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РЕЗЮМЕ. Наиболее частыми причинами гематомиелии являются сосудистые пороки развития, артерио-
венозные мальформации, васкулиты, травмы и состояния, приводящие к гипокоагуляции. В представленных 
клинических наблюдениях гематомиелия развилась на фоне приема антикоагулянта и разрыва артериовеноз-
ной мальформации. Заболевание манифестирует остро, а клиническая картина зависит от уровня пораже-
ния спинного мозга. Диагностика гематомиелии не вызывает затруднений и основана на нейровизуализации 
методом магнитно-резонансной томографии (МРТ). Эффективная патогенетическая фармакологическая 
терапия гематомиелии отсутствует, лечение направлено на профилактику осложнений. Учитывая наличие 
инвалидизирующего неврологического дефицита, у данной категории пациентов возрастает риск развития 
венозных тромбоэмболических осложнений, в том числе фатальной тромбоэмболии легочной артерии. В свя-
зи с этим необходимы ранние мероприятия по профилактике развития тромбозов вен. Непосредственным 
методом лечения является нейрохирургическое вмешательство с целью устранения источника кровотечения 
и профилактики повторных интрамедуллярных кровоизлияний. Своевременная диагностика гематомиелии 
с последующим нейрохирургическим вмешательством приводит к благоприятному исходу заболевания, сни-
жению летальности и инвалидизации.
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ABSTRACT. The most common causes of hematomyelia are vascular anomalies, arteriovenous malformations, 
vasculitis, traumas, and conditions leading to hypocoagulation. In the presented clinical observations, hematomyelia 
developed against the background of anticoagulant administration and disruption of arteriovenous malformation. The 
disease manifests itself acutely, and the clinical picture depends on the level of spinal cord injury. Diagnosis of hema-
tomyelia is straightforward and is based on neuroimaging by means of magnetic resonance imaging (MRI). There is 
no eff ective pathogenetic pharmacological therapy for hematomyelia; treatment is aimed at complications prevention. 
Taking in consideration the presence of a disabling neurologic impairment, this category of patients experiences an 
increased risk of venous thromboembolic disorders development, including fatal pulmonary embolism. In this regard, 
early measures are needed to prevent the development of venous thrombosis. The straightforward procedure of treat-
ment is neurosurgical intervention in order to eliminate the source of bleeding and prevent repeated intramedullary 
hemorrhages. Timely diagnosis of hematomyelia followed by neurosurgical intervention leads to a favorable outcome 
of the disease, a decrease in mortality and disability.
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Сокращения: АВМ — артериовенозная мальфор-
мация; АД — артериальное давление; ВАШ — ви-
зуально-аналоговая шкала; ГМ — гематомиелия; 
КТ — компьютерная томография; МРТ — магнит-
но-резонансная томография; Т2 ВИ — Т2-взвешен-
ное изображение; ЧСС — частота сердечных сокра-
щений.

Введение. Нарушения спинального кровообра-
щения встречаются значительно реже церебраль-
ных инсультов и представляют серьезную меди-
цинскую, социальную и экономическую проблему, 
поскольку приводят к грубому неврологическому 
дефициту и стойкой утрате трудоспособности [1]. 
В структуре нетравматического поражения спинно-
го мозга большая часть приходится на ишемическое 
поражение, реже происходят кровоизлияния — ге-
матомиелия [2].

Впервые термин «гематомиелия» был введен 
Gowers с соавт. (1903 г.), которые описали кровоиз-
лияние в спинной мозг у пациента с сирингомиели-
ей [3]. Самыми частыми причинами гематомиелии 
(ГМ) являются травмы и сосудистые пороки разви-
тия спинного мозга, каверномы, аневризмы, артери-
овенозные мальформации (АВМ), васкулиты, зло-
качественные новообразования и воспалительные 
заболевания центральной нервной системы, а так-
же состояния, приводящие к нарушению сверты-
ваемости крови: гемофилия, болезнь Виллебранда, 
дефицит фактора XI [4–7]. Точная распространен-
ность заболевания неизвестна, у взрослых пациен-
тов, принимающих антикоагулянты, гематомиелию 
в 1,5 раза чаще диагностируют у мужчин, чем у жен-
щин [8]. Установлено, что ежегодный риск кровоиз-
лияния из интрамедуллярной каверномы спинного 
мозга составляет 1,4% в год [9].

Клиническая картина ГМ зависит от уровня по-
ражения спинного мозга. Наиболее частыми симпто-
мами являются остро развивающиеся чувствитель-
ные и двигательные нарушения, болевой синдром 
и расстройство функции тазовых органов [4, 10, 11].

«Золотой стандарт» диагностики ГМ — магнит-
но-резонансная томография (МРТ), для которой 
характерно выявление очагов низкого сигнала в ре-
жимах T2-взвешенных изображений (ВИ), а также 
T2*-SW. Выполнение спинальной ангиографии не-
обходимо в случае отсутствия МР-признаков сосу-
дистой патологии [12].

Поскольку эффективная консервативная терапия 
отсутствует, в основе лечения гематомиелии лежит 

нейрохирургическое вмешательство и профилактика 
венозных тромбоэмболических осложнений [5, 10, 
13, 14]. Достоверные статистические данные о ле-
тальности при гематомиелии отсутствуют, пациенты 
обычно погибают от восходящих мочевых инфекций 
или тромбоэмболии легочной артерии [15].
Представляем два клинических наблюдения гема-

томиелии.
Пациентка, 73 года, доставлена бригадой скорой 

медицинской помощи в НИИ СП им. Н.В. Склифо-
совского с жалобами на внезапно возникшую боль 
в поясничной области давящего характера высокой 
интенсивности — 10 баллов по визуально-аналого-
вой шкале (ВАШ) и слабость в нижних конечностях. 
В условиях приемного отделения пациентка осмо-
трена сосудистым хирургом совместно с неврологом. 
Компьютерная томография (КТ) пояснично-крест-
цового отдела позвоночника не выявила патологии. 
С целью исключения расслаивающей аневризмы 
аорты выполнена КТ-ангиография — также патоло-
гии не выявлено.

В неврологическом статусе — нижняя парапле-
гия, снижение глубоких и поверхностных видов 
чувствительности с уровня поражения (от Th11 до 
L1), отсутствие коленных и ахилловых рефлексов, 
снижение брюшных рефлексов, нарушение функции 
тазовых органов в виде задержки мочеиспускания. 
Пациентка в течение длительного времени страда-
ет артериальной гипертензией, постоянной формой 
фибрилляции предсердий и сахарным диабетом. 
На протяжении нескольких лет регулярно принима-
ет ривароксабан.

На ЭКГ зарегистрирована нормосистолическая 
форма фибрилляции предсердий. В клиническом 
анализе крови — лейкоцитоз (12,40 × 109/л), в биохи-
мическом анализе крови — увеличение уровня креа-
тинина до 104,83 ммоль/л, гликемия 10,92 ммоль/л. 
По данным коагулологического анализа крови зна-
чимых отклонений не выявлено: АЧТВ 21,3 с, МНО 
1,17. Пациентка с диагнозом «острое нарушение 
спинального кровообращения» госпитализирована 
в палату реанимации и интенсивной терапии.

МРТ грудного отдела позвоночника и спин-
ного мозга с внутривенным контрастным уси-
лением обнаружила эпидуральную гематому 
на уровне сегментов Th11–L1 с интрамедулляр-
ным распространением и признаками компрес-
сионной миелопатии (рис. 1). Пациентке выпол-
нена экстренная операция — гемиламинэктомия 
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и микрохирургическое удаление интрамедулляр-
ной гематомы.

В связи с ограничением подвижности проводи-
ли фармакологическую (надропарин кальция) и ме-
ханическую (перемежающаяся пневмокомпрессия) 
профилактику венозных тромбоэмболических ос-
ложнений.

Через 24 ч после нейрохирургического вмеша-
тельства отмечена положительная динамика со-
стояния пациентки в виде нарастания мышечной 
силы в нижних конечностях до 2 баллов, восста-
новления функций тазовых органов. На 12-е сутки 
госпитализации, несмотря на проводимую антико-
агулянтную терапию, по данным ультразвукового 
исследования вен нижних конечностей выявлен 
неокклюзионный тромбоз одной из ветвей правых 
суральных вен без признаков флотации. На 14-е 
сутки с нижним парапарезом до 4 баллов, с вос-
становлением функций тазовых органов пациент-
ка переведена для дальнейшего лечения в реаби-
литационный центр.

Пациентка А., 80 лет, доставлена с жалобами 
на внезапно возникшую боль в поясничной обла-
сти высокой степени интенсивности — 10 баллов 
по ВАШ, а также снижение чувствительности по на-
ружной поверхности правой ноги. Из анамнеза жиз-
ни: травм не было, антикоагулянты пациентка не 
принимала. Двадцать три года назад ей была выпол-
нена мастэктомия, гистологические данные объем-
ного образования неизвестны, на диспансерном уче-
те не состояла. При поступлении в неврологическом 
статусе — нижний парапарез до 1 балла в правой 

конечности и 4 баллов в левой, коленные, ахилловы, 
а также брюшные рефлексы отсутствуют, снижение 
суставно-мышечной чувствительности и отсутствие 
сложных видов чувствительности в нижних конеч-
ностях, расстройство функции тазовых органов 
в виде задержки мочи.

В приемном отделении у пациентки развилась 
отрицательная динамика в виде нарастания слабо-
сти в нижних конечностях до плегии. Артериальное 
давление (АД) 130/75 мм рт. ст., частота сердечных 
сокращений (ЧСС) 70 уд/мин. Проведено обследо-
вание: КТ грудного и поясничного отделов позво-
ночника, ультразвуковое исследование брюшного 
отдела аорты — исключены костно-травматическая 
патология и расслаивающая аневризма брюшного 
отдела аорты, однако данные визуализации не по-
зволили исключить острое нарушение спинального 
кровообращения.

По данным трансторакальной эхокардиографии 
нарушений систолической функции левого желу-
дочка не обнаружено, выявлен атеросклероз стенок 
аорты. В клиническом анализе крови отмечены лей-
коцитоз (12,30 × 109/л), увеличение количества тром-
боцитов до 472 × 109/л, в биохимическом анализе 
крови — гипокальциемия (0,72 ммоль/л), в коагуло-
логическом анализе крови отклонений не выявлено. 
Пациентка госпитализирована в реанимационное 
отделение с предварительным диагнозом «острое 
нарушение спинального кровообращения», начата 
инфузионная терапия в связи со снижением уровня 
кальция. С целью профилактики венозных тромбо-
эмболических осложнений начата антикоагулянт-
ная терапия раствором гепарина натрия (20 000 ЕД 
в сутки под контролем активированного частичного 
тромбопластинового времени). Помимо фармаколо-
гической профилактики проводили раннюю активи-
зацию пациентки, лечение положением, лечебную 
физкультуру, массаж паретичных конечностей, заня-
тия на велокинетическом тренажере «Мotomed».

С целью верификации диагноза пациентке вы-
полнена МРТ грудного отдела позвоночника, выя-
вившая интрамедуллярную гематому на уровне от 
Th6- до L1-сегментов (рис. 2).

Пациентка от предложенного оперативного вме-
шательства отказалась. В связи с этим начата про-
филактика венозных тромбоэмболических ослож-
нений. По данным ультразвукового исследования 
тромбозов глубоких и поверхностных вен нижних 
конечностей не выявлено.

На третьи сутки госпитализации на фоне ранней 
активизации и ЛФК отмечена положительная дина-
мика в неврологическом статусе в виде увеличения 
мышечной силы в левой ноге до 4 баллов в дисталь-
ном и 1 балла в проксимальном отделах. На пятые 
сутки госпитализации у пациентки возникла арте-
риальная гипотензия (АД 90/40 мм рт. ст.), пульсок-
симетрия выявила снижение сатурации кислорода 
до 70% с последующей остановкой сердечной дея-
тельности. Реанимационные мероприятия без поло-
жительного эффекта, констатирована биологическая 
смерть пациентки.

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография грудного и пояс-
ничного отделов спинного мозга пациентки, Т2-взвешенное 
изображение, сагиттальный срез — стрелкой указана зона 
снижения интенсивности сигнала
Fig. 1. Magnetic resonance imaging of the thoracic and lumbar 
spinal cord of the patient, T2-weighted image, sagittal section — 
the arrow indicates the zone of signal intensity decrease
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При патолого-анатомическом исследовании 
на уровне от Th6 до L1 сегментов выявлена артерио-
венозная мальформация с разрывом, субарахнои-
дальное кровоизлияние и интрамедуллярная гема-
тома (рис. 3). Непосредственной причиной смерти 
послужила массивная тромбоэмболия легочной 

артерии, источник которой при тщательном патоло-
го-анатомическом исследовании не обнаружен.

Обсуждение. Неврологическое обследование по-
зволяет диагностировать поражение спинного мозга 
и определить уровень локализации патологии. Од-
нако точно установить характер патологического 

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография грудного отдела спинного мозга пациентки А.: А — сагиттальный срез, режим 
быстрого спин-эхо (FSE — fast spin echo). Сигнал от грудного отдела спинного мозга резко понижен на Т2 ВИ; Б — аксиальный 
срез на уровне Th7 в режиме T2 star weighted angiography. В центральных отделах спинного мозга — очаг снижения интенсив-
ности сигнала, соответствующий интрамедуллярной гематоме
Fig. 2. Magnetic resonance imaging of patient’s A. thoracic part of spinal cord: A — sagittal section, fast spin echo (FSE) mode. The 
signal from the thoracic part of spinal cord is sharply reduced by T2 VI; Б — axial section at Th7 level in T2 star weighted angiography 
mode. In the central parts of the spinal cord, there is a focus of decreased signal intensity, corresponding to an intramedullary hematoma

Рис. 3. Препараты аутопсии пациентки: А — разрез спинного мозга на уровне Th6–L1, стрелкой указана полость неправильной 
овальной формы размером 3 × 0,5 × 0,2 см, содержащая свертки крови темно-красного цвета; Б — стрелкой показаны клубки 
утолщенных извитых сосудов на уровне Th6–L1, соответствующие артериовенозной мальформации
Fig. 3. Preparations of the patient’s autopsy: A — section of the spinal cord at the Th6–L1 level, the arrow indicates an irregular oval 
cavity 3 × 0.5 × 0.2 cm sized, containing dark red blood splashes; Б — the arrow shows tangles of thickened convoluted vessels at the 
Th6–L1 level, corresponding to arteriovenous malformation



44

РОССИЙСКИЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 3, 2021
DOI 10.30629/2658-7947-2021-26-3-40-45

ИССЛЕДОВАНИЯ И КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

процесса в спинном мозге на основании клиниче-
ских данных не представляется возможным.

Согласно данным J.M.P. Clark [8], гематомиелия 
среди пациентов, принимающих антикоагулянты, 
в 1,5 раза чаще встречается у женщин. В наших кли-
нических случаях интрамедуллярное кровоизлияние 
развилось у женщин старше 60 лет, причем у одной 
пациентки на фоне терапии пероральным антикоа-
гулянтом в связи постоянной формой фибрилляции 
предсердий (ривароксабан 20 мг в сутки). 

КТ не позволяет верифицировать интрамедулляр-
ное кровоизлияние. 

Оптимальным методом диагностики ГМ считают 
МРТ [7, 10, 11]. Также для выявления артериовено-
зных мальформаций может быть применена селек-
тивная ангиография спинного мозга [16], которая 
нами не была использована ввиду исчерпывающих 
данных, полученных при помощи МРТ.

В настоящее время патогенетическая фармако-
логическая терапия ГМ отсутствует, ведение боль-
ных направлено на устранение основной причины 
и профилактику осложнений. Так как у подавляю-
щего большинства пациентов с ГМ, расположенной 
на уровне от С2- до L1-сегментов спинного мозга, 
развивается ограничение подвижности в виде ниж-
него парапареза, необходима комплексная комбини-
рованная профилактика венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений [4, 5].

Непосредственным методом лечения самой пато-
логии является нейрохирургическое вмешательство 
с целью устранения источника кровотечения и про-
филактики повторных кровоизлияний [14]. Описа-
ны случаи успешной эндоваскулярной эмболизации 
интрамедуллярных АВМ у 5 пациентов [17]. Однако 
преимущество эндоваскулярного вмешательства над 
нейрохирургическим не установлено в связи с тем, 
что ГМ представляет собой редкую патологию с ге-
терогенными этиологическими факторами, что со-
пряжено со сложностями в проведении рандомизи-
рованных исследований.

Поскольку ГМ приводит к ограничению подвижно-
сти и глубокой инвалидизации пациентов, значительно 
возрастает риск развития венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений [2]. В связи с этим необходимо ран-
нее применение методов по профилактике развития 
тромбозов вен. Нами с первых суток госпитализации 
были назначены комплексные мероприятия: антикоа-
гулянтная терапия раствором нефракционированно-
го гепарина натрия с достижением терапевтического 
диапазона АЧТВ, перемежающаяся пневмокомпрес-
сия, занятия на велокинетическом тренажере, массаж 
паретичных конечностей. Несмотря на проводимую 
фармакологическую и механическую профилактику, 
у наших пациентов развились венозные осложнения. 
В первом случае у пациентки сформировался тромбоз 
глубоких вен нижних конечностей, а во втором — фа-
тальная массивная тромбоэмболия легочной артерии, 
источник которой при патолого-анатомическом иссле-
довании выявлен не был. Согласно данным T. Baglin 
с соавт., источник тромбоэмболии легочной артерии 
не удается установить в 16% случаев [18].

Нейрохирургическое вмешательство в объеме 
правосторонней гемиламинэктомии с микрохирур-
гическим удалением интрамедуллярной гематомы 
у первой пациентки привело к положительному ис-
ходу заболевания. Своевременное нейрохирургиче-
ское вмешательство предотвращает повторное ин-
трамедуллярное кровоизлияние.

Задачами оперативного лечения являются эваку-
ация гематомы, уменьшение компрессии спинного 
мозга, а также выключение из кровотока АВМ с це-
лью профилактики повторных интрамедуллярных 
кровоизлияний.
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