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Обоснование. Идиопатический продольно-распространенный поперечный миелит определя-
ется как очаговое поражение спинного мозга, которое, по данным нейровизуализации, распро-
страняется на три или более сегментов спинного мозга и приводит к глубокой инвалидизации. 
Клиничес кая картина у пациента с идиопатическим продольно-распространенным поперечным 
миелитом часто драматична и может состоять из пара- или тетрапареза, сенсорных нарушений, 
а также тазовых дисфункций. Идиопатический продольно-распространенный поперечный мие-
лит проявляется, как правило, на фоне оптикомиелитассоциированных заболеваний, но может 
также возникать при аутоиммунных и воспалительных заболеваниях центральной нервной систе-
мы (ЦНС), таких как рассеянный склероз, саркоидоз или синдром Шёгрена, при инфекционных 
заболеваниях с поражением ЦНС, реже — изолированно, как единственное проявление демие-
линизирующего заболевания нервной системы неизвестной этиологии (идиопатический миелит). 
Описание клинического случая. Представленное в статье клиническое наблюдение демонстри-
рует трудности установления нозологического диагноза при монофазном течении ПМ в отсут-
ствие других аутоиммунных и инфекционных заболеваний ЦНС. У пациентки с идиопатическим 
продольно-распространенным ПМ нет зрительных расстройств, отсутствуют антитела к аквапо-
рину-4 и миелиновому олигодендроцитарному гликопротеину (MOG-IgG) при их двукратном по-
вторении.  Заключение. Важно динамически наблюдать за клинической картиной, лабораторны-
ми и  МР-признаками пациентов с изолированным поражением демиелинизирующего характера 
в виде продольно-распространенного поперечного миелита.
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тикомиелитассоциированных расстройств; аквапорин-4; антитела к миелиновому олигодендро-
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ОБОСНОВАНИЕ

Поперечный миелит (ПМ) представляет собой ге-

терогенное очаговое воспалительное заболевание 

спинного мозга, распространяющееся по меньшей 

мере на три смежных позвоночных сегмента и ха-

рактеризующееся острым или подострым развити-

ем двигательной слабости, сенсорных нарушений 

и вегетативных тазовых дисфункций [1, 2]. Причины 

ПМ неоднородны, но частичный ПМ (асимметрич-

ные, короткие поражения спинного мозга) обычно 

ассоциируется с рассеянным склерозом, тогда как 

продольно распространяющиеся поражения пред-

полагают заболевания спектра оптикомиелитассо-

циированных расстройств [3, 4].

До сих пор этиология идиопатического мие-

лита остается дискутируемой, однако некоторые 

косвенные данные предполагают аутоиммунный 

характер воспаления спинного мозга при идиопа-

тическом миелите. По другим мировым данным, 

большая роль в патогенезе идиопатического мие-

лита отведена интерлейкину-6 (ИЛ) [5]. 

Целью данного исследования является описа-

ние редкого клинического случая продольно-рас-

пространенного поперечного миелита, выступаю-

щего в качестве самостоятельного изолированного 

поражения демиелинизирующего характера с по-

вышением уровней ИЛ-6 и ИЛ-8, при отрицатель-

ных результатах антител к белку аквапорину-4 
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Background: Idiopathic longitudinally extensive transverse myelitis is defined as a focal spinal cord 
lesion that involves three or more segments of the spinal cord as shown by neuroimaging, and results in 
a profound disability. The clinical picture of a patient with idiopathic longitudinally advanced transverse 
myelitis is often dramatic and may consist of paraparesis or tetraparesis, sensory disturbances, and 
pelvic dysfunction. Idiopathic longitudinally advanced transverse myelitis is a common manifestation 
of the neuromyelitis optica spectrum disorders, but can also occur in various other autoimmune and 
inflammatory diseases of the CNS, such as multiple sclerosis, sarcoidosis, or Sjogren’s syndrome, or in 
infectious diseases involving the CNS. It is less likely to occur in isolation, as the only manifestation of a 
demyelinating disease of the nervous system of an unknown etiology (idiopathic myelitis). Clinical case 

description: The clinical observation presented in the article demonstrates the difficulties of establishing 
a nosological diagnosis in the case of a monophasic course of TM in the absence of other autoimmune and 
infectious diseases of the central nervous system. The patient with idiopathic longitudinally distributed TM 
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(aquaporin-4, AQP4) и миелиновому олигодендро-

цитарному гликопротеину (myelin oligodendrocyte 

glycoprotein, MOG).

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

О пациенте 

Женщина, 47 лет, европеоидной расы, прожива-

ющая в городе Алматы, поступила в местный ста-

ционар неотложной помощи с жалобами на огра-

ничение движения в конечностях, невозможность 

самостоятельно вставать, ходить из-за слабости 

в конечностях, нарушение функции тазовых орга-

нов по типу задержки мочи, стула, боли, стягиваю-

щего характера, спазмы в области грудного отдела 

и в конечностях, усиливающиеся при пассивных 

движениях.

Из анамнеза болезни: со слов пациентки, боль-

ной себя считает с 27 ноября 2020 г., когда на фоне 

полного благополучия появились ощущение тяже-

сти в голове и подъемы артериального давления до 

140  мм  рт.ст., ввиду чего неоднократно прибегала 

к услугам скорой медицинской помощи с последу-

ющим купированием артериального давления до 

 100–110 мм  рт.ст. В последующем присоединились 

боли стягивающего характера в области грудно-

го отдела и под грудиной. Далее присоединилось 

ощущение ползания мурашек по ногам. 30  ноября 

в связи с наросшей слабостью в ногах вплоть до 

обез движенности и задержкой мочи была госпитали-

зирована в инсультное отделение городской больни-

цы № 12, где по результатам магнитно-резонансной 

томографии (МРТ) головного мозга исключены оча-
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говые и сосудистые нарушения. МР-картина грудно-

го отдела позвоночника выявила острый диффузный 

поперечный миелит. Выписана с диагнозом «Острый 

поперечный миелит при демиелинизирующей болез-

ни центральной нервной системы» (ЦНС). 

В декабре 2020 г. пациентка была госпитализи-

рована в отделение неврологии ГКБ № 1, где после 

проведенного консилиума заподозрена болезнь 

Девика. Для подтверждения решения консилиума 

назначены МРТ спинного мозга с контрастировани-

ем, консультация офтальмолога, люмбальная пунк-

ция, а также лабораторные исследования крови на 

определение уровня антител к AQP4 и MOG-IgG. 

Проводилась также дифференциальная диагнос-

тика с рассеянным склерозом и другими аутоим-

мунными и инфекционными заболеваниями.

В анамнезе жизни не выявлено никаких хрони-

ческих заболеваний, со слов пациентки, на учете 

у других специалистов никогда не состояла, на-

следственность по сосудистым и неврологическим 

заболеваниям не отягощена.

Физикальная, инструментальная 

и лабораторная диагностика 

В соматическом статусе без особенностей. 

В нев рологическом статусе выявлена спинальная 

симптоматика в виде нижней параплегии, провод-

никовых расстройств чувствительности с грудно-

го уровня, тазовых расстройств в виде задержки 

мочи, стула. Таким образом, выявленная клиниче-

ская картина соответствовала картине поперечно-

го миелита грудного уровня. 

Показатели клинического и биохимического 

ана лиза крови, коагулограммы без особенностей. 

Дан ных за аутоиммунные системные заболевания 

(С-реактивный белок, антинуклеарный фактор, ан-

титела к циклическому цитруллиновому пептиду, 

антитела к цитоплазме нейтрофилов) не выявлено. 

Результаты исследований, указывающих на анти-

фосфолипидный синдром (антитела к кардиолипи-

ну, IgM, IgG, β2-гликопротеину, волчаночному анти-

коагулянту), отрицательные. Не выявлено данных 

за ВИЧ-инфекцию, гепатиты В и С, сифилис. Люм-

бальная пункция: цереброспинальная жидкость 

бесцветная, прозрачная; белок 0,66 г/л; плеоцитоз 

73 кл., нейтрофилы 22 кл. (30%); лимфоциты 51 кл. 

(70%); микобактерии туберкулеза отрицательные. 

Антитела к AQP4 и MOG-IgG в сыворотке крови 

и в ликворе не выявлены (<1:10, т.е. норма).

Нейровизуализационные изменения спинного 

мозга свидетельствуют о демиелинизирующем по-

ражении более 3 шейных сегментов по типу про-
дольно-распространенного поперечного миелита, 
что согласуется с данными клинической картины 
(рис. 1).

Очаговых изменений со стороны головного моз-
га по данным неврологического осмотра и МРТ не 
выявлено (рис. 2). 

Рис.  1. МР-картина демиелинизирующего заболева-
ния спинного мозга c повышенным патологическим 
МР-сигналом на уровне краниовертебрального пере-
хода и на уровнях С3-Th12 позвонков (на всем протя-
жении спинного мозга).

Fig. 1. MR-picture of a demyelinating spinal cord 
disease with an increased pathological MR signal at the 
level of the craniovertebral junction and at the levels of 
C3-Th12 vertebrae (throughout the spinal cord).

Рис.  2. МР-картина микроангиопатии. Очаговых из-
менений со стороны вещества головного мозга не 
выявлено.

Fig. 2. MR-picture of microangiopathy. Focal changes in 
the brain substance were not detected.



126

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

https://doi.org/10.17816/clinpract100341

Со стороны зрительных нервов, клинически 

и инструментально без нарушений. 

Консультация ревматолога исключила актив-

ное ревматологическое заболевание ввиду отсут-

ствия клинической картины и указаний в анамнезе 

на их наличие, а также по отрицательным лабо-

раторным данным на системные и инфекционные 

 заболевания. 

Предварительный диагноз

С учетом симптоматики проведены пульс-те-

рапия метилпреднизолоном и симптоматическое 

поддерживающее лечение, на фоне которых на-

блюдалась положительная динамика в виде час-

тичного нарастания мышечной силы, преимуще-

ственно в дистальных отделах ног, в связи с чем 

пациентка выписана домой с предварительным 

диагнозом демиелинизирующего заболевания ЦНС 

(заболевания спектра оптикомиелитассоциирован-

ных расстройств) и рекомендациями повторных 

лабораторных исследований амбулаторно для по-

следующего определения лечебной тактики и окон-

чательной верификации диагноза. 

Через 6 мес, при повторном амбулаторном на-

блюдении в центре нейрофизиологии и нейрореа-

билитации Neurolab (клиническая база Казахского 

национального медицинского университета имени 

С.Д. Асфендиярова) и in vitro диагностике на анти-

тела к AQP4 и MOG-Ig в условиях местной лабора-

тории в динамике отмечался вновь отрицательный 

результат. 

Клинический диагноз

Исключение серологическим методом диаг-

ноза оптиконейромиелита (болезнь Девика) под-

толкнуло к дальнейшему дообследованию иммун-

ного профиля пациентки в сторону определения 

уровней ИЛ-6 и ИЛ-8. Положительный результат 

ИЛ-6 с уровнем 12,2  пг/мл при норме <7 и ИЛ-8 

140  пг/мл при норме  <62 позволил выставить 

окончательный клинический диагноз: «Демие-

линизирующее заболевание ЦНС в виде идиопа-

тического продольно-распространенного попе-

речного миелита. Проводниковые расстройства 

чувствительности с уровня Th4. Нижняя спасти-

ческая параплегия. Тазовые дисфункции по типу 

задержки мочи». 

Динамика и исходы 

Неприменимо.

ОБСУЖДЕНИЕ

В представленном клиническом случае диагноз 

ПМ установлен на основании критериев, предло-

женных Рабочей группой по изучению острого ПМ 

[1, 7]. Согласно этим критериям, у пациентки были 

выявлены признаки воспалительного процесса по 

данным МР-исследования спинного мозга в виде 

протяженного, продольно-распространенного оча-

га, накапливающего контрастное вещество, по 

результатам исследования цереброспинальной 

жидкости  — в виде лимфоцитарного плеоцитоза. 

Клинически миелит выявлен как полный попереч-

ный, а с учетом данных диагностики  — как про-

дольно-распространенный. В большинстве слу-

чаев при идиопатическом миелите клиническая 

картина соответствует так называемому полному 

поперечному миелиту, что предполагает развитие 

симметричных или асимметричных двусторонних 

двигательных, чувствительных и тазовых рас-

стройств, как это было отмечено в представлен-

ном клиническом случае. Кроме того, по данным 

МР-исследования спинного мозга, очаг пораже-

ния в подавляющем большинстве случаев захва-

тывает ≥3 сегментов спинного мозга по длиннику 

(продольно-распространенный миелит), что также 

имеет место у нашей пациентки [7–9]. Представлен-

ное поражение спинного мозга в виде продольного 

протяженного тяжа подразумевает тяжелое клини-

ческое течение заболевания с развитием нижней 

параплегии и частичного регресса даже при адек-

ватной и своевременной терапии. 

Чаще всего картина продольно-распростра-

ненного поперечного миелита ассоциирована 

с заболеваниями спектра оптиконейромиелита, 

однако для развития такого тяжелого поражения 

спинного мозга существует и ряд других этиологи-

ческих факторов [8, 10], в частности демиелинизи-

рующие заболевания ЦНС (рассеянный склероз, 

острый рассеянный энцефаломиелит), системные 

аутоиммунные заболевания (системная красная 

волчанка, синдром Шёгрена, антифосфолипид-

ный синдром, болезнь Бехчета, системный скле-

роз), нейросаркоидоз, неопластические процессы 

и паранеопластические синдромы, а также инфек-

ционные и параинфекционные поражения спин-

ного мозга [11–14]. Как правило, для заболеваний 

спектра оптиконейромиелита характерно рециди-

вирующее течение, а серонегативные случаи чаще 

наблюдаются при монофазном течении [15]. Та-

кое монофазное течение наблюдалось и у нашей 

пациентки, однако отсутствовали другие диаг-
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ностические критерии, предложенные в 2015  г. 

Международной группой по диагностике оптико-

нейромиелита. 

Идиопатический миелит — диагноз исключе-

ния, и его постановка требует тщательного обсле-

дования больного для исключения других причин 

миелопатии [16]. Ключевое значение для диаг-

ностики идиопатического миелита имеют клини-

ческие признаки, исключение компрессионной 

этиологии мие лопатии (по данным нейровизуали-

зации), подтверждение воспалительного характе-

ра (по данным нейровизуализации и исследования 

ликвора) поражения спинного мозга, временной 

паттерн развития симптомов и исключение аль-

тернативного диагноза. Особое внимание уделя-

ется временной динамике развития симптомов: 

при идиопатическом миелите симптомы забо-

левания прогрессируют в сроки от 4 ч до 21 дня; 

более быстрое развитие симптомов позволяет 

предполагать прежде всего сосудистый характер 

поражения спинного мозга (спинальный инсульт), 

в то время как прогрессирование в течение более 

21  дня  — компрессионную, метаболическую, ток-

сическую и опухолевую этио логию. Обязательным 

является подтверждение воспалительного харак-

тера поражения спинного мозга: при невыполне-

нии этого критерия и отсутствии данных в пользу 

альтернативного диагноза может быть установлен 

«возможный идиопатический поперечный миелит» 

[1, 16]. Даже при тщательном исключении альтер-

нативного диагноза у пациентов с идиопатическим 

миелитом длительное наблюдение позволяет уста-

новить другой диагноз в значительной части слу-

чаев. Так, в исследовании S.  Debette и соавт. [10] 

при наблюдении за пациентами с воспалительной 

миелопатией неустановленной этиологии в тече-

ние 2  лет только у 46 из 101 сохранялся диагноз 

идиопатического миелита. В остальных случаях 

наблюдение за пациентами позволило поставить 

альтернативный диагноз ауто иммунного характе-

ра — рассеянный склероз, реже оптикомиелит или 

системное заболевание соединительной ткани. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Вышеизложенные данные показывают важность 

динамического наблюдения за пациентами с идио-

патическим миелитом для решения вопроса об 

окончательной верификации клинического диаг-

ноза, а представленный клинический случай дока-

зывает необходимость клинического и инструмен-

тального динамического наблюдения. 
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