljedica tumorskog procesa koja se
javlja u 15,64% pacijenata Sto je u skladu s podatcima iz studija Moore-a i suradnika te
Fidele-a i suradnika (22,27). Tumorski proces moze uzrokovati oSteéenje kraljeznicke
mozdine izravno infiltracijom ili neizravno kompresijom procesom smjeStenim
ekstramedularno i ekstraduralno (59,57%). Intramedularnu lokalizaciju tumora imalo je
21,28% pacijenata dok je 19,15% pacijenata imalo intraduralnu ekstramedularnu lokalizaciju
tumora (meningeom) $to se razlikuje od rezultata studije Ozawa-e i suradnika provedene u
Japanu u kojoj je postotak ekstramedularnih tumora 53%, a ekstraduralnih tumora 6% (33).
Neke studije su imale sli¢an postotak ekstraduralnih tumora, medutim postotak tumora
intraduralne (ekstramedularne) lokalizacije je 1 dalje bio mnogo viSi nego u nasem
istrazivanju (34). Pretrazivanjem literature nismo pronasli studije s kojima bi mogli
usporediti podatke po pitanju metastaza u kraljeZznicku mozdinu obzirom na to da je vecina

njih proucavala cijelu populaciju dok smo mi proucavali ciljanu skupinu ispitanika (35-37).

Vazno je istaknuti kako je 1 (2,08%) pacijent imao mijelopatiju kao posljedicu
paraneoplasti¢kog sindroma, rijetkog poremecaja u pozadini kojeg su najcesce razlicite vrste

antitijela Sto je u skladu s podatcima iz studije Rudnickog i suradnika (38).

Sto se ti¢e ostalih uzroka bolesti kraljezni¢ke mozdine, 3,26% pacijenata imalo je
mijelopatiju kao posljedicu infektivne bolesti (apsces). U skupini od 10 oboljelih s
navedenom etiologijom, u 3 pacijenta pronaden je intramedularni apsces dok je 7 pacijenata
imalo ekstramedularni apsces u smislu spondilodiscitisa. Vaskularni poremecaj (infarkt)
mozdine bio je uzrok mijelopatije u 3,26% pacijenata, 2,61% pacijenata je imalo mijelopatiju
kao posljedicu dekompresijske bolesti, 2,28% pacijenata mijelopatiju kao posljedicu
kongenitalnih anomalija kraljeZznicke moZdine (siringomijelija, hemangiomi), 1,63%
pacijenata posttraumatsku mijelopatiju, 1,63% pacijenata nasljednu mijelopatiju (hereditarna
spasticka paraplegija, Friedreichova ataksija), 1,30% pacijenata mijelopatiju kao posljedicu
bolesti motoneurona (ALS, PLS) te 1,30% pacijenata mijelopatiju kao posljedicu metabolicke
bolesti (subakutna kombinirana degeneracija). U 7,17% pacijenata prisutna je bila klinicka
slika oSte¢enja kraljeznicke mozdine, medutim to¢na etioloSka dijagnoza nije postavljena.

Navedeni rezultati su u skladu sa s podatcima iz svjetske literature (22,26-28).

Posljednji parametar koji smo promatrali bio je trend kretanja broja oboljelih od

bolesti kraljeznicke mozdine u periodu od 5 godina. Statistickom obradom dobili smo
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rezultate koji upucuju na najveci broj oboljelih u 2013. godini te postupan pad od kraja 2013.
do kraja 2016. godine.

Kada promatramo trend kretanja broja oboljelih od spondiloti¢ne mijelopatije, takoder
uoc¢avamo postupan pad broja oboljelih prema kraju 2016. godine $to djelom objasnjava pad
broja oboljelih u skupini pacijenata s mijelopatijom bilo kojeg uzroka. Sli¢an rezultat dobila
je studija Wang-a i suradnika u kojoj je dokazan pad broja oboljelih u skupini starijih osoba,
medutim, broj osoba u skupini mladih i mladih odraslih je porastao Sto u kazuje na postojanje
nekog rizi€nog faktora osim starije dobi (39). Broj oboljelih od mijelopatije kao posljedice
tumorskog procesa postupno pada od 2012. do 2014. godine, a zatim pocinje rasti prema
kraju 2016. godine Sto se podudara sa studijom Bhat-a i suradnika koja je dokazala povecanu

incidenciju tumora kraljezni¢ke mozdine u starijih osoba (40).

Ono $to je bilo posebno zanimljivo u nasim rezultatima jest nagli pad broja oboljelih
od mijelopatije kao posljedice demijelinizacijske bolesti nakon 2014. godine. Takav nagli pad
najvjerojatnije se moze pripisati smanjenju broja hospitalizacija oboljelih pa je samim time
doslo 1 do pada u broju ispitanika koji su bili dio naSeg istrazivanja. Takvu tezu podupiru i
brojni izvori svjetske literature koji navode porast u incidenciji demijelinizacijskih bolesti,
najviSe na racun multiple skleroze (41-44). Smanjenje broja hospitalizacija je rezultat
pracenja Nacionalnalnog plana razvoja klinickih bolnickih centara, klini¢kih bolnica, klinika 1
op¢ih bolnica u Republici Hrvatskoj 2015.-2016. koji prema nacelu supsidijarnosti usmjerava
na rjeSavanje zdravstvenih problema na najniZoj razini pruzanja zdravstvene zaStite. Prema
takvom modelu akutno stacionarno lijeCenje treba preusmjeriti prema dnevnom bolnickom
lijeCenju odnosno prema specijalisticko-konzilijarnoj zdravstvenoj zastiti (45). Iz naSih
rezultata vidljivo je da je Klinika za neurologiju Klini¢kog bolni¢kog centra Split na dobrom

putu prema ispunjenju ciljeva Nacionalnog plana.

Ograni¢enje ove studije predstavlja u prvom redu moguénost izvanbolnickog
postavljanja dijagnoze bolesti kraljeznicke mozdine. Naime, vjerojatno je incidencija
mijelopatija u populaciji koja gravitira KBC Split, kao vode¢em regionalnom centru, veca od
one koju je prikazalo ovo istrazivanje. ObrazloZenje lezi u Cinjenici Sto se za neke pacijente
postavila dijagnoza u drugim ustanovama na ovom podru¢ju ili na Hitnom neuroloskom
prijemu odakle su pacijenti upuceni na druge klinike, zavode ili na kuéno lijecenje, bez da su
bili primljeni u neuroloski odjel. Drugi nedostatak odnosi se na retrospektivni pregled

otpusnih pisama koji ovisi o nafinu vodenja medicinske dokumentacije lije¢nika koji je
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zaprimio pacijenta na Hitnom neuroloSkom prijemu, pratio ga za vrijeme bolnickog lijecenja i
kasnije pisao otpusno pismo, o iskrenosti pacijenta ili pratnje koja daje podatke te o

propisnom arhiviranju medicinske dokumenacije.

Konacno, Zelimo istaknuti kako razlicita literatura daje razli¢ite podatke o proucavanoj
problematici stoga jedinstveni zaklju¢ak o najc¢escoj klinickoj slici ili etiologiji mijelopatije,
koji bi se mogao primijeniti na opéu populaciju, nije moguce donijeti. Upravo to i daje
vrijednost ovom istrazivanju koje opisuje stvarno stanje, prouceno na relativno velikom
uzorku, u Klinici za neurologiju KBC Split, te bi se rezultati mogli primijeniti na populaciju
Splitsko-dalmatinske Zupanije kojoj i mi pripadamo, odnosno mogli bi posluziti kao temel;j za

daljnju analizu i otkri¢a na ovom iznimno vaznom polju medicine.
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6. ZAKLJUCCI
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Iz rezultata ove studije mogu se donijeti sljedeci zakljucci:

I.

(98]

~N O b B~

8.
9.

Na temelju analize pojavnosti bolesti kraljezni¢ke mozdine u Klinici za neurologiju

KBC Split u razdoblju od 1. sije¢nja 2012. do 31. prosinca 2016. godine

vvvvv

. Multipla skleroza najces¢i je uzrok demijelinizacijske mijelopatije.

. Izolirani motorni ispad je najce$¢i oblik neuroloSkog deficita u pacijenata s

mijelopatijom.

. Parapareza je naj€es¢i obrazac motornog deficita.
. Bolesti kraljeznicke mozdine ¢eSc¢e su u zena.
. Prosjecna dob oboljelih od mijelopatije bilo koje etiologije je 52 godine.

. Prosje¢na dob oboljelih od mijelopatije kao posljedice demijelinizacijske bolesti je

37,5 godina.
Najcesca lokalizacija tumorskog procesa koji je uzrok mijelopatije je ekstraduralna.

Broj oboljelih od spondiloti¢ne mijelopatije je u padu.

10. Broj oboljelih od mijelopatije kao posljedice tumorskog procesa je u porastu.

11. Broj hospitalizacija pacijenata s demijelinizacijskim mijelopatijama je u padu na

racun lijecenja u dnevnim bolnicama.

12. Rad Klinike za neurologiju KBC Split je u skladu s Nacionalnim planom razvoja

klini¢kih bolni¢kih centara, klinickih bolnica, klinika i op¢ih bolnica u Republici

Hrvatskoj 2015.-2016.
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8. SAZETAK
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Cilj istrazivanja: Cilj ovog istrazivanja bio je prikazati klinic¢ku sliku i etiologiju mijelopatija
u pacijenata hospitaliziranih u Klinici za neurologiju KBC Split u periodu od 1.sije¢nja 2012.

do 31. prosinca 2016. godine te njihove demografske karakteristike.

Materijal i metode: Provedeno je retrospektivno istrazivanje koje je obuhvatilo 307
pacijenata hospitaliziranih u Klinici za neurologiju od 1.sije¢nja 2012. do 31. prosinca 2016.
godine. Uvidom u protokol i arhivu povijesti bolesti prikupljeni su sljede¢i podatci o
pacijentima: osnovne demografske karakteristike (dob i spol), simptomi i znakovi bolesti,
vrsta neuroloSkog deficita, etiologija i dijagnoza bolesti te ishod bolnickog lije¢enja. U

statistickoj obradi koriStene su metode deskriptivne statistike i Hi kvadrat (2 test) test.

Rezultati: Od ukupnog broja oboljelih bilo je 44,3% muskaraca i 55,7% Zena. Pronadena je
statistiCcki znacajna razlika u postavljanju dijagnoze mijelopatije s obzirom na spol ( P =
0,0458). Medijan dobi u kojoj se postavljala dijagnoza iznosi 52 godine (min-maks: 17-89
godina). Najces¢i oblik neuroloskog deficita bio je isklju¢ivo motorni neuroloski ispad
(37,13%) dok je najCe$¢i obrazac motornog ispada bio parapareza (43,84%). U pogledu
etiologije, od ukupnog broja ispitanika, najveci broj pacijenata (41,04%) je kao uzrok
mijelopatije imao neku demijelinizacijsku bolest. Od sveukupno broja pacijenata s
mijelopatijom kao posljedicom demijelinizacijske bolesti, u 91,27% pacijenata postavljena je
dijagnoza multiple skleroze, u 4,76% pacijenata dijagnoza optickog neuromijelitisa te u
3,97% pacijenata dijagnoza akutnog diseminiranog encefalomijelitisa. Medijan dobi oboljelih
od demijelinizacijske mijelopatije je 37,5 godina (min-max: 17-71). Drugi naj¢es¢i uzrok
proces (15,64%). Ekstraduralnu lokalizaciju tumora imalo je 59,57% pacijenata,
intramedularnu lokalizaciju imalo je 21,28% pacijenata dok je 19,15% pacijenata imalo
intraduralnu ekstramedularnu lokalizaciju tumora. Kada promatramo trend kretanja broja
oboljelih od tri glavna uzroka osSte¢enja kraljeznicke mozdine kroz period od 5 godina,
primjecujemo pad broja oboljelih od spondiloti¢ne mijelopatije, porast broja oboljelih od
mijelopatije kao posljedice tumorskog procesa te smanjen broj hospitaliziranih pacijenata s
mijelopatijom kao posljedicom demijelinizacijske bolesti na racun lijeCenja u dnevnim

bolnicama.

Zakljucak: Istrazivanje je pokazalo da su mijelopatije ¢eS¢e u Zena te da se najceSce
manifestiraju kliniCkom slikom motornog deficita. Naj¢es¢i uzrok bolesti kraljeznicke

mozdine su demijelinizacijske bolesti, a prosjecna dob svih oboljelih 52 godine, odnosno 37,5
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godina kod oboljelih od demijelinizacijske mijelopatije. Ono §to je posebno vazno naglasiti
jest pad u broju hospitalizacija pacijenata s demijelinizacijskim mijelopatijama na racun
lijeenja u dnevnim bolnicama §to je u skladu s Nacionalnim planom razvoja klini¢kih
bolni¢kih centara, klini¢kih bolnica, klinika i opéih bolnica u Republici Hrvatskoj 2015.—
2016.
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9. SUMMARY
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Diploma thesis title: Clinical picture and etiology of myelopathy in patients hospitalized at

the Clinic for Neurology of KBC Split: retrospective study.

Objective: The aim of this study was to present the clinical picture and etiology of
myelopathy in patients hospitalized at the Department of Neurology, KBC Split in the period

from 1 January 2012 to 31 December 2016 and their demographic characteristics.

Patients and methods: This retrospective study was conducted at the Department of
Neurology, Clinical Hospital Center Split. 307 patients, with the diagnosis of myelopathy,
first diagnosed in the period from 1st January 2012 to 31st December 2016, were included.
The following patient data was collected in the protocol and in the archives of the history of
the disease: basic demographic characteristics (age and sex), symptoms and signs of the
disease, types of neurological deficits, etiology and diagnosis of the disease and outcome of
hospital treatment. In the statistical analysis, the methods of descriptive statistics and the Hi

squared (2 test) test were used.

Results: Out of the total number of patients with myelopathy, there were 44.3% of men and
55.7% of women. There was a statistically significant difference in the diagnosis of
myelopathy with regard to sex (P = 0.0458). The median age of the diagnosis is 52 years
(min-max: 17-89 years). The most common form of neurological deficit was the motor
neurological deficiency (37.13%), while the most common form of motor deficiency was
paraparesis (43.84%). In terms of etiology, of the total number of patients with myelopathy,
the largest number had a demyelinating disease as a cause of myelopathy (41.04%). Of the
total number of patients with myelopathy as a consequence of demyelinating disease, 91.27%
had multiple sclerosis as a diagnosis, 4.76% diagnosis of optic neuromyelitis, and 3.97% of
patients were diagnosed with acute disseminated encephalomyelitis. The median age of
demyelinating myelopathy is 37.5 years (min-max: 17-71). The second most common cause
of myelopathy was spondylosis (18.89%), while the third most common cause was a tumor
(15.64%). In 59.57% of patients the tumor was located extradurally, intramedular localization
had 21.28% of patients while 19.15% of patients had intradural extramedular localization of
the tumor. When we observe the trend of the number of patients with three major causes of
spinal cord disease over a period of 5 years, we notice a decrease in the number of patients
with spondylotic myelopathy, an increase in the number of patients with myelopathy as a
consequence of a tumor and a decreased number of hospitalized patients with myelopathy as a

consequence of demyelinating disease, as a result of treatments in daily hospitals.
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Conclusion: Research has shown that myelopathy is more common in women and is most
commonly manifested in a clinical picture of a motor deficiency. The most common cause of
spinal cord disease is demyelinating disease. The average age of all patients with myelopathy
was 52, while the average age of those with demyelinating myelopathy was 37,5 years. What
is particularly important to emphasize is the decline in the number of hospitalization of
patients with demyelinating myelopathy as a result of treatment in daily hospitals, which is in
line with the National Plan for the Development of Clinical Hospital Centers, Clinical

Hospitals, Clinics and General Hospital in the Republic of Croatia 2015.-2016.

50



10. ZIVOTOPIS

51



OSOBNI PODATCI:
IME I PREZIME: Petra Bajto
DATUM I MJESTO RODENIJA: 07.07.1992., Split, Republika Hrvatska
DRZAVLJANSTVO: Republike Hrvatske
ADRESA: Jerc¢i¢eva 4, 21212 Kastel Sucurac, R. Hrvatska
KONTAKT: +385955234851
E-ADRESA: p.bajto@gmail.com
SPOL: Zensko
OBRAZOVANJE:
1999. — 2007. - Osnovna skola "Knez Mislav" u Kastel Sucurcu
2007.—-2011. - V. gimnazija "Vladimir Nazor" u Splitu
2011.—-2017. - Medicinski fakultet Sveucilista u Splitu
OSOBNE VJESTINE I OSPOSOBLJENOST:
Strani jezici:
-engleski jezik (C1)
-njemacki jezik (B1)
-Spanjolski jezik (basic)
Dobro sluZenje racunalom i Microsoft Office programom

Vozacka dozvola B kategorije

NAGRADE I PRIZNANJA:
2015. Dekanova nagrada za akademsku godinu 2013./2014. (prosjek ocjena

4,78)



