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Центральний понтинний мієліноліз 
(огляд літератури і власне клінічне 
спостереження)
К.О. Ярова, Ю.О. Солодовнікова, А.С. Сон
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Резюме. На підставі власного клінічного спостереження авторами розглянуто центральний 
понтинний мієліноліз. Наводиться його визначення, основні ланки патогенезу, особливості 
діагностики та тактика лікування.
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Центральний понтинний мієліноліз 
(ЦПМ)  — гострий, найчастіше ятроген-
ний, демієлінізуючий стан, що виникає при 
швидкій корекції хронічної гіпонатріємії. 
У  1959 році Віктор і Адамс першими задоку-
ментували 4 випадки ЦПМ. Знайдені типові 
автопсійні знахідки в головному мозку лягли 
в основу назви даного ураження ЦНС. Швид-
ке формування гіперосмоляльності плазми 
на тлі хронічної гіпонатріємії призводить 
до водно-електролітного дисбалансу оліго-
дендроцитів і  позаклітинного середовища. 
Гліальні клітини будуть прагнути до синтезу 
осмолітів усередині клітин, але цей процес 
швидко виснажується через недостатність 
АТФ. У  результаті розвивається порушен-
ня рівня свідомості, спастична тетраплегія, 
псевдобульбарний параліч, синдром замкне-
ної людини. У  більшості випадків ЦПМ за-
кінчується летально.

Отже, ПМ  — гострий демієлінізуючий 
стан, що виникає найчастіше при швидкій 
корекції гіпонатріємії у  хворих на хроніч-
ний алкоголізм і  супутній недостатності 
харчування  [1-4, 7], рідше — при печінковій 
недостатності [1-5, 7], гіперосмоляльному гі-
перглікемічному стані [6], опіках у дітей [8]. 
Також описані випадки розвитку ЦПМ, не-
зважаючи на адекватну корекцію осмоляль-
ності [9], а також за відсутності перерахова-
них вище факторів [10].

Віктор і Адамс уперше описали 4 клінічних 
випадки й автопсійних дослідження в  моло-
дих чоловіків, які страждають на алкоголізм, 
на тлі відміни алкоголю. Назва була вибрана 
на підставі патологоанатомічних змін: великі, 
симетричні ушкодження в основі мосту з роз-
падом мієлінових оболонок і інтактними ней
ронами [1, 7].

Під час хронічної гіпоосмоляльності олі-
годендроцити набухають завдяки гліоспеци-
фічним водним порам, які відсутні на нейро-
нах. Для зменшення набряку глія протягом 
24-48  годин витісняє органічні і  неорганічні 
розчинені речовини з  клітин із використан-
ням енергозалежної Na-K-АТФазної системи. 
Цей процес є критично важливим для мозку, 
адже запобігає розвитку набряку та вклинення 
мозку.

Якщо швидко (<48 годин) нормалізувати рі-
вень натрію, олігодендроцити будуть прагну-
ти до збільшення внутрішньоклітинної осмо-
ляльності зі значною витратою енергії. Після 
виснаження АТФ гліальні клітини втрачають 
здатність ефективно регулювати клітинний 
об’єм, що призводить до пошкодження клітин, 
індукції апоптозу і  порушення міжклітинних 
контактів. Надходження цитокінів, медіаторів 
запалення і  сироваткового комплементу че-
рез пошкоджений гематоенцефалічний бар’єр 
призводить до демієлінізації [7].

Клінічні прояви включають у  себе пору-
шення рівня свідомості, спастичну тетрапле-
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гію, псевдобульбарний параліч, синдром зам
кненої людини. У  більшості випадків ЦПМ 
закінчується летально. Класичні МР-ознаки 
ЦПМ: симптом тризуба (trident sign) і порося 
(piglet sign) в центральній частині моста з гі-
перінтенсивним у Т2- і  гіпоінтенсивним сиг-
налами в Т1-режимі [11].

Згідно з рекомендаціями США, темп підви-
щення натрію повинен становити щонаймен-
ше: 4-8 ммоль/л на добу (4-6 ммоль/л на добу — 
високий ризик осмотичного демієлінізуючого 
синдрому), щонайбільше: 10-12  ммоль/л на 
добу (8  ммоль/л на добу  — високий ризик 
осмотичного демієлінізуючого синдрому). По 
досягненні рівня Na <120 ммоль/л слід почина-
ти повторну безелектролітну інфузійну тера-
пію або терапію десмопресином після корек-
ції, що перевищує 6-7 ммоль/л на добу. При Na 
≥120  ммоль/л доповнень до лікування не по-
трібно  [12]. Європейські  ж керівництва реко-
мендують обмеження корекції до 10  ммоль/л 
на добу. При гіперкорекції рівня натрію слід 
розглянути можливість інфузії, яка не містить 
електролітів, 10 мл/кг з  або без внутрішньо-
венного введення 2  мг десмопресину лише 
в разі перевищення ліміту швидкості прирос-
ту натрію [12].

Клінічний випадок. Пацієнтка, 48  років, 
в анамнезі хронічний алкоголізм понад 20 ро-
ків. Через 4 дні після проведення курсу інтен-
сивної інфузійної терапії з метою детоксикації 
(дані про контроль рівня осмоляльності плаз-
ми відсутні) у хворої з’явилася центральна фе-
брильна гіпертермія, потім прогресуюче при-
гнічення свідомості до атонічної коми.

Виконана МРТ головного мозку (див. рис.): 
центральний понтинний та екстрапонтинний 
мієліноліз.
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Рисунок  Пацієнтка переведена на ШВЛ. Наслідок: летальний




