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Дифференциальный диагноз некомпрессионного поперечного поражения спинного мозга шейно-грудной локализации 
включает широкий спектр заболеваний. Диагностика требует тщательного сбора анамнеза, учета особенностей невро-
логической симптоматики, соматического обследования и анализа результатов магнитно-резонансной томографии. В 
обзоре рассмотрены особенности клинической и радиологической картины некомпрессионной миелопатии либо миелита 
при демиелинизирующих (рассеянный склероз, оптикомиелит Девика, идиопатический поперечный миелит), инфекцион-
ных (ВИЧ, сифилис, боррелиоз, туберкулез, вирусные миелиты), неопластических, воспалительных (системная красная 
волчанка, синдром Шегрена, саркоидоз) и сосудистых (инфаркт спинного мозга, артерио-венозная фистула) заболеваниях.
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Differential diagnosis of focal no compression 
injuries of spinal cord cervical-thoracic 
localization 

 
Differential diagnosis no   compression cross spinal cord lesions cervical-thoracic localization involves a wide range of diseases. 

Diagnosis requires a careful history, coping with the neurological symptoms, physical examination and analysis of magnetic resonance 
imaging. In a review of the features of the clinical and radiological picture   no   compression myelopathy or myelitis in demyelinating 
(multiple sclerosis, opticomielit Devika, idiopathic transverse myelitis), infectious (HIV, syphilis, Lyme disease, tuberculosis, viral 
myelitis), neoplastic, inflammatory (systemic lupus erythematosus, Sjogren’s syndrome , sarcoidosis) and vascular (myocardial spinal 
arteriovenous fistula) diseases are considered.

Key words: myelopathy, myelitis, spinal cord,  magnetic resonance imaging.

При возникновении симптомов поперечного 
поражения спинного мозга первоочередной задачей 
является исключение компрессии спинного мозга 
(опухоль, абсцесс, грыжа межпозвонкового диска), 
что достигается выполнением магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) спинного мозга и позвоночника [1]. 
Если МРТ не выявляет компрессии спинного мозга, но 
обнаруживает интрамедуллярное очаговое поражение, 
дифференциальный диагноз проводится в пределах пяти 
категорий заболеваний: демиелинизирующие, сосудистые, 
инфекционные, воспалительные, неопластические [2].

Точных данных о распространенности тех или иных 
этиологических вариантов миелопатий в литературе 

нет. По данным C. Marsel и соавторов (неврологическая 
клиника г. Страсбург, Франция), которые изучили 33 
случая некомпрессионной миелопатии, в 27% имел место 
рассеянный склероз (РС), в 18% — инфаркт спинного 
мозга, в 9% — параинфекционный миелит, в 6% — острый 
диссеминирующий энцефаломиелит (ОДЭМ), в 3% — 
системная красная волчанка (СКВ), в 3 % — оптикомиелит 
Девика, в 15% этиологию миелопатии установить не 
удалось [3].

В целом, наиболее часто очаговое поражение спинного 
мозга наблюдается при РС, распространенность 
которого в европейских странах достигает 30 случаев 
на 100 000 взрослого населения, а очаги в спинном 
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мозге обнаруживаются в 60-90% случаев [4]. Остальные 
причины миелитов/миелопатий встречаются в десятки раз 
реже, а для некоторых форм (туберкулема спинного мозга, 
нейроборрелиоз, синдром Шегрена) имеются описания 
лишь единичных случаев [5]. 

Демиелинизирующие заболевания.
рассеянный склероз (рС) – это хроническое 

прогрессирующее аутоиммунное заболевание 
центральной нервной системы (ЦНС) с поражением 
белого вещества головного и спинного мозга; 
поперечный миелит является первым симптомом РС 
приблизительно в половине случаев [6]. Расстройства 
обычно асимметричные, негрубые, преимущественно 
либо двигательные, либо чувствительные, имеют 
ремитирующий характер; типичны нарушения функции 
тазовых органов. При локализации очагов в задних столбах 
на шейном уровне патогномоничны симптом Лермитта 
(парестезии, возникающие при движениях в шейном 
отделе и распространяющиеся вдоль позвоночника в ноги) 
и «синдром сенсорно бесполезной руки» (изолированная 
утрата проприоцептивного чувства в руках) [2]. 

При сканировании спинного мозга единичный или 
множественные очаги выявляются у большинства 
пациентов с РС, как правило, наряду с церебральными 
очагами; однако в 5–24% случаев спинальные очаги 
могут быть изолированными [7]. Наиболее часто 
очаги локализуются на шейном уровне [8]. В типичных 
случаях очаг занимает по длиннику менее 2-х сегментов 
спинного мозга, по поперечнику располагается в белом 
веществе задних и боковых столбов, не распространяясь 
на центральные отделы белого вещества, редко 
вызывая локальное утолщение спинного мозга [9]. 
Очаги асимметричные и нередко бессимптомные, что 
отличает их от почти всегда симптомных очагов при 
других воспалительных заболеваниях [2]. Визуализация 
спинного мозга обладает большей специфичностью в 
диагностике РС в сравнении с МРТ головного мозга, 
поскольку у здоровых лиц, в том числе в пожилом 
возрасте и при артериальной гипертензии, очаги в 
спинном мозге (в отличие от головного мозга) практически 
никогда не обнаруживаются [10, 11]. Основополагающими 
для диагностики РС являются критерии МакДональда, 
очередной пересмотр которых произошел в 2010 г. [12].

оптикомиелит Девика (ОМ) – редкое (1-2% среди всех 
демиелинизирующих заболеваний ЦНС) идиопатическое 
воспалительное заболевание, отличающееся 
преимущественным поражением зрительных нервов и 
спинного мозга с относительной сохранностью головного 
мозга [13]. Оптический неврит и миелит чаще возникают 
с временным интервалом, который может составлять 
месяцы, годы и даже десятилетия. Миелит, в отличие от 
наблюдаемого при РС, является обычно более тяжелым, 
с острым (на протяжение часов-дней) развитием 
симметричных грубых двигательных, чувствительных 
и сфинктерных нарушений. Типичными симптомами 
являются пара- либо квадрипарез, пароксизмальные 
мышечные спазмы, радикулярная боль, симптом Лермитта 
[14]. У 77 – 88% больных после атаки миелита имеет место 
частичное восстановление двигательных функций, однако 
полный регресс не характерен.  

МРТ, выполненная в острую фазу миелита, выявляет 
обширный непрерывный очаг поражения спинного мозга, 
который локализуется центрально и распространяется по 
длиннику более чем на 3 позвоночных сегмента; в острый 
период спинной мозг отечный, очаг в течение нескольких 
месяцев может накапливать контрастное вещество [15]. 
Изменения на МРТ головного мозга либо отсутствуют, 
либо являются неспецифическими и асимптомными. 
В 2006 г. были предложены диагностические критерии 

ОМ [16], которые учитывают наличие в сыворотке крови  
антител к аквапорину 4 (NMO-IgG), имеющих высокую 
специфичность (> 90%) и чувствительность (>70%) для 
ОМ. 

идиопатический поперечный миелит (ПМ) – это 
редкое (единичные случаи на на 1 миллион жителей в 
год) идиопатическое монофазное заболевание, возможно, 
возникающее вследствие дизрегуляции иммунных 
механизмов, или на фоне постинфекционной либо 
поствакцинальной мимикрии [17, 18]. Рабочая группа 
по изучению поперечного миелита (Transverse Myelitis 
Consortium Working Group) разработала критерии диагноза 
«идиопатический поперечный миелит», позволяющие 
отличать идиопатический ПМ от так называемого 
«болезнь-ассоциированного поперечного миелита», 
т.е. миелита, вторичного по отношению к основному 
заболеванию [18]. Критерии, подтверждающие диагноз, 
следующие: развитие чувствительных, двигательных 
или вегетативных нарушений, свойственных поражению 
спинного мозга; двусторонность симптомов и признаков 
(не обязательно симметричность); четко определяемый 
уровень нарушения чувствительности; исключение 
методами нейровизуализации (МРТ, миелография) 
экстра-аксиальной компрессии спинного мозга (КТ 
позвоночника не является адекватным методом); 
наличие воспаления в спинном мозге, подтвержденного 
плеоцитозом или повышением индекса JgG в анализе 
цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) либо накоплением 
гадолиния при проведении МРТ (если на момент развития 
симптомов критерии воспаления не подтверждаются, то 
с целью их подтверждения МРТ и люмбальная пункция 
могут быть выполнены повторно спустя 2-7 дней после 
дебюта заболевания); прогрессирование с достижением 
максимальной выраженности проявлений в интервале 
между 4 часами и 21 сутками после появления симптомов. 
Критериями, исключающими диагноз, являются те 
признаки, которые с большой вероятностью указывают на 
вторичный характер миелита.

К категориям ПМ относят продольный распространенный 
поперечный миелит, острый частичный поперечный 
миелит и острый полный поперечный миелит. На МРТ 
спинного мозга при остром частичном или полном ПМ 
обнаруживается асимметричное или симметричное 
поражение спинного мозга, не превышающее 3 сегментов. 
При продольном распространенном ПМ поражение 
спинного мозга превышает 3 спинальных сегмента. 
Очагов на МРТ головного мозга не выявляется. В 
литературе имеется описание лишь единичных случаев 
идиопатического ПМ [19, 20, 21]. Некоторые авторы 
отдельно выделяют вакцинальный миелит – острый 
поперечный миелит, возникающий в течение 3 недель 
после вакцинации как иммунологическая реакция на 
вакцину против бешенства или оспы [2]. 

Идиопатический ПМ – это диагноз исключения. В ряде 
случаев он ставится на той стадии оптикомиелита Девика, 
когда еще не развился оптический неврит. Вероятно, 
этот диагноз будет устанавливаться все реже и реже 
по мере появления новых аутоиммунных маркеров, 
нейровизуализационных технологий и микробиологических 
тестов. 

инфекционные заболевания.
Поперечный миелит наиболее часто вызывается 

вирусной или бактериальной, инфекцией. Тропность 
к спинному мозгу имеют ДНК-вирусы (группа 
герпесвирусов), РНК-вирусы (из них вирусы японского 
энцефалита, клещевого энцефалита, Коксаки А и 
В, энтеровирусы 70 и 71, полиовирус типы 1, 2 и 3 
поражают мотонейроны передних рогов спинного мозга и 
вызывают острый полиомиелитный синдром), вирусы ВИЧ 
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и HTLV 1. К бактериальным агентам относятся спирохеты 
(возбудителей сифилиса и боррелиоза), микобактерия 
туберкулеза. Крайне редко спинной мозг может быть 
поражен при микоплазменной, грибковой, паразитарной 
инфекции.

острый инфекционный миелит протекает на фоне 
системных проявлений инфекции (лихорадка, менингизм) 
и воспалительных изменений в ЦСЖ (плеоцитоз, 
повышение уровня белка). Для подтверждения диагноза 
обязательно должны быть проведены исследования 
ЦСЖ: полимеразная цепная реакция (ПЦР) на вирусы 
(вирус простого герпеса 1 и 2 типов, герпесвирус 
человека 6 типа, варицелла зостер, цитомегаловирус, 
Эпштейн-Барр, энтеровирусы, HTLV-1) и борреллию, а 
также серологическое исследование на ВИЧ, сифилис, 
боррелиоз, гепатит А и В, микоплазмы, паразиты, HTLV-1, 
вирусы герпеса [2].

Подострые миелопатии могут быть вызваны ВИЧ, 
туберкулезом, нейроборрелиозом, вирусом HTLV-1. Для 
ВИЧ-инфекции характерно развитие прогрессирующей 
вакуолярной миелопатии (ПВМ), которая является 
результатом прямого поражения спинного мозга вирусом 
иммунодефицита человека. ПВМ в большей части случаев 
сочетается с энцефпалопатией (прогрессирующая 
деменция, пирамидная и мозжечковая дисфункция), но 
может развиваться изолированно или преобладать в 
клинической картине ВИЧ-инфекции. Термин «вакуолярная 
миелопатия» обусловлен характерным гистологическим 
признаком — вакуолями, наиболее выраженными в 
шейном и грудном отделах спинного мозга [21]. Во 
многих случаях обнаруженная при аутопсии вакуолярная 
миелопатия при жизни никак не проявляется, клинические 
проявления ВИЧ-миелопатии наблюдаются у больных с 
глубоким иммунодефицитом [23]. Постепенно развивается 
нижний спастический парапарез, сенситивная атаксия, 
типичны ранние нарушения функций тазовых органов; 
нарушения чувствительности менее значительны, чем 
двигательные расстройства, «уровень» чувствительных 
расстройств не определяется. ПВМ обычно имеет 
подострое или хроническое прогрессирующее течение. 
На МРТ спинного мозга обнаруживаются билатеральные 
симметричные области высокоинтенсивного сигнала в 
задних столбах спинного мозга [24]. При сопутствующей 
энцефалопатии на МРТ головного мозга выявляются 
сливные двусторонние симметричные очаги 
демиелинизации в перивентрикулярных областях с 
относительной сохранностью субкортикального белого 
вещества и структур задней черепной ямки. Очаги Т2-
гиперинтенсивные, Т1-изоинтенсивные и не накапливают 
контрастное вещество [25].

При ВИЧ-инфекции может наблюдаться также 
картина острого или подострого поперечного миелита, 
обусловленного вирусом варицелла-зостер, а также 
эпидуральной или интрадуральной лимфомой. Поражения 
спинного мозга, сочетающиеся с полирадикулопатией, 
могут быть вызваны цитомегаловирусом. Кроме того, 
у больных с ВИЧ-инфекцией может развиваться 
прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия 
(ПМЛ) — быстро прогрессирующее тяжелое 
демиелинизирующее заболевание ЦНС, вызываемое 
вирусом JC из группы ДНК-содержащих паповавирусов 
(название вирус получил по инициалам больного, у 
которого был впервые выделен в 1971 г. [26]. Поражение 
спинного мозга при ПМЛ обычно развивается на фоне 
поражения головного мозга, спинальный синдром 
может маскироваться церебральными двигательными 
расстройствами. Диагностика обычно не вызывает 
затруднений, если сделан анализ крови на ВИЧ.

нейросифилис, или поражение ЦНС бледной тре-
понемой, наблюдается приблизительно у 3-5% больных 

сифилисом и может возникать на любой стадии 
инфицирования, т.е. на стадиях первичного, вторичного 
и третичного сифилиса [27]. Поражение спинного мозга 
наиболее часто встречается на стадии третичного сифилиса 
и носит характер спинной сухотки. Спинная сухотка 
(tabes dorsalis) представляет собой прогрессирующий 
дегенеративный процесс, включающий демиелинизацию 
и воспалительные изменения спинного мозга; развивается 
у 3-5% больных нейросифилисом спустя 10-20 лет после 
заражения [27, 28]. Демиелинизация особенно выражена 
в задних столбах спинного мозга и в спинномозговых 
ганглиях, однако со временем могут вовлекаться и клетки 
передних рогов спинного мозга. Клинические проявления 
включают постепенно прогрессирующие парестезии и 
«кинжальные» боли в ногах, отсутствие сухожильных 
рефлексов, нарушение мышечно-суставного чувства и 
вибрационной чувствительности в ногах, сенситивную 
атаксию, эректильную дисфункцию, нарушение 
функции мочевого пузыря и толстого кишечника, 
нейродистрофическое изменение суставов (суставы 
Шарко). Параллельно могут иметь место симптомы 
поражения головного мозга (припадки, головные 
боли, нарушение слуха и пр.). На МРТ спинного мозга 
обнаруживается атрофия задних столбов и продленные 
гиперинтенсивные в Т2 режиме очаги [28, 29].

Очаговое поражение спинного мозга возможно также 
при сифилитическом менингомиелите, васкулярном 
миелите или при механическом сдавлении гуммой, однако 
существуют лишь единичные описания таких случаев [30, 
31]. Диагностику облегчают положительные результаты 
серологических исследований крови и ликвора.

Хронический нейроборрелиоз — поражение нервной 
системы, которое развивается спустя месяцы, а иногда 
и годы после заражения спирохетой Borrelia burgdorferi 
sensu lato приблизительно у 10% нелеченых больных 
[32]. На основании клинических симптомов и данных МРТ 
головного мозга хронический нейроборрелиоз клинически 
крайне трудно отличить от РС [33]. В то же время поражение 
спинного мозга при нейроборрелиозе, в отличие от РС, 
является крайней редкостью [32]. Так, при обследовании 
20 пациентов с нейроборрелиозом очаги на МРТ головного 
мозга были выявлены в 60% случаев, однако в спинном 
мозге не было выявлено ни одного макроскопического 
очага [33]. Н. Kuiper сообщает о наличии миелопатии 
у 3 (15%) из 20 пациентов с установленным диагнозом 
нейроборрелиоза [34]. Тем не менее, энцефаломиелит 
(синдромы спастического тетрапареза, спастико-
атаксической походки, нарушений мочеиспускания) 
включен в европейские критерии диагностики позднего 
нейроборрелиоза [35]. Существует мнение, что в 
эндемичных по боррелиозу регионах появление любой 
неврологической симптоматики требует исключения 
нейроборрелиоза [36]. Диагноз помогает подтвердить 
эпидемиологический анамнез, анализ сопутствующих 
симптомов (артралгии, миалгии, лимфаденопатия), 
серологическое исследование крови и ЦСЖ, а также 
«драматический» ответ на антибиотикотерапию с быстрым 
регрессом неврологической симптоматики [32]. 

Спинальная интрамедуллярная туберкулема — 
редкое проявление туберкулеза, является результатом 
гематогенной диссеминации или инфицирования 
цереброспинальной жидкости и наблюдается в среднем 
у 2 из 100 000 больных туберкулезом и в 2% случаев 
туберкулеза ЦНС [37]. В литературе имеется описание 
лишь отдельных случаев или серий наблюдений, 
самая большая из которых насчитывает 10 случаев 
туберкулемы спинного мозга [38]. Поражение спинного 
мозга обычно наблюдается на фоне очагов в легких или 
экстрапульмонарного туберкулеза, проявляясь клинически 
сочетанием спинального синдрома с признаками 
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инфекционного заболевания (астенический синдром, 
субфебрильная температура, воспалительные изменения 
крови и пр.). Туберкулемы спинного мозга обычно 
локализуются в грудном отделе; картина МРТ спинного 
мозга зависит от стадии развития туберкулемы (степень 
созревания капсулы, выраженность центрального некроза). 
На начальной стадии, пока еще не сформировалась 
капсула, туберкулема имеет гипоинтенсивный сигнал в Т1 
и гиперинтенсивный в Т2 режиме, гомогенно накапливает 
контрастное вещество; затем, при развитии казеозного 
некроза, типичными признаками являются утолщение 
и отек спинного мозга, наличие очага овальной формы, 
который на Т2-взвешенном изображении выглядит как 
округлое образование, гиперинтенсивное по окружности 
со снижением интенсивности сигнала в центре очага — 
так называемый «симптом мишени» (target sign, англ.); 
наблюдается накопление очагом контрастного вещества 
по периферии, по типу кольца [37]. Одновременно 
обнаруживаются увеличение лимфатических узлов 
средостения и очаги в легких. Диагностика основана на 
выявлении системного туберкулеза.

Тропический спинальный парапарез или HTLV-1 
миелопатия — хроническое воспаление в белом веществе 
спинного мозга с развитием прогрессирующей миелопатии, 
характерно исключительно для стран Юго-Восточной Азии 
[39]. Вероятно, вызывается Т-лимфотропным вирусом 
человека типа 1. Заболевание характеризуется неуклонно 
прогрессирующим нижним парапарезом, сенсорными 
нарушениями и расстройством тазовых функций. 
Иногда наблюдается развитие оптического неврита. При 
проведении МРТ у больных с ТСП выявляется отек спинного 
мозга и высокоинтенсивные очаги, локализованные 
преимущественно билатерально в задних и боковых 
столбах спинного мозга, а также в задних рогах спинного 
мозга; типична также атрофия грудного отдела спинного 
мозга; в головном мозге также могут обнаруживаться 
субклинические очаги демиелинизации, сходные с 
очагами при РС [40]. Нередко сложно дифференцировать 
это заболевание от первично прогрессирующего РС. 
Диагностическое значение имеет выявление ретровируса 
HTLV-I или антител к нему. 

Другие воспалительные заболевания.
Острый и подострый миелит может развиться на 

фоне диффузных заболеваний соединительной ткани 
и гранулематозных заболеваний, таких как системная 
красная волчанка (СКВ), склеродермия, саркоидоз, однако 
он не является ведущим проявлением этих заболеваний и 
практически всегда перед развитием миелита возникают 
классические системные проявления, а также поражение 
мозга или менингеальных оболочек, как минимум, 
выявляемое на МРТ [2]. При миелите цереброспинальная 
жидкость обычно носит воспалительный характер, а на 
МРТ спинного мозга обнаруживаются накапливающие 
контрастное вещество очаги. 

Системная красная волчанка – это заболевание 
соединительной ткани, характеризующееся системным 
иммунокомплексным поражением соединительной 
ткани и её производных с поражением сосудов 
микроциркуляторного русла. Для СКВ типичны 
нейропсихиатрические проявления (развиваются у 60% 
больных), тогда как миелит встречается реже [41]. В 
то же время спинальный синдром может стать первым 
проявлением заболевания. По данным Gerard Espinosa, 
изучившего в отделении аутоиммунных заболеваний 
клиники Барселоны (Испания) 22 случая поперечного 
миелита при СКВ, миелит наблюдался как первая 
манифестация болезни в 23% случаев; преобладали 
женщины молодого возраста (77%) [42]. По данным В. 
Kovacs, поражение спинного мозга является первым 

признаком СКВ в 39% случаев и наблюдается на 
протяжении первых 5 лет заболевания у 42% пациентов; 
прогноз в плане восстановления функций плохой и не 
зависит от активности СКВ [43]. Многие авторы приходят 
к выводу, что при наличии поперечного миелита пациент 
в обязательном порядке должен быть обследован на 
предмет исключения СКВ: обязательны тщательный 
сбор анамнеза, осмотр, исследование крови на 
наличие антифосфолипидных антител (волчаночный 
антикоагулянт, антитела к кардиолипину); в случае 
выявления антифосфолипидных антител диагноз 
СКВ весьма подозрителен, и такой пациент должен 
наблюдаться несколько лет с целью своевременного 
выявления СКВ [42, 43]. Патогененетическими факторами 
развития поперечного миелита при СКВ, вероятно, 
являются васкулит и тромбоз. МРТ спинного мозга при 
СКВ-миелите обнаруживает патологический сигнал в 
Т1 и Т2 режимах, расширение спинного мозга. Очаги 
чаще локализуются в грудном отделе, они длиннее, 
чем при РС (протяженность их более 4 сегментов) и 
похожи на очаги при ОМ, сопровождаются отеком и 
атрофией спинного мозга [42]. На МРТ головного мозга 
обнаруживаются очаги демиелинации, весьма схожие 
с очагами при РС [44]. Поскольку СКВ проявляется 
неврологическими симптомами и МРТ-признаками, 
типичными для РС, то введен даже термин «волчаночный 
склероз», который используется для описания похожих 
на РС клинических случаев [45]. Правильной диагностике 
способствует использование диагностических критериев 
СКВ, требующих обнаружения как минимум 4 из 11 
признаков [46]: сыпь в скуловой области; дисковидная 
сыпь; фотосенситивная сыпь; язвы в области носовой 
или ротовой полости; артриты; серозиты; патология 
почек (протеинурия); неврологические расстройства 
(припадки или психозы); патология крови (цитопения); 
иммунологические нарушения (позитивные LE клетки/
антитела к нативной ДНК/антитела Jg к Sm антигену в 
сыворотке или плазме крови/ложноположительнаый тест 
на сифилис); антинуклеарные антитела. 

Синдром Шегрена – редкая хроническая аутоиммунная 
экзокринная патология, при которой, помимо двух 
характерных симптомов (сухой глаз и сухой рот), могут 
присоединяться патология и других органов. Патология 
ЦНС наблюдается у 20-25% больных с синдромом Шегрена, 
но миелит встречается редко, менее чем в 1% случаев; в 
то же время описаны случаи, когда миелит являлся первой 
манифестацией синдрома Шегрена [47]. На МРТ спинного 
мозга при миелите обнаруживаются множественные 
протяженные сливные очаги, гиперинтенсивные в Т2 
режиме и накапливающие контрастное вещество, типичен 
также выраженный отек спинного мозга; на МРТ головного 
мозга выявляется перивентрикулярная демиелинизация 
[48]. Диагностике помогают международные критерии 
диагноза первичного синдрома Шегрена [49], согласно 
которым должны быть обнаружены 4 из 6 или 3 из 
4 объективных критериев: сухой глаз; сухой рот; 
объективное подтверждение сухого глаза путем 
использования специальных тестов (тест Schirmer, тест 
Rose-Bengal, биопсия слезной железы); гистопатология 
мелких слюнных желез (фокальный лимфоцитарный 
сиалоаденит); объективное подтверждение поражения 
слюнных желез путем сцинтиграфии слюнных желез, 
сиалографии околоушной железы либо нестимуляционной 
общей сиалометрии; лабораторные находки (антитела 
к SS–A и SS–B антигенам, антинуклеарные антитела, 
ревматоидный фактор).

Саркоидоз — мультисистемная гранулематозная 
болезнь неизвестной этиологии, распространенность 
которой составляет, по разным данным, от 10 до 50 на 
100 000 населения, почти в три раза чаще встречается у 
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лиц черной расы [50]. При саркоидозе страдают в первую 
очередь легкие, кожа и глаза. Клинические признаки 
поражения нервной системы возникают в 5-10% случаев 
заболевания, хотя есть данные, что при аутопсии диагноз 
нейросаркоидоз может быть поставлен в 50% случаев 
[51]. Нейросаркоидоз проявляется в самых различных 
формах (поражение лицевого и слухового нервов, 
менингит, припадки, поражение гипофиза и гипоталамуса, 
гидроцефалия, полиневропатии и пр.), но спинной мозг 
вовлекается в патологический процесс редко, менее чем у 1% 
больных с системными проявлениями саркоидоза. Однако 
среди пациентов с нейросаркоидозом у 10% развивается 
медленно прогрессирующий парапарез вследствие 
интрамедуллярной гранулемы [52]. Хотя изолированное 
поражение нервной системы может наблюдаться в 
дебюте саркоидоза, но миелопатия крайне редко является 
изолированным первым проявлением заболевания. В то 
же время описан случай, когда у пациента со спинальным 
саркоидозом была ошибочно диагностирована опухоль 
спинного мозга и произведена субтотальная резекция 
очага. Последующее патогистологическое исследование 
биоптата позволило диагностировать саркоидоз 
спинного мозга [53]. Авторы рекомендуют в тех случаях, 
когда трудно дифференцировать опухоль и саркоидоз, 
выполнять хирургическое вмешательство как для 
декомпрессии спинного мозга, так и для гистологической 
верификации заболевания. Находки на МРТ спинного 
мозга весьма разнообразны. МРТ при саркоидозной 
миелопатии может выявлять фузиформное расширение 
спинного мозга; очаговые пролонгированные по длиннику 
спинного мозга очаги линейной формы или округлые 
очаги, гиперинтенсивные в Т2 режиме, которые могут 
диффузно накапливать гадолиний и иметь сходство 
с опухолью спинного мозга; атрофию спинного мозга; 
накопление контрастного вещества оболочками спинного 
мозга [54]. Как правило, одновременно выявляются 
разнообразные изменения и на МРТ головного мозга 
(перивентрикулярные изменения белого вещества, 
сходные с находками при рассеянном склерозе; 
метастазоподобные очаги; образования, имитирующие 
астроцитому или менингеому; лептоменингеальное 
расширение); типичным симптомом является накопление 
контрастного вещества менингеальными оболочками. 
Диагноз «нейросаркоидоз» — это диагноз исключения, 
он основан на обнаружении системного саркоидоза в 
отсутствии других неврологических болезней [52].

неопластические заболевания спинного мозга.
Интрамедуллярные неопластические образования 

в спинном мозге могут быть первичными опухолями 
спинного мозга и метастазами. интрамедуллярные 
опухоли встречаются в 4 раза реже экстрамедуллярных, 
заболеваемость варьирует от 0,2 до 2,5 на 100 000 
населения в год [55]. Интрамедуллярные опухоли 
чаще доброкачественные и медленнорастущие, 
но по расположению наименее благоприятны с 
позиций их возможного хирургического удаления. До 
95% интрамедуллярных опухолей гистогенетически 
происходят из нейроглиальных клеток, т.е. являются 
глиомами, среди них чаще встречаются эпендимомы и 
астроцитомы. В клинической картине на первое место 
выходят прогрессирующие двигательные расстройства; 
как исключение, возможны ремиссии, в основе которых 
лежат перифокальные реактивные изменения [55]. 
Боль в спине при интрамедуллярных опухолях не 
столь типична; чувствительные нарушения, согласно 
закону эксцентрического расположения длинных 
проводников, распространяются сверху вниз (нисходящий 
тип расстройства чувствительности [56]. В случае 
кровоизлияния или инфаркта в опухоль симптомы могут 

развиться остро и имитировать острый поперечный 
миелит. МРТ регистрирует очаг, захватывающий 
несколько сегментов спинного мозга, изо- или слабо 
гипоинтенсивный в Т1 режиме, с неоднородным усилением 
сигнала от очага в Т2-режиме. Типичен перифокальный 
отек, инфильтративный рост, увеличение в размерах 
спинного мозга, чаще с неровными бугристыми краями. 
При введении контрастного вещества наблюдается 
его гомогенное или гетерогенное накопление. Типично 
персистирующее накопление контраста, сохраняющееся 
месяцами, несмотря на лечение «миелита» 
кортикостероидами [2]. Однако может наблюдаться 
атипично низкое контрастирование опухолевого узла, что 
делает диагностику затруднительной. 

интрамедуллярные метастазы встречаются крайне 
редко, у 1-2% больных с раком легких, молочной 
железы, почки, при меланоме. Возможны случаи 
развития паранеопластической миелопатии – при 
мелкоклеточном раке легких, раке молочной железы, 
яичника [2]. Особые диагностические затруднения 
может вызвать лучевая миелопатия, которая нередко 
развивается через значительный интервал времени (до 
15 лет) после проведения лучевой терапии на область 
позвоночника и медленно прогрессирует. На МРТ 
вначале могут обнаруживаться отек спинного мозга и 
очаги, накапливающие контрастное вещество, позднее 
развивается атрофия спинного мозга [57]. Обычно 
поражены и прилежащие позвонки (гиперинтенсивность 
тела позвонка на Т2 изображениях [2].

Сосудистая миелопатия развивается вследствие 
инфаркта спинного мозга и при наличии спинальных 
артерио-венозных мальформаций. Причиной инфаркта 
спинного мозга служит острая окклюзия передней 
спинальной артерии, обычно на нижнем шейном или 
грудном уровнях. Это редкая патология. Клиническая 
картина соответствует острому поражению передних 
отделов спинного мозга [58]: внезапно, на протяжении 
минут, развиваются центральный нижний парапарез 
(иногда монопарез ноги), который в острой фазе 
заболевания может быть вялым (спинальный шок), 
но спустя несколько недель трансформируется в 
спастический; задержка мочеиспускания, которая 
постепенно переходит в недержание мочи; снижение 
болевой и потеря температурной чувствительности. 
Тактильная и вибрационная чувствительность и 
способность локализовать раздражитель сохранны. 
Нередко наблюдают корешковые боли, соответствующие 
верхнему уровню поражения. Иногда инфаркту спинного 
мозга предшествуют транзиторные ишемические 
спинальные атаки. На МРТ спинного мозга выявляется 
пролонгированный «карандашеобразный» очаг в 
передних отделах спинного мозга. К трем основным 
диагностическим критериям инфаркта спинного мозга 
относятся следующие [59]: внезапное развитие; 
соответствие неврологических симптомов поражению 
в бассейне передней спинальной артерии; наличие 
специфической причины ишемии спинного мозга 
(операция на аорте; спинальная ангиография; васкулит; 
кардиогенный или атеросклеротический эмбол; диссекция 
аорты; гипотензия; протромботическое состояние).

Спинальные сосудистые мальформации — 
гетерогенная группа диспластических образований 
сосудистого генеза, часто сочетающихся с врожденными 
аномалиями других систем и органов. Наиболее 
частой формой (до 80% всех спинальных сосудистых 
мальформаций) является спинальная дуральная артерио-
венозная фистула, представляющая собой шунт (прямое 
соединение) между дуральными артерией и веной в толстой 
мозговой оболочке спинного мозга [60]. Фистула чаще 
локализуется в грудном и пояснично-крестцовом отделах, 



‘1 (66) апрель 2013 г. 

неврология. психиатрия

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА36

питаясь из межреберных и люмбальных артерий, однако 
описаны случаи, когда артериальная поддержка фистулы 
происходила из ветвей наружной сонной или позвоночной 
артерий, шейнореберного ствола [60]. Повреждение 
спинного мозга носит характер венозной миелопатии и 
развивается вследствие локальной венозной гипертензии 
и венозного застоя [61]. Клинически фистула проявляется 
корешковой болью и медленно прогрессирующим нижним 
парапарезом, нарушением чувствительности в ногах, 
нарушением функции мочевого пузыря и кишечника  [62]. В 
5-15% случаев при декомпенсации или при кровотечении 
из фистулы наблюдается острое (в течение минут – часов) 
развитие симптоматики, имитирующее синдром передней 
спинальной артерии либо миелит. Возможны ремиссии 
и внезапные эпизоды нарастания симптомов, которые 
могут возникать при переходе в положение лежа, иногда 
– во время приема пищи, когда происходит повышение 
венозного давления, ухудшение венозного оттока крови, 
нарастают отек и ишемия спинного мозга. Вследствие 
сходства клинической картины спинальную фистулу часто 
принимают за опухоль или рассеянный склероз. МРТ 
спинного мозга выявляет очаг диффузного повышения 
сигнала на Т2 изображениях, расположенный по длиннику 
спинного мозга, а также множественные сосудистые 
«пустоты» вдоль вентральной и дорсальной поверхностей 
спинного мозга [60]. Для диагностики спинальных дуральных 
артериовенозных фистул применяют селективную 
спинальную ангиографию, контрастную болюсную МРТ-
ангиографию [61, 62].

Таким образом, для правильной диагностики очагового 
поражения спинного мозга необходимы тщательный 
сбор анамнеза, учет особенностей неврологической 
симптоматики, соматическое обследование, анализы крови 
и цереброспинальной жидкости, в том числе на предмет 
выявления ВИЧ, сифилиса и других инфекционных 
возбудителей. Нередко установить правильный диагноз 
помогают одновременные находки на МРТ головного мозга.
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