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Резюме
Осмотический демиелинизирующий синдром (ОДС) — редкое заболевание, возникающее при быстром измене-
нии осмотического давления крови и приводящее к серьезным неврологическим расстройствам.
Материал и методы. Проведен обзор литературных источников на русском и английском языках за период 
2015–2025 гг., использованы базы данных РИНЦ, PubMed. Представлено клиническое наблюдение пациентки 
с ОДС.
Результаты. В представленном случае ОДС проведение нейровизуалиационных исследований позволило под-
твердить центральный понтинный и экстрапонтинный миелинолиз. Лабораторные анализы позволили свое-
временно выявить развитие тяжёлого полиорганного поражения. Применение комплексного терапевтиче-
ского подхода с учётом всех аспектов клинической картины привело к стабилизации состояния пациента.
Заключение. Представленный клинический случай подчеркивает сложность дифференциальной диагно-
стики ОДС и необходимость комплексной оценки состояния пациента, включающей дополнительные мето-
ды обследования. Междисциплинарное взаимодействие обеспечивает адекватное управление заболеванием 
и улучшение результатов лечения.
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Abstract
Osmotic demyelinating syndrome (ODS) is a rare disorder that occurs when the osmotic pressure of the blood changes 
rapidly and leads to serious neurological disorders.
Purpose: to conduct a review of literary sources of domestic and foreign authors examining ODS, and also to describe 
it using the example of our own clinical observation.
Material and methods. A review of literary sources in Russian and English for the period 2015–2025 was conducted, 
using the RSCI and PubMed databases. A clinical case of a patient with ODS is presented.
Results. A clinical case of osmotic demyelination syndrome is presented. Modern neuroimaging studies confi rmed 
central pontine and extrapontine myelinolysis. Neuroimaging and laboratory tests enabled the timely detection of 
severe multiorgan damage. This case highlights the need for timely diagnosis and a multidisciplinary approach to the 
management of this pathology.
Conclusion. This clinical case highlights the complexity of diff erential diagnosis and the need for a comprehensive 
assessment of the patient’s condition, including additional diagnostic methods. The importance of interdisciplinary 
collaboration is evident, ensuring adequate disease management and improving treatment outcomes.
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Сокращения: АРВТ — антиретровирусная те-
рапия, БЛРС — абета-лактамазы расширенно-
го спектра, БЦА — брахиоцефальные артерии, 
ВБС — вертебробазилярная система, ДВИ — диф-
фузионно-взвешенные изображение, КТ — компью-
терная томография, МРТ — магнитно-резонансная 
томография, ОДС — осмотический демиелинизиру-
ющий синдром, ОНМК — острое нарушение моз-
гового кровообращения, Т2ВИ — Т2-взвешенные 
изображение, ПЦР — полимеразная цепная реак-
ция, ЦПМ — центральный понтинный миелинолиз, 
ХВГС — хронический вирусный гепатит С, ЭПМ — 
экстрапонтинный миелинолиз, TOAST — Trial of 
Org 10172 in Acute Stroke Treatment.

Введение. Осмотический демиелинизирующий 
синдром (ОДС) — жизнеугрожающее состояние; 
проявляющийся остро возникающей демиелини-
зацией различных отделов головного мозга. Такое 
состояние возникает на фоне водно-электролитных 
нарушений, одной из наиболее распространенных 
причин является быстрая коррекция гипонатриемии. 
ОДС может быть представлен в виде центрального 
понтинного миелинолиза (ЦПМ), который харак-
теризуется развитием симметричной, невоспали-
тельной демиелинизации на уровне моста, часто 
в средней части его основания [1, 2]. Поражения, воз-
никающие в других областях (базальные ядра, вну-
тренняя капсула, мозжечок, зрительный бугор) отно-
сят к экстрапонтинному миелинолизу (ЭПМ) [2–5]. 
Хотя патогенез ОДС был описан десятилетия назад, 
эта проблема остается чрезвычайно актуальной в со-
временной клинической практике. Главный вызов 
заключается не только в строгом контроле скорости 
коррекции натрия в крови, но и в активном поиске 
предикторов индивидуального риска развития син-
дрома ОДС у конкретного пациента, а также в разра-
ботке эффективных нейропротекторных стратегий, 
способных потенциально повлиять на прогноз после 
случившейся демиелинизации.

Материал и методы. Проведен обзор литера-
турных источников на русском и английском языках 
за период 2015–2025 гг., использованы базы данных 
РИНЦ, PubMed. Представлен клиническое наблюде-
ние пациентки с ОДС.

Пациентка И. 1985 г.р. Из анамнеза: в июле 
2025 г. на фоне перенесенного острого стресса 

(смерть близкого родственника), отметила появле-
ние неловкости и онемения в левых конечностях, 
левой половине лица, системное головокружение, 
выраженную шаткость при стоянии и ходьбе, тош-
ноту, двоение в глазах, нарушение речи в виде ди-
зартрии. В экстренном порядке госпитализирована 
в неврологическое отделение по месту жительства, 
где выполнена компьютерная томография (КТ) го-
ловного мозга, по данным которой выявлено объ-
емное образование мозжечка. Была переведена 
в нейрохирургическое отделение многопрофиль-
ного стационара с предварительным диагнозом 
«Объемное образование в левом полушарии моз-
жечка». Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга с контрастным усилением показала 
МР-картину острого нарушения мозгового крово-
обращения (ОНМК) в бассейне артерий вертебро-
базилярной системы (ВБС) (рис. 1).

Пациентка была госпитализирована в отделе-
ние для больных с ОНМК с диагнозом «Ишеми-
ческий инсульт в зоне кровоснабжения вертебро-
базилярной системы неустановленной этиологии 
по TOAST, острый период». Проводилась терапия 
согласно клиническим рекомендациям без зна-
чимого клинического эффекта. Через неделю по-
вторно выполнена КТ головного мозга, также по-
казавшая признаки ишемического инфаркта в ВБС 
(левое полушарие мозжечка). Однако, учитывая 
отсутствие динамики состояния, сохранение жалоб 
пациентки, через сутки была выполнена повтор-
ная МРТ головного мозга с контрастным усилени-
ем, которая выявила участки измененного сигнала 
в ножках мозга, мосту, продолговатом мозге, левой 
ножке и гемисфере мозжечка, что соответствуют 
синдрому осмотической демиелинизации (цен-
тральный понтинный и экстрапонтинный миели-
нолиз) (рис. 2).

Пациентка вновь была переведена в неврологиче-
ское отделение общего профиля. Из анамнеза жизни: 
отмечалось употребление психоактивных веществ 
примерно 20 лет назад; злоупотребление алкоголем 
в течение ряда лет; хронический вирусный гепа-
тит С (ХВГС). Контакт с инфекционными больны-
ми, наличие ВИЧ, туберкулеза и иных заболеваний 
отрицала.

При неврологическом осмотре: менингеаль-
ные симптомы отрицательные, выявлены легкие 
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когнитивные нарушения преимущественно мнести-
ческого характера, слабость конвергенции с двух 
сторон, сглаженность носогубной складки слева, 
горизонтальный нистагм, дисфагия, дисфония и ди-
зартрия; тетрапарез с преобладанием в левых конеч-
ностях до 1 балла, симптом Бабинского с двух сто-
рон; левосторонняя гемигипестезия. Пальценосовую 

пробу выполняла с интенцией и мимопопаданием 
с двух сторон, пяточно-коленную пробу — с грубой 
атаксией с двух сторон.

Лабораторные исследования показали увеличе-
ние уровней ферментов печени (АЛТ, АСТ), повы-
шение концентрации гамма-глутамилтрансферазы, 
свидетельствующие о наличии активного гепатита 

Рис. 1. МРТ головного мозга с контрастированием. Режим DWI. В левой гемисфере мозжечка, левой ножке мозжечка имеется 
участок измененного МР-сигнала объемом до 33 × 26 × 21 мм, по параметрам сигнала характерный для ишемического инсуль-
та, подострый период
Fig. 1. MRI of the brain with contrast. DWI mode. In the left cerebellar hemisphere and left cerebellar peduncle, there is an area of 
altered MR signal measuring up to 33 × 26 × 21 mm. Based on signal parameters, it is characteristic of ischemic stroke in the subacute 
phase

А  Б 
Рис. 2. МРТ головного мозга с контрастированием. А. Режим Т1-В1: в ножках мозга, стволовых структурах (мост, продолгова-
тый мозг с обеих сторон) с распространением на левую ножку и гемисферу мозжечка зоны с пониженным сигналом; Б. Режим 
Т2- ВИ: повышенный сигнал с признаками ограничения диффузии и без признаков накопления контрастного препарата
Fig. 2. MRI of the brain with contrast. A. T1-B1 mode: areas of decreased signal in the cerebral peduncles, brainstem structures (pons, 
medulla oblongata on both sides) with extension to the left cerebellar peduncle and hemisphere; B. T2-WI mode: increased signal with 
signs of diff usion restriction and no signs of contrast agent accumulation
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смешанного генеза. Анализ крови продемонстри-
ровал нормальные показатели натрия (132 ммоль/л) 
и калия (3,6 ммоль/л), однако впоследствии наблю-
дались колебания со снижением до 124 ммоль/л 
и 3,2 ммоль/л соответственно.

Проведена диагностическая люмбальная пунк-
ция: получен бесцветный прозрачный ликвор, бе-
лок — 0,33 г/л, цитоз, 106/л — 1 лимфоцит, глю-
коза — 3,46 ммоль/л, хлориды — 119,3 ммоль/л. 
Молекулярно-биологическое исследование церебро-
спинальной жидкости и плазмы крови на вирус гер-
песа 1, 2 и 6 типа, цитомегаловирус, токсоплазмы, 
вирус Эпштейна–Барра показало отрицательный 
результат. Микробиологическое (культуральное) ис-
следование цереброспинальной жидкости на аэроб-
ные и факультативно-анаэробные условно-патоген-
ные микроорганизмы роста микроорганизмов не 
обнаружило.

В динамике получен положительный результат 
анализа крови на ВИЧ. Консультирована инфекци-
онистом, заключение: ВИЧ-инфекция, стадия 4В, 
фаза прогрессирования на уровне отсутствия ан-
тиретровирусной терапии (АРВТ). Рекомендовано 
инициировать АРВТ с контролем CD4-лимфоцитов 
через 3 недели.

При микроскопическом исследовании влагалищ-
ных мазков обнаружены микроорганизмы морфоло-
гически сходные с Trichomonas vaginalis. Консуль-
тирована акушером-гинекологом — рекомендована 
терапия метронидазолом.

Проведено дуплексное сканирование брахиоце-
фальных артерии (БЦА) — структурных изменений, 
гемодинамически значимых нарушений кровотока 
по сонным и позвоночным артериям на участках 
доступных локации не выявлено. Выполнена эзо-
фагогастродуоденоскопия, заключение: кандидоз-
ный эзофагит 2–3 ст. по Kodsi с подтеканием крови 
в виде диффузного просачивания, очаговая эритема-
тозная эрозивная гастропатия с очагами кишечной 
метаплазии, бульбит.

В стационаре отмечена лихорадка до 39 ℃; вы-
полнено исследование мазков из носо- и ротоглотки 
на ПЦР SARS-CoV2, грипп А, В — результат отри-
цательный. При КТ органов грудной клетки обнару-
жены признаки правосторонней полисегментарной 
пневмонии, бронхоэктазы в правом легком.

Проведено микробиологическое (культуральное) 
исследование мокроты на аэробные и факультатив-
но-анаэробные микроорганизмы, отмечен значи-
тельный рост Escherichia coli. Микробиологическое 
(культуральное) исследование соскоба полости рта 
на дрожжевые грибы роста микроорганизмов не об-
наружило. Учитывая выделение штамма Escherichia 
Coli с бета-лактамаз расширенного спектра в значи-
тельном титре, клиническим фармакологом рекомен-
дована системная антимикробная терапия (Ванкоми-
цин, Цефотаксим + Сульбактам).

В динамике через 7 дней на фоне терапии вы-
полнена повторная КТ легких — признаки дву-
сторонней пневмонии, преимущественно справа 

с формированием пневмофиброза, мелкая полость 
деструкции в нижней доле слева.

Консультация фтизиатра: на момент осмотра дан-
ных за активный туберкулез легких не получено. 
Латентную туберкулезную инфекцию установить 
невозможно (диаскинтест не выполнен ввиду отказа 
пациентки). Учитывая глубокий иммунодефицит по-
казано профилактическое лечение двумя противоту-
беркулезными препаратами: левофлоксацин 500 мг, 
этамбутол 800 мг — 3 мес.

Пациентке была назначена симптоматическая те-
рапия, направленная на поддержание жизненно важ-
ных функций организма, уменьшение воспаления 
и улучшение кровообращения. Использовались ами-
нокислоты для парентерального питания, растворы 
глюкозы и минералов, ацетилцистеин, антибиотики 
широкого спектра действия, антипиретики и аналь-
гетики. Проводились активизация, использование 
физических упражнений и логопедических занятий 
для восстановления двигательных функций и речи. 
Дисфагия контролировалась путем кормления через 
назогастральный зонд. Проводилась респираторная 
поддержка.

Заключительный клинический диагноз: «син-
дром осмотической демиелинизации (центральный 
понтинный и экстрапонтинный миелинолиз) с лока-
лизацией в мосту, в продолговатом мозге, левой нож-
ке и гемисфере мозжечка. Центральный тетрапарез 
с более выраженным нарушением функций левых 
конечностей. Мозжечковый синдром. Бульбарный 
синдром (дисфагия, дизартрия, дисфония). Уме-
ренное когнитивное снижение (подкорково-лобный 
(дизрегуляторный)) тип. Дыхательная недостаточ-
ность. Сопутствующий диагноз: ВИЧ-инфекция ста-
дия 4В, фаза прогрессирования на фоне отсутствия 
АРВТ. Кандидозный эзофагит. Лимфоаденопатия. 
Активный гепатит умеренной степени биохимиче-
ской активности смешанной этиологии. Двусторон-
няя внутрибольничная пневмония неуточненная. 
Трихомонадный кольпит.

При выписке у пациентки неврологический ста-
тус без значимой положительной динамики — со-
хранялись нарушения речи (выраженные дизартрия 
и дисфония), сглаженность носогубной складки 
слева, мелкоразмашистый вертикальный и горизон-
тальный нистагм, бульбарная симптоматика, лево-
сторонний гемипарез до 1 балла, анизорефлексия, 
мышечная гипотония, симптом Бабинского с двух 
сторон.

Рекомендовано продолжить дальнейшее лечение, 
соблюдение рекомендаций клинического фармако-
лога в условиях стационара по месту жительства, 
профилактика пролежней, тромбоэмболических ос-
ложнений, уход за центральным венозным катете-
ром, мероприятия общего ухода, ежедневная термо-
метрия.

Обсуждение. Данный клинический случай пред-
ставляет редкий и сложный комплекс заболеваний, 
включающий ОДС, ВИЧ-инфекцию, хронический 
гепатит смешанной этиологии и сопутствующие 
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инфекции. Важно отметить необходимость тщатель-
ного мониторинга электролитного баланса пациен-
тов с таким состоянием, поскольку резкое изменение 
уровня натрия может привести к развитию серьёзных 
неврологических расстройств. У пациентки в дина-
мике неоднократно проводилось исследование уров-
ня электролитов, уровень натрия варьировал от 124 
до 132 ммоль/л (среднее — 128,5 ммоль/л), калия — 
от 3,2 до 3,6 ммоль/л (среднее — 3,45 ммоль/л). Этот 
случай демонстрирует также важность мультидис-
циплинарного подхода к диагностике и лечению 
сложных сочетанных патологий.

ОДС был впервые описан в 1959 г. Р. Адамсом 
и сотрудниками [6]. Они рассматривали эту пробле-
му в рамках патологии, возникающей у пациентов 
с алкогольной зависимостью и недостаточным пи-
танием. В большинстве самых ранних публикаций 
(вплоть до середины 1980-х гг.) хроническое упо-
требление алкоголя описывалось как наиболее рас-
пространенный фактор риска центрального понтин-
ного миелинолиза — более чем в 40% случаев [3, 7]. 
Какой-либо наследственной предрасположенности 
к возникновению этого состояния не отмечено, раз-
личия в заболеваемости у мужчин и женщин отсут-
ствуют. Хотя ЦПМ впервые был описан у взрослых, 
он может возникать и у детей [8].

Основной причиной возникновения ОДС яв-
ляется нарушение водно-электролитного баланса, 
в подавляющем большинстве случаев связанного 
с быстрой коррекцией гипонатриемии (распростра-
ненность до 78% из числа случаев ЦПМ) [7]. Гипо-
натриемия — состояние, при котором концентрация 
натрия в крови составляет менее 135 мэкв/л [9], 
и «электролитный стресс» может возникать на фоне 
злоупотребления алкоголем, иммуносупрессивной 
терапии после трансплантации печени, булимии, же-
лудочно-кишечных расстройств с острыми электро-
литными нарушениями, хронической печеночной 
или почечной недостаточности, при синдроме Шиха-
на, длительном приеме диуретиков, ожогах [1, 4, 10, 
11]. Также отмечаются случаи возникновения ЦПМ 
у пациентов на фоне гипокалиемии [12, 13]. Хоть 
ЦПМ зачастую и возникает на фоне быстрой коррек-
ции гипонатриемии, но в ряде случаев может воз-
никнуть даже при медленной коррекции, особенно 
у пациентов с несколькими факторами риска [14, 15, 
16]. Несмотря на отсутствие сведений о начальном 
уровне натрия и темпах его нормализации в пред-
ставленном клиническом случае, важно учитывать 
дополнительные риски, вызванные сопутствующи-
ми заболеваниями и хронической интоксикацией.

Демиелинизация возникает в результате клеточ-
ного отека вследствие перемещения воды из внекле-
точного пространства во внутриклеточное. Данный 
процесс происходит на фоне резкой смены осмоти-
ческого градиента [2]. Существует два компенса-
торных механизма, возникающих в ответ на гипо-
натриемию — быстрый и отсроченный. Быстрый 
механизм характеризуется выходом электроли-
тов из клетки в интерстиций. Его действие длится 

в течение нескольких часов. Если гипоосмолярность 
интерстициальной жидкости сохраняется, то активи-
зируется отсроченный механизм. Он осуществляет-
ся за счет выхода из клетки органических осмолитов 
(фосфокреатин, креатин, миоинозитол, глицерофос-
форилхолин, таурин, глутамат, глутамин и бетаин). 
Как правило, гомеостаз восстанавливается в тече-
ние 24–48 часов. При длительной гипонатриемии 
посредством данных механизмов клетка адапти-
руется к этим условиям, удаляются из цитоплазмы 
органические осмолиты и прекращается их синтез. 
Быстрое восстановление нормальной осмолярности 
внеклеточной жидкости приводит к тому, что адап-
тационные механизмы клетки не срабатывают и про-
исходит выход воды из клетки и, как следствие, её 
сморщивание [17]. При этом нарушается функция ге-
матоэнцефалического барьера. Из-за осмотического 
стресса происходит ослабление плотных соединений 
эндотелиальных клеток, что приводит к проникнове-
нию в мозг цитотоксических компонентов — TNF-α, 
IL-1β, IL-6, MMP за счет массивной активации мик-
роглии в ответ на гибель астроцитов и активацию 
внутренних сигналов, потенцирующих разрушение 
миелина [18, 19, 20]. Также на фоне осмотического 
стресса происходит высвобождение цитокинов, ко-
торые усугубляют деградацию миелина [21]. Наи-
более уязвимыми структурами являются варолиев 
мост, мозжечок, зрительный бугор и базальные ган-
глии [2, 5, 22, 23]. В представленном клиническом 
случае важно отметить появление поражение варо-
лиева моста, а также экстрапонтинное распростра-
нение демиелинизации, захватывающей мозжечок 
и ножки мозга — ЭПМ.

В рассматриваемом клиническом случае сим-
птоматика началась спустя некоторое время после 
воздействия стрессового фактора, что согласуется 
с данными литературы [24]. Обычно первые сим-
птомы ОДС появляются в течение нескольких дней 
после острого психического события, но иногда про-
явление клинических признаков может задерживать-
ся, особенно у пациентов с хроническим алкоголиз-
мом или наркоманией — это результат истощения 
адаптационных осмолитных резервов, вялотекущего 
нейровоспаления и маскировки симптомов под фо-
новую энцефалопатию [19]. Особенностью данного 
случая является то, что пациентка страдала длитель-
ным дефицитом питания и ранее употребляла психо-
активные вещества, что могло способствовать скры-
тому течению начальных стадий ОДС. Это объясняет 
относительную отсрочку появления отчетливых не-
врологических симптомов. Основные признаки кли-
нической картины у пациентки: начало заболевания 
характеризуется постепенным развитием симпто-
мов, начиная с жалоб на лёгкую неловкость и оне-
мение конечностей, системное головокружение, 
нарушение равновесия и координации движений. 
Позднее присоединились дизартрия, дисфагия.

Диагноз подтверждается клинически и данны-
ми нейровизуализации. МРТ головного мозга пре-
восходит по качеству компьютерную томографию, 
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поскольку ЦПМ на начальных этапах может не про-
являться на КТ [20, 23]. МРТ головного мозга более 
чувствительна к выявлению увеличения содержания 
воды в тканях и демиелинизации. На ранней ста-
дии заболевания изменения могут быть незаметны, 
поскольку участки демиелинизации проявляются 
только через одну — две недели. В таких случа-
ях рекомендуется повторное обследование через 
10–14 дней [23, 25]. В острой фазе заболевания из-
менения выявляются в большей степени на диффу-
зионно-взвешенных изображениях (ДВИ). Для них 
характерно ограничение диффузии (повышение ин-
тенсивности сигнала на ДВИ и снижение индекса 
коэффициента диффузии). Данные изменения мо-
гут подвергаться полному регрессу [8]. В подострой 
и хронической стадиях ОДС диагностика более про-
ста и сложностей не представляет: при МРТ в Т2-ре-
жиме визуализируются гиперинтенсивные очаги 
демиелинизации; изменения в Т1-режиме в боль-
шинстве случаев отсутствуют, но могут выявляться 
гиподенсивные изменения по периферии очагов ми-
елинолиза. В зонах миелинолиза контрастный пре-
парат не накапливается [8, 26]. Обычно поражается 
основание моста. Распространение демиелинизации 
происходит от мостомозжечкового перехода в сред-
ний мозг с характерной сохранностью его покрыш-
ки. На Т2-взвешенных и Т2-FLAIR-взвешенных изо-
бражениях демиелинизация отображается в форме 
«крыла летучей мыши» в центральной части моста, 
которая обычно проявляется на более поздних ста-
диях ОДС [23, 26, 27, 28, 29].

Представленный клинический случай демонстри-
рует постепенное появление и усиление изменений 
на МРТ, соответствующих описанному в литературе 
процессу распространения демиелинизации. Время 
постановки диагноза и динамика изменений под-
тверждают, что МРТ играет ключевую роль в свое-
временной диагностике и мониторинге прогресси-
рования заболевания. Данный клинический случай 
соответствует описаниям в литературе временно́й 
последовательности возникновения симптомов 
и развития изменений на МРТ.

Специфического лечения ЦПМ не существует. 
В первую очередь, терапия должна быть направле-
на на коррекцию водно-электролитного баланса. 
Способ коррекции гипонатриемии зависит от того, 
является ли состояние пациента гиповолемическим, 
эуволемическим или гиперволемическим. При ги-
поволемической гипонатриемии показаны инфузии 
физиологического раствора [30]. Лечение эуволеми-
ческой гипонатриемии заключается в ограничении 
потребления свободной воды, использовании со-
левых таблеток или внутривенном введение вапта-
на (антагониста рецепторов вазопрессина) [31, 32]. 
При гиперволемической гипонатриемии проводят 
мероприятия, направленные на устранение основ-
ной причины патологического процесса (например, 
сердечной недостаточности, цирроза печени), так-
же ограничивают потребление воды [31]. В ряде 
случаев, когда у пациентов также наблюдается 

гипокалиемия, то показано применение препаратов 
калия. Коррекцию гипокалиемии следует проводить 
осторожностью [9]. При значительном повышении 
уровня натрия, наличии симптомов или необходи-
мости внутривенного введения растворов требует-
ся восполнение гипотонической жидкостью [31]. 
Применение плазмафереза, глюкокортикостероидов 
по отдельности или в сочетании с плазмаферезом, 
а также внутривенное введение иммуноглобулинов 
могут улучшить прогноз [23, 33].

Помимо коррекции электролитов пациенту необ-
ходима симптоматическая терапия. Она направлена 
на нормализацию общего состояния, восстановление 
утраченных функций, предотвращение осложнений. 
Активизация пациентов, кинезиотерапия и логопе-
дические занятия могут привести к существенному 
улучшению двигательных функций и речи пациен-
та. В случае дисфагии требуется зондовое кормле-
ние [12, 26].

Заключение. Представленный клинический слу-
чай демонстрирует ряд особенностей, отличающих 
его от классических описаний синдрома осмотиче-
ской демиелинизации. Во-первых, развитие ОДС 
произошло на фоне исходно пограничных (субнор-
мальных) значений натрия (132 ммоль/л) и калия 
(3,6 ммоль/л) с их последующими колебаниями, 
а не на фоне тяжелой хронической гипонатриемии 
(< 120 ммоль/л), как это типично для классического 
центрального понтинного миелинолиза. Данное на-
блюдение подтверждает, что критическим фактором 
является не столько абсолютный уровень электро-
литов, сколько осмотическая нестабильность и ско-
рость их изменения. Во-вторых, данное наблюдение 
иллюстрирует сложный диагностический и терапев-
тический вызов в условиях иммунокомпрометиро-
ванного пациента с коморбидной ВИЧ-инфекцией 
(стадия 4В), активным гепатитом смешанной этио-
логии и внутрибольничной пневмонией. ВИЧ-ин-
фекция, с одной стороны, сама по себе может вы-
зывать когнитивные нарушения и поражение белого 
вещества, с другой — создает фон для атипичного 
течения демиелинизирующего процесса. Наличие 
тяжелого кандидозного эзофагита и трихомонадного 
кольпита указывает на глубокий иммунодефицит, что 
потребовало крайне осторожного подхода к коррек-
ции электролитных нарушений на фоне проведения 
антиретровирусной и антибактериальной терапии. 
Таким образом, представленный случай демонстри-
рует, что синдром осмотической демиелинизации 
может развиваться при отсутствии классической 
тяжелой гипонатриемии, характеризуется экстра-
понтинной и асимметричной локализацией очагов, 
а его течение и исход существенно модифицируются 
на фоне тяжелого иммунодефицита, обусловленного 
ВИЧ-инфекцией. Данные наблюдения подчеркива-
ют необходимость исключения ОДС у всех пациен-
тов с необъяснимыми неврологическими симпто-
мами при любых колебаниях уровня электролитов 
в анамнезе, даже если исходные значения натрия не 
достигают критически низких цифр.
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