Transverse Myelitis -
Symptome, Ursachen und Diagnostik

Nach Joanne Lynn, M.D. (1997), ins Deutsche Ubertragen von Dr. Klaus Bihler (2002)
Definition

Transverse Myelitis (TM) ist ein neurologisches Syndrom, das durch eine Entzindung des Ricken-
marks verursacht wird. Es ist kein haufiges, aber auch kein extrem seltenes Krankheitshild. Seine Hau-
figkeit wird auf wenigstens 1-5 Félle pro einer Million Menschen und Jahr geschétzt.

»Myelitis* ist ein unspezifischer Begriff fur alle Arten von Rickenmarksentziindungen. ,, Transvers*
weist dabei auf die Beteiligung eines bestimmten Rickenmarkssegments hin. Erwachsene wie Kinder
konnen betroffen sein. ,,Myelopathie® ist ein allgemeinerer Begriff und steht fir Riickenmarksschédi-
gungen aller Art.

Klinische Symptome

Die Symptome der TM entwickeln sich im Laufe von Stunden oder Wochen. Bei ungeféhr 45% der
Patienten lauft der komplette Entziindungsprozef? innerhalb von 24 Stunden ab.

Das Riickenmark enthalt motorische Nervenfasern zur Bewegung der Extremitaten und des Rumpfes
und sensible Nervenfasern, die dem Gehirn Informationen aus der Korperperipherie riickmelden. Eine
Entziindung des Riickenmarks stort diesen Informationsfluf und verursacht die Symptome der TM wie
Schwaéche der Extremitaten, Gefiihlsstorungen, Fehlfunktionen von Enddarm und Harnblase, Riicken-
schmerzen und radikuldre Schmerzen (Schmerzen im Versorgungsgebiet von Spinalnerven).

Beinahe alle Patienten entwickeln eine Schwéche der Beine unterschiedlichen Starkegrades. Die Arme
sind in der Minderzahl der Falle betroffen, abhéngig von der Hohe des befallenen Riickenmarkseg-
ments. Die meisten Patienten erleiden zudem einen Sensibilitatsverlust unterhalb dieser Héhe. Einige
berichten von einem Kribbel- oder Taubheitsgefiihl der Beine.

Schmerzwahrnehmung (verifiziert mit Nadelstichtests durch den Neurologen) und Temperaturwahr-
nehmung sind bei der Mehrzahl der Patienten gestort. Die Wahrnehmung von Vibrationen (Stimmga-
beltest) und der Stellung der Gelenke kann ebenfalls beeintréchtigt sein. Die Kontrolle iber die Harn-
blasen- und Enddarmentleerung ist bei den meisten Patienten gestort. Viele TM-Patienten berichten
uber ein ,,FaRreifengefiinl“ am Rumpf bei gleichzeitiger Uberempfindlichkeit auf Bertihrungen.

Die Symptome konnen sich nicht, teilweise oder véllig bessern. Die Erholung setzt im allgemeinen
nach 1- 3 Monaten ein. Eine wesentliche Erholung ist unwahrscheinlich, wenn sie sich nach 3 Mona-
ten noch nicht eingestellt hat. Die meisten Patienten erholen sich gut bis méRig. TM ist generell eine
monophasische Erkrankung (sie tritt nur einmal auf); jedoch kann ein geringer Prozentsatz des Patien-
tenguts erneut betroffen sein, besonders bei Vorliegen einer pradisponierenden Krankheit.

Ursachen transverser Myelitiden

TM kann isoliert oder zusammen mit einer anderen Erkrankung auftreten. Tritt sie ohne erkennbare
Ursache auf, nennt man sie idiopathisch. Eine abnormale Aktivierung des Immunsystems, welches
sich dann gegen das Rickenmark selbst richtet, scheint dafiir verantwortlich zu sein. Daneben tritt die
TM bei folgenden Krankheiten auf:

Parainfektios (in Folge einer Infektion auftretend):

Viral: Herpes simplex, Herpes zoster, Zytomegalievirus, Epstein-Barr-Virus, Enteroviren
(Poliomyelitis, Coxsackie-Virus, Echoviren), humanes akute Leukamie/Lymphom-Virus,
HIV-Virus, Influenza, Tollwut



Bakteriell: Mykoplasma pneumoniae, Lyme-Borreliose, Syphilis, Tuberkulose
Postvakzinal (in Folge einer Impfung auftretend): Tollwut-, Pockenimpfung
Systemische Autoimmunkrankheiten:

Systemischer Lupus Erythematodes

Sjogren-Syndrom

Sarkoidose
Multiple Sklerose
Paraneoplastisches Syndrom
Vaskular (von Blutgeféal3en verursacht):

Thrombose der Spinalarterien

Vaskulitis bei Heroinmi3brauch

Spinale arterio-ventse Malformationen

Erlauterungen dazu:

Die Ursache der idiopathischen TM ist unbekannt, aber viel deutet auf ein Autoimmungeschehen hin,
d.h. das Immunsystem des Patienten wird abnormal stimuliert, das Riickenmark anzugreifen und ver-
ursacht dessen Entziindung und Gewebsschadigung. Beispiele haufigerer Autoimmunerkrankungen
sind rheumatische Arthritis, bei der das Immunsystem die Gelenke angreift, und Multiple Sklerose, bei
der das Myelin, das Isoliermaterial um die Nervenzellen des Gehirns, Ziel der Autoimmunreaktion ist.

TM entwickelt sich haufig in Zusammenhang mit viralen oder bakteriellen Infektionen, besonders
solchen, die mit Hautausschldgen assoziiert sind (z.B. Masern, Windpocken, Pocken, Rételn, Influen-
za und Mumps).

Ungefahr ein Drittel der TM-Patienten berichtet tiber eine grippeartige fiebrige Erkrankung in zeitlich
enger Beziehung zum Beginn der neurologischen Symptome. Zum Teil dringen die Infektionserreger
direkt in das Ruckenmark ein und schéadigen es (vor allem bei Poliomyelitis, Herpes Zoster und
AIDS). Ein bakterieller Abszel kann sich aber auch in Nachbarschaft des Riickenmarks entwickeln
und es so durch Kompression, bakterielle Besiedlung und Entziindung schadigen.

Experten vermuten jedoch, daB in vielen Fallen die Infektion zundchst eine Stérung des Immunsy-
stems verursacht, das sich dann erst gegen das Ruckenmark richtet, statt eines direkten Angriffs durch
den Mikroorganismus. Eine Theorie, um diese abnormale Aktivierung des Immunsystems zum An-
griff auf kdrpereigenes Gewebe zu erkldren, ist ,,Molekulares Mimikry*“. Diese Theorie geht davon
aus, daf? ein infektioses Agens uber &hnliche Molekulstrukturen verfugt wie sie im Riickenmark vor-
kommen. Wenn der Kérper eine Immunantwort auf das eingedrungene Virus oder Bakterium gibt,
richtet sich diese dann auch gegen diese ahnlichen Riickenmarksstrukturen. Dies fiihrt dann zur Ent-
ziindung und Schadigung des Riickenmarks.

Man weil, dal Impfungen immer das Risiko in sich bergen, daf sich eine akute disseminierte En-
zephalomyelitis (ADEM) entwickelt, eine akute Entziindung von Gehirn und Riickenmark. Dies trat
besonders gehauft auf bei alteren Impfstoffen gegen Tollwut, die aus Riickenmarkskulturen von Tieren
gewonnen wurden; die Verwendung neuerer Impfstoffe aus Humanzellkulturen hat diese Komplika-
tion nahezu obsolet werden lassen. Jedenfalls wirken diese Impfkomplikationen ebenfalls (iber das
Immunsystem.



TM kann eine relativ seltene Manifestation verschiedener Autoimmunerkrankungen sein wie des sy-
stemischen Lupus Erythematodes (SLE), des Sjogren-Syndroms oder der Sarkoidose. SLE ist eine
Autoimmunerkrankung unbekannter Ursache, die verschiedene Organe und Kérpergewebe erfafit.
Kennzeichnend fir diese Erkrankung sind Arthralgie (Gelenkschmerz) und Arthritis (Gelenkentziin-
dung), Hautausschlage, Nierenentzindung, Blutzellverminderungen (weil3e, rote Blutzellen, Blutplatt-
chen), orale Ulzera und das Vorhandensein abnormaler Autoantikdrper (Antikorper, die gegen korper-
eigenes Gewebe gerichtet sind) im Blut. Das voll entwickelte SLE-Syndrom &Rt sich leicht diagnosti-
zieren; jedoch kann diese Erkrankung mit lediglich ein oder zwei Symptomen beginnen und ist dann
schwerer diagnostizierbar.

Das Sjogren Syndrom ist eine andere Autoimmunerkrankung, die durch Infiltration der Tranen- und
Speicheldrisen durch weiRe Blutkdrperchen (Lymphozyten) gekennzeichnet ist mit nachfolgend ver-
minderter Produktion dieser Flissigkeiten. Die Patienten klagen iber Mund- und Augentrockenheit.
Veschiedene Test kdnnen die Diagnose erhdrten: das VVorhandensein eines SS-A-Antikorpers im Blut,
ophthalmologische Tests, die die verminderte Produktion der Trénenflussigkeit nachweisen, und Biop-
sien der kleinen Speicheldrisen (ein minimal invasives Verfahren), die das lymphozytare Infiltrat er-
kennen lassen. Neurologische Manifestationen sind beim Sjogren Syndrom selten, eine TM kann aber
vorkommen.

Sarkoidose ist eine multisystemische Erkrankung unbekannter Genese mit Lymphknotenvergrofe-
rungen, Lungenentziindung, verschiedenartigen Hautlasionen, Leber und andere Organe kénnen be-
troffen sein, auch das Riickenmark. Die Diagnose wird durch Biopsie gestellt, die die fur die Sar-
koidose typischen Entziindungszeichen zeigt.

Multiple Sklerose ist eine entziindliche Autoimmunerkrankung des zentralen Nervensystems (Gehirn
und Rickenmark), die zu einer Demyelinisierung oder einem Verlust an Myelin (das Isoliermaterial
um Nervenfasern) fuhrt mit den daraus resultierenden neurologischen Fehlfunktionen. Die endgultige
Diagnose MS kann erst gestellt werden nach wenigstens zwei Attacken der Demyelinisierung an zwei
verschiedenen Stellen im zentralen Nervensystem (daher ,,multipel). Das Riickenmark ist manchmal
mitbetroffen oder kann die Stelle sein, an der sich die MS zuerst manifestiert. Aus diesem Grund be-
steht die Mdglichkeit, dal Patienten mit akuter TM spater eine zweite Episode der Demyelinisierung
erleiden und dann die Diagnose MS gestellt bekommen. In der medizinischen Literatur schwanken die
Angaben, welcher Prozentsatz der Patienten mit TM eine MS entwickelt, zwischen 15-80%, wobei die
meisten Studien von einem eher geringen Risiko ausgehen. Es ist jedoch erhéht bei TM Patienten mit
auffalligen Kernspinaufnahmen des Gehirns (60-90% bei auffalligen, jedoch weniger als 20% bei
normalen Aufnahmen laut einer Studie). Auch unwahrscheinlich ist dies bei TM-Patienten mit eher
kompletter Querschnittslahmung im Vergleich zu leichteren Formen. Patienten, die abnormale Anti-
korper im Blut haben (sog. oligoklonale Banden), weisen ein erhdhtes Risiko auf, an MS zu er-
kranken.

Durch Karzinome verursachte Myelitiden (sog. paraneoplastische Syndrome) sind selten. Es gibt nur
einige Berichte schwererer Myelitiden bei malignen Erkrankungen in der medizinischen Literatur.
Weiter gibt es eine zunehmende Zahl von Berichten uber Félle, bei denen das Immunsystem Antikor-
per zur Abwehr des Karzinoms produziert, die wiederum mit den Molekilstrukturen des Riickenmarks
interagieren. Dies ist jedoch sehr selten Ursache der Myelitis.

Vaskulére Ursachen wurden angefiihrt, weil sie dieselben Symptome wie TM hervorrufen. Jedoch
steht hier die ungeniigende Durchblutung des Riickenmarks statt einer priméren Entziindung im Vor-
dergrund. Die das Riickenmark versorgenden GefaRe kénnen sich mit Blutthromben verschlieRen oder
aufbrechen und bluten ahnlich einem ,,Schlaganfall des Riickenmarks®.



Diagnostik

Anamnese und korperliche Untersuchung geben oft noch keine Hinweise auf die Ursache der Rik-
kenmarksschadigung. Arzte werden bei einem Verdacht auf Riickenmarksbeteiligung zunéchst einen
raumfordernden ProzeR, der das Ruckenmark komprimiert, auszuschliefen versuchen. So z.B. Tumo-
ren, Bandscheibenvorfalle, kndcherne Stenosen oder Abszesse. Dies ist sehr wichtig, da eine friihzei-
tige Operation zum Beseitigen der Kompression manchmal die neurologischen Ausfélle riickgéngig
machen kann. Am einfachsten I43t sich eine solche Kompression ausschlieen mit Kernspinaufnah-
men (MRI) der in Frage stehenden Riickenmarkshohe. Falls dies nicht durchfiihrbar sein sollte oder
bei nicht eindeutigen Aufnahmen, ist eine Myelographie indiziert. Dies ist eine Rontgenuntersuchung
nach Kontrastmittelinjektion bei Lumbalpunktion.

Wenn weder der Kernspin noch das Myelogramm eine Verdrdngung des Rickenmarks nachweisen, ist
von einer TM oder vaskuldren Genese auszugehen. Im MRI kann man oft die entziindliche L&sion des
Riickenmarks sehen. Deren Ursache ist jedoch schwer zu eruieren, weil sich Biopsien generell wegen
der Gefahr der dadurch ausgeldsten Riickenmarksschadigung verbieten. Dann werden Blutproben
untersucht, um nach Ursachen wie SLE, Sjogren Syndrom, HIVinfektion, Vitamin B12-Mangel oder
Syphilis zu forschen. Weiterhin werden haufig Lumbalpunktionen durchgefiihrt, um im Liquor nach
Entziindung- oder Infektionszeichen oder einer abnormalen Aktivierung des Immunsystems (Immun-
globulintiter und Eiweilelektrophorese) zu suchen. Ein MRI des Gehirns wird veranla3t, um eine
eventuelle MS abzukl&ren. Wenn keiner dieser Tests eine spezifische Ursache nahelegt, wird ange-
nommen, dal es sich entweder um eine idiopathische transverse Myelitis handelt oder, wenn Hinweise
auf eine anderweitige Infektion vorliegen, eine parainfektiose.



