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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ФУНИКУЛЯРНОГО МИЕЛОЗА 
У ПАЦИЕНТА ПОСЛЕ ГАСТРЭКТОМИИ

В статье приводится описание клинического случая развития фуникулярного миелоза у пациента после гастрэктомии, 
проведеной по поводу лечения злокачественной опухоли желудка.
Фуникулярный миелоз является неврологическим осложнением дефицита витамина B12 [1, 2]. Дефицит витамина B12 может 
возникнуть из-за недостаточного питания, снижения всасывания из-за измененной анатомии или функции желудочно-кишеч-
ного тракта или приема определенных лекарств [3, 4]. Заболевание характеризуется дегенерацией дорсальных и боковых 
столбов спинного мозга. Состояние обычно проявляется сенсорными дефицитами, парестезией, слабостью, атаксией и нару-
шением походки. В тяжелых нелеченных случаях комбинированная дегенерация может привести к спастичности и параплегии 
[5]. Своевременное выявление и лечение дефицита витамина B12 имеет решающее значение для предотвращения развития 
этого серьезного неврологического состояния [6].
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CLINICAL CASE OF FUNICULAR MYELOSIS IN A PATIENT AFTER GASTRECTOMY

The article describes a clinical case of funicular myelosis in a patient after gastrectomy performed for the treatment of a malignant gas-
tric tumor. Funicular myelosis is a neurological complication of vitamin B12 deficiency. Vitamin B12 deficiency may occur due to malnu-
trition, decreased absorption due to altered gastrointestinal anatomy or function, or intake of certain medications. The disease is char-
acterized by degeneration of the dorsal and lateral columns of the spinal cord. The condition typically presents with sensory deficits, 
paresthesia, weakness, ataxia, and gait disturbance. In severe untreated cases, combined degeneration may lead to spasticity and 
paraplegia. Timely detection and treatment of vitamin B12 deficiency is critical to prevent the development of this serious neurological 
condition.
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Фуникулярный миелоз – дисметаболическая де-
генерация задних и частично боковых канати-

ков спинного мозга. Заболевание возникает при на-
рушении образования «внутреннего» антианемиче-
ского фактора Касла – гастромукопротеина, кото-
рый необходим для усвоения так называемого 
«внешнего» фактора – витамина B12, поступающе-
го в организм с пищей [7]. Часто данная патология 
сочетается с пернициозной (злокачественной) ане-
мией, но может встречаться и без нее.

Фуникулярный миелоз может быть следствием 
любой причины дефицита витамина B12. Чаще всего 
встречается при B12-дефицитной анемии (пернициоз-
ной анемии), но может иметь и другие причины [8]:

-	болезнь Крона и другие причины терминально-
го илеита (витамин B12 в основном всасывается в 
терминальном отделе подвздошной кишки);

-	прием некоторых лекарственных препаратов 
(ингибиторов протонной помпы – кислота необхо-
дима для высвобождения витамина B12 из мяса, би-
гуанидов, аминосалициловой кислоты и агентов, об-
разующих хелаты кальция);

-	операции на желудочно-кишечном тракте (осо-
бенно, если вовлечены терминальные отделы под-
вздошной кишки, гастрэктомия);

-	глютеновая болезнь (целиакия);
-	атрофический гастрит; хронический панкреа-

тит, синдромы мальабсорбции;
-	интоксикация закисью азота;
-	при сочетании фуникулярного миелоза с нару-

шением функций эндокринных желез, особенно щи-
товидной и надпочечников, следует заподозрить ау-
тоиммунную природу атрофии слизистой желудка. 
При данном заболевании существуют два основных 
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типа аутоантител: к париетальным клеткам и к вну-
треннему фактору;

-	конкурентное использование витамина и разру-
шение внутреннего фактора могут наблюдаться так-
же при глистной инвазии (широкий лентец) и при 
синдроме слепой петли из-за утилизации витамина 
В12 бактериями;

-	дефицит может развиваться у строгих вегета-
рианцев или людей, страдающих от недоедания.

Витамин B12 играет жизненно важную роль в 
синтезе ДНК и метаболизме жирных кислот, кото-
рые необходимы для поддержания целостности ней-
ронального миелина. Запасы цианкобаламина в ор-
ганизме взрослого человека (главным образом в пе-
чени) велики – около 5 мг и, если учесть, что су-
точная потеря витамина составляет 5 мкг, то пол-
ное истощение запасов при отсутствии его посту-
пления извне наступает только через 1000  дней. 
Хотя неврологические проявления дефицита вита-
мина B12 вызваны демиелинизацией, механизм де-
фицита кобаламина, приводящего к демиелиниза-
ции, неясен. Более ранние экспериментальные ис-
следования на животных предполагают, что дефи-
цит метильной группы из-за дисфункции гомоци-
стеин метилтрансферазы был основным патофизи-
ологическим механизмом [9]. Другие результаты 
исследований указывают на накопление метилмало-
нил-КоА, пропионил-КоА и жирных кислот как 
причину демиелинизации путей в спинном мозге. 
Недавние исследования пролили свет на другой ме-
ханизм демиелинизации: дисбаланс между уровня-
ми фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α), эпи-
дермального фактора роста (EGF) и интерлейки-
на-6. Эксперименты, проведенные на гастрэктоми-
рованных крысах, у которых развивался фунику-
лярный миелоз (подострая комбинированная деге-
нерация), показали высокий уровень (TNF-α) и 
низкий уровень EGF и интерлейкина-6. Это также 
наблюдалось в спинномозговой жидкости людей с 
фуникулярным миелозом [10].

Демиелинизирующие поражения первоначально 
появляются в центре задних столбов верхнего груд-
ного отдела спинного мозга. Затем поражения рас-
пространяются латерально на боковые кортикоспи-
нальные тракты и краниально, вовлекая шейный от-
дел спинного мозга и продолговатый мозг. По мере 
прогрессирования демиелинизации и вакуолизации, 
аксоны начинают подвергаться дегенерации. На 
поздних стадиях заболевания возникает плотный 
глиоз. Электронно-микроскопические изменения 
включают разделение миелиновых пластинок и об-
разование внутримиелиновых вакуолей в задних и 
боковых столбах спинного мозга.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В статье приводится описание клинического слу-
чая развития фуникулярного миелоза у пациента 
после гастрэктомии, проведенной по поводу лечения 
злокачественной опухоли желудка.

Пациент М., 48 лет, находился на лечении в не-
врологическом отделении ГАУЗ ККБСМП им. 
М.А. Подгорбунского.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Бригадой СМП пациент был доставлен в дежур-
ное неврологическое отделение с диагнозом: 
Полиневропатия верхних и нижних конечностей, сен-
сорно-моторная форма, неуточненная. Тетрапарез. 
При поступлении в отделение пациент предъявлял 
жалобы на слабость в верхних и нижних конечно-
стях, особенно в кистях, невозможность передвиже-
ния ввиду выраженной слабости, онемение верхних 
конечностей. Из анамнеза было установлено, что счи-
тает себя больным около 3-х недель назад, стал отме-
чать нарастание общей слабости и слабости преиму-
щественно в кистях и ногах, онемение рук. Далее, с 
течением времени, сила конечностей снизилась, око-
ло 1,5 недель назад больной был вынужден передви-
гаться с помощью ходунков. Также было выяснено, 
что в 2016 г. мужчине была проведена гастрэктомия 
по поводу злокачественной опухоли желудка.

Неврологический осмотр: Сознание – ясное, 
15 б по шкале Глазго. Зрачки – S=D. Фотореакция 
живая. Нистагм – нет. Глазодвигательные наруше-
ния – нет. Лицо симметричное. Лицевой нерв – нет 
парезов. Язык по средней линии. Сухожильные 
рефлексы живые, S=D с рук, с ног без четкой сто-
ронней разницы. Мышечный тонус не изменен. 
Диффузная мышечная гипотрофия. Парезы конеч-
ностей – снижена сила в кистях до 4-х баллов, диф-
фузное снижение мышечной силы в нижних конеч-
ностях. Патологические рефлексы – нет. Чувстви
тельность – гипестезия кистей. Координаторные 
пробы: ПНП удовлетворительно, ПКП не выполня-
ет ввиду слабости мышц. Менингеальных знаков 
нет. Корковые функции – нарушений нет. Функция 
тазовых органов не нарушена.

Было выполнено МРТ шейного отдела позвоноч-
ника с контрастированием.

Шейный лордоз усилен. Позвоночный канал в са-
гиттальной плоскости 11-12  мм. Снижена высота 
межпозвонковых дисков, более выраженно в сегмен-
те С5-С6, с признаками гипо/дегидратации, с выра-
женными компенсаторными изменениями в виде ско-
шенности передних углов тел позвонков, краевых 
костных разрастаний, трабекулярного отека субхон-
дральных отделов тел С5-С6 позвонков. Межостистые 
связки утолщены, более выраженно на уровне  
С5-С6, с дополнительным воздействием на задние от-
делы дурального мешка. В сегменте С5-С6 опреде
ляется задняя полуциркулярная протрузия диска с 
левосторонним акцентом, примерным размером 
3,2 мм, с объемным воздействием на переднюю стен-
ку дурального мешка. Позвоночный канал на этом 
уровне сужен до 7 мм. На остальных уровнях зна-
чимого выстояния дисков в позвоночный канал не 
выявлено. В задних столбах спинного мозга на всем 
исследуемом уровне от С1 до Th3 позвонка опреде-
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ляется протяженный симметричный участок гиперин-
тенсивного сигнала на Т2-ВИ, STIR, гипоинтенсив-
ного сигнала на Т1-ВИ, с признаком перевернутой V 
в аксиальной плоскости (указано стрелками) (рис.). 
При контрастировании накопления контрастного ве-
щества не отмечено. Конфигурация, ширина сохра-
нена, масс-эффекта нет. Нервные корешки выходят 
через межпозвонковые отверстия, не изменены. 
Суставные поверхности унко-вертебральных сочле-
нений без особенностей. Пре- и паравертебральные 
мягкие ткани не изменены.

Заключение: МР-картина дегенеративно-дистро-
фических изменений шейного отдела позвоночника. 
Задняя полуциркулярная протрузия межпозвонко-
вого диска С5-С6, с левосторонним акцентом. 
Миелопатия на исследуемом уровне С1-Th3 (фуни-
кулярный миелоз?).

Клинический анализ крови: СОЭ 20  мм/час; 
Гемоглобин 78 г/л; Количество лейкоцитов 3,7 × 109; 
Количество эритроцитов 1,84 × 1012; Цветовой по-
казатель 1,2; Гематокрит 23,4%; Эозинофилы 3%; 
Сегментоядерные нейтрофилы 43%; Лимфоциты 
34%; Моноциты 20%;

Сывороточное железо 15,2 мкМоль/л (10,6-28,3);
Лактат в ликворе 1,8 ммоль/л (0,5-2,2).
Выставлен диагноз: Миелопатия на шейно-груд-

ном уровне С1-Th3 (фуникулярный миелоз). 
Тетрапарез. Синдром чувствительных нарушений. 
Болезнь оперированного желудка. В12 дефицитная 
анемия средней степени тяжести.

Назначено лечение: Analgin (Metamizole sodium) 
2 мл 2 р/д в/м 3 дня, Cyanocobalamin (Cyanoco

balamin) 250 мкг 1 р/д в/в 3 дня, Cyanocobalamin 
(Cyanocobalamin) 500 мкг 1 р/д в/м 4 дня, Dexa
methasone (Dexamethasone) 1 мл 1 р/д в/в капель-
но 5 дней, Natrii chloridum (Sodium chloride) 200 мл 
1 р/д в/в капельно 5 дней, Omeprazole (Omeprazole) 
20 мг 1 р/д внутрь 8 дней, Paracetamol (Paracetamol) 
0,5 г 2 р/д внутрь 3 дня, Pentoxifylline (Pentoxy
phillinum) 5  мл 1  р/д в/в капельно 4  дня, Sol. 
Natrii chloridi д/ин (Sodium chloride) 190 мл 1 р/д 
в/в капельно 4  дня, Контроль АД, пульса 2  р/д 
8 дней.

Даны рекомендации: 1. Наблюдение невролога, 
терапевта по месту жительства. 2. Наблюдение у он-
колога. 3.  Прием препаратов Тиоктовой кислоты 
(Октолипен, Тиогамма, Тиоктацид) – 600 мг 1 раз 
в сутки 1 месяц. 4. Цианокоболамин (В12) 500 мкг 
1 раз в сутки до увеличения уровня гемоглобина до 
120 г/л, затем инъекции по 500 мкг 2 раза в неде-
лю на протяжении 3-х месяцев. 5.  Контроль ге-
моглобина крови через 1 месяц после лечения, за-
тем 1 раз в 3 месяца. 6. Лечебное питание: нутри-
зон гепа 100 мл 3 р/день или гепамин 2 таб. 3 р/
день до 3 месяцев; 7. ЭНМГ с верхних и нижних 
конечностей амбулаторно.

На фоне проводимой терапии у пациента было 
отмечено улучшение состояния, он был выписан из 
отделения с положительной динамикой.

ВЫВОДЫ

Лечение цианокобаламином должно быть начато 
немедленно у пациентов с фуникулярным миелозом, 

Рисунок
МРТ шейного отдела позвоночника с контрастированием (а – в сагитальной, б – в аксиальной плоскости)

Figure
MRI of the cervical spine with contrast (a – in the sagittal, b – in the axial plane)

Примечание: В задних столбах спинного мозга на исследуемом уровне от С1 до Th3 определяется симметричный участок 
гиперинтенсивного сигнала на Т2-ВИ, Stir, с признаком перевернутой V в аксиальной плоскости (указано стрелками).
Note: In the posterior columns of the spinal cord at the examined level from C1 to Th3, a symmetrical area of hyperintense signal is 
determined on T2-WI, Stir, with the sign of an inverted V in the axial plane (indicated by arrows).

а б
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чтобы предотвратить необратимые неврологические 
дефициты. Лечение продолжается до тех пор, пока 
дефицит не устранен. У пациентов с необратимыми 
причинами дефицита B12 лечение должно быть по-
жизненным. Неврологические дефициты требуют 
регулярной оценки и мониторинга неврологом.
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