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«ригидного» ритма, что позволяет предположить значительное страдание регуляторных 
процессов у этих больных.  

Умершие пациенты существенно отличались по показателям ВСР от выживших: у них 
определялись тяжелый дефицит симпатических влияний и выраженная относительная 
ваготония, являющиеся, по данным некоторых авторов [8], предиктором внезапной сердечной 
смерти.  

Таким образом, у пациентов с СГБ имеются характерные особенности вариабельности 
сердечного ритма, подтверждающие наличие вегетативной дисфункции у подавляющего 
большинства из них, в т. ч. тяжелой, вероятно, связанной с развитием жизнеугрожающих 
осложнений. Можно предположить, что после проведения дополнительных исследований и 
накопления данных, некоторые показатели ВРС станут полезными в прогностическом плане.  
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Введение. Косоглазие – форма глазодвигательных нарушений, которая характеризуется отклонением 

глаза от общей точки фиксации и является внешним проявлением нарушения бинокулярного зрения. При этом 
патогенез этой патологии все еще подвергается дискуссиям. Данное исследование посвящено анализу детей с 
перинатальным поражением ЦНС и косоглазием. Цель. Выявление особенностей косоглазия у данной группы 
пациентов и выявление закономерностей локализации очагового поражения по данным нейровизуализации. 
Материалы и методы. Проведен неврологический осмотр и анализ медицинской документации 26 детей с 
перинатальным поражением ЦНС и косоглазием, находящихся на лечении в психоневрологическом отделении 
№3 БУЗ ВО Воронежской областной детской клинической больницы №1. Результаты. Сделан вывод, что среди 
пациентов с перинатальным поражением ЦНС косоглазие чаще всего выявляется у мальчиков (73%), а наиболее 
частым видом косоглазия является сходящееся альтернирующее (77%). По данным МРТ лидирующую позицию 
занимают атрофические изменения больших полушарий (58%) с преобладанием поражения височных (33%) и 
затылочных (26%) долей; изменения мозолистого тела (39%); перивентрикулярная лейкомаляция (23%) и 
мультикистозная энцефаломаляция (12%) в затылочных долях (66,6%) в сочетании с лобными (33,3%) и 
теменными(33,3%) долями. Вывод. Результаты исследования позволяют предположить, что атрофические 
изменения головного мозга могут являться фактором возникновения косоглазия.  
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Введение. Косоглазие – форма глазодвигательных нарушений, характеризующаяся 

отклонением глаза от общей точки фиксации и нарушением бинокулярного зрения [1]. По 
данным разных авторов частота этой патологии в популяции составляет 1-4%, а первичное 
косоглазие как дефект, возникающий в отсутствии поражений преломляющих сред глаза, 
диагностируется преимущественно у детей. Косоглазие является внешним признаком 
отсутствия у ребенка бинокулярного зрения [2], т. е., помимо косметического дефекта, это 
заболевание чревато нарушением восприятия целостной картины мира со стороны 
зрительного анализатора. Данная патология может стать дополнительным звеном нарушения 
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неврологического развития детей с перинатальным поражением ЦНС ввиду того, что 
зрительный анализатор, как известно, является основным источником информации из 
внешней среды.  

Существуют исследования, которые посвящены распределению нейронов, отвечающих 
за формирование бинокулярного зрения в коре больших полушарий. Это позволило нам 
вынести гипотезу, что данные нейровизуацизации детей с перинатальным поражением ЦНС и 
косоглазием позволят предположить локализацию зон головного мозга, которые в большей 
степени регулируют бинокулярное зрение.  

Цель работы. Выявление особенностей распространения косоглазия у детей с 
перинатальным поражением ЦНС и прослеживание закономерностей локализации очагового 
поражения по данным инструментальных исследований.  

Материалы и методы исследования. Был проведен неврологический осмотр и анализ 
медицинской документации 26 детей с перинатальным поражением ЦНС и косоглазием, 
находящихся на лечении в психоневрологическом отделении №3 БУЗ ВО Воронежской 
областной детской клинической больницы № 1 

 Результаты исследования. Было исследовано 26 детей: 17 (65%) мальчиков и 9 (35%) 
девочек.  

Основным диагнозом у всех детей выступил ДЦП: спастический тетрапарез – 19(73%) 
– 11(58%) мальчиков и 8(42%) девочек; центральный нижний парапарез – 4(15%) – 2(50%) 
мальчика и 2(50%) девочки; дистоническая форма -1(3,8%), двойная гемиплегическая форма 
– 1(3,8%), гемиплегическая форма – 1(3,8%). Все единичные формы были диагностированы у 
мальчиков.  

Окклюзионная гидроцефалия диагностирована у 6 детей (23%) - 3 (50%) мальчика и 3 
(50%) девочки.  

Микроцефалия зафиксирована у 11(42%) пациентов: 5(45%) мальчиков и 
6(55%)девочек.  

Недоношенными родились 12 (46%) детей. Средний срок гестации у недоношенных 
составил 30,5 недель.  

Сходящееся косоглазие диагностировано у 24 (92%) детей: 17 (70%) мальчиков и 7 
(30%) девочек. При этом преобладает альтернирующее сходящееся косоглазие- 19 (79%): 15 
(79%) мальчиков и 4 (21%) девочек.  

Паралитическое сходящееся косоглазие – 5(21%) детей: 2 (40%) мальчика и 3 (60%) 
девочки.  

Расходящееся косоглазие диагностировано у 2(8%) детей. Альтернирующее – 1(50%) 
девочка и паралитическое – 1(50%) также девочка.  

По результатам МРТ 1. атрофические изменения больших полушарий описаны у 
15(58%) детей: 11(73%) мальчиков и 4 (27%) девочек: диффузных – 6(41%) детей; затылочных 
долей – 4(26%): изолированно – 1(25%), в сочетании с атрофией лобных и теменных долей – 
3(75%); височных долей – 5 (33%): изолированно – 3(60%), в сочетании с атрофией лобных и 
теменных долей – 2 (40%).  

2. МР-признаки перивентрикулярной лейкомаляции зафиксированы у 6 (23%) детей: 
4(67%) девочек и 2(33%) мальчика: в сочетании с диффузными атрофическими изменениями 
больших полушарий и порэнцефалическими кистами желудочков – 2(33,2%), атрофическими 
изменениями белого вещества затылочных долей изолированно – 1(16,7%), белого вещества 
левой теменной доли – 1(16,7%), атрофией лобных, теменных, затылочных долей по 
смешанному типу – 1, (16,7%), изолированно – 1(16,7%) 

3. Изменения мозолистого тела выявлены у 10(39%) детей: 7(70%) мальчиков и 3(30%) 
девочек: атрофия – 5(50%), дисплазия – 3(30%) и дезрубция – 2(20%): 4(40%)– совместно с 
атрофическими изменениями больших полушарий, 2(20%) – с гидроцефалией (окклюзионной 
– 1(10%), смешанной – 1(10%)), гипоплазией стволовых структур – 1(10%) 
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 4. Мультикистозная энцефаломаляция описана у 3(12%) детей: затылочных и 
теменных долей –1(33,3%), затылочных и лобных – у 1(33,3%), перивентрикулярные 
кистозно-глиозные очаги –1(33,3%).  

Заключение. В результате проведенного анализа был сделан вывод, что среди 
пациентов с перинатальным поражением ЦНС косоглазие чаще всего выявляется у мальчиков 
(73%), а наиболее частым видом косоглазия является сходящееся альтернирующее (77%). По 
данным МРТ лидирующую позицию занимают атрофические изменения больших полушарий 
(58%) с преобладанием поражения височных (33%) и затылочных (26%) долей; изменения 
мозолистого тела (39%); перивентрикулярная лейкомаляция (23%) и мультикистозная 
энцефаломаляция (12%) в затылочных долях (66,6%) в сочетании с лобными (33,3%) и 
теменными(33,3%) долями. Данные результаты позволяют предположить, что атрофические 
изменения данных областей головного мозга принимают участие в патогенезе косоглазия.  
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Введение. Герпетические энцефалиты (ГЭ), вызываемые вирусами простого герпеса 1-го и 2-го типов 
(ВПГ 1/2), являются наиболее частыми энцефалитами в развитых странах. Заболеваемость ГЭ составляет 
0,2—04 на 100 тыс. населения, хотя в отдельных исследованиях приводятся значения до 1,2 на 100 тыс. Среди 
этиологически верифицированных случаев острых энцефалитов на долю ГЭ приходится от 14 до 20%. 
Заболевание характеризуется очень тяжелым течением. Согласно данным ряда авторов (Горелик Е. Ю., 
Скрипченко Н. В., Вильниц А. А. и д. р.) без специфической этиотропной терапии летальность от ГЭ может 
достигать 70%, но даже при своевременно начатой адекватной терапии летальность достигает 10—25%, а у 
40—60% выживших формируются тяжелые неврологические нарушения. Цель. Представить клинический 
случай постинфекционной фармакорезистентной эпилепсии. Клинический случай. Пациентка А. 2012 года 
рождения в мае 2018 году перенесла энцефалит герпетической этиологии подтверждённый лабораторными 
данными (положительные титры ПЦР ликвора к ВПГ 1 типа). Заболевание дебютировало серийными острыми 
симптоматическими судорогами, на фоне чего развилась клиника отека головного мозга, комы 2. Девочка 
находилась в реанимационном отделении, на протяжении 17 дней проводилась ИВЛ. В последующем состояние 
стабилизировалось. В августе 2018 года у девочки развились фокальные эпилептические приступы - моторные 
тонические, гемиклонические, частота которых достигала 5-6 раз в день. Выводы. Герпетический энцефалит 
– это тяжелое инфекционное заболевание, которое является одной из самых частых причин формирования 
постинфекционной фармакорезистентной эпилепсии, трудно купируемой при назначении лекарственной 
противоэпилептической терапии, что, собственно, и демонстрирует представленный клинический случай.  

Ключевые слова: герпетический энцефалит; фармакорезистентное течение; эпилепсия; неврология; 
эпилептические приступы 
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