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Рассеянный склероз (РС) занимает лидирующее положение среди заболеваний центральной нервной системы. Он поражает в основном 

лиц молодого возраста и почти неизбежно приводит к инвалидизации. За последнее десятилетие наблюдается тенденция к рос ту рас-

пространенности РС во всем мире; в частности зарегистрирован рост распространенности этого заболевания в Московской области, 

что связано как с объективным увеличением заболеваемости, так и с улучшением специализированной помощи населению в регионе. РС 

характеризуется многообразием клинических проявлений. Однако пароксизмальные нарушения относят к редким симп томам РС: ча-

стота встречаемости эпилептических приступов при РС, по данным литературы, составляет от 0,89 до 7,5 %. Помимо классиче-

ского варианта течения РС выделяют редкие злокачественные атипичные формы заболевания, к которым относят в том числе и псев-

дотуморозную форму РС, характеризующуюся собственными нейровизуализационными и клиническими признаками, отличными 

от классического варианта РС и другой патологии центральной нервной системы. Псевдотуморозная форма РС характеризуется 

развитием острой очаговой демиелинизации, проявляющейся формированием по данным магнитно-резонансной томографии крупного 

очага повышенного магнитно-резонансного сигнала с перифокальным отеком. Появление псевдотуморозного очага демиелинизации 

возможно как в дебюте РС, так и на фоне текущего заболевания. Атипичный дебют РС представляет особую проблему в связи с ди-

агностическими затруднениями, что может привести к ошибочной терапевтической тактике и оказать неблагоприятное влияние 

на отдаленный прогноз заболевания. Авторы представляют клинический случай псевдотуморозной формы РС с судорожными присту-

пами в дебюте демиелинизирующего заболевания. Обсуждаются проблемы диагностики и терапевтической тактики.

Ключевые слова: рассеянный склероз, псевдотуморозное течение, эпилепсия, острые симптоматические приступы, диагностика, 
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PSEUDOTUMORAL FORM OF MULTIPLE SCLEROSIS WITH SYMPTOMATIC CONVULSIVE SEIZURES 
(A CLINICAL CASE)

Yu.A. Belova, T.I. Yakushina, I.G. Rudakova
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute; 61/2, Shchepkina St., Moscow 129110, Russia

Multiple sclerosis (MS) is prominent among central nervous system diseases. It affects chiefly young people and almost inevitably results in 

disability. In the past decade, there has been an upward trend for the prevalence of MS worldwide; in particular, the higher prevalence of this 

disease has been registered in the Moscow Region, which is associated with both an objective increase in its morbidity and improvement of 

specialized care to the population in the region. MS is characterized by a variety of clinical manifestations. However, paroxysmal distur-

bances are referred to as the rare symptoms of MS: the incidence of epileptic seizures in this condition is 0.89 to 7.5% according to the litera-

ture data. In addition to the clinical form of MS, there are its rare malignant atypical forms that also include its pseudotumoral form charac-

terized by intrinsic neuroimaging and clinical signs that are different from the classical form of MS and another abnormality of the central 

nervous system. The pseudotumoral form of MS is characterized by the development of acute focal demyelination that appears as a large focus 

of an increased magnetic resonance signal with perifocal edema as evidenced by magnetic resonance imaging. A pseudotumoral focus of de-

myelination can occur both at the onset of MS and during its recurrent course. The atypical onset of MS is a special challenge because of 

diagnostic problems, which may lead to erroneous therapeutic policy and have a negative impact on the late prognosis of the disease. The 

authors provide a clinical case of the pseudotumoral form of MS with convulsive seizures at the onset of demyelinating disease. The problems 

of diagnosis and therapeutic approaches are discussed.

Key words: multiple sclerosis, pseudotumoral course, epilepsy, acute symptomatic seizures, diagnosis, treatment, prognosis

Введение

Рассеянный склероз (РС) занимает лидирующее 

положение среди заболеваний центральной нервной 

системы (ЦНС). Он поражает в основном лиц моло-

дого возраста и почти неизбежно приводит к инвали-

дизации. Повышенное внимание к проблеме РС 
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ными от классического варианта РС и другой патоло-

гии ЦНС [3].

Атипичный дебют РС представляет особую про-

блему в связи с диагностическими затруднениями, 

что может привести к ошибочной терапевтической 

тактике и оказать неблагоприятное влияние на отда-

ленный прогноз заболевания.

Представленное ниже наблюдение демонстрирует 

прсевдотуморозную форму РС с эпилептическими 

приступами в дебюте заболевания.

Описание клинического случая

Пациентка Б., 27 лет, поступила в неврологическое 

отделение МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского 

01.06.2015. При поступлении предъявляла жалобы на от-

сутствие движений в правых конечностях, нарушение 

речи (нечеткость проговаривания слов).

Из анамнеза: 23.05.2015 появилось нарушение речи, 

онемение языка, снижение остроты зрения, изменение 

почерка. 27.05.2015 при пробуждении отметила отсут-

ствие движений в правых конечностях, асимметрию 

лица. В этот же день была экстренно госпитализирова-

на в неврологическое отделение по месту жительства 

с диагнозом: острое нарушение мозгового кровообраще-

ния (ОНМК). В неврологическом статусе при поступле-

нии в стационар: сознание сохранно, сглаженность но-

согубной складки справа, девиация языка вправо, 

глубокий правосторонний центральный гемипарез, симп-

том Бабинского справа. В ночное время регистрирова-

лись пароксизмы тонического напряжения правых конеч-

ностей длительностью до 1 мин с частотой 1–2 раза 

за ночь. Диагноз ОНМК был подтвержден магнитно-ре-

зонансной томографией (МРТ) головного мозга 

(27.05.2015), где выявлен фокус патологической плотно-

сти, соответствующий острой ишемии в левой лобной 

доле. На 7-е сутки заболевания (30.05.2015) отмечено 

ухудшение общего состояния, углубление степени пареза 

до плегии в руке и появление серийных гемитонических 

судорог справа, вследствие чего пациентка переведена 

в отделение реанимации, а затем в связи с неэффек-

тивностью лечения и затруднениями в диагностике – 

в МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского.

При поступлении в неврологическое отделение 

МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского общее состояние 

удовлетворительное.

Соматический статус без патологии. Неврологиче-

ский статус: в сознании, менингеальных симптомов нет. 

Периферический прозопарез справа. Глотание не наруше-

но. Дисфония. Дизартрия. Девиация языка вправо. Мы-

шечная сила в левых конечностях – 5 баллов, в правой 

руке – 1 балл, в правой ноге – 2–3 балла. Мышечный 

тонус повышен в правой ноге по спастическому типу. 

Сухожильные и периостальные рефлексы D > S, высокие, 

с расширением рефлексогенных зон. Положительный реф-

лекс кистевого аналога Россолимо справа. Брюшные реф-

во всем мире связано не только с тем, что этим забо-

леванием страдает молодое, трудоспособное населе-

ние, но и с неуклонным увеличением числа пациен-

тов с данной патологией. По данным Всемирной 

организации здравоохранения, в настоящий мо-

мент распространенность заболевания в мире 

превышает 2,5 млн человек. В Московской обла-

сти на базе клинико-диагностического центра 

МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского наблюдается 

около 3 тыс. больных с достоверным диагнозом РС. 

Для Подмосковья уточнен средний показатель рас-

пространенности РС, который составляет 47,3 на 100 

тыс. населения. Таким образом, Московская область 

относится к зоне со средним риском распространен-

ности заболевания (от 10 до 50 случаев на 100 тыс. 

населения по К. Lauer, 1994). За последнее десятилетие 

наблюдается рост распространенности РС в регионе, 

связанный как с объективным увеличением заболева-

емости, так и с улучшением специализированной по-

мощи населению [6, 7, 17].

Многообразие клинических проявлений – одна 

из главных характеристик демиелинизирующего по-

ражения ЦНС. В развернутой стадии РС с различной 

частотой встречаются следующие симптомы: пира-

мидная недостаточность – 99 %, зрительные и глазо-

двигательные нарушения – 85 %, чувствительные 

расстройства – 83 %, расстройства мочеиспускания – 

82 %, нарушения равновесия – 80 %, стволовые и моз-

жечковые симптомы – 75 %, нарушение вибрацион-

ной чувствительности – 71 %, нистагм – 70 %, 

парестезии – 66 %, дизартрия – 55 %, атаксия – 55 %, 

когнитивные расстройства – 45 % [9].

Пароксизмальные нарушения относят к редко 

встречающимся проявлениям РС. По данным лите-

ратуры, частота встречаемости эпилептических при-

ступов при данной патологии колеблется от 0,89 

до 7,5 % [10, 14, 16]. Согласно нашим данным, эпи-

лептические приступы встречаются у 1 % пациентов 

с РС, что в 2,5 раза превышает популяционные пока-

затели для взрослого населения в Московской обла-

сти [2]. Учитывая возможный симптоматический ха-

рактер приступов на фоне текущего аутоиммунного 

поражения ЦНС, вопрос о целесообразности посто-

янной антиэпилептической терапии является дискус-

сионным.

Помимо классического варианта течения РС, вы-

деляют редкие злокачественные атипичные формы 

заболевания: диффузный периаксиальный энцефалит 

Шильдера (миелинокластический диффузный скле-

роз), концентрический склероз Бало (периаксиальная 

концентрическая лейкоэнцефалопатия), болезнь Мар-

бурга (тяжелый острый монофазный энцефаломиелит) 

и псевдотуморозную форму РС, характеризующуюся 

собственными нейровизуализационными, клиниче-

скими и патоморфологическими признаками, отлич-
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лексы отсутствуют. Чувствительных нарушений не вы-

явлено. Эмоционально лабильна. Показатель по шкале 

EDSS (Expanded Disability Status Scale) – 7,0 балла.

МРТ головного мозга от 02.06.2015: в правом полу-

шарии головного мозга единичные участки повышенного 

магнитно-резонансного (МР) сигнала в режимах Т2, Т2 

FLAIR размером до 3 мм. В левом полушарии на границе 

лобной и теменной долей, до уровня лучистого венца, вы-

явлен очаг неправильной формы (близкой к овальной), 

общим размером 35 × 30 мм, с наличием зоны отека, 

имеющий минимальное объемное воздействие на левый 

боковой желудочек. После контрастного усиления от-

мечено накопление контраста в центральных отделах 

очага, а также по периферии. На остальном протяже-

нии в белом веществе, базальных ядрах, внутренней кап-

суле, мозжечке и мозолистом теле изменений МР-сиг-

нала не выявлено. Желудочки мозга не расширены, форма 

их не изменена. Боковые желудочки симметричны. За-

ключение: выявленные изменения могут соответство-

вать новообразованию глиального ряда, метастазам, 

опухолеподобному очагу РС. Ишемические изменения 

менее вероятны. МР-данных о наличии сосудистой маль-

формации не получено.

Учитывая предположение о наличии активного де-

миелинизирующего заболевания, принято решение о про-

ведении превентивной иммуносупрессивной терапии 

метилпреднизолоном в суммарной дозе 5000 мг. На фоне 

лечения отмечена положительная динамика в виде улуч-

шения речевых функций, появления активных движений 

в правых конечностях. Продолжен энтеральный прием 

преднизолона по 100 мг через день.

В связи с наличием парциальных судорожных присту-

пов с серийным течением рекомендован прием окскарбазе-

пина в суточной дозировке 600 мг. При попытках отмены 

окскарбазепина (самостоятельное решение пациентки 

в связи с отсутствием приступов) было отмечено возоб-

новление эпизодов тонического напряжения правых конеч-

ностей в ночное время длительностью до 1 мин. Рекомен-

дован постоянный непрерывный прием препарата в целях 

лечения симптоматической эпилепсии. Достигнут хоро-

ший терапевтический контроль приступов.

Данные лабораторно-инструментальных исследо-
ваний. Инфекционная серология: антитела к Treponema 

pallidum, к вирусам гепатита С, гепатита В (HBs-Ag) 

не обнаружены. Диагностика методом иммунофермент-

ного анализа вируса иммунодефицита человека АГ / АТ I, II: 

результаты отрицательные.

Серологическая диагностика клещевого энцефалита: 

антитела не обнаружены.

Клинический анализ крови: гемоглобин – 134 г / л, 

эритроциты – 5,31 × 1012 / л, гематокрит – 0,44, тром-

боциты – 244 × 109 / л, лейкоциты – 9,2 × 109 / л, ско-

рость оседания эритроцитов (по Панченкову) – 15 мм / ч.

Биохимический анализ крови: билирубин общий – 

7 мкмоль / л, холестерин общий – 4,6 ммоль / л, общий 

белок – 63 г / л, альбумин – 40 г / л, глюкоза – 4,9 ммоль / л, 

аланинаминотрансфераза – 115 Ед / л, аспартатамино-

трансфераза – 51 Ед / л, щелочная фосфатаза – 58 Ед / л, 

натрий – 136 ммоль / л, калий – 4,3 ммоль / л, кальций 

общий – 2,26 ммоль / л.

Клинический анализ мочи: относительная плот-

ность – 1,025; глюкоза, эритроциты, лейкоциты не об-

наружены.

Анализ спинномозговой жидкости: ликвор бесцвет-

ный, прозрачность полная до и после центрифугирования, 

реакция Панди отрицательная; белок – 0,152 г / л, ци-

тоз – 8 / 3 в 1 мкл, лимфоциты – 8, глюкоза – 

3,9 ммоль / л, хлор ионизированный – 123,6 ммоль / л.

Исследование ликвора методом полимеразной цепной 

реакции, 12 позиций: не выявлено патогенов как инфек-

ционной, так и вирусной природы.

Электрокардиография: синусовый ритм, 85 в мину-

ту, нормальное направление электрической оси сердца.

Электроэнцефалография в режиме рутинной записи: 

электрическая активность коры организована, альфа-

ритм регистрируется нерегулярно, доминирует медлен-

но-волновая активность, представленная диффузно, 

эпилептиформная активность не выявлена.

МРТ от 29.06.2015 (см. рисунок) на сериях получен-

ных изображений в суправентрикулярном белом вещест-

ве левой заднелобно-теменной области определяется очаг 

гетерогенного изменения МР-сигнала в Т2-взвешенных 

изображениях (ВИ), Т1-ВИ и ИП FLAIR (определяется 

изменение сигнала с повышением его по периферии и сни-

жением в центральной части, размером 32 × 38 × 30 мм).

МР-трактография (DTI): определяется разрушение 

кортикоспинальных трактов на уровне патологической 

зоны (обрывается вдоль нижнего ее контура). После вну-

тривенного контрастного усиления отмечается слабое 

его накопление отдельными концентрическими кольца-

ми. На остальном протяжении в субкортикальном белом 

веществе головного мозга определяется несколько оди-

ночных мелких очагов, не реагирующих на контрастное 

вещество. Дислокации срединных структур нет. Желу-

дочки мозга обычной формы, размеров и расположения, 

слегка асимметричны, D < S. Заключение: визуализация 

патологической крупной зоны кольцеобразной структу-

ры в левой заднелобно-теменной области с признаками 

нарушения гематоэнцефалического барьера. В сравне-

нии с представленным предыдущим исследованием 

от 02.06.2015 существенной динамики не отмечается.

Консультация нейрохирурга: на МРТ головного моз-

га определяется патологическая зона в глубинных от-

делах головного мозга без масс-эффекта. Данных 

за внутримозговую опухоль нет. Оперативное лечение 

не показано.

Электрофорез белков сыворотки крови и ликвора: 

в сыворотке крови олигоклональных иммуноглобулинов 

класса G (IgG) не обнаружено. В ликворе выявлено 15 гра-

диентов олигоклонального IgG (от следов до умеренных), 
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что свидетельствует об интратекальном синтезе оли-

гоклональных IgG и подтверждает демиелинизирующий 

характер процесса.

Проведено лечение: 5 сеансов плазмафереза, общий 

объем замещенной плазмы 3400 мл; повторный курс гор-

мональной пульс-терапии метилпреднизолоном в сум-

марной дозе 5000 мг с последующим пероральным при-

емом преднизолона в дозе 100 мг через день в течение 

3 нед, с постепенным снижением дозы. Продолжен 

прием окскарбазепина в дозе 600 мг / сут. На фоне про-

Больная Б. МРТ-исследование головного мозга с контрастным усилением (аксиальная и сагиттальная проекции): а – режим Т2; б – режим DTI; 

в – режим Т1

а

б

в
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водимой терапии отмечалась положительная динамика 

в виде нарастания силы, увеличения объема активных 

движений в правых конечностях, пациентка смогла са-

мостоятельно с односторонней поддержкой передви-

гаться в пределах палаты, отмечено снижение EDSS 

до 6 баллов. Эпилептических приступов с момента воз-

обновления противоэпилептической терапии не зареги-

стрировано.

Обсуждение

Разнообразие клинических симптомов и различия 

в течении РС часто вызывают значительные трудности 

в постановке диагноза. В 10–15 % случаев диагности-

ка РС является ошибочной [18]. В анализируемом слу-

чае проводилась дифференциальная диагностика 

между псевдотуморозным РС, концентрическим скле-

розом Бало и образованием опухолевого генеза.

Псевдотуморозная форма РС характеризуется раз-

витием острой очаговой демиелинизации, проявляю-

щейся формированием на МРТ крупного очага повы-

шенного МР-сигнала с перифокальным отеком. 

Появление псевдотуморозного очага демиелинизации 

возможно как в дебюте РС в форме одиночного обра-

зования, так и на фоне текущего заболевания (с кли-

ническими проявлениями или субклинического) 

при наличии в головном мозге других очагов де-

миелинизации, характерных для РС и расположенных 

в белом веществе обоих полушарий. По данным лите-

ратуры, эффективность гормональной пульс-терапии 

при этой форме заболевания составляет 70 %. При по-

лучении спорных данных нейровизуализации и отсут-

ствии эффекта от проводимого лечения рекомендует-

ся выполнение диагностической стереотаксической 

биопсии мозга [4]. В нашем наблюдении клинические 

и нейровизуализационные признаки заболевания бо-

лее всего соответствовали описываемым критериям 

псевдотуморозной формы РС. Демиелинизирующий 

характер заболевания подтверждался результатами 

электрофореза белков ликвора (наличие олигокло-

нального IgG).

Против опухолевого генеза свидетельствовало от-

сутствие МР-признаков «плюс-ткани» (перифокаль-

ного отека, масс-эффекта на стенку прилежащего же-

лудочка), острое развитие симптомов заболевания 

без признаков отека головного мозга и положитель-

ный ответ на иммуносупрессивную терапию.

Для концентрического склероза Бало характерна 

особая МРТ-картина очагов, отличающаяся специ-

фичной слоистой структурой, которую сравнивают 

с годичными кольцами на спиле дерева; участки де-

миелинизации имеют гиперинтенсивный сигнал 

на Т2-ВИ, а прослойки частично сохранной ткани 

изоинтенсивны белому веществу головного мозга [15].

Особый интерес у пациентов с РС представляет 

природа эпилептических приступов, появление кото-

рых традиционно ассоциируется с корковым эпилеп-

тогенным очагом. При РС в нейродегенеративный 

процесс включается не только белое вещество мозга, 

в котором преобладают процессы демиелинизации, 

но и серое вещество мозга, где выражено нейрональ-

ное поражение [11]. Одна из последних классифика-

ций демиелинизирующих очагов в сером веществе 

характеризует 3 типа корковых очагов: 1-й тип – оча-

ги в сером веществе, характеристики которых подоб-

ны изменениям в белом веществе; 2-й тип – неболь-

шие внутрикорковые периваскулярные зоны 

демиелинизации; 3-й тип – очаги на субпиальной 

поверхности коры, обычно достигающие 4–5-го слоев 

коры [13]. Очаги 3-го типа могут продолжаться 

до уровня перехода в белое вещество. Корковая деми-

елинизация протекает с поражением аксонов, дендри-

тов и нейронов. Степень повреждения нейронов в оча-

гах 1-го типа в сером веществе в 3–4 раза ниже, 

чем в белом. Так как корковые очаги плохо визуали-

зируются при МРТ, их чаще всего выявляют на ауто-

псийном и биопсийном материале. Таким образом, 

динамика развития этих повреждений в настоящий 

момент не изучена [5, 12].

Возникновение эпилептических приступов связы-

вают как с поражением коры головного мозга, так 

и с лабильностью церебральных регуляторных меха-

низмов, сопровождающих обострения РС [19, 20]. 

При этом возникающие пароксизмальные эпизоды 

могут быть проявлением как острых симптоматичес-

ких приступов (ОСП), связанных с текущим иммун-

ным повреждением, так и симптоматической эпилеп-

сии [8]. Как известно, возникновение ОСП находится 

в тесной временно�й и нейробиологической связи 

с острым структурным повреждением головного моз-

га и не соответствует основной дефиниции эпилепсии 

о неспровоцированном характере приступов (ILAE 

Commission on Epidemiology; Subcommission on 

Definitions of Acute Symptomatic Seizures, 2010). По на-

шим наблюдениям, более половины случаев возник-

новения судорог у больных РС связаны с обострения-

ми заболевания, что соответствует дефиниции ОСП. 

После купирования обострения РС приступы могут 

не повторяться. Однако нами отмечено, что у 50 % 

из общего числа больных РС, перенесших судорожные 

приступы, симптоматическая эпилепсия развивается 

как самостоятельное заболевание и протекает активно 

независимо от наличия обострений РС. У 60 % паци-

ентов эпилептические приступы сопровождаются вто-

ричной генерализацией, у трети пациентов регистри-

руются эпизоды серийного и статусного течения [1]. 

Назначение антиэпилептической терапии уже после 

первых эпилептических приступов представляется нам 

обоснованным. Мы исходим из того, что у больного 

имеется патология, создающая стойкую предрасполо-

женность к эпилептическим приступам, поэтому риск 
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рецидива приступов чаще всего расценивается как вы-

сокий.

Учитывая подострое развитие клинических симп-

томов в течение нескольких дней, данные лаборатор-

ных методов исследования, положительную динамику 

в неврологическом статусе на фоне иммуносупрессив-

ной терапии, мы пришли к заключению, что в нашем 

наблюдении имеет место клинический дебют РС в ви-

де атипичного псевдотуморозного варианта течения 

заболевания. Наличие эпилептических приступов 

и их возобновление при попытке отмены терапии, 

а также высокий риск повторения приступов на фоне 

структурного дефекта головного мозга, вызвавшего 

их появление, мотивировали установление диагноза 

симптоматической фокальной эпилепсии и назначе-

ние постоянной антиэпилептической терапии. Паци-

ентке рекомендовано пролонгированное лечение ин-

терфероном β-1b и окскарбазепином.
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