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Резюме
Несмотря на то, что поражения дорсальных отделов моста мозга встречаются довольно редко, они имеют до-

статочно четко очерченные клинические проявления, ядром которых является одно- или двустороннее поражение 
ядер лицевого и отводящего нервов, и медиального продольного пучка, что вызывает глазодвигательные нарушения 
и прозопарез. Наличие дополнительно других очаговых неврологических симптомов зависит от объема поражения 
и вовлеченных соседних структур моста мозга. В статье приводятся современные литературные данные о состоянии 
этой проблемы и описывается 3 клинических случая, при которых возникало различное по этиологии поражение 
этой маленькой зоны.
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Summary
Despite of the rarity of the dorsal pons lesion, it has a highly specific clinical presentation with such heraldic features as 

unilateral or bilateral lesion of facial and abducent nerve’s nuclei, together with the medial longitudinal fasciculus, which 
leads to the development of oculomotor dysfunction, and prosoparesis. The presence of additional focal neurological signs 
depends on the size of the lesion, and the defect in the affected neighboring pontine structures. This article represents some 
modern data concerning this problem from the literature, and report of 3 clinical cases in which this small zone was affected 
due to different etiological factors. 
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Введение
«Дорсальный мост» или «дорсальная покрышка 

моста» является сложной, содержащей большое 
количество различных структур областью ствола 
мозга, ядра которой участвуют в регуляции многих 
жизненно важных функций. Среди них следует 
отметить парабрахиальное ядро, спайку Келли-
кера, ядро ​​Баррингтона, голубое пятно, а также 
дорсальное, латеродорсальное и вентральное 
ядра покрышки, которые участвуют в получении 
восходящих висцеральных сенсорных и болевых 
импульсов от спинного и продолговатого мозга, а 
также в их последующей интеграции с когнитив-
ными, возбуждающими и эмоциональными сигна-
лами переднего мозга для управления поведенче-
скими, автономными и эндокринными функциями 
[1]. Кроме того, сообщается, что отдельные группы 
нейронов, находящиеся в этой области, участвуют 
в регуляции сна и бодрствования, процессов воз-
буждения, дыхания, восприятия боли, движения, 
памяти, пищеварения, мочеиспускания, терморе-
гуляции, регуляции сердечно-сосудистой деятель-
ности, и других поведенческих реакциях [2–15]. 
Клиническая картина поражения дорсальных 
отделов моста имеет широкую вариабельность. 
Основными проявлениями являются ипсилате-
ральный (ядерный) парез мышц лица, более вы-
раженный при произвольных движениях (кото-
рый в некоторых случаях бывает единственным 
проявлением поражения моста), горизонтальный 
парез взора (глазные яблоки повернуты в сторо-
ну, противоположную очагу поражения). Реже 
встречаются контралатеральные гемиатаксия и 
гемитремор, нарушения чувствительности или 
гемипарез (при распространении поражения на 
вентральные отделы моста), межъядерная офталь-
моплегия (при поражении медиального продоль-
ного пучка (МПП), лежащего в медиадорсальных 
отделах моста). Межъядерная офтальмоплегия мо-
жет быть изолированной (например, при инсульте) 
или двусторонней (обычно при демиелинизирую-
щих заболеваниях) [16]. Здесь уместно вспомнить 
признаки межъядерной офтальмоплегии. 

Межъядерная офтальмоплегия (син.: интер-
нуклеарная офтальмоплегия; синдром Бильшов-
ского – Лютца – Когана; синдром Рота – Биль-
шовского; синдром Совино; синдром Лермит-
та)  – это своеобразное расстройство движений 
глаз, возникающее в результате повреждения ме-
диального (заднего) продольного пучка, fasciculus 
longitudinalis medialis (posterior), не сопровожда-
ющееся субъективным двоением.

Впервые межъядерная офтальмоплегия была 
описана французским офтальмологом Шарлем 
Совино в 1895 г. В изучение этого синдрома боль-
шой вклад  внесли русский невролог Владимир 
Карлович Рот (1901), немецкий офтальмолог Аль-
фред Бильшовский (1902, 1903), швейцарский 
офтальмолог Антон Лютц (1923), американский 

офтальмолог Дейвид Гленденнинг Коган (1950), 
а также французский невролог и психиатр Жан 
Жак Лермитт [17].

Медиальный продольный пучок (МПП) обес-
печивает содружественные взоровые движения 
глазных яблок и располагается в покрышке ствола 
на протяжении от ядра Даркшевича (собственное 
ядро МПП) и ядра Кахаля (nucleus interstitialis) на 
уровне среднего мозга выше ядер глазодвигатель-
ного нерва (n. oculomotorius) до передних ядер 
спинного мозга в составе его передних канати-
ков. МПП связывает друг с другом ядра глазодви-
гательных нервов (III, IV, VI черепные нервы) и 
кроме того, в его состав входят волокна от клеток 
вестибулярных ядер. К развитию межъядерной 
офтальмоплегии могут привести самые разно-
образные причины: рассеянный склероз, ише-
мический или геморрагический инфаркт ствола 
мозга, опухоли ствола и IV желудочка, стволовой 
энцефалит, менингиты (особенно туберкулезный), 
лекарственные интоксикации (трициклические 
антидепрессанты, фенотиазины, барбитураты, 
дифенин, карбамазепин), метаболические энце-
фалопатии (печеночная энцефалопатия, болезнь 
«кленового сиропа»), системная красная волчан-
ка, черепно-мозговая травма, дегенеративные за-
болевания нервной системы (прогрессирующий 
супрануклеарный паралич, спино-церебеллярные 
дегенерации), нейроинфекции (сифилис), маль-
формация Арнольда – Киари, сирингобульбия, 
псевдомежъядерная офтальмоплегия (миасте-
ния, энцефалопатия Гайе-Вернике, синдром Гийе-
на-Барре, синдром Миллера Фишера, экзотропия) 
и др. В клинике условно выделяют две разновид-
ности межъядерной офтальмоплегии, передняя и 
задняя, хотя эта классификация признается далеко 
не всеми исследователями.

Передняя межъядерная офтальмоплегия. При 
высоком повреждении МПП недалеко от ядра 
n.oculomotorius наблюдается двухстороннее вовле-
чение медиальных прямых мышц глаза и расстра-
ивается механизм конвергенции; глаза при этом 
находятся в состоянии дивергенции. Фактически 
имеет место паралич обеих медиальных прямых 
мышц глаза. Дивергенция глаз может осложнять-
ся косой девиацией (skew deviation), при которой 
один глаз смотрит вверх и кнаружи, а другой – 
вниз и кнаружи. Иногда к этой картине присое-
диняется своеобразный вертикальный нистагм, 
в одном глазном яблоке направленный вверх, а в 
другом – вниз с циклическим чередованием на-
правления нистагма. 

Задняя межъядерная офтальмоплегия. При бо-
лее низком поражении МПП, на уровне моста, 
при боковых движениях взора наблюдается не-
достаточность медиальной прямой мышцы глаза: 
например, при взгляде влево при правосторонней 
межъядерной офтальмоплегии обнаруживает-
ся недостаточность медиальной прямой мышцы 
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правого глаза, что выражается в недостаточности 
его приведения (аддукции). Отведение же (абдук-
ция) обоих глаз осуществляется нормально при 
взгляде в любую сторону. В типичных случаях 
при абдукции левого глаза в нем наблюдается го-
ризонтальный нистагм с быстрым компонентом в 
противоположную взору сторону. Конвергенция 
(аддукция) обоих глаз сохраняется (рис. 1).

Возможны различные варианты частичного 
поражения МПП. Например, оно может прояв-
ляться только медленными саккадами (быстрыми 
ритмическими движениями, напоминающими 
«застревание» глазного яблока) во время приведе-
ния глаза. Другой вариант частичного поражения 
МПП – синдром Гертвига – Мажанди: глазные 
яблоки находятся в положении расходящегося ко-
соглазия по вертикали – на стороне очага глазное 
яблоко отклонено книзу и кнутри, а другое – квер-
ху и кнаружи. Эти варианты могут также высту-
пать в качестве остаточных явлений перенесенной 
межъядерной офтальмоплегии.

Известен синдром смешанного нарушения 
движений глаз при повреждениях в области мо-
ста, когда наблюдается комбинация межъядерной 
офтальмоплегии в одном направлении и паралич 
горизонтального взора – в другом. При этом один 
глаз фиксирован по средней линии во время всех 
горизонтальных движений; другой глаз способен 
выполнить лишь отведение с горизонтальным ни-
стагмом в направлении абдукции  («полуторный 
синдром», one-and-a-half syndrome; син.: син-
дром полтора, синдром окулярной дискинезии) 
(рис. 2). Повреждение в таких случаях затрагива-
ет мостовой центр горизонтального взора (nucleus 
n.abducentis), а также межъядерные волокна ип-
силатерального МПП. Основные причины, спо-
собные вызвать «полуторный синдром»: рассеян-
ный склероз (самая частая причина у лиц моложе 
50 лет); ишемический или геморрагический ин-
сульт (самая частая причина у лиц старше 50 лет); 

 
Рис. 1. Схема формирования межъядерной офтальмоплегии: III – ядро глазодвигатель-
ного нерва; VI – ядро отводящего нерва; MLF – медиальный продольный пучок (англ., median 

longitudinal fasciculus); PPRF – парамедианная ретикулярная формация моста мозга (англ., 
pontine paramedian reticular formation). Двойными красными зигзагообразными линиями обозна-
чено место поражения правого МПП; зелеными стрелками обозначено направление взора; крас-

ными разнонаправленными стрелками обозначен нистагм в левом глазу при взгляде влево

Fig. 1. The scheme of the formation of internuclear ophthalmoplegia: III – oculomotor 
nerve nucleus; VI – abducent nerve nucleus; MLF – median longitudinal fasciculus; PPRF – 

pontine paramedian reticular formation. Double red zigzag lines show location of the lesion of right 
MLF; green arrows show the direction of the gaze; bilateral red arrows indicate left eye nystagmus 

while looking to the left

 
Рис. 2. «Полуторный синдром»: при взгляде вправо (чер-

ная стрелка, верхнее фото) имеется недостаточность 
аддукции левого глаза; при взгляде влево (черная стрел-
ка, нижнее фото) выявляется паралич взора. Черными 

стрелками обозначено направление взора
Fig. 2. One and – a – half syndrome: while looking to the 

right (black arrow, upper photo), failure of left eye adduction 
is evident, and while looking to the left (black arrow, photo 
below), left gaze palsy is marked. Black arrows show the di-

rection of the gaze
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опухоль нижних отделов моста; псевдополуторный 
синдром при миастении.

Встречается также асимметричная межъядер-
ная офтальмоплегия (при рассеянном склерозе) 
и билатеральная межъядерная офтальмоплегия 
(рассеянный склероз, интоксикация дифенином 
или карбамазепином).

Полуторный синдром (синдром 11/
2
) впервые 

описан в 1967 г. C. M. Fisher как односторонний 
парез взора (парез содружественных движений 
глазных яблок) (1) и межъядерная офтальмоплегия 
с одноименной стороны (1/

2
). Поражение возника-

ет на уровне покрышки моста с той же стороны, во-
влекая парамедианную ретикулярную формацию 
(РФ) моста, ядро VI черепного нерва (ЧН) и МПП. 
Описано несколько цифровых окуло-понтинных 
неврологических синдромов, включающих син-
дром 11/

2
. Они были выделены в отдельную группу 

болезней спектра полуторного синдрома [18, 19]. 
Синдром восемь с половиной (81/

2
) впервые опи-

сал Eggenberger с соавторами в середине 1990-х 
гг. Они наблюдали комбинацию полуторного син-
дрома (11/

2
) с поражением лицевого нерва (7 ЧН) с 

той же стороны у 2 больных с инсультом в верте-
брально-базилярном бассейне и у одного пациента 
с гигантоклеточным артериитом (рис. 3). 

Синдром восемь с половиной  – это редкий 
нейроофтальмологический синдром, возникаю-
щий при поражении дорсальных отделов моста 
мозга с вовлечением критически важных струк-
тур ствола: РФ моста, МПП, ядро отводящего не-
рва, внутреннее колено лицевого нерва и бугорок. 
Он характеризуется межъядерной офтальмопле-

гией с парезом горизонтального взора с той же 
стороны (полуторный синдром); нарушением ад-
дукции одноименного глаза (с двоением) и перифе-
рическим поражением лицевого нерва. Этиология: 
сосудистые (инсульт), демиелинизирующие забо-
левания, кровоизлияние в мост, кавернома, капил-
лярная телеангиоэктазия, туберкулома, метастаз 
из рака легкого, менингит и др. Зона кровоснаб-
жения – передняя нижняя мозжечковая артерия 
(ПНМА) или парамедианные перфорирующие 
понтинные артерии базилярной артерии [20]. 

Классификация синдрома восемь с половиной. 
Любой процесс, вовлекающий нижнюю часть 
покрышки моста, может создать сочетание сим-
птомов, вызывающих похожую, но несколько от-
личную клиническую картину от синдрома восемь 
с половиной. N. G. Xia et al. в 2018 г. предложил 
инновационную классификацию синдрома восемь 
с половиной, в основе которой лежат центральные 
характеристики различных вариантов клиниче-
ской картины. Авторы распределили клинические 
варианты на 3 типа: 1) классический синдром во-
семь с половиной; 2) варианты синдрома восемь с 
половиной; 3) синдром восемь с половиной плюс. 

Варианты включают случаи синдрома восемь 
с половиной, ассоциированные с односторонним 
параличом вертикального взора и двусторонним 
параличом горизонтального взора [1]. Синдромы 
восемь с половиной плюс состоят из комплекса 
клинического спектра, при котором более обшир-
ные поражения моста обогащают классический 
набор симптомов скрытыми необычными симпто-
мами и признаками. 

 

Рис. 3. Схема формирования синдрома восемь с половиной. Очаг поражения 
обозначен серым пятном

Fig. 3. The scheme of eight and – a – half syndrome formation. The focus of lesion  
is indicated as a grey spot
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Синдром девяти (9) (синдром восемь с полови-
ной [81/

2
], ассоциированный с гемипарезом [1/

2
] 

или гемиатаксией [1/
2
]), впервые был описан F. 

Rosini et al. (2013), описавшими случай точечного 
острого инфаркта моста мозга, представленного 
контралатеральным гемипарезом и гипестезией в 
левой руке вследствие сопутствующего пораже-
ния кортикоспинального тракта и медиальной пет-
ли. Примечательно, что после тромболитической 
терапии синдром девяти регрессировал до чистого 
синдрома восемь с половиной [22]. 

Синдром тринадцать с половиной (131/
2
) (син-

дром восемь с половиной [81/
2
], ассоциированный 

с поражением тройничного нерва [5 ЧН] с однои-
менной стороны) был описан D. S. Allbon и B. Hood 
(2016), обусловленный метастатическим распро-
странением лимфомы легких у 50-летнего мужчи-
ны, перенесшего множество пересадок почек [23]. 

Синдром пятнадцать с половиной (151/
2
) (син-

дром восемь с половиной [81/
2
], ассоциированный с 

двусторонним поражением лицевого нерва [7 ЧН]) 
описан J. S. Bae и N. K. Song, в 2005 г. у мужчины 67 
лет с двусторонним прозопарезом в дополнение к 
классическому полуторному синдрому, у которого 
развился инсульт в мосту [24]. 

Также описаны: синдром шестнадцати с поло-
виной (синдром восемь с половиной + поражение 
слухового нерва с одноименной стороны [81/

2
 + 

8 ЧН]), синдром двадцати с половиной (синдром 
пятнадцати с половиной + поражение тройнично-
го нерва с одноименной стороны [151/

2
 + 5 ЧН]), 

синдром двадцати четырех с половиной (двусто-
роннее поражение лицевого нерва [7 ЧН+7 ЧН], 

двусторонний паралич горизонтального взора 
[1+1] и контралатеральная (1/

2
) сенсоневральная 

тугоухость [8 ЧН] [(7 + 7) + (1+1) + 8 + 1/
2
]) [25]. 

Ниже мы приводим опиание 3 пациентов с пора-
жением дорсальных отделов моста мозга, в основе 
которого лежала различная этиология, однако при 
этом клинические проявления у этих пациентов 
были весьма схожими.

Клиническое  наблюдение  1
Пациент 27 лет доставлен в многопрофильный 

стационар с подозрением на острое нарушение 
мозгового кровообращения (ОНМК). При посту-
плении предъявлял жалобы на шаткость, голово-
кружение, двоение предметов по горизонтали, 
тошноту, рвоту при повороте головы, невозмож-
ность самостоятельно передвигаться из-за голо-
вокружения и шаткости. Из анамнеза известно, 
что первые симптомы возникли остро за 2 недели 
до поступления, когда появилось чувство голово-
кружения, тошнота. Пациент обратился за меди-
цинской помощью в районную областную боль-
ницу, и его состояние расценено как проявления 
вегето-сосудистой дистонии. От госпитализации 
он отказался, после чего был выписан на амбула-
торное наблюдение с рекомендациями. На следу-
ющий день появилось двоение предметов, в связи 
с чем была вызвана скорая медицинская помощь, 
пациент госпитализирован в стационар. В невроло-
гическом статусе при поступлении: межъядерная 
офтальмоплегия слева с параличом взора влево; 
поражение лицевых нервов с 2 сторон; пораже-
ние отводящего нерва справа; легкий вертикаль-

 

Рис. 4. МРТ головного мозга в режиме Т2-ВИ, сагитталь-
ная проекция. Изменение МР-сигнала в дорзальных 

отделах моста мозга (черная стрелка)
Fig. 4. Brain MRI, sagittal T2 WI. Pathological MR-signal 

from dorsal pons (black arrow)

 

Рис. 5. МРТ головного мозга в режиме FLAIR, аксиальная 
проекция. Изменение МР-сигнала в дорзальных отделах 

моста мозга с двух сторон, больше слева
Fig. 5. Brain MRI, axial FLAIR. Pathological MR-signal from 

bilateral dorsal pons, more on the left
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ный нистагм преимущественно при взгляде вниз; 
слабость конвергенции глазных яблок с 2 сторон; 
нарушение чувствительности на лице по сегмен-
тарному типу слева; правосторонняя пирамидная 
недостаточность; мозжечковая статико-локомо-
торная атаксия. По данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга выявлен еди-
ничный очаг в задних отделах моста мозга, МРТ-
картина неоднозначна в трактовке, необходимо 
дифференцировать между СLIPPERS-cиндромом 
(с учетом локализации и контрастирования) и объ-
емным образованием (рис. 4, 5). 

По данным спиральной компьютерной томо-
графии (СКТ) органов грудной клетки патоло-
гических изменений не выявлено. Лаборатор-
ные показатели также соответствовали норме, 
отмечалось лишь незначительное повышение 
уровня белка в цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) 0,498 г/л. Дифференциальный диагноз 
проводился с демиелинизирующим поражени-
ем центральной нервной системы (ЦНС), лим-
фомой. Проведен курс пульс-терапии метипре-
дом с положительным эффектом: прекратилась 
рвота, уменьшилось двоение, пациент стал пере-
двигаться без помощи ходунков. После лечения 
пациент был выписан под наблюдение невролога 
по месту жительства (гражданин Армении). В по-
следующем симптомы полностью регрессирова-
ли, очаг на МРТ уменьшился в размере (со слов 
пациента). 

Клиническое  наблюдение  2
Пациент 39 лет заболел остро утром 13.12.2022 

г., когда утром в машине почувствовал слабость, 
возникла головная боль и рвота. Родственниками 
вызвана СМП. По данным электрокардиограммы 
(ЭКГ) отмечался подъем сегмента ST. Госпитализи-
рован в региональный сосудистый центр с диагно-
зом «Острый коронарный синдром». При осмотре: 
сознание ясное; отсутствуют движения глазных 
яблок по горизонтали, вертикальный нистагм при 
взгляде прямо, вверх и вниз; гипестезия в каудаль-
ных дерматомах лица справа; легкая слабость же-
вательных мышц справа, двусторонняя слабость 
мимических мышц; снижение слуха справа; диз
артрия легкой степени; легкий правосторонний 
гемипарез, симптом Бабинского с двух сторон; 
правосторонняя гемигипестезия; интенционный 
тремор в руках с двух сторон, ярче справа, атаксия 
в правой ноге при пяточно-коленной пробе (воз-
можно, частично из-за слабости), статико-локомо-
торная атаксия. На глазном дне – гипертониче-
ская ретинопатия. По данным СКТ головного мозга 
выявлена внутристволовая гематома с прорывом 
крови в IV желудочек (рис. 6). 

В результате проводимой вторичной профи-
лактики ОНМК, гастропротективной, инфузион-
ной терапии, реабилитационных мероприятий, 
и другой симптоматической терапии отмечалась 

положительная динамика. На фоне лечения отме-
чалось некоторое улучшение общего состояния. 
В неврологическом статусе на момент выписки 
сохранялись нарушение зрения (офтальмопле-
гия по горизонтали), легкий силовой гемипарез, 
легкая гемигипестезия и нарушение координации 
в правых конечностях. Пациент был выписан с ре-
комендациями продолжить лечение в условиях ре-
абилитационного отделения по месту жительства 
(гражданин Узбекистана). 

Клиническое  наблюдение  3
Пациентка 32 лет экстренно поступила в мно-

гопрофильный стационар в августе 2023 г. с жа-
лобами на двоение предметов по горизонтали при 
взгляде прямо и влево, из-за этого – затруднения 
при ходьбе (вынуждена закрывать правый глаз), 
головную боль в лобной области. В анамнезе – пе-
риодическая легкая головная боль, купирующаеся 
приемом анальгетиков. С августа 2023 г. отмечала 
усиление головной боли, спустя несколько дней 
резко появилось двоение предметов на фоне про-
должающейся головной боли. Обратилась к оф-
тальмологу с подозрением на двусторонний отек 
дисков зрительных нервов (ДЗН), направлена на 
госпитализацию в стационар для обследования. 
В офтальмологическом отделении пациентке 
была выполнена оптическая когерентная томо-
графия (ОКТ), по данным которой отмечалась 
проминенция ткани ДЗН в cтекловидное тело, 

 

Рис. 6. СКТ головного мозга. В дорсальных отделах мо-
ста мозга визуализируется участок гиперденсивной 

(+71 HU) плотности размерами 18×12×17 мм с прорывом 
крови в четвертый желудочек с распространением ка
удально по спинномозговому каналу (черная стрелка)
Fig. 6. Brain CT shows a hyperdense 18×12×17 mm patho-
logical focus (+71 HU) in dorsal pons, with the blood seen 
inside the IVth ventricle, and spreading caudally along the 

spinal canal (black arrow)
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кистозный отек перипапиллярной сетчатки, пло-
ская отслойка нейроэпителия. После осмотра не-
вролога переведена в неврологическое отделение. 
При поступлении в неврологическом статусе: ог-
раничение отведения кнаружи правого глаза; дви-
жения левого глаза в полном объеме; диплопия, 
усиливающаяся при взгляде вправо; сходящееся 
косоглазие за счет правого глазного яблока; легкая 
асимметрия лицевой мускулатуры справа, симптом 
ресниц справа. По данным МРТ и МР-венографии 
головного мозга с внутривенным контрастиро-
ванием выявлены аномалия Арнольда-Киарри I, 
ликворные кисты моста мозга (наиболее крупная 
в проекции дорсальных его отделов), асимметрия 
поперечного и сигмовидного синусов (правый уже 
левого) (рис. 7, 8).

В анализах крови  – повышение D-димера 
до 963 нг/мл, признаки гипохромной железоде-
фицитной анемии (гемоглобин 86 г/л, железо 
2,8 мкмоль/л). Проведена люмбальная пункция. 
При измерении давление ЦСЖ составило 700 мм 
вод. ст. Выведено 30 мл ликвора. В результате об-
следования пациентке был установлен диагноз – 
синдром pseudotumor cerebri, ассоциированный с 
тромбозом поперечного и сигмовидного синусов 

справа. Ликворные кисты моста мозга (последст-
вия лакунарного ОНМК неизвестной давности). 
На фоне проводимой антикоагулянтной, сосуди-
стой, метаболической и дегидратационной тера-
пии отмечалась положительная динамика в виде 
уменьшения глазодвигательных расстройств, 
диплопии и слабости мимических мышц спра-
ва. Пациентка была выписана из стационара под 
наблюдение невролога и офтальмолога по месту 
жительства. На амбулаторном этапе выполнено 
обследование на полиморфизмы в генах системы 
гемостаза и метионин-гомоцистеинового обмена, 
по результатам которого выявлен полиморфизм 
в гене F13A1 в гетерозиготной форме, предра-
сполагающий к снижению фактора XIII в крови, 
снижению риска тромбозов, повышению риска 
геморрагии.

Заключение
Таким образом, у всех представленных пациен-

тов имелось поражение дорсальных отделов моста 
мозга с вовлечением VI и VII пар ЧН, что прояв-
лялось преобладанием глазодвигательных рас-
стройств и пареза лицевой мускулатуры в клиниче-
ской картине. Помимо этого, в первом наблюдении 

 

Рис. 7. МРТ шейного отдела спинного мозга в режи-
ме Т2-ВИ, сагиттальная проекция. Визуализируется 

2 мелких дистрофических очага в мосту мозга, один из 
которых занимает центральное положение в области дор-
сальных отделов моста мозга, второй – на границе с про-

долговатым мозгом слева в проекции вестибулярного 
ядра (черная стрелка). Выявляется аномалия Арнольда–
Киари (проминенция миндаликов мозжечка в большое 

затылочное отверстие на 10–11 мм)
Fig. 7. Cervical spine MRI, T2 WI, sagittal section. It shows 

two pontine small foci of dystrophy, one of which is localized 
in the center of dorsal pons, and the other borders with left 

medulla in the area of vestibular nucleus (black arrow). Also 
Chiari malformation is present (cerebellum descends through 

foramen magnum for 10–11 mm)

 
Рис. 8. МРТ головного мозга, Т2 ВИ, аксиальная проек-

ция. Имеется мелкий парамедианный очаг в дорсальных 
отделах моста справа (черная стрелка). Частично визуа-
лизируется тромбированный правый поперечный синус 

(черная стрелка)
Fig. 8. Brain MRI, T2 WI, axial section. A small paramedical 
pathological focus is seen in right dorsal pons (black arrow). 

Thrombosed right lateral sinus is partially seen (black 
arrow)
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также имелись сегментарные нарушения чувстви-
тельности на лице, пирамидная недостаточность и 
мозжечковая атаксия. Во втором наблюдении – по-
ражение двигательных ядер V пары ЧН, VIII пары 
ЧН, контралательный центральный гемипарез, ге-
мигипестезия и гемиатаксия. В третьем наблюде-
нии отмечалось исключительно поражение VI и в 
меньшей степени VII пар ЧН. Таким образом, в пер-
вых двух случаях имело место развитие синдрома 
81/

2
 плюс, а в последнем наблюдении – поражение 

ядер VI и VII ЧН не сопровождалось вовлечением 
МПП, РФ и других структур моста мозга, что, ве-
роятно, было связано с развитием очень мелкого 
очага щелевидной формы. Несмотря на схожесть 
локализации очагового поражения и клинических 
проявлений, стоит отметить этиологическую ва-
риабельность поражения моста мозга у представ-
ленных пациентов. В первом случае имело место 
объемное образование (лимфома?), проводился 
дифференциальный диагноз с CLIPPERS-синдро-
мом, ишемическим поражением в области моста, 
демиелинизирующим поражением ЦНС, группой 
нейроинфекций. Во втором наблюдении у пациента 
имелась внутристволовая гематома, в третьем – ли-
кворные кисты (последствия лакунарного инсульта 
неизвестной давности).
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