
форме КЭ (п17). составила 157,7±54,8 нг/л 
в первые дни заболевания (р<0,05). повыш а
ясь на 16-18 день до 186,4±38,9 нг/л (р<0.05). 
В случае м енингоэнцеф алитической формы 
КЭ (п=3) показатели белка S100 составили  
124,2±31,1 нг/л (р<0,05) и 191,8±39,2 нг/л 
(р<0,05) при первом и втором исследовании 
крови соответственно. У пациентов с менин
геальной формой микст-инф екции (п= 13), в 
остром периоде содержание белка S100 соста
вило 133,5±28.3 нг/л (р<0.05), в динамике на
растая до 167,2±34,3 нг/л (р<0,05). При менин
гоэнцефалитической форме микст-инфекций 
(п=4), белок S 100 в крови достигал 167,0±36.7 
нг/л (р<0,05) при первом исследовании, уве
личиваясь до 174,3±30,4 нг/л (р<0,05) на 16-18 
день заболевания. В ликворе при менингеаль
ной форме моно-инфекции КЭ в первые дни 
болезни содерж ание белка S100 достигало  
150,6 ±53,7 нг/л, повы ш аясь на 3 неделе бо
лезни 190,0 ±71,0 нг/л. При менингеальной 
форме микст-инф екции концентрация белка 
S100 в остром периоде составила 236,8±80,1 
нг/л. при повторном исследовании ликвора 
увеличилась до 313,8±77,8 нг/л. В случаях ме- 
нингоэнцеф алитических форм м оноионф ек- 
ции КЭ концентрация белка S100 в ликворе 
составила 338,8 ±90,5 нг/л в первые дни забо
левания, снижаясь на 16-18 день до 323±43,8 
нг/л. Менингоэнцефалитические формы микст
инфекции в остром периоде характеризовались 
показателями белка S100 - 214,1± 74,9 нг/л и 
увеличением до 223,5 ±120.5 нг/л в период ре
гресса клинических проявлений. В ы явлена 
умеренная корреляция показателей белка S100 
в сыворотке и ликворе в зависимости от перио
да заболевания (г=0,4, р<0,05).

З а к л ю ч е н и е . П овы ш ение уровней белка 
S100 в период регресса общ еинфекционного 
синдрома свидетельствует о неполном восста
новлении ф ункциональной активности гема- 
тоэнцефалического барьера в данный период 
заболевания. В то же время, повышение уров
ней белка S100 ассоциируется в нашем иссле

довании с благоприятным исходом заболевания 
и может свидетельствовать об участии НСБ 
в репаративных процессах и восстановлении 
функций нервной системы.

С. Е. Г уляева

Э П И Л Е П С И Я  К О Ж Е В Н И К О В А  И К Л Е 
Щ Е В О Й  Э Н Ц Е Ф А Л И Т

Владивостокский государственный медицин
ский университет

В ведение. Н есмотря на вековую давность 
истории изучения эпилепсии Кожевникова, во
просы ее этиологии и патогенеза остаются не
раскрытыми. а эффективные методы лечения 
отсутствуют. А между тем постоянная угроза 
новы х подъем ов заболеваем ости  клещевым 
энцеф алитом  и частота развития эпилепсии 
Кожевникова при этой нейроинфекции настоя
тельно требую т установления критериев диа
гностики этого судорожного состояния.

Ц елью  настоящей работы явилось установ
ление механизмов развития двигательных на
рушений у больных с эпилепсией Кожевникова, 
развившейся при клещевом энцефалите.

О б ъ е к т о м  стали результаты комплексно
го обследования 98 больных (63 мужчин и 35 
ж енщ ин) эпилепсией  Кож евникова, развив
ш ейся при клещ евом энцеф алите. Исследо
вания проводились с 1965 по 1985гг. и с 1999 
по 2009  гг. П ом им о результатов  клинико
неврологического и лабораторного методов 
обследования, анализу подвергались данные 
нейрофизиологических (ЭНМГ, ЭЭГ и гипер- 
кинезография), нейровизуализационных (КТ, 
М РТ), рентгенологических, ультразвуковых и 
офтальмологических методов.

Р езультаты  показали, что основным ядром 
клинических проявлений эпилепсии Кожевни



кова является триада: судорожный синдром, 
спастико-атрофические парезы и контрактуры 
в конечностях, охваченных гиперкинезом. Су
дорожный синдром всегда является ведущим в 
клинике заболевания. Он состоит из локальных 
клонических сокращ ений мыш ц (гиперкине- 
зов), периодически усиливающихся до степе
ни общ их судорожных разрядов. Именно ги- 
перкинезы являются основным и постоянным 
симптомом заболевания. Своеобразие парали
тических явлений заклю чается в их смеш ан
ном спастико-атрофическом характере, прямой 
зависим ости от интенсивности гиперкинеза 
и преобладании выраженности в дистальных 
отделах верхних конечностей. Форма контрак
тур как бы повторяет направление мышечных 
сокращ ений, придавая руке сгибательные, а 
ноге -  разгибательные позы.

ЭЭГ выявляет специфику в расположении 
локальных патологических паттернов: на участ
ках «межпароксизмального периода» они пре
обладают в височных и затылочных отведениях 
контрлатерального и лобно-теменных однои
менного гиперкинезу полуш ария. П ароксиз
мальный период характеризуются внезапным 
возникновением  билатерально-синхронны х 
медленных колебаний с преобладанием по ам
плитуде и выраженности в одноименном гипер
кинезу полушарии. Одновременная регистра
ция ЭЭГ и гиперкинеза на одном из каналов 
элекгроэнцеф алограф а выявляет совпадение 
по времени усиления гиперкинеза с возникно
вением пароксизмов билатерально-синхронных 
медленных волн. М РТ и КТ не обнаруживают 
структурных дефектов в полушариях головно
го мозга.

Н аблю дается три варианта формирования 
судорожного синдрома, три типа течения и два 
вида исходов: первый (у 47,9%) отличается со
хранением всех компонентов синдрома, второй 
(у52,1%) -  его трансформацией в другие гипер- 
кинетические формы клещевого энцефалита.

З акл ю ч ен и е. Систематизация показателей 
клинико-нейрофизиологических исследований

позволяет логически сформулировать концеп
цию патофизиологических механизмов двига
тельных нарушений при эпилепсии Кожевни
кова. Согласно ей при эпилепсии Кожевникова 
форм ируется слож ны й нейродинам ический 
субстрат, дезорганизующий все структуры моз
га, отвечающ ие за реализацию  двигательных 
актов. В процессе его функционирования воз
никают и взаимодействуют две системы -  эпи
лептическая и реализующая экстрапирамидные 
миоклонии. Их связующим звеном становится 
деф ект каудальных отделов мозга. А сим ме
тричное расположение субстрата приводит к 
распространению  патологических влияний в 
восходящем и нисходящем направлениях. На 
определенном этапе развития патологии эти 
две системы  могут превратиться в конкури
рую щ ие и привести к распаду судорожного 
состояния. Поэтому перспективы лечения эпи
лепсии Кожевникова будут зависеть от того, 
насколько удастся реализовать этот принцип в 
каждом конкретном случае.
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В июне-сентябре 2008г. на базе Центра кле
щ евы х инф екций ГУ НЦ медицинской эко


