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Повторная ригидная бронхоскопия: карина бифуркации
трахеи расположенна срединно. Отмечается смещение пра-
вого главного бронха в дорзальную сторону. Массивные гра-
нуляции прорастают со стороны медиальной стенки бифурка-
ции. Проведено разрушение грануляций и аспирация казеоз-
ных масс. Отмечается расширение просвета правого главного
и промежуточного бронхов.

Заключение: Положительная динамика с тенденцией к нача-
лу заживления туберкулеза медиальной стенки правого главного
бронха. Начало восстановления бронхиальной проходимости.

Через 2 недели проведена контрольная ригидная бронхос-
копия, где отмечается дальнейшее улучшение проходимости
правого главного бронха. Осмотрены промежуточный бронх
и бронхи средней и нижней доли. Устья бронха средней доли с
умеренно пастозной слизистой оболочкой. Специфического
туберкулезного эндобронхита не видно. Проведено скусыва-
ние щипцами и разрушение грануляций с последующим отса-
сыванием казеозных масс.

Заключение: дальнейшее уменьшение туберкулезного эн-
добронхита медиальной стенки правого главного бронха с
частичным восстановлением бронхиальной проходимости.

После проведенного лечения в детском отделении реани-
мации и интенсивной терапии состояние ребенка стабилизи-

ровалось и он был переведен в детское отделение для даль-
нейшего лечения.

Общее состояние ребенка средней тяжести. В сознании.
Кожные покровы чистые, умеренной влажности, бледно-розо-
вые. Температура 36,5°С. Перкуторно — слева коробочный
оттенок звука, справа притупление легочного звука в нижних
отделах легкого. Аускультативно дыхание справа ослаблено,
максимально в подлопаточной области, хрипов нет. Частота
дыхания 32—34 в минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные. Ге-
модинамика стабильная.

В клиническом анализе крови уменьшился нейтрофилез:
лейкоциты — 8,8 x 109/л; нейтрофилез (п — 7%, с — 32%),
лимфоцитопения — 54%, СОЭ — 4, однако сохранилось сни-
жение гемоглобина 106 г/л.

При рентгенологическом обследовании органов грудной
клетки — средостение не смещено (рис. 5).

Срок наблюдения после ликвидации ателектаза составил бо-
лее 6 месяцев, ребенку продолжена противотуберкулезная те-
рапия с положительной клинико-рентгенологическая динамикой.

Анализ результатов проведенных бронхоскопий позволяет
утверждать о прорыве лимфоузла с казеозным содержимым
ниже устья бронха средней доли и блокированием промежу-
точного и правого главного бронха творожистыми казеозны-
ми массами и грануляциями, что привело к развитию полного
ателектаза правого легкого.

Данный клиническая ситуация демонстрирует возможность
развития позднего бронхолегочного поражения на фоне спе-
цифической терапии у ребенка раннего возраста, больного
первичным туберкулезом.
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В статье описан клинический случай, представлявший диагностические трудности. У ребенка 4-х месяцев с яркой неврологиче-

ской симптоматикой, появившейся после проведения вакцинации, и поступавшего с диагнозом «поствакцинальное осложне-

Рисунок 4. Рентгенограмма ОГК от 14.04.11 г. Отмечается поло-
жительная динамика в виде частичного расправления правого легко-
го, однако ателектатическая тень в проекции S 8, 9 справа сохраня-
ется. Корень правого легкого прикрыт срединной тенью, левого —
расширен за счет увеличенных лимфоузлов бронхопульмональной
группы. Органы средостения смещены вправо

Рисунок 5. Рентгенограмма ОГК от 04.05.11 г. Прозрачность ле-
гочной ткани в проекции S 8, 9 правого легкого снижена, в сравне-
нии с 25.04.11 г. — менее интенсивна. Средостение не смещено
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ние», в процессе обследования диагностирована активная цитомегаловирусная инфекция и спинальная амиотрофия 1 типа.

Проанализирована роль инфекционного агента в течении основного заболевания.
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This article describes a clinical case, representing the diagnostic difficulties. The baby of 4 months with bright neurological symptoms that appeared after vaccina-

tion, and coming with a diagnosis of "post-vaccination complications" in the survey diagnosed active cytomegalovirus infection and spinal muscular atrophy type
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Перинатальная цитомегаловирусная инфекция
(ЦМВИ) является одной из причин врожденных неврологических
расстройств, а цитомегаловирус (ЦМВ) — наиболее распрост-
раненным инфекционным агентом, вызывающим неврологиче-
ские дисфункции в развивающемся мозге [1—3].

Дети с поражением центральной нервной системы (ЦНС)
ЦМВ-этиологии рождаются с малой массой тела, угнетенными
рефлексами, расстройством актов глотания и сосания, нередко
с косоглазием и нистагмом, мышечной гипотонией, сменяющей-
ся гипертонусом мышц конечностей. При ультразвуковом иссле-
довании головного мозга находят кисты, внутрикраниальные
кальцификаты, атрофию коры мозга, внутричерепную гипертен-
зию и микроцефалию, внутреннюю гидроцефалию, порэнцефа-
лическую и перивентрикулярную энцефаломаляцию [4, 5].

Исследователями из Италии обнаружено, что только в
62% случаев при наличии в амниотической жидкости высокой
вирусной нагрузки, имело место внутриутробное поражение
мозга. При этом была выявлена корреляция между уровнем
вирусной нагрузки и степенью повреждения структуры голов-
ного мозга, которое может быть результатом неконтролируе-
мой вирусной репликации [1].

В последнее время были проведены исследования, направ-
ленные на изучение распространенности ЦМВИ у детей с нев-
рологическими расстройствами в Швеции [6] и Венесуэле [7].
Число детей с врожденной патологией коры головного мозга
среди детей с врожденной ЦМВИ было выше (15,4% — 4/26),
чем ожидалось статистически, так как известно, что частота вы-
явления врождённой ЦМВИ в Швеции составляет 0,2—0,5% [6].
У пациентов детского возраста, поступавших в клинику с различ-
ными неврологическими заболеваниями, анти-ЦМВ IgM присут-
ствовали в 2 случаях из 76 (2,6%), анти-ЦМВ IgG — у 71 ребен-
ка из 76 (93,4%). Анти-ЦМВ IgG в спинномозговой жидкости вы-
явлены у 24 из 76 пациентов (31,6%). Это свидетельствовало о
высокой распространенности активной ЦМВИ у детей с невро-
логической симптоматикой, и однозначно доказывало важную
роль ЦМВ в этиологии заболеваний ЦНС [7]. Обеими группами
авторов был сделан вывод, что у детей с пороками ЦНС неиз-
вестного происхождения следует исключать ЦМВИ.

Исследователь из США Bale J. F. Jr. суммирует текущую ин-
формацию об эпидемиологии, клинических проявлениях и
профилактике этой широко распространенной инфекции че-
ловека и убедительно показывает, что вирус простого герпеса
и ЦМВ остаются одной из основных причин неврологических
расстройств, возникающих вследствие инфекций, приобре-
тенных перинатально [8].

Поражение ЦНС вследствие фетальной ЦМВИ проявляет-
ся в форме фокального энцефалита с поражением клеток се-
рого и белого вещества и хориоидального сплетения, и пери-
эпендиматита. Разрешение острого энцефалита ведет к глиозу
и кальцификации с преимущественно перивентрикулярной ло-
кализацией кальцификатов. Эти патологические изменения

нередко приводят к формированию микроцефалии или гидро-
цефалии [5, 9].

Pascual-Castroviejo I. с соавторами в 2012 году проведено
исследование мозга детей с ЦМВИ методом магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) и обнаружено, что внутриутроб-
ная инфекция, вызванная ЦМВ, вызывает изменения в корко-
вом веществе головного мозга и в подкорковых структурах бе-
лого вещества. Изменения проявляются как диффузные и
широкие области с высокой интенсивностью МР-сигнала, ко-
торые, как правило, обусловлены задержкой миелинизации,
но также могут быть вызваны и непосредственно разрушитель-
ным действием ЦМВ. Эти изменения в белом веществе подвер-
гаются морфологическим изменениям в течение первых лет
жизни, что приводит к атрофии мозга. Неврологические по-
следствия таких поражений являются стойкими и клинически
значимыми [10].

По мнению Gabrielli L. [11], повреждение мозга, являю-
щееся зачастую результатом комбинированного поражения
как за счет вирусного воздействия и воспалительного процес-
са, так и кислородной недостаточности вследствие плаценти-
та, едва ли может подвергнуться регрессу, потому что у ткани
этого органа низкая способность к регенерации.

В свете изложенного, несомненный интерес представляет
наблюдавшийся нами случай ЦМВИ у ребенка с дегенератив-
ными поражениями мотонейронов спинного мозга — спиналь-
ной амиотрофией.

Ведущим симптомом спинальных амиотрофий, представ-
ляющих группу наследуемых заболеваний с первичным дефек-
том в телах периферических мотонейронов, вызывающих их
дегенерацию, является прогрессирующая мышечная слабость.
Чаще всего речь идет о диффузной мышечной слабости, в не-
которых случаях вовлекаются определенные группы мышц; по-
ражение мышц чаще носит симметричный характер. Заболе-
вание неуклонно прогрессирует, нарастает двигательный де-
фицит. Слабость дыхательных мышц приводит к гиповентиля-
ции, ателектазам и пневмониям [12, 13]. Симптомокомплекс
«вялого ребенка» наблюдается при широком спектре заболе-
ваний нервно-мышечной системы, перинатальных поражениях
ЦНС, заболеваниях соединительной ткани [14].

Ниже мы приводим собственное клиническое наблюдение
ЦМВИ у ребенка со спинальной амиотрофией, вызвавший оп-
ределенные диагностические затруднения:

Девочка в возрасте 5,5 месяцев поступила в ИКБ № 1 ДЗ
г. Москвы 17.06.2013. Из анамнеза известно, что ребенок ро-
дился от 1 нормально протекавшей беременности у матери с
пролапсом митрального клапана, впервые выявленным в период
настоящей беременности. У обоих родителей рецидивирующий
генитальный и лабиальный герпес в анамнезе. На ранних сроках
беременности у матери отмечались везикулярные высыпания на
половых губах. Роды на 39 неделе, начало с отхождения проз-
рачных вод, безводный период 8 часов, родилась в состоянии
острой гипоксии, с тугим обвитием пуповины вокруг шеи, с ци-
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анотичной окраской кожных покровов и слизистых, к груди
приложена через 16 часов. Масса 4000 г, длина 54 см. Вы-
писана из родильного дома на 3 сутки. Мама обратила вни-
мание на недостаточную двигательную активность ребенка с
рождения. К 3 месяцам в положении лежа на животе голову не
держала, в вертикальном положении при удержании за подмы-
шечные впадины голову удерживала. В возрасте 3,5 месяцев в
поликлинике по месту жительства была выполнена первая вакци-
нация ИПВ+АКДС. В последующие 2 недели мама ребенка от-
метила нарастание общей мышечной слабости: девочка пере-
стала переворачиваться, менее громким стал голос. В целом по-
ведение, сон и аппетит не менялись, была позитивно настроена.
Находилась на грудном вскармливании, сосала активно. В воз-
расте 4 месяцев впервые консультирована неврологом в поли-
клинике: ребенок взят на учет с диагнозом «мышечная дистония»,
проведен курс лечения массажем, электрофорезом, назначен
пантогам в дозе 3,5 мл/сутки. Положительной динамики достиг-
нуто не было, мама отмечала продолжающееся снижение звон-
кости голоса; и в возрасте 4,5 месяцев участковым педиатром
ребенок направлен на госпитализацию. Бригадой СМП ребенок
госпитализирован в ДКГБ №7 с диагнозом «задержка темпов
моторного развития, мышечная дистония по гипотоническому ти-
пу». После осмотра в приемном отделении было заподозрено
поствакцинальное осложнение, ребенок переведен в ГБУЗ ИКБ
№1 с диагнозом «реакция на прививку от полиомиелита?».

При поступлении состояние относительно удовлетвори-
тельное, сознание ясное, контактна, адекватна, позитивно ре-
агирует на осмотр. Интоксикации нет. Активна в течение дня.
Сон, аппетит хорошие. Кожа, слизистые чистые. Сердечные то-
ны ритмичные, ЧСС 128 в минуту. В легких хрипов нет. Одышки
нет. ЧД 26—28 в минуту. Живот мягкий, безболезненный при
пальпации, несколько увеличен в размерах за счет гипотонии
мышц. Печень +1 см, селезенка у края реберной дуги. Перифе-
рические группы лимфоузлов мелкие, безболезненные при
пальпации. Мочится, дизурии нет, стул кашицеобразный.

Неврологический статус: в сознании, мать узнает. Окруж-
ность головы 42 см, большой родничок 2 x 1,5 см, не выбуха-
ет, не напряжен. Глазодвигательные нервы не нарушены, зрач-
ки равновеликие, фотореакция живая. Негрубый перифериче-
ский парез лицевого нерва справа. При плаче мимической
асимметрии нет. Снижен глоточный рефлекс, впечатление неко-
торой ограниченности в подвижности мягкого неба. Язык по
средней линии. Видит, слышит. Нистагма нет. Диффузная мы-
шечная гипотония, более грубо выражена в ногах, симметрич-
ная. В положении на животе голову не держит. В положении сидя
голову удерживает с небольшим поворотом к левому плечу и
наклоном вправо. Вялый тетрапарез. Сухожильные и периос-
тальные рефлексы на руках вызываются невысокие, D = S. Ла-
донно-подбородочный рефлекс (±). В ногах активные движения
минимальные в стопах. Коленные и ахилловы рефлексы не вы-
зываются. Достоверного симптома Бабинского вызвать не уда-
лось, намек на симптом Россолимо. Функции тазовых органов
не нарушены. Асимметрия бедренных складок — слева на
1складку больше. Менингеальных знаков нет. Радикулярные
симптомы не выявляются. Реакции опоры нет. Шаговая проба
отрицательная. Положение в постели самостоятельно не меняет.
В положении сидя симптом «перочинного ножа». Брюшные реф-
лексы не вызываются. Убедительных нарушений чувствительнос-
ти не выявляется.

Данные первого осмотра в стационаре позволили прийти к
заключению, что говорить об остром развитии заболевания
не представляется возможным, так как синдром нарастающих
двигательных нарушений наблюдался с первых месяцев жизни
ребенка. Данных за вакцинальное осложнение, в частности за
вакцинассоциированный полиомиелит, нет. Было предположе-
но течение наследственного дегенеративного заболевания.
Проведена электронейромиография (ЭНМГ): при накожном
отведении биопотенциалов с мышц верхних и нижних конеч-
ностей в покое регистрируется спонтанная активность. При

активных движениях регистрируется уреженная кривая или в
виде «частокола». При стимуляции двигательных порций не-
рвов рук и ног выявлено снижение амплитуды М-ответов при
нормальных скоростях распространения импульса и латент-
ности. Данные изменения с большей долей вероятности свиде-
тельствуют о заинтересованности мотонейронов спинного
мозга.

Молекулярно-генетическое исследование крови пробан-
да: делеция 7—8 экзонов в гене SMN в гомозиготном состоя-
нии. Спинальная амиотрофия 1 типа подтверждена молеку-
лярно-генетическим методом. Проведенное молекулярно-гене-
тическое исследование у родителей пробанда выявило
делецию экзонов 7—8 гена SMN в гетерозиготном состоянии
(Медико-генетический научный центр РАМН).

Учитывая персистирующую герпетическую инфекцию 1—2
типа у матери с реактивацией во время беременности, следо-
вало исключить течение герпетической инфекции (ВПГ, ЦМВ)
у ребенка.

При поступлении ребенок обследован: клинический анализ
крови: НВ — 130 г/л; лейкоциты — 8,7 x 106; эритроциты —
4,49 x 109; тромбоциты — 301 x 106; эозинофилы — 4%; сег-
ментоядерные нейтрофилы — 40%; лимфоциты — 51%; моно-
циты — 5%; СОЭ — 7 мм/час. Биохимический анализ крови:
АсАТ — 47 ед/л; АлАТ — 42 ед/л; ЛДГ — 291; КФК —
176 ед/мл (норма до 190); тимоловая проба — 4 ед. КЩС
крови 19.06: рН 7,44; калий 6,8; натрий 138; кальций 1,38;
хлор 107; лактат 2,4 ммоль/л; глюкоза 4,4 ммоль/л. Кровь на
уровень нейроспецифической енолазы (NSE) — 28,4 (N до 17).

Рентгенограмма органов грудной клетки (0,049 мкЗв): пе-
риферические отделы легких «вздуты», в нижнемедиальных от-
делах обогащен бронхососудистый рисунок. Корни легких
структурные, «тяжистые». Тень средостения расширена за счет
тени тимуса. Сердце округлой формы. УЗИ органов брюшной
полости без патологии.

Серологическое исследование: в ЦСЖ IgM anti-CMV — от-
рицательно (0,043), IgG anti-CMV положительно (0,284) (cut
off 0,17); IgM VCA anti-EBNA, IgG VCA anti-EBNA, IgG EBNA–
отрицательно; IgM anti-HSV, IgGI-II anti-HSV — отрицательно;
в крови к ЦМВ IgM anti-CMV положительно (0,442) (cut off 0,2),
IgG 2,430 — положительно; IgM anti-HSV, IgG anti-HSVI-II — от-
рицательно; IgM VCA anti-EBNA — отрицательно, IgG VCA an-
ti-EBNA — отрицательно.

ДНК ЦМВ, ВГЧ 6 в крови обнаружена, ДНК ВЭБ в крови
не обнаружена (ПЦР). ДНК ЦМВ, ВГЧ 6, ВПГ 1—2, ЭБВ в ЦСЖ
не обнаружена (ПЦР). ЦСЖ (микроскопия) — лейкоциты и
микробы не обнаружены. ЦСЖ: бесцветная прозрачная, цитоз
1 x 106, белок — 0,264 г/л, глюкоза — 1,7 ммоль/л, лактат —
1,2 ммоль/л.

Таким образом, данные неврологического статуса, ЭНМГ
исследования, молекулярно-генетического обследования по-
зволили диагностировать спинальную амиотрофию 1 типа.
Наряду с этим у пациентки выявлялись маркеры реактивации
цитомегаловирусной инфекции.

Проводимая терапия: иммуноглобулин человеческий нор-
мальный через день в/м по 1 дозе (1,5 мл) № 10, Виферон®

150 000 ME № 20, Элькар 20% по 5 кап. × 3 р/д, симптома-
тическая терапия, ЛФК, массаж.

За время пребывания в отделении в соматическом статусе
прежние данные. В неврологическом статусе: вялый тетрапарез
с преобладанием поражения ног, отмечается нарастание объ-
ема движений в руках и мышечного тонуса проксимально. В но-
гах отмечается некоторое увеличение объема движений в голе-
ностопных суставах, увеличение тонуса дистально. Короткое
время удерживает голову при тракции за руки в положении ле-
жа на спине, отмечено угасание сухожильных рефлексов с рук.
26.06.2014 ребенок выписан домой.

Течение этого редкого заболевания у пациента с реактивиро-
ванной формой ЦМВИ вызывало интерес, так как в научной ли-
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тературе все чаще встречаются тезисы об утяжелении течения
соматических заболеваний при сочетании их с ЦМВИ.

Катамнестический осмотр в возрасте 8 месяцев: жалобы
на снижение двигательной активности. Инфекционных заболе-
ваний за период пребывания дома не было. Аппетит хороший.
В весе прибавляет достаточно. Кожа, слизистые чистые, розо-
вые. Периферические лимфатические узлы не увеличены.
Сердечные тоны ритмичные. Живот мягкий. Небольшое увели-
чение левой доли печени. Селезенка не увеличена. В невроло-
гическом статусе: положение пассивное. Самостоятельно по-
ложение в постели не меняет. ЧМН: грубо не изменены. Не-
сколько снижен глоточный рефлекс. Вялый тетрапарез.
С фиксированными лопатками в положении лежа возможны
движения поднимания руки справа на уровне плеча и пред-
плечья на короткое время. Левая рука: движения возможны
лишь в предплечье. Хватательный рефлекс сохранен. Движе-
ния в кистях сохранены, ограничение разгибания 4 и 5 паль-
цев справа. Провисание при удержании за подмышечные впа-
дины. Голову не держит. Возможно на короткое время удержа-
ние согнутых ног в приведенном и сведенном положении (лежа
на спине); самостоятельно согнуть и разогнуть ноги не может.
Движения в голеностопных суставах сохранены. Гипотония
мышц передней брюшной стенки, брюшные рефлексы не вы-
зываются. Тотальная арефлексия. Функции тазовых органов
не нарушены. Дыхание спонтанное, одышки нет. Менингеаль-
ных знаков нет. Тактильная чувствительность сохранена.

Данные обследования в возрасте 8 месяцев: в крови Ig M
anti-CMV — отрицательно (0,062), IgG anti-CMV положитель-
но (2,763) (cut off 0,17); IgM VCA anti-EBNA, IgG VCA anti-EBNA,
IgG EBNA — отрицательно. ДНК ЦМВ и ВЭБ в крови не обна-
ружена (ПЦР). ДНК ЦМВ, ВГЧ 6 типа, ВПГ 1—2 типа, ЭБВ
(ПЦР) в ликворе не обнаружена. Б/х анализ крови — без па-
тологических изменений.

Катамнестический осмотр в возрасте 14 месяцев: за пери-
од пребывания дома состояние стабильное. Болеет редко, не
чаще 1 раза в 2 месяца респираторными инфекциями с суб-
фебрильным повышением температуры, невыраженным ката-
ральным синдромом. В соматическом статусе без существен-
ных отклонений. Весо-ростовые показатели в пределах нор-
мы. Прорезывание зубов по возрасту. В неврологическом
статусе за прошедшее время отмечается нарастание гипоми-
мии. Фасцикуляций языка не выявляется. Контрактуры пальцев
кистей. Сохраняется вялый тетрапарез. Гипотрофия мышц ло-
паточной группы. С посторонней помощью может повернуться
на бок из положения лежа на спине. Функции тазовых органов
сохранены. Не сидит. Голову в вертикальном положении удер-
живает.

Данные обследования в возрасте 14 месяцев: клинический
анализ крови без патологии. Ag CMV и HVS в культуре клеток,
зараженных кровью (ИФ) не выявлен. IgM anti-CMV — отри-
цательно (0,059), IgG anti-CMVположительно (2,757) (cut off
0,231); IgM VCA anti-EBNA, IgG VCA anti-EBNA, IgG EBNA —
отрицательно.

Таким образом, катамнестический осмотр ребенка в воз-
расте 8 и 14 месяцев выявил негативную динамику неврологиче-
ских симптомов: нарастание гипотонии с вовлечением новых мы-
шечных групп, сохранялся вялый тетрапарез и тотальная ареф-
лексия, что соответствует течению основного заболевания.
Вирусологическое исследование, проведенное в динамике после
лечения, не обнаружило маркеров репликации ЦМВ, сохраня-
лись IgG-анти-ЦМВ в диагностическом титре.

Заключение
Наличие активной ЦМВИ у ребенка со спинальной

амиотрофией требует лечения, поскольку исключить влияние
репродуктивной формы ЦМВИ на ускорение прогрессирова-
ния дегенеративных процессов в мотонейронах при спиналь-
ной амиотрофии не представляется возможным. Следует под-
черкнуть, что несмотря на двигательные нарушения, выявляв-
шиеся у ребенка с рождения, лишь факт введения полиовакци-

ны послужил поводом для более детального обследования па-
циентки. Интересным представляется факт обнаружения анти-
тел IgG к ЦМВ в интратекальном пространстве, что авторами
расценивается как вариант антенатального инфицирования.
При этом у ребенка не было клинических проявлений перене-
сенной нейроинфекции.

Хорошо известно, что основной причиной смерти детей с
СМА является присоединение интеркуррентных инфекций на
фоне прогрессирующих дыхательных расстройств, с форми-
рованием гипостатических ситуаций в легких. В этой ситуации
ЦМВИ как персистирующий иммуномодулирующий фактор
может служить триггером к развитию вирусно-бактериальных
ассоциаций. В связи с этим необходимо рекомендовать обсле-
дование данной когорты пациентов на ЦМВИ, и при наличии
признаков реактивации проводить соответствующие профи-
лактические мероприятия.
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Во всем мире в период действия программы по лик-
видации полиомиелита пристальное внимание клиницистов об-
ращено за каждым случаем заболевания, сопровождающегося
развитием острого вялого паралича (ОВП). Перечень нозоло-
гий, сопровождающихся развитием ОВП достаточно широк, и
включает целый список инфекционно-воспалительных заболе-
ваний, онкологических процессов, нейрохирургических проб-
лем. Но согласно современной классификации, невриты лице-
вого нерва исключены из перечня нозологий классифицирую-
щихся как острые вялые параличи.

Синдром Миллера-Фишера (описанный американским
невропатологом М. Fisher в 1956 г.), проявляющийся арефлек-
сией, атаксией (мозжечкового характера) и офтальмоплегией
(с вовлечением наружных, реже внутренних мышц глаз) — раз-
новидность синдрома Гийена-Барре острой полирадикуло-
нейропатии (демиелинизирующего заболевания перифериче-
ской нервной системы). В 50% случаев синдром Миллера-Фи-
шера у пациентов дебютирует с клиники диплопии, в 70—75%
случаев у детей с двухстороннего пареза лицевого нерва и
внутренней офтальмоплегии. Распространенность данной пато-
логии крайне редкая. Синдром Миллера-Фишера составляет не
более 3—5% от всех вариантов синдрома Гийена-Барре [1—3].
Среди детского населения частота не превышает 1—2 случая на
100 тыс. детского населения ежегодно [2, 3]. В основе патоге-
неза лежит мультифокальный неинфекционный воспалительный
процесс, вызывающий демиелинизацию и иногда вторичную ак-
сональную дегенерацию периферических нервов [4, 5]. Возни-
кают отек и клеточная инфильтрация лимфоцитами и макрофа-
гами структур периферической нервной системы на различных
уровнях и (часто) проксимальных отделов нервных корешков [4,
5]. Демиелинизация происходит вследствие проникновения мак-
рофагов через основную мембрану, окружающую аксон, с
дальнейшей отслойкой и фагоцитозом компонентов миелиновой
оболочки. Взаимосвязь между развитием болезни и специфиче-
скими инфекционными агентами обнаруживается редко. Осно-
вой клинической картины являются: прогрессирующая миото-

ния, вялый паралич, гипо-арефлексия, атаксия рук и ног, оф-
тальмопарез, дисфагия [1, 4—6]. Статьи по данному вопросу
единичны и постановка диагноза требует высокого професси-
онализма врача.

Приводим клинический пример синдрома Миллера-Фише-
ра у девочки С., 3-х лет, которая поступила в КГАУЗ «Влади-
востокская клиническая больница № 2» в детское инфекционное
отделение № 2 (история болезни № 4267) 5 ноября 2013 г. Ве-
дущие жалобы, которые предъявляла мать пациентки на сла-
бость, ассиметрию лица, двоение в глазах, косоглазие («уплы-
вание» левого глазного яблока кнутри), насморк, кашель. Бо-
лезнь развивалась около трёх недель. Заболевание началось
подостро с явлений ОРВИ с появлением и нарастанием ка-
таральных явлений. Получала кратковременное симптома-
тическое лечение в различных клиниках города Владивосто-
ка с временным эффектом. В семье у обоих родителей в те-
чение последних 7 дней Herpes labialis (лечение не получа-
ли), у старшего брата девочки — ОРВИ. Ухудшение в состоя-
нии ребенка мать отмечает с 1 ноября 2013, когда появи-
лись жалобы на двоение в глазах, косоглазие, ассиметрию
лица. Консультирована неврологом, профессором ТГМУ,
направлена в детское инфекционное отделение (ДИО) № 2
на госпитализацию.

При поступлении состояние расценено как средней тяжес-
ти за счет интоксикационного, катарального синдромов, нев-
рологической симптоматики. Сознание ясное. Девочка актив-
ная. Контакту доступна, в разговоре общительна. Кожа и ви-
димые слизистые чистые. В зеве яркая разлитая гиперемия
миндалин, небных дужек, задней стенки глотки, выраженная
зернистость задней стенки, гипертрофия миндалин II степени,
налетов нет. По задней стенке стекает обильное серозное от-
деляемое из носоглотки. Носовое дыхание свободное. В лег-
ких везикулярное дыхание, хрипов нет. Тоны сердца громкие,
ритмичные. АД 88/56 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезнен-
ный. Стул, диурез не нарушены.


