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Лимфогранулематоз (лимфома Ходжкина) – это опухолевое заболевание лимфатической системы. Кли-
нические проявления лимфогранулематоза могут быть полиморфными, с изолированным или множествен-
ным поражением органов и систем организма, что затрудняет постановку диагноза и проведение специфиче-
ской терапии. Поражение нервной системы при лимфогранулематозе возникает вследствие компрессии нерв-
ных образований или их инфильтрации из лимфогранулематозных узлов, первичного образования лимфомы в 
ЦНС, паранеопластической реакции. Представлены клинические наблюдения с дебюта лимфогранулематоза 
в виде неврологических проявлений – миелопатии с поражением верхних грудных сегментов, развитием ниж-
ней параплегии. Проведенный диагностический поиск, лапаротомия с биопсией забрюшинных парааорталь-
ных лимфоузлов, патологогистологическое исследование лимфоузлов подтвердили диагноз лимфогранулема-
тоза. Проведенное специфическое лечение в гематологическом отделении привело к полному регрессу невро-
логической симптоматики.
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Lymphogranulomatosis (Hodgkin lymphoma) is a timorous disease of the lymphatic system. Clinical manifestations 
may be polymorph with isolated or multiple organ and body system invasions which cause trouble while diagnosing 
and administrating specific therapy. Nervous system invasion occurs following neurogenesis compression or their 
infiltration from lymphogranulomatosis nodes, primary lymphoma in CNS, paraneoplastic reaction. Clinical findings 
from the lymphogranulomatosis onset as neurological evidences are demonstrated: myelopathy with upper thoracic 
segments invasions and lower paraplegia development. We performed diagnostic search, laparotomy with biopsy 
of retroperitoneal para-aortic lymph nodes, histopathologic examination of lymph nodes confirmed diagnosis of 
lymphogranulomatosis. We performed specific treatment in the department of hematology and observed complete 
regress of neurological symptoms. 
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Лимфогранулематоз (лимфома Ходжкина, злока-
чественная гранулема) – это опухолевое заболевание 
лимфатической системы, поражающее лимфатиче-
ские узлы и другие органы, составляющие часть за-
щитной системы организма (селезенку, вилочковую 
железу, костный мозг), и характеризуется гранулема-
тозными разрастаниями с наличием гигантских кле-
ток Березовского-Штернберга [1, 2, 6]. Впервые опи-
сано Томасом Ходжкиным в 1832г [12]. Болезнь Ход-

жкина может возникать в любых возрастных группах. 
Кривая заболеваемости имеет два пика – первый при-
ходится на возраст 15-40 лет, а второй постепенно на-
растает после 50 лет, мужчины заболевают несколько 
чаще, чем женщины [3].

Клинические проявления в дебюте заболевания 
весьма разнообразны. Начинаясь в лимфатических 
узлах, процесс может распространяться практиче-
ски на все органы, сопровождаясь различно выражен-
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ными проявлениями интоксикации. Преимуществен-
ное поражение того или иного органа, или системы и 
определяет картину заболевания. 

Поражение нервной системы при лимфограну-
лематозе. Прорастание специфических гранулематоз-
ных масс в эпидуральную клетчатку или в позвонки 
обусловливает компрессию спинного мозга [4, 5, 7]. 
Давление лимфогранулематозных узлов на нервные 
корешки, сплетения и периферические нервные ство-
лы может привести к картине тяжелых невралгий или 
невритов. Может наблюдаться поражение черепно-
мозговых нервов при прорастании в оболочки осно-
вания головного мозга. При этом может иметь ме-
сто синдром повышения внутричерепного давления. 
Описаны эпилептиформные припадки как генерали-
зованные, так и локальные. Лимфогранулематозные 
узлы могут сдавливать сосуды головного и спинного 
мозга, вызывая ишемические очаги [11, 12]. 

Пациент Ч., 41 год. Заболел в апреле, когда на 
фоне переохлаждения появились кашель, боль за гру-
диной. При первом обследовании в общем анализе 
крови выявлено повышение СОЭ, на рентгенограмме 
органов грудной клетки патологии нет, температура 
не измерялась. Был проведен курс антибиотикотера-
пии, после чего состояние улучшилось. Через 5 меся-
цев вновь появились кашель и боль за грудиной. Че-
рез две недели на фоне этих симптомов и повыше-
ния температуры до 38,5˚С, появились онемение, па-
рестезии в обеих стопах, которые в течение 7-10 дней 
симметрично распространились до уровня сосковой 
линии, возникла слабость в стопах. За весь период за-
болевания болевого синдрома в позвоночнике, миал-
гий, артралгий не было. Пациент был госпитализиро-
ван клинику нервных болезней на базе неврологиче-
ского отделения Краевой клинической больницы №1. 

Неврологический статус при поступлении: со 
стороны ВНД черепной иннервации патологии не вы-
явлено. Центральный умеренный нижний парапарез. 
Болевая гипестезия с двух сторон по спинальному про-
водниковому типу с верхней границей на уровне Th6. 
Менингеальных симптомов нет. Болезненности при 
пальпации и перкуссии остистых отростков и пара-
вертебральных точек не выявлено. Нарушения функ-
ции тазовых органов не отмечает. Лимфоузлы, доступ-
ные для пальпации, не увеличены. Учитывая развитие 
заболевания после переохлаждения, общеинфекцион-
ный синдром, картину поперечного поражения спин-
ного мозга на грудном уровне, был выставлен диагноз 
«миелит». За время нахождения в стационаре сохра-
нялась фебрильная температура (38,5–39,50С). Улуч-
шения состояния от проведенного курса антибиотиков 
отмечено не было. Симптоматика неуклонно нараста-
ла: в течение недели степень нижнего парапареза до-
стигла плегии, развилось нарушение функции тазовых 
органов по центральному типу. Результаты обследова-

ния: ОАК – Hb 100 г/л, СОЭ – 52мм/ч, в остальном без 
отклонений. Резко положительный СРБ, серомукоид 
– 1,400, сиаловые кислоты – 280, ревматоидный фак-
тор отрицательный. Прокальцитониновый тест – от-
рицательный. Серологические исследования на цито-
мегаловирус, токсоплазмоз, ВПГ1,2, анализы на анти-
тела к ВИЧ, HbsAg, антитела к HCV дали отрицатель-
ный результат. LE-клетки не обнаружены. Анализ на 
белок Бенс-Джонса – отрицательный. Посев крови и 
мочи на стерильность роста не дал. СМЖ без патоло-
гии. Исследование СМЖ методом ПЦР на туберкулез, 
цитомегаловирус, токсоплазмоз, ВПГ1, 2 отрицатель-
ны, атипичные клетки не выявлены. КТ органов груд-
ной клетки: визуализируются увеличенные паратра-
хеальные, парааортальные, трахеобронхиальные и би-
фуркационные лимфоузлы, сливающиеся в конгломе-
рат. На уровне V грудного позвонка паравертебраль-
но справа имеется мягкотканый компонент размерами 
12*39 мм в поперечнике. При исследовании в «кост-
ном» окне признаков деструкции не выявлено. Дан-
ные изменения можно расценить как специфическое 
поражение (туберкулез?), медиастинальная форма 
саркоидоза (?), пролиферативное заболевание (лимфо-
гранулематоз?). КТ брюшной полости: в забрюшин-
ном пространстве парааортально с обеих сторон ви-
зуализируется пакет увеличенных лимфоузлов, гепа-
тоспленомегалия. МРТ спинного мозга не производи-
лась по техническим причинам.

Консультация фтизиатра: Данных за туберкулез 
бронхо-легочной системы нет. Консультация гемато-
лога: учитывая стойкий лихорадочный синдром, поте-
рю массы тела, выраженную потливость – нельзя ис-
ключить абдоминальную форму лимфогранулематоза. 
Рекомендовано: диагностическая лапаротомия с биоп-
сией забрюшинных парааортальных лимфоузлов; из-
готовление мазков – отпечатков удаленных лимфоуз-
лов. Выполнена попытка удаления с биопсией подмы-
шечных лимфоузлов слева – лимфоидной ткани не об-
наружено. С целью морфологического подтверждения 
лимфопролиферативного заболевания выполнена диа-
гностическая лапаротомия с ревизией брюшной поло-
сти и забрюшинного пространства. При ревизии селе-
зенки в ее толще пальпировались плотные узлы от 1,5 
до 3 см, выполнена спленэктомия. При биопсии узлов 
корня брыжейки специфических изменений не обна-
ружено. Только по результатам патологогистологиче-
ского исследования лимфоузлов селезенки выставлен 
диагноз лимфогранулематоз, смешанноклеточный ва-
риант, фиброзно-гранулематозная форма. 

 Пациентка С., 35 лет, поступила с жалобами боли 
в шейном и грудном отделе позвоночника, слабость и 
чувство онемения в ногах, туловище; увеличение над-
ключичных лимфоузлов слева, общую слабость. Счи-
тает себя больной с середины февраля 2012 г, когда по-
явились боли в  спине, лечилась самостоятельно (со-
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гревающие мази, мануальная терапия), без эффекта. В 
начале апреля 2012 г. появилось онемение нижней ча-
сти туловища с последующим распространением по 
нисходящему типу. С 15.04.12 г развилась слабость в 
ногах, стала передвигаться с посторонней помощью. 

Неврологический статус при поступлении 
Функция высшей нервной деятельности не наруше-
на. Менингеальных симптомов нет.  Со стороны че-
репной иннервации патологии не выявлено. Походка 
с опорой на ходунки.  Мышечный тонус не изменен. 
Нижний центральный проксимальный асимметрич-
ный парапарез. Гипестезия по проводниковому типу с 
уровня Тh 7-8. Функция тазовых органов не наруше-
на. В течение 3-х дней нарос парез в н/конечностях. 

Результаты обследования: ОАК: Лейк. 
–17.6х109/л, Эр.– 4.21 х1012/л, Hb – 111 г\л, Ht – 
32.1%, тр. – 405 х109/л., лимф. –19.0%, моноциты – 
3.0%, эоз. –0.5%, СОЭ – 30 мм/ч.

Биохимическое исследование крови, коагулограм-
ма, электролиты крови – без патологии. Учитывая на-
чало заболевания с болевого синдрома, с последую-
щим развитием нижнего центрального парапареза, с 
проводниковым типом расстройства чувствительно-
сти, для исключения объемного образования спин-
ного мозга, первоначально выполнено МРТ шейно-
грудного отделов спинного мозга, где были получе-
ны данные за эпидурит шейно-грудного отдела позво-
ночника. Консультация нейрохирурга: рекомендовано 
оперативное лечение. Однако, учитывая лейкоцитоз, 
повышение СОЭ, был продолжен диагностический 
поиск. При КТ органов грудной клетки, брюшной по-
лости выявлено объемное образование левого лег-
кого, очаговые образования правого легкого, лимфа-
денопатия средостения, надключичной области сле-
ва. КТ шейного отдела спинного мозга: деструктив-
ных изменений шейных и верхнегрудных позвонков 
не выявлено. Структурная перестройка тела Th1 по-
звонка. Объемный процесс мягких тканей шеи слева. 
Консультация пульмонолога: Лимфаденопатия средо-
стения. Периферическая лимфаденопатия. Очагово-
инфильтративный процесс правого легкого. Фибро-
бронхоскопия: Сдавление извне Б – 4,5 справа. Сдав-
ление извне ББС слева. Локальный эндобронхит НДБ 
слева. Браш-биопсия: микро: 1(2 ст) – выраженный 
воспалительный процесс, клеточный детрит, брон-
хиальный эпителий с реактивными изменениями. 
II (2cт), IV (2ст) – кровь, воспалительный процесс, 
участки клеточного детрита, скопление клеток брон-
хиального эпителия. 111 (2ст) – кровь, участки кле-
точного детрита, единичные группы клеток бронхи-
ального эпителия. ПЦР к Тbc – отр. ПГИ: морфоло-
гическая картина больше характерна для туберкулез-
ного процесса. Однако, учитывая изменения в общем 
анализе крови, лимфаденопатию, поражение легких, 
спинного мозга, не исключалось лимфопролифера-

тивное заболевание, для подтверждения которого вы-
полнена биопсия шейных, надключичных лимфоуз-
лов. ПГИ ткани из лимфоузла шеи: несмотря на от-
сутствие (по результатам ИФТ) классических CD-30 
позитивных клеток, морфологическая картина в боль-
шей степени соответствует лимфоме Ходжкина, вари-
ант с подавлением лимфоидной ткани. В результате 
проведенного обследования был выставлен диагноз: 
Компрессионно-ишемическая миелопатия на верхне-
грудном уровне на фоне лимфогранулематоза с пора-
жением оболочек спинного мозга. 4 ст., 2 кл гр. Цен-
тральный нижний парапарез с расстройством чув-
ствительности по проводниковому типу с дисфунк-
цией тазовых органов.  

Обсуждение 
Нередко начало болезни скрывается под «маска-

ми» других заболеваний, что приводит к затруднени-
ям в постановке верного диагноза и проведению сво-
евременной соответствующей терапии [9, 10].

У первого пациента дебют заболевания пришелся 
на период после перенесенного острого респиратор-
ного заболевания на фоне переохлаждения. Первыми 
симптомами являлись кашель, боль за грудиной, по-
вышение СОЭ, в последующем отмечались подостро 
развивающиеся неврологические нарушения: мие-
лопатия с поражением верхних грудных сегментов, 
нижний центральный парапарез, лихорадка неясного 
генеза. В результате обследования выявлены следу-
ющие диагностические критерии, необходимые для 
постановки диагноза лимфогранулематоза: лихорад-
ка, спленомегалия, гепатомегалия; лейкоцитоз, выра-
женное увеличение СОЭ. В то же время отсутство-
вало увеличение наружных лимфатических узлов, 
доступных для пальпации, проливной пот, часто 
встречающийся кожный зуд. В последующем в био-
птате селезенки выявлены клетки Рид-Березовского-
Штернберга. 

Во втором случае у пациентки до развития ниж-
него парапареза в течение месяца отмечался болевой 
синдром в шейном отделе позвоночника, что было 
расценено как проявление остеохондроза. Особенно-
стью представленных клинических наблюдений явля-
ется то, что одним из первых проявлений лимфогра-
нулематоза были выраженные неврологические нару-
шения при отсутствии клинических признаков пора-
жения со стороны других органов и систем.

 Как известно, первым проявлением лимфограну-
лематоза обычно становится увеличение лимфатиче-
ских узлов шейно-надключичной, подмышечной или 
паховой областей. В первом случае лимфоузлы, до-
ступные для пальпации, были не увеличены. Толь-
ко при выполнении компьютерной томографии орга-
нов грудной клетки, брюшной полости визуализиро-
ваны увеличенные паратрахеальные лимфоузлы, сли-
вающиеся в конгломерат и пакет увеличенных параа-
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ортальных лимфоузлов. В первом случае отсутствие 
воспалительных изменений в СМЖ, исключающих 
диагноз «миелит», развитие картины поперечного по-
ражения спинного мозга можно было бы объяснить 
компрессией объемным образованием с экстра-, ин-
травертебральным ростом, прорастанием специфиче-
ских гранулематозных масс в эпидуральную клетчат-
ку, что не подтверждено нейровизуализационными 
методами. Выявлено только небольшое мягкотканное 
образование, расположенное паравертебрально. Кро-
ме того, у пациента отсутствовала болевая стадия, ко-
торая предшествует симптомам сдавления спинно-
го мозга. Вероятно, возникновение спинальной сим-
птоматики связано с компрессией сосуда и развитием 
ишемической миелопатии. Однако наличие длитель-
ного лихорадочного, интоксикационного синдромов в 
сочетании с выраженным увеличением СОЭ, лимфо-
аденопатией послужили основанием для дальнейше-
го диагностического поиска. 

Во втором случае признакам поперечного пораже-
ния спинного мозга предшествовала болевая стадия, 
повышения температуры тела не отмечалось. Выяв-
ленное образование при МРТ спинного мозга диффе-
ренцировалось с эпидуральным абсцессом. При КТ 
органов грудной, брюшной полости обнаружено уве-
личение лимфоузлов, но отсутствовала гепатосплено-
мегалия. Таким образом, во втором случае имели ме-
сто 2 клинических диагностических критерия: уве-
личение наружных и внутренних лимфоузлов, лей-
коцитоз, увеличение СОЭ. Диагностические трудно-
сти заключаются в том, что даже при достаточно убе-
дительной клинической картине только гистологи-
ческое исследование, обнаруживающее лимфограну-
лему, позволяет окончательно подтвердить диагноз. 
Морфологический диагноз может считаться досто-
верным лишь при наличии в гистологическом вари-
анте клеток Березовского-Штернберга. В первом слу-
чае биопсия подмышечного узла оказалась неинфор-
мативной, что потребовало проведения диагностиче-
ской лапаротомии с биопсией узлов корня брыжей-
ки, лимфатических узлов селезенки. Только ПГИ ис-
следование селезенки подтвердило диагноз. Во вто-
ром случае при биопсии шейного лимфатического 
узла имевшаяся морфологическая картина в большей 
степени соответствовала лимфоме Ходжкина. В свя-
зи с установлением диагноза лимфогранулематоза па-
циенты для дальнейшего лечения были переведены в 
гематологическое отделение, где на фоне специфи-
ческого лечения неврологические нарушения полно-
стью регрессировали (первый пациент после 1 курса 
мог стоять, после 2 курса – ходить, после 3 курса – в 
неврологическом статусе очаговой симптоматики вы-
явлено не было, у второй пациентки также наблюдал-
ся регресс нижнего центрального парапареза). 

Выводы
1. Поражение нервной системы при лимфограну-

лематозе встречается в большинстве случаев и отли-
чается ярко выраженным полиморфизмом.

2. Описанные клинические наблюдения являются 
примером дебюта лимфогранулематоза с тяжелого по-
ражения нервной системы, что в значительной мере 
затрудняет своевременную постановку точного диа-
гноза.

3. Трудности диагностики в представленных слу-
чаях связаны с отсутствием характерных клиниче-
ских признаков лимфогранулематоза, неинформа-
тивностью  морфологического исследования поверх-
ностных лимфоузлов и доминированием выраженных 
неврологических нарушений. 

4. Специфическая терапия лимфогранулематоза 
способна приводить к полному регрессу неврологи-
ческих нарушений. 
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