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Резюме. Представлен клинический случай острого демиелинизирующего процесса в головном мозге, вызван-
ный приемом левамизола. У 42-летнего мужчины после самостоятельного приема декариса (левамизола) 
по 1 таблетке (150 мг) в течение 3 дней (общая доза 450 мг) поднялась температура (37,8 ºС), появилась го-
ловная боль и слабость. Пациент отменил прием препарата и через 10 дней, когда самочувствие улучшилось, 
повторно принял декарис (1 таб. 150 мг). В последующем в течение недели появились и стали нарастать 
заторможенность, выраженная атаксия, грубое нарушение зрения и снижение слуха. В неврологическом 
статусе при поступлении в стационар выявлялись: заторможенность, дезориентация во времени и про-
странстве, грубая атаксия при выполнении пальце-носовой и пяточно-коленной проб, выраженное сниже-
ние остроты зрения (нечеткость очертаний, размывчатые контуры предметов). На МРТ головного мозга 
в перивентрикулярной области, семиовальных центрах и мозолистом теле выявлены очаги демиелинизации: 
в Т2-ВИ — гиперинтенсивные, в Т1-ВИ — изо-/гипоинтенсивные разной стадии трансформации без при-
знаков ограничения диффузии в режиме ДВИ, размером от 3 мм до 9 мм. Патологического накопления кон-
трастного вещества не выявлено. На фоне терапии Солу-Медролом (1 г, №7) неврологическая симптомати-
ка значительно регрессировала. Пациент выписан домой в удовлетворительном состоянии, рекомендовано 
повторное проведение МРТ головного мозга через полгода, динамическое наблюдение у невролога. Особенно-
стью представленного случая является вовлечение в патологический процесс зрительных нервов и нарушение 
слуха. В статье также обсуждаются вопросы патогенеза и дифференциального диагноза левамизол-инду-
цированной лейкоэнцефалопатии (ЛИЛЭ) с острым рассеянным энцефаломиелитом, рассеянным склерозом, 
прогрессирующей мультифокальной лейкоэнцефалопатией, лимфомой головного мозга.
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Левамизол (декарис) применяется в качестве 
антигельминтного препарата с 1966 г. [1]. В после-
дующем он стал использоваться как иммуности-
мулирующее средство при некоторых сравнитель-
но нетяжелых, иммунодефицитарных состояниях 
и в качестве иммуносупрессивного средства при ау-
тоиммунных заболеваниях. Иммуномодулирующие 
свойства препарата обусловлены стимулированием 
активности макрофагов и Т-лимфоцитов [2]. Благо-
даря данному механизму действия левамизол стал 
применяться в терапии различных кожных заболева-
ний [3], рекуррентных афтозных язвах [4, 5], воспа-
лительных заболеваниях кишечника [6], а в комби-
нации с 5-флорурацилом — для лечения рака толстой 
кишки и другой патологии [7–9]. 

В начале 90-х годов прошлого века были опубли-
кованы случаи наблюдения за пациентами, у которых 
на фоне приема левамизола развивалась лейкоэнце-
фалопатия. Самое большое число наблюдений было 
представлено V.C. Wu и соавт. в 2006 г. Ими описано 
31 наблюдение левамизол-индуцированной лейко-
энцефалопатии (ЛИЛЭ), 7 из которых были диагно-
стированы в Национальной тайваньской универси-
тетской клинике за 7 лет, остальные 24 случая были 
взяты из базы Pubmed. Основными клиническими 
проявлениями были: атаксия — у 21 больного, сон-
ливость — у 16, двигательные нарушения — у 16, 
афазия — у 15, когнитивные расстройства — у 7, 
диплопия — у 5, нарушения мочеиспускания — у 4, 
паралич мимических мышц — у 2, дизартрия — у 2 
пациентов. На МРТ головного мозга выявлялись 
многочисленные очаги демиелинизации, располо-
женные перивентрикулярно, в белом веществе по-
лушарий головного мозга, мозжечке, стволе мозга, 
мозолистом теле, базальных ганглиях. На фоне лече-
ния кортикостероидами наблюдалось значительное 
улучшение состояния, в ряде случаев с полным ре-
грессом неврологической симптоматики [10, 11].

Представляем наблюдение пациента с ЛИЛЭ, где 
выраженные координаторные расстройства и пира-
мидный синдром сочетались со значительными зри-
тельными нарушениями и снижением слуха.

Пациент К., 42 года, поступил в клинику с жа-
лобами на выраженную неустойчивость при ходь-
бе, нарушение координации движений, снижение 
остроты зрения и слуха. 

Из анамнеза заболевания известно, что с целью 
«очищения всего организма» самостоятельно в тече-
ние 3 дней принимал левамизол (декарис) по 1 таб-
летке (150 мг) в день. На фоне приема препарата 
пациент отметил общую слабость, повышение темпе-
ратуры до 37,8 ºС, головную боль, в связи с чем пре-

кратил его прием. Состояние улучшилось, темпера-
тура тела нормализовалась, головная боль больше не 
беспокоила. Через 10 дней пациент решил вновь воз-
обновить прием лекарственного препарата и принял 
четвертую таблетку декариса, после чего в течение 
последующей недели появились и стали нарастать 
общая слабость, нарушение координации движений 
и выраженная неустойчивость при ходьбе, снижение 
остроты зрения и слуха. Экстренно был госпитали-
зирован в отделение интенсивной терапии больницы 
по месту жительства с подозрением на острое нару-
шение мозгового кровообращения. С диагностиче-
ской целью была проведена рентгеновская компью-
терная томография головного мозга, которая очаговое 
поражение головного мозга не выявила. Пациент был 
переведен в неврологическое отделение. 

В неврологическом статусе были выявлены затор-
моженность, дезориентация во времени и простран-
стве, грубая атаксия при выполнении пальце-носо-
вой и пяточно-коленной проб, выраженное снижение 
остроты зрения (нечеткость очертаний, размывчатые 
контуры предметов). 

Осмотр офтальмолога обнаружил ангиопатию 
сетчатки и частичную нисходящую атрофию дисков 
обоих зрительных нервов. На МРТ головного мозга 
в режиме DVI в белом веществе выявлены множе-
ственные очаги разной стадии трансформации без 
признаков ограничения диффузии размером от 4 до 
9 мм: в режиме T2-ВИ — гиперинтенсивные, в ре-
жиме Т1-ВИ — изо-/гипоинтенсивные. Единичные 
мелкие очаги визуализировались в мозолистом теле. 
Патологического накопления контрастного вещества 
не наблюдалось. При проведении ультразвукового 
исследования органов брюшной полости патологи-
ческих изменений не выявлено.

Был поставлен диагноз: «рассеянный склероз, 
цереброспинальная форма, дебют; синдром мозжеч-
ковой атаксии». В стационаре проводилась пульс-
терапия метилпреднизолоном по 1000 мг внутривен-
но №3, плазмаферез. На фоне проводимого лечения 
несколько уменьшилась выраженность атаксии, од-
нако зрительные и слуховые расстройства остава-
лись на прежнем уровне. 

В связи с недостаточным эффектом проведенного 
лечения пациент обратился в нашу клинику.

Из анамнеза жизни известно, что до настоящего 
заболевания считал себя практически здоровым че-
ловеком. Из перенесенных заболеваний отмечает не-
частые острые респираторные вирусные инфекции, 
гепатит С. Аллергологический и наследственный 
анамнезы не отягощены. Работа офисная, пациент 
курит, алкоголь не употребляет. 
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В неврологическом статусе: снижение остро-
ты зрения, слуха, повышение мышечного тонуса 
по спастическому типу в ногах, коленные сухожиль-
ные рефлексы повышены с расширением рефлексо-
генных зон (S > D), мозжечковая атаксия, детрузор-
но-сфинктерная диссинергия.

При исследовании зрительных вызванных по-
тенциалов (ВП) на обращение шахматного паттерна 
обнаружено поражение обоих зрительных нервов 
значительной степени. При проведении слуховых 
ВП выявлено поражение ствола мозга на уровне 
нижних отделов моста с обеих сторон. Исследова-
ние соматосенсорных ВП (ССВП) с рук показало по-
ражение быстропроводящих волокон с правой руки 
на уровне таламо-кортикальных связей; по данным 
ССВП с ног выявлено поражение быстропроводя-
щих волокон с обеих сторон.

Консультация офтальмолога: частичная нисхо-
дящая атрофия зрительных нервов: VOS = 0,08–
0,09 н/к, VOD = 0,06–0,07 н/к. 

Клинические и биохимические анализы крови, 
ревмопробы без отклонений. Общий анализ цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ): цитоз — 3 клетки 
в мм3, белок — 0,41 г/л, глюкоза — 72 мг%. Иссле-
дование ЦСЖ на олигоклональный IgG — 3-й тип 
синтеза. Антитела к аквапорину-4 в крови не обна-
ружены.

На МРТ головного мозга в перивентрикулярной 
области, семиовальных центрах и мозолистом теле 
выявлены очаги демиелинизации: в Т2-ВИ — гипер-
интенсивные, в Т1-ВИ — изо-/гипоинтенсивные 
разной стадии трансформации без признаков огра-
ничения диффузии в режиме ДВИ, размером от 3 мм 
до 9 мм. Патологического накопления контрастного 
вещества не обнаружено (рис.1, 2). 

Дифференциальный диагноз проводился с острым 
рассеянным энцефаломиелитом (ОРЭМ), рассеян-
ным склерозом (РС), прогрессирующей мультифо-

кальной лейкоэнцефалопатией (ПМЛ) и лимфомой 
головного мозга. Наиболее сложной является диф-
ференциальная диагностика ЛИЛЭ с ОРЭМ и дебю-
том РС. 

Для ОРЭМ более характерно острое начало с по-
вышением температуры, наличием изменений в лик-
воре в виде лимфоцитарного цитоза, повышения 
содержания белка, многообразием типов синтеза 
олигоклонального IgG. На МРТ могут определять-
ся очаги небольших размеров, но чаще они крупные 
сливающиеся/опухолевидные, с масс-эффектом и яв-
лениями отека, с очагами кровоизлияний, большин-
ство из которых накапливают контрастное вещество 
[11, 12]. При ЛИЛЭ в ЦСЖ определяется нормаль-
ный клеточный состав или умеренный лимфоцитар-
ный цитоз, также может быть незначительное повы-
шение содержания белка, характерен 3-й тип синтеза 

 
Рис. 1. МР-томограммы головного мозга в Т2-ВИ режиме: на сагиттальном и фронтальном срезах определяются многочислен-
ные гиперинтенсивные очаги в перивентрикулярной области и мозолистом теле
Fig. 1. MRI tomograms of cerebrum in T2-W mode: numerous hyperintense foci in the periventricular region and the corpus callosum 
are determined on the sagittal and frontal sections

Рис. 2. МР-томограммы головного мозга в Т1-ВИ: многочис-
ленные гипоинтенсивные очаги в перивентрикулярной обла-
сти и мозолистом теле
Fig. 2. MRI of cerebrum in T1-W: numerous hypointense foci in 
the periventricular region and the corpus callosum
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олигоклонального IgG. Очаги на МРТ описываются 
как крупные округлые/овальные, так и мелкие, а на-
копления контрастного вещества может и не отме-
чаться, как в представленном клиническом наблюде-
нии [10, 13–15].

Нейровизуализационными признаками РС яв-
ляются наличие множественных очагов, размером 
3 мм и более, феномен диссеминации «во време-
ни и пространстве». В подавляющем большинстве 
случаев в ЦСЖ выявляется 2-й тип синтеза олиго-
клонального IgG [12, 16]. Размеры и расположение 
очагов у нашего пациента очень напоминали очаги 
при РС (данный диагноз первоначально и был вы-
ставлен пациенту при экстренной госпитализации 
в стацио нар по месту жительства), однако в ликво-
ре был определен 3-й тип синтеза олигоклонального 
IgG. Кроме того, снижение слуха является весьма не-
характерным для РС симптомом.

ПМЛ, как правило, развивается на фоне диа-
гностированного иммунодефицитного состояния, 
в ликворе методом ПЦР определяется ДНК вируса 
JC. МРТ обнаруживает крупные гиперинтенсивные 
в Т2-режиме и гипоинтенсивные в Т1-режиме оча-
ги, чаще в теменно-затылочной области, не накапли-
вающие контраст и располагающиеся в основном 
субкортикально. При более редкой воспалительной 
форме ПМЛ реактивация вJC сопровождается вы-
раженной воспалительной реакцией. В этих случаях 
в очагах выявляется диффузная или локальная пери-
васкулярная инфильтрация CD3 и CD4 Т-клетками, 
моноцитами или макрофагами, В-лимфоцитами 
и плазматическими клетками. При МРТ визуализи-
руются очаги, накапливающие контрастное веще-
ство, и/или выявляется масс-эффект с вазогенным 
отеком. ПМЛ имеет быстро прогрессирующее тече-
ние с неблагоприятным (зачастую фатальным) про-
гнозом [17–19].

При лимфоме головного мозга мультифокальный 
характер поражения часто сопряжен с клинически-
ми проявлениями, напоминающими дебют демие-
линизирующего заболевания, тем более потому, 
что у 10–20% больных первичная лимфома ЦНС 
манифестирует различными нарушениями зрения. 
В большинстве случаев в ЦСЖ выявляется увеличе-
ние количества белка, иногда свыше 1,5 г/л. Плеоци-
тоз обнаруживают у 50% больных, он представлен 
опухолевыми клетками или реактивными лимфоци-
тами, выявляется моноклональный IgG. При МРТ 
в типичных случаях в глубине перивентрикулярной 
паренхимы мозга, часто с вовлечением мозолистого 
тела и базальных ганглиев, определяются солитар-
ный или множественные очаги с четкими (реже на-
оборот) контурами, как правило, более 2 см в диа-
метре, гипоинтенсивные в Т1-режиме и гипер- или 
изоинтенсивные в Т2-режиме, гомогенные, с уме-
ренно выраженным перифокальным вазогенным 
отеком и хорошим контрастным усилением (74%) 
после внутривенного введения парамагнетика. Лим-
фома головного мозга развивается на фоне иммуно-
дефицита и имеет неуклонно прогрессирующее те-
чение [20, 21].

На основании анализа последовательности фор-
мирования клинических проявлений и развития не-
врологической симптоматики была выявлена четкая 
взаимосвязь между появлением симптомов заболе-
вания и приемом левамизола. Этот факт, а также не-
характерное для РС нарушение слуха и отсутствие 
специфичного для РС интратекального синтеза IgG 
позволили поставить диагноз пациенту: «левами-
зол-индуцированная лейкоэнцефалопатия». Прово-
дилась пульс-терапия Солу-Медролом 1000 мг вну-
тривнно №7. 

На фоне проводимой терапии получена положи-
тельная динамика: улучшилось зрение (VOS = 0,2, 
VOD = 0,3), значительно регрессировала атаксия. 
Снижение слуха оставалось прежней степени выра-
женности. Пациент был выписан домой в удовлетво-
рительном состоянии с рекомендациями повторно-
го проведения МРТ головного мозга через полгода 
и динамического наблюдения неврологом по месту 
жительства.

Обсуждение
Левамизол зарегистрирован как антигельминт-

ный препарат, используемый в основном при аска-
ридозе. Препарат обладает также свойствами им-
муномодулятора: при некоторых сравнительно 
нетяжелых иммунодефицитных состояниях про-
являет иммуностимулирующие свойства, при не-
которых аутоиммунных заболеваниях оказывает 
умеренное иммуносупрессивное действие [22, 23]. 
При применении левамизола имеются указания на 
развитие таких побочных реакций, как нарушение 
сознания, обонятельные галлюцинации, нарушения 
речи, энцефалитоподобный синдром (связанный 
с центральной демиелинизацией), периферическая 
полиневропатия, мышечная слабость. Патогенез раз-
вития демиелинизации остается неясным. В ряде 
работ было показано, что сам левамизол не токси-
чен для миелина, так как ни воспалительного ответа, 
ни демиелинизации у здоровых мышей не вызывает. 
Воспаление и демие линизация были отмечены при 
введении левамизола мышам, уже инфицированным 
вирусом Тейлера (вирус экспериментального энце-
фаломиелита у мышей). При этом возникает сме-
шанная аллергическая реакция, результатом которой 
является лекарственно-индуцированная аллергиче-
ская энцефалопатия [24–26].

На МРТ при ЛИЛЭ выявляются гиперинтенсив-
ные в Т2 очаги демиелинизации в белом веществе 
головного мозга, накапливающие/ненакапливающие 
контрастное вещество, локализующиеся в лобной, 
теменной, затылочной долях, перивентрикулярно, 
в стволе мозга, мозолистом теле, мозжечке, базаль-
ных ганглиях. Характеристика очагов самая раз-
нообразная: крупные круглые или овальные асим-
метричные очаги, иногда c перифокальным отеком 
и масс-эффектом или мелкие симметричные билате-
ральные очаги, схожие с очагами при РС. Изменения 
в ЦСЖ вариабельны — от лимфоцитарного плейо-
цитоза и незначительного повышения уровня белка 
до нормальных показателей [27–33]. При биопсии 
патологических очагов вещества головного мозга 
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выявляется активная демиелинизация с периваску-
лярной лимфоцитарной и макрофагальной инфиль-
трацией и глиозом [11]. 

Лечение ЛИЛЭ направлено на подавление имму-
ноопосредованной демиелинизации в ЦНС. В боль-
шинстве случаев хорошие результаты были получены 
при лечении глюкокортикоидами (метилпреднизо-
лон, дексаметазон) [11, 33]. Хороший эффект также 
отмечен при применении высоких доз человеческого 
иммуноглобулина [34]. В случаях ЛИЛЭ, резистент-
ных к глюкокортикостероидам, с целью выведения 
из крови гуморальных компонентов, вовлеченных 
в патологический процесс (антитела к миелину, про-
воспалительные цитокины, другие воспалительные 
медиаторы в ЦНС), с успехом были применены плаз-
маферез или плазмозамещающая терапия [11].

Прогноз при ЛИЛЭ благоприятный: полный или 
практически полный регресс клинических прояв-
лений в среднем через 2–3 мес. и полное либо ча-
стичное регрессирование МРТ-картины в течение 
6–12 мес. без отрицательной динамики в последую-
щих исследованиях [11, 34, 35].

Заключение
Проведение дифференциальной диагностики 

в случаях развития многоочаговой неврологической 
симптоматики, обусловленной демиелинизацией, 
всегда представляет значительные трудности. Наи-
более сложной является дифференциальная диа-
гностика ЛИЛЭ с ОРЭМ и дебютом РС. Это связа-
но с малым количеством имеющихся в литературе 
клинических наблюдений лейкоэнцефалопатии, об-
условленной приемом левамизола. Однако в пред-
ставленном нами наблюдении четкая временная 
связь с приемом этого препарата дала основание для 
постановки диагноза ЛИЛЭ. Особенностью случая 
является вовлечение в патологический процесс зри-
тельных нервов и нарушение слуха.
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