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S t r e s z c z e n i e

U chorych na reumatoidalne zapalenie stawów zmiany zapalne
w obrêbie krêgos³upa szyjnego stwierdzane s¹ w 25–80% przy-
padków. Najczêœciej obserwuje siê niestabilnoœæ w stawie szczy-
towo-obrotowym. Do czynników ryzyka nale¿¹: wysoka aktyw-
noœæ choroby, wczesny wiek zachorowania, czas trwania choroby,
obecnoœæ czynnika reumatoidalnego. Mielopatia szyjna wystêpu-
je tylko w 7–34% zmian, lecz wi¹¿e siê ze z³ym rokowaniem.
Wczesna interwencja chirurgiczna mo¿e zapobiec rozwojowi
mielopatii i poprawiæ rokowanie w tej grupie chorych. 

S u m m a r y

Infammatory changes of the cervical spine are reported in 25-
80% of patients with rheumatoid arthritis. Atlanto-axial instabi-
lity is the most common form of cervical involvement. The risk
factors are: high disease activity, duration of the disease, early
disease onset, seropositivity. Myelopathy is rare but when pre-
sent portends a poor prognosis. Early surgical intervention pre-
vents development of myelopathy and improves outcome in that
group of patients. 
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Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) jest prze-
wlek³¹ chorob¹ zapaln¹, rozpoczynaj¹c¹ siê w b³onie
maziowej. Proces mo¿e zajmowaæ wszystkie stawy po-
siadaj¹ce tê b³onê, w tym równie¿ stawy krêgos³upa
szyjnego. W wyniku zapalenia w tym miejscu dochodzi
do zmniejszenia stabilizacji wiêzade³ krêgos³upa i pod-
wichniêæ krêgów, czego konsekwencj¹ mo¿e byæ ucisk
na znajduj¹ce siê tutaj struktury nerwowe (rdzeñ krê-
gowy, rdzeñ przed³u¿ony, korzenie nerwów). Do uszko-
dzeñ uk³adu nerwowego mo¿e te¿ prowadziæ ucisk tych
struktur przez przeroœniêt¹ zapalnie b³onê maziow¹,
przy obecnoœci nienaruszonych elementów wiêzad³o-
wych. W przeciwieñstwie do stawów obwodowych,
zmiany w obrêbie krêgos³upa zwykle przez d³ugi czas
mog¹ pozostawaæ niezauwa¿one, daj¹c niewielkie

i czêsto niespecyficzne dolegliwoœci. PóŸniej, je¿eli do-
³¹czaj¹ siê objawy neurologiczne, choroba ma charak-
ter postêpuj¹cy, powoduj¹c stopniowe pogarszanie sta-
nu neurologicznego chorego, w niektórych przypad-
kach prowadz¹c poœrednio lub bezpoœrednio do zgonu. 

Pierwszy raz zmiany w obrêbie krêgos³upa szyjnego
w przebiegu RZS zosta³y opisane w 1890 r. przez Garro-
da [1], który stwierdzi³ je u 178 chorych na 500 zbada-
nych. Pierwotnie nie przypisywano im du¿ego znacze-
nia. Pierwszy przypadek zgonu w wyniku uszkodzenia
rdzenia szyjnego w przebiegu RZS opisano w 1951 r. [2].
Webb, Hickman i Brew w 1968 r. opisali przypadek
œmierci spowodowanej masywnym zakrzepem têtnic
krêgowych na poziomie ucisku rdzenia przez podwich-
niêty ku górze z¹b krêgu obrotowego [3]. Dopiero jed-
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nak w 1971 r. Ball i Sharp podkreœlili szczególne ryzyko
uszkodzeñ rdzenia, jakie niesie niestabilnoœæ stawu
szczytowo-obrotowego [3]. Wed³ug niektórych badañ
mniej wiêcej po³owa chorych z rozwiniêtymi objawami
mielopatii leczonych zachowawczo umiera w ci¹gu
6 mies. od rozpoznania [4]. Wielu autorów uwa¿a za za-
sadne profilaktyczne leczenie operacyjne chorych
z podwichniêciami w obrêbie krêgos³upa szyjnego
w celu unikniêcia nieodwracalnych zmian neurologicz-
nych. Nie ma jednak dowodów, aby sama obecnoœæ
dyslokacji w obrêbie krêgos³upa szyjnego wp³ywa³a
znacz¹co na skrócenie oczekiwanego czasu ¿ycia [5]. 

Epidemiologia

W zale¿noœci od stosowanych kryteriów diagno-
stycznych i doboru pacjentów zmiany zapalne w krêgo-
s³upie szyjnym stwierdzane s¹ u 25–80% chorych na
RZS, a uszkodzenia neurologiczne z nimi zwi¹zane wy-
stêpuj¹ u 7–34% chorych [1]. Zmiany te pierwotnie ko-
jarzone by³y z wieloletnim przebiegiem zapalenia [6].
Obecnie coraz czêœciej pojawia siê pogl¹d, ¿e zmiany
zapalne w obrêbie po³¹czenia czaszkowo-krêgos³upo-
wego rozwijaj¹ siê ju¿ we wczesnej fazie choroby i ko-
reluj¹ z jej aktywnoœci¹ w stawach obwodowych [1].
We wszystkich pracach najczêœciej obserwowano pod-
wichniêcie przednie w stawie szczytowo-obrotowym
(19–70%), nastêpnie wg³obienie zêba do otworu poty-
licznego (4–35%), podwichniêcie boczne zêba (10–20%)
[6], podwichniêcie tylne (6–7%) [7], niestabilnoœæ w po-
zosta³ych stawach odcinka szyjnego (7–29%) [6]. 

Czêstoœæ wystêpowania uszkodzeñ krêgos³upa szyj-
nego w grupie chorych z agresywn¹ postaci¹ RZS jest
znacz¹co wiêksza w stosunku do ogólnej populacji
chorych na RZS (87 vs 52%) [8]. Na podstawie badañ
sekcyjnych 104 chorych na RZS stwierdzono, ¿e u 10%
przyczyn¹ zgonu by³o uciœniêcie rdzenia na skutek pod-
wichniêcia w górnych stawach krêgos³upa szyjnego [9].
Mimo tak wysokiego odsetka ciê¿kich zmian zapalnych
krêgos³upa stwierdzanego w wielu badaniach klinicz-
nych, w codziennej praktyce reumatologicznej zmiany
te wykrywane by³y znacznie rzadziej. Wykaza³o to re-
trospektywne badanie populacyjne chorych na RZS
zmar³ych w Finlandii w ci¹gu jednego roku [5]. Wed³ug
dokumentacji lekarskiej jedynie 4,5% z nich mia³o
stwierdzon¹ patologiê odcinka szyjnego, u ¿adnego
zmiany te nie by³y wymienione jako przyczyna zgonu.
Po przeanalizowaniu dostêpnych radiogramów okaza³o
siê, ¿e u prawie po³owy z tych 4,5% chorych wystêpo-
wa³o wysokie ryzyko œmiertelnych powik³añ zwi¹za-
nych z uszkodzeniem rdzenia szyjnego. 

Patofizjologia i biomechanika

Reumatoidalne zapalenie stawów jest chorob¹,
w której dochodzi do przewlek³ych zaburzeñ odpowiedzi
immunologicznej, gdzie centralnym miejscem zmian za-
palnych staje siê b³ona maziowa. Krêgos³up szyjny jest
zbudowany z 32 stawów. Wszystkie one mog¹ staæ siê
miejscem zmian destrukcyjno-zapalnych. Zapalenie b³o-
ny maziowej i tworzenie ³uszczki stawowej mo¿e odby-
waæ siê w stawach miêdzywyrostkowych, unkowerte-
bralnych i rozci¹gaæ siê na pierœcieñ w³óknisty kr¹¿ka
miêdzykrêgowego [9]. Górne stawy krêgos³upa szyjnego,
bogate w b³onê maziow¹, s¹ przypuszczalnie miejscem
wczesnego rozwoju zmian. Istotne znaczenie patogene-
tyczne ma brak naturalnej stabilizacji kostnej w przy-
padku uszkodzenia wiêzade³ lub torebki stawowej tych
stawów, wynikaj¹cy z ich specyficznej budowy. 

Po³¹czenie koœci potylicznej z dwoma górnymi krêga-
mi wyraŸnie ró¿ni siê od pozosta³ych po³¹czeñ miêdzy-
krêgowych ze wzglêdu na funkcjê dŸwigania g³owy i ko-
niecznoœæ zapewnienia jednoczeœnie znacznej ruchomo-
œci. Staw szczytowo-potyliczny tworz¹ k³ykcie koœci poty-
licznej i do³ki stawowe krêgu szczytowego. Ruchomoœæ
jest tu ograniczona do zgiêcia do przodu i ku ty³owi oraz
niewielkich ruchów zgiêcia bocznego. Znacznie bardziej
skomplikowan¹ budowê i mechanikê ma staw szczyto-
wo-obrotowy. W jego sk³ad wchodz¹ 2 nieparzyste stawy
szczytowo-obrotowe poœrodkowe, po³o¿one do przodu
i do ty³u zêba, oraz 2 symetryczne stawy szczytowo-obro-
towe boczne, utworzone przez powierzchnie stawowe
górne krêgu obrotowego i do³ki stawowe dolne krêgu
szczytowego. Wiêzad³o poprzeczne krêgu szczytowego
stanowi najistotniejszy element utrzymuj¹cy z¹b w pra-
wid³owym po³o¿eniu. Na stronach bocznych zêba przy-
czepiaj¹ siê, biegn¹ce do przyœrodkowej czêœci k³ykci po-
tylicznych, wiêzad³a skrzyd³owate, bêd¹ce dodatkowymi
stabilizatorami, zw³aszcza przy ruchach skrêtnych. 

Ruch obrotowy g³owy stanowi wypadkow¹ ruchu
w stawach szczytowo-obrotowych poœrodkowych i bocz-
nych. Ze wzglêdu na wypuk³y kszta³t powierzchni stawo-
wych tych ostatnich przy ka¿dym ruchu obrotu dochodzi
do zeœlizgiwania siê ku do³owi przednich lub tylnych po-
wierzchni stawowych krêgu szczytowego. G³owa wyko-
nuje wiêc ruch œrubowy, z jednoczesnym skrêtem i po-
chyleniem w stronê przeciwn¹ [10]. Obliczono, ¿e szyja,
która jest obci¹¿ona czaszk¹ wa¿¹c¹ kilka kilogramów,
wykonuje ok. 600 ruchów w ci¹gu godziny [9]. Przy tak
skomplikowanej trajektorii ruchów i znacznym obci¹¿e-
niu uzasadnione jest przypuszczenie, ¿e uszkodzenia
mechaniczne, a nie tylko samo zapalenie, odpowiadaj¹
za rozwój niestabilnoœci w tym odcinku. 

Pocz¹tkowym miejscem zapalenia jest kaletka ma-
ziowa znajduj¹ca siê miêdzy wiêzad³em poprzecznym
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a zêbem krêgu obrotowego [7]. Na skutek czynników
zapalnych i mechanicznych wiêzad³o poprzeczne traci
stopniowo wytrzyma³oœæ i ulega zerwaniu, czego skut-
kiem jest niewielkie zwiêkszenie przestrzeni miêdzy zê-
bem a ³ukiem przednim krêgu szczytowego. Przestrzeñ
ta ulega dalszemu poszerzeniu, jeœli dochodzi do uszko-
dzenia wiêzade³ skrzyd³owatych (ryc. 1.). 

Kr¹g szczytowy zeœlizguje siê w dó³ i do przodu
z podwichniêciem w stawach szczytowo-obrotowych
bocznych. Skutkiem jest zmniejszenie przednio-tylne-
go wymiaru kana³u krêgowego. Patologiczna rucho-
moœæ tego odcinka oraz rozrost ³uszczki wokó³ zêba
stwarzaj¹ zagro¿enie nag³¹ kompresj¹ rdzenia. Do dal-
szego przemieszczenia siê zêba doprowadza destruk-
cja bocznych stawów i czêœci bocznych krêgu szczyto-
wego, obrotowego lub obu jednoczeœnie [7]. P³aszczy-
zna otworu wielkiego ulega obni¿eniu i pochyleniu do
przodu. Dochodzi do penetracji szczytu zêba w kierun-
ku otworu wielkiego, co stwarza mo¿liwoœæ uciœniêcia
rdzenia przed³u¿onego [11]. W wyniku ni¿szego osadze-

nia czaszki na krêgos³upie mo¿na niekiedy obserwo-
waæ fa³szyw¹ poprawê radiologiczn¹, gdy¿ odleg³oœæ
zêba od ³uku przedniego czêsto ulega normalizacji.
W przypadku asymetrycznego niszczenia czêœci bocz-
nych krêgów dochodzi do zeœlizgu bocznego lub przy-

musowej rotacji krêgu C1 wzglêdem C2 i objawów
utrwalonego krêczu szyi. 

Zmiany w obrêbie ni¿szych partii krêgos³upa szyjne-
go rozwijaj¹ siê niezale¿nie od zmian w stawie szczyto-
wo-obrotowym i, je¿eli nie braæ pod uwagê zmian zwy-
rodnieniowych, s¹ zjawiskiem znacznie rzadszym. Wyni-
kaj¹ z destrukcji powierzchni stawowych, wiêzade³ miê-
dzy wyrostkami kolczystymi i kr¹¿ków miêdzykrêgo-
wych. W rozwiniêtej postaci przybieraj¹ formê wielopo-
ziomowej niestabilnoœci, tworz¹c obraz szczebli drabiny. 

Badania histopatologiczne

Zajêcie tkanek krêgos³upa szyjnego stwierdzane
jest w badaniach autopsyjnych u 30–46% chorych na
RZS, zmiany te nieznacznie ustêpuj¹ co do czêstoœci
uszkodzeniom stawów œródstopno-paliczkowych [12]. 

Badania histopatologiczne sugeruj¹, ¿e koñcowym
etapem zapalenia, po zniszczeniu elementów wiêzad³o-
wych, jest zast¹pienie reumatoidalnej b³ony maziowej
tkank¹ ³¹czn¹. W badaniu przeprowadzonym u 33 cho-
rych operowanych z powodu niestabilnoœci szczytowo-
-potylicznej i mielopatii stwierdzono 2 rodzaje zmian
b³ony maziowej. Typ I charakteryzowa³ siê przerostem
warstw b³ony maziowej, zwiêkszonym naciekaniem ko-
mórek zapalnych, g³ównie limfocytów. Typ II stanowi³a
tkanka w³óknista, s³abo unaczyniona, z niewielk¹ liczb¹
komórek zapalnych i niewielk¹ warstw¹ komórek b³ony
maziowej. Klinicznie typ II wystêpowa³ u chorych
w starszym wieku i z wiêkszymi ubytkami neurologicz-
nymi, spowodowanymi uciskiem rdzenia krêgowego
[13]. Uszkodzenia struktur nerwowych, bêd¹ce konse-
kwencj¹ niestabilnoœci spowodowanej zapaleniem, mo-
g¹ wynikaæ z bezpoœredniego ucisku na rdzeñ lub za-
mkniêcia drogi dop³ywu krwi – przednie 2/3 rdzenia
w odcinku szyjnym s¹ zaopatrywane przez przednie
têtnice krêgowe, nieposiadaj¹ce segmentalnych odga-
³êzieñ, dlatego teoretycznie stosunkowo ³atwo mo¿e
dojœæ do mechanicznego zablokowania dop³ywu [3].
W literaturze opisywane s¹ pojedyncze przypadki udo-
kumentowanego uciœniêcia têtnic krêgowych w prze-
biegu zmian zwi¹zanych z RZS [3, 14, 15]. Przed³u¿aj¹cy
siê lub powtarzalny ucisk rdzenia prowadzi do ubytków
substancji szarej i bia³ej oraz wstêpuj¹cego i zstêpuj¹-
cego procesu demielinizacji [16]. 

Czynniki predykcyjne

Wœród potencjalnych czynników ryzyka zmian za-
palnych w krêgos³upie szyjnym w RZS wymienia siê:
p³eæ mêsk¹ [1], obecnoœæ czynnika reumatoidalnego
[17–19], d³ugotrwa³¹ steroidoterapiê [17, 20], zajêcie
licznych stawów i szybk¹ progresjê zmian nad¿erko-
wych w stawach obwodowych [8, 18, 21, 22] oraz d³ugie

RRyycc..  11..  Podwichniêcie przednie w stawie 
szczytowo-obrotowym.
FFiigg..  11..  Anterior atlanto-axial subluxation.
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trwanie choroby [1, 18, 20, 21]. Niektórzy wymieniaj¹
równie¿ wczesny [21], inni – póŸny [22] wiek rozpoczê-
cia choroby, wysokie wartoœci wskaŸników stanu zapal-
nego [18], obecnoœæ guzków reumatoidalnych, zapale-
nie naczyñ [9]. W badaniu obejmuj¹cym 147 chorych
z wtórn¹ amyloidoz¹ w przebiegu RZS a¿ u 76% wyka-
zano zmiany zapalne górnego odcinka krêgos³upa, nie
okreœlono jednak, czy tak du¿a czêstoœæ zmian wynika-
³a z samej ciê¿koœci i d³ugoœci choroby, czy obecnoœæ
z³ogów amyloidu mog³a stanowiæ niezale¿ny czynnik
ryzyka [23]. W 3-letnim badaniu przeprowadzonym od
momentu rozpoznania w grupie 149 chorych na RZS
znaleziono korelacjê pomiêdzy obecnoœci¹ antygenów
HLA-Dw2 i HLA-B7 a wyst¹pieniem niestabilnoœci
w stawie szczytowo-obrotowym [19]. 

Objawy kliniczne

Ból okolicy potylicy i karku jest czêstym objawem
u chorych na RZS. Pewne cechy bólu przy dok³adnie ze-
branych wywiadach mog¹ sugerowaæ niestabilnoœæ
górnych stawów krêgos³upa. Ból z ni¹ zwi¹zany umiej-
scawia siê w okolicy ³¹cza szczytowo-potylicznego i po-
tylicy (40–85% chorych) [7]. W przypadku ucisku na ko-
rzenie czuciowe C2 chory mo¿e odczuwaæ ból wyrostka
sutkowatego, ucha lub twarzy [1]. Opisywane s¹ rów-
nie¿ mniej charakterystyczne bóle okolic skroniowych
lub ból umiejscawiany przez chorych za oczami. Typo-
wo ból nasila siê przy pionizacji i ruchach g³owy. Ból
i trzeszczenia przy ruchach g³ow¹ mog¹ byæ jedynymi
objawami przez stosunkowo d³ugi czas [18]. W póŸniej-
szym okresie chorzy mog¹ odczuwaæ objawy zwi¹zane
z mielopati¹, takie jak: os³abienie miêœni, uczucie ciê¿-
koœci koñczyn dolnych, wra¿enie braku równowagi,
uczucie niezgrabnoœci, trudnoœci w chwytaniu i koordy-
nacji, parestezje koñczyn górnych [24]. Zaburzenia krê-
gowo-podstawne, wystêpuj¹ce typowo w przypadkach
wg³obienia, mog¹ wywo³ywaæ szumy w uszach, zawro-
ty g³owy, utratê równowagi, wymioty, zaburzenia wzro-
ku, krótkotrwa³e utraty przytomnoœci, dwojenie, dysar-
triê oraz dysfagiê [24]. 

Du¿a ró¿norodnoœæ objawów wynika z upoœledze-
nia ukrwienia ró¿nych struktur mózgowia: rdzenia
przed³u¿onego, mó¿d¿ku, mostu, œródmózgowia,
wzgórza i kory potylicznej. 

Wiêkszoœæ z wymienionych objawów jest ze swej
natury ma³o specyficzna, czêsto s¹ one przemijaj¹ce.
Trudno je odró¿niæ od cech wynikaj¹cych z uszkodzenia
stawów obwodowych, a u chorych w starszym wieku
od zaburzeñ kr¹¿enia zwi¹zanych ze zmianami mia¿-
d¿ycowymi naczyñ i chorób neurodegeneracyjnych.
Szacuje siê, ¿e ok. 50% chorych z niestabilnoœci¹ szczy-
towo-obrotow¹ nie odczuwa ¿adnych zwi¹zanych z ni¹

objawów [1]. W badaniu podmiotowym bardzo ma³e
odchylenia s¹ czêsto maskowane przez zaawansowan¹
chorobê stawów obwodowych. 

Doœwiadczeni terapeuci manualni s¹ w stanie bada-
niem palpacyjnym wyczuæ niestabilnoœæ stawu szczyto-
wo-obrotowego, jednak ten sposób badania nie spe³nia
kryteriów obiektywizmu i mo¿e byæ potencjalnie niebez-
pieczny dla chorego. Objaw Lhermitte’a jest wywo³any
przygiêciem lub przeprostem g³owy (wra¿enie pora¿enia

pr¹dem), mo¿e on wystêpowaæ w przypadkach mielopa-
tii, ale nie jest objawem specyficznym. Objaw ucieczki
palca, polegaj¹cy na upoœledzeniu wyprostu i przywo-
dzenia palców IV i V [25], jest typowy dla zaawansowa-
nej mielopatii, lecz trudny do zbadania u chorego z de-
formacjami rêki. Wed³ug badañ Marksa i Sharpa œred-
nio up³ywa 31 tyg. od pierwszych objawów neurologicz-
nych do rozpoznania mielopatii [7]. Nale¿y wiêc pamiê-
taæ o mo¿liwym rozwoju mielopatii u chorych, u których
problemy z lokomocj¹ i samoobs³ug¹ nasilaj¹ siê nie-
wspó³mierne do postêpu zmian stawowych. 

Do oceny stopnia mielopatii przydatna jest skala
Ranawat [1]. Stosuje siê j¹ przy kwalifikacji chorych do
leczenia operacyjnego oraz do oceny pooperacyjnej.
Sk³ada siê z 4 klas: I – chorzy bez ubytków neurologicz-
nych, II – chorzy z subiektywnym uczuciem os³abienia
miêœni, wzmo¿eniem odruchów i zaburzeniami czucia,
IIIA – chorzy z obiektywnymi objawami obni¿enia si³y
miêœniowej i deficytem neurologicznym, mog¹cy cho-
dziæ, IIIB – chorzy, u których deficyt neurologiczny unie-
mo¿liwia chodzenie. 

W zaawansowanych przypadkach w badaniu neu-
rologicznym stwierdza siê niekiedy cechy niedow³adów
o charakterze spastycznym, objawy pniowe, niedow³a-
dy dolnych nerwów czaszkowych [25, 26]. 

Rokowanie u chorych z rozwiniêtymi objawami mie-
lopatii szyjnej jest niepomyœlne. W badaniu 23 chorych
z mielopati¹ wynikaj¹c¹ ze zmian reumatoidalnych
stwierdzono, ¿e wszyscy chorzy w ci¹gu 3 lat od rozpo-
znania byli unieruchomieni w ³ó¿ku [27]. GroŸne dla ¿y-
cia zmiany destrukcyjne nie zawsze jednak daj¹ wyraŸ-
ne objawy. W badaniu przeprowadzonym u 11 chorych,
u których poœmiertnie wykazano uszkodzenie rdzenia
wskutek podwichniêcia w stawie szczytowo-obroto-
wym, w historii choroby jedynie u 3 chorych odnotowa-
no objawy niedow³adów, a u 2 przemijaj¹ce objawy spa-
styczne. 7 z tych 11 chorych zmar³o œmierci¹ nag³¹ [28]. 

Diagnostyka

Od wielu lat diagnostyka niestabilnoœci w odcinku
szyjnym krêgos³upa opiera siê na kryteriach opracowa-
nych na podstawie badañ wykonanych na zw³okach
osób zmar³ych w wyniku urazów rdzenia szyjnego [7].
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Wykonuje siê standardowe zdjêcia przednio-tylne
i boczne oraz, je¿eli to mo¿liwe, badanie czynnoœciowe.
W diagnostyce niestabilnoœci stawu szczytowo-obroto-
wego tradycyjnie wykorzystuje siê pomiar odleg³oœci
miêdzy tylnym brzegiem ³uku przedniego a przedni¹
krawêdzi¹ zêba. U osób doros³ych odleg³oœæ ta nie po-
winna przekraczaæ 3 mm. W najnowszych badaniach
wiêksz¹ wagê przywi¹zuje siê do pomiaru odleg³oœci
miêdzy tylnym brzegiem zêba a przednim brzegiem ³u-
ku C1 (ang. posterior atlanto-axial interval, PADI). Odle-
g³oœæ ta ma odpowiadaæ przestrzeni dostêpnej dla
rdzenia, poniewa¿ wykazano, ¿e 14-milimetrowy prze-
krój strza³kowy kana³u krêgowego pozostawia nie-
zbêdne 1 mm przestrzeni z przodu i z ty³u rdzenia oraz
opony. Wartoœæ PADI mniejsza ni¿ 14 mm wykrywa
z 97-% czu³oœci¹ chorych zagro¿onych niedow³adem
[1]. U wielu chorych z podwichniêciem szczytowo-obro-
towym warstwa ³uszczki wokó³ zêba obrotnika przekra-
cza 3 mm. PADI w granicach normy nie wyklucza wiêc
mo¿liwoœci ucisku rdzenia. 

Przesuniêcie zêba obrotnika ku górze (wg³obienie)
jest oceniane na podstawie wielu komplementarnych
metod, gdy¿ u chorych z zaawansowanymi zmianami
nie zawsze udaje siê wizualizacja wszystkich potrzeb-
nych do oceny elementów kostnych, a zw³aszcza same-
go zêba. Je¿eli jest on widoczny, to wg³obienie rozpo-
znajemy wówczas, gdy szczyt zêba znajduje siê powy-

¿ej linii McRae (linia ³¹cz¹ca przedni i tylny brzeg otwo-
ru potylicznego) lub ponad 4,5 mm powy¿ej linii McGre-
gora (linia prosta wytyczona od podniebienia twardego
do podstawy potylicy). Metoda Ranawat szacuje d³u-
goœæ linii poprowadzonej wzd³u¿ osi zêba od nasady ³u-
ku C2 do przeciêcia jej z lini¹ ³¹cz¹c¹ punkty œrodkowe
przedniego i tylnego ³uku C1 (ryc. 2.). Wynik poni¿ej 13
mm uwa¿any jest za nieprawid³owy. Pomiar odleg³oœci
od œrodka podstawy krêgu C2 do linii McGregora nosi
nazwê metody Redlunda-Johnella (ryc. 2.). Wartoœci dla
kobiet poni¿ej 29 mm i mê¿czyzn poni¿ej 34 mm uwa-
¿ane s¹ za nieprawid³owe. 

Najprostsz¹ chyba metod¹ jest ocena wg Kauppie-
go: okreœla ona dystans miêdzy górn¹ powierzchni¹ C2
i ³ukiem C1. W warunkach prawid³owych górna po-
wierzchnia krêgu obrotowego powinna znajdowaæ siê
poni¿ej ³uku C1 (ryc. 3.) [1]. 

Podwichniêcie boczne definiowane jest radiologicz-
nie na zdjêciach przednio-tylnych jako przesuniêcie po-
wy¿ej 2 mm czêœci bocznych krêgu C1 w stosunku do
C2. Niestabilnoœæ w pozosta³ych stawach krêgos³upa
szyjnego by³a zwykle definiowana na podstawie po-
miaru przesuniêcia trzonów krêgów wzglêdem siebie.
Wykazano jednak, ¿e lepszym wskaŸnikiem mo¿liwoœci
ucisku rdzenia jest pomiar kana³u krêgowego w naj-
wê¿szym miejscu w przekroju strza³kowym. Wartoœci
poni¿ej 13 mm (analogicznie do pomiaru PADI) œwiad-

RRyycc..  22.. Diagnostyka wg³obienia:
I – linia McGregora; II – linia Ranawat; 
III – metoda Redlunda-Johnella
1 – nasada ³uku C2; 2 – ³uk tylny C1; 3 – ³uk
przedni C1; 4 – koœæ potyliczna; 5 – podniebie-
nie twarde.
FFiigg..  22.. Invagination diagnostic:

I – McGregor’s line; II – Ranawat method; 

III – Redlund-Johnell method

1 – C2 ring; 2 – posterior arch C1; 3 – anterior

arch C1; 4 – occiput; 5 – hard plate.

RRyycc..  33.. Metoda Kauppiego:
I – nasada ³uku C2; II – ³uk przedni C1
1 – górny brzeg C1; 2 – linia œrodkowa ³uku C1;
3 – dolny brzeg C1.
FFiigg..  33.. Kauppi method:

I – C2 ring; II – anterior arch C1

1 – superior margin C1; 2 – midipoint line C1; 

3 – inferior margin C1.
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cz¹ o wysokim ryzyku zmian neurologicznych [12]. Pra-
wid³owa ocena wymaga du¿ego doœwiadczenia. Nie-
którzy autorzy szacuj¹, ¿e ok. 36% ocen radiologicz-
nych w przypadku wykonywania zdjêæ radiologicznych
jest b³êdnych, a 56% prawid³owych, lecz niekomplet-
nych [30]. 

Do zaawansowanych technik wizualizacji nale¿¹ re-
zonans magnetyczny (MR) i tomografia komputerowa
(TK). Badanie metod¹ MR pozwala na bezpoœrednie zo-
brazowanie ³¹cza potyliczno-szyjnego, wiêzade³, prze-
strzeni p³ynowych, rozleg³oœci tworzenia ³uszczki sta-
wowej oraz okreœlenie obecnoœci objawów ucisku
i zmian troficznych w obrêbie rdzenia. Niektórzy auto-
rzy twierdz¹, ¿e umo¿liwia ono lepsz¹ ocenê obecnoœci
wg³obienia. Badanie to pozwala na wykrycie zmian za-
palnych niewidocznych na tradycyjnych radiogramach.
U niektórych chorych obszar zajêty przez ³uszczkê mo-
¿e byæ znaczny i w tym przypadku ryzyko kompresji
rdzenia mo¿na okreœliæ tylko badaniem MR. Wed³ug
najnowszych badañ wartoœæ tzw. k¹ta szyjno-rdzenio-
wego (k¹ta utworzonego przez linie poprowadzone
wzd³u¿ przedniego brzegu rdzenia przed³u¿onego
i rdzenia krêgowego na przekroju strza³kowym) poni¿ej
135 stopni (norma: 135–175) koreluje z obecnoœci¹
wg³obienia i objawami mielopatii [7]. 

Standardem powinno byæ przeprowadzenie badañ
MR u wszystkich chorych, u których PADI jest mniejszy
ni¿ 14 mm, u chorych z cechami radiologicznymi wg³o-
bienia oraz z klinicznymi objawami mielopatii. 

Tomografia komputerowa dok³adniej ni¿ w badaniu
MR obrazuje zmiany destrukcyjne koœci, jest przydatna
zw³aszcza u osób z przeciwwskazaniami do badania MR. 

Leczenie

Wczesne agresywne leczenie RZS najprawdopodob-
niej hamuje rozwój zmian zapalnych nie tylko w stawach
obwodowych, ale równie¿ w obrêbie krêgos³upa szyjne-
go. W badaniu oceniaj¹cym w 8-letniej obserwacji 103
chorych, leczonych odpowiednio wczeœnie lekami mody-
fikuj¹cymi stwierdzono mniejszy ni¿ w innych badaniach
(14%) odsetek zmian w stawie szczytowo-obrotowym
[22]. Ko³nierze ortopedyczne mog¹ redukowaæ ból, nie-
stety, nie zapobiegaj¹ progresji niestabilnoœci. 

Do wskazañ operacyjnych niebudz¹cych w¹tpliwo-
œci nale¿¹: ból, nieustêpuj¹cy mimo leczenia, obecnoœæ
lub progresja objawów neurologicznych, ucisk têtnicy
krêgowej. Du¿o trudniej jest podj¹æ decyzjê o nara¿a-
niu na ryzyko operacyjne osoby bez ubytków neurolo-
gicznych. Ostatnio jednak pojawia siê coraz wiêcej do-
niesieñ o korzyœciach p³yn¹cych z wczesnej interwencji
chirurgicznej. W badaniu porównawczym chorych do-
branych wg wieku i stopnia zaawansowania niestabil-

noœci, u chorych operowanych poprawa w ocenie skali
Ranawat wyst¹pi³a u 68%, 10-letnie prze¿ycie wynios³o
37%. W grupie leczonych zachowawczo u 76% nast¹pi-
³o pogorszenie. ¯aden z chorych leczonych zachowaw-
czo nie prze¿y³ 8 lat od momentu postawienia rozpo-
znania [30]. 

W badaniu porównuj¹cym powik³ania u chorych
operowanych w latach 1974–1982 i 1991–1996 stwier-
dzono, ¿e odsetek powik³añ zmniejszy³ siê z 50 do 22%,
a œmiertelnoœæ oko³ooperacyjna obni¿y³a siê z 9% do
0 [31]. Zastosowanie nowych technik operacyjnych
i prawid³owy dobór pacjentów mog¹ poprawiæ stan
neurologiczny chorych oraz krótko- i d³ugoterminow¹
prognozê. 

Podsumowanie

Zmiany zapalne w obrêbie krêgos³upa szyjnego
i rozwijaj¹ca siê w ich nastêpstwie niestabilnoœæ tego
odcinka s¹ czêstym zjawiskiem w RZS. Mimo ¿e powi-
k³ania neurologiczne s¹ rzadkie, maj¹ charakter postê-
puj¹cy i wi¹¿¹ siê z powa¿nym rokowaniem. Jako bada-
nie przesiewowe u chorych na RZS nale¿y co 2–3 lata
wykonywaæ badania radiologiczne krêgos³upa szyjnego
[1]. Aby zapobiec rozwojowi nieodwracalnych uszko-
dzeñ, zaleca siê wczesne leczenie chirurgiczne. 
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