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В последние годы неуклонно возрастает частота энцефалитов (ЭФ) и  демиелинизирующих заболеваний ЦНС
у детей, особенно подросткового возраста, причем схожесть клинических проявлений в дебюте заболевания, отсут-
ствие четких критериев дифференциальной диагностики, частота хронизации и возможность трансформации в рас-
сеянный склероз (РС) обусловливают актуальность проблемы их дифференциальной диагностики. Цель исследова-
ния: определить дифференциально-диагностические особенности энцефалитов, диссеминированных энцефаломие-
литов и рассеянного склероза у детей по мониторинговым данным структурной МРТ и мультимодальных вызванных
потенциалов головного мозга. Под наблюдением находились 35 детей с ЭФ, 40 детей с ДЭМ и 40 с РС в возрасте
от 3 лет до 17 лет. Пациенты обследовались клинически в остром периоде и в катамнезе — через 3, 6 мес. Диагноз
РС у детей устанавливался на основании международных критериев McDonald (2010). В диагностике ДЭМ также
учитывались международные критерии. Проведен анализ МРТ головного и спинного мозга у всех детей при поступ-
лении в  стационар, а  затем  — через 3 и  6 мес, также исследованы мультимодальные вызванные потенциалы.
Выявлено, что до  85% очагов при ЭФ и  ДЭМ имели неправильную форму, сопровождались явлениями отека
и масс-эффекта. В 60% случаев у пациентов с ЭФ и ДЭМ на основании локализации очагов можно было предпо-
ложить этиологию заболевания. При РС в 67,5% имело место многоочаговое поражение белого вещества (более
10 очагов), а большая часть очагов была размером до 1 см, правильной округло-овальной формы с отсутствием при-
знаков воспаления. Наличие очагов в сером веществе при ЭФ, ДЭМ и РС составило соответственно 82,5%, 40%
и 7,5%. Через 3–6 мес при ЭФ и ДЭМ большинство очагов регрессировали, а при РС уменьшались в размерах, но
полностью не исчезали. При исследовании вызванных потенциалов (ВП) мозга у детей с РС и ДЭМ чаще увеличи-
вались латентности ответов, а  при ЭФ снижались амплитуды корковых или стволовых ответов. У  большинства
пациентов с РС изменялись параметры одновременно 3–4 различных ВП (соматосенсорных с верхних и нижних
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Введение. В последние годы неуклонно возрастает
частота энцефалитов (ЭФ) и  демиелинизирующих
заболеваний ЦНС у детей, особенно подросткового
возраста, причем схожесть клинических проявлений
в дебюте заболевания, отсутствие четких критериев
дифференциальной диагностики, частота хронизации
и  возможность трансформации в  рассеянный скле-
роз (РС) обусловливают актуальность проблемы их
дифференциальной диагностики [1]. Магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) бесспорно внесла огром-
ный вклад в диагностику, а также исследование пато-
генеза различных заболеваний ЦНС, в  том числе
энцефалитов и  демиелинизирующих заболеваний
ЦНС, таких как острый диссеминированный энцефа-
ломиелит (ДЭМ) и РС. С помощью МРТ представи-

лась возможность выявлять субклинические измене-
ния, проводить дифференциальную диагностику,
оценивать динамику и структурный исход церебраль-
ных и спинальных процессов [1–5]. В течение более
полувека разрабатывались критерии диагностики,
а также стандартные протоколы МРТ исследований
при демиелинизирующих заболеваниях ЦНС, преж-
де всего при РС. Первые МР-критерии РС были раз-
работаны в 1985 г. G. A. Schumacher и соавт., когда
были сформулированы положения «достоверного
РС», основанного на  наличии двух очагов в  белом
веществе на  МР-томограммах, появление которых
разделено во времени периодом не менее 1 месяца.
В 2001 г. W. I. McDonald были предложены между-
народные диагностические критерии РС, которые
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конечностей, стволовых и/или зрительных), а при ДЭМ и ЭФ — 1–2 ВП. Изменение латентности Р100 достоверно
чаще наблюдалось при РС по сравнению с другими группами. При ЭФ развитие хронического течения и прогрес-
сирование неврологической симптоматики не сопровождалось появлением «новых» очагов, а до 75% очагов ост-
рого периода полностью регрессировали через 3–6 мес. Хроническое течение ЭФ характеризовалось нарастанием
только атрофии мозга, что предполагает связь данных изменений исключительно с нейрональным процессом, тогда
как при РС и мультифазном ДЭМ появлялись «новые» очаги, накапливающие контрастирующее вещество, что
позволяет говорить о сохранении сосудистого компонента патогенеза при их прогрессировании. Исследование муль-
тимодальных вызванных потенциалов у детей с ЭФ, ДЭМ и РС в динамике, наряду с МРТ, является значимым как
для скрининговой дифференциальной диагностики, так и для мониторинга эффективности тактики ведения.
Ключевые слова: энцефалит, рассеянный склероз, диссеминированный энцефаломиелит, МРТ, вызванные
потенциалы мозга, дети.

Last years are characterized by the growth of encephalitis (Ef) frequency and demyelination diseases of CNS in children,
especially, among teenagers. The diseases are characterized by similar of clinical features of the disease onset, absence
of differential diagnostical criteria and frequency of the disease chronisation and possibility of transformation in multiple
sclerosis (MS), all this determines the problem of differential diagnosis. The aim is to determine differential-diagnostical
features of Ef, disseminated encephalomyelitis (DEM) and MS in children by analysis of structure MRI and brain
multi-modal evoked potentials (MEP). We observed 35 children with Ef, 40 with DEM and 40 with MS. All patients
were from 3 to 17 years old. All patients were diagnosed clinically in acute period and in catamnesis — after 3 and 6
months. MS diagnosis was based on McDonald criteria, 2010 year. ADEM diagnosis was also based on international
criteria. We analyzed brain MRI, spinal MRI and MEP in all patients during the first day of hospitalization and after 3
and 6 months later. The analysis of the MRI of the brain and spinal cord in encephalitis (EF, n=35), disseminated
encephalomyelitis (ADEM, n=60) and multiple sclerosis (MS, n=60) of children on admission to hospital, and then —
after 3 and 6 months. Up to 85% of foci with ADEM and EF had irregular shapes, accompanied by swelling phenomena,
and mass effect and in 2⁄3 cases were localized in the gray or white and gray matter of the CNS. In 60% of cases in pati-
ents with EF and ADEM based on the localization of foci could suggest the etiology of the disease. In MS 67,5% were
detected multifocal white matter lesions (more than 10 lesions), and most of the foci had a size of up to 1 cm and the
correct round-oval and the absence of signs of inflammation. The presence of lesions in the gray matter at EF, ADEM
and MS respectively observed in 82,5%, 40% and 7,5% of cases. After 3–6 months of MRI in the majority of EF and
DEM foci regressed, and in MS were reduced in size, but not completely disappeared. According to the study of evoked
potentials (EP) of the brain in children with MS and ADEM often increased latency of the responses, while the EF dec-
reased cortical or brainstem response amplitude. The majority of patients with MS have changed the parameters both
3–4 different EP (somatosensory from the upper and lower limbs, acoustic stem and/or visual), while ADEM and EF-
1–2 evoked potentials. Chronic EF, and the progression of neurological symptoms was not associated with the advent
of the «new» lesion, and up to 75% of the foci can regress completely after 3–6 months. Chronic EF characterized by
increase of only brain atrophy, which involves communication of these changes only with neuronal process. Whereas in
MS and multiphase ADEM appeared «new» foci accumulating contrast agent that allows you to talk about preserving
the pathogenesis of vascular component in their progression. Study of MEP and MRI in children with Ef, DEM and MS
in dynamics can be useful for differential diagnosis and monitoring of therapy efficacy.
Key words: encephalitis, multiple sclerosis, disseminated encephalomyelitis, MRI, evoked potentials of brain, children.
DOI: http://dx.doi.org/10.22328/2079-5343-2017-1-23-34



используются до  настоящего времени в  модифика-
ции 2005 и 2010 гг., а также с учетом детского воз-
раста пациентов [6, 7]. Считается, что МРТ занимает
лидирующее место среди других методов в  диффе-
ренциальной диагностике РС с различными заболе-
ваниями ЦНС инфекционной и  неинфекционной
природы: церебральными и  системными васкулита-
ми, ангиитами, неопластическими процессами,
наследственными заболеваниями (лейкодистрофия-
ми и  митохондриальными нарушениями), а  также
с группой синдромов, таких как Бехчета и Шегрена,
Цадасил и др. [8, 9]. Среди разнообразного спектра
синдромов и заболеваний, этиология которых часто
бывает неуточненной, наибольшие трудности пред-
ставляет дифференциальная диагностика ДЭМ с РС,
а особенно с клинически изолированным синдромом
(КИС), поскольку не только радиологические, но
и  клинические симптомы этих заболеваний имеют
сходство. Кроме того, как при КИС, так и при ДЭМ
возможна трансформация одного заболевания в дру-
гое, что подразумевает влияние терапии на течение
демиелинизирующего процесса. Внедрение в диагно-
стику демиелинизирующих заболеваний метода
вызванных потенциалов мозга (ВП) внесло дополни-
тельный вклад в выявление субклинических измене-
ний ЦНС, а также в уточнение топики и распростра-
ненности поражения [9, 10]. Особенно важен тот
факт, что чувствительность ВП, как правило, превы-
шает возможности МРТ в  выявлении структурных
и функциональных нарушений и является более без-
опасной, неинвазивной методикой диагностики.
Кроме того, исследование ВП мозга в динамике поз-
воляет ограничить необоснованную частоту МРТ
обследований с  целью мониторинга эффективности
лечения [1, 11–14].

Цель исследования: определить дифференциаль-
но-диагностические особенности энцефалитов, дис-
семинированных энцефаломиелитов и  рассеянного
склероза у детей по мониторинговым данным струк-
турной МРТ и мультимодальных вызванных потен-
циалов головного мозга.

Материалы и методы исследования. Под наблю-
дением находились 35 детей с ЭФ, 40 детей с ДЭМ
и 40 с РС в возрасте от 3 лет до 17 лет. Пациенты
обследовались клинически в  остром периоде и  в
катамнезе  — через 3, 6 мес. Диагноз РС у  детей
устанавливался на  основании международных кри-
териев McDonald (2010). В диагностике ДЭМ также
учитывались международные критерии [8].

Все пациенты с ДЭМ имели очаговые изменения
на МРТ, локализующиеся преимущественно в белом
веществе ЦНС. Диагноз энцефалита основывался
на  наличии очаговой неврологической симптомати-
ки, у большинства пациентов присутствовали обще-
мозговые, менингеальные и/или общеинфекцион-
ные симптомы. Всем пациентам проводилось этио-
логическое обследование крови и ЦСЖ на герпесви-
русы 1–6 типа, вирус клещевого энцефалита,

боррелии бургдорфери, энтеровирусы, вирус красну-
хи, гриппа, парагриппа, аденовирус, хламидии
и микоплазмы. Для проведения лабораторной диаг-
ностики использовались стандартные методы (ПЦР,
ИФА, РСК, иммуноцитохимия). МРТ головного
и  спинного мозга выполнялась при поступлении
в стационар, а в последующем через 3 и 6 мес. МРТ
проводилась на сверхвысокопольных томографах 1,5
и 3 тесла на базах: Российско-финского медицинско-
го холдинга «АВА-ПЕТЕР-Скандинавия» (на томо-
графе Signa Infiniti Echo-Speed, фирмы General
Electric), Института мозга человека им.
Н. П. Бехтеревой РАН (на томографе Achiva, фирмы
Philips), международной клиники «MEDEM» (на
томографе GE Signa HDx, фирмы General Electric),
в  медицинском центре «ЭНЕРГО» (на томографе
General Electric). Количество срезов составляло 9–
24 для различных режимов при толщине 5 мм и рас-
стоянии между срезами 2  мм. Программа лучевого
обследования включала методики следующих
импульсных последовательностей: SE, FSE, IR,
FLAIR, DWI для получения PD, Т1 и Т2-взвешенных
изображений в трех плоскостях. Всем больным про-
водилось контрастное усиление изображения
с использованием внутривенных препаратов омнис-
кан или магневист в дозе 0,2 мг/кг, а также выполня-
лась бесконтрастная МР-ангиография сосудов
головного мозга для исключения сосудистых анома-
лий. Измерения линейных размеров очагов проводи-
лись по  стандартной методике с  учетом максималь-
ного диаметра участков измененного МР-сигнала.

Нейрофизиологические исследования проводи-
лись в лаборатории функциональных и лучевых мето-
дов исследования ФГБУ НИИ детских инфекций
ФМБА России (с 10.01.2017 г. переименован в ФГБУ
«Детский научно-клинический центр инфекционных
болезней ФМБА») и включали исследование мульти-
модальных вызванных потенциалов на  4-канальном
электронейромиографе «НейроМВП» фирмы
«Нейрософт» (Россия). Исследование вызванных
потенциалов (ВП) проводили при поступлении
и  через 6 мес. Исследовались акустические стволо-
вые ВП (АСВП), соматосенсорные ВП на  стимуля-
цию большеберцового (ССВП n. tibialis) и срединно-
го нервов (CСВП n. medianus), зрительные ВП
(ЗВП) на  реверсивный шахматный паттерн и/или
на  вспышку света по  стандартной методике [9]. На
вспышку света обследовались пациенты, находящие-
ся в тяжелом состоянии и с когнитивным дефицитом.
Показатели сравнивались с  нормой, полученной
у  детей группы сравнения (практически здоровых,
n=20). Анализ полученных данных выполнялся
с помощью персонального компьютера с применени-
ем пакета прикладных программ Microsoft Office
Excel 2003–2007 и Statistica 7 для Windows, разли-
чия считались достоверными при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. В ходе проведенного
исследования установлено, что у  большинства детей
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(80%, n=28) с ЭФ при обследовании в остром периоде
заболевания очаговые изменения на МРТ выявлялись
в  Т2-взвешенном изображении (ВИ) и  FLAIR-
импульсной последовательности (ИП), а  у 11,4%
(n=4) — только на DWI изображениях и отсутствова-
ли на  Т2-ВИ и  FLAIR-ИП (табл. 1). У  3 пациентов
(8,6%) с  ЭФ очаговые изменения на  МРТ не были

выявлены ни в одной из исследуемых последователь-
ностей. Наличие характерной клинической картины
и воспалительных изменений в ЦСЖ, а также выявле-
ние в 2 случаях вируса варицелла-зостер, а у 1 пациен-
та — энтеровируса позволило поставить диагноз ЭФ,
несмотря на отсутствие очаговых изменений при про-
ведении МРТ. При ДЭМ в  2 случаях также выявля-
лись очаги только на  DWI при отсутствии на  Т2-ВИ
и FLAIR-ИП. Пациенты с РС все имели очаги в Т2-ВИ
и  FLAIR-ИП и  DWI. Количество очагов, их форма,
диаметр и  локализация имели свои особенности при
ЭФ, ДЭМ и  РС. Как для ЭФ, так и  для ДЭМ было
характерно небольшое количество очагов на  Т2-ВИ
и  FLAIR-ИП. При ЭФ чаще выявлялось 1–3 очага,
которые захватывали одну или несколько долей,
в  8,6% случаев наблюдалось диффузное поражение
коры обоих полушарий и  субкортикального белого
вещества. При ЭФ накопление контраста имело место

в  68,6% случаев. Тотальное поражение вещества
головного мозга при ЭФ встречалось в 5,7% случаев.
Данная форма ЭФ сопровождалась развитием отека
обоих полушарий мозга с  уменьшением субарахнои-
дального пространства и  сужением желудочковой
системы. При диффузном поражении белого вещества
при ЭФ (11,4%) также наблюдался отек, приводящий

к сужению только желудочковой системы. При очаго-
вом поражении головного мозга при ЭФ имел место
более локальный характер отека с  масс-эффектом
на  прилежащую ткань мозга, а  при одностороннем
поражении одной или нескольких долей одного полу-
шария  — смещением срединных структур. Очаговые
изменения чаще имели асимметричную неправильную
форму, а симметричность очагов встречалась в 11,4%
случаев (n=4). Участки накопления контраста в очагах
локализовались в базальных отделах височных долей,
где деструктивные изменения имели наибольшую
выраженность. Геморрагическое пропитывание веще-
ства головного мозга выявлялось в  конвекситальных
отделах больших полушарий мозга и в базальных отде-
лах височных и лобных долей у 20% пациентов с энце-
фалитами, вызванными вирусами простого герпеса
и герпеса 6 типа. На Т1-ВИ при ЭФ очаги выявлялись
в 74,3% случаев.
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При анализе МРТ у  детей с  ДЭМ установлено,
что в 69,5% случаев число очагов не превышало 5,
их среднее количество составило 3,8±0,8, а у 17,5%
больных — выявлялся только 1 очаг. У большинства
пациентов (80%, n=32) выявлялись очаги, диаметр
которых составлял от 3 мм до 20 мм. У 35% пациен-
тов (n=14) наблюдались крупные очаги размерами
от 21 до 40 мм. У 75% больных выявлялись очаги,
накапливающие контрастное вещество. При этом
у  большинства пациентов наблюдались очаги, как
накапливающие, так и не накапливающие контраст-
ное вещество, что, вероятно, свидетельствует о раз-
личной степени нарушения гематоэнцефалического
барьера в  очагах, чем о  времени их появления.
Кроме того, как известно, накопление контраста
в очагах свидетельствует о сохраняющемся воспале-
нии в них. Однако отсутствие накопления контраста
в  очагах не исключает остроту воспаления, что
наблюдается у  пациентов с  ЭФ. Для ДЭМ была
характерна неправильная форма очагов с явлениями
перифокального отека, а  у 10 пациентов (25%)
выявлялись очаги как неправильной, так и правиль-
ной округло-овальной формы.

В отличие от ДЭМ, при РС у детей в 67,5% слу-
чаев встречалось многоочаговое поражение с нали-
чием более 10 очагов, которые чаще имели правиль-
ную овальную или округлую форму, с  размерами
в диаметре от 3 до 10 мм. В 25% случаев кроме мел-
ких очагов выявлялись от  1 до  3 очагов большего
диаметра (11–30  мм) с  перифокальным отеком
и участками накопления контраста. Симметричность
очаговых изменений не встречалась у  пациентов
с РС, а наличие вентрикулодилатации наблюдалось
в  21,4% случаев. Характерные для РС «пальцы
Доусона»  — очаги, располагающиеся перпендику-
лярно к мозолистому телу, выявлялись у половины
пациентов с  РС и  реже встречались у  больных
с ДЭМ (10%, n=4).

Локализация очаговых изменений и площадь пора-
жения мозга на МРТ при ЭФ определялись этиологи-
ей и  возрастом пациентов. Так, ЭФ с  диффузным
поражением структур головного мозга, наблюдались
у детей до 6 лет, тогда как в старшей возрастной груп-
пе (12–17 лет) встречались очаговые формы.
«Диффузность» воспалительных изменений в  ЦНС
при ЭФ у детей младшего возраста связана с несфор-
мированностью иммунной системы и большей гидро-
фильностью ткани мозга, чем у детей старшего воз-
раста, определяющими быстроту генерализации
инфекционного процесса и  развитие отека мозга.
Также диффузные формы ЭФ наблюдались при
врожденной инфекции, манифестирующей в постна-
тальном периоде. Очаги при ЭФ наиболее часто
(85,7%, n=30) локализовались в коре и/или подкор-
ковых ганглиях. В стволе мозга выявлялись в 25,7%
случаев, а  в  мозжечке  — в  28,6% (табл. 2). Очаги
в  корково-субкортикальных областях височной и/
или лобной долей в 68,2% случаев наблюдались при
ЭФ, вызванных вирусом простого герпеса. Очаги
в таламусах в 75% случаев имели место у пациентов
с клещевым энцефалитом (КЭ). В хвостатых и ленти-

кулярных ядрах очаги выявлялись как при КЭ, так
и при энтеровирусных ЭФ.

При ДЭМ наиболее часто встречалась как суб-
кортикальная, так и перивентрикулярная локализа-
ция очагов. В  половине случаев очаги выявлялись
в спинном мозге, чаще в области шейных сегментов,
а в стволе обнаруживались у 35% пациентов. Очаги
в  12,5% случаев распространялись на  кору и  у
32,5% детей — на подкорковые ганглии. При ДЭМ
локализация изменений в  белом веществе ножек
и полушарий мозжечка наиболее часто была связа-
на с вирусом варицелла-зостер, а субкортикальных
и  перивентрикулярных отделах  — с  вирусами
Эпштейна–Барр и цитомегалии. При боррелиозной
инфекции очаги локализовались как в перивентри-
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кулярных отделах, так и  в области спинного мозга.
В  60% случаев на  основании локализации очагов
при ЭФ и ДЭМ можно было предположить этиоло-
гию заболевания. При смешанной герпесвирусной
инфекции выявлялись очаги в  различных отделах
белого вещества как супра-, так и  инфратентори-
ально.

Динамика изменений МР-картины при ЭФ и ДЭМ
характеризовалась регрессом воспалительно-демие-
линизирующих изменений и/или исходом некротиче-
ских (табл. 3). При этом частота полного регресса оча-

гов с  восстановлением нормальной структуры мозга
при ДЭМ встречалась достоверно чаще, чем при ЭФ.
Через 3 мес 10%, а  через 6 мес 62,5% очагов пол-
ностью исчезали (рис. 1). Быстрее регрессировали
очаги, не имеющие изменений МР-сигнала на Т1-ВИ,
что связано с преобладанием воспалительно-отечного
компонента над демиелинизирующим. Появление
«новых» очагов и  увеличение «старых» при ДЭМ
составило 17,5% (n=7) и  наблюдалось при мульти-
фазном и возвратном вариантах болезни. У пациентов
с  ЭФ в  68,6–57,1% случаев в  исходе наблюдалось
формирование кист и  зон глиоза. Наиболее часто
появлялись мелкие кисты от 3 до 10 мм, которые рас-

полагались в  области таламусов, хвостатых ядер,
скорлупы, перивентрикулярном белом веществе,
реже отмечалась кистозно-глиозная деформация
височных долей. Наибольшая выраженность кистоз-
но-глиозных изменений в  исходе ЭФ была связана
с вирусом простого герпеса. При ДЭМ кисты встреча-
лись редко (10%), в 2 случаях располагались в белом
веществе полушарий мозга, в  2  — в  области моста.
Атрофические изменения с расширением субарахнои-
дальных пространств и  желудочков мозга наблюда-
лись при ЭФ достоверно чаще, чем при ДЭМ.

Следует отметить, что при РС у детей отмечалась
иная динамика очагов, чем при ЭФ и ДЭМ. Так, при
РС ни в  одном случае не выявлен полный регресс
очаговых изменений на МРТ. Более того, в 25% слу-
чаев через 3 мес и в 50% случаев через 6 мес имело
место появление «новых» очагов. Атрофические
изменения при РС присутствовали у  большинства
пациентов, и чаще встречалось развитие внутренней
заместительной гидроцефалии, нежели наружной.

У 5 детей с ЭФ на основании клинико-лаборатор-
ных параметров было отмечено хроническое течение
заболевания. Однако, несмотря на  прогрессирова-
ние неврологической симптоматики, «новых» оча-
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гов у пациентов не появлялось и имевшиеся в ост-
ром периоде очаговые изменения претерпевали
обратное развитие, но в  динамике нарастали атро-
фические изменения. Этот факт свидетельствует,
что при ЭФ процесс смещается внутрь клеток (ней-
ронов), что определяет нарушение их функциональ-
ного состояния и клинические проявления хрониче-
ского течения болезни с формированием симптома-
тических форм эпилепсии и  двигательных дефици-
тов (например, эпилепсии Кожевникова при
клещевом энцефалите) (рис. 2, 3). Тогда как при
ДЭМ и  РС прогрессирование всегда сопряжено
с сохранением демиелинизирующе-воспалительного
и  сосудистого компонента, определяющего появле-
ние «новых» очагов и/или увеличение «старых».

При оценке ВП мозга у  пациентов с  ЭФ, ДЭМ
и РС при поступлении в стационар было выявлено,
что изменения параметров каждого из  мультимо-
дальных ВП относительно нормы выявлялись во всех
группах, однако частота и характер этих нарушений
были различны. Наиболее часто появлялись измене-

ния при исследовании ССВП при стимуляции ниж-
них конечностей (ССВП n. tibialis) (табл. 4). При
этом число пациентов, имевших снижение скорости
проведения импульса по проводникам соматосенсор-
ной чувствительности головного мозга и увеличение
межпикового интервала N22-P37, было больше при
РС и ДЭМ, чем при ЭФ. У пациентов с РС и с ДЭМ
также достоверно чаще наблюдалось увеличение
латентности межпикового интервала N22-N30,
отражающего скорость проведения импульса по про-
водникам спинного мозга, чем у  больных ЭФ.
Снижение амплитуды коркового ответа потенциалы
Р37 не имели достоверных различий в  группах
и встречались чаще, чем повышение данного потен-
циала. Известно, что нередко повышение амплитуд
корковых ответов ВП ассоциируется с наличием эпи-
лептических приступов [11].

У наших пациентов увеличение амплитуд корковых
ответов с нижних и верхних конечностей (Р37 и Р20)
выявлялось как при наличии эпилептических присту-
пов, так и при их отсутствии, но при развитии отека
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Рис. 1. Больная М., 9 лет. Диагноз: диссеминированный энцефаломиелит, вызванный вирусом Эпштейна–Барр. МРТ
FLAIR-ИП, аксиальная плоскость. а — очаги неправильной формы в белом веществе обоих полушарий; б — через 3 мес.

Практически полный регресс очагов

Рис. 2. Больной Г., 15 лет. Диагноз: клещевой энцефалит, острый период. а — МРТ Т2-ВИ, аксиальная плоскость, очаг
в области левого таламуса; б — МРТ Т2-ВИ, сагиттальная плоскость, отсутствие атрофии структур задней черепной ямки

а б

а б



мозга (серого и/или белого вещества). При регрессе
отека амплитуды корковых ответов приходили
в норму в половине случаев, а повышение амплитуд
ССВП сохранялось при формировании симптомати-
ческой эпилепсии. ССВП при стимуляции верхних
конечностей реже изменялись у  пациентов трех
групп, чем при стимуляции нижних. При этом сниже-
ние скорости проведения импульса и  повышение
межпикового интервала N22-N30 чаще регистриро-
валось при РС, чем при ЭФ. При ДЭМ и  РС чаще
наблюдались изменение скоростных характеристик,
чем амплитудных значений, как при исследовании
ССВП с  верхних и  нижних конечностей, так и  при
АСВП и ЗВП. Тогда как при ЭФ отмечалась другая
закономерность и чаще, чем при ДЭМ и РС, выявля-
лось снижение амплитуд пика III и  V, отражающих
соответственно нарушения на уровне моста и средне-
го мозга, преимущественно нейрональных структур.
Амплитудные характеристики ССВП также чаще
изменялись при ЭФ, чем латентности. Однако
у 3 пациентов с ЭФ, не имевших очаговых изменений
на  МРТ, выявлено только увеличение межпиковых
интервалов ССВП с верхних и нижних конечностей,
которые полностью восстановились уже через 3 мес.
Наибольшие различия в группах по частоте регистра-
ции выявлены при исследовании ЗВП, которые
значительно чаще нарушались у пациентов с РС, чем
в других группах, отражая как клинические, так и суб-
клинические проявления со стороны зрительного
нерва, характерные для данного заболевания.
В целом у пациентов с ЭФ и ДЭМ в большинстве слу-
чаев изменялись 1–2 ВП, тогда как при РС  —
3–4 ВП, отражая большую распространенность про-
цесса в структурах нервной системы.

В динамики исследования ВП мозга разных
модальностей через 6 мес у пациентов с ЭФ и ДЭМ
установлено уменьшение числа больных, имеющих
нарушение со стороны ВП, что коррелировало
с регрессом очаговых изменений на МРТ и клиниче-

ской картиной заболевания. У  пациентов с  РС,
несмотря на  положительную динамику абсолютных
показателей, в большинстве случаев они не прихо-
дили в норму.

В диагностике ЭФ, ДЭМ и  РС МРТ занимает
по  праву одно из  ведущих мест наряду с  клиниче-
ским и  лабораторным исследованием, в  том числе
ЦСЖ. МРТ позволяет оценить выраженность
и  характер изменений, площадь поражения,
выявить субклиническое очаги, уточнить их локали-
зацию и оценить динамику. Далеко не всегда только
на  основании клинического осмотра можно точно
указать причину неврологических нарушений,
и  МРТ вносит важную дополнительную информа-
цию по  данному вопросу. В  последние годы имеет
место рост заболеваемости ЭФ в  мире, что связы-
вают с широким использованием иммуносупрессор-
ной терапии при многих болезнях (онкологических,
иммунопатологических), а  также с  иммунодефици-
том при ВИЧ-инфекции. Интерес к  МРТ при ЭФ
связан с известной тропностью возбудителей к опре-
деленным структурам мозга, что определяет нередко
характерную для каждого инфекционного агента
МР-картину поражения и  помогает в  диагностике. 

Затруднение в  МР-диагностике вызывают ЭФ,
имеющие смешанную этиологию или, вызванные
возбудителями, имеющими общность антигенной
структуры. Кроме того, даже один и тот же возбуди-
тель в  зависимости от  геновида может вызывать
поражение различной локализации. Так, для энтеро-
вируса 71 серотипа типична локализация очагов
в области ствола (среднего и продолговатого мозга).
Мы наблюдали очаги в базальных ганглиях и в моз-
жечке при ЭФ, вызванных энтеровирусами ЭКХО.
При КЭ у  детей характерна локализация очагов
в  таламусах и  в базальных ганглиях. Как известно,
вирус относится к семейству Flaviviridae, включаю-
щему большую группу возбудителей. Похожие
изменения на МРТ в литературе описаны при ЭФ,
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Рис. 3. Тот же больной через 6 мес. Диагноз: клещевой энцефалит, очаговая форма, хроническое течение. а — МРТ Т2-ВИ,
аксиальная плоскость. Регресс очага в таламусе, расширение желудочковой системы; б — МРТ Т2-ВИ, сагиттальная

плоскость. Атрофия структур задней черепной ямки (мозжечка, ствола мозга)
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вызванных вирусами японского энцефалита,
Мюрей, Сент-Луис, Западного Нила. Поражение
височной доли, характерное для герпетического ЭФ,
описано при лимбическом ЭФ, вызванном вирусом
6 типа и даже при нейросифилисе [15–17].

Тем не менее значимость МРТ в  диагностике
и уточнении направленности этиологического поиска

возбудителей при ЭФ несомненна. Использование
наряду с Т1, Т2 и FLAIR диффузионно-взвешенного
изображения (DWI) повышает возможности МРТ
в выявлении очаговых изменений, что позволило нам
выявить очаги дополнительно у  11,4% пациентов
с ЭФ при отсутствии их на FLAIR и Т2-ВИ. Имеются
данные, что DWI помогает выявлять очаги в  более
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ранние сроки (до 48 ч) по сравнению с FLAIR-ИП,
что определяет целесообразность включения этой
программы в  стандартные протоколы исследования
[17, 18]. Известно, что ДЭМ нередко относят к груп-
пе аутоиммунных ЭФ, но и  инфекционная природа
ДЭМ также имеет много подтверждений, в том числе
и  на основании исследований, проведенных сотруд-
никами НИИ детских инфекций [18–21].

Как ЭФ, так и ДЭМ чаще имеют острое течение,
сопровождаются появлением очагов, характеризую-
щихся различной степенью отека и  масс-эффекта.
Однако локализация очагов при ЭФ связана преиму-
щественно с серым веществом, тогда как при ДЭМ —
с  белым. Особенностью ДЭМ, позволяющей выде-
лять его в отдельную форму ЭФ является демиелини-
зирующий характер изменений, высокая частота
сочетанного поражения головного и спинного мозга,
а также риск трансформации в РС. В нашем исследо-
вании в  17,5% случаев очаговые изменения при
ДЭМ вновь появлялись или нарастали. При этом
появление «новых» очагов происходило при значи-
тельном регрессе «старых», а  чаще  — при полном
исчезновении ранее имевшихся очагов. Современные
международные критерии McDonald (2010) позво-
ляют рассматривать диссеминацию в  пространстве
и поставить диагноз РС при наличии двух очагов, рас-
положенных в  двух из  следующих зон (юкстакори-
кально, перивентрикулярно, инфратенториально,
в  спинном мозге) и  диссеминацию во времени (при
наличии очага, накапливающего контраст, и очага, не
накапливающего контраст). Это вызвано необходи-
мостью максимально более раннего назначения тера-
пии при РС, что увеличивает шансы на более благо-
приятное течение и  меньшую скорость инвалидиза-
ции. Однако сообщения о  выздоровлении при РС
даже при раннем назначении терапии в  литературе
отсутствуют. Тогда как при ДЭМ шансы на выздоров-
ление достаточно велики. По данным литературы,
трансформация ДЭМ в  РС может составлять от  10
до 29%, а при КИС — 43–57% [22].

В нашем исследовании у 17,5% пациентов с ДЭМ
в течение 6 мес наблюдались лучевые признаки про-
грессирования, а  у остальных пациентов очаги
имели обратное развитие. При этом количество оча-
гов у большинства пациентов с ДЭМ не превышало
5. При РС у наших пациентов наблюдалось много-
очаговое поражение головного и  спинного мозга
в 67,5% случаев, а также вовлечение краниальных
нервов. Так, нарушение проведения по зрительному
нерву встречалось в группе больных с РС достовер-
но чаще, чем при ДЭМ и ЭФ. Вероятно, что боль-
шее число очагов демиелинизации и распространен-
ность процесса в  структурах нервной системы уве-
личивает риски прогрессирования, уменьшая шансы
на выздоровление. Другим дифференциально-диаг-
ностическим признаком ДЭМ и РС является размер
очагов. Считается, что для РС характерны меньшие
размеры очагов и правильная форма очагов [23, 24].

Этот факт подтверждают и наши данные. Однако
возможно, что разница в  размерах очагов связана
с  «угасанием» воспалительного процесса в  них
с  течением времени. ДЭМ и  РС объединяет и  схо-
жесть структурных изменений при прогрессирова-
нии. Как при РС, так и  при мультифазном ДЭМ
отмечается появление новых очагов, накапливаю-
щих контраст, что подтверждает сохранение воспа-
лительных изменений в  сосудах (прежде всего,
венах) на  этапе прогрессирования заболеваний.
В  отличие от  ДЭМ и  РС при хроническом течении
ЭФ динамика МР-изменений проходит от этапа вос-
паления к нейродегенерации.

На основании проведенного исследования можно
сделать следующие выводы.

Выводы.
1. МР-картина при энцефалитах (ЭФ) у  детей

характеризовалась появлением очаговых изменений
в 80% случаев на Т2-ВИ и FLAIR-ИП, в 11,4% —
только на DWI, а в 8,6% — их отсутствием на МРТ.
Очаги чаще локализовались в  полушариях мозга,
в 25,7% — в стволе и характеризовались различной
степенью отека и  масс-эффекта. Диффузное пора-
жение серого и/или белого вещества у  детей
встречались в  25,7% случаях. Морфоструктурным
исходом ЭФ был их полный регресс в 54% случаях
или кистозно-глиозные изменения в  сочетании
с заместительной гидроцефалией.

2. При диссеминированном энцефаломиелите
(ДЭМ) очаги локализовались в белом или в белом
и  сером веществе головного, а  в  половине случа-
ев — и спинного мозга, чаще имели неправильную
форму и их количество в 70% случаев составило от 1
до 5. Очаги в 25% случаев полностью регрессирова-
ли через 3 мес, а в 63% — через 6 мес. Сохранение
активности очагов с  увеличением размеров
и появлением «новых» наблюдалось у 17,5% боль-
ных. Локализация очаговых изменений при ЭФ
и ДЭМ зависела от этиологии.

3. При рассеянном склерозе (РС) у детей в 67,5%
случаев встречалось многоочаговое поражение бело-
го вещества ЦНС, с наличием более 10 очагов, в том
числе локализующихся и в спинном мозге, имеющих
чаще правильную округло-овальную форму без при-
знаков масс-эффекта. Очаговые изменения через 3–
6 мес уменьшались в размерах и количестве, но пол-
ностью не регрессировали.

4. Хроническое течение ЭФ характеризовалось
на  МРТ признаками нарастания атрофии мозга при
регрессе 75% всех очаговых изменений острого перио-
да, что предполагает связь прогрессирования ЭФ
с нейрональным процессом. Тогда как при РС и у боль-
ных с мультифазным ДЭМ появлялись «новые» очаги,
накапливающие контрастирующее вещество, что сви-
детельствует о  сохранении сосудистого компонента
патогенеза при их прогрессировании.

5. При РС и ДЭМ у детей чаще наблюдалось уве-
личение латентностей ответов, связанное с нарушени-
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ем проведения по проводникам головного и спинного
мозга, тогда как при энцефалитах — снижение ампли-
туд корковых и стволовых ответов. При РС возникают
одновременно нарушения 3–4 мультимодальных
вызванных потенциалов (соматосенсорных с  нижних
и  верхних конечностей, стволовых и  зрительных),
а при ЭФ и ДЭМ — 1–2 мультимодальных вызванных

потенциалов. Изменение латентности Р100 достовер-
но чаще наблюдалось при РС по сравнению с другими
группами. Исследование мультимодальных вызван-
ных потенциалов у детей с ЭФ, ДЭМ и РС в динамике,
наряду с МРТ, является значимым как для скрининго-
вой дифференциальной диагностики, так и для мони-
торинга эффективности тактики ведения.
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