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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Сосудистая миелопатия остается диагностически сложным состоянием вследствие полиморфной клини-
ческой картины и отсутствия четких дифференциально-диагностических критериев, что приводит к поздней диагностике 
и ухудшению прогноза. Несмотря на известную роль сосудистых факторов риска, их комплексное взаимодействие и от-
носительный вклад в развитие инфаркта спинного мозга изучены недостаточно.
Цель — систематизировать известные и вновь выявленные клинически значимые факторы риска ишемического пораже-
ния спинного мозга и разработать прогностическую модель сосудистой миелопатии.
Материалы. В проспективное и ретроспективное когортное исследование включены 177 пациентов, разделенных на груп-
пу с инфарктом спинного мозга (n=77) и группу сравнения с другими острыми и подострыми миелопатиями (n=100). 
Критериями включения служили клинико-инструментальные признаки миелопатии, подтвержденные магнитно-резо-
нансной томографией, с последующей стратификацией по этиологии. Первичной конечной точкой было выявление неза-
висимых предикторов сосудистого генеза поражения спинного мозга с использованием многофакторного логистического 
регрессионного анализа.
Результаты. Результаты выявили значимые различия между группами в пользу основной по частоте атеросклероза 
(75,3 и 22,0%, p <0,0001), патологии аорты (50,6 и 7,0%, p <0,0001), гиперкоагуляционных состояний (26,0 и 2,0%, 
p <0,0001), артериовенозной мальформации спинного мозга (20,8 и 3,0%, р=0,0002) и ятрогенных воздействий 
(18,2 и 3,0%, p=0,001). Многофакторный анализ определил четыре независимых предиктора сосудистой миелопатии: па-
тологию аорты (ОШ=28,1), тромбофилию (OШ=36,4), венозные аномалии (OШ=21,4) и неосложненную позвоночную травму 
(OШ=11), сформировав прогностическую модель с AUC=0,88, чувствительностью 87,0% и специфичностью 84,0%.
Заключение. Исследование подтвердило ключевую роль макрососудистых и тромбофилических факторов в патогенезе 
сосудистой миелопатии, предложив клинически значимую прогностическую модель для ранней диагностики данного со-
стояния. Полученные результаты обосновывают необходимость комплексного ангиологического и гемостазиологического 
обследования пациентов с миелопатией неясного генеза.
Ключевые слова: гиперкоагуляция; дифференциальная диагностика; инфаркт; ишемия; патология аорты; предик
торы; сосудистая миелопатия; спинной мозг; факторы риска.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Vascular myelopathy remains diagnostically challenging due to its polymorphic clinical presentation and the 
lack of clear differential diagnostic criteria, which leads to delayed diagnosis and worse outcomes. Although vascular risk fac-
tors are known to contribute to this condition, their combined interaction and relative contribution to spinal cord infarction are 
insufficiently understood.
AIM: This work aimed to systematize known and newly identified clinically significant risk factors for ischemic spinal cord 
injury and to develop a prognostic model of vascular myelopathy.
METHODS: A prospective and retrospective cohort study included 177 patients, divided into a spinal cord infarction group 
(n = 77) and a comparison group with other acute and subacute myelopathies (n = 100). Inclusion criteria were clinical and 
instrumental signs of myelopathy confirmed by magnetic resonance imaging, with subsequent stratification by etiology. 
The primary endpoint was identification of independent predictors of vascular spinal cord injury using multivariate logistic 
regression analysis.
RESULTS: Significant between-group differences were found in favor of the main group regarding atherosclerosis (75.3% vs 
22.0%, p < 0.0001), aortic condition (50.6% vs 7.0%, p < 0.0001), hypercoagulable states (26.0% vs 2.0%, p < 0.0001), spi-
nal cord arteriovenous malformations (20.8% vs 3.0%, p = 0.0002), and iatrogenic interventions (18.2% vs 3.0%, p = 0.001). 
Multivariate analysis identified four independent predictors of vascular myelopathy: aortic condition (OR = 28.1), thrombophilia 
(OR = 36.4), venous anomalies (OR = 21.4), and uncomplicated spinal trauma (OR = 11). These formed a prognostic model with 
AUC = 0.88, sensitivity of 87.0%, and specificity of 84.0%.
CONCLUSION: This study confirms the key role of macrovascular and thrombophilic factors in the pathogenesis of vascular 
myelopathy and proposes a clinically significant prognostic model for early diagnosis of this condition. The findings support the 
need for comprehensive angiographic and hemostasiologic assessment in patients with myelopathy of unclear origin.

Keywords: hypercoagulation; differential diagnosis; infarction; ischemia; aortic condition; predictors; vascular myelopathy; 
spinal cord; risk factors.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Диагностика сосудистой миелопатии (ишемический 

спинальный инсульт, инфаркт спинного мозга) пред-
ставляет значительные сложности вследствие отсутствия 
патогномоничных клинических и  нейровизуализацион-
ных маркеров, позволяющих достоверно отличить ее от 
других форм поражения спинного мозга (СМ), особенно 
в дебюте заболевания. Согласно данным международных 
исследований, в  60–70% случаев результаты магнитно-
резонансной томографии (МРТ) при инфаркте СМ схожи 
с демиелинизирующими, воспалительными и компресси-
онными миелопатиями, что приводит к задержке диагно-
стики в среднем на 72–96 ч [1–3]. В связи с этим оценка 
и интерпретация факторов риска сосудистой миелопатии 
становится одним из ключевых инструментов дифферен-
циальной диагностики этой патологии. Выявление досто-
верных предикторов сосудистого поражения СМ позволит 
клиницистам своевременно заподозрить ишемическую 
природу заболевания еще до получения результатов ин-
струментального обследования, что может существенно 
повлиять на прогноз [4, 5].

Кроме того, выявление и анализ факторов риска по-
зволят выделить группы пациентов, требующих особого 
внимания и более углубленного ангионейровизуализаци-
онного обследования. Это будет способствовать сокра-
щению сроков диагностики инфаркта СМ, уменьшению 
количества диагностических ошибок и в конечном итоге 
улучшению клинических исходов. Таким образом, углу-
бленное изучение факторов и  предикторов сосудистой 
миелопатии является важной задачей современной не-
врологии.

Цель
Систематизация известных и вновь выявленных кли-

нически значимых факторов риска ишемического пора-
жения СМ и разработка прогностической модели сосуди-
стой миелопатии.

МЕТОДЫ
Проведено обсервационное одноцентровое иссле-

дование, сочетающее проспективное и  ретроспектив-
ное наблюдения. В  исследование включались пациенты 
с острыми и подострыми миелопатиями, разделенные на 
две группы: основную группу составили пациенты с  ве-
рифицированной согласно диагностическим критериям 
N.L. Zalewski сосудистой миелопатией [6, 7], в  группу 
сравнения были включены пациенты с другими формами 
миелопатий.

Критериями включения в  основную группу являлись: 
пациенты мужского и женского пола старше 18 лет; кли-
ническая картина острой миелопатии; подтверждение 
ишемического характера миелопатии при проведении 
МРТ СМ.

В группу сравнения включались пациенты с аналогич-
ными клиническими критериями, но с лабораторно и ин-
струментально подтвержденным неишемическим харак-
тером миелопатии.

Критерии исключения для обеих групп: травматиче-
ские повреждения СМ, опухолевые процессы, церебраль-
ные инсульты и транзиторные ишемические атаки в анам-
незе, некомплектность медицинской документации.

Исследование выполнено на базе клиники неврологии  
ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова Минздрава России.

Все пациенты прошли стандартное обследование, 
включающее клинико-неврологическую оценку, ком-
плексное лабораторное исследование (коагулограм-
ма, липидный и  углеводный профиль, маркеры вос-
паления и  эндотелиальной дисфункции), в  том числе 
анализ ликвора, и МРТ позвоночника и СМ с обязатель-
ным выполнением T1-, T2-взвешенных изображений 
и STIR-последовательности.

Сравнительный анализ проводился между основной 
группой пациентов с верифицированной сосудистой мие
лопатией и  группой сравнения, включившей пациентов 
с другими, острыми и подострыми миелопатиями.

Клиническая оценка проводилась по стандартизиро-
ванному протоколу с  использованием шкалы American 
Spinal Injury Association (ASIA) пересмотра 2019 г. [8], 
включавшему детальное исследование неврологического 
статуса. Моторная функция оценивалась по десяти клю-
чевым мышечным группам с балльной системой от 0 до 5. 
Чувствительность тестировалась в 28 дерматомах на вос-
приятие легкого прикосновения и болевого раздражения 
(0–2 балла). Особое внимание уделялось определению 
уровня поражения, классификации по степени тяжести 
(от  A  — полное повреждение до E  — норма) и  оценке 
функции тазовых органов.

Регистрировались следующие лабораторные показатели 
системы гемостаза: активированное частичное тромбопла-
стиновое время, протромбиновое время с расчетом между-
народного нормализованного отношения, уровень фибрино-
гена, концентрация D-димера, активность антитромбина III, 
тканевого активатора плазминогена. Липидный профиль 
включал определение общего холестерина, липопротеинов 
низкой плотности, липопротеинов очень низкой плотности, 
липопротеинов высокой плотности, липопротеина (а), расчет 
коэффициентов атерогенности и проатерогенности. Оценка 
углеводного обмена проводилась по уровню глюкозы крови 
натощак, гликированному гемоглобину. Также оценивались 
сывороточные значения общего белка, креатинина, моче-
вины, витамина В12 и фолиевой кислоты. В анализе ликво-
ра регистрировались показатели белка, количества клеток 
и тип синтеза иммуноглобулинов IgG.

МРТ-исследование выполнялось на аппарате GE 
Signa HD1,5Т по стандартному протоколу, включавшему 
T1- и T2-взвешенные изображения в сагиттальной и ак-
сиальной проекциях, STIR-последовательность в  сагит-
тальной плоскости. Для ряда пациентов использовалось 
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диффузионно-взвешенное изображение  с построением 
карт измеряемого коэффициента диффузии. Для диа-
гностики артериовенозных мальформаций (АВМ) выпол-
нялась селективная спинальная ангиография и/или спи-
нальная контрастная МР-ангиография. Анализировались 
локализация и протяженность очага миелопатии, харак-
тер изменений МР-сигнала, наличие ограничения диффу-
зии, состояние спинальных артерий и вен, признаки ком-
прессии СМ и сопутствующие дегенеративные изменения 
позвоночника. Все МР-исследования интерпретировались 
двумя независимыми экспертами-нейрорадиологами.

Все данные фиксировались в  стандартизированной 
электронной базе.

Статистический анализ проводился с  использовани-
ем пакета IBM SPSS Statistics 21. Категориальные пере-
менные описывались через абсолютные и относительные 
частоты, сравнение групп выполнялось с  применением 
критерия χ² или точного критерия Фишера для малых вы-
борок. Для количественных показателей предварительно 
оценивалось соответствие нормальному распределе-
нию (критерии Шапиро–Уилка и  Колмогорова–Смирно-
ва). В  зависимости от характера распределения данные 
представлялись как среднее±стандартное отклонение 
(нормальное распределение) или медиана [25; 75 перцен-
тили] (ненормальное распределение). Сравнение групп по 
количественным показателям проводилось с использова-
нием t-критерия Стьюдента или U-критерия Манна–Уитни. 
Для оценки силы ассоциации факторов риска с развити-
ем сосудистой миелопатии рассчитывались отношения 
шансов (OШ) с  95% доверительными интервалами (ДИ). 
Многофакторный анализ выполнялся методом бинарной 
логистической регрессии с  поправкой на потенциаль-
ные вмешивающиеся факторы. Прогностическую оценку 
модели логистической регрессии проводили с  помощью 
ROC-анализа. Уровень статистической значимости уста-
новлен при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В исследование включены 177 пациентов, разделен-

ных на 2 группы. Основная группа (n=77, из них 40 (51,9%) 
пациентов женского пола) включала пациентов с  вери-
фицированной в результате комплексного обследования 
сосудистой миелопатией  — инфарктом СМ, тогда как 
группа сравнения (n=100, из них 55 (55,0%) пациентов 
женского пола) состояла из больных с другими формами 
острых и  подострых миелопатий, в  том числе в  рамках 
демиелинизирующей болезни центральной нервной си-
стемы (острый поперечный миелит (n=29), заболевания 
спектра оптиконейромиелита (n=18), рассеянный склероз 
(n=1), острый диссеминированный энцефаломиелит (n=1)), 
компрессионной миелопатии (n=18), подострой комбини-
рованной дегенерации СМ (n=17), миелопатии неуточнен-
ного характера (n=16). Возраст пациентов в исследовании 
составил 53,1±15,6 года.

В основной группе артериальный инфаркт СМ диагно-
стирован у 64 пациентов (83,1%), венозный — у 13 (16,9%). 
Пациенты основной группы не имели клинических и нейро-
визуализационных признаков интрамедуллярного крово-
излияния (гематомиелии). Топографическое распределение 
поражений имело характерные различия: в группе сосуди-
стой миелопатии значимо чаще встречалось поражение по-
ясничного утолщения СМ (41,6% в основной группе и 10,0% 
в  группе сравнения, p <0,0001), тогда как шейный отдел 
вовлекался реже (29,9 и  49,0% соответственно, p=0,010). 
Поражение грудного отдела не показало значимых меж-
групповых различий (28,5% против 41,0, p=0,087).

Комплексное лабораторно-инструментальное обсле-
дование, изучение сопутствующей патологии (заболева-
ния, состояния и/или лабораторные синдромы) у  паци-
ентов позволило выделить следующие группы факторов, 
потенциально связанных с  развитием миелопатий: сер-
дечно-сосудистые, метаболические, вертеброгенные, ин-
фекционно-иммунологические и ятрогенные (рис. 1).

Выявлена выраженная связь сосудистой миелопатии 
с кардиоваскулярной патологией. Так, у пациентов с под-
твержденным инфарктом СМ дислипидемия и  распро-
страненный атеросклероз встречались в  3,4 раза чаще, 
чем в  группе сравнения: n=58 (75,3%) и  n=22 (22,0%), 
χ2

df=1=49,94, р <0,0001. Аналогичная закономерность на-
блюдалась для артериальной гипертензии (n=57 (74,0%) 
и  n=34 (34,0%) соответственно, χ2

df=1=27,90, р <0,0001) 
и патологии аорты (n=39 (50,6%) и n=7 (7,0%), р <0,0001). 
При этом атеросклероз аорты регистрировался у  32 па-
циентов, аневризма брюшного отдела аорты  — у  4 па-
циентов, расслоение аорты  — у  2 пациентов, тяжелый 
аортальный стеноз — у 1 пациента.

Расстройства сердечного ритма, несмотря на неболь-
шое количество случаев (n=12), также оказались значи-
мо больше распространены среди пациентов с  сосуди-
стой миелопатией: 11,7% против 3,0 в группе сравнения, 
p=0,033. Выраженные различия между группами наблю-
дались также в  отношении наличия сердечной недоста-
точности: n=27 (35,1%) в основной группе и n=16 (16,0%) 
в группе сравнения, χ2

df=1=8,60, p=0,005.
Большой интерес представляют выявленные различия 

в  частоте метаболических нарушений. Сахарный диабет, 
являющийся известным фактором риска микроангиопа-
тий, был диагностирован у  22 (28,6%) пациентов с  сосу-
дистой миелопатией, в то время как в группе сравнения 
было всего 5 (5,0%) таких пациентов, р <0,0001. Выражен-
ные различия также наблюдались для состояний, сопро-
вождающихся лабораторными признаками гиперкоагу-
ляции и  развитием тромбозов: n=22 (26,0%) в  основной 
группе и n=2 (2,0%) в группе сравнения, р <0,0001.

Особого внимания заслуживает патология сосудов СМ 
как причина венозной миелоишемии. Так, спинальные 
АВМ, в  том числе дуральные артериовенозные фистулы 
(СДАВФ), обнаружены у  16 (20,8%) пациентов с  сосуди-
стой миелопатией, в то время как в группе сравнения они 
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были выявлены у 3 (3,0%) пациентов как диагностическая 
находка, p=0,0002.

Анализ вертеброгенных факторов показал, что грыжи 
межпозвонковых дисков (МПД) и другие дегенеративные 
изменения позвоночника встречались с  одинаковой ча-
стотой в  обеих группах: n=41 (53,2%) в  основной группе 
и  n=44 (44,0%) в  группе сравнения, χ2

df=1=1,49, p=0,22. 
Неосложненная позвоночная травма в  анамнезе, хотя 
и  не достигла статистической значимости (p=0,10), де-
монстрировала тенденцию к  большей распространенно-
сти в  основной группе (n=10, 13,0%). При этом в  группе 
сравнения было 5 (5,0%) таких пациентов.

Иммунологические и инфекционные факторы наблю-
дались без значимых различий между группами. Частота 
аутоиммунных заболеваний (аутоиммунный тиреоидит, 
системная красная волчанка, анкилозирующий спонди-
лоартрит) составила 14,3% (n=11, из них 10 случаев ауто-
иммунного тиреоидита) в основной группе и 21,0% (n=21) 
в группе сравнения, p=0,25. У 5 (6,5%) пациентов основной 
группы развитию миелопатии предшествовала новая ко-
ронавирусная инфекция (COVID‑19), в  группе сравнения 
было 9 (9,0%) пациентов с  COVID‑19, p=0,54. Аналогич-
ные результаты получены для хронических инфекци-
онных процессов (хронический вирусный гепатит В, С, 
ВИЧ-инфекция, сифилис): в  основной группе n=4 (5,2%), 
в группе сравнения n=7 (7,0%), p=0,62.

В исследовании всего было 17 (9,6%) пациентов с мие
лопатией, возникшей на фоне или в  течение суток по-
сле проведения медицинских вмешательств. В основной 
группе было 14 (18,2%) пациентов (эндопротезирование 
аорты: n=5, стентирование аорты: n=3, стентирование 
коронарных артерий: n=3, дискэктомия: n=2, паравертеб
ральная блокада: n=1); в группе сравнения было 3 (3,0%) 
пациента с поствакцинальной миелопатией, группы зна-
чимо различались по этому показателю (р=0,001).

Чтобы оценить взаимосвязи изученных факторов и со-
судистой миелопатии, а также на основании определенных 

факторов предсказать наличие или отсутствие инфаркта 
СМ, применялся метод бинарной логистической регрес-
сии. В  регрессионном анализе использовались данные 
всех 177 пациентов.

В качестве предикторов, которые могут быть связаны 
с наличием сосудистой миелопатии, в процедуру регрес-
сионного анализа были включены все исследованные по-
казатели: сердечно-сосудистые, метаболические, вертеб
рогенные, инфекционно-иммунологические, ятрогенные. 
Пошаговый регрессионный анализ (метод — «Включение 
условное») завершился на пятом шаге. На первом шаге 
в модель № 1 был включен показатель «Дислипидемия/
атеросклероз», на втором — «Патология вен СМ», на тре-
тьем — «Патология аорты», на четвертом — «Гиперкоа-
гуляция/тромбозы», на пятом — «Неосложненная травма 
позвоночника» (табл. 1).

Модель № 1 показала высокую прогностическую цен-
ность (χ²=119,8, p <0,0001, R²=65,9%) с точностью класси-
фикации 86,4% (чувствительность 80,5%, специфичность 
91,0%). ROC-кривая модели представлена на рис. 2. 
AUC (area under the curve) для полученной модели соста-
вила 0,924 (95% ДИ 0,88–0,96), что говорит об «отличном» 
качестве регрессионной модели № 1.

К недостаткам данной модели можно отнести нали-
чие значимых взаимосвязей показателей, входящих в мо-
дель, что затрудняло интерпретацию вклада каждого от-
дельного показателя. Так, были значимо взаимосвязаны 
показатели «Дислипидемия/атеросклероз» и «Патология 
аорты» (р <0,0001), а  также «Дислипидемия/атероскле-
роз» и  «Гиперкоагуляция/тромбозы» (р=0,002). Между 
остальными показателями не было обнаружено значи-
мых связей (p >0,05). Выявленная мультиколлинеарность 
фактора «Дислипидемия/атеросклероз» потребовала кор-
рекции модели и исключения его из списка предикторов.

Повторный пошаговый регрессионный анализ за-
вершился на четвертом шаге. На первом шаге в модель 
№ 2 был включен показатель «Патология аорты», на 
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Рис. 1. Сопутствующая патология, выявленная у пациентов исследуемых групп.
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втором  — «Гиперкоагуляция/тромбозы», на третьем  — 
«Патология вен СМ», на четвертом  — «Неосложненная 
травма позвоночника» (табл. 2).

Модель № 2 сохранила высокую прогностическую 
силу (χ²=100,9, p <0,0001, R²=58,3%) с  точностью класси-
фикации 85,3% (чувствительность 87,0%, специфичность 
84,0%). ROC-анализ подтвердил адекватность модели 
(AUC=0,88, 95% ДИ 0,83–0,94) (рис. 3).

Таким образом, разработанная прогностическая мо-
дель № 2 может быть использована для стратификации 
риска при поступлении пациентов с  миелопатией, осо-
бенно в случаях атипичной клинической картины. Высо-
кая специфичность модели (84–91%) делает ее ценным 
инструментом для дифференциальной диагностики с не-
васкулярными миелопатиями.

ОБСУЖДЕНИЕ
Настоящее исследование выявило комплекс факто-

ров, ассоциированных с развитием сосудистой миелопа-
тии, среди которых доминирующую роль играют макро-
сосудистая патология (атеросклероз, поражение аорты), 
гиперкоагуляционные состояния и  венозные аномалии 
СМ. Многофакторный анализ подтвердил независимый 
вклад этих параметров в прогностическую модель с вы-
сокой диагностической точностью (AUC=0,88). При этом 
кардиальные нарушения (аритмии, сердечная недоста-
точность) и сахарный диабет также продемонстрировали 
выраженную ассоциацию с сосудистой миелопатией, тог-
да как вертеброгенные, аутоиммунные и  инфекционные 
факторы не показали статистически значимых различий 
между группами.

Таблица 1. Первичное исследование взаимосвязи наступления инфаркта спинного мозга и выявленных предикторов

Факторы
Оценка 

параметра B
Стандартная 

ошибка
χ² р ОШ EXP(B)

95% ДИ для EXP (B)

нижняя верхняя

Дислипидемия/атеросклероз 2,102 0,511 16,934 <0,0001 8,182 3,007 22,266

Патология аорты 2,590 0,573 20,443 <0,0001 13,328 4,337 40,956

Гиперкоагуляция/тромбозы 3,656 0,913 16,051 <0,0001 38,721 6,473 231,623

Патология вен СМ 3,586 0,814 19,415 <0,0001 36,091 7,322 177,886

Позвоночная травма 2,522 0,751 11,292 0,001 12,454 2,861 54,219

Константа –2,928 0,458 40,918 <0,0001 0,053 – –
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Рис. 2. ROC-кривая модели № 1 бинарной логистической ре-
грессии для диагноза инфаркт СМ.

Рис. 3. ROC-кривая модели № 2 бинарной логистической ре-
грессии для диагноза инфаркт СМ.

Таблица 2. Повторное исследование взаимосвязи наступления инфаркта спинного мозга и выявленных предикторов

Факторы
Оценка 

параметра B
Стандартная 

ошибка
χ² р ОШ EXP(B)

95% ДИ для EXP (B)

нижняя верхняя

Патология аорты 3,337 0,529 39,86 <0,0001 28,132 9,984 79,266

Гиперкоагуляция/тромбозы 3,595 0,833 18,621 <0,0001 36,419 7,115 186,421

Патология вен СМ 3,064 0,737 17,282 <0,0001 21,414 5,05 90,802

Позвоночная травма 2,403 0,659 13,301 <0,0001 11,051 3,039 40,19

Константа –2,04 0,32 40,564 <0,0001 0,13 – –
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Обсуждение основного результата 
исследования

Выявленная связь между патологией аорты и  сосу-
дистой миелопатией (ОШ=28,1) полностью согласуется 
с  классическими работами по ангиоархитектонике и  на-
рушению васкуляризации СМ. Как показали исследова-
ния А.А. Скоромца и  соавт. [9], до 85% кровоснабжения 
нижнегрудного и поясничного отделов зависит от артерии 
Адамкевича, которая в  75% случаев отходит от грудной 
аорты между сегментами Th8 и  L1. Наши данные под-
тверждают, что атеросклеротическое поражение или 
аневризма аорты создают критический риск ишемии СМ 
за счет нарушения перфузии в  данной уязвимой зоне. 
Это объясняет, почему в  нашей когорте пациенты с  со-
судистой миелопатией значимо чаще имели поражение 
поясничного утолщения СМ (p <0,0001).

Установленная ассоциация гиперкоагуляционных со-
стояний с  развитием сосудистой миелопатии (ОШ=36,4) 
представляет особый интерес в  свете современных ис-
следований тромбофилии и микроциркуляторных наруше-
ний. Полученные данные подтверждают результаты ис-
следований M. Khoueiry и соавт., T. Kubota и соавт. [10, 11] 
о  том, что даже субклинические нарушения гемостаза 
могут провоцировать тромбоз мелких спинальных арте-
рий. Эти результаты обосновывают необходимость расши-
ренного гемостазиологического обследования (включая 
определение D-димера, антифосфолипидных антител, 
антитромбина III, активности протеинов C и S) у всех па-
циентов с  ишемической миелопатией, даже при отсут-
ствии системных проявлений тромбофилии. Полученные 
данные открывают новые перспективы для профилакти-
ческого применения антикоагулянтов у пациентов с мно-
жественными факторами риска, что требует дальнейшего 
изучения.

Венозная патология СМ, включая СДАВФ, оказалась 
еще одним значимым предиктором сосудистой миело-
патии, встречаясь в  7 раз чаще, чем при других формах 
миелопатий (p=0,0002). Эта распространенность венозной 
ишемии СМ согласуется с  исследованиями S.M. Vuong 
и  соавт. [12], H. Kiyosue и  соавт. [13] и  требует особого 
внимания клиницистов, так как венозные нарушения спи-
нального кровообращения часто остаются недооцененны-
ми в клинической практике.

Кардиальные факторы риска, хотя и не вошли в фи-
нальную модель, представляют особый интерес. Вы-
явленная частота сердечной недостаточности (35,1%, 
p=0,005) и  аритмий (11,7%, p=0,033) в  основной группе 
подтверждает особое патогенетическое значение этих 
факторов. Гипоперфузия в  «водораздельных» зонах СМ 
при снижении сердечного выброса делает его особенно 
уязвимым к  ишемическому повреждению [14], а  меха-
низм влияния аритмий может быть связан как с эмболи-
зацией спинальных артерий, так и с гемодинамическими 
нарушениями при пароксизмальных состояниях [15]. Эти 

данные подчеркивают необходимость расширенного кар-
диологического обследования у пациентов с миелопатией 
неясного генеза.

Контрастно выглядит отсутствие значимой связи со-
судистой миелопатии с вертеброгенными факторами. Не-
смотря на высокую частоту грыж МПД в  обеих группах 
(53,2 и  44,0%, p=0,22), их роль в  развитии сосудистой 
миелопатии оказалась минимальной. Это противоречит 
классическим представлениям о компрессионной миело-
ишемии, но согласуется с современными нейровизуализа-
ционными данными, показавшими, что даже выраженные 
дегенеративные изменения позвоночника редко приводят 
к критическому снижению спинального кровотока [5, 16].

Примечателен тот факт, что хотя неосложненная по-
звоночная травма и  не достигла формального уровня 
статистической значимости, она вошла в  окончательную 
модель логистической регрессии как независимый пре-
диктор. Это кажущееся противоречие может объясняться 
тем, что в многофакторном анализе учитывалось взаимо-
действие переменных, и  травма как триггерный фактор 
проявляла свой эффект преимущественно в  сочетании 
с другими факторами риска, такими как патология аорты 
или гиперкоагуляция.

Отсутствие связи сосудистой миелопатии с аутоиммун-
ными (р=0,25) и  инфекционными (р=0,54, р=0,62) забо-
леваниями не стало неожиданным результатом данного 
исследования. Тем не менее эти данные важны в клини-
ческой практике, поскольку позволяют дифференциро-
вать сосудистую миелопатию с воспалительными пораже-
ниями СМ, для которых аутоиммунные и  инфекционные 
триггеры играют принципиальную роль [3, 17].

Особого внимания заслуживает выявленная значи-
мая ассоциация медицинских вмешательств на аорте 
и  ее ветвях с  развитием сосудистой миелопатии (18,2% 
в  основной группе и  3,0% в  группе сравнения, p=0,001). 
Эти результаты согласуются с растущим объемом данных 
о  ятрогенных спинальных ишемиях [5, 9, 18]. В  нашем 
исследовании наиболее часто инфаркт СМ случался при 
операциях на аорте (8 случаев из 14), вызывающих как ги-
поперфузионное, так и реперфузионное повреждение СМ. 
На основании полученных результатов для пациентов 
с множественными факторами риска при плановых опера-
циях на грудной или брюшной аорте можно рекомендовать 
предоперационное МР-ангиографическое картирование 
артерии Адамкевича, интраоперационный нейрофизиоло-
гический мониторинг, оптимизацию перфузионного давле-
ния при длительных операциях, продленный мониторинг 
неврологического статуса в послеоперационном периоде.

Полученные данные подчеркивают необходимость 
комплексного подхода к оценке факторов риска сосуди-
стой миелопатии и  позволяют дополнить существующий 
алгоритм диагностики (МРТ в  стандартных последова-
тельностях) выполнением: а) ангиографического иссле-
дования аорты и  спинальных артерий, в  том числе спи-
нальной МР-ангиографии, при выявлении миелопатии 
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пояснично-крестцовой и иной локализации; б) скрининга 
на гиперкоагуляцию даже при отсутствии тромботических 
событий в анамнезе; в) расширенного кардиологического 
обследования (Холтер-ЭКГ, ЭхоКГ) у пациентов с факто-
рами риска.

К ограничениям данного исследования можно отнести 
одноцентровый, частично ретроспективный дизайн, что 
могло повлиять на репрезентативность выборки; отсут-
ствие длительного наблюдения за пациентами; неучиты-
вание получаемой медикаментозной терапии (например, 
антитромботической, гиполипидемической), которая мог-
ла модифицировать изучаемые риски развития сосуди-
стой миелопатии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование подтверждает и  расши-

ряет существующие представления о  мультифакторной 
природе сосудистой миелопатии, демонстрируя ключевую 
роль макрососудистой патологии (особенно поражения 
аорты) и  гиперкоагуляционных состояний в  патогенезе 
этого состояния. Полученные данные согласуются с  со-
временными международными исследованиями, подчер-
кивающими значение системных сосудистых факторов 
риска и  необходимость комплексного подхода к  диа-
гностике. Однако остаются нерешенными вопросы о точ-
ных механизмах развития ишемии при субклинических 
формах гиперкоагуляции, оптимальных методах ранней 
диагностики венозных мальформаций и  стратегиях про-
филактики инфаркта СМ при операциях на аорте.

Настоящее исследование вносит вклад в  решение 
этих вопросов, предоставляя доказательства независи-
мого влияния каждого из выявленных факторов риска 
и  предлагая клинически значимую прогностическую мо-
дель с  высокой диагностической точностью (AUC=0,88). 
Выявленная ассоциация ятрогенных воздействий с  раз-
витием сосудистой миелопатии обосновывает необхо-
димость пересмотра подходов к  предоперационному 
обследованию пациентов из групп риска. Полученные 
результаты создают основу для разработки новых алго-
ритмов диагностики и  дифференциальной диагностики, 
что особенно актуально в условиях схожести клинической 
картины миелопатий. Дальнейшие исследования должны 
быть направлены на валидацию предложенной модели 
в проспективных многоцентровых исследованиях и оцен-
ку эффективности персонализированных подходов к про-
филактике и лечению на основе выявленных предикторов. 

Практическое применение результатов исследования по-
зволит улучшить раннюю диагностику и прогноз у паци-
ентов с инфарктами СМ.
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