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Пациентка Е., 54 лет, тренер по фитнесу, была 

консультирована неврологом по настоянию родствен-

ников в связи с выраженными речевыми нарушениями, 

слабостью в конечностях и эпизодами насильственно-

го плача. Впервые ухудшение состояния возникло около 

2 мес назад, когда пациентка стала жаловаться на го-

ловокружения и связанное c ними, с ее слов, пошаты-

вание при ходьбе. Кроме того, ее беспокоили слабость в 

правой руке и ноге, общая повышенная утомляемость и 

крайне неприятные ощущения подергивания в мышцах. 

Со слов родных, тогда же изменился голос – стал моно-

тонным, несколько ухудшилась артикуляция. Периоди-

чески отмечались дистонические эпизоды в мускулату-

ре рук по типу атетоза.

Из анамнеза известно, что в течение последних 15 

лет у пациентки отмечались девиации в диете с целью 

снижения массы тела и преимущественного (с целью 

«повышения настроения») употребления овощей, кофе 

и красного вина. В день пациентка выпивала 1,0–1,5 л 

алкоголя (виноградного вина). Кроме того, в течение 

последних 5 лет она ежедневно принимала диуретики 

(фуросемид и триампур) до 3 таблеток в день с целью 

«коррекции массы тела». За последние 4 мес на фоне 

ужесточения диеты (полное исключение продуктов 

животного происхождения) и увеличения доз диуре-

тиков (до 5–6 таблеток в день) пациентка похудела 

на 12 кг (с 64 кг при росте 170 см до 52 кг). Тогда же 

родственники отметили изменения в эмоциональном 

cтатусе больной (снижение интереса к текущим со-

бытиям, апатия, эпизоды немотивированной агрессии 

и насильственного плача). В связи с указанными жа-

лобами больная обратилась к неврологу амбулаторно, 

состояние было расценено как проявления хронической 

алкогольной интоксикации, врач назначил препараты 

витаминов группы В, однако от лечения пациентка от-

казалась и продолжала соблюдать ту же диету и бес-

контрольно принимать диуретики.

Спустя 1 мес развился эпизод зрительных иллю-

зий, присоединились дистонические феномены в стопах 

(по типу «стопы балерины»), дизартрия, сменившаяся 

(через 1 сут) анартрией, появилась гиперсаливация. 

В правых руке и ноге нарастала мышечная слабость; из-

за слабости в ноге пациентка утратила способность 

самостоятельно передвигаться. В связи с указанной 

симптоматикой экстренно госпитализирована в отде-

ление реанимации и интенсивной терапии для больных 

неврологического профиля.

При поступлении в неврологическом статусе (по 

данным выписки): менингеальных симптомов нет, 

пациентка в сознании, астенизирована, тревожна. 

В месте, времени и собственной личности ориентиро-

вана правильно. Речевой контакт несколько затруднен 

из-за наличия у больной грубой дизартрии. Со стороны 

краниальной иннервации: поля зрения – не изменены, 

зрачковые реакции сохранены, страбизма нет, чув-

ствительность на лице сохранена, мимические пробы 

выполняет удовлетворительно. Глоточный и нёбный 

рефлексы понижены, язык – по средней линии. Опре-

деляются грубая дизартрия и дисфония, умеренная 

гиперсаливация. Выявляются дистант-оральный реф-

лекс и рефлекс Маринеску–Радовичи с обеих сторон. 

Периодически – насильственный плач. Со стороны 

двигательной сферы – правосторонний гемипарез до 

Неврологические расстройства, связанные с алкоголиз-

мом, известны давно, однако до настоящего времени 

различные аспекты этих нарушений изучены недостаточно. 

В немалой степени это связано с тем, что, помимо непосред-

ственного неблагоприятного действия этанола практически 

на все отделы нервной системы, а также мышцы, многообра-

зие патогенетических механизмов обусловливает возникно-

вение при алкоголизме неврологических нарушений. Яркой 

иллюстрацией этого является центральный понтинный мие-

линолиз (ЦПМ).

Заболевание впервые описано R. Adams и соавт. в 50-х 

годах прошлого века. Термин «миелинолиз» был предложен 

для разграничения гистологических изменений, характерных 

для этого состояния, не связанных с процессами воспаления, 

от изменений при демиелинизирующих заболеваниях цен-

тральной нервной системы. В начале 60-х годов XX века было 

показано, что очаги миелинолиза могут иметь и экстрапон-

тинную локализацию, позже доказана связь этого состояния 

с быстрой коррекцией гипонатриемии [1]. Какой-либо на-

следственной предрасположенности к возникновению этого 

синдрома не отмечено, различий в заболеваемости у мужчин 

и женщин также нет. Несмотря на то, что ЦПМ впервые был 

описан у взрослых, он может возникать и у детей [2, 3].

Это состояние, как считается, встречается редко и в боль-

шинстве случаев обусловлено неадекватной коррекцией ги-

понатриемии, приводящей к транзиторной гипернатриемии 

[4–7]. В литературе в качестве причинных или предраспола-

гающих к развитию ЦПМ факторов упоминаются и другие 

электролиты крови (калий, магний, фосфаты и др.), однако их 

этиологическое значение не доказано [1]. Среди 3548 случаев 

аутопсий у взрослых ЦПМ был выявлен в 9 (0,25%) случаях. 

Однако по некоторым данным [8], частота ЦПМ может дости-

гать 3 случаев на 1000 госпитализированных больных. Пред-

ставленное нами наблюдение иллюстрирует клинические осо-

бенности и магнитно-резонансные характеристики ЦПМ.
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3 баллов в правой руке и до 4 баллов – в правой ноге. 

Мышечный тонус повышен по пластическому типу в 

аксиальной мускулатуре и понижен в мышцах конеч-

ностей. Сухожильные рефлексы: D>S, определяются 

кистевой аналог рефлекса Россолимо справа, рефлекс 

Бабинского справа. Координаторные пробы не про-

водились (по данным выписки) в связи «…с наличи-

ем у пациентки грубых двигательных расстройств». 

По этой же причине не исследовалась походка. До-

стоверных расстройств глубокой и поверхностной 

чувствительности не выявлено. Во время госпита-

лизации были обнаружены значительные изменения 

уровня электролитов крови: натрий – 110 ммоль/л 

(норма 136–145 ммоль/л); калий – 6,2 ммоль/л (норма 

3,5–5,5 ммоль/л), снижение общего белка крови 

(59 г/л; норма от 62 до 83 г/л), а также повышение 

уровня печеночных ферментов (аспартатаминотранс-

фераза – АСТ – 78 ед/л, норма 20–40 ед/л; аланинами-

нотрансфераза – АЛТ – 76 ед/л, норма 12–32 ед/л).

При магнитно-резонансной томографии (МРТ) 

головного мозга выявлены следующие изменения (см. 

рисунок).

В стационаре пациентка получала метаболическую 

и сосудистую терапию (тиогамма, мексидол, глиатилин 

внутривенно). Данных о назначении растворов электро-

литов (особое значение имела бы информация о возмож-

ной коррекции гипонатриемии) или витаминов группы 

В, в том числе тиамина, в представленной медицинской 

документации нет. В отделении реанимации проводи-

лась пассивная лечебная физкультура. На фоне прово-

димого лечения отмечена положительная динамика (на-

растание мышечной силы в паретичных конечностях).

Через 2 нед после госпитализации пациентка была 

осмотрена неврологом амбулаторно: в соматическом 

статусе – без существенных особенностей; в невро-

логическом статусе – общемозговая и менингеальная 

симптоматика на момент осмотра не выявляют-

ся, пациентка эмоционально лабильна, отмечаются 

эпизоды агрессии, быстро истощается. Со стороны 

высших мозговых функций (ВМФ) – сенсомоторная 

афазия с феноменами логорреи и речевыми эмболами, 

апраксия ходьбы, другие ВМФ при рутинном невро-

логическом осмотре исследовать не представлялось 

возможным из-за речевых расстройств с грубыми 

нарушениями понимания. Со стороны краниальной 

иннервации – фотореакции сохранены. Отмечается 

мелкоразмашистый горизонтальный нистагм, усили-

вающийся в крайних отведениях глазных яблок. Лицо 

симметрично, мимические пробы выполняет удовлет-

ворительно, чувствительность на лице сохранена. 

Язык – по средней линии, атрофий и фибрилляций нет. 

Глоточный рефлекс живой, uvula – по средней линии. 

Мягкое нёбо симметрично сокращается при фонации. 

Отмечаются рефлексы орального автоматизма – хо-

ботковый, Маринеску–Радовичи – с обеих сторон. 

Симптом Хвостека – с обеих сторон. Эпизодически – 

феномен насильственного плача.

Со стороны двигательной сферы выявляется пра-

восторонний гемипарез со снижением силы до 4 баллов 

в мышцах правых руки и ноги; в мускулатуре левых верх-

ней и нижней конечностей сила сохранена. Мышечный 

тонус повышен по спастическому типу в мускулатуре 

правых конечностей, грубее – в мышцах ноги; в мыш-

цах левых конечностей – понижен, но при повторном 

тестировании появляется 

несомненный спастический 

компонент. Поверхностные 

брюшные рефлексы не вы-

зываются. Сухожильные 

рефлексы: проксимальные – 

торпидны с акцентом спра-

ва, дистальные – не вы-

зываются. Определяются 

кистевой аналог рефлекса 

Россолимо справа, клонус 

правой стопы, клоноид ле-

вой стопы, рефлексы Бабин-

ского, Оппенгейма, Чаддока 

справа. Попытки самостоя-

тельно встать из положения 

сидя безуспешны, пациент-

ка может встать, только 

опираясь на окружающих, 

при этом стоит самостоя-

тельно довольно длительное 

время. Самостоятельная 

ходьба значительно затруд-

нена – акт ходьбы начи-

нается с топтания на ме-

сте; отмечается феномен 

«магнитных» ног, перио-

дически – застывания при 

ходьбе. Самостоятельные 

повороты в сторону при 

ходьбе невозможны, только 

Результаты исследования больной Е.: а, б – Т2ВИ; в – FLAIR, г – Т1ВИ в аксиальной плоскости. На томограм-
мах определяются зона ЦПМ (стрелки – на а и г), поражение левой гемисферы с уменьшением ее в разме-
рах со смещением срединных структур (стрелка – на в), расширением конвекситальных борозд (стрелки – 
на б, в, д, е), викарным расширением желудочковой системы (стрелки – на б, в, д, е) и изменением интен-
сивности МР-сигнала от белого вещества (б, в)

а

г д е

б в
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по подражанию кому-то из окружающих. Координа-

торные пробы пациентка не выполняет, не понимая ин-

струкций из-за афатических расстройств. Со стороны 

чувствительной сферы – выраженная гиперпатия по-

дошвенных поверхностей обеих стоп.

С учетом данных анамнеза, неврологических нару-

шений и результатов МРТ можно сделать вывод, что 

у пациентки, 54 лет, в течение многих лет страдаю-

щей хроническим алкоголизмом, на фоне неадекватной 

диеты и бесконтрольного приема диуретиков развились 

следующие осложнения: ЦПМ, алкогольная дистальная 

сенсомоторная полиневропатия.

В представленном наблюдении ЦПМ развился у исто-

щенной женщины на фоне алиментарного дефицита (диета 

с практически с полным исключением белков как животно-

го, так и растительного происхождения, витаминов и угле-

водов), злоупотребляющей алкоголем и диуретиками. Пе-

риод нарастания симптоматики составил около 4 мес, когда 

пациентка еще больше ужесточила диету и увеличила дозы 

диуретиков, что привело не только к развитию алиментар-

ного дефицита и полигиповитаминоза, но и возникновению 

электролитных нарушений. При этом злоупотребление ал-

коголем на фоне нарастания белкового дефицита и недоста-

точности витаминов, в первую очередь, группы В, обусло-

вило появление не только неврологических осложнений, 

характерных для алкогольной болезни, но и неврологиче-

ских синдромов, типичных для ЦПМ, развитие которого 

было обусловлено, вероятно, электролитными нарушения-

ми. Вопрос о возможной коррекции имевшейся у больной 

гипонатриемии остается без ответа, поскольку какая-либо 

информация в доступной медицинской документации от-

сутствовала.

ЦПМ с неврологической точки зрения представляет со-

бой весьма широкий спектр состояний с различным прогно-

зом – от тяжелых, быстро приводящих к летальному исходу 

случаев, до асимптомных вариантов, которые могут встре-

чаться у страдающих алкоголизмом. В литературе отмеча-

ется, что за прошедшие с момента первого описания этого 

состояния десятилетия добавить что-то принципиально но-

вое в клинику ЦПМ сложно, однако все время появляются 

новые описания его клинико-нейровизуализационных ва-

риантов [1].

Для прижизненной диагностики ЦПМ ключевое (но не 

исключительное!) значение имеют результаты МРТ голов-

ного мозга. В острой фазе заболевания изменения выявля-

ются в большей степени на диффузионно-взвешенных (ДВ) 

изображениях и характеризуются ограничением диффузии 

(повышение интенсивности сигнала на ДВ-изображениях и 

снижение индекса коэффициента диффузии изменения на 

Т2-взвешенных изображениях – Т2ВИ) в этой фазе заболе-

вания могут быть не выражены и характеризуются наличием 

зоны повышения интенсивности МР-сигнала (последняя от 

зоны патологических изменений на Т1ВИ в острой фазе за-

болевания может быть понижена либо не изменена). Нужно 

подчеркнуть, что описанные изменения могут подвергаться 

полному регрессу.

В подострой и хронической стадиях диагностика никаких 

сложностей не представляет: на Т2ВИ в зонах повреждения 

интенсивность МР-сигнала повышена, на ДВ-изображениях 

ограничение диффузии отсутствует, на Т1ВИ сигнал снижен 

или повышен за счет явлений коагуляционного некроза (мо-

жет наблюдаться на протяжении 1–4 мес от начала заболева-

ния). Данные изменения необратимы. 

В Т2-режиме МРТ визуализируются гиперинтенсивные 

очаги демиелинизации в области моста головного моста, а 

также участки экстрапонтинной локализации. Изменения в 

Т1-режиме МРТ в большинстве случаев отсутствуют, одна-

ко иногда могут выявляться весьма вариабельные гиподен-

сивные изменения по периферии очагов миелинолиза. При 

МРТ в зонах миелинолиза контрастный препарат не нака-

пливается.

В ряде случаев при МРТ-исследовании, проведенном в 

1-е сутки после появления неврологической симптоматики, 

патологических изменений не выявляется и лишь повтор-

ное МРТ-исследование (через 10–14 дней) позволяет под-

твердить диагноз ЦПМ [1]. В литературе описана и обрат-

ная ситуация – при МРТ был выявлен миелинолиз, который 

не подтвердился на аутопсии, проведенной через 1 мес [1]. 

Предполагается, что в основе МРТ-изменений в данном слу-

чае лежал преходящий отек головного мозга [1].

Считается, что ДВ МРТ обладает большей чувствитель-

ностью и позволяет уже в 1-е сутки развития миелинолиза вы-

являть изменения, которые не визуализируются при обычной 

МРТ [1, 9].

Следует заметить, что до настоящего времени не отмече-

но прогностического значения выявляемых при МРТ изме-

нений, а диагностика ЦПМ на основании лишь показателей 

МРТ (без учета данных анамнеза и клинического осмотра) 

считается недостаточной и чреватой возможными ошибками 

в диагнозе [1].

Специфической терапии уже развившегося ЦПМ не 

существует. Имеются отдельные сообщения о положитель-

ном эффекте кортикостероидов и внутривенно вводимых 

иммуноглобулинов, однако эти результаты трудно интер-

претировать однозначно. Также рассматривается терапев-

тический эффект специально вызываемой повторной ги-

понатриемии у больных с уже имеющимся ЦПМ, однако 

эти предложения основываются на весьма фрагментарных 

данных [1].

С учетом возможной роли механизма апоптоза при этом 

синдроме высказано предположение о целесообразности 

превентивной терапии тиамином, витаминами Е и С в слу-

чае угрозы развития этого состояния (больные, страдающие 

алкоголизмом, пациенты с нарушениями питания, особенно 

при выраженном похудании) [10]. Также есть данные, сви-

детельствующие о положительном эффекте плазмафереза, 

проведенного в 1-ю неделю развития ЦПМ [5, 10]. Больным 

показаны миорелаксанты, сбалансированное питание, про-

филактика пневмонии, эмболии легочной артерии и пролеж-

ней, а также лечебная гимнастика [11].

Прогноз весьма вариабелен [4]. Больные, находящиеся в 

коме, могут не приходить в сознание вплоть до наступления 

летального исхода. С другой стороны, возможно драматиче-

ски быстрое восстановление даже при синдроме «запертого 

человека». Ранее сообщалось о высоком уровне летальности, 

доходившем до 50–90%, однако полученные в последующем 

данные позволили существенно изменить столь пессими-

стичную точку зрения – было показано, что у большинства 

больных происходит полное или значительное восстановле-

ние неврологического дефекта. Причиной летального исхода 

являются аспирационная пневмония, уросепсис, тромбоэм-

болия легочной артерии. Ни клинические данные, ни резуль-

таты нейровизуализации ключевого прогностического значе-

ния не имеют [1].

Нередко по мере восстановления тетрапареза клини-

чески явными становятся дистонические или атактические 
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проявления, а также паркинсонизм [1, 12]. Высказано пред-

положение, что ЦПМ может служить «стартовым толчком» 

для дальнейшего развития первично-дегенеративного по 

характеру кортикобазального синдрома [13]. При наличии 

экстрапирамидных нарушений возможен положительный 

эффект на фоне дофаминергической терапии [1], при-

чем даже при использовании небольших доз леводопы – 

до 100 мг/сут.
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Сравнительный анализ показателей систолического давления и скорости 

проведения пульсовой волны (СПВ) позволил установить особенности 

показателей СПВ, отражающие специфику патогенеза сосудистого ослож-

нения для каждой из групп по изменениям ригидности и эластичности 
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из практики

Нормальная эластичность сосудов – показатель их здо-

ровья [1, 3]; снижение эластичности сосудов вслед-

ствие образования на их стенках холестериновых бляшек с 

последующей кальцинацией – основа атеросклеротиче-

ского поражения артерий. Понятия эластичности и ригид-

ности – антиподы. Чем эластичнее сосуд, тем он менее ри-

гиден. Еще в XIX веке, задолго до внедрения в широкую 

медицинскую практику манжеточного сфигмоманометра, 

артериосклероз (жесткость артериальной стенки) распозна-

вался клиницистами как индикатор сосудистого старения, 

сопряженный с повышенной вероятностью сердечно-

сосудистой смерти [3, 4].

Благодаря доступным методам исследования в на-

стоящее время можно говорить о жесткости артерий как 

о полноценном независимом факторе риска развития 

сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с длительно 

протекающей и неконтролируемой артериальной гипертен-

зией (АГ) [2, 5], терминальной хронической почечной не-

достаточностью, сахарным диабетом. На примере многих 

научно-исследовательских работ доказаны достоверные свя-

зи между рисками декомпенсации хронического сердечно-

сосудистого заболевания (ССЗ) и изменением показателей 

сосудистой жесткости/эластичности [5]. В частности, при 

неосложненной АГ выявлена достоверная положительная 

связь между изменением скорости распространения пуль-

совой волны (СПВ) как маркера артериальной жесткости, 

сердечно-сосудистой и общей смертностью [5, 6]. Также по-

лучены данные, свидетельствующие о прогностически не-

благоприятном значении ригидности артериальной стенки в 

общей популяции (без хронических ССЗ). Важно отметить, 

что прогностическая ценность СПВ сохраняется и после по-

правки на классические факторы риска – наличие АГ, воз-

раст, пол [1].




