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Центральный понтинный и экстрапонтинный миелинолиз как компоненты осмотического демиели-
низирующего синдрома являются редкой и опасной формой демиелинизирующего процесса невыясненно-
го генеза. Чаще всего причиной этой патологии является быстрая коррекция натрия в сыворотке крови.  
В данной статье приводится разбор клинического случая пациента 37 лет с синдромом алкогольной за-
висимости в анамнезе, у которого развился центральный понтинный и экстрапонтинный миелинолиз  
на фоне отмены алкоголя и быстрой коррекции хронической гипоосмолярной гипонатриемии, ассоцииро-
ванной с гипокалиемией. Также продемонстрирована на практике эффективность применения иммуносу-
прессивной терапии данного демиелинизирующего заболевания. В статье приводятся краткая информация 
об этиопатогенезе, факторах риска, прогнозе, диагностике и лечении осмотического демиелинизирующего 
синдрома на основе обзора литературы в системе eLibrary, PubMed, библиотеки Google.
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Central pontine and extrapontine myelinolysis, as components of the osmotic demyelination syndrome,  
is a rare and dangerous form of an unexplained demyelinating process. The most common cause of this pathology 
is the rapid correction of serum sodium. This article presents an analysis of a clinical case of a 37-year-old patient 
with a history of alcohol dependence, which developed central pontine and extrapontine myelinolysis against  
the background of alcohol withdrawal and rapid correction of chronic hypoosmolar hyponatremia associated  
with hypokalemia. The effectiveness of the use of immunosuppressive therapy for this demyelinating disease has also 
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Ц ентральный понтинный миелинолиз 
(ЦПМ) – это синдром, в основе которого 

лежит разрушение миелиновых оболочек моста 
(в основном повреждение и гибель олигодендрит-
ных клеток), обычно вызванное быстрым повы-
шением осмолярности плазмы крови [1, 2]. 

Нередко демиелинизирующий процесс мо-
жет также протекать в других отделах централь-
ной нервной системы (ЦНС) – экстрапонтинный 
миелинолиз (ЭПМ) [1, 2]. Наиболее частые лока-
лизации поражения – стык коры и белого веще-
ства мозжечка и коры больших полушарий, ко-
ленчатые тела, несколько реже – таламус, ножки 
мозга, наружные и внутренние капсулы. Описа-
но также поражение базальных ганглиев, хвоста-
тых ядер, перивентрикулярного белого вещест-
ва. ЭПМ в отдельных случаях может развиваться 
изолированно [1–4]. Наряду с экстрапонтинным 
миелинолизом, ЦПМ является частью осмотиче-
ского демиелинизирующего синдрома (ОДС) 
[1, 2, 4].

Распространенность ЦПМ и ЭПМ точно не-
известна [1, 2]. ОДС, хотя и встречается редко, 
регистрируется у 0,4–0,56% пациентов, посту-
пивших в неврологические отделения, и 0,05% 
от общего числа поступивших в стационары об-
щего профиля [2]. Newell с соавторами выяви-
ли ЦПМ у 0,3–1,1% пациентов во время аутоп- 
сии [5]. Singh с соавторами продемонстриро-
вали в исследовании, что ЦПМ присутствовал 
в 29% аутопсийных исследований пациентов  
с трансплантацией печени [6].

В настоящее время точная причина и меха-
низм возникновения данной патологии неизвест-
ны [2, 4]. В большинстве случаев ОДС возникает  
у пациентов с хронической (> 24 часов) гипотони-
ческой (гипоосмолярной) гипонатриемией, кото-
рая корректируется слишком быстро [2, 4, 7].  
Самыми известными предрасполагающими 
факторами являются тяжелая гипонатриемия 
(< 120 ммоль/л), злоупотребление алкоголем, 
прием тиазидных диуретиков, гипокалиемия  
и недоедание [1–2, 4, 6, 8, 9]. Также в литерату-
ре описываются менее распространенные фак-
торы риска, на фоне которых развился ОДС [1–2, 
4, 6–13]:

• Трансплантация печени;
• Болезнь Вильсона-Коновалова и другие за-

болевания печени;
• Анорексия;
• Ожоговая болезнь;

• Сахарный диабет 1 типа, гестационный 
диабет;

• Целиакия;
• Гипофосфатемия;
• Психогенная полидипсия;
• Гемодиализ;
• Острый панкреатит;
• Первичная надпочечниковая недостаточ-

ность;
• Аневризматическое субарахноидальное кро-

воизлияния.
Краткий патогенез представлен на рисунке 1.
Прогноз ЦПМ и ЭПМ варьирует от почти пол-

ного выздоровления до частичного или полного 
отсутствия выздоровления, вплоть до летально-
го исхода в ближайшей (в первые 2 недели) или 
отдаленной перспективе (в течение года) [2, 7]. 
Louis с соавторами показали, что уровень смерт-
ности может быть близок к 31%, что намного 
ниже, чем считалось ранее [14]. 

Клинический случай. Мужчина 37 лет 
06.10.2019 был доставлен в приемное отделе-
ние УЗ 6 ГКБ г. Минска бригадой скорой меди-
цинской помощи с диагнозом: «Абстинентный 
синдром средней степени тяжести». При посту-
плении пациент жалоб не формулирует.

В анамнезе простудные заболевания, язвен-
ная болезнь двенадцатиперстной кишки, метал-
лоостеосинтез левой локтевой кости по поводу 
травматического перелома. Наследственный  
и аллергический анамнез не отягощены.

Со слов родственников, периодически зло- 
употребляет алкоголем (стаж неизвестен). Послед-
ний прием алкоголя был 04.10.2019, до этого 
находился в запое (количество употребленного 
алкоголя неизвестно) около 10–14 дней. Послед-
ние дни этого периода ничего не ел. Тогда же 
появилась неоднократная рвота, слабость, гипо-
динамия, заторможенность. 02.10.2019 упал  
и ударился головой. 

На момент осмотра в приемном отделении 
пациент продуктивному контакту доступен огра-
ничено. Уровень сознания – оглушение, по шкале 
комы Глазго (ШКГ) 14 баллов (Е4 V4 M5). Па- 
циент заторможен, энцефалопатичен, критика сни-
жена. В пространстве и времени дезориентиро-
ван. Команды выполняет частично. Зрачки рав-
новеликие, фотореакция положительная. Иной 
общей и очаговой неврологической симптомати-
ки не выявлено. Температура тела 36,5 оС. Отме-
чается ссадина в стадии заживления в области 
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левой височной области и левой щеки. Кожные 
покровы – бледные. Отмечается дефицит мас-
сы тела (ИМТ = 18,2 кг/м2). Гемодинамика ста-
бильная (на момент осмотра ЧСС = 94 уд/мин  
и АД = 115/70 мм рт ст), признаков дыхательной 
недостаточности (ДН) не выявлено.  

Лабораторно в приемном отделении были 
выявлены следующие отклонения (референтные 
значения приведены в скобках): лейкоциты – 
11,7×109/л (4–9×109/л), тромбоциты – 69×109/л 
(150–450×109/л), гемоглобин – 162 г/л (120–170 г/л), 
сегментоядерные нейтрофилы – 91% (47–72%)  
и 10,647×109/л (1,8–6,5×109/л), лимфоциты –  
2% (19–39%) и 0,234×109/л (1,5–4×109/л); моче-
вина – 22,7 ммоль/л (2,5–8,33 ммоль/л), общий 
билирубин – 57 мкмоль/л (5–21 мкмоль/л), АЛАТ –  
111 ЕД/л (5–45 ЕД/л), АСАТ – 120 ЕД/л (менее 
45 ЕД/л), калий – 2,2 ммоль/л (3–5,4 ммоль/л), 
натрий – 105 ммоль/л (130–150 ммоль/л), хло-
риды – 65 ммоль/л (95–110 ммоль/л), осмоляр-
ность плазмы крови – 243,3 мосмоль/л; белок  
в моче – 1,64 г/л (отрицательный), уробилино-
ген в моче – +++ (отрицательный), лейкоциты  
в моче – 30–35, эритроциты в моче – 20–23. 
Анализ крови и мочи на этиловый спирт и сурро-
гаты алкоголя отрицательный. 

Выполнена рентгенография черепа в 2-х про-
екциях, на которой грубой травматической па-
тологии костей свода черепа на момент иссле-
дования не было выявлено. Рентгенография 
органов грудной клетки (ОГК) не выявила откло-
нений. Осмотрен дежурным хирургом, патологии 
не было выявлено. 

После выполненного обследования в прием-
ном отделении был госпитализирован в гастроэн-
терологическое отделение под динамическим на-
блюдением врача-реаниматолога и выставлен 
следующий диагноз: «Хроническая алкогольная 
интоксикация. Хронический гепатит неуточнен-
ного генеза, минимальной степени лаборатор-
ной активности. Полинейропатия алиментарно-
токсического генеза. Энцефалопатия 2–3 степе-
ни. Кахексия». 

07.10.2019 был осмотрен неврологом. На 
момент осмотра пациент продуктивному контак-
ту недоступен. Уровень сознания – оглушение 
(по ШКГ= 13 баллов (E4 V4 M4)). На обращен-
ную речь не реагирует, инструкции не выпол-
няет. Гримасничает, отдергивает конечности на 
болевые раздражители. Глазные щели D = S,  
зрачки D = S, фотореакция вялая. Движения глаз-
ных яблок – за молотком не следит; нистагма нет. 

Рис. 1. Краткий патогенез развития ОДС [2]
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Лицо визуально симметричное, язык не показы-
вает. Активно конечностями не двигает, пассив-
ные движения в конечностях умеренные. Мышеч-
ную силу оценить затруднительно, тонус не изме-
нен. Сухожильные и периостальные рефлексы  
D = S средней живости, снижены в нижних ко-
нечностях. Чувствительность (поверхностная, глу-
бокая) объективно оценить затруднительно. Па-
тологических рефлексов нет. Координационные 
пробы не выполняет. В позе Ромберга не оце-
нивался. Менингеальные симптомы отсутствуют. 
Рефлексы орального автоматизма положительные. 

Тогда же была выполнена КТ головного моз-
га, по результатам которой было выявлено рас-
ширение желудочков мозга (до 13 мм на уровне 
передних рогов боковых желудочков при симме-
тричности боковых желудочков) и конвекситаль-
ных борозд больших полушарий. Это было расце-
нено как умеренные гидроцефально-атрофиче-
ские изменения головного мозга. 

Около 21:00 того же дня пациент был переве-
ден в отделение интенсивной терапии и реани-
мации (ОИТР) с целью коррекции электролитных 
нарушений. Пациент сонлив и несколько затор-
можен. Уровень сознания по шкале Мейо (в за-
рубежной литературе известна как FOUR) оцени-
вается в 13 баллов (E3 M2 B4 R4 – оглушение). 
На вопросы отвечает односложно, команды вы-
полняет, жалоб особых не формулирует, кроме 
сильной жажды. На момент осмотра гемодина-
мика с тенденцией к артериальной гипотензии 
(103/70–110/74 мм рт ст), в остальном объек-
тивно без динамики. 

Ввиду выраженной гипонатриемии выпол-
нен расчет дефицита натрия крови у пациента 
по формуле: DNa (ммоль) = (Naдолжн (140 ммоль) –  
Naфакт (ммоль)) × 0,6МТ (кг); дефицит составил 
около 1155 ммоль. Из инфузионной терапии 
в ОИТР до 8:00 пациент получил около 600 мл 
0,9% раствора (р-ра) NaCl, 200 мл 10% р-ра NaCl 
(100 мл методом внутривенного титрования  
за 2 часа, остальные 100 мл, добавляя в другие 
кристаллоидные растворы), и 500 мл р-ра Рин-
гера. Вся инфузия вводилась медленно. Диурез 
составил около 500 мл за данный промежуток 
времени. 

При исследовании газов и КОС артериаль-
ной крови были выявлены отклонения (рефе-
рентные значения представлены в скобках):  
pH = 7.578 (7,35–7,45), pCO2 = 29 мм рт ст (35–
45 мм рт ст), ABE = 5.1 ммоль/л (–2+3 ммоль/л). 

Находясь в ОИТР, получал следующую тера-
пию (в стандартных дозировках): гастропротекто-
ры (омепразол в парентеральной форме), вита-
мины группы В (нейровит), церебропротекторы 
(эмоксипин), гастропротекторы (гепавил, урсо-
капс), ингибиторы протеолиза (овомин). Получал 
энтеральное и частично парентеральное пита-
ние (вамин и р-ры глюкозы с 7,5% р-ром калия). 

За время пребывания в ОИТР было выпол-
нено УЗИ ОБП (выраженные диффузные измене-
ния печени, селезёнки и поджелудочной железы 
(признаки хронического панкреатита); признаки 
нефропатии), Эхо-КГ (без особенностей; фракция 
выброса (ФВ) = 70% по Simpson, сердечный вы-
брос (СВ) = 4,1 л/мин). Также неоднократно вы-
полнялась ЭКГ, никаких изменений зарегистри-
ровано не было.

10.10.2019 осмотрен неврологом (положи-
тельная динамика неврологического статуса)  
и выставлен диагноз: «Токсическая полинейропа-
тия конечностей». На следующий день осмотрен 
психиатром и выставлен диагноз: «Психотиче-
ское расстройство». Энцефалопатия Гая-Вернике 
была исключена.

12.10.2019 около 16:00 пациент был переве-
ден в гастроэнтерологическое отделение в связи 
с улучшением общего состояния и коррекцией 
электролитных нарушений. На момент перевода 
пациент в ясном сознании, несколько затормо-
жен, критика снижена. Ориентирован в личности 
и месте верно и частично ориентирован во вре-
мени (говорит, что сейчас весна). Продуктивному 
контакту доступен ограничено, на вопросы отве-
чает односложно, простые команды выполняет. 
Зрачки равновеликие, фотореакция сохранена. 
Кожные покровы и видимые слизистые физио-
логической окраски, чистые. Температура тела  
на момент осмотра 36,7 °С. Признаков дыха-
тельной недостаточности не выявлено. Гемоди-
намика стабильная с тенденецией к артериаль-
ной гипотензии. По остальным системам объек-
тивно без особенностей.

На ЭКГ (от 14.10.2019) была выявлена ише-
мия миокарда передне-боковой области, ниж-
ней стенки. Кардиалгии пациент не отмечает.  
В тот же день выполнена Эхо-КГ, при выполнении 
которой было выявлено нарушение локальной 
сократимости миокарда левого желудочка (ЛЖ) 
(участки гипокинеза в базальном передне-пе-
регородочном, базальном нижнем, базальном 
перегородочном, среднем передне-перегоро-
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дочном, среднем боковом, среднем нижнем, 
среднем перегородочном, верхушечном пере-
городочном, верхушечном переднем, верхушеч-
ном боковом, верхушечном нижнем сегментов). 
Полости сердца не расширены. Сократительная 
функция миокарда ЛЖ снижена (ФВ = 50%  
по Simpson и СВ = 5,6 л/мин).

На ЭКГ (от 15.10.2019) ишемия миокарда 
передне-перегородочной области менее выра-
жена, а ишемия верхушки и боковой области 
более выражена. Динамика кардиологических 
маркеров представлена в таблице 1.

15.10.2019 около 18:00 пациент был повтор-
но переведен в ОИТР с целью динамического 
наблюдения и лечения (отрицательная динамика 
на ЭКГ, на Эхо-КГ и нарастания кардиоферментов).

На момент осмотра у пациента выявлено ко-
лебание уровня сознания в пределах 12–13 бал-
лов по ШКГ (E4 V4 M4-5). Продуктивному контак-
ту недоступен, на вопросы не отвечает, команды 
не выполняет. Зрачки равновеликие, фотореак-
ция сохранена. Признаков ДН на момент ос-
мотра не выявлено. Гемодинамика стабиль-
ная, со склонностью к артериальной гипотензии 
(АД = 107/72 мм рт ст и ЧСС = 81 уд/мин). Объек-
тивно со стороны других систем особенностей 
не было выявлено.

При осмотре неврологом 16.10.2019 па- 
циент продуктивному речевому контакту недосту-
пен. В сознании. Обращенную речь воспринима-
ет, на вопросы отвечает кивком или морганием. 
Инструкции выполняет не все. Гримасничает, 
отдергивает конечности на болевые раздражите-
ли. Глазные щели D = S, зрачки D = S, фотореак-
ция вялая. Движения глазных яблок – длительно 
взгляд не фиксирует; нистагма нет. В остальном 
неврологический статус прежний.

Была выполнена рентгенография ОГК (при-
знаки воспалительного процесса в проекции S10 
нижней доли справа). Пациент начал температу-
рить до 39 °С. 

Вечером того же дня ввиду ухудшения невроло-
гического статуса (по ШКГ = 8 баллов (E2 V2 M4)), 
возникновения признаков дыхательной недоста-
точности (аритмичное поверхностное дыхание 
ртом, ЧД = 27–29 в минуту, участие вспомога-
тельных мышц) пациент был переведён на искус-
ственную вентиляцию лёгких (ИВЛ).

17.10.2019 с учетом клинико-лабораторных 
исследований был выставлен диагноз: «ИБС: не-
стабильная стенокардия (впервые возникшая 
от 15.10.19). Хроническая алкогольная интокси-
кация: токсическая энцефалопатия 3 степени, 

токсическая полинейропатия, токсический гепа-
тит биохимически умеренной степени активно-
сти, хронический панкреатит, мегалобластная 
анемия средней степени тяжести. Диффузный ток-
сический миокардит. ХСН ФК2 (Н1). Гипостати-
ческая нижнедолевая пневмония справа. ДН3. 
Интоксикационный синдром. Инфекция мочевы-
водящих путей».

В тот же день выполнено повторное КТ голов-
ного мозга (ГМ), по результатам которой было 
выявлено: умеренное расширение базальных 
цистерн, желудочков мозга и кортикальных бо-
розд; признаки правостороннего мастоидита  
и гиперпластические изменения слизистой верх-
нечелюстных пазух, ячеек решетчатой кости.

Дополнительно к анамнезу, со слов родствен-
ников, было установлено, что около месяца на-
зад пациента укусил клещ. В связи с этим нельзя 
было исключить, что генез ишемических повреж-
дений миокарда связан с развитием миокарди-
та, как и возможное поражение ЦНС является 
следствием инфекционного процесса. С целью 
исключения дебюта у пациента системного за-
болевания (системный васкулит или системная 
красная волчанка), ввиду системного характера 
поражения (сердце, ЦНС, лёгкие и лихорадочный 
синдром), потребовалось проведение дообсле-
дования. Данные за нестабильную стенокардию 
сомнительны.

Таблица 1. Динамика кардиологических маркеров

Кардиомаркеры Референтные значения 14.10.19 14.10.19 (ч/з 2 часа) 15.10.19

Тропонин I ультра (нг/л) Менее 2,0 120,7 106,1 54,8
КФК (ЕД/л) 20–200 – 1889,8 1245
КФК-МB (ЕД/л) Менее 24 – 42,3 32,93
Миоглобин (нг/мл) 0–78 – – 24,2
АСАТ (ЕД/л) Менее 45 – 102 73
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С диагностической целью пациенту 18.10.2019 
была выполнена люмбальная пункция. В ликво-
ре: реакция Панди (+), все остальные показатели 
в пределах нормы. В ликворе вирусной патоло-
гии не было выявлено. Результаты серологиче-
ской диагностики на аутоиммунную патологию 
отрицательные. Уровень прокальцитонина в сы-
воротке крови – 4,59 нг/мл (референтное значе-
ние – до 0,5 нг/мл).

22.10.2019 был осмотрен врачом-инфекцио-
нистом и выставлен диагноз: «Миокардит этио-
логически не верифицированный. Хроническая 
алкогольная интоксикация с поражением ЦНС 
(токсическая энцефалопатия 3 степени, токси-
ческая полинейропатия), печени (токсический 
гепатит минимальной степени активности), под-
желудочной железы (хронический кальцифициру-
ющий панкреатит). Вторичный иммунодефицит. 
ХСН ФК3 (Н2Б). Гипостатическая нижнедолевая 
пневмония справа. ДН3. Хроническая мегало-
бластная анемия легкой степени тяжести. Инток-
сикационный синдром. Инфекция мочевыводя-
щих путей».

23.10.2019 выполнена трахеостомия в усло-
виях общей эндотрахеальной анестезии. 

25.10.2019 была выполнена МРТ ГМ, по ре-
зультатам которой было выявлено в центральных 
отделах моста, с щажением его периферических 
отделов, отмечается зона повышенного сигнала 
в FLAIR и Т2, умеренно гипоинтенсивная в Т1, ак-
сиальным размером 23×19 мм, с признаками 
истинного ограничения диффузии. Аналогичные 
зоны патологического МР-сигнала определяют-
ся в обоих таламусах до 19×10 мм. В хвостатых 
ядрах, наружных капсулах и скорлупе с двух сто-
рон также отмечаются патологические измене-
ния МР-сигнала (умеренное повышение сигнала 
в Т2/FLAIR), но с менее выраженным ограниче-
нием диффузии. Также отмечается цитотоксиче-
ский отек коры в предцентральных извилинах  
с двух сторон. Субарахноидальное пространство 
над конвекситальной поверхностью полушарий 
большого мозга диффузно расширено, корти-
кальные борозды больших полушарий углублены. 
Цистернальные ликворные пространства значимо 
не изменены. Боковые желудочки викарно расши-
рены до 15 мм, III-й до 9 мм, IV-й – без особенно-
стей. Отмечается субтотальное снижение пневма-
тизации обеих верхнечелюстных пазух, лобной 
пазухи, пазухи основной кости и, тотально, ячеек 
решетчатого лабиринта за счет неравномерного 

утолщения слизистой оболочки с наличием жид-
костного компонента. Также гиперинтенсивный 
в T2W субстрат определяется в ячейках сосце-
видных отростков и пирамидах височных кос- 
тей (D > S). В поверхностных мягких тканях ле-
вой теменной области отмечается подапонев-
ротическое жидкостное скопление толщиной  
до 7–8 мм. По итогу было дано следующее за-
ключение: «МР-картина мультифокального пора-
жения головного мозга (данные больше за осмо-
тический демиелизирующий синдром (централь-
ный понтинный и экстрапонтинный миелинолиз) 
с поражением моста, таламусов, базальных ядер, 
коры лобных долей с двух сторон». К сожалению, 
предоставить МРТ-сканы пациента за 25.10 мы 
не можем ввиду технических неполадок с архи-
вом, где хранятся результаты нейровизуализации.

Динамика биохимического анализа крови  
с момента поступления до перевода пациента 
на ИВЛ представлена в таблице 2.

Состав инфузионной терапии и диуреза от 
момента госпитализации до перевода пациента 
на ИВЛ представлен в таблице 3. 

30.10.2019 ввиду наличия демиелинизиру-
ющего заболевания принято решение о прове-
дение иммуносупрессивной курсовой терапии, 
которая включала в себя: 

• заменный автоматический плазмоферез 
в объёме 1500 мл (с последующей инфузией 
свежезамороженной плазмы (СЗП) 600 мл, 10% 
раствором альбумина 200 мл и 0,9% раствором 
NaCl 1000 мл) – 5 сеансов;

• глюкокортикостероиды (метилпреднизолон 
500 мг внутривенно капельно 1 р/сут) в течение 
7 дней;

• человеческий иммуноглобулин (Октагам  
по 30 мг 1 раз/сут внутривенно капельно в тече-
ние 6 часов) в течение 7 дней. 

На Эхо-КГ (от 15.11.2019) регистрируется 
нарушение локальной сократимости миокарда 
ЛЖ (участки гипокинеза в базальном передне-
перегородочном, верхушечном перегородочном 
сегментах) и гиперкинез стенок ЛЖ. В осталь-
ном без изменений. Сократительная функция 
миокарда ЛЖ удовлетворительная (ФВ = 56%  
по Simpson и СВ = 4,79 л/мин).

На 19.11.2019 пациент в сознании, понима-
ет обращенную речь, выполняет элементарные 
инструкции (открывает и закрывает глаза), реа-
гирует на обращенную речь мимикой, фиксирует 
взгляд, активных движений в конечностях нет. 
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Тонус низкий. Выраженная диффузная атрофия 
мышц. Зрачки равновеликие, фотореакция удов-
летворительная. Свежая очаговая неврологиче-
ская симптоматика и менингеальные симптомы 
не выявляются.

25.11.2019 с целью оценки динамики после 
иммуносупрессивной терапии была выполнена 
МРТ ГМ (рисунок 2), по результатам которой в 
центральных отделах моста сохраняется зона по-
вышенного МР-сигнала в FLAIR и Т2, аксиальным 
размером 24.5×19.2 мм, с признаками истинно-
го ограничения диффузии по контуру, в централь-
ной части зона вазогенного отека. Подобные 
зоны патологического МР-сигнала определяются 

в обоих таламусах 12×6 мм (согласно описанию 
от 25.10.2019 уменьшились). В хвостатых ядрах, 
скорлупе обоих полушарий патологические из-
менения МР-сигнала, но с менее выраженным 
ограничением диффузии. Цитотоксический отек 
в предцентральных извилинах не определяется. 
Субарахноидальное пространство больших полу-
шарий незначительно расширено на уровне те-
менных долей. Конвекситальные борозды боль-
шого мозга незначительно расширены, мозжеч-
ка без особенностей. Кистозно-полиповидное 
утолщение слизистой обеих верхнечелюстных 
пазух справа до 12 мм, слева до 14.5 мм. В пра-
вой пазухе горизонтальный уровень жидкости 

Таблица 2. Динамика лабораторных данных до перевода пациента на ИВЛ

Лабораторные показатели
Дата и время

06.10
18:00

07.10
8:00

07.10
23:00

08.10
6:00

09.10
6:00

10.10
6:00

11.10
6:00

12.10
6:00

13.10
6:00

15.10
6:00

16.10
6:00

Общий белок (г/л) 74 78 – 60 49 47 48 50 55 56 53
Креатинин (мкмоль/л) 114 123 – 76 56 48 40 35 43 34 55
Мочевина (ммоль/л) 22,7 23,2 – 19,7 9,5 3,3 3,3 2,2 3,8 4,7 6,6
АСАТ (ЕД/л) 120 106 – 71 74 68 57 66 84 – 67
АЛАТ (ЕД/л) 111 107 – 79 63 56 49 63 94 – 48
Амилаза (ЕД/л) – 237 – 193 313 310 296 257 – – 129
Общий билирубин 
(мкмоль/л) 57 61,9 – 52,4 29,1 18,1 10,7 9,7 10,1 12,3 12,7

Глюкоза (ммоль/л) 6,17 5,47 – 5,78 4,56 4,29 5,22 5,06 6,28 4,79 6,33
Натрий (ммоль/л) 105 108 109 115 125 125 129 133 133 133 134
Калий (ммоль/л) 2,2 2,4 2,3 2,5 2,4 2,5 2,9 2,8 4,1 3,9 4,1
Хлориды (ммоль/л) 61 59 68 77 91 88 91 95 96 101 100
Осмолярность (мосмоль/л) 243,3 249,5 – 260,5 268,9 262,6 272,3 278,9 284,3 283,3 289,1

П р и м е ч а н и е: осмолярность крови рассчитывалась по формуле – Pосм = 2[Na+] + 2[К+] + [глюкоза] + [мочевина] 
(норма – 280–295 мосмоль/л). Референтные значения: общий белок – 65–87 г/л, глюкоза – 3,9–6,4 ммоль/л, амилаза – 
22–120 ЕД/л; остальные значения были представлены выше.  

Таблица 3. Состав инфузионной терапии и динамика диуреза до перевода на ИВЛ

Показатели
Дата

06.10 07.10 08.10 09.10 10.10 11.10 12.10 13.10 14.10 15.10 16.10

Инфузионная терапия 
за сутки (мл) 1435 2235 2740 2685 3100 3720 640 1530 1530 1925 1940

Все кристаллоидные 
р-ры за сутки (мл) 535 1335 1840 785 1200 1320 130 620 620 615 630

10% р-р NaCl (мл) – 200 100 15 40 30 – – – – –
0,9% р-р NaCl (мл) 500 600 200 200 100 300 100 600 600 600 600
7,5% р-р KCl (мл) 35 35 40 70 60 90 30 20 20 15 30
Р-р Рингера (мл) – 500 500 – – – – – – – –
Трисоль (мл) – – 1000 500 1000 500 – – – – –
Ацесоль (мл) – – – – – 400 – – – – –
Другие инфузионные 
среды за сутки (мл) 900 900 900 1900 1900 2400 510 910 910 1310 1310

Суточный диурез (мл) 600 1000 1400 5800 2500 3000 2200 1000 1300 1600 2200

П р и м е ч а н и е: 10% р-р натрия NaCl с 08.10 вводился путем добавления в другие кристаллоидные растворы.



118  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  1/2022

 Случай из практики 

слоем справа до 7.5 мм, слева следы жидкости. 
Субтотально заполнены жидкостным содержи-
мым полости клиновидной пазухи. Небольшое 
содержимое в задних ячейках решетчатого ла-
биринта. Жидкостное содержимое почти полно-
стью заполняет ячейки пирамид и сосцевидных 
отростков височных костей. Глазницы без особен-
ностей. Подапоневротическое жидкостное скоп-
ление в теменной области не определяется.

27.01.2020 пациент переведен под опеку 
хос писа в УЗ 11 ГКБ г. Минска. На момент пере-
вода пациент в сознании, выполняет элементар-
ные инструкции (открывает и закрывает глаза, 
шевелит правой и левой кистью, пытается по-
ворачивать голову), активно реагирует на обра-
щенную речь мимикой, периодически отмечают-
ся небольшие активные движения в руках. Тонус 
низкий. Выраженная диффузная атрофия мышц. 
Зрачки равновеликие, фотореакция удовлетво-
рительная. Самостоятельно дышит через трахе-
остомическую канюлю. Гемодинамика стабиль-
ная. Питается энтерально через назогастральный 
зонд. Мочеиспускание по уретральному катетеру.

За всё время пребывания в ОИТР, кроме 
иммуносупрессивной терапии, пациент получал 
следующее лечение: инфузионная терапия под 
контролем волемического статуса и электроли-
тов крови, антигипоксанты и церебропротекторы 
(эмоксипин, диавитол, пронейро, холина альфос-

церат), витамины группы В (нейровит по 4 мл),  
фолиевая кислота, противоотёчная терапия (ли-
зина эсцинат, фуросемид), антибактериальная те-
рапия в стандартных дозировках (цефтриаксон, ле-
вофлоксацин, доксициклин, колистат, меропенем, 
линезолид, тигацил, цефоперазона сульбактам), 
противогрибковая терапия (флуконазол), респи-
раторная поддержка (ИВЛ аппаратом Рафаэль 
16.10.19–01.11.19, трахеостомия от 23.10.19), 
коррекция кислотно-основного состояния, бел-
кового обмена; гемотрансфузии эритроцитарной 
массы, СЗП и альбумина; антикоагулянты (фрак-
сипарин 0,3 мл), бронхолитики (пульмовент), ге-
патопротекторы, гастропротекторы, гипотензив-
ные препараты (периндоприл), антиаритмики (ме-
топролол), препараты железа. 

Заключительный диагноз пациента был сле-
дующий: 

Основной: Подострая энцефалопатия сме-
шанного генеза (токсическая алкогольная, дисме-
таболическая) с мультифокальным поражением 
ЦНС в форме понтинного и экстрапонтинного 
миелинолиза с поражением моста, таламуса, ба-
зальных ядер, коры лобных долей с двух сторон, 
на фоне токсической полинейропатии, с вялой 
тетраплегией, когнитивными нарушениями.

Фон: Хроническая алкогольная интоксика-
ция с поражением печени (токсический гепатит 
умеренной степени активности), поджелудочной 

А                                                                              Б

Рис. 2. МРТ головного мозга пациента П. после выполнения иммуносупрессивной терапии (аксиальная плоскость). 
Гиперинтенсивная зона (режим Т2) очага демиелинизации (белые стрелки) в области моста головного мозга (А). 

Гиперинтенсивные зоны (режим Т2) очагов демиелинизации (белые стрелки) в области таламусов (Б)
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железы (хронический кальцифицирующий панк-
реатит), сердца (алкогольная кардиомиопатия). 
Нутритивный дефицит (ИМТ = 17,7 кг/м2). 

Осложнения: ХСН ФК2 Н1. Вторичная двух-
сторонняя полисегментарная пневмония. ДН2. 
Хроническая мегалобластная макроцитарная ане-
мия средней степени тяжести. Интоксикационный 
синдром. Пролежни крестцовой области, пяток.

К сожалению, спустя 3 недели пребывания  
в хосписе, пациент скончался от прогрессирова-
ния полиорганной недостаточности.

Обсуждение

Исходя из анамнеза заболевания нашего па-
циента и результатов клинико-лабораторных ис-
следований, можно сделать вывод, что причина-
ми развития электролитных нарушений у нашего 
пациента были эпизод злоупотребления алкого-
лем, недоедание и неоднократная рвота. 

В литературе описываются ситуации, когда 
азотемия может защитить мозг от осмотической 
демиелинизации путем быстрого увеличения кон-
центрации мочевины (поддерживает осмоляр-
ность плазмы крови) [15]. Это отмечалось и у на-
шего пациента. В то же время повышенная мо-
чевина свидетельствует о голодании пациента.

Рекомендации в США предполагают, что по-
казатели коррекции хронической гипонатрие-
мии (сохраняющиеся у пациента более 24 часов) 
должны не превышать 8 ммоль/л в сутки у пациен-
тов с высоким риском осмотической демиелини-
зации (например, уровень натрия в сыворотке 
крови менее 105 ммоль/л, гипокалиемия, недо-
едание или заболевание печени). Для коррекции 
гиповолемической гипонатриемии рекомендует-
ся использовать изотонический раствор натрия 
хлорида [16, 17].

Европейские рекомендации предлагают огра-
ничить повышение концентрации натрия в крови 
до 10 ммоль/л в первые 24 часа и до 8 ммоль/л 
в сутки в дальнейшем. Для коррекции гипово-
лемической гипонатриемии рекомендуется ис-
пользовать изотонический раствор натрия хло-
рида или сбалансированные кристаллоидные 
растворы [17, 18].

Некоторые эксперты рекомендуют постепенно 
увеличивать концентрацию натрия в сыворотке 
крови со скоростью 4–6 ммоль/л в сутки [1, 2, 17].

На рисунке 3 представлена скорость коррек-
ции гипонатриемии у нашего пациента на фоне 

Европейских рекомендаций и мнения экспер-
тов. Как видно из графика, отмечается быст-
рое увеличение концентрации натрия в крови  
(на 16 ммоль/л за 31 час). Кроме внутривенной 
инфузии кристаллоидных растворов, пациент 
не ограничивался в суточном питье (пил морсы), 
что, на наш взгляд, также повлияло на повышен-
ную скорость коррекции натрия.

В литературе описываются случаи, хотя и ред-
ко, когда ЦПМ развивался, несмотря на то, что 
рекомендации по коррекции гипонатриемии со-
блюдались полностью [7].

По нашему мнению, у данного пациента раз-
витию ЦПМ и ЭПМ способствовали также не-
сколько факторов:

1) внезапная коррекция (хронической) гипо-
волемии могла привести к снижению секреции 
антидиуретического гормона. В свою очередь, 
это приводит к меньшей задержке воды в соби-
рающих канальцах нефрона, что ведёт к повы-
шению концентрации натрия в плазме крови 
(автокоррекция) [19].

2) пациенты с гипонатриемией и хрониче-
ским алкоголизмом часто страдают полидипсией 
и недоеданием. Последнее может вызвать дефи-
цит органических осмолитов, не позволяющих 
мозгу реабсорбировать эти растворенные ве-
щества, чтобы сбалансировать быстрое повы-
шение осмолярности сыворотки [4]. 

3) при гипокалиемии отмечается снижение 
количества Na+/K+-АТФазы на мембране эндо-
телиальных клеток, что может предрасполагать 
клетку к повреждению вследствие осмотическо-
го стресса, связанного с быстрым повышением 
концентрации натрия в сыворотке [20, 21].

Одновременная коррекция гипокалиемии яв-
ляется важным фактором риска чрезмерной кор-
рекции гипонатриемии: введенные ионы калия 
быстро проникают в клетки в обмен на ионы на-
трия, что вызывает рост внеклеточного натрия [8].

В литературе описываются случаи возникно-
вения ЦПМ без быстрой коррекции гипонатри-
емии, связанные с изменениями осмолярности 
вследствие синдрома возобновления питания 
(англ. «Refeeding syndrome») [22]. Это наруше-
ние обмена веществ, возникающее в результате 
восстановления питания у пациентов, которые 
страдают от голода или сильного недоедания  
и имеют нарушения электролитного обмена, осо-
бенно гипофосфатемию, наряду с неврологиче-
скими осложнениями. У таких пациентов после 
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возобновления питания быстрое изменение 
осмолярности может быть вызвано быстрым из-
менением скорости основного обмена веществ 
[22, 23]. По нашему мнению, данный синдром 
также имел место у нашего пациента, что под-
тверждается уровнем мочевины при поступле-
нии и в процессе лечения. Уровень фосфатов  
в крови у пациента мы не оценивали. 

Тем не менее в литературе было представ-
лено несколько случаев ЦПМ у пациентов, стра-
дающих отменой алкоголя. В этих случаях ЦПМ 
может быть не связан с гипонатриемией или 
её коррекцией [10]. Было высказано предполо-
жение, что хронические алкоголики могут быть 
неспособны поддерживать защитные церебраль-
ные механизмы от осмотического стресса, в до-
полнение к эффектам прямой токсичности этило-
вого спирта во время отмены алкоголя [10, 24].

Диагноз ЦПМ и ЭПМ, по сути, является клини-
ческим, симптоматология обычно следует двух-
фазной эволюции (с интервалом в 2–6 дней). 
Первоначально у пациента могут выявляться 
нарушения сознания и поведения (чаще всего 
заторможенность и спутанность), которые быст-
ро исчезают после нормализации уровня натрия 
крови. Спустя несколько дней вторая фаза харак-
теризуется появлением дефектов полей зрения, 
мутизма, синдрома «запертого человека», а также 
дизартрии, дисфагии, вторичной по отношению  
к кортико-бульбарному поражению, и вялым 

квадрипарезом, который затем становится спа-
стическим, вторичным по отношению к кортико-
спинальному вовлечению [2, 3, 4, 11]. В нашем 
случае эволюция болезни также была двухфаз-
ной, что соответствует литературным данным.

Дифференциальная диагностика у данного 
пациента была затруднена, по нашему мнению, 
по следующим причинам:

• периодическое злоупотребление алкого-
лем (энцефалопатия Гая-Вернике?);

• информация о факте травмы головы (че-
репно-мозговая травма?);

• информация об укусе клеща (клещевой эн-
цефалит, Лайм-боррелиоз?);

• возникновение признаков повреждения 
миокарда (инфаркт миокарда?);

• системность поражения (ЦНС, сердце, лёг-
кие, лихорадка) (аутоиммунная патология?);

• отсутствие очаговых изменений на КТ-ис-
следовании головного мозга;

• отсутствие настороженности в отношении 
развития этого редкого заболевания ввиду не-
достаточной информированности среди мед-
персонала.

В настоящее время стандартным методом 
диагностики ЦПМ и ЭПМ является МРТ головно-
го мозга. T1-взвешенные изображения покажут 
симметричные гипоинтенсивные поражения; 
между тем, T2-взвешенные изображения име-
ют симметричные гиперинтенсивные пораже- 

Рис. 3. Скорость коррекции гипонатриемии у пациента с момента поступления до достижения нормальных значений
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ния [1–4, 7, 11]. Демиелинизация становится 
заметной на МРТ-сканах спустя несколько дней 
или недель после манифестации симптомов [25]. 
Нашему пациенту было сделано первичное МРТ 
ГМ с опозданием ввиду недоступности МРТ  
в нашей клинике (по техническим причинам)  
и не транспортабельности пациента, после пере-
вода на ИВЛ.

На наш взгляд, бессимптомное повышение 
кардиомаркеров в крови, регистрация ише-
мии на ЭКГ и впервые выявленных гипокинезов  
на Эхо-КГ после нормализации электролитного 
баланса можно объяснить развитием у пациен-
та нейрогенного оглушенного миокарда на фоне 
сопутствующей алкогольной кардиомиопатии.

Нейрогенный оглушенный миокард (англ. 
«Neurogenic stunned myocardium») – дисфункция 
и повреждение миокарда, возникающие после 
различных острых повреждений ЦНС. Эти собы-
тия приводят к дисфункции вегетативной нерв-
ной системы (избыточная активация симпати-
ческого отдела) и, в конечном итоге, вызывают 
повреждение кардиомиоцитов [26, 27].

На сегодняшний день убедительной терапии 
возникшего ОДС не существует. В литературе 
было предложено несколько методов лечения, 
такие как применение тиреотропин-рилизинг гор-
мона, плазмафереза, глюкокортикостероидов  
и иммуноглобулинов [1, 2]. Но из-за отсутствия 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний (РКИ) эти методы терапии не были включе-
ны в руководства по лечению. Наиболее извест-
ным подходом к ОДС является поддерживающее 
лечение и предотвращение вторичных опасных 
для жизни осложнений [1, 2, 4, 7].

В литературе описывается уникальная ситуа-
ция, при которой у пациентов с азотемией допу-
скается быстрая коррекция гипонатриемии без 
последствий (в т. ч. развитие ОДС). Dhrolia с со-
авторами провели исследование у 52 пациентов 
с азотемией, которым был проведен гемодиализ 
с целью быстрой нормализации натрия в кро-
ви. Несмотря на известное предположение, что 
быстрая коррекция будет вызывать ЦПМ, МРТ 
подтвердил, что ни у одного из этой группы па-
циентов не развилась данная неврологическая 
патология [15].

У нашего пациента был положительный эф-
фект от применения иммуносупрессивной тера-
пии, что подтверждается клинически и лабора-
торно-инструментальными методами исследо-

вания. Однако это повлекло за собой развитие 
у него бактериальной госпитальной инфекции 
(Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae).

В настоящее время в литературе подчерки-
вается непредсказуемость характера измене-
ний натрия в плазме крови и необходимость час-
то проверять его уровни, особенно при наличии 
нескольких отягощающих факторов [8].

Вывод. Хотя ЦПМ и ЭПМ является редким 
осложнением быстрой коррекции осмолярности 
крови (как это часто бывает при хронической ги-
понатриемии), клиницисты всегда должны пом-
нить про это необратимое осложнение. Это осо-
бенно касается пациентов с множественными 
факторами риска развития ЦПМ, которые долж-
ны учитываться при лечении вашего пациента. 
Ввиду отсутствия РКИ по методам терапии ОДС 
может быть предотвращен частым контролем 
электролитов и осмолярности крови в сочетании 
с оценкой водного баланса (поступление жидко-
сти и диурез). 
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