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Поперечный миелит (ПМ) в настоящее время опре-

деляют как патобиологически гетерогенный синдром

воспалительной природы, который характеризуется раз-

витием острой или подострой дисфункции спинного моз-

га с двигательными, сенсорными и вегетативными рас-

стройствами ниже уровня поражения [1]. Дифференци-

альный диагноз ПМ включает широкий круг заболева-

ний: рассеянный склероз (РС), спектр состояний, отно-
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сящихся к оптиконейромиелиту

(ОНМ), рассеянный энцефаломие-

лит, системные воспалительные ау-

тоиммунные процессы, нейросар-

коидоз, паранеопластический, ато-

пический, параинфекционный и

инфекционный ПМ, миелит, инду-

цированный лекарственными средствами или токсинами

[1–3]. Если причина не установлена, ПМ определяют как

идиопатический [4]. Нередко имеет место коморбидность –

тогда установить точный нозологический диагноз, в рам-

ках которого объяснялось бы развитие ПМ, не представ-

ляется возможным, а вероятной причиной воспалитель-

ного поражения спинного мозга могут стать несколько

факторов. При этом их вклад может быть как самостоя-

тельным, так и совокупным, приводящим к поражению

спинного мозга. 

Приводим клиническое наблюдение.

Пациентка С., 52 лет, поступила в неврологическое от-

деление в сентябре 2015 г. с жалобами на затруднение ходьбы

из-за скованности в ногах, нарастающей при движении, не-

ловкость при движениях и онемение в правой кисти. 

Анамнез заболевания: 01.07.2015 г.

появились периодические парестезии по

типу симптома Лермитта в области

ягодиц и ногах, ощущение скованности

мышц, которые возникали во время

ходьбы. С 02 по 04.07 парестезии не

беспокоили, но легкая преходящая ско-

ванность в ногах сохранялась. С 05.07

указанные жалобы стали постоянны-

ми, ощущала утомляемость в ногах,

онемение, а затем и слабость в правой

кисти. С 09.07 ходьба без посторонней

поддержки стала невозможной из-за

нарастания мышечной слабости и спа-

стичности в ногах, появились импера-

тивные позывы на мочеиспускание, за-

пор. Пациентка лечилась амбулаторно,

получала нейропротективную и сосуди-

стую терапию. С конца июля по сен-

тябрь отмечала постепенный частич-

ный регресс симптомов. При магнит-

но-резонансной томографии (МРТ)

шейного отдела спинного мозга с конт-

растированием (август 2015 г.) выяв-

лено протяженное очаговое поражение

спинного мозга на уровне СII–VII с призна-

ками отека (утолщение спинного мозга) и активности про-

цесса (участки контрастирования), предположительно вос-

палительной природы, без признаков компрессии (рис. 1, а–в).

При МРТ головного мозга, выполненной в тот же период, в ко-

ре левой лобной доли выявлена зона атрофических и глиозных

изменений – последствия бессимптомно перенесенного ишеми-

ческого инсульта (рис. 2). 

В анамнезе у пациентки артериальная гипертензия с

адекватным контролем артериального давления. Также из-

вестно, что в январе 2009 г. перенесла ишемический инсульт в

левой височно-затылочной области вследствие тромбоза лево-

го сигмовидного синуса (рис. 3), который манифестировал го-

ловной болью, сенсомоторной афазией с последующим полным

восстановлением. Данных в пользу менингита как причины

тромбоза не получено, предполагалось неуточненное протром-
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Рис. 1. МРТ шейного отдела спинного мозга пациентки С., 52 лет (август 2015 г.). а – Т2-взвешенное изображение (ВИ), саги-

тальная проекция: зона гиперинтенсивного сигнала в структуре спинного мозга на уровне СII–VII, спинной мозг утолщен; б – 

Т1-ВИ, постконтрастное, сагитальная проекция: гиперинтенсивные фокусы накопления контрастного вещества на уровне

СII–VII в задних отделах спинного мозга; в – Т2-ВИ, аксиальная проекция на уровне СV: зона гиперинтенсивного сигнала с пораже-

нием всего поперечника спинного мозга за исключением небольшого участка в передних отделах спинного мозга

а б в

Рис. 2. МРТ головного мозга той же

пациентки (август 2015 г.). 

Т2-ВИ, аксиальная проекция: зона кис-

тозно-глиозных изменений в коре левой

лобной доли (последствия инсульта)

Рис. 3. МРТ головного мозга той же

пациентки (январь 2009 г.).

Т2-ВИ, аксиальная проекция: зона ги-

перинтенсивного сигнала в левой заты-

лочно-височной области с нечеткими

контурами (картина ишемического ин-

сульта), зона кистозно-глиозных изме-

нений в левой лобной доле не определя-

ется, визуализируется зона неоднород-

ной интенсивности сигнала от левого

сигмовидного синуса
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ботическое состояние. В мае 2015 г. –

укус клеща, не обследовалась, призна-

ков воспалительной реакции (местной,

системной) не отмечалось. Гинекологи-

ческий, аллергологический, эпидемио-

логический анамнез без особенностей. 

Cоматический статус без осо-

бенностей. В неврологическом статусе

выявлены следующие синдромы: 1) уме-

ренный верхний центральный парапарез

с преимущественной слабостью в дис-

тальных отделах рук (в разгибателях

кисти – 4 балла слева, 3 балла справа;

в межкостных мышцах – 3 балла с двух

сторон), центральный рефлекторный

парез в ногах; 2) гипестезия в пальцах

правой кисти, ослабление вибрацион-

ной чувствительности на медиальных

лодыжках стоп; 3) умеренная сенси-

тивная атаксия; 4) императивные по-

зывы на мочеиспускание. Таким обра-

зом, клиническая картина соответст-

вовала синдрому поперечной миелопа-

тии с предполагаемым уровнем пора-

жения выше шейного утолщения. 

Проводилась дифференциальная

диагностика между РС, ОНМ, систем-

ными аутоиммунными заболеваниями,

нейросаркоидозом, инфекционным и па-

раинфекционным ПМ (нейроборрелиоз,

вирус клещевого энцефалита, другие

вирус-ассоциированные миелиты, си-

филис), паранеопластическим ПМ, со-

судистой миелопатией.

Клинический, биохимический ана-

лизы крови без особенностей. Показате-

ли коагулограммы, скрининга на систем-

ные аутоиммунные заболевания (СРБ,

СОЭ, антинуклеарный фактор) в норме.

Данных, указывающих на антифосфоли-

пидный синдром, не получено: антитела

к кардиолипину, IgM, IgG, β2-гликопро-

теину, волчаночному антикоагулянту не

обнаружены. Не выявлено данных в поль-

зу ВИЧ-инфекции, гепатитов В и С, си-

филиса. Люмбальная пункция: цереброс-

пинальная жидкость (ЦСЖ) прозрачная,

бесцветная, белок – 554,0 мг/л (норма),

плеоцитоз – 22,3⋅106/л, преимуществен-

но мононуклеары. В ЦСЖ выявлены оли-

гоклональные IgG при поликлональном

паттерне в сыворотке крови. Эти изме-

нения подтверждают воспалительную

природу процесса и указывают на интра-

текальный (в пределах ЦНС) синтез оли-

гоклональных антител. Полимеразная

цепная реакция в ЦСЖ положительная

на вирус Эпштейна–Барр, по заключе-

нию инфекциониста данных, свидетель-

ствующих об активном инфекционном

процессе, а также показаний для проти-

вовирусной терапии нет. Не обнаружены

в сыворотке и ЦСЖ антитела (IgM и

IgG) к боррелиям (метод хемилюминес-

центного иммунного анализа) и к вирусу

клещевого энцефалита (метод иммуно-

ферментного анализа). Активность ан-

гиотензинпревращающего фермента в

ликворе и сыворотке в норме. Антитела

к аквапорину 4 в сыворотке не выявлены.

Уровень фолиевой кислоты в крови в нор-

ме. Уровень витамина В12 в крови значи-

тельно снижен: 5,80 пмоль/л при первом

и 11,0 пмоль/л при повторном исследова-

нии (норма 133,0–675,0 пмоль/л). 

Компьютерная томография груд-

ной клетки (август 2015 г.): очаговых и

инфильтративных изменений нет.

Проведено обследование по поводу бес-

симптомного инфаркта в левой лобной

доле, не получено убедительных данных,

указывающих на атеротромботиче-

ский, кардиогенный характер инсульта

или инсульт вследствие патологии

мелких внутримозговых сосудов. МРТ

шейного отдела спинного мозга с конт-

растированием (октябрь 2015 г.): при-

знаки очагового поражения спинного

мозга на уровне СII–VII без проявлений ак-

тивности, положительная динамика в

виде уменьшения зоны изменений по

сравнению с августом 2015 г. (рис 4,

а–в). 

Результаты обследования позво-

лили установить диагноз: продольно

распространенный ПМ, ассоциирован-

ный с интратекальным олигоклональ-

ным синтезом IgG, дефицитом вита-

мина В12. Сопутствующие состояния:

ишемический инсульт в левой затылоч-

но-височной области от января 2009 г.

вследствие тромбоза левого сигмовид-

ного синуса. Ишемический инсульт в

левой лобной области неуточненной

давности. 

Пациентке проведена терапия

препаратом витамина В12 в дозе 

500 мкг внутримышечно (в/м) в тече-

ние 7 дней, затем по 500 мкг в/м еже-

недельно с последующим переходом на

поддерживающую дозу 500 мкг в/м

ежемесячно. Отмечалась положитель-

ная динамика в виде уменьшения выра-

женности пареза в руках (в разгибате-

лях кисти – 5 баллов слева, 4 балла

справа; в межкостных мышцах – 

4 балла с двух сторон), спастичности в

ногах, степени выраженности тазовых

расстройств. По результатам 6-ме-

сячного динамического наблюдения:

неврологический статус без ухудшения,

рецидивов заболевания не отмечалось. 
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Рис. 4. МРТ шейного отдела спинного

мозга той же пациентки (октябрь

2015 г.). а – Т2-ВИ, сагиттальная

проекция: в структуре спинного мозга

на уровне СII–VII несколько зон гиперин-

тенсивного сигнала протяженностью

не более одного сегмента, спинной мозг

не утолщен; б – Т1-ВИ, постконтра-

стное, сагиттальная проекция: не ви-

зуализируются участки накопления

контрастного вещества; в – Т2-ВИ,

аксиальная проекция на уровне СV: зона

гиперинтенсивного сигнала в правых

заднебоковых и левых боковых отделах

поперечника спинного мозга (положи-

тельная динамика по сравнению 

с августом 2015 г.)

а

б

в
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Обсуждение. В приведенном наблюдении диагноз ПМ

установлен на основании критериев, предложенных Рабо-

чей группой по изучению острого ПМ [4, 5]. В соответствии

с этими критериями у пациентки присутствовали признаки

воспалительного процесса по данным МРТ спинного мозга

в виде очагов, накапливающих контрастное вещество, а так-

же по результатам исследования ЦСЖ – в виде плеоцитоза

и олигоклональных IgG. Клинически миелит проявился как

полный поперечный, а с учетом данных лучевой диагности-

ки – как продольно распространенный.

Известно, что обнаружение олигоклональных IgG в

ЦСЖ является предиктором развития РС у пациентов с

ПМ, однако клинико-лучевой синдром продольно распро-

страненного ПМ нехарактерен для РС [6, 7]. Более высокая

диагностическая специфичность теста выявления олиго-

клональных IgG в ЦСЖ в отношении РС имеет место при

синдроме парциального ПМ [7]. Феномен интратекальной

продукции иммуноглобулинов может выявляться также при

хронических нейроинфекциях (нейросифилисе, нейробор-

релиозе и других, что обусловлено гуморальным иммунным

ответом на соответствующий инфекционный агент), как

иммунопатологический феномен ПМ – при заболеваниях

спектра ОНМ и системных заболеваниях соединительной

ткани [6]. Олигоклональный интратекальный синтез IgG в

целом нехарактерен для параинфекционных и паранеопла-

стических миелопатий [8]. В описываемом наблюдении

продольно распространенный ПМ ассоциациирован с оли-

гоклональным IgG в ЦСЖ, что свидетельствует о повышен-

ной вероятности рецидива [7, 9].

Известно, что у пациентов с РС, а также с другими де-

миелинизирующими заболеваниями повышена частота раз-

вития тромботических осложнений (антифосфолипидный

синдром, венозные тромбозы, включая тромбозы синусов

головного мозга) [10–12]. На основании клинических на-

блюдений обсуждается возможное взаимное влияние таких

типовых патологических процессов, как воспаление и тром-

боз [12]. Эти данные пока не имеют достаточной доказатель-

ной базы [10, 11]. В приведенном клиническом наблюдении

имели место ПМ и два предшествующих эпизода тромботи-

ческих осложнений (тромбоз левого поперечного синуса,

бессимптомный инфаркт в левой лобной доле), что не поз-

воляет исключить общие механизмы их развития у пациент-

ки, хотя патологии в системе гемостаза не выявлено. 

Миелопатия при дефиците кобаламина (витамин В12) в

типичных случаях имеет характерные проявления, что отра-

жено и в нозологической терминологии – «подострая ком-

бинированная дегенерация спинного мозга» (код Е53.8 по

МКБ-10). В основе ее развития лежат демиелинизирующий

процесс, вызванный нарушением синтеза миелина, и гибель

аксонов [8, 13–15]. При МРТ в типичных случаях на 

Т2-ВИ выявляется зона гиперинтенсивного сигнала, кото-

рая не противоречит критериям продольно распространен-

ного ПМ, занимает преимущественно задние и боковые от-

делы спинного мозга на шейном и верхнегрудном уровнях,

не накапливает контрастное вещество [8, 15]. Такие МРТ-

проявления требуют исключения компрессионных и воспа-

лительных причин [8]. Миелопатия вследствие дефицита В12,

как правило, не сопровождается интратекальным синтезом

IgG [13]. У пациентов с РС в ряде случаев выявляется низкий

уровень В12 в сыворотке крови и ЦСЖ. Однако вклад дефи-

цита витамина В12 в патогенез РС не является однозначным

[13]. Данные экспериментальных исследований позволяют

предполагать важную роль кобаламина в патогенезе демие-

линизирующих заболеваний [16]. В приведенном наблюде-

нии клиническую картину ПМ нельзя полностью объяснить

только дефицитом В12, однако данные литературы позволя-

ют рассматривать недостаточность кобаламина у пациентки

как фоновое состояние, не только приводящее к демиелини-

зации в спинном мозге, но и потенциально способствующее

активации аутоиммунного воспаления. Следует также отме-

тить, что недостаточность витамина В12 может быть сопряже-

на с гипергомоцистеинемией, что увеличивает риск тромбо-

образования [13].

В представленном клиническом случае поражение

ЦНС может определяться взаимодействием двух типовых

патологических процессов: воспаления и тромбообразова-

ния. Метаболические нарушения вследствие дефицита ви-

тамина В12, по-видимому, предрасполагают к запуску и под-

держанию вышеуказанных механизмов. Описанное клини-

ческое наблюдение демонстрирует трудности установления

нозологического диагноза у пациентов с монофазным ПМ

при сочетании нескольких вероятных причин его развития.

Весьма актуальной становится проблема изучения комор-

бидности при развитии воспалительных миелопатий. В по-

добных случаях в диагнозе целесообразно отражать ведущее

клиническое проявление и все обоснованно значимые от-

клонения от нормы, выявленные при обследовании. Такой

подход позволяет акцентировать внимание на механизмах,

которые могут быть задействованы в формировании клини-

ческой картины. Пациенты с подобными мультифакторны-

ми состояниями, несомненно, нуждаются в дальнейшем на-

блюдении для верификации нозологического диагноза. 
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