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Введение 
Центральный понтинный миелинолиз 

(ЦПМ) — редко встречающееся состояние, возни-
кающее в результате демиелинизации центральных 
отделов моста головного мозга (myelinolysis 
centralis pontis; миелин + греч. lysis — разло-
жение, растворение; анат. pons, pontis — мост). 

Впервые данное заболевание было описа-
но в 1959 г. R. Adams и соавт. при алкоголизме 
и нарушении питания [1]. Затем такие же из-
менения были выявлены при других патологи-
ческих состояниях, которые сопровождаются 
системными метаболическими нарушениями и 
изменениями водно-солевого обмена и приво-
дят к разрушению миелина из-за его осмотиче-
ского отека [2]. Причинами ЦПМ часто явля-
ются алкоголизм [1], хроническая печеночная 
недостаточность, в том числе после трансплан-
тации печени [3], хроническая почечная недос-
таточность, сахарный диабет [4]. Также возник-
новение миелинолиза описано после удаления 
аденомы гипофиза, полидипсии, булимии, син-
дроме Шихана, вирусной инфекции, системной 
красной волчанке и других формах соматиче-
ской патологии, которая сопровождается нару-
шением водно-электролитного обмена [5]. 

Rojiani и соавт. в 1994 г. установили, что 
гипонатриемия приводит к развитию внутри-
клеточного отека головного мозга [5]. При бы-
стром введении солевых растворов набухание 
клетки переходит во внеклеточную форму оте-

ка. Возникает гибель олигодендроцитов с раз-
витием интрамиелинового отека, разрыва и 
разрушения миелиновой оболочки, а ведущую 
роль играет не степень снижения натрия в сы-
воротке крови, а скорость ее коррекции. Мие-
линолиз возникает при быстрой коррекции ги-
понатриемии, что приводит к осмотическому 
отеку в богато кровоснабжаемом белом веще-
стве моста. Считается, что высокая частота 
ЦПМ после трансплантации печени связана не 
только с нарушением электролитного баланса, 
но и гипохолестеринемией [2]. 

Известно также, что причиной поврежде-
ния миелина могут быть отек, локальная про-
дукция протеиназ, свободных радикалов и ци-
токинов. Все эти данные послужили основани-
ем для предположения, что ЦПМ является 
мультифакторным заболеванием [6]. 

Разнообразие клинической картины ЦПМ 
обусловлено повреждением структур моста го-
ловного мозга и чаще всего включает спастиче-
ский тетрапарез, псевдобульбарный синдром и 
психические нарушения. Также были описаны 
эпилептические припадки, синдром паркинсо-
низма, мозжечковая атаксия, возникновение 
дефектов полей зрения, мышечной дистонии, а 
в тяжелых случаях развитие синдрома заперто-
го человека (on-lock). Интересен тот факт, что 
отсутствует зависимость между обширностью 
повреждения моста, тяжестью неврологических 
расстройств и состоянием пациента [7]. 
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В донейровизуализационную эру диагноз 
ЦПМ выставлялся в основном на основании 
результатов аутопсии. В настоящее время ди-
агностика миелинолиза базируется на данных 
компьютерной и магнитно-резонансной томо-
графии (КТ, МРТ), при которых выявляются 
гиподенсивные изменения в мосту и других 
участках мозга, не сопровождающиеся контра-
стным усилением или эффектом объемного 
воздействия. При этом указанные изменения 
могут не выявляется при рентгеновской ком-
пьютерной томографии, особенно на ранних 
стадиях. Поэтому наиболее чувствительным и 
специфичным методом диагностики ЦПМ явля-
ется МРТ: на Т2-взвешенных изображениях в 
зонах поражения мозга регистрируется высокий 
равномерный сигнал, а при Т1-взвешенных изо-
бражениях интенсивность сигнала в этих уча-
стках бывает снижена и не определяется пери-
фокальный отек или признаки объемного воз-
действия. Описывают типичную овальную 
форму поражения моста на сагиттальных сре-
зах, треугольную — на аксиальных и форму 
крыльев летучей мыши — на коронарных. Ха-
рактерным является интактность покрышки 
моста и его вентролатеральных отделов. При 
экстрапонтинном миелинолизе зона поражения 
распространяется на средний мозг, перивентри-
кулярное белое вещество, внутреннюю и наруж-
ную капсулы, подкорковые узлы, таламус, ко-
ленчатые тела, а также на белое вещество вблизи 
коры полушарий мозга и мозжечка [2, 8]. 

На аутопсии при ЦПМ выявляется гибель 
миелина в центральной части моста с распростра-
нением на все пути в его основании, за исклю-
чением латеральных отделов. Также описаны 
варианты экстрапонтинного миелинолиза, при 
котором очаги демиелинизации определяются в 
ножках мозга, в зрительном бугре, мозолистом 
теле и других структурах головного мозга [7]. 

Специфического лечения ЦПМ не прово-
дится, однако указывают на положительный 
эффект применения глюкокортикоидов в боль-
ших дозировках [2]. 

Таким образом, осмотическая демиелини-
зация ствола головного мозга сопровождает 
ряд соматических заболеваний, однако случаев 
возникновения центрального понтинного мие-
линолиза при остром панкреатите в доступных 
нам литературных источниках не встречалось. 

Цель работы 
Проанализировать клинический случай 

центрального понтинного миелинолиза у мо-
лодой пациентки на фоне острого панкреатита. 

Материалы и методы 
Пациентка Б., 1984 года рождения, 28.10.15 г. 

поступила во 2-е хирургическое отделение Го-
мельской больницы скорой медицинской по-
мощи с жалобами на боли в животе, тошноту, 

многократную рвоту, что продолжалось в тече-
ние недели и значительно усилилось в день гос-
питализации. В анамнезе отмечала редкие про-
студные заболевания, 8 месяцев назад родила здо-
рового доношенного ребенка. Наследственный и 
аллергологический анамнез не отягощен. Не 
курит, с ее слов алкоголем не злоупотребляет. 

В приемном отделении была осмотрена 
дежурным хирургом и урологом, выставлен ди-
агноз: «Острый панкреатит». При поступлении в 
общем анализе крови наблюдался лейкоцитоз: 
13,9×109/л. В биохимическом анализе крови вы-
явлено незначительное увеличение АСТ. При 
этом общий билирубин составил 13 мкмоль/л; 
АСТ — 50 ед/л; АЛТ — 22 ед/л; калий — 
3,8 ммоль/л; натрий — 143 ммоль/л; хлор — 
109 ммоль/л; глюкоза — 5,1 ммоль/л; общий 
белок — 52 г/л; мочевина — 5,4 ммоль/л. 

В стационаре выполнена фиброгастродуо-
деноскопия (поверхностный гастрит), УЗИ ор-
ганов брюшной полости (незначительная гепа-
томегалия, диффузные изменения печени), ос-
мотрена урологом (нефропатия). Получала сле-
дующую терапию: инфузии глюкозы с калием 
хлоридом и магнием сульфатом и раствора Рин-
гера; актовегин; солумедрол; цефтриаксон; ра-
нитидин; витамины группы В; ипигрикс. 

На фоне лечения в стационаре 06.11.15 г. 
состояние пациентки ухудшилось, появились 
жалобы на слабость в левых конечностях, за-
труднение глотания и речи. Назначена кон-
сультация психиатра и выставлен диагноз: 
«Астено-невротический синдром». В связи с 
ухудшением состояния 09.11.15 г. консульти-
рована неврологом и диагностировано острое 
демиелинизирующее заболевание, первичный 
энцефаломиелит. Переведена в отделение реа-
нимации и интенсивной терапии. В общем 
анализе крови электролитный состав был сле-
дующий: калий — 3,1 ммоль/л; натрий — 
139 ммоль/л; хлор — 97 ммоль/л. В связи с про-
гредиентным течением заболевания 10.11.15 г. 
выполнена КТ головного мозга, по результатам 
которой патологических изменений не выявлено. 

Учитывая нарастание неврологического 
дефицита, в тот же день пациентка была пере-
ведена в Гомельский областной клинический 
госпиталь ИОВ, в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии. 

При поступлении состояние тяжелое. В со-
матическом статусе — без особенностей. Невро-
логический статус: в сознании. Продуктивный 
контакт затруднен из-за речевых нарушений, ко-
манды выполняет, эмоционально лабильна. Зре-
ние и слух не нарушены. Зрачки ОД = ОS. Реак-
ция зрачков на свет сохранена, движения глаз-
ных яблок в полном объеме. Зон гипостезий на 
лице не выявлено, точки выхода тройничного 
нерва безболезненны. Лицо симметрично. Вы-
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раженная дизартрия, дисфония, дисфагия. Гло-
точный рефлекс угнетен. С двух сторон вызыва-
ются рефлексы орального автоматизма. Язык по 
средней линии, из полости рта высовывает с тру-
дом. Мышечный тонус незначительно снижен в 
левых конечностях. Мышечная сила: верхние ко-
нечности (левая — 3 балла, правая — 4,5), ниж-
ние конечности (левая — 3 балла, правая — 4,5). 
Глубокие рефлексы с рук и ног оживлены Д > S. 
Симптом Бабинского положительный с двух сто-
рон. Кистевой рефлекс Якобсона — Ласка опре-
деляется с двух сторон. Чувствительность не на-
рушена. Координаторные пробы справа выполня-
ет удовлетворительно. Менингеальных знаков нет. 

Неврологом приемного отделения выстав-
лен диагноз острого энцефалита под вопросом, 
начато дообследование. 

В общем анализе крови от 10.11.15 г. вы-
явлен палочкоядерный сдвиг (палочкоядерные 
лейкоциты — до 10 %, сегментоядерные лейко-
циты — 80 %) и увеличение СОЭ до 20 мм/ч. 
Электролиты крови составили: калий — 
3 ммоль/л, натрий — 135 ммоль/л. 

Анализ ликвора от 10.11.15 г.: патологиче-
ских изменений не выявлено, жидкость бес-
цветная, прозрачная до и после центрифугиро-
вания. В нативном препарате 10–12 неизме-
ненных эритроцитов, белок — 0,12 г/л, глюко-
за — 4,5 ммоль/л, цитоз — 4 клетки, хлориды — 
116 ммоль/л. 

Учитывая отсутствие изменений ликвора и 
патологических очагов на КТ головного мозга, 
пациентке выполнена МРТ головного мозга 
(рисунок 1). 

МРТ головного мозга от 11.11.15 г.: в об-
ласти моста обнаружен округлый очаг до 16 
мм с гиперинтенсивным МР-сигналом в Т2 
Flair и частично DW-EPI, гипоинтенсивным в 
Т1 ВИ. Желудочковая система, базальные цис-
терны, субарахноидальные пространства не 
расширены. Дислокации срединных структур 
нет. Краниоспинальный переход, структуры 
селлярной области без особенностей. Около-
носовые пазухи пневматизированы. Заключе-
ние: МРТ-картина осмотического демиелини-
зирующего синдрома. Миелинолиз моста. 

 

 

Рисунок 1 — Сагиттальный срез МРТ головного мозга 
 
 

На основании совокупности обследова-
ний выставлен диагноз: «Центральный пон-
тинный миелинолиз с выраженным бульбар-
ным и псевдобульбарным синдромами, спа-
стическим тетрапарезом». 

Во время нахождения пациентки в стациона-
ре в течение недели произошло нарастание нев-
рологического дефицита: усилился тетрапарез до 
степени выраженного слева и умеренного справа, 
наросли явления бульбарного синдрома. 

Пациентка консультирована инфекциони-
стом, диагноз подтвержден консилиумом невро-

логов с привлечением специалистов из РНПЦ 
неврологии и нейрохирургии (14.11.15 г.). 

С целью контроля лечения 16.11.15 вы-
полнена повторная МРТ головного мозга, за-
регистрировавшая слабоположительную ди-
намику. 

В анализе крови на антитела к нейротроп-
ным вирусам выявлен иммуноглобулин G к 
ядерному антигену вируса Эпштейн-Барр. К 
вирусам простого герпеса и клещевого энце-
фалита, энтеровирусам, капсидному и раннему 
антигенам вируса Эпштейн-Барр, цитомегало-
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вирусу, токсоплазмозу, Лайм-Боррелиозу ан-
титела не определялись. 

Повторно выполнено УЗИ органов брюш-
ной полости (выраженные диффузные измене-
ния печени, не исключается наличие гепатита, 
почки — без патологии). Кровь на антитела к 
вирусам гепатита отрицательная. УЗИ сердца: 
ложная хорда левого желудочка. 

Пациентка получала глюкокортикоидную, 
нейропротекторную, антибактериальную, низ-
кообъемную инфузионную терапию, раннюю 
реабилитацию с привлечением инструктора 
ЛФК, логопеда. 

Состояние пациентки постепенно улучша-
лось. В течение трех недель уменьшалась выра-
женность бульбарного синдрома, стала появ-
ляться речь, улучшилось глотание, увеличилась 
мышечная сила — до легкого правостороннего и 
умеренного левостороннего гемипареза. 

Учитывая молодой возраст пациентки, на-
личие положительной динамики в неврологи-
ческом статусе и высокого реабилитационного 
потенциала, после лечения в неврологическом 
отделении 03.12.15 г. она была переведена в 
отделение ранней постинсультной реабилита-
ции, где находилась до 18.12.15 г. 

За время пребывания в реабилитационном 
отделении пациентка стала разговаривать, сво-
бодно глотать твердую и жидкую пищу. Также 
восстановились двигательные функции: жен-
щина самостоятельно ходит и полностью себя 
обслуживает. 

Результаты и обсуждение 
В результате анализа клинического случая 

установлена вероятная последовательность раз-
вития патологического процесса у данной па-
циентки. На фоне имевшегося острого панкреа-
тита, проявлявшегося рвотой, возникли наруше-
ния водно-электролитного баланса, которые, од-
нако, не были зарегистрированы во время пре-
бывания пациентки в хирургическом отделении. 
Восполнение гипонатриемии, вероятно, про-
изошло с чрезмерной для данной пациентки ско-

ростью, это привело к возникновению острого 
осмотического отека ствола и развитию миели-
нолиза понтинной локализации, что проявилось 
появлением неврологической симптоматики че-
рез неделю пребывания в хирургическом ста-
ционаре. Вполне вероятно, что в данном слу-
чае при развитии заболевания кроме наруше-
ний водно-электролитного баланса свою роль 
сыграли механизмы воспаления и свободнора-
дикального окисления липидов и белков. 

Выводы 
Таким образом, описан случай центрального 

понтинного миелинолиза у молодой женщины на 
фоне острого панкреатита. Данная причина ост-
рого осмотического отека моста головного мозга 
является редкой, в особенности у пациентов мо-
лодого возраста, не имеющих алкогольного анам-
неза. Описание представляет клинический инте-
рес с точки зрения необходимости контроля нев-
рологического статуса у пациентов с острым пан-
креатитом, а также в плане дифференциальной 
диагностики острых энцефалитов и центрального 
понтинного миелинолиза. 
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1Гомельский государственный медицинский университет 
2Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро 

Представлен случай редкой патологии — идиопатического гемосидероза легких у пациентки пожилого 
возраста. Описаны морфологические изменения в органах и их взаимосвязь с данными клинико-лабораторных и 
инструментальных методов исследования. Показана на конкретном примере сложность прижизненной ве-
рификации диагноза и трудность диагностики данного заболевания. 
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