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Резюме

Проведен анализ данных литературы о роли лучевой диагно-

стики, в первую очередь магнитно-резонансной томографии, 

в визуализации изменений спинного мозга при инфекционных 

спондилитах. Неврологические нарушения, проявляющиеся 

от корешкового синдрома и признаков ирритации спинного 

мозга до глубоких парезов и плегий с нарушением функции 

тазовых органов, наблюдаются у большинства больных спон-

дилитом и могут быть обусловлены сдавлением спинного моз-

га и его корешков и/или нарушением его микроциркуляции на 

фоне патологического процесса в позвонках. Динамическая 

(пре- и послеоперационная) визуализация позвоночного кана-

ла и его содержимого при туберкулезном и неспецифическом 

спондилитах важна как для более полной оценки заболевания, 

так и для прогноза динамики неврологических нарушений.
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  Abstract. � Spend a literary analysis of the role of radia-
tion diagnosis in the first place - magnetic resonance im-
aging to visualize changes in the spinal cord in infectious 
spondylitis. Neurological disorders, manifested by radicular 
symptoms and signs of spinal cord irritation to deep paresis 

and plegia in violation of the pelvic organs, are observed in 
the majority of patients with spondylitis and may be due to 
the spinal cord and its roots and / or a breach of its micro-
circulation on the background of the pathological process 
in the vertebrae. Dynamic (pre- and postoperative) imag-
ing of the spinal canal and its contents in tuberculous and 
nonspecific spondylitis is important for a more complete 
assessment of the disease, and for the prediction of the dy-
namics of neurological disorders.

Na-Young Jung определяет инфекционный спон-
дилит как «…инфекцию, вызванную микроорганиз-
мом в одном или более компонентов позвоночника, 

а именно позвонке, межпозвонковом диске, пара-
вертебральных мягких тканях и эпидуральном про-
странстве» [1].
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Инфекционные спондилиты составляют 2–4 % 
всех случаев остеомиелитов. Эпидемиологически 
наиболее значимыми возбудителями спондилитов 
являются Staphylococcus spp. (38 %) и Mycobacte-
rium tuberculosis (31 %) [2]. С учетом особенностей 
возбудителей и воспалительной реакции инфекци-
онные поражения позвоночника традиционно делят 
на специфические и неспецифические, при этом 
последние (для их обозначения используют также 
термины гнойные, пиогенные) наблюдаются чаще. 
К специфическим (непиогенным, гранулематозным) 
относят поражения, вызванные бруцеллами, гриба-
ми, паразитами и микобактериями [3]. Грибковые 
инфекции (криптококки, аспергиллы и бластомико-
зы) часто выявляют у пациентов с компрометацией 
иммунной системы [4], а Aspergillus species — у па-
циентов со СПИДом [5]

Дифференциальная диагностика, предшеству-
ющая бактериологической верификации спондили-
тов, базируется на характерных для каждого вари-
анта инфекции клинико-лучевых проявлениях: для 
туберкулеза позвоночника характерны подострое 
волнообразное течение, первично-очаговый харак-
тер деструкции тел позвонков, медленное развитие 
эндостальной реакции и выраженный гранулема-
тозно-гнойный процесс в паравертебральных об-
ластях; типичными для неспецифического остео-
миелита позвоночника считаются острое начало 
заболевания, субхондральная подсвязочная пер-
вичная локализация воспаления в теле позвонка, 
быстрые и выраженные отграничительные реакции 
костной ткани — склероз, краевые костные разрас-
тания и пр. [6–10].

К факторам, предрасполагающим к возникно-
вению инфекционных заболеваний позвоночника, 
относят хронические эндокринные (диабет второго 
типа) и соматические (почечная недостаточность) 
заболевания; состояния, связанные с первичной 
и вторичной недостаточностью иммунной систе-
мы (первичные иммунодефициты, онкологические 
заболевания, СПИД, прием стероидных гормонов 
и иммуносупрессоров); употребление наркотиков, 
алкоголизм и др. [11, 12].

Изменения в позвоночном канале при инфекци-
онных спондилитах, в первую очередь эпидураль-
ные абсцессы, вызывают вторичные изменения 
и в спинном мозге (СМ). Спинальные эпидуральные 
абсцессы в 50 % случаев формируются в результа-
те гематогенного распространения при инфекциях 
кожи, мягких тканей, мочевыделительной и дыха-
тельной систем; в 10–30 % — в результате контакт-
ного распространения при остеомиелите и псоас-
абсцессах [12, 13]. В 15 % случаев эпидуральные 
абсцессы являются ятрогенными и связаны с хи-
рургическими вмешательствами, люмбальной пунк-
цией, эпидуральной анестезией и блокадами [14]. 
Возможно формирование эпидурального абсцесса 
в результате нагноения эпидуральной гематомы, 
сформировавшейся на фоне локальной травмы [15]. 

Однако, по мнению D.R. Maslen, S.R. Jones и P. Sendi, 
T. Bregenzer, W. Zimmerli, почти в 30–40 % случаев 
эпидуральных абсцессов ни источник инфекции, ни 
предрасполагающие к развитию инфекции факторы 
не выявляются [16, 17].

Гематогенные эпидуральные абсцессы локали-
зуются преимущественно в задних отделах позво-
ночного канала [18], в то время как передние эпи-
дуральные абсцессы обычно связаны с поражением 
тел позвонков [19]. При этом при инфекционных 
спондилитах пациенты с эпидуральными абсцес-
сами демонстрируют более низкую вероятность 
развития деформаций по сравнению с пациента-
ми без эпидуральных абсцессов [20]. A.K. Gupta 
et al. [21] отметили, что размер эпидурального абс-
цесса может рассматриваться как прогностиче-
ский фактор для восстановления неврологического 
дефицита.

Инфекционные поражения позвоночника, ча-
сто сопровождаясь формированием абсцессов 
и деформаций, приводят к изменениям формы 
и структуры СМ. При этом характерно, что термин 
«миелопатия» чаще используется для обозначе-
ния протекающих хронически невоспалительных 
поражений СМ [22]. А.В. Гейниц и др. (2003) при 
классификации миелопатий используют либо па-
тогенетические (миелопатия атеросклеротиче-
ская, диабетическая, лучевая, дискогенная, спон-
дилогенная), либо уровневые (цервикальная или 
шейная) критерии. Миелопатия при спондилитах, 
сопровождаясь отеком и миеломаляцией, разви-
вается в активной фазе заболевания в результате 
механической компрессии мозга абсцессом, со-
держащим грануляции, гной или казеозные массы, 
а также из-за деформации позвоночного столба 
и/или дислокации (патологического подвывиха) 
позвонка. При излеченном спондилите изменения 
в СМ могут быть обусловлены его сдавлением на 
фоне стеноза позвоночного канала, кифотической 
деформации и рубцового перерождения эпиду-
рального пространства [23, 24]. Нарастание спи-
нальной дисфункции на фоне прогрессирующей 
спинальной компрессии согласуется с патологи-
ческими изменениями, включающими венозную 
перегрузку, внутримозговые некрозы, кисты, валле-
ровскую дегенерацию задних и боковых канатиков, 
глиозные изменения и смерть двигательных ней-
ронов передних рогов [25]. A.R. Hodgson у больных 
туберкулезом позвоночника отмечал приводящие 
к развитию параплегии изменения в спинном мозге, 
развивавшиеся как в результате контактного суб-
арахноидального проникновения со стороны разру-
шенных позвонков, так и в результате инфекционно-
го тромбоза и эндоартериита спинальных артерий, 
сопровождающегося развитием спинальной тубер-
кулемы [26].

Клиническая диагностика неврологических рас-
стройств, как правило, соответствует уровню по-
ражения СМ (патологии на уровне шейных сегмен-
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тов соответствует тетрапарез, а на уровне грудных 
и поясничных — нижний парапарез), причем при 
поражении поясничного отдела параплегия может 
быть связана как с поражением нижнего моторного 
нейрона — lower motor neuron (LMN), так и кореш-
ков [24]. В отдельных случаях двигательный дефи-
цит сопровождается нарушением функций тазовых 
органов.

Компрессию спинного мозга на уровне шеи (так 
называемая шейная миелопатия) условно делят на 
несколько вариантов с учетом поражения разных 
отделов поперечника СМ:
• первый тип (латеральная цервикальная мие-

лопатия) характеризует преимущественно ко-
решковая симптоматика — боль и выпадение 
двигательной и чувствительной функции по ко-
решковому типу;

• второму типу (медиальная или центральная цер-
викальная миелопатия) соответствуют симпто-
мы поражения длинных проводящих путей с со-
хранением функций верхних конечностей;

• третий тип сочетает в себе первый и второй 
и, по сути, соответствует поперечному пораже-
нию СМ;

• четвертый тип развивается в результате локаль-
ной ишемии СМ и может не иметь четкого пат-
терна;

• пятый тип, или «передний» шейный синдром, 
включает слабость в верхних конечностях без 
симптомов поражения нижних.
К другим клиническим симптомам, косвенно 

свидетельствующим о компрессии СМ, могут от-
носиться нарушение баланса и походки, а также 
так называемые токи Лермитта — чувство «элект-
рического удара» в руках и ногах, возникающее при 
сгибании, разгибании и поворотах шеи [27].

А.О. Гуща и О.С. Корепина к основным признакам 
шейной миелопатии относят следующие расстрой-
ства [28]:
• двигательные — cнижение силы и тонуса в ру-

ках; снижение силы, повышение тонуса, атаксию 
и координаторные нарушения в ногах;

• чувствительные — соответствующие уровню по-
ражения выпадения поверхностной чувствитель-
ности по проводниковому или сегментарному 
типу, а также глубокой чувствительности (вибра-
ционной и суставно-мышечного чувства);

• рефлекторные — повышение сухожильных реф-
лексов с ног; при вовлечении СМ на уровне выше 
CIV — повышение сухожильных рефлексов в ру-
ках; при поражении корешков СV–CVII — снижение 
сухожильных рефлексов в руках; патологические 
стопные и кистевые знаки — рефлексы Бабин-
ского, Россолимо, Гоффманна и др.
Выраженность шейной миелопатии характеризу-

ют также такие симптомы, как извращенный карпо-
радиальный рефлекс (миелопатическая рука).

Характерно, что визуализируемой при МРТ вы-
раженной компрессии СМ могут соответствовать 

минимальные клинические симптомы, и, наоборот, 
выраженная симптоматика может сопровождаться 
минимальной патологией при визуализации [27].

С целью определения степени тяжести повреж-
дения СМ предложено множество шкал, с помощью 
которых можно получить представление о характе-
ре повреждений. Длительное время наибольшее 
признание и распространение получила шкала 
H.L. Frankel et al. (1969), согласно которой потерю 
моторных функций и чувствительности делят на 
пять типов (классов).
• Группа А — больные с полным или грубым на-

рушением проводимости СМ (отсутствие двига-
тельных и чувствительных функций).

• Группа В — больные с плегией, но с сохранив-
шейся чувствительностью или ее элементами.

• Группа С — больные с выраженным парезом 
и с сохраненной чувствительностью.

• Группа D — больные со слабым парезом и нор-
мальной чувствительностью.

• Группа Е — больные без неврологических нару-
шений или с легкими парезами, не нарушающи-
ми трудоспособность.
Недостатком простой и легко воспроизводимой 

шкалы Frankel явилось отсутствие количествен-
ных и уровневых критериев неврологических на-
рушений, что нашло отражение в стандарте ASIA 
(American Spinal Injury Association, 1988) (рис. 1), 
в более поздние модификации которой шкала 
Frankel вошла как качественный критерий, наряду 
с выделением ключевых рефлекторных зон и уров-
невым разделением расстройств на верхнюю и ниж-
нюю половины тела (IMSOP/ASIA и др.).

Неврологические осложнения туберкулеза по-
звоночника (болезни Потта) отмечаются с достаточ-
но большой частотой — от 10 до 47 % случаев забо-
левания, особенно при поражении грудного отдела 
[24, 29]. Дифференцируя неврологические наруше-
ния как наиболее грозное осложнение заболевания, 
многие авторы выделяют две группы параплегий — 
ранние и поздние [30–33] и уточняют, что первые 
соответствуют активной фазе заболевания, а вто-
рые — затихшему процессу [25]. К механизмам рано 
возникшей параплегии/тетраплегии относят меха-
ническое сдавление эпидуральными компонента-
ми, наличие туберкулем в экстра-/интра дуральном 
пространствах и интрамедуллярно, туберкулезный 
миелит, тромбоз спинальных артерий, воспаление 
оболочек. В свою очередь, к механизмам поздней 
параплегии относят наличие кифотической дефор-
мации (прежде всего, деформации, превышаю-
щей 60° [23], и фиброз твердой мозговой оболочки 
(пахименингит)). После реконструктивно-восста-
новительных операций регресс параплегии может 
происходить даже тогда, когда декомпрессия про-
изведена спустя 11–12 месяцев после ее развития, 
при этом параплегия, развившаяся при активной 
стадии заболевания, имеет бо�льшие шансы регрес-
сировать, чем при исходе заболевания [24].
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При гематогенном остеомиелите позвоночни-
ка улучшение неврологических показателей по-
сле хирургического вмешательства наблюдается 
в 73,8 % случаев, отсутствие улучшения — в 9,52 %, 
обычно при наличии сопутствующих заболеваний. 
Более выраженные неврологические проявления 
и больший риск летального исхода при этом имеют 
пациенты с поражением шейных позвонков [34].

Современные методы лучевой визуализации, 
 такие как магнитно-резонансная томография 
(МРТ), мультиспиральная компьютерная томогра-
фия (МСКТ), позитронно-эмиссионная компью-
терная томография (F-18 FDG ПЭТ-КТ), позволяют 
оценить протяженность поражения и проводить на-
правленную аспирацию материала для бактериоло-
гических исследований, помогают в хирургическом 
планировании и в динамическом наблюдении па-
циентов [6]. МРТ считается методом выбора в диа-
гностике воспалительных заболеваний позвоноч-
ника, комбинирующим высокую чувствительность 
с достаточной специфичностью [35–38]. По мнению 
ряда авторов, МРТ более чувствительна, чем рент-
генография, и более специфична, чем компьютер-
ная томография, в верификации воспалительных 
заболеваний позвоночника [39–42]. Раннее прове-
дение МРТ при подозрении на воспалительный про-
цесс позволяет избежать тяжелых неврологических 
осложнений и установить причину неврологических 
расстройств [6].

При МРТ в СМ можно визуализировать отек, 
миеломаляцию, сирингомиелию, атрофию спин-
ного мозга, утолщение оболочек и/или арахноидит 
[43, 44].

При компрессионной миелопатии у пациентов 
с туберкулезным спондилитом выявляют следую-
щие МРТ-изменения в спинном мозге [24]:

–  отек СМ соответствует диффузному гиперин-
тенсивному сигналу на Т2 ВИ, изо/гипоинтен-
сивному на Т1 ВИ;

–  для миеломаляции характерен неоднородный 
гиперинтенсивный сигнал на Т2 ВИ, гипоинтен-
сивный на Т1 ВИ;

–  атрофию спинного мозга характеризует умень-
шение размера (объема) СМ;

–  сирингомиелия проявляется расширением 
центрального спинномозгового канала.

Наличие зон миелопатии характерно как для об-
ласти компрессии, так и для смежных проксималь-
ных и дистальных отделов СМ и редко выявляется 
изолированно для проксимальных отделов [45]. 
Вместе с тем S.M. Tuli обращает внимание на то, что 
при угловой деформации позвоночника отек, атро-
фия, сирингомиелические кисты и интерстициаль-
ный глиоз достаточно регулярно распространяются 
выше уровня вершины кифоза [46].

Предиктором плохого функционального вос-
становления СМ считается МР-сигнал низкой ин-
тенсивности на T1 ВИ и высокой интенсивности на 

Рис. 1. Стандартная неврологическая классификация поражений спинного мозга (ASIA, 1988)
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Т2 ВИ, охватывающий несколько уровней. Полисег-
ментарное поражение с высокой интенсивностью 
сигнала на Т2 ВИ расценивается как более чувстви-
тельный индикатор, чем изменения на Т1 ВИ, из-за 
более высокой частоты встречаемости у пациентов 
с поздними миелопатиями и меньшей подвержен-
ности обратному развитию [47]. Вместе с тем ряд 
авторов используют классификацию степеней из-
менения МР-сигнала на Т2 ВИ для прогнозирования 
исходов лечения хронической компрессии спинного 
мозга: степень 0 соответствует отсутствию измене-
ний; 1— неотчетливое повышение МР-сигнала, без 
четких границ; 2 — интенсивный (яркий) МР-сигнал 
на Т2 ВИ [48].

Снижение МР-сигнала на Т1 ВИ в зоне компрес-
сии признано начальным проявлением миелома-
ляции [41]. Определять начальные проявления 
отека как в костном мозге, так и интрамедулляр-
но позволяет кратковременная инверсия восста-
новления (STIR) [6]. Ряд работ посвящен изучению 
корреляций между МР-изображениями и гисто-
патологическими данными, которые, однако, не 
всегда однозначны. Так, I. Ohshio et al. (1993) отме-
чают изолированное повышение сигнала на Т2 ВИ 
при повреждениях, сопровождающихся отеком, 
а M. Takahashi et al. (1987) — при миеломаляции 
и глиозе СМ на фоне длительно существующей ком-
прессии [49, 50]. Присоединение снижения сигнала 
на Т1 ВИ соответствует процессам некроза, миело-
маляции, спонгиформным изменениям.

Отсутствуют однозначные данные о связи степе-
ни сдавления СМ и развития неврологических рас-
стройств: с одной стороны, компрессия до 76 % ди-
аметра СМ может сопровождаться отсутствием 
неврологического дефицита [44], с другой — и при 
меньших показателях компрессии существует воз-
можность развития параплегии из-за механической 
и сосудистой нестабильности. По данным отече-
ственных авторов [51], при стенозе позвоночного 
канала до 2/3 и более от должной величины частота 
неврологических осложнений превышает 66 %. Не 
доказана корреляция между тяжестью неврологи-
ческих нарушений и степенью кифоза [52, 24].

Вместе с тем сохранение размера СМ у паци-
ентов с МРТ-симптомами миелоишемии/отека на 
фоне экстрадурального воспалительного компо-
нента прогностически благоприятно для улучшения 
неврологических расстройств на фоне лечения в от-
личие от миеломаляции и атрофии. Выраженность 
последних не всегда коррелирует с тяжестью не-
врологического дефицита, но всегда имеет плохой 
клинический прогноз. Прогностически неблагопри-
ятно и наличие сирингомиелических кист, располо-
женных краниальнее и каудальнее зоны компрес-
сии, причем этот прогноз не связан ни с характером 
консервативного (антибактериального) лечения, ни 
с механической декомпрессией. Плохой прогноз 
отмечается и при выявлении МРТ-признаков арах-
ноидита, а также миеломаляции и атрофии СМ на 

фоне «сухих» (плотных) эпидуральных образований; 
в то время как наличие миелоишемии/отека не фоне 
«жидких» (мягких) абсцессов сопровождается не-
врологическим улучшением [44].

Проведя подробный анализ связи клинических 
и лучевых проявлений спондилогенных миелопатий, 
R. Dunn et al. (2011) отметили, что типам D и Е по 
Frankel соответствуют большие линейные размеры 
СМ, чем типам A–C, а неврологическому дефици-
ту чаще соответствует повышение МР-сигнала на 
Т2 ВИ от СМ на уровне компрессии [53]. В свою оче-
редь, авторы не обнаружили значимой корреляции 
между степенью неврологических нарушений и на-
личием эпидуральных компонентов, углом кифоза, 
количеством вовлеченных позвонков и изменения-
ми МР-сигнала от СМ, как и влияния на предпола-
гаемый результат лечения состояния субарахнои-
дального пространства.

Неспецифические интрамедуллярные абсцессы 
встречаются достаточно редко, часто ассоциирова-
ны с менингитом, иногда с эпидуральными абсцес-
сами; наиболее частой причиной их возникновения 
является золотистый стафилококк. На МРТ абсцесс 
характеризуется сигналом низкой интенсивности 
на T1 ВИ с периферическим усилением на посткон-
трастных изображениях, на Т2 ВИ ему соответствует 
высокоинтенсивный сигнал с периферической зо-
ной перифокального отека [54].

Спондилогенную миелопатию при спондилитах, 
преимущественно туберкулезной этиологии, сле-
дует дифференцировать с характерной для ВИЧ-
ассоциированных поражений вакуольной миело-
патией, при которой патологический процесс чаще 
локализуется в грудном отделе и морфологически 
представляет собой окруженные тонким слоем ми-
елина полости (вакуоли) в белом веществе спин-
ного мозга. На МРТ при этом выявляются участки 
усиления МР-сигнала на Т2 ВИ или атрофия [55]. 
В случае ВИЧ/СПИДа изменения в СМ могут быть 
связаны также с оппортунистическими инфекция-
ми, неопластическими процессами, сосудистыми 
поражениями и проявлениями метаболических за-
болеваний [56]. Кроме того, для таких пациентов 
характерна и склонность к образованию эпидураль-
ных абсцессов большого объема [57].

ВОЗМОЖНОСТИ И ОПЦИИ 

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ, 

ПОЗВОЛЯЮЩИЕ ДЕТАЛИЗИРОВАТЬ 

ИНФОРМАЦИЮ О ПАТОЛОГИЧЕСКОМ 

ПРОЦЕССЕ В СПИННОМ МОЗГЕ 

ПРИ СПОНДИЛИТЕ

Диффузионно-тензорные изображения (ДТИ) — 
неинвазивная МРТ-техника, определяющая беспо-
рядочное движение молекул воды и обеспечиваю-
щая информацию о целостности клеток и патологии 
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в анизотропных тканях. ДТИ обеспечивают количе-
ственную информацию о микроструктурных осо-
бенностях белого вещества центральной нервной 
системы. Диффузионные параметры могут быть 
оценены такими количественным индексами, как 
коэффициент диффузии (ADC), значение диффузии 
(MD), фракционная анизотропия (FA). ADC отражает 
средний коэффициент диффузии во всех направ-
лениях. Низкий коэффициент ADC соответствует 
ограниченной диффузии. Ткани с высоким содер-
жанием воды и несколькими направлениями дви-
жения (цереброспинальная жидкость и вазогенный 
отек) имеют высокие показатели ADC. В свою оче-
редь, ткани с высокой степенью сложности и огра-
ничением диффузии имеют низкие показатели ADC. 
К ним относятся волокна белого вещества и опухо-
ли. MD (измеряется в мм2/с) отражает степень диф-
фузионного движения молекул воды независимо 
от направления. FA — вращательный вариант, где 
0 — изотропная диффузия, 1 — ограничение диф-
фузии только в одном направлении [58]. При ком-
прессионной миелопатии показатели FA значимо 
понижаются, а показатели ADC повышаются. Эти 
два показателя более чувствительны и специфичны, 
чем стандартные последовательности МРТ, что по-
зволяет обнаружить повреждение белого вещества 
трактов до повышения МР-сигнала на Т2 ВИ [59]. 
В свою очередь, при остро возникшей компрес-
сии показатели FA повышаются, а ADC снижаются; 
обратные показатели выявляют при хронической 
компрессии на поздней стадии [60]. Вместе с тем 
показатели хронической компрессии могут корре-
лировать с повторными ишемическими изменени-
ями в СМ, ведущими к таким гистопатологическим 
изменениям, как глиоз, вазогенный отек, и в конеч-
ном счете приводящие к некрозу и образованию 
ликворных кист [61]. Ниже зоны поражения фор-
мируется Валлеровская дегенерация, характери-
зующаяся снижением показателей фракционной 
анизотропии (FA) и повышением значения диффу-
зии (MD) [59].

МР-спектроскопия — методика МРТ, обеспе-
чивающая информацией о метаболической актив-
ности клеток и функции нервных структур в СМ [63]. 
У пациентов с хронической спондилогенной миело-
патией повышенный МР-сигнал от спинного мозга 
на Т2 ВИ, также значимое повышение соотношений 
Сho/Cr и Cho/NAA ассоциируются с плохими невро-
логическими показателями [64].

Функциональная МРТ (фМРТ) — технология, 
измеряющая активность головного мозга с учетом 
соответствующих изменений потока крови [65]. 
Применение данной методики при спондилогенной 
миелопатии изучено недостаточно, лишь единичные 
работы посвящены фМРТ при миелопатии у больных 
с дегенеративно-дистрофическими заболеваниями 
позвоночника после декомпрессивных операций. 
Так, S. Tam et al. (2010) пришли к выводу, что фМРТ 
определяет повышение активности коры головно-

го мозга в моторных зонах при проведении пробы 
с поколачиванием пальцем после декомпрессивной 
операции [66]. Предполагается, что кортикальная 
реорганизация может быть связана с восстановле-
нием неврологических функций после операций.

Анализ многочисленных работ отечественных 
и зарубежных авторов показывает, что данные луче-
вой диагностики, в первую очередь данные магнит-
но-резонансной томографии с существующими на 
сегодняшний момент опциями, занимают ведущее 
положение в определении возможных неврологи-
ческих нарушений у пациентов со спондилитами, 
в определении клинического прогноза в соответ-
ствии с выбранной тактикой лечения. Существуют 
ограничения в визуализации структур позвоноч-
ного канала у пациентов после реконструктивно-
восстановительных операций из-за артефактов на 
изображениях от металлоконструкций. Несмотря 
на существующие возможности нивелирования 
арте фактов, получение достаточно информативных 
изображений зачастую ограничено, что затрудняет 
в большинстве случаев наблюдение за динамикой 
изменений структур позвоночного канала у пациен-
тов после хирургического лечения.
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