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Резюме
Введение. Осмотический демиелинизирующий синдром (ОДС) — жизнеугрожающее состояние, вызванное 
водно-электролитными нарушениями, как правило, связанными с быстрой коррекцией гипонатриемии, прояв-
ляющееся остро возникающей демиелинизацией головного мозга. Средний возраст пациентов с ОДС варьиру-
ет от 30 до 50 лет. Частота неблагоприятного исхода (летальность/полная зависимость от посторонней 
помощи) варьирует от 33 до 55%. Цель работы. Систематизация данных об этиологии, патофизиологии, 
клинических проявлениях, диагностике и лечении ОДС. Материал и методы. Поиск литературы выполнен 
в электронных поисковых системах Scopus, eLibrary, PubMed по ключевым словам: осмотический демиели-
низирующий синдром, центральный понтинный миелинолиз, экстрапонтинный миелинолиз. Для анализа были 
отобраны научные статьи, опубликованные в период с 1959 по 2024 г. Результаты. Основная причина разви-
тия ОДС — водно-электролитные нарушения, возникающие вторично на фоне тяжелой соматической пато-
логии. Клинические проявления ОДС носят интермиттирующий характер. Характерно клиническое улучше-
ние после быстрой коррекции осмолярности с последующим развитием через 3–5 дней клинической картины 
острого миелинолиза. В настоящее время специфической терапии ОДС нет. Тем не менее, ранняя диагно-
стика данного заболевания является крайне важной вследствие высокой частоты развития расстройств 
сознания и дыхания, которые требуют проведения искусственной вентиляции легких. Полиморфизм клиниче-
ских симптомов, а также невысокая осведомленность врачей, затрудняют диагностику и своевременное на-
чало терапии ОДС. Оптимальным методом нейровизуализации у пациентов с ОДС является МРТ в режимах 
DWI, T2 и Т2 FLAIR. Скорость коррекции гипонатриемии не более чем на 10 ммоль/л в первые 24 ч и не выше 
чем на 8 ммоль/л каждые последующие сутки — основной способ профилактики развития ОДС.
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Abstract
Introduction. Osmotic demyelinating syndrome(ODS) is a life-threatening condition caused by water and electrolyte 
disturbances, usually associated with rapid correction of hyponatremia, manifested by acute demyelination of the 
brain. The average age of development of patients with ODS varies from 30 to 50 years. The incidence of unfavorable 
outcome (mortality/complete dependence on outside help) varies from 33 to 55%. Objective. Systematization of data 
on the etiology, pathophysiology, clinical manifestations, diagnosis and treatment of osmotic demyelinating syndrome. 
Material and methods. The literature search was performed in the electronic search engines Scopus, eLibrary, 
PubMed using the keywords: osmotic demyelinating syndrome, central pontine myelinolysis, extrapontine myelinoly-
sis. Scientifi c articles published between 1959 and 2024 were selected for analysis. Results. The main reason for the 
development of ODS is water and electrolyte disturbances that occur secondary to severe somatic pathology. Clinical 
manifestations of ODS are intermittent. Сlinical improvement is typical after rapid correction of osmolarity, followed 
by the development after 3–5 days of a clinical picture of acute myelinolysis. Currently, there is no specifi c therapy 
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for ODS. However, early diagnosis of this disease is extremely important due to the high incidence of disorders of 
consciousness and breathing that require artifi cial ventilation. The polymorphism of clinical symptoms, as well as the 
low awareness of doctors, complicate the diagnosis and timely initiation of therapy for ODS. The optimal method of 
neuroimaging in patients with ODS is MRI in DWI, T2 and T2 FLAIR modes. The rate of correction of hyponatremia 
by no more than 10 mmol/l in the fi rst 24 hours and no higher than 8 mmol/l every subsequent day is the main way to 
prevent the development of ODS.
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Сокращения: в/в — внутривенно; МРТ — магнит-
но-резонансная томография; ОДС — осмотический 
демиелинизирующий синдром; ЦПМ — централь-
ный понтинный миелинолиз; ЭПМ — экстрапонтин-
ный миелинолиз; DWI — диффузионно-взвешенные 
изображения; Т1-ВИ — Т1-взвешенные изображе-
ния.

Введение. Осмотический демиелинизирующий 
синдром (ОДС) — жизнеугрожающее состояние, 
вызванное водно-электролитными нарушениями, 
как правило, связанными с быстрой коррекцией 
гипонатриемии, проявляющееся остро возника-
ющей демиелинизацией головного мозга [1]. Ос-
мотический демиелинизирующий синдром вклю-
чает в себя центральный понтинный миелинолиз 
(ЦПМ), характеризующийся повреждением ва-
ролиева моста, и экстрапонтинный миелинолиз 
(ЭПМ), сопровождающийся острой демиелиниза-
цией белого вещества больших полушарий голов-
ного мозга и/или мозжечка [2]. ЦПМ наблюдается 
у 40–56% больных с ОДС, ЭПМ — у 13–35% паци-
ентов, в 23–31% случаев ОДС сочетает в себе ЦПМ 
и ЭПМ [3–5].

Впервые ЦПМ описан R.D. Adams и M. Victor 
в 1959 г. у 4 пациентов с псевдобульбарным пара-
личом и тетраплегией на фоне алкоголизма и не-
достаточного питания [6]. В 1976 г. B.E. Tomlinson 
и соавт. сообщили о двух случаях быстро развивше-
гося снижения уровня бодрствования, тетрапареза 
и дисфагии у женщин среднего возраста на фоне 
быстрой коррекции дефицита натрия [7]. R. Laureno 
и соавт., используя экспериментальную модель ги-
понатриемии у животных, показали, что причиной 
миелинолиза является быстрое восполнение уровня 
натрия [8].

На основании результатов применения магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) головного мозга 

распространенность ОДС в популяции составляет 
0,3–1,1% [9]. Согласно данным P.B. Rao и соавт., ча-
стота развития ОДС среди пациентов отделений реа-
нимации и интенсивной терапии достигает 2,5% [3]. 
Частота развития ОДС после ортотопической транс-
плантации печени варьирует от 9,8 до 29%, причем 
в большинстве случаев заболевание развивается 
в течение 10 дней после оперативного вмешатель-
ства [4, 9, 10].

Средний возраст пациентов с ОДС варьирует от 
30 до 50 лет. От 51,8 до 77,0% пациентов с ОДС — 
мужчины, у 23–48,2% из них в анамнезе была транс-
плантация печени [3, 5]. Частота неблагоприятного 
исхода (летальность/полная зависимость от посто-
ронних) при ОДС варьирует от 33 до 55% [1, 9, 11].

Этиология осмотического демиелинизирующе-
го синдрома. Основная причина развития ОДС — 
водно-электролитные нарушения, возникающие 
вторично на фоне тяжелой соматической патологии 
[2]. До середины 1980-х годов хронический алкого-
лизм считали ведущим этиологическим фактором 
ОДС — более 40% всех случаев ОДС были связа-
ны с зло употреблением алкоголя и/или алкоголь-
ной абстиненцией [5]. Факторами риска развития 
ОДС являются также алиментарная недостаточность 
(нервная анорексия, голодание, булимия, несбалан-
сированное питание и др.), заболевания и транс-
плантация печени, почечная недостаточность и/или 
программный гемодиализ, неукротимая рвота бере-
менных, сахарный диабет, синдром Шихана, поли-
дипсия, состояния после удаления аденомы гипофи-
за, синдром иммунодефицита [12].

В настоящее время наиболее частой причиной 
развития ОДС является гипонатриемия (30–78% 
случаев) [4, 12]. Тяжелую гипонатриемию (уровень 
натрия в сыворотке крови < 120 ммоль/л) выявля-
ют у 47% пациентов с ОДС [3, 4]. Следует отме-
тить, что ОДС может возникать не только на фоне 
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гипонатрие мии и ее быстрой коррекции. Причиной 
развития данного синдрома может быть любой элек-
тролитный и осмотический дисбаланс. Так, описаны 
случаи ОДС на фоне гипернатриемии, гипофосфате-
мии и гипокалиемии. У 41% пациентов отделений 
реанимации и интенсивной терапии ОДС возникает 
на фоне тяжелой гипокалиемии [9]. Согласно резуль-
татам наблюдательных исследований, в 9% случаев 
ОДС развивается у пациентов с почечной недоста-
точностью и/или находящихся на программном ге-
модиализе, что связано со значительными колебани-
ями электролитов и осмолярности у данной когорты 
больных [3].

Факторы риска развития ОДС у пациентов после 
трансплантации печени: гипонатриемия (в 67% слу-
чаев) и ее быстрая коррекция. Тяжелая гипонатрие-
мия диагностирована у 3,7% пациентов; переливание 
компонентов крови; кровотечение в послеопераци-
онном периоде. Наличие двух и более факторов зна-
чительно повышает риск развития ОДС [14].

Пациенты с сахарным диабетом подвержены 
повышенному риску развития ОДС по нескольким 
причинам, включая диабетический кетоацидоз и ги-
перосмолярную гипергликемию, которые могут при-
водить к выраженным изменениям осмолярности 
как в сочетании с сопутствующей гипонатриемией, 
так и без нее [3].

Патофизиология осмотического демиелинизи-
рующего синдрома. Гипонатриемия — это снижение 
уровня натрия в сыворотке крови менее 135 ммоль/л. 
Острая гипонатриемия развивается менее чем 
за 48 ч, хроническая гипонатриемия — более двух 
суток [1]. В ответ на внеклеточный дефицит натрия 
вода по осмотическому градиенту начинает переме-
щаться внутриклеточно, что приводит к цитотокси-
ческому отеку головного мозга. Ткань мозга способ-
на адаптироваться к остро возникающему снижению 
осмолярности плазмы с помощью нескольких меха-
низмов:вытеснение воды из клеток в цереброспи-
нальную жидкость; «регуляторное снижение объ-
ема» — удаление внутриклеточных электролитов 
(калия, натрия, хлора) и воды через ионные каналы 
в межклеточное пространство для уменьшения отека 
мозга [12, 15, 16].

При хронической гипонатриемии из клеток го-
ловного мозга происходит отток с водой органиче-
ских осмолитов (органические осмотически актив-
ные вещества): мио-инозитола, глутамата, таурина, 
глутамина и др., что также направлено на уменьше-
ние цитотоксического отека [15, 16]. При быстрой 
коррекции гипонатриемии клетки мозга не могут 
своевременно восстановить потерянные осмолиты, 
так как, с одной стороны, их внутриклеточный син-
тез происходит недостаточно быстро, а с другой — 
их обратный захват происходит намного медленнее, 
чем потеря [17]. Таким образом, при быстрой норма-
лизации осмолярности внеклеточной жидкости фор-
мируется такой градиент осмотических концентра-
ций, к которому клетки не успевают адаптироваться, 
что приводит к обезвоживанию ткани мозга и демие-
линизации белого вещества [12].

Описаны случаи развития ОДС у пациентов 
с хронической гипонатриемией несмотря на чрез-
вычайно медленную коррекцию осмолярности. Это 
может быть связано с тем, что на фоне сопутству-
ющих заболеваний (недоедание, хроническое злоу-
потребление алкоголем, цирроз печени, состояние 
после трансплантации печени и т.д.) снижается или 
полностью нарушается способность к репликации 
внутриклеточных органических осмолитов [16, 17]. 
Таким образом, наиболее восприимчивыми к разви-
тию ОДС являются пациенты с хронической и/или 
тяжелой гипонатриемией (уровень натрия в кро-
ви < 120 ммоль/л) [12].

Астроциты наиболее чувствительны к колебани-
ям осмолярности. В исследованиях на крысах пока-
зано, что апоптозу астроцитов, который развивается 
в течение 48–72 часов после коррекции гипонатрие-
мии, предшествует потеря миелина [18]. Гистологи-
ческое исследование выявляет невоспалительную 
демиелинизацию; нейроны не вовлекаются в патоло-
гический процесс. Кроме того, уменьшается количе-
ство олигодендроцитов, в основном из-за апоптоза, 
и происходит значительная инфильтрация нервной 
ткани макрофагами, которые также разрушают ми-
елин [19, 20]. Наиболее уязвимыми для ОДС явля-
ются варолиев мост, мозжечок, латеральные колен-
чатые тела, внутренняя капсула, таламус, базальные 
ганглии, гиппокамп, области на границе серого и бе-
лого вещества головного мозга [20].

Клиническая картина осмотического демиели-
низирующего синдрома. ОДС обычно дебютирует 
через 1–14 дней после быстрой коррекции гипона-
триемии или развития водно-электролитных нару-
шений [1, 12]. Клинические проявления ОДС носят 
интермиттирующий характер. Характерно клини-
ческое улучшение после быстрой коррекции осмо-
лярности крови с последующим развитием через 
3–5 дней клинической картины острого миелиноли-
за [4]. Течение ОДС также может быть «стертым» 
или асимптомным [17].

Классическая клиническая картина ЦПМ вклю-
чает двигательные нарушения (тетрапарез); сни-
жение уровня бодрствования, нарушения сознания 
до уровня комы; псевдобульбарный синдром; гла-
зодвигательные нарушения. Двигательные наруше-
ния в виде тетрапареза разной степени выраженно-
сти, связанные с повреждением кортикоспинальных 
путей на уровне моста, выявляют у 9,8–28,8% па-
циентов с ЦПМ [4]. Угнетение сознания наблюдают 
у 6,1–14% пациентов ЦПМ. Дизартрию и дисфагию 
вследствие вовлечения в патологический процесс 
кортикобульбарных путей выявляют у 3,2–11,5% па-
циентов с ЦПМ [4]. Примерно в 8% случаев ЦПМ 
возникают глазодвигательные нарушения, которые 
являются следствием вовлечения в патологический 
процесс покрышки моста [4]. В тяжелых случаях 
ЦПМ приводит к развитию синдрома «запертого че-
ловека» [21].

Симптомы, характерные для ЭПМ: экстрапира-
мидные нарушения; атаксия; расстройства сознания. 
Развитие экстрапирамидных симптомов у пациентов 
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с ЭПМ обусловлено демиелинизацией в области ба-
зальных ганглиев. Экстрапирамидные нарушения 
при ЭПМ часто носят двухфазный характер. В де-
бюте могут развиться дистония, миоклонус, ригид-
ность, акинезия и/или тремор; второй пик — хорео-
атетоз или дистония [9, 17, 22, 23]. Согласно данным 
de Souza A. и соавт. экстрапирамидные двигательные 
симптомы выявляют у 60% пациентов с ЭПМ [22]. 
Атаксия нижних конечностей при ЭПМ развивается 
у 8–14% больных. Связывают ее развитие с повреж-
дением ножек мозжечка [4, 24]. Кроме снижения 
уровня бодрствования у пациентов с ЭПМ возмож-
ны делирий, бред и дезориентация [17]. Наруше-
ния когнитивных функций, выявляемые у больных 
с ОДС, обусловлены повреждением коры больших 
полушарий (кортикальный ламинарный некроз) 
и/или областей на границе серого и белого веще-
ства головного мозга [25]. Когнитивные нарушения 
при ЦПМ и ЭПМ могут включать: лобную дисфунк-
цию (апраксия, апатия/расторможенное поведение); 
нарушения памяти и внимания. Возможны другие 
психические расстройства — депрессивный или ма-
ниакальный синдромы, эмоциональная лабильность, 
кататония, мутизм [4, 21].

В 12–24% случаев у пациентов с ОДС разви-
ваются эпилептические припадки, которые могут 
повторяться в течение более длительного периода 
времени, чем в острой фазе гипонатриемии [4, 21].
Диагноз ОДС является клиническим и требуется 
настороженность, особенно при ведении пациен-
тов с отягощенным анамнезом. Критерии диагноза 
ОДС: двухфазное клиническое течение заболева-
ния; предшествующие нарушения осмолярности и/
или наличие факторов риска; появление симптомов 
повреждения моста и/или экстрапирамидных нару-
шений через 1–14 дней после быстрой коррекции 
гипонатриемии или развития водно-электролитного 
дисбаланса [1, 26].

Критерии, исключающие диагноз ОДС: появле-
ние симптомов в дебюте водно-электролитных нару-
шений; односторонние очаговые симптомы повреж-
дения центральной нервной системы [1].

Лабораторное подтверждение ОДС включает 
оценку уровня электролитов (натрия, калия) в сы-
воротке крови в динамике [1]. Быстрой коррекцией 
гипонатриемии принято считать восполнение дефи-
цита натрия более чем на 10 ммоль/л в первые сут-
ки или более чем на 8 ммоль/л каждые следующие 
24 ч [2]. Выявление хронической гипонатриемии и/
или других электролитных нарушений, а также ука-
зание на быстрое повышение осмолярности крови 
с последующим развитием клинических симптомов 
позволяет поставить диагноз ОДС.

Важное значение в диагностике ОДС принад-
лежит нейровизуализации. Чувствительность ком-
пьютерной томографии головного мозга не высо-
ка и в дебюте заболевания составляет 25–28,5% 
[27, 28]. В настоящее время диагностика ОДС осно-
вана на данных МРТ головного мозга. Режимы МР 
сканирования, рекомендованные для выполнения 
при подозрении на ОДС: диффузионно-взвешен-
ные изображения (DWI), T2 FLAIR, Т1-взвешенные 
изображения (Т1-ВИ), Т2, T2* SW [2]. Наибольшая 
чувствительность установлена у DWI, Т1-ВИ, T2 
и T2 FLAIR изображений. В режимах DWI, T2 и T2 
FLAIR для участков демиелинизации характерно по-
вышение интенсивности сигнала, на Т1-ВИ — гипо-
интенсивный сигнал [27, 29].

Гиперинтенсивный сигнал в режиме DWI в ниж-
нем отделе моста выявляют в течение суток от раз-
вития первых симптомов ЦПМ [30]. Характерные 
изменения на Т1ВИ, T2 и T2 FLAIR изображениях 
могут появиться в течение двух недель с момента 
клинического дебюта заболевания. Область гипер-
интенсивного сигнала на T2 и Т2-FLAIR изображе-
ниях может напоминать форму «трезубца» / «крыла 

 А  Б  В
Рис. 1. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента с центральным понтинным миелинолизом. А — T2 
FLAIR; Б — DWI; В — T2, аксиальные срезы, стрелкой указана характерная для ЦПМ область повышенного сигнала в форме 
«трезубца»/ «крыла летучей мыши»
Fig. 1. Magnetic resonance imaging of the brain of a patient with central pontine myelinolysis. A — T2 FLAIR; Б — DWI; В — T2, 
axial sections, the arrow indicates the area of increased signal in the shape of a “trident”/ “bat wing”
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летучей мыши» или «свиного пятачка» (рис. 1, 2, 4) 
[26, 30, 31].

Типичные области выявления симметричных 
участков гиперинтенсивного сигнала на МРТ (в ре-
жимах T2 FLAIR, DWI, T2) при ЭПМ: базальные 
ганглии (особенно полосатое тело) — 34% случаев 
(рис. 3), белое вещество мозжечка — 33–55% случаев 
(рис. 4), вентролатеральные ядра таламуса (рис. 4), 
гиппокамп, латеральные коленчатые тела, внутрен-
няя капсула (рис. 4), граница серого и белого веще-
ства головного мозга, реже мозолистое тело [3, 4, 5].

При отсутствии изменений на МРТ головного моз-
га в течение первых 7 дней от дебюта клинических 
симптомов исследование необходимо выполнить по-
вторно через 1–2 недели [9, 27]. Начальный размер 
зоны повреждения по данным МРТ головного моз-
га, а также изменения его в динамике достоверно не 

коррелируют с клиническим исходом ОДС [11, 26]. 
Отсутствие изменений по данным МРТ головного 
мозга не исключает диагноза ОДС.
Дифференциальную диагностику ОДС проводят 

со следующими заболеваниями: рассеянный скле-
роз, ишемический инсульт в стволе головного мозга, 
объемные образования моста (астроцитома, лимфо-
ма ЦНС), метастазы в ствол мозга, прогрессирую-
щая мультифокальная лейкоэнцефалопатия, острый 
аутоиммунный или инфекционный энцефалит, ми-
тохондриальные энцефалопатии, васкулит ЦНС [12].

Лечение осмотического демиелинизирующе-
го синдрома. В настоящее время специфической 
терапии ОДС нет. Тем не менее, ранняя диагно-
стика данного заболевания является крайне важной 
вследствие высокой частоты развития расстройств 
сознания и дыхания, которые требуют проведения 

 А  Б  В
Рис. 2. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента с центральным понтинным миелинолизом. А — T2 
FLAIR; Б — DWI; В — T2, аксиальные срезы, стрелкой указана характерная для ЦПМ область измененного МР-сигнала — 
симптом «свиного пятачка»
Fig. 2. Magnetic resonance imaging of the brain of a patient with central pontine myelinolysis. A — T2 FLAIR; Б — DWI; В — T2, 
axial sections, the arrow indicates the area of altered MR signal characteristic of CPM — the “pig nose” symptom

 А  Б  В
Рис. 3. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента с. А — T2 FLAIR; Б — DWI; В — T2, аксиальные срезы, 
стрелками указана характерная для экстрапонтинного миелинолиза симметричная область измененного МР-сигнала в базаль-
ных ганглиях
Fig. 3. Magnetic resonance imaging of the brain of a patient with extrapontine myelinolysis. A — T2 FLAIR; Б — DWI; В — T2, axial 
sections, arrows indicate the symmetrical area of altered MR signal in the basal ganglia, characteristic of EPM
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искусственной вентиляции легких. Своевременная 
диагностика также позволяет избежать развития 
аспирационного синдрома.

Согласно рекомендациям по диагностике и лече-
нию гипонатриемии, разработанным Европейским 
обществом интенсивной терапии совместно с Евро-
пейским обществом эндокринологии и Европейской 
ассоциацией нефрологов 2014 г. тактика ведения па-
циента с острой гипонатриемией следующая.

1. В течение часа после выявления гипонатрие-
мии необходимо ввести 150 мл 3% раствора натрия 
хлорида или его эквивалента внутривенно (в/в) со 
скоростью 7,5 мл/мин. Через 60 мин следует оце-
нить уровень натрия в сыворотке крови и в случае 

дефицита повторно выполнить инфузию 150 мл 3% 
физиологического раствора в течение 20 минут. Вве-
дение 3% раствора хлорида натрия необходимо по-
вторять до элевации уровня натрия на 5 ммоль/л.

2. После повышения уровня натрия на 5 ммоль/л 
в течение первого часа следует остановить инфузию 
3% натрия хлорида и начать в/в введение 0,9% физио-
логического раствора до начала этиотропного ле-
чения. Не рекомендуется повышать уровень натрия 
в сыворотке крови более чем на 10 ммоль/л в первые 
24 ч и более чем на 8 ммоль/л каждые следующие 
сутки до момента, пока уровень натрия не достиг-
нет 130 ммоль/л. Уровень натрия в сыворотке крови 
следует оценивать каждые 6 ч до его стабилизации.

 А  Б  В

 Г  Д  Е
Рис. 4. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента с осмотическим демиелинизирующим синдромом. 
А, Б — T2 FLAIR; В, Г — DWI; Д, Е — T2, аксиальные срезы, белыми стрелками указана характерная для ЦПМ область из-
мененного МР-сигнала — симптом «свиного пятачка», красными стрелками показаны симметричные зоны высокого сигнала 
в средних ножках мозжечка (экстрапонтинный миелинолиз), зелеными — зоны высокого сигнала в симметричных частях 
внутренней капсулы, специфичные для экстрапонтинного миелинолиза, синими — симметричные зоны повышенного сигнала 
в зрительных буграх
Fig. 4. Magnetic resonance imaging of the brain of a patient with osmotic demyelination syndrome. A, Б — T2 FLAIR; В, Г– DWI; 
Д, Е — T2, axial sections, white arrows indicate the area of altered MR signal characteristic of central pontine myelination — the 
“pig nose” symptom, red arrows indicate symmetrical areas of high signal in the middle legs cerebellum (extrapontine myelinolysis), 
green — high signal zones in the symmetrical parts of the internal capsule, specifi c to the extrapontine myelinolysis, blue — symmetrical 
zones of increased signal in the thalamus
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3. При сохранении клинических признаков дефи-
цита натрия после элевации его уровня на 5 ммоль/л 
в течение первого часа для повышения уровня нат-
рия в сыворотке крови еще на 1 ммоль/л/ч следует 
продолжить инфузию в/в 3% физиологического рас-
твора. После регресса симптомов гипонатриемии 
и в случае повышения уровня натрия на 10 ммоль/л 
или при достижении уровня натрия 130 ммоль/л 
необходимо остановить введение раствора хлорида 
натрия. Следует исключить иную патологию со схо-
жей клинической картиной. Необходимо оценивать 
уровень натрия каждые 4 часа во время введения 
3% раствора натрия хлорида или его эквивалента.

4. Пациентам с низким объемом циркулирующей 
крови следует выполнять инфузию 0,9% физиологи-
ческого раствора или сбалансированного кристал-
лоидного солевого раствора в дозе 0,5–1,0 мл/кг/ч. 
При нестабильной гемодинамике эффект от регид-
ратации выше возможного риска быстрого воспол-
нения дефицита натрия [32]. Таким образом, перво-
начальной целью лечения гипонатриемии является 
достижение эуволемии, а уже затем — сбалансиро-
ванной осмолярности [33].

При чрезмерно быстрой коррекции гипонат-
риемии в случае подъема уровня натрия более 
чем на 10 ммоль/л в первые 24 ч или более чем 
на 8 ммоль/л каждые последующие сутки необхо-
димо снизить его уровень посредством инфузии 5% 
раствора глюкозы из расчета 10 мл/кг массы тела 
за 60 мин под строгим контролем объема выделя-
емой жидкости [32]. Возможно и введение десмо-
прессина в дозе 1–2 мкг в/в капельно или подкожно 
каждые 6–8 ч в течение 24 ч [32, 34]. Также необ-
ходимо лечение других электролитных нарушений. 
Так, в случае сопутствующей гипокалиемии ее сле-
дует корректировать одновременно с восполнением 
дефицита натрия [33].

Согласно данным небольших наблюдательных 
исследований, применение плазмафереза уменьша-
ет тяжесть клинических проявлений ОДС. Эффект 
от проводимой терапии развивается спустя 10 сут, 
улучшение показателей выживаемости отмечено 
в течение первого года после процедур плазмафере-
за. При этом положительной динамики по данным 
МРТ головного мозга не выявлено. Терапевтиче-
ский эффект плазмафереза у пациентов с ОДС свя-
зывают с возможным снижением уровня высокомо-
лекулярных миелинотоксичных веществ, которые 
высвобож даются при осмотическом стрессе [35–37].

В исследованиях, проведенных на крысах, пока-
зано развитие минимальных неврологических нару-
шений в случае использования глюкокортикостеро-
идов (дексаметазон в дозе 2 мг/кг) сразу и через 6 ч 
после введения 3% раствора хлорида натрия. У крыс, 
которым вводили дексаметазон, по данным нейрови-
зуализации реже выявляли очаговые повреждения 
головного мозга по сравнению с контрольной груп-
пой, у которой наблюдали многочисленные очаги 
демиелинизации после инфузии гипертонического 
физиологического раствора. Данный эффект глю-
кокортикостероидов вероятно связан с их влиянием 

на проницаемость гематоэнцефалического барье-
ра [38]. Однако описано всего несколько случаев 
использования дексаметазона при ОДС у челове-
ка [12].

Для коррекции экстрапирамидных нарушений 
при ЭПМ используют дофаминергические препара-
ты [30].

Пациентам с ОДС необходима профилактика раз-
вития гнойно-септических и венотромботических 
осложнений, наиболее частыми из которых являются 
нозокомиальная пневмония, катетер-ассоциирован-
ные инфекции кровотока, инфекции мочевыводящих 
путей, тромбоз глубоких вен конечностей, тромбо-
эмболия легочной артерии. Высокий риск развития 
трофических и венотромботических осложнений 
у пациентов с ОДС связан с ограничением подвиж-
ности. Тактика профилактики венотромботических 
осложнений включает следующие мероприятия: 
ранняя активизация, использование перемежающей-
ся пневмокомпрессии, применение низкомолекуляр-
ного или нефракционированного гепарина в профи-
лактических дозах.

Однако даже неотложная диагностика и своевре-
менное начало терапии ОДС, возникающего вслед-
ствие тяжелой соматической патологии, не гаранти-
руют благоприятного исхода заболевания.

Профилактика осмотического демиелинизиру-
ющего синдрома. Основой профилактики развития 
ОДС являются строгий мониторинг уровня электро-
литов в сыворотке крови у пациентов в стационаре, 
особенно в отделениях реанимации и интенсивной 
терапии, своевременное выявление и адекватная 
коррекция водно-электролитных нарушений. До-
пустимая скорость коррекции гипонатриемии — не 
более чем на 10 ммоль/л в первые 24 ч и не более 
чем на 8 ммоль/л каждые последующие сутки [32]. 
У пациентов с хронической гипонатриемией или 
дефицитом натрия неизвестной давности скорость 
восполнения уровня натрия в сыворотке крови не 
должна превышать 6–8 ммоль/л в сутки [12].

Прогноз осмотического демиелинизирующе-
го синдрома. Несмотря на то, что в ряде случаев 
возможна спонтанная ремиссия ОДС, до середи-
ны 1980-х годов летальность составляла от 90 до 
100% [1, 27]. В настоящее время благоприятный 
исход при ОДС наблюдают у 33–50% пациентов: 
в 24–39% случаев возможно полное выздоровление, 
у 16–34% пациентов отсутствуют существенные на-
рушения жизнедеятельности (независимы в повсе-
дневной жизни) [9, 11, 26]. Наихудший прогноз на-
блюдают у пациентов после трансплантации печени: 
летальность в течение первого года составляет 63% 
против 13% у пациентов без ОДС [39]. Предикторы 
неблагоприятного исхода ОДС: тяжелая гипонатри-
емия < 114 ммоль /л, гипонатриемия с сопутствую-
щей гипокалиемией, снижение уровня бодрствова-
ния [4, 27].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование выполнено без 
финансовой поддержки.
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