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Резюме

Представлено наблюдение редкого сочетания В12 дефицитной анемии, аллергии на витамин В12 и фуникуляр-
ного миелоза у женщины 49 лет. Поражение нервной системы при фуникулярном миелозе связанно с токсическим 
действием метилмалоновой кислоты. Купирование витамином В12 неврологических проявлений фуникулярного 
миелоза происходит в течение двух недель. При позднем начале лечения и в более тяжелых случаях требуется боль-
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ше времени для восстановления. Через несколько часов от введения цианкобаламина у больной проявилась аллер-
гия в виде дерматита, которая подтвердилась реакцией лейкоцитолиза. Аллергическая реакция на медикаменты 
может вызывать отека Квинке, удушье, всевозможные дерматиты, анафилактический шок, смерть. 

Ключевые слова: В12 дефицитная анемия, фуникулярный миелоз, аллергия, мегалобластные анемии, атрофи-
ческий гастрит, непереносимость витамина В12, полинейропатия, дисметаболический генез, синдром Лермитта, 
опухоль.

M.A. Peganova1, V.M. Kovalenko1, A.I. Peganov2, E.A. Polukarova1

CASE OF B12 DEFICIENCY ANEMIA AND FUNICULAR MYELOSIS

1Novokuznetsk State Institute of Postgraduate Medical education, Novokuznetsk;
2Kuzbass Clinical Cardiology Dispensary named after Academician L.S. Barbarash, Kemerovo

Abstract

An observation of a rare combination of B12 deficiency anemia, allergies to vitamin B12 and funicular myelosis in a 
49-year-old woman is presented. Damage to the nervous system in funicular myelosis is associated with the toxic effect of 
methylmalonic acid. Vitamin B12 arrest of neurological manifestations of funicular myelosis occurs within two weeks. With 
the late start of treatment and in more severe cases, it takes more time to recover. A few hours after the administration of 
cyanocobalamin, the patient showed an allergy in the form of dermatitis, which was confirmed by the reaction of leukocy-
tolysis. An allergic reaction to medications can cause Quincke's edema, choking, all kinds of dermatitis, anaphylactic shock, 
death.

Key words: B12 deficiency anemia, funicular myelosis, megaloblastic anemia, atrophic gastritis, intolerance to vitamin 
B12, polyneuropathy, dysmetabolic origin, Lermitt syndrome, tumor.

в12 дефицитная анемия встречается с частотой 
10-50 на 100 000 населения в год, чаще у лиц пожилого 
и старческого возраста [3]. Причиной служит сниже-
ние всасывания витамина в12, обусловленное атрофи-
ческим гастритом или мальабсорбцией витамина из 
пищи. в12 дефицитные состояния могут давать вегета-
рианство, глистные инвазии, состояния после хирур-
гического лечения по поводу патологии желудочно-
кишечного тракта, беременность, интоксикации [6, 8, 
9]. Нередко в12 дефицитная анемия встречается вместе 
с сахарным диабетом, аутоиммунным тиреоидитом [2, 
3, 7].

 Основным признаком в12 дефицитной анемии слу-
жит нарушение синтеза дНК, в результате чего нару-
шается деление всех быстропролиферирующих кле-
ток (кожи, желудочно-кишечного тракта, слизистых 
оболочек и, в первую очередь кроветворных клеток), 
приводящее к появлению аномально крупных эритро-
идных клеток-мегалобластов [4]. 

витамин B12 – это комплексное металлоорганиче-
ское соединение, известное как кобаламин. Цианко-
баламин представляет собой синтетическую форму 
витамина в12, которая не встречается в природе. Когда 
цианкобаламин поступает в организм,   он переходит 
в две коферментные формы – аденозилкобаламин и 
метилкобаламин [5]. Это натуральные формы, которые 
могут быть получены из пищи и пищевых добавок. 
аденозилкобаламин участвует в образовании мие-
лина и недостаток его может увеличить риск невро-
логических нарушений. введение метилкобаламин 
не повышает уровень аденозилкобаламина. Поэтому 
устранять дефицит витамина в12 рекомендуется циан-
кобаламином или комбинацией аденозилкобаламина и 
метилкобаламина [10, 11]. в обычных условиях чело-
век полностью зависит от витамина B12, поступающего 
с пищей (небольшое количество витамина B12 выраба-
тывает микрофлора кишечника). растения и овощи 
содержат мало витамина в12, и строго вегетарианская 
диета не восполняет ежедневную потребность – 

2-3 мкг. Питание, включающее продукты животного 
происхождения обеспечивает накопление витамина 
b12 в печени в количестве, достаточном на несколько 
лет. для абсорбции витамина B12 необходимо нали-
чие «внутреннего» антианемического фактора Касла, 
который секретируют париетальные клетки слизи-
стой оболочки фундального отдела желудка. вита-
мин в12 высвобождается в желудке из белкового ком-
понента пищи под действием пепсина и связывается 
с кобалофилином —  быстрым связывающим белком 
слюны (R-белком). Этот комплекс транспортируется 
в двенадцатиперстную кишку, связывается с внутрен-
ним фактором и доставляется в подвздошную кишку, 
где всасывается и попадает в печень и другие клетки 
организма, в том числе в быстро пролиферирующие 
клетки костного мозга и желудочно-кишечного тракта. 
в дополнение к этому основному пути существует 
также недостаточно изученный альтернативный меха-
низм. Этим путем может абсорбироваться до 1 % вита-
мина B12, поступающего с пищей, что делает возмож-
ным лечение пернициозной анемии высокими дозами 
витамина [4]. Иногда в витамины группы в добавляют 
инулин, который помогает всасыванию их в терапевти-
ческой дозировке. 

Считается, что B12-дефицитная анемии анемия 
часто возникает в результате аутоиммунной реак-
ции, мишенью которой служит слизистая оболочка 
желудка. Гистологически определяют хронический 
атрофический гастрит,  характеризующийся утратой 
париетальных клеток и мегалобластными изменени-
ями клеток слизистой оболочки [4].

в отечественной литературе и базе данных pubmed 
нам не удалось найти публикаций, описывающих 
сочетание в12-дефицитной анемии, фуникулярного 
миелоза и аллергии / непереносимости витамина B12 
(цианкобаламина).

Описание случая. Больная, 49 лет, в течение 8 лет 
наблюдалась у гематолога с диагнозом в12-дефицитная 
анемия. диагноз установлен на основании двухростко-
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вой цитопении в периферической крови: лейкопении – 
2,9×109/л, анемии – Нв 67г/л – эритроциты – 1,9×1012/л, 
MCV –126 фл., данных миелограммы – 7,5 % мегало-
бластов, наличия в эритроцитах телец Жолли, гипер-
сегментации ядер нейтрофилов. Количество тром-
боцитов в пределах нормы – 194×109/л. витамин в12 
в плазме снижен менее 30 (при норме191-663 пг/мл). 
Содержание фолиевой кислоты в норме – 20 пг/мл. 
Сывороточный ферритин – 81 нг/мл. Rw – отр. 

После установления диагноза больной было назна-
чено лечение инъекционным введением витамина 
в12 (цианкобаламина) в дозе 1 000 мкг в сутки. дру-
гих лекарственных препаратов на тот момент больная 
не получала. Через пять часов после введения пре-
парата появились выраженные высыпания по типу 
крапивницы на коже лица и рук, что было расценено 
как аллергическая реакция на введение витамина в12. 
Проведена реакция лейкоцитолиза по методике Петита 
в модификации Л.а. дуевой [1]. в видалевскую про-
бирку, содержащую 0,05 мл 3,8 % раствора цитрата 
натрия, добавили 0,1 мл крови и рабочую дозу аллер-
гена, растворенную в 0,05 мл физиологического рас-
твора. Контрольная пробирка содержала тот же объем 
антикоагулянта, крови и физиологического раствора 
без аллергена. Обе пробирки инкубировали в течение 
двух часов при температуре 37 °C при периодическом 
легком встряхивании. Затем для разрушения эритро-
цитов из каждой пробирки 0,02 мл крови перенесли 
в пробирки с 0,4 мл 3 % уксусной кислоты или жид-
кости Тюрка. Подсчитали число лейкоцитов в камере 
Горяева в обеих пробах и высчитали показатель лейко-
цитолиза по формуле в процентах. реакция лейкоцито-
лиза у пациентки оказалась – 15,7 % (положительная). 
в дальнейшем лечение цианкобаламином не прово-
дилось. анемия субкомпенсировалась диетическими 
мероприятиями (употребление мяса и печени).

в 2018 году на фоне истощения запасов витамина 
в12 появились неврологические симптомы фуникуляр-
ного миелоза.

Пациентка была госпитализирована в невроло-
гическое отделение ГаУЗ КО НГКБ № 1 Новокуз-
нецка в феврале 2018 года. Женщина жаловалась на 
неустойчивость при ходьбе, необходимость смотреть 
под ноги при ходьбе, чтобы не споткнуться, ощуще-
ние, что идет по вате, не чувствует почву под ногами. 
Чувство прохождения тока в руках при наклоне головы 
вперед, сопровождающееся резкой слабостью в руках 
(синдром Лермитта). Онемение в дистальных отделах 
конечностей – от локтей и колен до кончиков пальцев. 
Общая слабость, недомогание.

Ухудшение состояния больная отмечает в тече-
ние недели, когда появилось ощущение прохождения 
электрического тока по рукам и слабость в них при 
наклоне головы. Женщина направлена на госпитали-
зацию для исключения объемного процесса в шейном 
отделе спинного мозга.

При осмотре – кожные покровы бледно восковые, 
чистые. язык «малиновый». Периферические лимфо-
узлы и печень не увеличены. Селезенка умеренно уве-
личена – пальпируется нижний полюс, размеры селе-
зенки по УЗИ – 14,6×6,5 см, S=56 см3.

в неврологическом статусе глубокая чувствитель-
ность нарушена в ногах до уровня голеностопных 
суставов. Координатные пробы выполняет с мимопо-
паданием и интенционным дрожанием с 2 сторон при 
закрытых глазах. Сенситивная атаксия. Сила в дис-
тальных отделах конечностей снижена до 4 баллов, 
гипестезия по типу перчаток и носков.

Проведена электромиография. По данным сомато-
сенсорных вызванных потенциалов (ССвП) регистри-
руются признаки замедления проведения по задним 
и боковым отделам спинного мозга на уровне пояс-
ничного-грудного и шейного отделов спинного мозга 
до краниовертебрального перехода. ЭМГ признаки 
моторно-сенсорной полиневропатии нижних и верх-
них конечностей. 

выставлен диагноз: Фуникулярный миелоз, поли-
нейропатия дисметаболического генеза у больной с 
в12-дефицитной анемией 3-й степени тяжести. 

диагноз сопутствующий: ГЭрБ, эндоскопически 
негативная форма. хронический очаговый атрофиче-
ский гастрит фундального отдела желудка, неассоции-
рованннный с Нр, вне обострения. хронический атро-
фический колит вне обострения. 

Таким образом, у больной с хроническим очаговым 
атрофическим гастритом фундального отдела желудка 
выявлена в12 дефицитная анемия 3 степени тяжести. 
диагноз поставлен на основании макроцитарной ане-
мии, двухростковой цитопении в периферической 
крови, мегалобластического эритропоэза, низкой кон-
центрации витамина в12 в сыворотке крови. У больной 
проявилась аллергия на введение витамина в12 в виде 
дерматита, которая подтвердилась реакцией лейкоци-
толиза. Из-за аллергии пациетка не получала полно-
ценного патогенетического лечения. Первое время 
анемия компенсировалась употреблением богатой 
витамином в12 пищей, но позже появились неврологи-
ческие осложнения: полинейропатия дисметаболиче-
ского генеза вследствие дефицита витамина в12 и мие-
лопатия, которая проявлялась, нарушением глубокой 
чувствительности, сенситивной атаксией. Появление 
синдрома Лермитта у больной насторожило невроло-
гов в отношении опухоли спинного мозга. С помощью 
МрТ шейного отдела опухоль была исключена, тем 
более что синдром Лермитта встречается не только 
при опухоли спинного мозга, но входит в структуру 
фуникулярного миелоза. Любая дисфункция задних 
канатиков может давать ощущение прохождения тока 
по конечностям и позвоночнику при наклоне головы. 
рентгенография с функциональными снимками 
исключила гипермобильность шейного отдела позво-
ночника, которая тоже иногда дает синдром Лермитта, 
раздражая задние канатики при сгибании головы.

в связи с непереносимостью цианокобаламина 
женщина начала получать лечение метилкобаламином 
и аденозилкобаламином. На этом фоне анемия ском-
пенсировалась (Нв – 121 г/л, эритроциты – 3,7×1012/л, 
MCV – 96 фл.). Неврологические проявления умень-
шились (исчез синдрома Лермитта, уменьшились про-
явления полинейропатии), что подтвердилось улуч-
шением ССвП, увеличением скорости проведения 
импульса по нервам.
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