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Больная В., 10 лет, поступила в Республиканскую 

детскую инфекционную больницу г. Симферополя 

09.10.2013 г. с диагнозом: острая кишечная инфек-

ция, гастроэнтерит, энцефалическая реакция.

Жалобы при поступлении на повышение темпе-

ратуры тела до 39 °С, рвоту до 5 раз, однократный 

жидкий стул, заторможенность, чередующуюся с 

возбуждением.

Анамнез жизни: ребенок от I беременности, про-

текавшей физиологично, роды 1-е срочные, без па-

тологии. На грудном вскармливании до 1 года. Рос-

ла и развивалась соответственно возрасту.

На диспансерном учете не состояла. Из перене-

сенных заболеваний: нечастые ОРВИ, гипоглике-

мические состояния (не обследовалась). Прожива-

ла в г. Белогорске. В возрасте 4 и 9 лет отмечались 

кратковременные эпизоды потери сознания.

Анамнез заболевания: заболела остро 07.10.2013 г., 

когда температура тела повысилась до 39 °С, появи-

лась однократная рвота. По рекомендации фель-

дшера по месту жительства получала парацетамол 

(325 мл) по 1 табл. 3 раза в сутки, полисорб по 1 сто-

ловой ложке 3 раза, нифуроксазид по 1 табл. 3 раза 

в сутки.

08.10.2013 г. температура тела кратковременно 

повышалась до 37,7 °С, снизилась самостоятель-

но, к вечеру вновь повысилась, однократный жид-

кий стул. С 23.00 до 02.00 09.10.2013 г. отмечалась 

5-кратная рвота, сон был беспокойным. К утру 

09.10.2013 г. отмечалось нарушение сознания в виде 

заторможенности, сменяющейся возбуждением.

Объективный статус при поступлении: состояние 

ребенка тяжелое, обусловлено интоксикацией и не-

врологическими нарушениями. Температура тела 

36,9 °С. Кожные покровы бледно-розовые, чистые, 

признаков дегидратации нет. Слизистые полости 

рта и ротоглотки бледно-розовые, чистые. Язык су-

ховат, обложен бело-серым налетом в верхней тре-

ти. Периферические лимфоузлы не увеличены. В 

легких дыхание везикулярное. Частота дыхания 20 в 

1 минуту. Тоны сердца ритмичные, звучные, часто-

та сердечных сокращений 100 в минуту. 

Живот мягкий, болезненный при пальпации в 

верхнем отделе, урчит по ходу слепой кишки. Пе-

чень пальпируется на 2 см ниже края реберной дуги, 

край печени и ее поверхность гладкие, плотно-эла-

стичной консистенции. Селезенка не пальпируется. 

Стула при поступлении не было. Отведение мочи по 

мочевому катетеру.

Неврологический статус при поступлении: уро-

вень сознания — сопор-делирий. Периоды возбуж-

дения сменяются заторможенностью, выражена 

сонливость. Менингеальные симптомы отрицатель-

ны. Гиперестезия кожи. Зрачки D = S, фотореакция 

сохранена. Лицо симметрично. Мышечный тонус 

физиологический, сухожильные рефлексы живые, 

равномерные.
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Äîïîëíèòåëüíûå ìåòîäû îáñëåäîâàíèÿ
1.Общий анализ крови от 09.10.2013 г.

Гемоглобин — 110 г/л, эритроциты — 3,58 · 1012/л, 

тромбоциты — 294 тыс., лейкоциты — 7,4 · 109/л, па-

лочкоядерные нейтрофилы — 11 %, сегментоядер-

ные нейтрофилы — 56 %, эозинофилы — 1 %, лим-

фоциты — 25 %, моноциты — 7 %, СОЭ — 9 мм/ч.

От 12.10.2013 г.

Гемоглобин — 87 г/л, эритроциты — 2,9 · 1012/л, 

тромбоциты — 183 тыс., лейкоциты — 5,9 · 109/л, па-

лочкоядерные нейтрофилы — 13 %, сегментоядер-

ные нейтрофилы — 50 %, лимфоциты — 30 %, моно-

циты — 6 %, СОЭ — 4 мм/ч.

2. Бактериоскопия мазка крови: палочки и кокки 

не обнаружены.

3. Биохимические исследования: глюкоза кро-

ви 09.10.2013 г. — 1,35 ммоль/л; 10.10.2013 г. — 

4,2 ммоль/л. Общий белок — 50,6 г/л, альбу-

мины — 38,3 %, мочевина — 15,6 ммоль/л, 

креатинин —  0,103 ммоль/л, общий билирубин — 

16,0 мкмоль/л, прямой — 7,0 мкмоль/л, непря-

мой — 9,0 мкмоль/л. АСТ — 1,0 ммоль/л, АЛТ — 

0,89 ммоль/л, тимоловая проба — 4,7 ед.

Коагулограмма: время свертывания по Ли — Уай-

ту — 5 мин, протромбиновый индекс — 44 %, фи-

бриноген А — 3,33 г/л, фибрин — 15 мг, время ре-

кальцификации — 2 мин 30 с. 

4. Результаты люмбальной пункции: ЦСЖ — бес-

цветная, прозрачная, цитоз — 10 клеток, белок — 

0,165 г/л, глюкоза — 2,1 ммоль/л, реакция Панди 

отрицательная.

5. Копроцитограмма: кал зелено-коричневый, ка-

шицеобразной консистенции, лейкоциты — 8–10 в 

п/з, слизь +, жирные кислоты — умеренное количе-

ство, яйца глистов не обнаружены.

6. Бактериологический посев кала: патогенные 

бактерии семейства кишечных не обнаружены.

7. Бактериологический посев ЦСЖ: единичные 

колонии Staphylococus epidermicus.

Осмотр окулиста: ОИ — зрачки широкие, 

ОD > ОS, фотореакция замедленная, глазное дно: 

диски бледно-розовые, границы четкие, артерии 

сужены, вены умеренно расширены, сетчатка без 

видимой патологии.

Осмотр невролога: уровень сознания — сопор, 

на осмотр реагирует криком. В контакт не вступает. 

Менингеальные симптомы отрицательные. Зрач-

ки S = D, расширены, фотореакция сомнительная. 

Носогубные складки симметричные. Мышечный 

тонус дистоничен. Сухожильные рефлексы S = D, 

живые. Брюшные рефлексы отсутствуют. 

Заключение: криптогенная эпилепсия? Энцефа-

лит?

МРТ головного мозга с в/в усилением. Заключе-
ние: органических изменений головного мозга до и 

после в/в усиления не выявлено. Киста в шишко-

видной железе.

Назначено лечение: инфузионная терапия глю-

козо-солевыми растворами с компонентами; анти-

бактериальная терапия — цефтриаксон 1,0 мл 2 раза 

в/в, амикацин 250 мг 3 раза в/в, эссенциале 5,0 мл 

2 раза, цефаксон 500 мг 2 раза, контрикал 20 тыс. ед. 

3 раза, СЗП 350 мл № 3, этамзилат 2,0 мл 2 раза в 

сутки, викасол 1,0, лазикс 2,0 мл 3 раза в сутки.

На вторые сутки от момента поступления состо-

яние больной ухудшилось за счет углубления невро-

логической симптоматики до комы I ст. с быстрым 

прогрессированием до комы II, затем III степени, 

отсутствием реакции на болевые раздражители, ги-

потонией, гипорефлексией.

Грубое нарушение гемостаза: появилась гемати-

новая рвота, затем развилось кровотечение, не ку-

пируемое медикаментозно.

Прогрессирующее угнетение функции дыхания 

и сердечной деятельности. Реанимационные ме-

роприятия — без эффекта, 12.10.2013 г. в 20 часов 

30 минут констатирована биологическая смерть.

Êëèíè÷åñêèé äèàãíîç
1.1. Острая кишечная инфекция (ОКИ) неуста-

новленной этиологии, гастроэнтерит, тяжелое тече-

ние.

1.2. Синдром Рейе (токсико-дисметаболическая 

энцефалопатия).

Осложнения: острая почечно-печеночная недо-

статочность. ДВС-синдром; отек головного мозга.

Ïàòîëîãîàíàòîìè÷åñêîå èññëåäîâàíèå 
Аутопсия:

— выраженный отек головного мозга с включе-

нием мозжечка в большое затылочное отверстие;

— печень увеличена, ярко-желтого цвета, плот-

ная, масса 2340 г (N 1100 г), выступает из-под края 

реберной дуги, на разрезе ткань печени стеариново-

желтого цвета, с сальным блеском;

— почки на разрезе желтого цвета, с сальным 

блеском;

— признаки ДВС-синдрома.

Гистологическое исследование:

— мозг: выраженный перицеллюлярный, пери-

васкулярный отек, рарефикация, дистрофия нейро-

нов вплоть до некробиоза;

— печень: тотальная жировая дистрофия гепато-

цитов с нарушением структуры печени;

— почки: жировая дистрофия эпителия каналь-

цев. 

Морфологические проявления, характерные для 

гастроэнтероколита:

— признаки ДВС; стазы и сладжи в сосудах ИЦР, 

кровоизлияние в паренхиматозные органы, легоч-

ное, кишечное кровотечение;

— кишечник, желудок: десквамативные измене-

ния в слизистой, лимфолейкоцитарная инфильтра-

ция слизистой, подслизистой, очагово — всех слоев, 

гиперплазия лимфоидных фолликулов.

Ïàòîëîãîàíàòîìè÷åñêèé äèàãíîç
G 93. 7 I.I. Синдром Рейе (токсическая энцефа-

лопатия, тотальная жировая дистрофия печени, по-

чек).
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I.II. Гастроэнтероколит (бакпосев № 58–64 

E. faecalis).

Осложнения: отек головного мозга с вклинением 

миндаликов мозжечка в большое затылочное отвер-

стие, ДВС-синдром; стазы и сладжи эритроцитов в 

сосудах ИЦД, легочное, желудочное кровотечение, 

кровоизлияния в селезенке, почках, легких. Веноз-

ное полнокровие и паренхиматозная дистрофия 

внутренних органов. Совпадение диагнозов.

При гистологическом исследовании аутоп-

сийного материала выявлены: тотальная жировая 

дистрофия гепатоцитов, отек, дистрофические из-

менения нейронов в головном мозге, жировая дис-

трофия эпителия извитых канальцев почек, а также 

воспалительная инфильтрация в стенке желудка и 

кишечника.

На основании клиники, аутопсии и гистологи-

ческого исследования аутопсийного материала был 

поставлен заключительный патологоанатомиче-

ский диагноз, состоящий из двух конкурирующих 

заболеваний:

I.I. Синдром Рейе.

I.II. Гастроэнтероколит.

Каждое из этих заболеваний могло привести 

 ребенка к смерти.

Непосредственной причиной смерти явились 

отек головного мозга с вклинением миндаликов 

мозга в большое затылочное отверстие и ДВС-

синдром. Совпадение диагнозов. 

Îáñóæäåíèå êëèíè÷åñêîãî äèàãíîçà
Клинические проявления начала заболева-

ния не вызывали сомнения в диагнозе. Осенний 

период, острое начало, очевидные симптомы га-

строэнтерита прямо указывали на развитие острой 

кишечной инфекции. Неврологические наруше-

ния свидетельствовали о тяжести патологического 

процесса.

На начальном этапе наблюдений повисла в воз-

духе информация о кратковременных эпизодах по-

тери сознания в 4 и 9 лет, которая была оставлена на 

потом.

Однако уже в первый день пребывания в реани-

мационном отделении наблюдение за ребенком по-

колебало уверенность в первоначальном диагнозе.

Это было обусловлено в первую очередь несоот-

ветствием клинических проявлений кишечной ин-

фекции и тяжестью неврологического статуса.

Прежде всего кишечный синдром стал диссо-

циированным. Так, если рвота повторялась, ста-

ла упорной, то жидкого стула не было. В анализах 

периферической крови отсутствовали признаки 

бактериальной инфекции, а данные копрограм-

мы свидетельствовали о небольших изменениях в 

кишечнике, в то время как неврологическая сим-

птоматика набирала выраженность, стойкость и 

тяжесть по часам. Это позволило в начале заболева-

ния заподозрить наличие криптогенной эпилепсии 

на фоне ОКИ, особенно с учетом данных анамнеза 

об эпизодах потери сознания в 4 и 9 лет. 

В пользу эпилепсии свидетельствовали:
1. Данные анамнеза: в возрасте 4 и 9 лет отмеча-

лась кратковременная потеря сознания, в возрасте 

6 лет отмечался церебральный пароксизм (синкопе, 

кратковременная потеря сознания).

2. Отягощенный наследственный анамнез: пер-

вый ребенок в семье умер, со слов родителей, на 

фоне эпилептического статуса (патологоанатоми-

ческих исследований не проводилось).

Против диагноза «эпилепсия»: 
1. Инфекционный анамнез: осенний период, 

острое начало, лихорадка до фебрильных цифр, 

многократная рвота, нарушение стула.

2. Прогрессирующее нарушение гемостаза, на-

растание печеночной недостаточности.

Однако быстрая отрицательная динамика невро-

логической картины, когда возбуждение сменилось 

заторможенностью, а затем сопором и комой, заста-

вило думать об энцефалите.

В пользу диагноза «энцефалит» свидетельствовало:
1. Острое начало, лихорадка.

2. Интоксикационный синдром.

3. Общемозговая симптоматика (спутанность со-

знания, сопор, кома).

Против диагноза «энцефалит» было следующее:
1. Отсутствие клинических симптомов ОРВИ.

2. Наличие клинических проявлений ОКИ (эн-

цефалит бывает, но редко).

3. Отсутствие в клинической картине очаговой 

неврологической симптоматики.

4. Отсутствие изменений в анализе ЦСЖ.

5. Отсутствие на МРТ головного мозга призна-

ков очагового поражения вещества мозга.

6. Стремительное развитие изменений гомеоста-

за в организме, не характерных для энцефалита:

а) прогрессирующее нарастание размеров и 

плотности печени, определяемой пальпаторно;

б) повышение в периферической крови уровней 

АЛТ и АСТ, с тенденцией к росту;

в) выраженность, быстрота развития и некура-

бельность ДВС-синдрома.

Таким образом, направленность и утяжеление 

клинической картины у данного ребенка, имевшего 

начальные признаки ОКИ, не были обусловлены ни 

эпилепсией, ни энцефалитом.

С учетом всех имеющихся анатомических, кли-

нических и лабораторных данных было высказано 

предположение о наличии синдрома Рейе.

В пользу синдрома Рейе свидетельствовало:
1. Раннее развитие токсической энцефалопатии, пе-

решедшей в кому без нарастания (утяжеления) началь-

ных симптомов ОКИ, с которых началось заболевание.

2. Умеренное увеличение печени (+ 2 см), имею-

щей плотную консистенцию.

3. Гипогликемия — уровень глюкозы 

1,35 ммоль/л.

4. Упорная и многократная рвота на протяжении 

всего периода болезни.

5. Возбуждение, сменяющееся заторможенно-

стью, в дальнейшем перешедшее в кому.
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6. Жировая дистрофия печени.

7. Жировая дистрофия эпителия почечных ка-

нальцев

8. Наличие четкой клинической картины заболе-

вания (ОКИ), способной запустить механизм раз-

вития синдрома Рейе.

Против синдрома Рейе свидетельствовали следую-
щие данные:

1. Синдром Рейе чаще развивается после приема 

салицилатов и вальпроатов, данный ребенок их не 

принимал.

2. Отсутствие при жизни клинически определен-

ного отека головного мозга:

а) отсутствие изменений на глазном дне: диски 

бледно-розовые, границы четкие, артерии сужены, 

вены умеренно расширены, сетчатка — без видимой 

патологии. При синдроме Рейе, когда выражен отек 

мозга на 4-е сутки от начала болезни, должны быть 

выражены изменения на глазном дне: расширенные 

вены, спазмированные артерии, отек сетчатки, сту-

шеванность границ;

б) МРТ — данные в пользу наличия отека голов-

ного мозга отсутствуют;

в) низкое давление ликвора. При люмбальной 

пункции ЦСЖ была прозрачная, вытекала медлен-

ными каплями. При синдроме Рейе всегда выражен 

отек мозга и внутричерепное давление повышается 

на 20 % и более, уровень белка в норме, в нашем слу-

чае — повышен;

г) отек мозга и ДВС-синдром, определенные по-

смертно, являются обязательными спутниками лю-

бого терминального состояния, поэтому неизвестна 

их выраженность и патогенетическая значимость 

при жизни.

3. Отсутствие судорог.

4. Невыраженное увеличение уровня транс-

аминаз: АСТ — 1,0 ммоль/л (норма — 0,68), АЛТ — 

0,89 ммоль/л (норма — 0,68).

5. Наличие в анамнезе эпизодов с потерей созна-

ния в 4 и 9 лет, похожих по клинике на настоящее 

состояние (только без кишечного синдрома).

6. Скромные показатели гепатомегалии (2 см 

ниже края реберной дуги, в то время как при син-

дроме Рейе отмечается значительное увеличение 

печени в 60 % случаев).

7. Относительно медленное развитие комы. При 

синдроме Рейе кома развивается в течение первых 

суток, что и служит плохим прогностическим при-

знаком. В нашем случае кома развилась на 4-е сутки. 

Суммируя имеющиеся данные, включающие и 

результаты патологоанатомического исследования, 

несмотря на некоторые нестыковки, следует согла-

ситься с диагнозом и удовлетвориться заключением 

о совпадении диагнозов.

И если такое заключение патологоанатомов для 

врача является событием положительным, под-

тверждающим его квалификацию, то конечный ре-

зультат лечения, даже в самых безнадежных случа-

ях, является неприемлемым. Так и в данном случае. 

С одной стороны, весь ход заболевания и развития 

патологического процесса представляется (в целом) 

логичным, а его исход — закономерным (на сего-

дняшний день). Но указанные выше несоответствия 

между анамнестическими, клиническими, лабора-

торными и патоморфологическими данными вызы-

вает большое профессиональное неудовлетворение.

Эти несоответствия, начавшиеся еще в глубоком 

материнском анамнезе (первый ребенок у матери 

умер на фоне эпистатуса, без патологоанатомиче-

ского исследования), наличие схожих эпизодов по-

тери сознания у ребенка в 4 и 9 лет, клинические и 

патологоанатомические несоответствия заставляют 

думать о наличии каких-то глубинных, пока еще 

неизвестных нам механизмов, которые в подобных 

ситуациях приводят к летальному исходу. Не ис-

ключена возможность наличия у данного ребенка 

метаболических или генетических нарушений моз-

га, печени, других органов, но имеющиеся у нас 

скромные технические возможности не позволили 

ответить на эти вопросы. Но познать такие механиз-

мы — наша первоочередная задача. 
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Резюме. У статті описаний нетиповий клінічний ви-

падок синдрому Рейє у дівчинки 10 років, що виник на 

тлі ГКІ і призвів до летального результату. На підставі 

клінічних та лабораторних даних, а також анамнезу жит-

тя дитини проведено коротку диференційну діагностику 

синдрому Рейє, епілепсії та енцефаліту, а також станів, 

що супроводжуються порушенням функції нервової си-

стеми і печінки: фульмінантної печінкової недостатності, 

панкреатичної енцефалопатії, менінгіту, вроджених по-

милок метаболізму.

Ключові слова: інфекційні хвороби, синдром Рейє, діти.
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A CHILD DIED OF WHAT HE WAS TREATED FOR, BUT…

Summary. This article describes atypical clinical case of Reye 

syndrome in 10-year-old girl, appeared on the background of 

acute enteric infection, and led to death. On the basis of clini-

cal and laboratory data, was well as medical history of the child 

we performed short differential diagnosis of Reye syndrome, 

epilepsy and encephalitis, and conditions associated with dys-

function of the nervous system and the liver: fulminant hepatic 

failure, pancreatic encephalopathy, meningitis, congenital er-

rors of metabolism.

Key words: infectious disease, Reye syndrome, children.
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