
COVID-19 (CoronaVirus Disease 2019) – инфекцион-

ное мультисистемное заболевание, вызванное коронавиру-

сом SARS-CoV-2. Вирусы семейства коронавирусов, вклю-

чая SARS-CoV, SARS-CoV-2 и MERS-CoV, преимуществен-

но вызывают респираторные вирусные заболевания, кото-

рые при тяжелом течении могут приводить к развитию ост-

рого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) [1]. Одна-

ко, согласно многочисленным исследованиям, помимо по-

ражения дыхательных органов [2], коронавирусы способны

вызывать мультиорганную патологию в виде нарушения

функционирования сердечно-сосудистой системы [3], же-

лудочно-кишечного тракта [4], системы свертывания крови

[5], различные поражения кожи [6], глаз [7], а также нерв-

ной системы [8–10]. 

Согласно международным наблюдательным програм-

мам, среди различных осложнений при COVID-19 призна-

ки поражения центральной нервной системы (ЦНС) встре-

чаются у 36%, периферической нервной системы (ПНС) – у

12% больных [11]. В международном мультицентровом ис-

следовании на базе регистров GCS-NeuroCOVID и ENERGY

было показано, что наиболее частыми симптомами пораже-

ния ЦНС являются острая энцефалопатия (304 из 687 паци-

ентов; 44,2%) и острое нарушение мозгового кровообраще-

ния по ишемическому или геморрагическому типу (128 из

683 пациентов; 18,7%), в то время как менингит/энцефалит

и миелит встречаются достаточно редко (15 из 688 пациен-

тов; 2,1%, и 19 из 687 пациентов; 2,7% соответственно) [12].

Наиболее частыми проявлением вовлечения ПНС являются

периферическая невропатия (31 из 137 пациентов; 22,6%) и

синдром Гийена–Барре (17 из 137; 12,4%) [13].

Помимо острого поражения нервной системы, SARS-

CoV-2 может также вызывать длительно сохраняющиеся

неврологические и психиатрические симптомы. Чаще всего

пациенты сообщали о хронической усталости, нарушении

сна, затяжной головной боли, длительных обонятельных и

вкусовых нарушениях, когнитивных нарушениях по типу
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«тумана в голове». Кроме того, сообщается о ряде психиче-

ских расстройств у пациентов с постковидным синдромом,

включая впервые выявленную депрессию, тревогу и пост-

травматическое стрессовое расстройство [14].

Нейротропизм вируса SARS-CoV-2, т. е. его способ-

ность инфицировать нервные клетки, был продемонстри-

рован в различных исследованиях. Так, описано несколько

путей его проникновения в ЦНС: транссинаптический (че-

рез обонятельный нерв и луковицу); аксональный ретро-

градный путь (входными воротами могут служить свобод-

ные нервные окончания, расположенные на коже или сли-

зистой оболочке тонкого кишечника); гематогенный (за

счет миграции инфицированных лейкоцитов через гемато-

энцефалический барьер); через рецепторы ангиотензин-

превращающего фермента 2 (АПФ-2), локализованные на

спинномозговых корешках [15–17]. Помимо нейротропиз-

ма, на модели животных была показана способность вируса

длительно персистировать в головном мозге [18].

Поражение ЦНС может как быть обусловлено пря-

мым цитотоксическим действием вируса на нервные клет-

ки, так и развиваться опосредованно за счет аутоиммунного

пара- и постинфекционного процесса. Механизм развития

аутоиммунных реакций связан с гипервоспалением в ответ

на инвазию вируса, гиперактивностью врожденной иммун-

ной системы, гиперпродукцией провоспалительных цито-

кинов и хемокинов, таких как интерлейкины 2, 6, 7, 10, фа-

ктор некроза опухоли α, их токсическим действием на мие-

линовую оболочку нейронов, а также выработкой специфи-

ческих антител к поверхностным белкам миелина по меха-

низму молекулярной мимикрии [8,19].

Одно из проявлений поражения ЦНС, ассоциирован-

ного с COVID-19, – патология спинного мозга. Описаны

различные варианты интрамедуллярного поражения у па-

циентов после коронавирусной инфекции, включая острые

поперечные миелиты [20–22], миелиты в рамках острого

рассеянного миелита (ОРЭМ) [23], острые вялые миелиты

(полиомиелитическая форма) [24], некротические миелиты

[25], гипоксическая миелопатия [26], миелиты с преимуще-

ственным поражением боковых и задних канатиков [27],

инфаркт спинного мозга [28], спинальный эпидуральный

абсцесс [28]. Кроме того, на фоне активации аутоиммуните-

та могут дебютировать ассоциированные с аквапорином-4 и

миелиновым олигодендроцитарным гликопротеином

(MOG) миелиты [29–31]. На долю поперечных миелитов,

согласно обзорному исследованию R. Garg и соавт. [32],

приходится наибольшее количество случаев – 18 пациентов

из 33 (54,5%).

Развитие поперечного миелита может быть обусловле-

но как прямым цитотоксическим действием вируса (в этом

случае симптомы миелита могут развиваться в самом нача-

ле инфекционного заболевания или даже быть первыми

симптомами COVID-19), так и иммуноопосредованными

механизмами, с развитием миелита через 2–8 нед после пе-

ренесенной инфекции. Клинически различить вирусный и

аутоиммунный поперечный миелит крайне сложно, обос-

нование диагноза проводится с помощью выявления SARS-

CoV-2 методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) в це-

реброспинальной жидкости (ЦСЖ). 

Клиническая картина постинфекционного острого

поперечного миелита при COVID-19 не имеет существен-

ных отличий от миелитов, развивающихся при других ви-

русных заболеваниях (вызванных вирусами ветряной оспы,

простого герпеса, Эпштейна–Барр и др.). Миелит характе-

ризуется быстрым прогрессированием, наличием на маг-

нитно-резонансных томограммах центрально расположен-

ного очага, занимающего около 2/3 поперечника спинного

мозга, и клинически проявляется нарушениями поверхно-

стной и глубокой чувствительности, как правило, двусто-

ронними моторными нарушениями в виде вялого пареза с

постепенным переходом в спастический, и нарушением

функции тазовых органов [33, 34]. 

Особенностями миелитов при COVID-19 являются

протяженность очага длиной более четырех сегментов и ло-

кализация преимущественно в шейно-грудном отделе. Оча-

ги длиной в один-три сегмента встречаются лишь в 30% слу-

чаев [32, 35, 36]. Выявляемые протяженные поперечные ми-

елиты требуют проведения дифференциальной диагности-

ки с ассоциированными с аквапорином-4 и MOG заболева-

ниями, которые более чем в 50% случаев имеют рецидиви-

рующий характер течения [37, 38] и требуют назначения до-

полнительных иммуносупрессивных препаратов с целью

предотвращения рецидивов. 

Кроме того, при COVID-19 описаны случаи изолиро-

ванного поражения боковых и/или задних канатиков, что

является нетипичным для вирусных миелитов [39]. Данная

патология характеризуется подострым развитием прогресси-

рующей мышечной слабости, сенситивной атаксии и паре-

стезий, а также более поздним появлением спастичности и

тазовых нарушений. При этом роль SARS-CoV-2 в развитии

данного типа миелитов остается неясной. Предполагается,

что SARS-CoV-2 может косвенно влиять на цикл метилиро-

вания, в ходе которого происходит перенос метильной груп-

пы от метилтетрагидрофолата к различным макромолекулам,

включая белки миелина, что обеспечивает их стабильность. 

В пользу данного предположения свидетельствует тяжелое

течение коронавирусной инфекции у пациентов с мутацией

гена MTHFR, кодирующего метилентетрагидрофолат редук-

тазу, ответственную за метаболизм фолиевой кислоты [27]. 

В данной статье будут рассмотрены несколько случаев

миелитов, ассоциированных с COVID-19, представлена их

клиническая симптоматика, нейровизуализационная кар-

тина и ответ на терапию. 

Пациентка Л., 42 лет, перенесла новую коронавирусную

инфекцию, подтвержденную ПЦР-диагностикой, в июле 2020 г.

Первые симптомы заболевания появились 10.07.2020, когда на

фоне полного благополучия пропали обоняние и вкус, появилась

общая слабость. В течение последующих семи дней произошло

самопроизвольное разрешение аносмии и дисгевзии. 08.08.2020

впервые появилось ощущение онемения IV и V пальцев левой ки-

сти. 24.08.2020 после значительной физической нагрузки оне-

мение распространилось на всю левую половину тела, присое-

динилось ощущение жжения.

При неврологическом осмотре на момент поступления

в стационар отмечалось снижение мышечной силы в левой руке

проксимально и дистально до 4 баллов по Шкале количествен-

ной оценки мышечной силы (Medical Research Council, MRC), в

ногах: сгибатели и разгибатели бедра слева – до 4,5 балла,

справа – до 4 баллов, в мышцах голени мышечная сила сохра-

нена, симметричное оживление сухожильных рефлексов в ру-

ках и ногах, клонусы стоп с двух сторон, положительный

симптом Лермитта, снижение поверхностной чувствитель-
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ности слева по проводниковому типу с

уровня СV–VI. 

При проведении МРТ головного и

спинного мозга с контрастным усиле-

нием (04.09.2020): интрамедуллярный

очаг на уровне СVI, гиперинтенсивный в

режимах Т2 и FLAIR, накапливающий

контрастное вещество по кольцевидно-

му типу. Очаговых изменений в белом

веществе головного мозга не выявлено

(рис. 1, 2). 

На основании клинической кар-

тины и данных МРТ установлен диаг-

ноз: острый миелит на уровне СVI. Для

уточнения генеза заболевания было про-

ведено дообследование. В первую оче-

редь на основании МРТ-изображений

были исключены компрессионная миело-

патия и наличие объемного образова-

ния. Клинически на момент осмотра у

пациентки отсутствовали признаки

инфекционных (температура, менинге-

альные знаки, сыпь, аденопатия) и сис-

темных заболеваний (артрит, серозит,

кератит, аденопатия), тем не менее

был проведен полный лабораторный

скрининг. Были последовательно ис-

ключены бактериальный (туберкулез,

боррелиоз, сифилис), вирусный (ВИЧ,

вирусы герпеса, Эпштейна–Барр, ци-

томегаловирус) генез заболевания, по-

вреждение спинного мозга при систем-

ных заболеваниях: ревматоидный фак-

тор, антинуклеарные антитела (имму-

ноблот), антитела к цитоплазме ней-

трофилов, β2-гликопротеин, ангиотен-

зинпревращающий фермент – отрица-

тельно. Исследование крови на аквапо-

рин-4/МОG-ассоциированные патоло-

гии – отрицательно. Проведен ПЦР-

анализ ЦСЖ на SARS-CoV-2 – отрица-

тельно. Учитывая нормальные показа-

тели исследований крови и ЦСЖ, а

также перенесенную коронавирусную

инфекцию (на основании ПЦР-анализа

и высокого титра IgG при поступлении

в стационар), наиболее вероятным при-

знан иммуноопосредованный генез мие-

лита на фоне перенесенной COVID-19. 

Пациентке проводилась пульс-

терапия метилпреднизолоном в сум-

марной дозе 5 г с последующим перехо-

дом на пероральный прием преднизолона

по схеме 65 мг/сут через день в течение

3 мес. Отмечена положительная дина-

мика в виде восстановления мышечной

силы в ногах и частичного регресса чув-

ствительных нарушений. При повтор-

ном МРТ-исследовании через 3 мес на-

блюдалась положительная динамика в

виде уменьшения объема очага. 
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Рис. 2. Пациентка Л., 42 лет. МРТ шейного отдела спинного мозга от 04.09.2020 

в режиме Т1 после введения контрастного вещества в сагиттальной (а), корональ-

ной (б) и аксиальной (в) плоскостях. Интрамедуллярно, в центральных и задних от-

делах спинного мозга на уровне СVI определяется очаг демиелинизации, кольцевидно

накапливающий контрастное вещество (стрелки)

Fig. 2. Patient L., 42 years old. MRI of the cervical spinal cord dated September 04, 

2020 in T1 mode after injection of a contrast agent in the sagittal (a), coronal (b) and 

axial (c) planes. Intramedullary, in the central and posterior sections of the spinal cord 

at the level of CVI, a focus of demyelination is detected, annularly accumulating 

a contrast agent (arrows)

Рис. 1. Пациентка Л., 42 лет. МРТ спинного мозга от 04.09.2020 в сагиттальной

плоскости в режимах Т2 (а, г) и Т2 STIR (б), а также в аксиальной плоскости в ре-

жиме Т2 (в). Интрамедуллярно, в центральных и задних отделах спинного мозга на

уровне СVI определяется очаг демиелинизации (стрелки). На остальном протяжении,

включая грудной уровень, спинной мозг обычной формы, с однородной интенсивно-

стью МР-сигнала

Fig. 1. Patient L., 42 years old. MRI of the spinal cord dated September 04, 2020 

in the sagittal plane in T2 (a, d) and T2 STIR (b) modes, as well as in the axial plane in T2

mode (c). Intramedullary, in the central and posterior sections of the spinal cord at the level

of CVI, a focus of demyelination is detected (arrows). For the rest of the length, including the

thoracic level, the spinal cord is of a normal shape, with a uniform intensity 

of the MR signal

а б в г
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Пациент А., 37 лет, перенес новую коронавирусную ин-

фекцию в июне 2021 г. Вечером 15.06.2021 поднялась темпера-

тура до 39 °С и сохранялась в течение трех дней. На фоне ги-

пертермии развились аносмия и дисгевзия, общая слабость.

ПЦР на COVID-19 от 18.06.2021 – положительно. Проводи-

лась симптоматическая терапия с полным выздоровлением в

течение 2 нед. Спустя месяц, 13.07.2021, пациент впервые от-

метил ощущение нестерпимого холода в ногах. Через два дня

присоединились нарушения функции тазовых органов в виде

эпизодов недержания мочи. 01.08.2021 пациент почувствовал

онемение в стопах, распространившееся в течение недели до

уровня ребер. 14.08.2021 появилась и стала прогрессировать

слабость в ногах. 

На момент поступления в стационар, 24.08.2021, в нев-

рологическом статусе отмечались снижение мышечной силы в

ногах до 3 баллов, мышечная гипотония, сухожильная гипер-

рефлексия, расстройство поверхностной и глубокой чувстви-

тельности по проводниковому типу с уровня ThV–VI, гипересте-

зия голеней и стоп, симптом Лермитта, тазовые нарушения:

императивные позывы к мочеиспусканию.

Проведена МРТ головного и спинного мозга с контраст-

ным усилением (28.08.2021): очаги повышения МР-сигнала в Т2

и FLAIR от боковых и задних канатиков на всем протяжении

спинного мозга, патологии головного мозга не выявлено. При

проведении электронейромиографии данных, свидетельствую-

щих о поражении периферических нервов, нет (рис. 3). 

Учитывая клиническую картину и локализацию пора-

жения по данным МРТ, в первую очередь был предположен

диагноз подострой комбинированной дегенерации спинного

мозга; проведено дообследование. Анализ крови не выявил

снижения уровней витаминов B3, B6, B12, меди, цинка, метил-

малоновой кислоты и витамина E. В общем и биохимическом

анализе ЦСЖ без отклонений от нормы: белок – 0,36 г/л, ци-

тоз – 30 кл. (лимфоциты – 25 кл., нейтрофилы – 5 кл.),

глюкоза – 3,8 ммоль/л. Для исключения вирусного поражения

проведено исследование крови на ВИЧ, сифилис (реакция им-

мунофлюоресценции, реакция иммобилизации бледных тре-

понем), анализ ЦСЖ на вирусы герпеса, Эпштейна–Барр,

цитомегаловирус – отрицательно. Системный генез заболе-

вания был маловероятен, тем не менее проведено исследова-

ние крови на маркеры системных заболеваний: ревматоид-

ный фактор, антинуклеарные антитела (иммуноблот), ан-

титела к цитоплазме нейтрофилов, β2-гликопротеин – без

отклонений от нормы. Учитывая про-

тяженные очаги поражения спинного

мозга, выполнен анализ на антитела к

аквапорину-4, анти-MOG (метод кле-

точной презентации) – отрицатель-

но. Выявлен 1-й тип синтеза олигокло-

нальных антител. 

Таким образом, были последова-

тельно исключены инфекционный и ме-

таболический генез заболевания, повре-

ждение спинного мозга при системных и

аквапорин-4/МОG-ассоциированных за-

болеваниях. Учитывая нормальные по-

казатели всех исследований крови и

ЦСЖ, а также перенесенную коронави-

русную инфекцию (на основании ПЦР-

анализа и высокого титра IgG при по-

ступлении в стационар), предваритель-

ным диагнозом пациента был миелит,

ассоциированный с COVID-19.

Пациенту была проведена пульс-

терапия метилпреднизолоном в сум-

марной дозе 5 г с последующим перехо-

дом на пероральный прием по схеме 

72 мг/сут в течение месяца с посте-

пенным снижением – на одну таблетку

(4 мг) 1 раз в 3 дня. Несмотря на нор-

мальные показатели витаминов груп-

пы В, проводилось их дополнительное

внутримышечное введение. За время

госпитализации слабость в ногах на-

росла до глубокого парапареза, пациент стал передвигаться

с двусторонней опорой. 

В течение месяца состояние пациента продолжало ухуд-

шаться: слабость в ногах наросла до плегии, перестал само-

стоятельно сидеть, не мог переворачиваться в постели. Тазо-

вые нарушения прогрессировали до полного недержания мочи и

кала. Заключительным диагнозом пациента остается мие-

лит, ассоциированный с COVID-19. Пациент был направлен на

восстановительное физиотерапевтическое лечение. Через 2 мес

реабилитационных мероприятий пациент стал передвигаться

в пределах помещения с двусторонней опорой. 

Пациентка М., 26 лет, в июле 2021 г. перенесла корона-

вирусную инфекцию, подтвержденную ПЦР-диагностикой от

10.07.2021. Клинически инфекция проявлялась повышением

температуры тела до 37,5 °С в течение двух дней, а также

потерей вкуса и обоняния с формированием стойкой гипосмии
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Рис. 3. Пациент А., 37 лет. МРТ спинного мозга от 28.08.2021 в сагиттальной пло-

скости в режимах Т2 (а, в) и Т2 STIR (б), а также в аксиальной плоскости в режи-

ме Т2 с функцией жироподавления (г). Интрамедуллярно, в боковых и задних стол-

бах спинного мозга на шейном и грудном уровнях определяются симметричные про-

тяженные зоны (стрелки)

Fig. 3. Patient A., 37 years old. MRI of the spinal cord dated August 28, 2021 

in the sagittal plane in T2 (a, c) and T2 STIR (b) modes, as well as in the axial plane 

in T2 mode with fat suppression (d). Intramedullary, in the lateral and posterior columns of

the spinal cord at the cervical and thoracic levels, symmetrical extended zones are detected

(arrows)

а б в г



и гипогевзии. Через 2 нед после перене-

сенной инфекции, 27.07.2021, женщина

отметила появление «пелены» на пра-

вом глазу, в течение последующих суток

присоединилась слабость в левых конеч-

ностях. 

На момент поступления в стаци-

онар в неврологическом статусе отме-

чались легкие когнитивные нарушения,

легкая дизартрия, легкий левосторон-

ний гемипарез, левосторонняя гемигипе-

стезия, координаторные нарушения.

Была консультирована окулистом

(26.07.2021): диск зрительного нерва

бледно-розовый (больше на правом гла-

зу), границы четкие, артерии умеренно

сужены, калибр вен в норме, очаговой

патологии нет, острота зрения: пра-

вым глазом – 0,6; левым – 0,9–1,0.

МPT головного мозга с контрастным

усилением (29.07.2021): множественные

крупнокалиберные, сливные гиперин-

тенсивные на Т2 и FLAIR очаги, распо-

ложенные супратенториально, в супра-

и паравентрикулярном белом веществе

большого мозга, в мозолистом теле, а

также в полушариях мозжечка. Наблю-

далось накопление контрастного веще-

ства всеми очагами, преимущественно

по кольцевидному типу (рис. 4). МРТ

спинного мозга не проводилась.

На основании клинической карти-

ны, а также данных нейровизуализации

пациентке был установлен диагноз

ОРЭМ и проведена пульс-терапия ме-

тилпреднизолоном в общей дозе 5 г. На

фоне лечения состояние улучшилось:

увеличилась острота зрения, уменьши-

лись выраженность чувствительных и

двигательных нарушений. Однако через 3 нед пациентка вновь

отметила нарастание онемения и слабости в левых конечно-

стях, появились замедленность речи, снижение памяти. МРТ

головного мозга в динамике (20.09.2021): отмечается разнона-

правленная динамика в виде уменьшения в размерах старых

очагов и появления новых очагов, накапливающих контрастное

вещество, в обоих полушариях большого мозга, в валике мозо-

листого тела и в стволе. МРТ спинного мозга (20.09.2021):

множественные интрамедуллярные очаги во всех отделах

спинного мозга, включая конус и эпиконус, накапливающие

контрастное вещество (рис. 5). Проведена повторная пульс-

терапия метилпреднизолоном (5 г) с последующим переходом

на пероральный прием преднизолона в дозе 65 мг в течение 2 нед

с постепенным уменьшением дозы на одну таблетку (5 мг)

ежедневно до полной отмены.

В ноябре 2021 г. пациентка была госпитализирована в

Научный центр неврологии с целью уточнения диагноза. Были

последовательно исключены вирусный генез заболевания (виру-

сы герпеса, кори, краснухи), повреждение ЦНС при системных

и аквапорин-4-ассоциированных заболеваниях. Обнаружены

антитела к МОG (метод клеточной презентации) – резко по-

ложительно (>1:100). Выявлен 1-й тип синтеза олигоклональ-

ных антител. Учитывая перенесенную месяц назад коронави-

русную инфекцию, проведен ПЦР-анализ ликвора на SARS-

CoV-2 – отрицательно.

Учитывая клиническую и МРТ-картину (оптический

неврит, распространенный поперечный миелит), рецидивиру-

ющее течение заболевания, высокий титр антител к МОG,

пациентке был установлен заключительный диагноз: МОG-ас-

социированный энцефаломиелит на фоне новой коронавирусной

инфекции. 

Проведены два сеанса высокообъемного плазмафереза,

пульс-терапия метилпреднизолоном (5 г). На фоне терапии

состояние оставалось стабильным с положительной динами-

кой в виде улучшения зрения, ходьбы. С учетом агрессивного

течения МОG-ассоциированного энцефаломиелита пациентке

было рекомендовано начать терапию моноклональными анти-

телами (ритуксимаб). Однако через 2 нед после выписки,

15.12.2021, остро развились головокружение, тошнота, рвота

при перемене положения тела. МРТ головного мозга в динами-

ке (21.12.2021): появление новых очагов в обоих полушариях

большого мозга и правой мозжечковой ножке с накоплением

контрастного вещества. Проведена повторная пульс-терапия

метилпреднизолоном в суммарной дозе 5 г с последующим пере-
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Рис. 4. Пациентка М., 26 лет. МРТ головного мозга от 29.07.2021 в аксиальной

плоскости в режимах Т2 FLAIR (верхний ряд) и Т1 после введения контрастного ве-

щества (нижний ряд). В глубоких (преимущественно) и субкортикальных отделах

белого вещества обоих полушарий большого мозга перивентрикулярно определяются

множественные очаги демиелинизации, местами сливного характера, окруженные

перифокальным отеком. После введения контрастного вещества отмечается его

однородное и кольцевидное накопление всеми вышеописанными очагами

Fig. 4. Patient M., 26 years old. MRI of the brain dated July 29, 2021 

in the axial plane in T2 FLAIR (upper row) and T1 modes after administration 

of a contrast agent (lower row). In the deep (mainly) and subcortical regions of the white

matter of both cerebral hemispheres, multiple foci of demyelination are detected 

periventricularly, in some areas they merge together, surrounded by perifocal edema. 

After the introduction of a contrast agent, its homogeneous and ring-shaped accumulation is

noted by all the above-described foci



ходом на преднизолон по 65 мг через день с положительной ди-

намикой в виде частичного регресса вестибуло-атактическо-

го синдрома. 

О б с у ж д е н и е
Приведенные случаи представляют собой три различ-

ных варианта повреждения спинного мозга, ассоциирован-

ных с коронавирусной инфекцией: поперечный миелит в

первом случае, миелит с преимущественным вовлечением

боковых и задних канатиков во втором случае и продольный

распространенный миелит, ассоциированный с антителами

к MOG, – в третьем. 

Прежде всего, необходимо уточнить, что ни у одного

из описанных пациентов в ЦСЖ не был выявлен вирус

SARS-CoV-2. Таким образом, наиболее вероятным меха-

низмом развития поражения спинного мозга в их случае яв-

ляется иммуноопосредованный путь. Кроме того, слабо вы-

раженный цитоз по данным анализа ЦСЖ, хороший ответ

на терапию глюкокортикоидами в двух случаях также боль-

ше свидетельствуют в пользу иммуноопосредованного ме-

ханизма.

В первом клиническом примере представлен постко-

видный миелит на уровне сегмента СVI, развившийся через

месяц после перенесенной инфекции. Клинико-нейровизу-

ализиационная картина в описанном случае сходна с ти-

пичными случаями идиопатических и постинфекционных

поперечных миелитов, когда очаг чаще имеет небольшую

протяженность и  ограничивается одним-двумя сегментами

спинного мозга. Согласно обзорному исследованию R. Garg

и соавт. [32], для миелитов при COVID-19 в большей степе-

ни характерны продольно распространенные очаги, захва-

тывающие более трех сегментов (18 слу-

чаев из 33), в то время как очаги дли-

ной в один-два сегмента встречаются

реже. В описанном нами клиническом

случае на фоне введения метилпред-

низолона наблюдалось почти полное

восстановление, однако, по данным

литературы, при постковидных мие-

литах наблюдался недостаточный от-

вет на гормональную терапию и в

большинстве случаев у пациентов со-

хранялись остаточная мышечная сла-

бость или чувствительные наруше-

ния [32]. 

Пациент с преимущественным

поражением боковых и задних кана-

тиков, описанный во втором клиниче-

ском примере, представляет большой

интерес. В литературе описаны еди-

ничные случаи поражения боковых и

задних канатиков у пациентов с мие-

лопатией, ассоциированной с Т-кле-

точным лимфотропным вирусом чело-

века типа 1 [40], однако чаще всего по-

добные симптомы развиваются при

подострой комбинированной дегене-

рации, ассоциированной в первую

очередь с недостаточностью витамина

В12, а также, в редких случаях, с дефи-

цитом витамина Е, фолиевой кислоты

или меди. У представленного пациента концентрация вита-

минов группы В, Е, меди в сыворотке крови была в пределах

референсных значений. Тем не менее при первой госпита-

лизации ему неоднократно проводилась терапия витамином

В12 без положительной динамики. В исследовании 

H. Huang и соавт. [27] описаны пять случаев подобного по-

ражения спинного мозга при COVID-19. В неврологиче-

ском статусе у пациентов преимущественно наблюдалось

снижение глубокой чувствительности (три пациента из пя-

ти), моторные (три из пяти) и тазовые нарушения (два из

пяти). В разных случаях пациентам проводилась терапия

высокообъемным плазмаферезом в сочетании с иммуногло-

булинами или гормональной терапией либо изолированно

гормональная терапия, при этом в двух случаях из пяти те-

рапия не привела к клиническому улучшению. Несмотря на

то что патогенетические основы данного поражения при

COVID-19 остаются неясными и требуют дальнейшего изу-

чения, необходимо знать, что коронавирусная инфекция

может приводить к подобным нарушениям.

В третьем клиническом наблюдении описана паци-

ентка с МОG-ассоциированным энцефаломиелитом. В ли-

тературе приведены случаи развития МОG-ассоциирован-

ных патологий у пациентов после коронавирусной инфек-

ции, чаще всего оптические невриты или продольные мие-

литы. Однако интересно, что в представленном случае мож-

но выявить одновременно несколько фенотипов MOG-ас-

социированных заболеваний, таких как острый рассеянный

миелит, оптический неврит и продольный распространен-

ный миелит. Кроме того, у больной отмечалось крайне аг-

рессивное течение заболевания, с обострениями каждый

месяц, несмотря на многократные инфузии метилпредни-
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Рис. 5. Пациентка М., 26 лет. МРТ спинного мозга от 20.09.2021 в сагиттальной

плоскости в режиме Т2. Интрамедуллярно во всех отделах спинного мозга, включая

конус и эпиконус, определяются множественные разнокалиберные очаги демиелиниза-

ции (стрелки). Обращает на себя внимание наличие очагов и в стволе головного мозга

Fig. 5. Patient M., 26 years old. MRI of the spinal cord dated September 20, 2021 in the

sagittal plane in T2 mode. Intramedullary in all parts of the spinal cord, including the cone

and epiconus, multiple different-sized foci of demyelination are determined (arrows). 

Note the presence of foci in the brain stem



золона и пероральный прием преднизолона. Данный кли-

нический пример демонстрирует важность своевременной

диагностики анти-МОG-антител для назначения правиль-

ной схемы терапии. Учитывая рецидивирующее течение за-

болевания, данной когорте пациентов целесообразно на-

значение иммуносупрессивной терапии (азатиоприн, мико-

фенолата мофетил и ритуксимаб) [41]. 

На примере представленных пациентов можно увидеть,

что прогноз при миелите, ассоциированном с COVID-19,

различается у пациентов в зависимости от этиологии, лока-

лизации поражения, наличия специфических антител. 

В случае поперечного миелита наблюдалось монофазное те-

чение с хорошим ответом на гормональную терапию и пра-

ктически полным восстановлением. При МOG-ассоцииро-

ванном энцефаломиелите наблюдалось рецидивирующее

течение, сопровождающееся полным регрессом симптома-

тики после гормональной терапии при каждом обострении.

И, наконец, в случае поражения боковых и задних канати-

ков течение заболевания имело монофазный прогрессиру-

ющий характер и эффект от терапии (гормональной, вита-

минами группы В) отсутствовал полностью.

З а к л ю ч е н и е
Несмотря на большое количество описанных случаев

по всему миру, поражения спинного мозга при COVID-19

встречаются достаточно редко и могут быть обусловлены

множественными механизмами. У небольшого числа па-

циентов миелиты возникают остро как параинфекцион-

ный процесс, но в большинстве случаев миелит, ассоции-

рованный с SARS-CoV-2, развивается в более отдаленные

сроки, что предполагает его аутоиммунный генез. Хотя в

большинстве случаев поражение ЦНС при COVID-19 яв-

ляется потенциально излечимым, глобально отмечается

недостаточный ответ на проводимую терапию. Таким об-

разом, для правильного ведения, обследования и лечения

данных пациентов необходимо дальнейшее изучение

этиологии и механизмов неврологического поражения

при COVID-19.
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