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Несмотря на гетерогенную этиологию миелопатий и стереотипность основных клинических проявлений пораже-
ний спинного мозга, патогномоничные клинические особенности, признаки вовлечения экстраспинальных структур, 
особенности течения патологического процесса, различия представления очагов поражения на сагиттальных и акси-
альных магнитно-резонансных изображениях и данные лабораторной диагностики позволяют проводить дифферен-
циальную диагностику как между воспалительными и невоспалительными формами, так и внутри самих этих групп.
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Despite the heterogeneous etiology of myelopathies and the stereotyping of the main clinical manifestations of spinal 
cord lesions, pathognomonic clinical features, signs of involvement of extraspinal structures, features of the course of 
the pathological process, differences in the presentation of lesions on sagittal and axial magnetic resonance images and 
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Классификация и клинические  
проявления миелопатий

Изолированные поражения спинного моз-
га в клинической практике встречаются отно-
сительно нечасто, при этом в этиологическом 
отношении миелопатии представляют собой 
гетерогенную группу заболеваний (табл.), что 
требует проведения широкой дифференци-
альной диагностики не только между воспа-
лительными и невоспалительными формами, 
но и внутри самих этих групп [1–3]. В случае 
невозможности установления конкретной при-
чины миелопатия расценивается как идиопа-
тическая.

Несмотря на широкий спектр этиологии, ос-
новные клинические проявления собственно 
поражения спинного мозга достаточно стерео-
типны. В зависимости от уровня поражения раз-
виваются симметричные или асимметричные 
спастические или вялые парезы/параличи ко-
нечностей (верхних и/или нижних), сенсорные 
расстройства сегментарного или проводнико-
вого типа, в том числе сенситивная атаксия, при 
двустороннем поражении — дисфункция моче-
вого пузыря или кишечника и сексуальная дис-
функция. При этом избирательное поражение 
белого вещества может быть признаком рас-
сеянного склероза (РС), подострой комбиниро-
ванной дегенерации, паранеопластической ми-
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елопатии и радиационного миелита, а преиму-
щественное поражение серого вещества может 
быть проявлением инфаркта спинного мозга, 
вирусного миелита или MOG-ассоциированного 
заболевания [4, 5].

Вместе с тем некоторые заболевания, поми-
мо типичной симптоматики миелопатии, име-
ют достаточно патогномоничные клинические 
особенности или признаки вовлечения экстра-
спинальных структур. Например, диагностике 
болезни Бехчета способствует выявление со-
путствующих системных проявлений, которые 
включают наличие язв в полости рта или на по-
ловых органах, дерматологические изменения 
(папуло-пустулезные поражения, узловатая эри-
тема, патергическая реакция), увеит и сосуди-
стые поражения (флебит, артериальный тром-
боз, тромбоз крупных вен, аневризма).

Для AQP4+ расстройств спектра оптико-
нейромиелита (AQP4+ РСОНМ) характерными 
симптомами являются некупируемые в тече-

ние дней или нескольких недель тошнота, рво-
та, непреодолимая икота (за счёт вовлечения 
«самого заднего поля — области area postrema 
в дорсальных отделах продолговатого мозга), 
нейропатические боль, зуд или развитие бо-
лезненных пароксизмальных тонических мы-
шечных спазмов (короткие, длительностью 
15–60 сек., эпизоды непроизвольных сокраще-
ний сгибателей и разгибателей конечностей 
или мышц туловища несколько раз в день, ино-
гда провоцируемые движением,), а для MOG-
ассоциированных расстройств (MOG-АР) — вя-
лые парезы с арефлексией и стойкое наруше-
ние функции тазовых органов (за счёт вовлече-
ния конуса спинного мозга). В целом фенотип 
MOG-АР намного шире, чем фенотип AQP4+ 
РСОНМ, при этом миелит является основным 
клиническим признаком. При AQP4+ РСОНМ 
могут наблюдаться клинические проявления, 
предполагающие демиелинизацию, — феномен 
Утхоффа и симптом Лермитта (как и при РС), а 

Таблица / Table
Этиологическая классификация миелопатий [1–3]

Etiological classification of myelopathies [1–3]

1. Невоспалительные миелопатии:
	 1) компрессионные/травматические;
	 2) сосудистые;
	 3) нейродегенеративные;
	 4) токсические/дисметаболические;
	 5) неопластические.
2. Воспалительные миелопатии:
	 1) инфекционные;
	 2) иммуноопосредованные:
		   острый рассеянный энцефаломиелит;
		   клеточно-ассоциированные заболевания:
			   • рассеянный склероз и заболевания спектра рассеянного склероза 		

			      (прогрессирующий солитарный склероз 
			      и чисто рецидивирующий короткий миелит);
		   антитело-ассоциированные миелопатии:
			   • AQP4+ расстройства спектра оптиконейромиелита;
			   • MOG-ассоциированные расстройства;
			   • GFAP-астроцитопатия;
		   ассоциированные с системными аутоиммунными заболеваниями;
		   связанные со специфическими аутоантителами:
			   • идиопатические (поствакцинальные и постинфекционные);
			   • паранеопластические (изолированные (идиопатические) 
			    и с антителами к злокачественным новообразованиям);
		   связанные с терапией ингибиторами иммунных контрольных точек и TNF-2

Примечание: AQP4+ — аквапорин-4-положительный; GFAP — glial fibrillary acidic protein; MOG — myelin oligodendrocyte 
glycoprotein; TNF-α  — фактор некроза опухоли-α.

Note: AQP4+ — aquaporin-4-positive; GFAP — glial fibrillary acidic protein; MOG — myelin oligodendrocyte glycoprotein; TNF-α — 
tumor necrosis factor-α
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также (изредка) симптомы вовлечения конуса 
спинного мозга [3].

Поражение зрительного нерва со снижени-
ем остроты зрения и болью в глазах, усилива-
ющейся при движениях глаз, в начале заболе-
вания чаще отмечается при MOG-АР (50-65%) 
по сравнению с AQP4+ РСОНМ (35%), при этом 
двустороннее одновременное поражение зри-
тельных нервов часто встречается в обоих слу-
чаях — 5–84% и 17–82% соответственно [6]. Для 
MOG-АР характерно наличие боли в глазах до на-
чала потери зрения, отёк диска зрительного не-
рва, полное или почти полное восстановление 
остроты зрения в последующем и отсутствие во-
влечения хиазмы, в отличие от AQP4+ РСОНМ.

При GFAP-астроцитопатии изолированный 
миелит встречается только в 4–5% случаев, как 
основной синдром — в 11%, а как одно из про-
явлений менингоэнцефаломиелита — у 30% па-
циентов. При этом миелиту часто сопутствует 
папиллит диска зрительного нерва, клинически 
проявляющийся нечёткостью зрения [3, 7].

Одним из основных имитаторов воспалитель-
ных миелопатий является инфаркт спинного 
мозга. В 72% при спинальном инфаркте отмеча-
ется интенсивная боль в спине или в конечно-
стях, что связывают с ирритацией спиноталами-
ческого тракта или с патогенетическим механиз-
мом развития (фиброзно-хрящевая эмболия, рас-
слоение артерии) [8, 9]. Важное значение имеют 
выявление сердечно-сосудистых факторов риска, 
факт проведения анестезии, медицинских мани-
пуляций на позвоночнике или аорте.

Другими имитаторами воспалительных ми-
елопатий чаще всего являются метаболические 
нарушения (митохондриальные расстройства, 
дефицит витамина В12 и меди), спондилоген-
ная миелопатия, спинальная дуральная артери-
овенозная фистула, интрамедуллярные опухоли 
спинного мозга (первичные, такие как эпенди-
мома, астроцитома, или метастатические). Не-
воспалительные миелопатии чаще отмечаются 
у лиц мужского пола и более старшего возраста 
(р<0,001 в обоих случаях) [10].

В связи с однотипностью спинальной клини-
ческой симптоматики в случае отсутствия экс-
траспинальных проявлений при проведении 
дифференциальной диагностики важное зна-
чение имеют острота развития и особенности 
дальнейшего течения патологического процес-
са, изменения сыворотки крови и ликвора, ко-
личество очагов поражения при магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ), особенности их 
продольного распространения и расположения 
в аксиальной плоскости спинного мозга на МРТ-
изображениях, специфические паттерны кон-
трастного усиления и последующая динамика 
МРТ-изменений [1, 2, 11].

Особенности течения миелопатий

Одним из наиболее важных факторов диффе-
ренциальной диагностики является временнóй 
профиль развития симптоматики — период от 
начала заболевания до максимальной выражен-
ности симптомов (надир) [12]. Для иммуноопос-
редованных или инфекционных миелопатий ти-
пично острое или подострое начало заболева-
ния с достижением максимальной выраженно-
сти клинической картины в течение 6–48 часов 
или 2–21 день соответственно. Среди инфекци-
онных миелопатий подострое развитие симпто-
матики особенно характерно при вирусной эти-
ологии (вирус ветряной оспы, простого герпеса, 
цитомегаловирус, вирус Западного Нила, вирус 
иммунодефицита человека (ВИЧ), энтеровирус), 
реже — при бактериальных или паразитарных 
возбудителях [3, 13, 14].

Для вирусов типично поражение преимуще-
ственно вещества спинного мозга и нервных ко-
решков или провоцирование развития вторич-
ного иммунного воспаления. Бактериальные, 
грибковые и паразитарные инфекции характе-
ризуются образованием абсцессов, гранулем и 
кист, что может сопровождаться вторичной ком-
прессией спинного мозга, напоминая деструк-
тивное поражение при остеомиелите [15].

В целом диагноз «Инфекционное заболе-
вание» должен быть полностью определён на 
основании клинической картины, анамнести-
ческих и лабораторных данных. При этом ли-
хорадка и продромальные системные симпто-
мы не являются специфичными для инфекции 
и могут выявляться при AQP4+ РСОНМ, актив-
ных системных воспалительных заболеваниях, 
паранеопластических и GFAP-миелопатиях. В то 
же время, несмотря на достижения мультимо-
дальных методов визуализации и лабораторной 
диагностики, при подозрении на инфекционную 
и параинфекционную этиологию миелопатии 
конкретный возбудитель часто остается неи-
дентифицированным [16, 17].

Для иммуноопосредованных миелопатий ти-
пична большая вероятность развития рециди-
вов. При AQP4+ РСОНМ она достигает 90%, при 
этом рецидивы характеризуются тяжёлой ин-
валидизацией (в целом выше, чем при РС) и ча-
сто неполным восстановлением со ступенчатым 
накоплением инвалидности. В группе MOG-АР 
рецидивы реже наблюдаются при фенотипе ми-
елита (16–23%), чем при фенотипах оптическо-
го неврита (28–91%) и оптиконейромиелита 
(50%) Они также проявляются тяжелой инва-
лидизацией, но восстановление после рецидива 
обычно полное или почти полное, а долгосроч-
ные результаты часто благоприятны с мень-
шим накоплением инвалидности. При GFAP-
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астроцитопатиях рецидивы могут возникать в 
20–50% случаев [3].

Рецидивы при РС обычно имеют лёгкую или 
умеренную степень тяжести и часто являются 
субклиническими. Клинически проявляющиеся 
рецидивы в большинстве случаев обычно закан-
чиваются полным или почти полным клиниче-
ским выздоровлением на этапе ремиттирующе-
го течения РС, однако накопление инвалидно-
сти отмечается не только во время рецидивов, 
но и в неактивную фазу заболевания. При этом 
наличие бессимптомных МРТ-поражений спин-
ного мозга у пациентов с клинически изолиро-
ванным синдромом ассоциируется с повышен-
ным риском более высокой инвалидности через 
5 лет, а у пациентов с радиологически изолиро-
ванным синдромом — с более высоким риском 
соответствия диагностическим критериям РС и 
развития первично-прогрессирующего течения 
заболевания [18].

Реже острое или подострое начало может 
быть связано с невоспалительными причинами 
при дисметаболических миелопатиях, гемато-
мах или мальформациях. Острое или чаще по-
дострое развитие неврологического дефицита с 
неспецифической симптоматикой, предшеству-
ющей болью в спине и явлениями «миелогенной 
перемежающейся хромоты» характерно для ве-
нозных инфарктов спинного мозга, развиваю-
щихся при наличии спинальной артериовеноз-
ной фистулы твердой мозговой оболочки [8].

Сверхострое начало с развитием максимума 
выраженности клинической картины в течение 
менее чем 4–6 часов характерно для некротизи-
рующих паранеопластических миелопатий. При 
этом альтернативным невоспалительным диа-
гнозом могут быть острая травма или инфаркт 
спинного мозга, а также метастазы в спинной 
мозг (наиболее часто развивающиеся из лёгких 
и молочных желез). В то же время темп разви-
тия ишемии спинного мозга может варьиро-
ваться от сверхострого и острого до подострого 
и хронического (в течение нескольких недель). 
Также сверхостро (в течение несколько часов) 
может развиться токсическая миелопатия после 
интраназального введения героина [17, 19].

Острые и сверхострые процессы за счёт меха-
низмов спинального шока проявляются низким 
мышечным тонусом и арефлексией (выявление 
четкого уровня сенсорных расстройств на ту-
ловище должно вызывать подозрение в отно-
шении центрального, а не периферического по-
ражения), а подострые — спастическим повы-
шением мышечного тонуса, гиперрефлексией и 
патологическими рефлексами.

Хроническое прогрессирующее течение мие-
лопатического синдрома (более 3 недель — ме-
сяцы-годы) чаще наблюдается в случае прогре-

диентного РС и солитарного склероза, реже — 
при саркоидозе, паранеопластических миело-
патиях, болезни Бехчета, GFAP-астроцитопатии. 
Почти всегда во всех этих случаях миелит со-
провождается и поражением головного мозга. 
При прогредиентном РС прогрессирующее на-
копление инвалидности отмечается с начала за-
болевания (первично-прогрессирующий РС) или 
после первоначально ремиттирующего течения 
(вторично-прогрессирующий РС), обычно — в 
виде прогрессирующих двигательных наруше-
ний, что часто совпадает с развитием очаговых 
атрофических поражений в боковых столбах 
спинного мозга. Миелопатия может быть на-
чальным проявлением саркоидоза у 79% паци-
ентов с саркоидозом спинного мозга [20].

Невоспалительными имитаторами иммуноо-
посредованных или инфекционных миелопатий 
при наличии прогрессирующего течения забо-
левания могут выступать спондилогенная мие-
лопатия, дуральная артериовенозная фистула, 
новообразования спинного мозга и поздняя лу-
чевая миелопатия. При этом хроническое разви-
тие симптоматики в этой когорте наблюдается 
достоверно чаще (р<0,001) по сравнению с груп-
пой воспалительных миелопатий [3, 10, 21].

При любом темпе начала и нарастания невро-
логической симптоматики — от сверхострого до 
хронического — в первую очередь необходимо 
исключить сдавление спинного мозга, причина-
ми которого чаще всего являются дегенератив-
ные заболевания позвоночника. Другими при-
чинами компрессии спинного мозга могут быть 
травма, эпидуральная патология (метастазы, ге-
матома или абсцесс) и интрадуральные опухоли 
[17, 22].

Нейровизуализация миелопатий

Особенности спинальной очаговой невро-
логической симптоматики определяются ха-
рактером распределения очагов поражения 
спинного мозга. На основании анатомо-топо-
графической картины и данных нейровизуа-
лизации по длиннику спинного мозга разли-
чают продольно-распространенный миелит, 
когда длина очага поражения, измеренная по 
смежным телам позвонков, составляет 3 и бо-
лее сегмента в сагиттальной плоскости спин-
ного мозга, и короткий миелит (менее 3 сег-
ментов), а на аксиальных срезах — попереч-
ный миелит, когда очаг поражения по данным 
МРТ захватывает половину и более попереч-
ника спинного мозга.

Большинство поражений приходится на шей-
ный и грудной сегменты, при некоторых миело-
патиях характерно вовлечение и конуса спин-
ного мозга, в связи с чем рекомендуется полная 
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визуализация спинного мозга для выявления 
множественных поражений и особенностей ре-
гионального распределения очагов, а также 
определение специфических паттернов распо-
ложения очагов поражения и накопления кон-
трастного вещества на сагиттальных и аксиаль-
ных МРТ-изображениях.

Развитие поперечного миелита наиболее 
характерно для иммуноопосредованных и ин-
фекционных миелопатий, а также саркоидоза, 
но возможно и при тотальной ишемии спинно-
го мозга, спинальной артериовенозной фистуле 
твердой мозговой оболочки, глиомах и спиналь-
ных метастазах (в 9% случаев) [3, 11].

Особенности сагиттальных  
МРТ-изображений спинного мозга  

при миелопатиях

Сагиттальные изображения спинного мозга 
демонстрируют одиночные или множественные 
интрамедуллярные Т2-гиперинтенсивные оча-
ги поражения спинного мозга, которые распро-
страняются вдоль различного числа смежных 
тел позвонков и вовлекают серое или белое ве-
щество отдельно или в сочетании.

Локализация очагов поражения в шей-
ном и грудном отделах спинного мозга харак-
терна для РС, AQP4+ РСОНМ, MOG-АР, GFAP-
астроцитопатии, саркоидоза, болезни Бехче-
та и паранеопластических миелопатий. Во-
влечение конуса спинного мозга наиболее 
часто отмечается при MOG-АР, реже — при GFAP-
астроцитопатии.

При этом невоспалительные миелопатии 
также характеризуются вовлечением шейных 
и грудных сегментов, что наблюдается при ин-
фарктах спинного мозга, дисметаболических 
миелопатиях (обусловленных дефицитом вита-
мина В12 или меди), спинальных эпендимомах, 
астроцитомах и метастазах. Для спондилоген-
ной миелопатии наиболее характерна шейная 
локализация, для спинальной дуральной арте-
риовенозной фистулы — грудная. При послед-
ней также часто отмечается вовлечение конуса 
спинного мозга, как и при спинальных эпенди-
момах и астроцитомах.

Обширные продольные поражения спинного 
мозга (продольно-распространённый миелит) 
характерны для большинства иммуноопосре-
дованных миелопатий – AQP4+ РСОНМ, MOG-АР, 
GFAP-астроцитопатии, саркоидоза, болезни Бех-
чета, постинфекционных, поствакцинальных и 
паранеопластических миелопатий, миелопатий 
при применении ингибиторов иммунных кон-
трольных точек или при системных заболева-
ниях соединительной ткани, а также возможны 
как атипичное проявление РС.

При этом для AQP4+ РСОНМ в остром перио-
де характерны веретенообразное утолщение и 
отёк спинного мозга, а также яркое пятнистое 
поражение в пределах продольно обширной 
зоны Т2-гиперинтенсивности, для MOG-АР  — 
линейное распространение очага поражения в 
передних отделах спинного мозга («вентраль-
ная сагиттальная линия»), а для саркоидоза — 
линейное распространение очага поражения с 
вовлечением центрального серого вещества и 
дорсальных столбов спинного мозга («сагит-
тальный линейный паттерн») [11].

Поражение спинного мозга на МРТ при GFAP-
астроцитопатии отмечается в 30–100% случа-
ев и проявляется едва различимыми, неясными, 
нечёткими Т2-гиперинтенсивными очагами, ме-
нее выраженными и с меньшим отёком спинно-
го мозга, чем при AQP4+ РСОНМ, часто продоль-
но обширными и преимущественно центрально 
расположенными. В 70% случаев отмечается во-
влечение конуса спинного мозга [23].

При паранеопластических миелопатиях вы-
являются протяжённые линейные продольные 
Т2-гиперинтенсивные очаги с симметричным 
поражением боковых или задних столбов, спо-
собные накапливать контраст. Подобные тракт-
специфические очаги могут встречаться при 
дефиците витамина В12 или меди, инфекциях 
(ВИЧ, сифилис) и некоторых наследственных 
миелопатиях (связанных с геном DARS2), однако 
в этих случаях накопления контраста не наблю-
дается. Имитировать паранеопластические на-
рушения у пациентов с иммуносупрессией так-
же может миелит, связанный с вирусом ветря-
ной оспы.

Короткие поражения спинного мозга (1–2 
сегмента) типичны для РС (обычно множествен-
ные) и заболеваний спектра РС — прогрессиру-
ющего солитарного склероза и чисто рецидиви-
рующего короткого миелита, а как атипичные 
проявления возможны при AQP4+ РСОНМ (15% 
как первый эпизод миелита), MOG-АР (38%), 
саркоидозе и болезни Бехчета. Большинство 
острых воспалительных поражений сопрово-
ждается отёком и накоплением контрастного 
вещества [3].

Из невоспалительных миелопатий обширные 
продольные очаги поражения спинного мозга 
характерны для дефицитарных состояний (ви-
тамин В12, медь), спинальной дуральной арте-
риовенозной фистулы, спинальных эпендимом 
и астроцитом. Инфаркт спинного мозга, спонди-
логенная миелопатия и спинальные метастазы 
характеризуются развитием вариабельных по 
размеру очагов поражения спинного мозга.

При этом инфаркт спинного мозга чаще раз-
вивается на грудном уровне, в отличие от вос-
палительных миелопатий, чаще поражающих 
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шейный отдел, и в передних отделах спинного 
мозга выявляется Т2-гиперденсивная линейная 
узкая полоса («знак карандаша»). Подтвержде-
нием ишемии спинного мозга может быть со-
путствующий инфаркт одного из соседних тел 
позвонков, однако он обнаруживается только 
в 4–10% случаев. В первый день очаг ишемии 
может не выявляться, что обусловливает необ-
ходимость проведения повторной МРТ через не-
сколько суток.

Наиболее частая локализация спинальной 
дуральной артериовенозной фистулы — на 
уровне между T6-L2 сегментами спинного мозга 
с частым вовлечением конуса. Протяжённость 
Т2-гиперинтенсивности не коррелирует со сте-
пенью пареза нижних конечностей, сенсорны-
ми расстройствами или нарушениями функции 
сфинктеров. При этом типично увеличение по-
перечного размера спинного мозга в нижне-
грудном отделе, отражающее отёк мозгового 
вещества, но этот признак всё-таки не являет-
ся специфическим, поскольку характерен и для 
других патологических процессов — демиели-
низирующих заболеваний, травм и стеноза по-
звоночного канала вследствие дегенеративных 
изменений позвоночника. Более специфичный 
признак — расширенные интрадуральные пе-
римедуллярные вены в виде линейных областей 
пустоты потока на Т2-изображениях, лучше ви-
зуализируемые в режиме миелографии. В случае 
выраженного отёка спинного мозга вены могут 
не визуализироваться вследствие масс-эффекта, 
вследствие чего в половине случаев первона-
чально выставляется неверный диагноз миели-
та [11].

Дефицитарные состояния с недостаточно-
стью витамина В12 или меди характеризуются 
продольно-обширными линейными дорсаль-
ными поражениями спинного мозга шейной 
или грудной локализации, не накапливающи-
ми контрастное вещество. Дефицит витамина 
В12 может имитировать паранеопластические 
продольно-распространенные миелопатии, Т2-
гиперинтенсивные поражения обычно симме-
тричны и ограничиваются задними или лате-
ральными столбами белого вещества. Закись 
азота деактивирует витамин B12, поэтому её 
воздействие также может привести к миелопа-
тии с аналогичными признаками, но она более 
острая, может иногда накапливать контраст, 
имитируя воспалительную или неопластиче-
скую этиологию.

Спинальные эпендимомы часто неправиль-
но диагностируются как AQP4+ РСОНМ. Од-
нако эпендимома визуализируется как Т2-
гиперденсивное протяженное образование с 
локальным расширением спинного мозга и с 
расположенной рострально или каудально по 

отношению к Т2-гиперденсивной опухоли Т1-
гиподенсивной кистой и формированием вокруг 
последней Т2-гиподенсивного ободка («знак 
колпачка»), обусловленного отложением гемо-
сидерина вследствие сопутствующего кровоте-
чения.

Паттерны накопления контраста 
на сагиттальных МРТ-изображениях 

спинного мозга при миелопатиях

Большинство острых поражений при РС и 
AQP4+ РСОНМ сопровождается кольцевидным 
накоплением контраста, при этом во втором 
случае контрастирование может иметь линзо-
видную или эллипсоидную форму в сагитталь-
ной проекции (продолговатое крылообразное 
усиление), чего не наблюдается при РС. В то же 
время при РС возможно и гомогенное контра-
стирование. Накопление контраста обычно пре-
кращается в течение 3 месяцев. При MOG-АР вы-
является вентральное лептоменингеальное на-
копление контраста, слабое паренхиматозное, 
кольцевидное — реже.

Саркоидоз во время острой фазы почти у всех 
пациентов характеризуется лептоменингеаль-
ным и линейным дорсальным субпиальным на-
коплением контраста, которое простирается на 
2 и более последовательных позвоночных сег-
мента в сагиттальной проекции с возможным 
контрастным усилением и центрального кана-
ла. Лептоменингеальное контрастирование так-
же выявляется на уровне конского хвоста и ко-
решков спинномозговых нервов. В то же время 
в 10% случаев саркоидоз-ассоциированный ми-
елит может развиваться и как передний, с вен-
тральным субпиальным накоплением контраста 
в непосредственной близости от области деге-
нерации межпозвонковых дисков в виде косы — 
с повторяющимися, не накапливающими кон-
траст пробелами на уровне входа передней спи-
нальной артерии («знак косы») [20].

Для паранеопластических поражений также 
типично дорсальное линейное накопление кон-
траста на сагиттальных срезах, однако аксиаль-
ные проекции показывают тракт-специфичное 
контрастирование белого вещества проводящих 
путей (боковые и задние столбы спинного моз-
га) и спинномозговых корешков, а лептоменин-
геальное накопление контраста не выявляется.

Кроме этого, вследствие развития отёка 
спинного мозга AQP4+ РСОНМ и саркоидоз ча-
сто неправильно диагностируются как злока-
чественные новообразования, однако для по-
следних характерно как гомогенное, так и неод-
нородное контрастирование очага поражения, 
в случаях же метастатического поражения уд-
линённый кольцевидный паттерн накопления 
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контраста отличается более слабым контрасти-
рованием центра области накопления контра-
ста по сравнению с периферией, а верхняя или 
нижняя часть кольца характеризуется более вы-
раженным контрастированием — появлением 
«пламени» («знак кольца и пламени»). При этом 
на аксиальных изображениях в 9% случаев в 
центре зоны контрастирования отмечается то-
чечное более интенсивное накопление контра-
ста — «знак центральной точки», который не 
встречается у пациентов с первичными опухоля-
ми спинного мозга [11].

При болезни Бехчета лептоменингеальное 
контрастирование выявляется в 30% случаев, но 
более специфичны МРТ-изменения на аксиаль-
ных изображениях. При GFAP-астроцитопатии 
накопление контраста может быть точечным 
(50% случаев), пиальным или лептоменингеаль-
ным (40%), может включать центральный канал 
(30%) или конский хвост (20%) [23].

Невоспалительные миелопатии не во всех 
случаях сопровождаются накоплением кон-
трастного вещества в очаге поражения. При не-
достаточности витамина В12 или меди контра-
стирование очагов не возникает. Для спонди-
логенной миелопатии характерно накопление 
контраста в виде поперечной полосы, равной 
высоте или чуть ниже уровня максимальной 
компрессии спинного мозга («знак блина»), что 
отражает очаговое нарушение гемато-спинно-
мозгового барьера.

При инфаркте спинного мозга выявляется 
линейное накопление контраста в передних 
отделах соответственно очагу поражения на 
нативной МРТ («знак карандаша»), а для спи-
нальной дуральной артериовенозной фистулы 
характерен «знак недостающей части» — оча-
говое отсутствие накопления контраста в гомо-
генной обширной области контрастирования, 
что связано с различиями венозного оттока, 
при этом расширенные интрадуральные пери-
медуллярные вены визуализируются в виде из-
вивающихся, змеевидных, накапливающих кон-
траст структур на Т1-изображениях [11].

Особенности аксиальных МРТ-изображений 
спинного мозга при миелопатиях

Аксиальные изображения спинного мозга по-
зволяют изучить характеристики очага пораже-
ния и уточнить его локализацию относитель-
но поперечника спинного мозга с выделением 
6 паттернов (рис.): центральный (поперечный), 
периферический, центростремительный, задне-
столбовой, избирательное поражение серого ве-
щества, передне-роговой [22].

Центральный (поперечный) паттерн: по-
ражение локализовано в центре поперечника 

спинного мозга и вовлекает половину и более 
поперечного сечения (поперечный миелит). 
Классически связан с AQP4+ РСОНМ, MOG-АР, 
острым рассеянным энцефаломиелитом, си-
стемными воспалительными состояниями, ин-
фекционным миелитом, спинальной дуральной 
артериовенозной фистулой, облучением. Спон-
дилогенная миелопатия на аксиальных изобра-
жениях также может проявляться диффузным 
вовлечением поперечника спинного мозга.

Как и на сагиттальных изображениях, для 
AQP4+ РСОНМ характерны яркие пятнистые оча-
ги поражения спинного мозга с интенсивностью 
Т2-сигнала равной или превышающей интен-
сивность ликвора, отражающие обратимые ло-
кальные изменения, связанные с острым вос-
палением и нарушением гемато-спинномозго-
вого барьера и исчезающие после острой фазы. 
В то же время такие яркие пятнистые очаги мо-
гут обнаруживаться и в 30% случаев инфарктов 
спинного мозга, что необходимо учитывать при 
проведении дифференциальной диагностики 
острых миелопатий.

Периферический паттерн: поражение лока-
лизовано в белом веществе по всей окружности 
поперечника спинного мозга или только в от-
дельных его столбах. Типичен для РС, при рас-
пространении на задние корешки необходимо 
подозрение в отношении нейроборрелиоза и 
миелита, ассоциированного с вирусами герпеса. 
При РС возможно также асимметричное парци-
альное поражение поперечника спинного мозга 
за счёт клиновидного вовлечения белого веще-
ства боковых или задних столбов.

Центростремительный паттерн: пораже-
ние развивается из лептоменингеальной части 
и распространяется в паренхиму спинного моз-
га. Является классическим проявлением сарко-
идоза, возможен также при туберкулезе и ин-
фильтративных процессах (метастазы, лимфо-
ма). Часто связан со стойким (более 3 месяцев) 
накоплением контраста.

Задне-столбовой паттерн: поражение ло-
кализовано в белом веществе задних столбов 
в виде знака «кроличьи уши» или V-образного 
шеврона (периферическое тракт-специфичное 
поражение). Характерен для метаболической и 
токсической этиологии (дефицит витамина B12 
и меди, злоупотребление закисью азота, инток-
сикация цинком, интратекальное введение ме-
тотрексата), паранеопластических состояний, 
хронических инфекций (спинная сухотка, вакуо-
лярная ВИЧ-миелопатия).

При недостаточности витамина B12 или 
меди возможно вовлечение и боковых столбов, 
без накопления контраста. Постинфекционные 
или поствакцинальные миелопатии также от-
личаются развитием латеральных или дорсаль-
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ных трактопатий с нечастым накоплением кон-
траста.

Паттерн избирательного поражения се-
рого вещества: область поражения имеет 
Н-образную форму («знак Н»). Отмечается при 
инфаркте спинного мозга, AQP4+ РСОНМ (ме-
нее чем в 10% случаев), MOG-АР (в 30% случаев, 
также может быть диффузным и необязатель-
но ограничивается серым веществом, как и при 
AQP4+ РСОНМ), передней компрессии спинно-
го мозга, дуральной артериовенозной фистуле, 
остром вялом миелите после энтеровирусных 
инфекций, энцефаломиелите, вызванном виру-
сом Западного Нила. Не бывает при РС.

Для миелопатии, связанной с болез-
нью Бехчета, типичен «знак бублика» — Т2-
гиперденсивный очаг почти на все центральное 
серое вещество в виде кольца с гипоинтенсив-
ным центром (возможно накопление контраста 
по периферии). Этот признак связывают с нару-
шением венозного оттока.

При инфаркте спинного мозга в зависимости 
от полного или неполного поражения бассейна 
передней спинальной артерии отмечается так-
же вовлечение передних 2/3 поперечника спин-
ного мозга, возможен и синдром монолатераль-
ного поражения половины спинного мозга (син-
дром Броун-Секара ишемического генеза).

Передне-роговой паттерн: поражение лока-
лизовано избирательно в сером веществе пе-
редних рогов в виде знака «змеиные глаза» или 
«совиные глаза». Наблюдается при инфаркте 

спинного мозга, компрессионных, токсических 
миелопатиях, паранеопластическом миелите, 
инфекционных миелитах (полиовирус, энтеро-
вирус, вирус Западного Нила). В целом при ин-
фаркте спинного мозга осевая локализация по-
ражения и картина визуализации могут быть 
различными по длине поражения, один инфаркт 
может иметь несколько моделей [9].

Паттерны накопления контраста  
на аксиальных МРТ-изображениях спинного 

мозга при миелопатиях

Как при РС, так и при AQP4+ РСОНМ в 30% слу-
чаев наблюдается полное или неполное кольце-
видное контрастирование поражений спинного 
мозга, поэтому его диагностическая ценность в 
аксиальной проекции для дифференциальной 
диагностики этих заболеваний ограничена.

При саркоидозе отмечается дорсальное суб-
пиальное накопление контраста, которое обыч-
но расширяется внутрь с контрастированием 
центрального канала и образованием формы 
трезубца («знак трезубца»). Накопление контра-
ста остается стойким в течение двух месяцев по-
сле начала клинических проявлений более чем 
у 90% пациентов, сохраняется после шести ме-
сяцев и полностью исчезает через 1 год и более.

Паранеопластические миелопатии, в отличие 
от дисметаболических, демонстрируют тракт-
специфическое накопление контраста в боковых 
и задних столбах в 30–50% случаев.

Рисунок. Паттерны поражения поперечника спинного мозга на аксиальных МРТ-изображениях: 1) центральный 
(поперечный), 2) периферический, 3) центростремительный, 4) задне-столбовой, 5) избирательное поражение 

серого вещества, 6) передне-роговой [22]
Figure. MRI patterns of the spinal cord axial involvement: 1) central (transverse), 2) peripheral, 3) centripetal, 4) dorsal 

column, 5) central gray matter, 6) anterior horns [22]
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При инфаркте спинного мозга накопление 
контраста выявляется в подостром периоде в 
передних рогах («симптом совы или змеиного 
глаза» или «знак Н»), которые возможны также 
при AQP4+ РСОНМ. При более выраженной ише-
мии выявляется более обширное гомогенное 
контрастирование соответственно зоне кровос-
набжения спинальной артерии.

Для спинальной дуральной артериовенозной 
фистулы характерно однородное накопление 
контраста на аксиальных изображениях, гомо-
генное центральное контрастирование расши-
ренных интрадуральных вен, которые обычно 
расположены на дорсальной поверхности спин-
ного мозга, однако в случае шейной локализа-
ции могут располагаться и вентрально.

Спондилогенная миелопатия на аксиальных 
изображениях характеризуется контрастиро-
ванием периферической области поперечника 
спинного мозга и выглядит как окружность, во-
влекающая периферическое белое вещество и 
не затрагивающая центральное серое вещество. 
После хирургической декомпрессии способность 
накапливать контраст со временем уменьшает-
ся, но полное исчезновение может занять от не-
скольких месяцев до нескольких лет [11].

Последующая динамика МРТ-изменений

Причина поражения спинного мозга после 
окончания острой фазы всё-таки может остать-
ся неизвестной даже при адекватной нейрови-
зуализации и достаточном лабораторном обсле-
довании. В связи с этим необходимо проведение 
повторных МРТ-исследований для постановки 
правильного диагноза и понимания патогенеза 
заболевания.

При AQP4+ РСОНМ у трети пациентов в те-
чение трёх месяцев продольно обширные по-
ражения подвергаются фрагментации на мно-
жественные короткие очаги, которые через 6 и 
более месяцев от начала заболевания уменьша-
ются в размерах с возможным разрешением в 
последующем, но с развитием атрофии спинно-
го мозга вплоть до выраженной в отдалённом 
периоде. Новые очаги или увеличение бессим-
птомных Т2-поражений наблюдаются редко 
(3–13% случаев), однако в целом риск рециди-
ва поле первого клинического эпизода является 
очень высоким (70–80%) даже после 5 лет ре-
миссии [3, 6].

Для MOG-АР при последующем наблюдении в 
течение 3–6 и более месяцев характерно полное 
исчезновение большинства T2-очагов (67–79% 
случаев), что объясняет отсутствие вторично-
го прогрессирующего течения и в целом даёт 
хороший долгосрочный прогноз. Появление 
новых очагов или увеличение бессимптомных 

Т2-поражений является также редким (3–14% 
случаев), как и частота клинических рецидивов 
(3%) [6].

При РС с наступлением ремиссии типично 
уменьшение размеров Т2-гиперденсивных оча-
гов в спинном мозге и прекращение накопления 
контраста, но полностью они редко исчезают. 
Выявляется очаговая атрофия спинного мозга 
в местах предшествующей воспалительной де-
миелинизации. Для РС рецидивирование явля-
ется характерным, особенно при применении 
лекарственных средств низкой или умеренной 
эффективности.

GFAP-астроцитопатия, болезнь Бехчета и сар-
коидоз также характеризуются уменьшением 
спинальных очагов с возможным развитием 
очаговой атрофии спинного мозга. В то же вре-
мя в 20–50% случаев GFAP-астроцитопатии на-
блюдается рецидивирующее течение заболева-
ния. У некоторых пациентов с болезнью Бехчета 
отмечается полное исчезновение очагов.

Лабораторная диагностика

Острое или подострое развитие синдрома по-
ражения спинного мозга требует проведения 
всего доступного спектра лабораторной диагно-
стики инфекционного, аутоиммунного, паране-
опластического или дисметаболического про-
цесса. При хроническом развитии миелопатии 
необходимо исключение прогредиентного РС и 
системных аутоиммунных заболеваний.

Характерной особенностью РС является на-
личие интратекального синтеза IgG в виде по-
вышенного индекса IgG или олигоклональных 
групп IgG в ликворе, выявляемое более чем в 
85% случаев. При AQP4+ РСОНМ и MOG-АР оли-
гоклональные группы IgG обнаруживаются 
только в 10–20% случаев и могут исчезать во 
время фазы ремиссии, при саркоидоз-ассоции-
рованной миелопатии — в 23% [20].

Плеоцитоз ликвора до 50 клеток в 1 мм3 
с преобладанием лимфоцитов обычно наблю-
дается примерно в 50% случаев РС, 14–79% — 
AQP4+ РСОНМ и 50–75% — MOG-АР. Превыше-
ние этого значения отмечается в 13–35% слу-
чаев AQP4+ РСОНМ и 19% — MOG-АР (а выше 
100 клеток в 1 мм3 — в 12%) и почти исключает 
диагноз «РС». При саркоидоз-ассоциированной 
миелопатии плеоцитоз обнаруживался у 79% 
пациентов и в среднем составлял 43 клетки (ди-
апазон — 16–88) [18, 20].

Для подтверждения диагноза иммуноопос-
редованного демиелинизирующего миелита не-
обходимо проведение тестирования на соответ-
ствующие антитела. Определение MOG-антител 
рекомендуется проводить при клинической кар-
тине и данных нейровизуализации с типичными 
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для MOG-АР признаками, но атипичными для РС. 
При этом предпочтительным образцом в насто-
ящее время признана сыворотка крови, а реко-
мендуемым методом анализа — метод клеточ-
ной презентации антигена на живых клетках. 
Более высокая степень диагностической досто-
верности определяется более высоким титром 
MOG-антител (>1:100). В то же время одновре-
менное обнаружение MOG-антител в сыворотке 
и в ликворе наблюдается у 41–87% пациентов, 
поэтому в подозрительных случаях при их от-
сутствии в сыворотке крови необходимо прово-
дить тестирование ликвора. Ситуация с опреде-
лением AQP4-антител аналогична. MOG- и AQP4-
антитела являются наиболее часто выявляемы-
ми и наиболее изученными, однако возможны и 
случаи двойного серонегативного заболевания 
спектра оптиконейромиелита, что предпола-
гает наличие ещё не описанных антител. GFAP-
антитела необходимо определять в ликворе, что 
имеет большую чувствительность и специфич-
ность по сравнению с тестированием сыворотки 
[4, 6, 7, 24–26].

Заключение

При проведении дифференциальной диагно-
стики воспалительных и невоспалительных ми-
елопатий необходимо учитывать особенности 
клинических проявлений различных по этиоло-
гии синдромов поражения спинного мозга, воз-
можность вовлечения экстраспинальных струк-
тур, особенности начала и дальнейшего разви-
тия патологического процесса. Особое внимание 
должно уделяться полноте проведения МРТ-
исследования — нейровизуализации всех отде-
лов спинного мозга, анализу как сагиттальных, 
так и аксиальных проекций с учётом известных 
паттернов накопления контрастного вещества. 
Решающее значение для определения этиоло-
гии спинального поражения имеет лаборатор-
ная диагностика.
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