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Ишемия спинного мозга (ИСМ), или сосудистая

миелопатия (G95.1 в МКБ-10), – тяжелое заболевание с

острым или подострым развитием. Диагноз ИСМ устана-

вливается в основном клинически, а существующие ме-

тоды визуализации направлены в первую очередь на ис-

ключение других причин миелопатии [1, 2]. Нарушения

спинального кровообращения представляют собой серь-

езную социально-экономическую проблему, а относи-

тельно низкая распространенность заболевания (1–2%

всех острых нарушений мозгового кровообращения или

5–8% всех миелопатий) затрудняет проведение клиниче-

ских и эпидемиологических исследований, направлен-

ных на разработку современных методов диагностики и

лечения. Таким образом, рекомендации и руководства по

ведению пациентов с ИСМ остаются в стадии 

разработки [3]. 

Этиологии в клинической картине миелоишемии по-

священо достаточное количество работ, однако информа-

ции о новых методах диагностики и лечения заболевания в

настоящее время не так много. В обзоре изложены совре-

менные данные о функциональной сосудистой анатомии

спинного мозга (СМ), патобиохимических процессах, ос-

новных причинах ИСМ, диагностических подходах и прин-

ципах лечения. 
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Ге м о д и н а м и ч е с к и е  а с п е к т ы  
Клиническая картина и механизмы развития ИСМ во

многом зависят от особенностей спинального кровоснаб-

жения. Основными артериями, идущими вдоль всего СМ,

являются непарная передняя спинальная артерия (ПСА) –

анастомотическое образование, возникающее в результате

слияния восходящих и нисходящих ветвей радикуломедул-

лярных артерий (РМА) и питающее передние две трети СМ,

а также парная задняя спинальная артерия (ЗСА), снабжаю-

щая заднюю треть мозга [4]. Важное клинико-анатомиче-

ское значение имеет большая РМА, или артерия Адамкеви-

ча, которая является основным источником кровоснабже-

ния пояснично-крестцового отдела СМ [5]. 

Венозная система спинного мозга представлена внут-

ренней и наружной (передняя и задняя спинальная вены)

сетями. Венозная система СМ функционирует по тем же

принципам, что и венозное кровообращение головного

мозга [6].

Вероятность развития и клиническая картина спи-

нальных инсультов во многом зависят от низкой объемной

скорости артериального кровотока в белом веществе СМ

(22–26 и 15–24 мл/100 г/мин в шейном и поясничном отде-

лах соответственно) [4], а также от типа кровоснабжения СМ,

который, согласно классификации академика А.А. Скоромца

[5], может быть магистральным (все сегменты СМ грудопо-

ясничного отдела снабжаются одной большой РМА или

имеется еще одна дополнительная РМА) либо рассыпным

(грудопоясничный отдел СМ снабжается тремя и более

РМА, одной из которых является артерия Адамкевича). 

Э т и о л о г и я  и  ф а к т о р ы  р и с к а
К развитию ИСМ может приводить широкий спектр

заболеваний и патологических состояний. Это затрудняет

поиск причины ИСМ в каждом отдельном случае. К сожа-

лению, практически у половины пациентов этиология

ИСМ остается неизвестной [7]. Согласно классификации

А.А. Скоромца [5], все патогенетические факторы ИСМ

можно разделить на три основные группы: 1) сосудистые; 

2) компрессионные; 3) ятрогенные.

Патология аорты и хирургические вмешательства на

ней. Это наиболее частая причина ИСМ [1]. Острая аорталь-

ная патология (например, расслоение, травма, атеротромбоз

и разрыв аневризмы аорты) может вызывать нарушение ге-

модинамики в спинальных артериях и гипоперфузию СМ [8]. 

Сосудистые факторы риска. Не менее частая причина

нарушения спинального кровообращения – атеросклероз и

артериальная гипертензия, сахарный диабет и сердечная па-

тология, которые определяются у 33% пациентов с ИСМ [9].

Патология позвоночных артерий. Расслоение, ком-

прессия и стеноз позвоночных артерий обычно приводят к

ишемии в бассейне ПСА и часто проявляются двусторонней

симптоматикой. Задние инфаркты описаны реже. Расслое-

ние позвоночных артерий вызывает выраженную цервикал-

гию или церебральный инсульт, в результате чего развитие

ИСМ нередко упускается из виду [1]. 

Сосудистые мальформации. Наибольшее значение име-

ет спинальная дуральная артериовенозная фистула (СДАФ).

Чаще СДАФ располагается в нижнегрудном или верхнепо-

ясничном отделах, в 80% случаев диагностируется у мужчин

50–60 лет [10]. Увеличение перимедуллярного венозного да-

вления проявляется медуллярным венозным застоем, кото-

рый изменяет перфузию тканей с хроническим ишемиче-

ским повреждением и отеком спинного мозга [11, 12].

Системная гипотензия. Спинной мозг особенно уяз-

вим для ишемического повреждения во время эпизодов си-

стемной гипотензии (сердечно-легочная патология, сис-

темное кровотечение и т. д.). Наиболее вероятной причиной

спинальных инфарктов, происходящих после эпизодов ги-

потензии или артериальной недостаточности, является гло-

бальная гипоперфузия СМ, восприимчивость к которой

объясняется высокой плотностью мотонейронов в передних

рогах СМ и частотой развития атеросклероза в аорте и под-

вздошных артериях [7].

Дегенеративные заболевания позвоночника. Патогене-

тическое значение в развитии расстройств спинномозго-

вого кровообращения имеют грыжа межпозвоночного

диска (МПД) – дискогенная миелопатия, деформирую-

щий спондилоартрит и другие поражения позвоночника

(шейный спондилез, гемангиомы позвонков, спондило-

маляции) [5, 13].

Позвоночно-спинномозговая травма (ПСМТ). Именно

ишемические процессы и микроциркуляторные расстрой-

ства при ПСМТ, сопровождающиеся отеком и нейровоспа-

лением, приводят к развитию вторичного очага поврежде-

ния. Таким образом, существуют определенные клиниче-

ские и патохимические параллели, позволяющие рассмат-

ривать ПСМТ как отдельный фактор, способствующий воз-

никновению ИСМ [14, 15]. 

Фиброзно-хрящевая эмболия. Редкое заболевание, опи-

сано менее 30 его случаев, идентифицированных лишь при

аутопсии [16]. У большинства пациентов отмечалось пора-

жение шейного отдела СМ, реже – верхнегрудного отдела.

Основным механизмом проникновения вещества МПД в

сосудистую систему СМ считают боковой разрыв фиброз-

ного кольца с последующим прямым попаданием вещества

диска в соседнюю корешковую артерию, однако описаны и

другие варианты [17]. 

Другие причины. Более редкие причины развития ИСМ

включают: васкулит в результате бактериальной или сифи-

литической инфекции; системную красную волчанку и

узелковый полиартериит; наследственную и приобретен-

ную гиперкоагуляцию крови, а также серповидно-клеточ-

ную анемию; кокаин-обусловленную артериопатию; миело-

патию при декомпрессионной (кессонной) болезни [2].

Спинальная транзиторная ишемическая атака. Встре-

чается редко и ассоциирована с прогрессирующим течени-

ем мальформации, расслоением или атеросклерозом аорты,

реже – с ее аневризмой, системной гипотензией или сифи-

литической инфекцией [6]. 

О с н о в ы  п а т о б и о х и м и ч е с к о г о  п о в р е ж д е н и я
Несмотря на очевидное сходство механизмов разви-

тия спинальной и церебральной ишемии, недостаточно све-

дений о биохимических процессах в веществе СМ, происхо-

дящих в результате его ишемии. При этом установлено, что

от 30 до 40% митохондрий в нейронах СМ имеют более низ-

кую дыхательную активность при окислительном фосфори-

лировании и расщеплении. Низкая дыхательная актив-

ность, возможно, связана с меньшим содержанием фер-

ментных комплексов, ответственных за электронный

транспорт и синтез АТФ. Кроме того, митохондрии спинно-

го мозга имеют значительно меньшее значение H+/Ca2+ по
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сравнению с митохондриями головного мозга [18]. Скорее

всего, именно эти особенности определяют снижение вос-

становительного потенциала СМ.

Метаболическая дисфункция при ИСМ связана 

с ионным дисбалансом (притоком K+ и Ca2+), выделени-

ем возбуждающих аминокислот и их производных, 

гипергликозом и лактатным ацидозом в области очага

ишемии [18].

Ионный дисбаланс приводит к увеличению внекле-

точного K+, который инициирует деполяризацию мембра-

ны и высвобождение возбуждающей аминокислоты глута-

мата. Высокие концентрации глутамата активируют 

α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазол-пропионовую

кислоту (AMPA) и каинатные рецепторы в белом вещест-

ве СМ [19], в то время как активация рецепторов N-ме-

тил-D-аспартата (NMDA) является основным механиз-

мом гибели нейронов в сером веществе [20]. Соответст-

венно, активация АМРА-/каинатных рецепторов может

быть ассоциирована с обширным аксональным поврежде-

нием и развитием глубокого неврологического дефицита,

а активация NMDA-рецепторов – преимущественно с

сегментарными повреждениями без тяжелых проводнико-

вых расстройств [20].

Таким образом, каскад биохимических реакций и про-

цессов, обусловливающих возникновение сосудистой мие-

лопатии, закономерно влияет на развитие клинической

картины ИСМ и может быть основой для разработки совре-

менных диагностических и терапевтических подходов.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а
Выделяют острое, подострое и хроническое течение

сосудистой миелопатии. Неврологические проявления

ИСМ во многом зависят от уровня поражения и вовлечен-

ного сосудистого бассейна, а тяжесть симптомов может

варьировать от незначительной слабости до параплегии [1].

Развитию ишемии подвержен любой отдел СМ, что отчасти

связано с основной причиной заболевания.

Одним из главных начальных симптомов является вы-

раженная боль в спине, как правило, на уровне поражения,

которая беспокоит около 70% пациентов [5]. 

Наиболее распространенный синдром ПСА (синдром

Преображенского) проявляется двусторонним парезом или

параличом, болевой и температурной анестезией ниже по-

раженного уровня, развитием нейрогенного мочевого пузы-

ря. Синдром ЗСА характеризуется потерей проприоцептив-

ной и вибрационной чувствительности ниже уровня пора-

жения и общей анестезией на уровне ишемии. К менее рас-

пространенным клиническим синдромам относят цент-

ральный синдром, синдром Броун-Секара и синдром полного по-

перечного поражения СМ [2, 21].

Для венозных инфарктов СМ, например в результате

СДАФ, характерны острое или чаще подострое развитие

неврологического дефицита с неспецифической симптома-

тикой, предшествующей болью в спине и явлениями «мие-

логенной перемежающейся хромоты» [5, 12].

Д и а г н о с т и ч е с к и е  п о д х о д ы
Радиологическая диагностика. Как отмечалось ранее,

общепризнанных стандартов диагностики сосудистой мие-

лопатии не существует, что обусловливает индивидуальный

подход в каждом случае спинальной ишемии. Хотя диагноз

зачастую устанавливается клинически, нейровизуализаци-

онное исследование СМ является обязательным, а магнит-

но-резонансная томография (МРТ) в режимах Т1-, Т2-взве-

шенного изображения (ВИ) с использованием программ с

жироподавлением, таких как short T1 inversion recovery

(STIR), служит «золотым стандартом» обследования [21].

При наличии противопоказаний к МРТ или недоступности

метода выполняется компьютерная томография (КТ) или

КТ-миелография с контрастным усилением, однако ее чув-

ствительность значительно ниже.

ИСМ на сагиттальных Т2-ВИ и STIR обычно предста-

влена стержнеобразным гиперинтенсивным сигналом и ох-

ватывает более двух позвоночных сегментов. Из-за более

высокой восприимчивости серого вещества к ишемии на

осевых Т2-ВИ может выявляться двусторонний гиперин-

тенсивный сигнал в области передних рогов, что приводит к

типичной картине «змеиных глаз» или «глаз совы» [1, 21].

Характерным для мальформаций (СДАФ) является фено-

мен «flow voids», обусловленный патологическим ходом со-

судов [11, 12].

Диффузионно-взвешенные изображения при условии

преодоления определенных технических трудностей могут

стать важным методом оценки патологии СМ [21]. 

Селективная спинальная ангиография (ССА) остается

«золотым стандартом» диагностики спинальных артериове-

нозных мальформаций, она дает информацию о точном ме-

сте свища, питающих артериях и венозном оттоке [5]. Тем

не менее ССА – инвазивный метод, требующий катетериза-

ции артерий СМ и зачастую проведения общей анестезии.

Альтернативный метод спинальной МР-ангиографии явля-

ется неинвазивным, относительно быстрым и более эконо-

мичным, а его потенциал в диагностике СДАФ сопоставим

с таковым ССА [22].

Несмотря на преимущества МРТ в диагностике сосу-

дистой миелопатии, в острейшем и остром периоде заболе-

вания изменение интенсивности сигнала в веществе СМ

может быть выявлено лишь в 45% случаев на Т2-ВИ (1,5 Т)

[13]. При этом изменение МР-сигнала в ряде случаев труд-

но отличить от такового при других миелопатиях, поэтому в

настоящее время МРТ проводится в первую очередь для ис-

ключения других компрессионных и некомпрессионных

причин миелопатии [2]. 

Лабораторная диагностика. Необходим точный и чув-

ствительный метод, способный выявлять ИСМ как в ост-

рой, так и в хронической фазе. Перспективными представ-

ляются гемотесты с определением специфичных биомарке-

ров ишемии, однако пока они недостаточно изучены. 

При этом значимое повышение уровня белка S100β и

нейрон-специфической енолазы (NSE) было отмечено в

сыворотке крови и цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) у

крыс в течение 6 ч после тяжелой травмы СМ по сравнению

с легкой травмой [23]. Также высокие концентрации белка

S100β обнаружены у пациентов, перенесших эндоваскуляр-

ные вмешательства на грудной аорте, осложнившиеся ин-

фарктом СМ, что позволяет считать данный белок марке-

ром ИСМ [24]. Поскольку кальций-связывающий белок

S100β ассоциирован с поражением гематоэнцефалического

барьера, вопрос о его специфичности в отношении ИСМ

остается открытым. 

Высокие уровни NSE, глиального фибриллярного ки-

слого белка (GFAP) и тау-белка выявлялись в ЦСЖ после
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эпизодов преходящей ИСМ в результате хирургичесих вме-

шательств по поводу аневризмы аорты, в то время как фос-

форилированный нейрофиламент Н ассоциирован с опера-

циями при грыжах МПД [24]. Однако данные маркеры бы-

ли обнаружены и в биологических жидкостях пациентов,

перенесших тяжелую черепно-мозговую травму, внутримоз-

говое и субарахноидальное кровоизлияние, и даже у лиц без

поражения нервной системы [25]. 

Развитие концепции «нейрососудистой единицы» [26]

позволяет оценить роль биомаркеров нейротоксичности –

рецепторов глутамата и антител (АТ) к ним – в регуляции

мозгового кровотока, а также в церебральной и спинальной

ишемии. Синаптическая глутаматная передача в СМ осуще-

ствляется посредством NMDA-, AMPA-/каинатных рецеп-

торов, при этом считается, что NMDA-рецепторы (NR2A,

NR3B) рассредоточены по всему СМ, в то время как AMPA-

рецепторы (GluR1–GluR4) превалируют в поясничном от-

деле [27], а каинатные рецепторы (GluR5a) – в шейном [28].

Сравнительные экспериментальные исследования показа-

ли, что нейроны СМ менее чувствительны к активации

NMDA-рецепторов и более подвержены влиянию АМРА-

/каинатных рецепторов [28]. Предполагается, что NMDA-

рецепторы регулируют артериальное кровообращение, а

АМРА-/каинатные – венозную гемодинамику [26]. Эти

особенности спинальных глутаматных рецепторов позволя-

ют рассматривать их в качестве перспективных биохимиче-

ских маркеров с высоким уровнем чувствительности и спе-

цифичности.

С о б с т в е н н ы е  н а б л ю д е н и я
Нами обследовано 73 пациента с признаками сосуди-

стой миелопатии (средний возраст – 54,5 года, мужчин –

33, женщин – 40). В основном преобладали хронические

формы миелопатии (50/68,5% пациентов), вызванные дис-

когенным влиянием на СМ (36/49,3%). Реже наблюдались

спинальные инсульты (23/31,5%), ассоциированные 

в 12 (16,4%) случаях с артериовенозной мальформацией и 

в 3 (4,1%) с тромбозом спинальных артерий. На момент ис-

следования у 22 (30,1%) пациентов этиология заболевания

оставалась невыясненной.

Поражение шейного отдела СМ диагностировано 

у 22 (30%) больных, грудного – у 18 (24%), пояснично-

крестцового – у 14 (19%). В 10 (13,7%) случаях наблюда-

лось сочетанное поражение шейного и грудного отделов, 

в 9 (12,3%) – грудного и поясничного. При этом у боль-

шинства пациентов (59%) отмечалось тяжелое течение

миелопатии с развитием признаков синдрома ПСА в виде

умеренного тетрапареза, глубокого нижнего парапареза

или параплегии.

У большинства обследованных очаг миелоишемии ви-

зуализировался при проведении МРТ спинного мозга. Им-

муноферментный анализ сыворотки крови выявил у паци-

ентов с сосудистой миелопатией значимое повышение кон-

центрации АТ к NR2-субъединице NMDA-рецептора 

(в среднем – 2,50 нг/мл) по сравнению с показателями в

группах сравнения и контроля (p=0,0001). У части пациен-

тов c наиболее тяжелыми проводниковыми расстройствами

установлен повышенный титр АТ к АМРА-/каинатным ре-

цепторам (p>0,05).

П р и н ц и п ы  л е ч е н и я
Отсутствие четких рекомендаций по ведению пациен-

тов как с острой, так и с хронической ИСМ значительно ос-

ложняет и порой задерживает процесс лечения, что законо-

мерно приводит к снижению реабилитационного потенци-

ала. Положительный эффект некоторых биологически ак-

тивных веществ и медикаментов, таких как простагландин,

аденозин, нимодипин, ингибиторы NMDA-, опиатных ре-

цепторов, показан в эксперименте, однако клинические их

исследования не проводились [3]. В ретроспективных ис-

следованиях не отмечено разницы в функциональном вос-

становлении при назначении антикоагулянтов либо боль-

ших доз глюкокортикоидов (пульс-терапия метилпреднизо-

лоном), поэтому их использование в данном случае подвер-

гается сомнению [14]. Показан потенциальный нейропро-

тективный эффект умеренной гипотермии СМ и ее сочета-

ния с различными медикаментозными агентами [29]. 

Описаны случаи успешного применения тромболити-

ческой терапии в острейшем периоде инфаркта СМ [30].

Эндоваскулярная эмболизация и облитерация артериове-

нозного шунта проводятся при выявлении СДАФ и сопро-

вождаются улучшением неврологических функций [23]. Хи-

рургическое лечение используется также при дискогенной

миелопатии [13].

З а к л ю ч е н и е
Сосудистая миелопатия – тяжелое заболевание, вызы-

ваемое сосудистыми, компрессионными и ятрогенными

причинами. Картина поражения зависит не только от гемо-

динамических особенностей и возможностей коллатераль-

ного кровообращения в спинном мозге, но и от локализа-

ции и объема ишемического очага. Данные современной

литературы, посвященной ИСМ, свидетельствуют о том,

что наибольшее значение в ее диагностике придается ра-

диологическим методам, способным выявить сформиро-

вавшийся очаг ишемии, однако эти методы малочувстви-

тельны в остром и подостром периодах заболевания. Поэто-

му актуальными являются изучение и внедрение лаборатор-

ного экспресс-тестирования, основанного на выявлении

биохимических маркеров нейротоксичности (рецепторы

глутамата и АТ к ним), появляющихся в биологических

жидкостях (кровь, ликвор) в первые часы заболевания.

Проведенное нами исследование указывает на потенциаль-

но высокую специфичность сывороточных АТ к рецепторам

глутамата, анализ которых в клинической практике позво-

лит определять не только наличие самой миелопатии, но и

ее характер (артериальный, венозный, смешанный) и объем

поражения. 

Новый комплексный подход к диагностике сосуди-

стой миелопатии с использованием современных нейрови-

зуализационных методов и лабораторного экспресс-тести-

рования будет способствовать выявлению ранних ишемиче-

ских процессов в веществе спинного мозга, а также разра-

ботке новых принципов таргетной терапии миелоишемии.
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