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В НИИ детских инфекций на протяжении 
последних десяти лет проводятся научные ис­
следования по уточнению роли инфекционного 
фактора в развитии демиелинизирую щ их по­
ражений ЦНС у детей [4.8,9,10]. О собое ме­
сто уделяется проблеме рассеянного склероза 
(PC) ввиду явного «омоложения» заболевания 
[1,3,11]. Общепризнано, что PC представляет 
собой хроническое прогрессирую щ ее забо­
левание нервной системы, морфологической 
основой которого является образование оча­
гов демиелинизации белого вещ ества голов­
ного и спинного мозга, что характеризуется 
одновременным поражением нескольких раз­
личных отделов нервной системы и имеет ре- 
миттирующее (обострение-ремиссия) течение 
[1]. О пределены  классические клинические 
критерии диагностики рассеянного склероза 
(G .Schum acher с соавт., 1965). такие как на­
личие объективных данных поражения нерв­
ной системы , причем симптом атика долж на 
отражать клинику по крайней мере двух раз­
дельно расположенных очагов в ЦНС, преиму­
щественно в белом веществе головного и спин­
ного мозга, клинические сим птом ы  долж ны 
иметь преходящий характер, выполняя одно из 
следующих требований:

а) долж но бы ть два или более эпизодов 
ухудшения, разделенных периодами не менее 
1 мес и продолжительностью не менее 24 ча­
сов:'

б) долж но бы ть м едленное, постепенное 
прогрессирование процесса на протяжении по 
крайней мере 6 мес.

Помимо этого, приняты M PT-критерии диа­

гностики рассеянного склероза:
1. Критерии Фазекас (1988): для рассеянно­

го склероза характерно не менее трех областей 
с повыш енной интенсивностью  сигнала, две 
из них долж ны бы ть в перивентрикулярном 
пространстве и, по крайней мере, один -  супра- 
тенториально. Размеры очагов должны быть не 
более 5 мм в диаметре.

2. Критерии Пати (1988): должно быть не 
менее четырех очагов гиперинтерсивности на 
Т2 изображениях, размерами более 3 мм, или 
три очага, один из которых расположен пери- 
вентрикулярно.

В случае если характерные клинико-лучевые 
нарушения не могут быть объяснены другим 
патологическим процессом, то диагностиру­
ется рассеянный склероз. Традиционно счита­
ется, что PC дебю тирует в молодом возрасте. 
Первые описания клинических случаев PC у 
детей появились в начале 20 века, а в насто­
ящ ее время частота заболевания у детей со­
ставляет 2-10%  среди всех больных с данной 
патологией. М ноголетний опы т отдела ней­
роинф екций НИИ детских инфекций свиде­
тельствует о том, что нередко «под маской» PC 
могут протекать некоторые бактериальные и 
вирусные нейроинфекции, при которых, так­
же как и при PC, имеет место «диссеминация 
симптомов в месте и времени» и характерные 
клинико-лабораторны е наруш ения, однако, 
связаны они с текущ им диссеминированным 
лейкоэнцеф алитом  [4,6,7]. Ц елью  данного 
исследования явилось определение клинико­
неврологических и лучевых проявлений син­
дрома PC при нейроинф екциях у детей. Под 
наблю дением находилось 48 детей в возрас­
те от 5 до 18 лет, поступивш их в отделение 
нейроинфекций с диагнозом: энцефалит. Сре­
ди пациентов преобладали девочки (до 72%). 
Всем детям проводилась этиологическая ве­
рификация методами ИФА, ПЦР и иммуноци­
тохимии с исследованием  Ц СЖ , сыворотки 
крови и лимф оцитарной взвеси. М РТ голов­
ного и/или спинного мозга осущ ествлялась с 
использованием стандартных импульсных по­



следовательностей (исследование проводилось
д.м.н. профессором Т.Н. Трофимовой) [2]. В 
ходе исследования выявлено, что в этиологии 
заболевания у 29,2% пациентов определялась 
боррелиозная инфекция, у 70,8%  -  герпесви­
русная (вирусы герпеса 1-2 типа, 4 5 и 6 типов). 
У 87,5% больных с герпесвирусной этиологией 
заболевания регистрировались микстовые ва­
рианты герпесвирусов. У всех детей опреде­
лялась диссеминированная очаговая симпто­
матика, что служило основанием постановки 
рабочего диагноза «Д иссем инированны й эн­
цефалит». Клиническая картина заболевания у 
детей характеризовалась развитием неврологи­
ческой симптоматики, нарастающей в течение 
от 2-х до 15 дней. На момент первичной госпи­
тализации у 60,4%  пациентов данное заболе­
вание было первичным, у остальных больных 
являлось 2 или 3 рецидивом. У больш инства 
детей (81,3% ) отсутствовал общ еинфекцион­
ный синдром. О бщ ем озговая сим птом атика 
определялась в половине случаев. Нарушение 
сознания бы ло нехарактерно и им ело место 
лишь у 16,7% пациентов. Анализ показал, что 
наиболее частыми неврологическими симпто­
мами были пирамидные (100%), мозжечковые 
расстройства (83,3% ) и наруш ения функции 
черепных нервов (79,1% ). При поступлении 
степень выраж енности неврологического де­
фицита колебалась от 5 до 9 баллов по шкале 
EDSS. МР картина характеризовалась острой 
и хронической демиелинизацией. В большин­
стве случаев определялось многоочаговое по­
ражение головного, а у 18.6% - головного и 
спинного мозга. Одиночный очаг выявлялся у 
12,5% детей. Характерным являлась локализа­
ция очагов в задней черепной ямке, встречав­
шаяся у 87,5%  больных, в стволовых структу­
рах -  в 79,1 %, в белом веществе полушарий -  в 
58,3% и в мозолистом теле -  в 43,8%  случаев. 
Типичным для боррелиозной этиологии энце­
фалита было симметричное обширное пораже­
ние белого вещества головного мозга. Однако 
нередко, у 45,8%  детей, было отмечено появ­
ление очагов в базальны х ганглиях. Наличие

диссеминации по ЦНС очагов дем иелиниза­
ции, схожих с характерными очагами при PC, и 
причинно-значимого инфекционного фактора, 
явилось основанием для определения синдро­
ма PC при диссем инированном  энцеф али­
те у детей. В 65%  случаев заболевание име­
ло острое течение с нарастанием симптомов 
в течение 3-14 дней с последующ им полным 
обратным регрессом  в течение 1-2 месяцев. 
У 25% детей диссеминированный энцефалит 
имел подострое течение, характеризовавшееся 
повторны ми рецидивам и или непреры вны м 
прогрессированием длительностью от 2-х не­
дель до 6 месяцев с обратным частичным или 
полным регрессом в течение 6 - 1 2  месяцев. У 
5 пациентов (10% ) имело место хроническое 
течение с повторными рецидивами или непре­
рывным прогрессированием  длительностью  
более 6 месяцев с последующей стабилизаци­
ей. частичным или полным регрессом. Следует 
отметить, что из 14 пациентов с боррелиозной 
этиологией заболевания 2 ребенка имели подо­
строе и 2 -  хроническое течение, а остальные 
10 человек -  острое течение. Всем пациентам 
проводилось противовирусное или антибак­
териальное лечение, зависящ ее от этиологии 
заболевания. При боррелиозной  инф екции 
прим енялись  цеф алосп ори н ы  3 поколения 
(цефобид, цефтриаксон) и доксициклин, при 
герпесвирусной инфекции - зовиракс, фамвир, 
ганцикловир, рибавирин. Всем пациентам на­
значалась пульс-терапия гормонами в течение 
3 дней, плазмаферез №3 через день, внутривен­
ные иммуноглобулины (габриглобин, интра- 
глобин). Независимо от этиологии возбудителя 
применялись интерфероны-а, индукторы. На 
фоне терапии у всех пациентов отмечалась по­
ложительная динамика, при этом у 25% детей 
(п=12) - полное клиническое выздоровление, из 
них - 6 чел. с энцефалитом боррелиозной этио­
логии, у 51,9% - формирование клинического 
резидуального дефицита от 1,5 до 2,5 баллов 
по шкале EDSS на фоне умеренных глиозно- 
атрофических изменений на МРТ (из них 6 чел. 
с энцефалитом боррелиозной этиологии), а у



27,1% - повторные рецидивы (2 чел. - с энце­
фалитом боррелиозной этиологии).

Таким образом, клещевая боррелиозная ин­
фекция имеет ключевое значение в развитии 
синдрома PC при диссеминированных энце­
фалитах у детей. Выявление этиологического 
фактора и своевременная адекватная этиотроп- 
ная и патогенетическая терапия позволяют до­
биться благоприятного исхода заболевания. 
Это является основанием обязательной диф ­
ференциальной диагностики PC с диссемини­
рованным энцефалитом и прицельный поиск 
инфекционных агентов боррелиозной и герпес­
вирусной природы при синдроме рассеянного 
склероза у детей.
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