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Реферат
Отсроченная постгипоксическая лейкоэнцефалопатия — клинический синдром, обусловленный поражени-
ем белого вещества головного мозга, возникающий через несколько дней после выхода из комы, имеющий 
острое начало. Причина отсроченной постгипоксической лейкоэнцефалопатии — продолжительная цере-
бральная гипооксигенация, часто она бывает следствием отравления угарным газом, реже ассоциирова-
на с острой гипоксией головного мозга, вызванной дыхательной недостаточностью, передозировкой опиа-
тов. Ведущую роль в клинической картине отсроченной постгипоксической лейкоэнцефалопатии играют 
продолжительность и выраженность церебральной аноксии в острый период заболевания. Период времен-
ного благополучия у пациента, пережившего эпизод острой гипоксии, длится от 2 до 40 дней. Патогенез 
и патофизиология изучены недостаточно. Считают, что её развитие после отравления угарным газом обу-
словлено прямым миелинотоксическим действием. При постановке диагноза большое значение имеет сбор 
подробного анамнеза, информативным инструментальным методом исследования служит нейровизуали-
зация. С помощью магнитно-резонансной томографии можно обнаружить патогномоничные для отсрочен-
ной постгипоксической лейкоэнцефалопатии признаки — диффузную гиперинтенсивность белого вещества 
больших полушарий в Т2-режиме, симметричность поражения обоих полушарий головного мозга, пора-
жение подкоркового серого вещества — globus pallidus. Стандартов лечения отсроченной постгипоксиче-
ской лейкоэнцефалопатии не разработано. Описано применение глюкокортикоидов, показана перспектив-
ность амантадина при наличии лобно-подкоркового синдрома. Существуют рекомендации о назначении 
больным отсроченной постгипоксической лейкоэнцефалопатией поддерживающей терапии: гипербариче-
ская оксигенация, коэнзим Q10, витамины Е и группы В. Мы представили клиническое наблюдение, кото-
рое демонстрирует сложность клинической картины отсроченной постгипоксической лейкоэнцефалопатии, 
трудность её диагностики без учёта сведений о предшествующем отравлении угарным газом. Безусловный 
интерес представляют результаты магнитно-резонансной томографии в дебюте заболевания. Представлен-
ное в статье клиническое наблюдение за нашим пациентом позволяет сделать предположение о патогенезе 
и делает перспективным поиск средств, направленных на профилактику развития отсроченной постгипок-
сической лейкоэнцефалопатии у людей, перенёсших острое отравление угарным газом.
Ключевые слова: отравление угарным газом, отсроченная постгипоксическая лейкоэнцефалопатия, цере-
бральная аноксия, клиническое наблюдение.
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Abstract
Delayed post-hypoxic leukoencephalopathy is a clinical syndrome caused by a lesion of the white matter of the 
brain with an acute onset developing several days after emerging from coma. The reason of delayed post-hypoxic 
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leukoencephalopathy is prolonged cerebral hypooxygenation, it often results from carbon monoxide poisoning, less 
often it is associated with acute brain hypoxia caused by respiratory failure, an overdose of opiates. The leading role 
in the clinical picture of delayed post-hypoxic leukoencephalopathy is played by the duration and severity of cerebral 
anoxia in the acute period of the disease. The period of temporary well-being of a patient with an episode of acute 
hypoxia lasts 2 to 40 days. Pathogenesis and pathophysiology have not been well studied. Its development after carbon 
monoxide poisoning is considered to be caused by direct myelinotoxic effect. It is essential to collect a detailed history 
for diagnosing a case, neurovisualization is an informative method for investigation. Magnetic resonance imaging may 
detect the signs that are pathognomonic for delayed post-hypoxic leukoencephalopathy, that is diffuse hyperintensity 
of the white matter of the cerebral hemispheres in T2-mode, symmetry of the damage of both cerebral hemispheres, 
damage of the subcortical gray matter — globus pallidus. The standards for the treatment of delayed post-hypoxic 
leukoencephalopathy have not been developed. The use of glucocorticoids has been described, perspective use 
of amantadine were shown in case of frontal-subcortical syndrome. There are recommendations on prescribing 
the following therapy for the patients with delayed post-hypoxic leukoencephalopathy: hyperbaric oxygenation, 
coenzyme Q10, vitamin E and group B. We present a clinical observation that demonstrates the complexity of the 
clinical picture of delayed post-hypoxic leukoencephalopathy, the difficulty of its diagnosis without taking into account 
information about previous carbon monoxide poisoning. The results of magnetic resonance imaging at the onset of the 
disease are considered to be of utmost interest. The clinical observation of the patient presented in the article allows us 
to make an assumption about pathogenesis and contributes to search for means aimed at preventing the development 
of delayed post-hypoxic leukoencephalopathy in people with acute carbon monoxide poisoning.
Keywords: carbon monoxide poisoning, delayed post-hypoxic leukoencephalopathy, cerebral anoxia, case report.
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Отсроченная постгипоксическая лейкоэнцефа-
лопатия (ОПЛ) — редко встречающийся, труд-
но диагностируемый клинический синдром, 
обусловленный поражением белого вещества 
головного мозга. Характеризуется острым (че-
рез несколько дней/недель после кажущего-
ся восстановления от комы) началом. У 10% 
пациентов при отравлении угарным газом 
в острый период потери сознания нет [1]. При-
чина ОПЛ — продолжительная церебральная 
гипооксигенация [1]. Наиболее часто она быва-
ет следствием отравления угарным газом [2, 3], 
реже ассоциирована с острой гипоксией голов-
ного мозга, вызванной дыхательной недоста-
точностью, передозировкой опиатов, острой 
остановкой сердечной деятельности с последу-
ющим её восстановлением [2].

Ведущую роль в клинической картине ОПЛ 
играют продолжительность и выраженность 
церебральной аноксии в острый период заболе-
вания. Период временного благополучия у па-
циента, пережившего эпизод острой гипоксии, 
длится от 2 до 40 дней (в среднем 3 нед) [4].

Патогенез и патофизиология развития ОПЛ 
изучены недостаточно. Считают, что развитие 
ОПЛ после отравления угарным газом (СО) или 
героином обусловлено их прямым миелиноток-
сическим действием [5].

Определённую роль играет связанное с ток-
сическим воздействием СО нарушение функций 
АТФ-зависимых1 ферментов, особенно арил-
сульфатазы А, ответственных за восстановле-

ние миелина [1, 6]. Значимость арилсульфата-
зы А в механизме развития лейкодистрофии 
демонстрируется примером метахроматической 
лейкодистрофии, относящейся к аутосомно-ре-
цессивным заболеваниям. Недостаток фермен-
та арилсульфатазы А приводит к развитию про-
грессирующего диффузного поражения белого 
вещества головного мозга [7, 8].

В патогенезе ОПЛ определённую роль игра-
ют и особенности васкуляризации белого веще-
ства головного мозга — скудная сеть сосудов, 
большие расстояния между артериолами, не-
значительное количество анастомозов. Данная 
особенность определяет бо́льшую подвержен-
ность гипоксии белого вещества головного моз-
га по сравнению с серым [1, 9].

Другое возможное объяснение «отставлен-
ности» симптомов при ОПЛ — спровоцирован-
ный олигемией или гипооксигенацией медлен-
ный апоптоз олигодендроцитов, ответственных 
за синтез миелина. Олигодендроциты очень 
чувствительны к глутамат-индуцированной эк-
сайтотоксичности. Избыточное выделение глу-
тамата из олигодендроцитов приводит к при-
току ионов кальция с последующим развитием 
апоптотического каскада [10]. Важную роль 
играют ингибирование цитохром-С-оксида-
зы, снижение митохондриального  метаболизма 
и дисфункция клеточного дыхания, приводящая 
к гипоксии [11]. Имеет значение также развитие 

1 АТФ — аденозинтрифосфат.
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воспалительной реакции на повреждённый ми-
елин и другие продукты патологического воз-
действия СО [12].

ОПЛ, согласно классическим представле-
ниям, описанным ещё Lee и Marsden [13], про-
является в виде одного из двух клинических 
вариантов: паркинсонизма и акинетического 
мутизма [13, 14]. При первом варианте наряду 
с классическими чертами паркинсонизма воз-
можны дистонические позы, ажитирование, 
апатия, галлюцинации, странное и необычное 
поведение. Всегда присутствуют замедленность 
речи, когнитивные расстройства, эмоциональ-
ная лабильность. При втором варианте у па-
циентов с акинетическим мутизмом могут 
присутствовать патологический смех или плач, 
функциональная дисфункция мочевого пузыря 
и кишечника. У больного при каждом из рас-
смотренных вариантов можно обнаружить сим-
птомы орального автоматизма, пирамидные 
знаки. Когнитивный дефицит настолько вы-
ражен, что пациент недоступен осмотру. При 
любом варианте для дебюта ОПЛ характерны 
психоневрологические симптомы [1, 15, 16].

После стабилизации состояния регресс 
симптоматики прослеживается на протяже-
нии 3–6 мес (в среднем 4,2 мес). Описаны слу-
чаи ОПЛ с двухфазным течением и летальным 
исходом. У ряда пациентов длительно сохра-
няется когнитивный дефицит — нарушение 
внимания, рабочей памяти, снижение контро-
ля над эмоциями [1, 15, 16, 17].

Не существует общепризнанных критериев 
диагностики ОПЛ. Исключительное значение 
в постановке диагноза имеет сбор подробного 
анамнеза. Наиболее информативным инстру-
ментальным методом исследования служит 
нейровизуализация.

С помощью магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) можно обнаружить патогномонич-
ные для ОПЛ, вызванной острым отравлением 
СО, признаки — диффузную гиперинтенсив-
ность белого вещества больших полушарий 
в Т2-режиме, особенно в области полуовально-
го центра, симметричность поражения обоих 
полушарий головного мозга, поражение подкор-
кового серого вещества (globus pallidus, реже 
таламус или средний мозг [18]), отсутствие рас-
пространения очагов демиелинизации на кору 
головного мозга, мозжечок и ствол [14, 19, 20]. 
МРТ в режиме DWI (от англ. diffusion weight 
imaging — диффузионно-взвешенное изображе-
ние) может прояснить степень повреждения го-
ловного мозга. С момента первых клинических 
проявлений ОПЛ интенсивность поражения бе-
лого вещества увеличивается (около 3 нед).

Клиническое наблюдение
Под нашим наблюдением находился пациент 
60 лет. Доставлен бригадой скорой медицин-
ской помощи в сопровождении родственников 
в одну из больниц города. Самостоятельно не 
передвигался (каталка). Речевой контакт с боль-
ным был невозможен, анамнез собран со слов 
родственников. За 3 нед до госпитализации па-
циент был найден в съёмной квартире в бессоз-
нательном состоянии.

Доставлен в отделение токсикологии. Вы-
ставлен диагноз: «Острое отравление угарным 
газом тяжёлой степени. Токсическая гипокси-
ческая энцефалопатия. Синдром позиционного 
сдавления правого плеча. Дыхательная недо-
статочность I. Сопор».

Общий анализ крови: гемоглобин 192 г/л, 
эритроциты 6,70×1012/л, гематокрит 55,7%, лей-
коциты 22,6×109/л; карбоксигемоглобин 36,9%; 
креатинфосфокиназа 3751 ЕД/л.

Биохимический анализ крови от 06.10.2018: 
аланинаминотрансфераза 78,7 ЕД/л, аспар-
татаминотрансфераза 69,3 ЕД/л, амилаза 
1685,8 ЕД/л, билирубин 15,8 мкмоль/л, креати-
нин 168,6 мкмоль/л, глюкоза 15,97 ммоль/л, мо-
чевина 10,4 ммоль/л, белок 81,7 г/л.

Электрокардиография. Синусовая тахикар-
дия 122 в минуту. ST на изолинии. Данных за 
острый коронарный синдром нет.

Неврологический статус во время пребыва-
ния в токсикологическом отделении в выписке 
не отражён.

Проведена дезинтоксикационная, симптома-
тическая, антидотная, антибактериальная те-
рапия с положительным результатом. Выписан 
в удовлетворительном состоянии.

Первые 3 дня пребывания дома занимался 
домашними делами, водил автомобиль. Да-
лее стал заторможённым, перестал отвечать 
на вопросы, «замкнулся в себе». Консульти-
рован психиатром с последующей госпита-
лизацией в психоневрологическое отделение, 
где находился в течение 2 дней. Консультиро-
ван неврологом, который отметил выражен-
ные когнитивные расстройства, дезориента-
цию больного в собственной личности и вре-
мени, ограниченное выполнение команд; 
неубедительную анизорефлексию (d ≥s). Вы-
писан с диагнозом: «G93.8. Токсическая эн-
цефалопатия в форме грубых когнитивных 
расстройств». Проведена МРТ головного моз-
га (рис. 1), заключение: «Диффузная лейкоэн-
цефалопатия. Убедительных данных за объ-
ёмный процесс головного мозга, острое ише-
мическое поражение и интракраниальную 
геморрагию нет».

© 63. «Казанский мед. ж.», №6
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На 2-й день после выписки госпитализиро-
ван в неврологическое отделение, где состояние 
больного по неврологическому и психическо-
му статусу оценено как тяжёлое. Речевой кон-
такт и осмотр невозможны: взгляд больного был 
бессмысленным. Возбуждён, постоянно совер-
шает движения конечностями. На прикоснове-
ние, звук проявляет агрессию, усиливается дви-
гательная беспорядочная реакция. Производит 
впечатление человека с выраженной деменцией. 
Речь невнятна, бессмысленна, произносит сло-
ва нечётко, говорит отдельными обрывочны-
ми фразами. Функции тазовых органов не кон-
тролирует.

Учитывая анамнез и данные нейровизуа-
лизации, выставлен предварительный диагноз 
«Токсическая лейкоэнцефалопатия». Назначено 
лечение: цитофлавин, этилметилгидроксипи-
ридина сукцинат (мексидол), ницерголин (сер-
мион), ацетилсалициловая кислота (аспирин), 
церебролизин, кортексин. Проведены анализы 
(представлены результаты, имеющие отклоне-
ния от нормы).

Общий анализ крови: гемоглобин 149 г/л, 
эритроциты 5,10×1012/л, гематокрит 42,3%, лей-
коциты 4,5×109/л; тромбоциты 179×109/л.

Общий анализ мочи: слабо-мутная, лейкоци-
ты 3–4 в поле зрения, белок отр., глюкоза отр.

Спинномозговая жидкость: бесцвет-
ная, прозрачная, цитоз 1 мкл, белок 0,991 г/л, 
глюкоза 3,7 ммоль/л, реакция Панди — отр., 
лейкоциты и эритроциты 0 в поле зрения, кис-
лотоустойчивые микобактерии не обнаружены.

Иммуноглобулины крови: IgG 929 мг/дл, IgM 
71,6 мг/дл.

Исследование с помощью полимеразной 
цепной реакции дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты на CMV, EBV, HHV6, HHV8, M. tubercu
losis — отр.

Состояние больного продолжало ухудшать-
ся. На 5-й день пребывания в стационаре появи-

лись замедленность движений и «скованность» 
в конечностях, пациент перестал подниматься 
с постели. Отказывался от приёма пищи. Не-
держание мочи, задержка стула. Перестал уз-
навать сестру. Некоторую активность проявлял 
при контакте с детьми.

Назначены высокие дозы тиамина (витами-
на B1) — до 30 мл в сутки, амантадин (ПК-Мерц) 
200 мг 2 раза в день. Состояние стабилизиро-
валось, произошло некоторое улучшение — на 
вопросы стал отвечать словосочетаниями, пы-
тался удержать стакан.

Назначен метилпреднизолон 1000 мг №3. 
Уже на 3-й день от начала введения препарата 
состояние больного улучшилось: начал выпол-
нять отдельные просьбы сестры, с её помощью 
садился, мог сохранить вертикальное положе-
ние, сделать с поддержкой несколько шагов.

Повторное МРТ-исследование головного моз-
га (рис. 2): «На Т2-изображениях видно гиперин-
тенсивное перивентрикулярное белое вещество 
с поражением лобных и затылочных долей».

Неврологический статус на 15й день пре-
бывания. Полному неврологическому осмотру 
недоступен из-за выраженных когнитивных 
нарушений. Реагирует на боль гримасой, от-
дёргиванием руки. Просьбы и команды врача 
не выполняет, обращённую речь не понима-
ет, не проявляет интереса к осмотру, оказыва-
ет сопротивление при попытке врача разогнуть 
руку пациента в локтевом суставе. Агрессию не 
проявляет. При приближении предмета к руке 
больного захватывает его. Не может самостоя-
тельно принимать пищу и одеваться. Сглаже-
на левая носогубная складка, немного опущен 
угол рта слева. Проверить двигательную функ-
цию не удаётся. Больной не может самостоя-
тельно сесть, без поддержки стоять, ходить. 
С двусторонней поддержкой с трудом отрывает 
ноги от пола, делает первые короткие шаги, за-
тем идёт то короткими, то широкими шагами, 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томограмма головного 
мозга пациента Н. при поступлении в неврологическое 
отделение

Рис. 2. Магнитно-резонансная томограмма головного 
мозга пациента Н. на 15-й день пребывания в неврологи-
ческом отделении
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иногда перекрещивая ноги, крайне неустойчив. 
Инициатива к совершению шага отсутствует. 
Глубокие рефлексы: с рук и ног высокие, d=s. 
Патологические рефлексы: аналог Россолимо с 
двух сторон, хватательный рефлекс s >d, хобот-
ковый, Маринеску–Радовичи. Создаётся впе-
чатление о повышении мышечного тонуса по 
экстрапирамидному типу, иногда удаётся уло-
вить симптом «зубчатого колеса». Выполнить 
пробы на выявление гипокинезии невозможно.

Выписан из неврологического стационара со 
значительным улучшением — стал увереннее 
передвигаться, выполнять некоторые просьбы 
сестры, самостоятельно принимать пищу, но 
выраженные когнитивные отклонения сохраня-
лись, отсутствовал контроль функций тазовых 
органов. Больной требовал постоянного наблю-
дения и ухода.

Диагноз при выписке: «ОПЛ с грубой пси-
хоневрологической симптоматикой (когнитив-
но-мнестическими, апраксическими нарушени-
ями, резким ограничением самообслуживания, 
апраксией ходьбы; умеренно выраженным ги-
покинетико-ригидным и пирамидным синдро-
мами; грубым синдромом орального автоматиз-
ма). Больной нуждается в посторонней помощи 
и уходе».

Осмотр через полгода. Общее состояние 
удовлетворительное. Сознание ясное. Во вре-
мени и пространстве ориентирован. Команды 
врача выполняет сразу, правильно. Эмоциональ-
но неустойчив, раздражителен. MoCa-тест — 
25 баллов. Пациент себя обслуживает, ведёт 
активный образ жизни: катается на лыжах, со-
циализирован, в быту независим. Со стороны 
неврологического статуса обнаружена легко вы-
раженная неврологическая симптоматика в фор-
ме повышения глубоких рефлексов, выше слева.

Результат МРТ пациента представлен на-
рис. 3.

Таким образом, пациент поступает с ос-
трым отравлением угарным газом, которое 

оценили в отделении токсикологии как от-
равление тяжёлой степени. После проведе-
ния дезинтоксикационной, симптоматиче-
ской, антидотной, антибактериальной терапии 
в удовлетворительном состоянии выписан до-
мой. Дома в течение 3 дней чувствовал себя 
настолько хорошо, что пытался водить авто-
мобиль. Затем появляется и нарастает психи-
ческая и неврологическая симптоматика, кото-
рая выражается в неадекватности поведения, 
возбуждении пациента, утрате контроля функ-
ций тазовых органов и способности обслужи-
вать себя, нарушении ходьбы и пр. Ухудшение 
состояния больного приблизительно охваты-
вает 3 нед. При МРТ обнаружены сливные 
симметрично расположенные очаги демиели-
низации в левом и правом полушариях голов-
ного мозга, распространяющиеся от лобной до 
затылочной доли.

Отмечены положительный эффект от приё-
ма глюкокортикоидов и почти полный регресс 
психоневрологического дефицита к концу года 
наблюдения.

Развитие заболевания после тяжёлого от-
равления угарным газом, наличие «светлого 
промежутка», динамика развития психоневро-
логического дефицита, положительный эффект 
от приёма глюкокортикоидов, данные нейрови-
зуализации, восстановление функций с течени-
ем времени подтверждают вышеприведённый 
диагноз.

В острый период заболевания на высо-
те токсического действия СО у больного вы-
явлены изменения лабораторных показателей: 
повышение активности креатинфосфокина-
зы (3751 ЕД/л), что могло быть связано с рядом 
причин — синдромом позиционного сдавления, 
поражением миокарда, мышц. При взаимодей-
ствии СО с миоглобином (скелетные мышцы 
и сердце) образуется карбоксимиоглобин, что 
отрицательно сказывается на функциональном 
состоянии миокарда и скелетной мускулатуры. 

Рис. 3. Магнитно-резонансная томограмма пациента через полгода после эпизода от-
равления угарным газом
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Клинические наблюдения

 Подтверждением вовлечения в процесс миокар-
да у больного была высокая частота сердечных 
сокращений — 122 в минуту, ST — на изолинии.

Выявлено повышенное содержание гемогло-
бина — 192 г/л, эритроцитов — 6,70×1012/л, вы-
сокий гематокрит — 55,7%. Эритроцитоз мог 
быть связан с компенсаторным увеличением 
количества эритроцитов на фоне гипоксемии 
за счёт поступления их в кровь из селезёноч-
ного депо, а также, возможно, за счёт прямо-
го стимулирующего воздействия CO на синтез 
эритропоэтина. Повышение гематокрита и ге-
моглобина — следствие эритроцитоза.

О вовлечении в процесс печени и поджелу-
дочной железы свидетельствовали результаты 
исследований на аспартатаминотрансферазу, 
аланинаминотрансферазу, амилазу. Увеличение 
содержания глюкозы в крови до 15,97 ммоль/л 
(больной не страдал сахарным диабетом) свя-
зано с его выходом из депо гликогена в печени.

Высокий уровень креатинина (168,6 мкмоль/л) 
и повышение содержания мочевины свидетель-
ствовали о включении в процесс почек. Речь 
могла идти о нефропатии, обусловленной мио-
глобинурийным нефрозом, или о гипоксическом 
поражении почек.

Анализ лабораторных показателей даёт ос-
нование полагать, что нарушение энергетиче-
ского обмена, связанного с гипоксией в острый 
период заболевания, переходом на анаэроб-
ный тип дыхания, привело у больного к нару-
шению трофики клеток и тканей с их повре-
ждением на функциональном или структурном 
уровне с развитием синдрома полиорганной не-
достаточности. Повреждение тканей при этом 
синдроме в свою очередь включило синдром 
системной воспалительной реакции, сопряжён-
ный с развитием аутоиммунного процесса, ко-
торый прежде всего затронул миелин и микро-
глию. Первоочерёдность их поражения при 
ОПЛ отражена в литературе [2, 21].

«Светлый промежуток» с отсроченностью 
клинических проявлений обусловлен, с одной 
стороны, определёнными сроками, которые не-
обходимы для формирования иммунного от-
вета (поздний иммунный ответ формируется 
через 96 ч и более), с другой стороны — посте-
пенно нарастающим в результате иммунного 
повреждения поражением нервной ткани. Дан-
ное предположение подтверждается результата-
ми нейровизуализации в динамике — у больно-
го по данным МРТ, сделанной на 2-й день после 
первых симптомов ОПЛ, уже определялись 
очаги демиелинизации (см. рис. 1), площадь их 
вместе с нарастанием клинических симптомов 
увеличивалась (см. рис. 2, 3).

При ОПЛ, как и в нашем наблюдении, в пер-
вую очередь страдает белое вещество перивен-
трикулярной области теменных, височных, 
затылочных и лобных долей. Этим у больного 
обусловлены симптомы паркинсонизма (пора-
жение базальных ганглиев, корково-подкорко-
вых путей), апатия, мутизм, апраксия ходьбы, 
выраженные симптомы орального автоматиз-
ма (поражение белого вещества лобных долей); 
когнитивная дисфункция, нервно-психиче-
ские нарушения (поражение белого вещества 
полуовального центра); снижение вербаль-
ной памяти, нарушение формирования целе-
направленных движений (поражение белого 
вещества свода). Таким образом, особенности 
клинической симптоматики в нашем наблю-
дении подтверждают наличие у пациента син-
дрома ОПЛ.

Стандарты лечения ОПЛ не разработаны. От-
сутствует информация о положительных резуль-
татах лечения быстро прогрессирующей ОПЛ. 
Данные по использованию глюкокортикоидов 
и плазмафереза противоречивы [1]. Есть пу-
бликации, в которых описано применение глю-
кокортикоидов, в том числе с положительным 
эффектом [22]. Однако следует отметить, что эф-
фективность лечения глюкокортикоидами требу-
ет дополнительных исследований [22, 23]. Пока-
зана перспективность амантадина при наличии 
лобно-подкоркового синдрома у пациентов с че-
репно-мозговой травмой [24]. В связи с этим 
амантадин можно рассматривать в качестве ва-
рианта терапии аналогичного синдрома у паци-
ентов с ОПЛ. Нам удалось найти одно сообще-
ние, в котором отмечено положительное влияние 
амантадина на нарушение внимания и исполни-
тельных функций у пациента с ОПЛ [24]. В то же 
время в лечении когнитивных расстройств доне-
пезил оказался неэффективным [25].

В литературе также есть сообщение об эф-
фективном использовании магния сульфата 
у пациентки с акинетическим мутизмом, ассо-
циированным с ОПЛ [26]. Не доказана эффек-
тивность лечения синдрома паркинсонизма, ас-
социированного с ОПЛ, препаратами леводопы 
и антихолинергическими средствами [13]. Су-
ществуют рекомендации о назначении больным 
ОПЛ в течение первых 2 нед от начала развития 
психоневрологической симптоматики поддер-
живающей терапии [1]. В качестве неё рассма-
тривают гипербарическую оксигенацию, коэн-
зим Q10, витамины Е, С и группы В [22, 27–30].

Реабилитация служит неотъемлемой частью 
лечения пациентов с ОПЛ. Её осуществляют по 
аналогии с реабилитацией пациентов с демие-
линизирующими заболеваниями:  большое зна-
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чение придают физио-, трудотерапии,  занятиям 
с логопедом и др.

Представленное наблюдение демонстриру-
ет сложность клинической картины у пациен-
тов с ОПЛ, трудность её диагностики без учёта 
сведений о предшествующем отравлении угар-
ным газом. Безусловный интерес представляют 
результаты МРТ в дебюте ОПЛ. Большая пло-
щадь поражения белого вещества головного 
мозга в этот период заболевания подтвержда-
ет вышеприведённый механизм развития ОПЛ 
и делает перспективным поиск средств, на-
правленных на профилактику развития ОПЛ 
у пациентов, перенёсших острое отравление 
угарным газом.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов по представленной статье.
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