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Введение

Среди поражений ЦНС у детей инфекционного 

генеза синдром лейкоэнцефалита (лейкоэнцефа-

ломиелита) составляет 65–76% и характеризуется 

поражением белого вещества головного или голов-

ного и спинного мозга [1, 2]. В этиологии лейкоэн-

цефалитов (ЛЭ) в начале прошлого века основное 

место занимали вирусы кори и краснухи. Однако 

повсеместное введение вакцинации против этих 

инфекций в календарь прививок повлияло как 

на заболеваемость, так и на встречаемость энце-

фалитов, обусловленных данными вирусными 

агентами [3–10]. Тем не менее, роль инфекции в 

развитии ЛЭ до настоящего времени не является 

общепризнанной. Многие авторы рассматривают 

инфекционные агенты лишь как «пусковые», а в 

последующем не имеющие существенного влия-

ния на течение патологического процесса. Это и 

определяет подход к терапии ЛЭ, который в тече-

ние нескольких десятилетий был основан преиму-

щественно на применении гормональных препа-

ратов. Кроме того, существует мнение, что такие 

клинические формы ЛЭ, как ЛЭ Шильдера и ЛЭ 

Марбурга, можно считать вариантами основного 

демиелинизирующего заболевания ЦНС, рассе-

янного склероза (РС) [11–13]. Тем не менее, не-

смотря на разнообразие мнений на этиологию и 

патогенез ЛЭ, взгляды на исходы ЛЭ, как правило, 

единодушны в отношении неблагоприятного про-

гноза. ЛЭ считаются заболеваниями, неуклонно 

прогрессирующими и заканчивающимися леталь-

ным исходом. Особенно это касается клинических 

форм, протекающих с диффузным поражением 

белого вещества, когда в патологический процесс 

вовлекается и серое, что приводит к развитию па-

нэнцефалита. Диагностика ЛЭ в течение многих 

лет основывалась только на клинических и пост-

мортальных исследованиях в связи с отсутствием 

возможности прижизненной морфологической 

верификации диагноза, которая появилась лишь с 

развитием МРТ-диагностики. Кроме того, исполь-

зование современных методов этиологической 
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Резюме. Проведен анализ клинической картины и 
данных МРТ головного и спинного мозга у 145 детей с 
лейкоэнцефалитами в возрасте от 6 мес. до 18 лет. 
Установлено, что в этиологии лейкоэнцефалитов у де-
тей ведущее значение имеют группа вирусов герпеса: 
вирус герпеса 1–2-го и 6-го типов, вирус Эпштейна – 
Барр, варицелла-зостер и цитомегаловирус, в виде как 
моно-, так и микст-инфекций. Определены клинические 
и лучевые паттерны, характерные для различной этио-
логии и варианта течения заболевания. Выявлена зави-
симость этиологических агентов на течение и исходы 
лейкоэнцефалитов у детей. Установлено, что для ЛЭ с 
хроническим течением преобладал в 79,5% случаев воз-
раст детей старше 10 лет.
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Abstract. We have performed a clinical and cerebral MRI 
study of among 145 children with leukoencephalitis aged 
from 6 months to 18 years. The group of herpes viruses (i.e., 
herpes virus 1–2 and 6 types, virus Epstein – Barr, varicella-
zoster and cytomegalovirus) has been found to play the main 
role in etiology of leukoencephalitises with children; these 
viruses are detected in patients with mixed infections as well 
as in patients with mono infections. We defined clinical and 
MRI patterns, characteristic of leukoencephalitis and caused 
by different pathogens. The etiology of leukoencephalitis has 
been found to determine the course and outcome of the dis-
ease. Patient`s age (> 10 years) is associated with chronical 
leukoencephalitis. 
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верификации и применение высокоэффективной 

этиотропной и патогенетической терапии позволи-

ли повлиять и на исходы данного заболевания, ре-

зультатом которого может быть как полное выздо-

ровление, так и формирование различной степени 

дефицита или развитие прогрессирования демие-

линизирующего процесса [14]. Роль возрастного 

фактора известна при таком демиелинизирующем 

заболевании как РС, а при ЛЭ его значимость мало 

изучена [15, 16]. 

Цель исследования – выявление взаимосвязи 

этиологии заболевания и возраста пациентов на 

течение и исходы ЛЭ.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 145 детей с ЛЭ 

в возрасте от 6 мес. до 18 лет, госпитализирован-

ных в клинику нейроинфекций НИИДИ с 1998 по 

2009 гг. Большинство детей (75,9%) были старше 7 

лет. Диагноз ЛЭ ставился на основании клиниче-

ской картины, свидетельствующей об очаговой 

неврологической симптоматике, связанной с по-

ражением ЦНС, подтверждении инфекционной 

этиологии заболевания и/или при получении по-

ложительной динамики от проводимой терапии. 

Критерием включения в группу обследуемых яви-

лось выявление при МРТ очаговых изменений, ло-

кализующихся преимущественно в белом веще-

стве ЦНС. МРТ головного мозга или головного и 

спинного мозга проводилось всем пациентам в те-

чение 1–3 суток от момента госпитализации в ста-

ционар на сверхпроводящем магнитном томогра-

фе «Signa» 1,5 Tесла фирмы «General Electric» или 

«General Electric Healthcare» 3,0 Тесла. Програм-

ма лучевого обследования включала применение 

импульсных последовательностей: SE ИП (Т1 ВИ, 

Т2 ВИ, FLAIR ИП, DWI ИП), всем пациентам при 

первичном обследовании вводился контраст (маг-

невист или омнискан) в стандартных дозах. В по-

следующем МРТ проводилось через 3, 6 и 12 мес., а 

далее – при необходимости до стабилизации или 

полного регресса МР-картины. Катамнестическое 

наблюдение за пациентами колебалось от 6 мес. до 

10 лет, но в среднем составило 5,4±1,6 лет.

 Всем пациентам в стационаре проводилось ви-

русологическое обследование. Больным опреде-

лялись титры специфических антител IgM и IgG 

методом ИФА в сыворотке крови и ДНК возбу-

дителей в церебро-спинальной жидкости (ЦСЖ) 

и сыворотке крови методом ПЦР на вирусы: про-

стого герпеса 1–2-го типа (ВПГ), цитомегаловирус 

(ЦМВ), герпес 6-го типа, Эпштейна – Барр (ВЭБ), 

варицелла-зостер (ВВЗ), клещевого энцефали-

та (КЭ), энтеровирусы, парвовирус В19, а также 

на боррелии (Borrelia burgdorferi s. l.), хламидии 

(Chlamydia pneumonia) и микоплазмы (Mycoplasma 

pneumonia). Для диагностики энтеровирусной ин-

фекции также использовалась модифицирован-

ная реакция связывания комплемента (мРСК) с 

определением антигена различных штаммов эн-

теровирусов в крови и ЦСЖ. Для выявления роли 

группы респираторных вирусов в этиологии ЛЭ 

исследовалась сыворотка крови двукратно с ин-

тервалом 14–20 дней на антитела к вирусу гриппа, 

парагриппа методом реакции торможения гемаг-

глютинации (РТГА), а к аденовирусу – методом 

мРСК. Диагностическим считалось нарастание 

в крови титра антител в 4 раза. При проведении 

ИФА применялись тест-системы производства 

ЗАО «Вектор-Бест» (г. Новосибирск), для ПЦР – 

ООО «AmpliSens» производства ООО «ИнтерЛаб-

Сервис» (г. Москва). Для диагностики ВПГ, ЦМВ 

и ВЭБ также применялся иммуноцитохимический 

метод с использованием поли- и моновалентных 

сывороток производства фирмы «Dako» (Дания) 

и «BioGenex» (CША) на основе моноклональных 

антител производства, выявляющий антигены ви-

русов в лимфоцитарной взвеси и клетках ЦСЖ. 

 Всем больным проводилась этиотропная тера-

пия в зависимости от выявленного возбудителя и 

патогенетическая терапия с включением иммуно-

глобулинов G для внутривенного введения, пульс-

терапия гормонами, плазмафереза, нейрометабо-

литов и вазоактивных средств. 

Результаты и обсуждение

Длительность нарастания клинических сим-

птомов и изменений на МРТ позволили устано-

вить 3 варианта течения при ЛЭ у детей: острое, 

составившее 47,6% (69), подострое (затяжное) – 

22,1% (32) и хроническое – 30,3% (44). При остром 

течении отмечалось быстрое нарастание не-

врологических симптомов в течение 9,0±4,3 су-

ток со стабилизацией процесса на протяжении 

6,2±3,4 дней и периодом обратного развития про-

должительностью от 1 до 3 мес. Подострое тече-

ние характеризовалось более продолжительным 

периодом нарастания симптомов от 2 недель до 

4 мес. (в среднем, 38,5±19,5 дней) и затяжным пе-

риодом восстановления в течение от 6 до 12 мес. 

Период нарастания симптомов у 68,7% пациентов 

имел мультифазный характер и характеризовал-

ся чередованием этапов улучшения и частичного 

или полного регресса симптоматики с периодами 

усиления «старых» симптомов и появлением «но-

вых», что сопровождалось на МРТ возникнове-

нием «свежих» очагов или активацией «старых». 

Реже (у 31,3% пациентов), при затяжном течении 

наблюдалось постепенное нарастание неврологи-

ческой симптоматики. При хроническом течении, 

как и при подостром, отмечалось как постепенное 

прогрессирование симптомов, так и мультифаз-

ное течение с периодами обострения симптома-
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тики. При мультифазном варианте хронического 

течения ЛЭ в периоде ремиссий отмечался чаще 

частичный, значительно реже – полный регресс 

симптомов. Хронический мультифазный вариант 

течения, как и при подостром течении, преобладал 

над хроническим постепенно-прогрессирующим 

и составил 88,6% (39 детей). Нарастание невроло-

гической симптоматики при хроническом тече-

нии ЛЭ у детей наблюдалось в течение от 6 мес. 

до 4 лет. 

На основании неврологической симптоматики 

и локализации очаговых изменений на МРТ были 

выделены следующие клинические синдромы 

заболевания: энцефалита (68; 46,9%), энцефало-

миелита (47; 32,4%), оптикоэнцефаломиелита (25; 

17,2%) и энцефаломиелополирадикулоневрита (5; 

3,4%). При этом если синдром энцефалита прева-

лировал по частоте развития при остром течении 

ЛЭ и составил 88,5% среди других синдромов, то 

при подостром и хроническом течении он выяв-

лялся лишь в 25% и 4,4% случаев соответственно. 

В то же время для затяжного течения ЛЭ были ха-

рактерны синдромы, свидетельствующие о более 

распространенном поражении центральной и о 

вовлечении периферической нервной системы. 

Так, синдром энцефаломиелополирадикулоневри-

та встречался только при хроническом течении, а 

оптикоэнцефаломиелит – в 88% случаев при подо-

стром и хроническом и только в 3 случаях – при 

остром течении заболевания. Данный факт свиде-

тельствовал о том, что большая длительность забо-

левания приводила к развитию более распростра-

ненного поражения нервной системы.

 Клиническая картина ЛЭ имела особенности в 

зависимости от характера течения, но отличалась 

преобладанием пирамидных и мозжечковых рас-

стройств у большинства пациентов при различных 

вариантах течения. Особенностью ЛЭ при остром 

течении являлась достоверно большая частота раз-

вития общеинфекционного и общемозгового син-

дромов в виде головной боли и рвоты, по сравне-

нию с подострым и хроническим течением (табл. 1). 

Нарушение сознания встречалось нечасто при ЛЭ, 

но преобладало при остром течении. При затяж-

ном течении ЛЭ на фоне достоверно более редко-

го развития общеинфекционной и общемозговой 

симптоматики воспалительные изменения в ЦСЖ 

определялись практически с той же частотой, что 

и при остром течении. Кроме того, значительно 

чаще, чем при остром, выявлялись расстройства 

чувствительности. Хроническое течение характе-

ризовалось редким развитием общеинфекцион-

ного и общемозгового синдрома, отсутствием из-

менений в ЦСЖ у большинства детей на фоне до-

стоверного преобладания выявления нарушений 

корковых функций и развития ретробульбарного 

неврита.

Таблица 1

Частота клинических симптомов 
в зависимости от различных вариантов течения 

лейкоэнцефалитов у детей (n=145)

Варианты течения

Клинические синдромы

Острое, 

n=69 (%)

Подострое, 

n=32 (%)

Хроническое, 

n=44 (%)

Общеинфекционный 

синдром 76,8 28,1* 25*

Нарушение сознания 31,9 18,8 2,3*

Головная боль, рвота 100 56,3* 22,7*

Судороги 31,9 21,9 34,1

Мозжечковые 

нарушения 66,7 84,4 75

Гиперкинезы 11,6 0 11,4

Нарушения 

чувствительности 26,4 78,1* 79,5*

Пирамидные 

расстройства 88,4 93,8 100

Нарушение функции 

2-й пары черепных 

нервов 4,3 12,5 34,1*

Нарушение функции 

других черепных 

нервов 17,4 21,9 47,7*

Корковые 

нарушения 11,6 15,6 52,3*

Нарушения функции 

тазовых органов 10,1 12,5 11,4

Изменения в ЦСЖ: 

более 5 клеток 

в 1 мкл и/или более 

0,6 г/л белка 81,2 78,1 25*

* – достоверные различия подострого и хронического 

течения от острого при р≤0,05.

Исходы ЛЭ определялись течением и длитель-

ностью заболевания до начала терапии. Острое 

течение заканчивалось полным клиническим вы-

здоровлением в 85,5% случаев, у 14,5% пациентов 

выявлялся легкий неврологический дефицит в 

виде рефлекторных нарушений (до 1,5 баллов по 

стандартной шкале инвалидизации EDSS). В исхо-

де подострого ЛЭ выздоровление без неврологи-

ческого дефицита определялось в 37,5% случаев, в 

половине случаев выявлялся неврологический де-

фицит легкой (до 1,5 баллов по шкале EDSS) и сред-

ней степени тяжести (от 2 до 3,5 баллов по шкале 

EDSS) в виде рефлекторных нарушений, атаксии и 

симптоматической эпилепсии, а у 12,5% детей на-

блюдалась трансформация заболевания в рассеян-

ный склероз. В исходе хронического течения ЛЭ в 

40,9% случаев определялся выраженный невроло-

гический дефицит (от 4 до 7 баллов по шкале EDSS) 

в виде парезов, нарушений корковых функций и 

симптоматической эпилепсии, у 34,1% детей – 

легкий неврологический дефицит, а у 25% больных 

отмечалось формирование рассеянного склероза. 
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Выявлены возрастные особенности течения и 

исходов ЛЭ у детей. Установлено, что у детей до 9 

лет преобладало острое течение, составившее 66%, 

по сравнению с подострым и хроническим (34%) 

(табл. 2). В возрасте старше 10 лет, чаще диагности-

ровалось подострое и хроническое течение (63%), 

по сравнению с острым (37%). Влияние возраст-

ного фактора на течение ЛЭ у детей указывает на 

значимость возрастного фактора на исходы нейро-

инфекционного процессса. О роли пубертатного и 

предпубертатного периода и гормональной пере-

стройки на течение и исходы ЛЭ свидетельствует 

то, что среди пациентов с хроническим течением 

возраст старше 10 лет составил 79,5%. 

Выявлена зависимость исходов заболевания 

от сроков назначения терапии. Так, пациенты с 

острым течением начали получать лечение в тече-

ние первых двух недель от появления симптомов 

заболевания с колебаниями от 3 до 14 суток. При 

подостром течении терапия была начата в разные 

сроки: у 28,1% детей – в течение 2 недель от по-

явления первых клинических симптомов, у 34,4% 

больных – в сроки от 2 недель до 1 мес., у 37,5% – 

от 1 до 3 мес. При хроническом течении ЛЭ у 25% 

детей терапия проводилась через 6–8 мес. от дебю-

та заболевания, а в 75% случаев – через 1–3 года.

В зависимости от объема поражения белого ве-

щества и количества очагов на МР-томограммах ЛЭ 

были одноочаговыми (17,9%), диффузными (16,6%), 

характеризующимися распространенным пораже-

нием белого вещества одного или обоих полушарий, 

а также многоочаговыми или диссеминированными 

ЛЭ, встречавшимися в 65,5% случаев. Однако отме-

чалась тенденция к увеличению площади пораже-

ния белого вещества при подостром и хроническом 

течении заболевания по сравнению с острым. Так, 

при остром течении ЛЭ с одноочаговым поражение 

составили 1/3 случаев, а многоочаговое поражение 

с количеством очагов до от 2 до 5 составили 46,5% 

наблюдений (табл. 3). В отличие от острого, при по-

достром превалировало многоочаговое поражение 

с количеством очагов 6 или более, а при хрониче-

ском достоверно чаще, чем при остром, встречалось 

многоочаговое и диффузное поражение. 

При остром течении у 79,8% детей площадь по-

ражения белого вещества составила до 10%, разме-

ры очагов не превышали 1,5 см в диаметре. Лока-

лизация очагов в 71% случаев соответствовала со-

четанному поражению белого и серого вещества 

головного мозга. При этом в 27,5% очаговые изме-

нения определялись в субкортикальных отделах с 

распространением на кору, в 43,5% – в таламусах 

и базальных ганглиях и в 29% – только в белом 

веществе ЦНС. У большинства пациентов отсут-

ствовали изменения при Т1-ВИ (69,6%), а признаки 

масс-эффекта, свидетельствующие о преоблада-

нии явлений воспаления и отека белого вещества 

наблюдались в 55,1% случаев. МРТ-изменения у 

63,7% детей регрессировали через 6–9 мес. от на-

чала заболевания, а в 36,3% случаев – уже через 

3 мес. Формирование остаточных изменений на 

МРТ в виде щелевидных кист и/или незначитель-

ных атрофических изменений наблюдалось в 1/3 

cлучаев.

При затяжном течении ЛЭ характерным являл-

ся полиморфизм очагов. Максимальные размеры 

очагов у всех детей превышали 1,5 см (с колебани-

ем от 1,8 до 6,0 см), а площадь поражения белого 

вещества от 11% до 45% отмечалась у 65,6% пациен-

тов, а у 12,5% детей составила от 50 до 100%. Очаги 

имели сливной характер у 52,6% пациентов, а так-

же значительную (более 0,5 см) разницу линейных 

размеров каждого из очагов. Характерным явля-

лось многоочаговое поражение белого вещества. 

Количество очагов в ЦНС составляло в среднем 

10,4±5,5 (рис.). Одноочаговое и диффузное пора-

жение белого вещества головного мозга наблюда-

лось при данном течении достаточно редко (в 3,1% 

и 12,5% наблюдений соответственно). У всех детей 

выявлялись изменения при Т1-ВИ, что свидетель-

ствовало о большей глубине поражения белого 

вещества ЦНС, характеризовавшегося как вос-

палительным, так и демиелинизирующим процес-

сом. Постконтрастное усиление с использованием 

парамагнетика определялось у 63,1% больных, а 

масс-эффект отмечался в 56,3% случаев. У боль-

шинства детей (84,3%) очаги локализовались толь-

ко в белом веществе, у 15,7% больных наблюдалось 

сочетание поражения белого и серого вещества. 

Наиболее часто воспалительный процесс локали-

зовался перивентрикулярно (68,8%) и инфратенто-

риально (62,5%): в ножках мозжечка, полушариях 

Таблица 2

 Возрастная характеристика детей с лейкоэнцефалитами (n=145)

Вариант 

течения

 До 11 месяцев 1–3 года 4–6 лет 7–9 лет 10–12 лет 13–15 лет 16–18 лет

Хроническое 2 2 2 3 7 12 16

Подострое 1 3 1 4 7 6 10

Острое 0 7 17 11 16 10 8

Итого 3 12 20 18 30 28 34
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мозжечка и в области моста и продолговатого моз-

га. Почти в половине случаев очаги определялись в 

мозолистом теле. Резидуальные МРТ-изменения с 

формированием зон глиоза и умеренных атрофи-

ческих изменений имели место у 81,3% детей. Про-

цессы репарации в 50% полностью завершались в 

течение года, а в половине случаев – через 3 года 

после лечения. 

Хроническое течение характеризовалось по-

явлением на МРТ распространенного поражени-

ем белого вещества одного или обоих полушарий, 

имеющее площадь поражения от 50% до 100% в 

88,6% случаев. Диффузные зоны демиелиниза-

ции отличались во всех случаях гипоинтенсивным 

сигналом на Т1-ВИ. Очаговые изменения на МР-

томограммах характеризовались перивентрику-

лярной, инфратенториальной и субкортикальной 

локализацией очагов. Постконтрастное усиление 

и масс-эффект определялись только у 25% и 29,5% 

больных соответсвенно. Атрофические измене-

ния выявлялись у всех пациентов уже при первич-

ном лучевом обследовании. Процессы репарации 

продолжались в течение 3–5 лет. У всех больных 

после стабилизации клинико-лучевых характе-

ристик определялись резидуальные изменения 

на МРТ в виде атрофии мозгового вещества, что 

проявлялось расширением субарахноидальных 

пространств, увеличением размеров желудочков, 

а также формированием участков глиоза, что сви-

детельствовало о преобладании процессов дегене-

рации как проводников, так и нейронов ЦНС при 

хроническом течении заболевания. 

У 66,8% детей с ЛЭ нами была установлена ви-

русная этиология заболевания, в 13,1% – бактери-

альная, в 6,2% – вирусно-бактериальная (табл. 4). 

В 13,7% случаях этиология не была подтверждена. 

Среди вирусов превалировали группа вирусов гер-

песа (76,3%), в том числе вирусы ВЭБ, ЦМВ и вирус 

герпеса 6-го типа, ВПГ, ВВЗ, как в изолированных 

(моно-), так и в микстовых вариантах при одновре-

менном инфицировании 2–4-м типами вирусов 

герпеса. Среди вирусно-бактериальных микстов 

77,8% случаев составили ЛЭ, вызванные вирусом 

КЭ и боррелией бургдорфери. Значительно реже, 

у 11,3% детей, ЛЭ вызывались вирусом КЭ, а также 

энтеровирусами в 8,3% случаев. Среди бактериаль-

ных агентов основное место по частоте занимали 

боррелии (78,9%). К редким возбудителям ЛЭ от-

носились вирус гриппа, парвовирус В19, хламидия 

пневмония, микоплазма пневмония. 

Таблица 3

Частота лучевых паттернов в зависимости от различных вариантов 
течения лейкоэнцефалитов у детей

Варианты течения

Лучевые паттерны

Острое,  n=69 (%) Подострое, n=32 (%) Хроническое, n=44 (%)

По локализации

Мозолистое тело 1,4 46,9* 63,6*

Базальные ганглии 43,5 9,4* 4,5*

Серое вещество коры 27,5 6,3* 0*

Субкортикальные отделы 50,7 25* 70,5

Перивентрикулярные отделы 33,3 68,8* 86,4*

Ствол и мозжечок 36,2 62,5* 68,1*

По количеству очагов 

1 очаг 33,3 3,1* 4,5*

Многоочаговое поражение

(от 2 до 5 очагов) 46,5 18,8* 6,8*

Многоочаговое поражение

(6 и более очагов) 13 65,6* 54,5*

Диффузное поражение 

белого вещества 7,2 12,5 34,1*

По выраженности и распространенности поражения мозгового вещества

Признаки масс-эффекта 55,1 50 29,5*

Появление очагов на Т1-ВИ 30,4 100* 100*

Накопление контраста 31,9 56,3* 25*

Атрофия и глиоз 33,3 81,3* 100*

* – достоверные различия подострого и хронического течения от острого при р≤0,05.
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МРТ головного мозга (FLAIR-ИП, аксиальная плоскость) больной М., 9 лет. Диагноз: диссеминированный 

лейкоэнцефалит, вызванный микст-герпесвирусной инфекцией (герпес 1–2-го типов, цитомегаловирус, герпес 6-го 

типа), подострое течение. А – 7-е сутки от начала заболевания (2 очага в правой лобной и теменной долях); Б – через 

4 мес. от начала заболевания (множественные очаги в обоих полушариях перивентрикулярные и субкортикальные; 

В – через 3 мес. после лечения (практически полный регресс очаговых изменений, сохраняются 2 очага размерами 2 и 

3 мм в левой лобной доле)

А

Б

В
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Установлена этиологическая специфичность де-

миелинизирующего процесса в ЦНС у детей. Так, 

наличие острой демиелинизации и, соответственно, 

острого течения заболевания, наблюдалось при ЛЭ, 

вызванных вирусом КЭ, ВВЗ, парвовирусом В19 и 

энтеровирусами. Среди ЛЭ, в этиологии которых 

имел место вирус герпеса 1–2-го типов, также пре-

валировало острое течение, составившее 75%. При 

подостром течении среди этиологических агентов 

преобладали вирусные и вирусно-бактериальные 

миксты, а также боррелия бургдорфери. Однако в 

28,1% случаев заболевания этиология была не уточне-

на. При хроническом течении ЛЭ среди этиологиче-

ских агентов превалировала микст-герпесвирусная 

инфекция, составившая 43,2%, а также моноинфек-

ция: герпес 6-го типа, ЦМВ и ВЭБ. У 11,3% больных 

при хроническом течении ЛЭ этиология была не 

установлена. Вероятно, преобладание отдельных 

этиологических агентов в группах больных с различ-

ным течением заболевания обусловлено свойствами 

возбудителей и их патогенностью.

Выявлены особенности локализации очагов в бе-

лом веществе в зависимости от этиологии заболева-

ния. Так, при ЛЭ, вызванных ВПГ, была характерна 

субкортикально-кортикальная локализация очагов. 

При ЛЭ, вызванных ВВЗ, в 83,3% случаев выявлялись 

очаговые изменения в области ножек и полушарий 

мозжечка. При ЛЭ, вызванных боорелией бургдор-

фери, выявлялись очаги, локализующиеся в струк-

турах задней черепной ямки и перивентрикулярных 

отделах больших полушарий. Для ЛЭ, вызванных 

вирусом КЭ, также выявлялись очаги в субкорти-

кальных и перивентрикулярных отделах больших 

полушарий с одновременным поражением базаль-

ных ганглиев и таламусов. При ЛЭ, вызванных виру-

сом герпеса 6-го типа, ЦМВ и микст-герпесвирусной 

инфекцией, во всех случаях наблюдалось многооча-

говое или диффузное поражение белого вещества с 

заинтересованностью мозолистого тела. 

Таким образом, ЛЭ отличаются развитием раз-

личных вариантов течения заболевания, исходом 

которых может быть как полное выздоровление, 

превалирующее среди пациентов с острым течени-

ем, так и развитие неврологического дефицита или 

формирование рассеянного склероза, наблюдаю-

щиеся при подостром и хроническом течении. Со-

временная лабораторная диагностика позволяет в 

86,3% случаев установить значимый этиологический 

агент при ЛЭ у детей, среди которых основную роль 

имеют вирусы. При этом если для острого течения 

ЛЭ основное значение играют альфа-герпес виру-

сы (ВПГ и ВВЗ), энтеровирусы, а также вирус КЭ, то 

для подострого и хронического течения – гамма- и 

бета-герпес вирусы, а также микстовые варианты 

заболевания, что, вероятно, обусловлено особен-

ностями инфекционных агентов, вызывающих па-

тологические процессы в ЦНС, вследствие их спо-

собности оказывать различное по выраженности 

цитопатогенное воздействие на клетки нервной си-

стемы, их глие-, нейро- или эндотелиотропностью, 

а также воздействовать на активность и выражен-

ность инфекционного процесса в целом. Постепен-

Таблица 4

Этиологическая структура при лейкоэнцефалитах у детей 
с различными вариантами течения (n=145)

Этиология Острое течение Подострое течение Хроническое течение

Вирус герпеса 1–2-го типов 6 2 0

Вирус варицелла-зостер 12 0 0

Цитомегаловирус 0 0 3

Вирус Эпштейна – Барр 6 1 3

Вирус герпеса 6-го типа 0 2 6

Герпесвирусные миксты 8 6 19

Вирусно-бактериальные 

миксты 2 5 2

Энтеровирусы 8 0 0

Вирус клещевого энцефалита 11 0 0

Парвовирус В19 2 0 0

Вирус гриппа 2 0 0

Боррелия бургдорфери 6 5 4

Хламидия пневмония 0 1 1

Микоплазма пневмония 0 1 1

Неуточненная этиология 6 9 5
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ное развитие клинической симптоматики на фоне 

отсутствия общеинфекционных и общемозговых 

симптомов в большинстве случаев приводит к позд-

ней госпитализации пациентов и несвоевременно-

му проведению терапии при подостром и особенно 

при хроническом течении заболевания. С другой 

стороны, острота процесса с развитием температу-

ры и различными очаговыми симптомами приводит 

в большинстве случаев к быстрой госпитализации 

и своевременной диагностике. Установлено, что ис-

ходы и длительность восстановительных процессов 

при различных вариантах течения ЛЭ во многом 

определяются характером патологических измене-

ний в веществе головного и спинного мозга, харак-

теризующихся превалированием отека, демиели-

низации или дегенеративного процесса в каждом 

конкретном случае заболевания, что можно уточ-

нить путем проведения лучевой диагностики. При 

этом, если при остром течении преобладает отечно-

воспалительный компонент, при подостром – де-

миелинизирующий, то при хроническом во всех 

случаях до начала лечения выявляются различные 

по площади дегенеративно-дистрофические нару-

шения не только проводников, но и клеток ЦНС. 

Безусловно, такие процессы, как воспаление и де-

миелинизация, нередко могут быть полностью об-

ратимыми, тогда как дегенеративные нарушения 

могут восстанавливаться только благодаря компен-

саторным процессам со стороны непораженных 

участков мозговой ткани, что и определят исходы 

заболевания. Кроме того, длительная персистен-

ция возбудителей нередко способствует формиро-

ванию аутоиммунных процессов благодаря мими-

крии. Выявлено, что ЛЭ у детей могут развиваться в 

любой возрастной группе, но менее благоприятно с 

развитием хронического течения и трансформаци-

ей в РС протекают у пациентов старше 10 лет, что 

подтверждает роль гормональной перестройки, и, 

в частности, продукция половых гормонов, на тече-

ние нейроинфекционного процесса. Данный факт 

также объясняет склонность детей старшего воз-

раста к развитию иммунопатологических механиз-

мов, способствующих формированию аутоиммун-

ных заболеваний ЦНС.
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