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Перше  неврологічне  ускладнення  стрептококової 
інфекції, відоме як хорея Сіденхама, описане ще в 1894 
році  Вільямом  Ослером  [1].  Майже  через  100  років,  у 
1998-му, С.Е. Сведо та співавт. описали 50 клінічних ви-
падків  у  пацієнтів  дитячого  віку  з  раптовим  початком 
обсесивно-компульсивних  розладів  (ОКР)  та/або  ти-
козних розладів після перенесеної  інфекції, спричине-
ної бета-гемолітичним стрептокококом групи А (БГСА) 
або  піогенним  стрептококом  [2].  Синдром  отримав 
назву  «педіатричний  автоімунний  нейропсихіатрич-
ний  розлад,  асоційований  зі  стрептококовою  інфекці-
єю»  (Paediatric  Autoimmune  Neuropsychiatric  Disorder 
Associated with Streptococcal Infection, PANDAS).

На  сьогодні  дискусійним  залишається  питання 
етіо логії,  патогенезу  описаного  синдрому,  а  також 
те,  чи  можна  PANDAS  вважати  єдиним  захворю-
ванням  [3,  4].  Через  існуючі  сумніви  поряд  з  акроні-

мом  PANDAS  із  2014  року  зазвичай  вживають  PANS 
(Pediatric Neuropsychiatric Syndrome with Acute Onset) — 
нейро психіатричний педіатричний синдром із гострим 
початком [5–7] або CANS (Childhood Acute Neuropsy-
chiatric Symptoms) — гострі нейропсихіатричні симпто-
ми дитячого віку [8]. PANDAS — рідкісне ускладнення, 
досі  дискутується  питання  про  взаємозв’язок  цього 
синдрому  із  хореєю  Сіденхама  та  гострою  ревматич-
ною  лихоманкою  внаслідок  спільних  патогенетичних 
автоімунних  механізмів  розвитку.  Запропоновано  до-
повнити  даним  розладом  класифікацію  нейропсихіа-
тричних наслідків стрептококової інфекції [9, 10].

Синдром характеризується гострим початком ней-
ропсихіатричної  симптоматики  та  наступним  хвиле-
подібним перебігом із періодами ремісій та загострень, 
причому як дебют PANDAS, так  і посилення симпто-
мів  є  наслідками  гострої  інфекції  (або  її  реактивації), 
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Резюме. Перші клінічні випадки обсесивно-компульсивного та/або тикозного розладу в дітей із го-
стрим раптовим початком пов’язували з перенесеними інфекційними захворюваннями, що зумовило на-
зву «автоімунний нейропсихіатричний розлад дитячого віку, спричинений інфекційними факторами» 
(Pediatric Infection-Triggered Autoimmune Neuropsychiatric Disorders, PITANDS). Найбільш значущим був 
взаємозв’язок подібних нейропсихіатричних проявів із перенесеною інфекцією, спричиненою бета-гемолі-
тичним стрептокококом групи А, звідси назва «педіатричний автоімунний нейропсихіатричний розлад, 
асоційований зі стрептококовою інфекцією» (Paediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorder Associated 
with Streptococcal Infection, PANDAS). Через низький рівень доказовості досліджень взаємозв’язку інфек-
ційних чинників і неврологічної та поведінкової симптоматики з гострим початком у дітей із 2014 р. 
діагностують PANS (Pediatric Neuropsychiatric Syndrome with Acute Onset) — нейропсихіатричний педіа-
тричний синдром із гострим початком. На сьогодні дискусійним залишається питання інфекційної етіо-
логії та автоімунних механізмів патогенезу описаних синдромів дитячого віку.
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обумовленої бета-гемолітичним стрептококом групи А 
(підтвердженням  є  позитивна  баккультура  із  зіву  або 
підвищення  титру  антистрептококових  антитіл).  Діа-
гностика синдрому передбачає тривале спостереження 
за пацієнтом для підтвердження взаємозв’язку із БГСА 
[11]. Раптовий початок синдрому характеризується по-
явою  нейропсихіатричної  симптоматики  та  розладів 
поведінки, зокрема емоційної лабільності, тривожнос-
ті, нічних страхів,  гіперактивності, опозиційної пове-
дінки та деякого когнітивного дефіциту з можливими 
дискінезіями — вокальними або фаціальними тиками. 
До  інших  нейропсихіатричних  проявів  у  пацієнтів  із 
PANDAS  відносять  енурез,  імпульсивність,  розлади 
почерку тощо [12], у даний час дискутується внутріш-
ньогрупова  неоднорідність  синдрому  внаслідок  зна-
чної  гетерогенності клінічної симптоматики [13]. Для 
верифікації PANDAS мають бути наявні всі робочі діа-
гностичні критерії, запропоновані С.Е. Сведо та спів-
авт. (1998) [2, 5, 14]: 

1.  Наявність ОКР і/або тикового розладу.
2.  Початок симптоматики до пубертату.
3.  Гострий початок та рецидивний, ремітуючий пе-

ребіг.
4.  Асоціація  в  часі  початку  та/або  загострення 

симптомів  із  бета-гемолітичною  стрептококовою  ін-
фекцією групи А. 

5.  За  відсутності  хореї  наявні  відхилення  при  не-
врологічому  обстеженні  (хореєподібні  рухи,  моторна 
гіперактивність тощо).

Встановлений  взаємозв’язок  гострого  початку 
PANS  із  потужним  імуностимулюючим  впливом  уна-
слідок  вірусної  або  бактеріальної  інфекції,  це  отри-
мало назву PITANDS (Pediatric  Infection Triggered Au-

toimmune  Neuropsychiatric  Disorders)  —  автоімунний 
нейропсихіатричний  розлад  дитячого  віку,  спричи-
нений  інфекційними  факторами  [3].  Перші  випад-
ки  PITANDS  були  пов’язані  з  перенесеними  грипом, 
вітряною  віспою,  БГСА-інфекцією  (фарингітом  та 
скарлатиною).  Пізніше  з’явились  описи  асоціації  по-
чатку даних розладів  із хворобою Лайма, мікоплазмо-
вою інфекцією. Особливу увагу дослідників привернув 
можливий взаємозв’язок ОКР і/або тиків із перенесе-
ною  стрептококовою  інфекцією  (підгрупа  PANDAS) 
(рис. 1).

Для  верифікації  PANDAS  необхідним  є  підтвер-
дження  нещодавнього  або  на  даний  момент  наявно-
го  гострого  епізоду  (або  загострення)  БГСА-інфекції. 
Стрептококовий фарингіт підтверджується досліджен-
ням культури мазка з горла або проведенням експрес-
тесту  на  антиген.  Швидкі  антиген-тести  недостатньо 
чутливі, тому бажано здійснити бактеріологічне дослі-
дження мазка, якщо швидкий тест є негативним [15]. 
Піогенний  стрептокок  може  бути  висіяний  із  будь-
яких  інших  локусів  з  ознаками  активного  запального 
процесу  (носа,  шкіри,  періанальної  або  вагінальної 
ділянок  тощо)  [16].  Необхідно  зібрати  анамнез  щодо 
скарлатиноподібної  висипки,  імпетиго,  періанально-
го  дерматиту  тощо,  які,  ймовірно,  передували  появі 
PANDAS упродовж останніх 6 міс. У випадку спричи-
неного  піогенним  стрептококом  синуситу  корисним 
є  бактеріологічне  дослідження  назальних  виділень 
[17].  Серологічно  підтверджується  попередньо  пере-
несена  стрептококова  інфекція  за  умови  підвищення 
антистрептолізину-О  або  анти-ДНКази  В  на  58  %  у 
динаміці 4–8 тижнів [18]. Єдиний результат обстежен-
ня з високими показниками титру таких антитіл є діа-
гностично малозначущим, але його слід брати до уваги 
за умови більше ніж подвійного перевищення верхньої 
межі  норми.  Безсимптомне  інфікування  піогенним 
стрептококом  супроводжується  зростанням  титру  ан-
титіл,  однак  не  з’ясовано,  чи  може  в  даному  випадку 
інфекційний процес  ініціювати початок PANDAS [6]. 
Діти з PANDAS, члени їх сімей та інші особи з близько-
го оточення повинні підлягати пильному обстеженню 
для виявлення ймовірного стрептококового тонзиліту 
та інших інфекційних хвороб БГСА-етіології.

Більшість  випадків  PANS  теж,  ймовірно,  мають 
постінфекційне  походження,  хоча  із  жодним  мікро-
організмом,  окрім  БГСА,  на  сьогодні  не  вдалось  ві-
рогідно  пов’язати  початок  захворювання.  Тому  реко-
мендується старанне документування всіх фебрильних 
та  афебрильних  інфекційних  епізодів,  можливо,  асо-
ційованих  із  PANS.  Найімовірніше,  щодо  розвитку 
синдрому матимуть важливе значення мікробіологічні 
дослідження етіологічного спектра риносинуситів, фа-
рингітів та бронхітів у дітей. Проте досі достеменно не 
відомо, яка з даних нозологічних форм більш  істотно 
асоційована з маніфестацією PANS.

Відомо, що M.pneumoniae пов’язана з низкою пост-
інфекційних неврологічних розладів, у тому числі дуже 
подібних до PANS [19, 20]. Підозра на вказаний етіоло-
гічний чинник має виникати у випадку кашлю трива-

Рисунок 1. Схема автоімунних нейропсихіатричних 
розладів дитячого віку (PANS), у тому числі 

постінфекційного генезу (PITANDS), з варіантом, 
ймовірно, спричиненим БГСА (PANDAS)

PANS 
Неінфекційний (індукований ліками, 

автоімунний, метаболічний, 
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лістю 1–4 тижні в анамнезі дитини або члена родини. 
M.pneumoniae, крім того, спричиняє фарингіт, трахео-
бронхіт, рідше — пневмонію. Верифікація можлива за 
допомогою  серологічних  методів  і  полімеразно-лан-
цюгової реакції (ПЛР). Інфікування M.pneumoniae під-
тверджується зростанням титру специфічних антитіл у 
серійних сироватках, пік якого трапляється на 3–6-му 
тижнях захворювання. ПЛР — високочутливий метод, 
особливо впродовж перших трьох тижнів, виконується 
з мокротинням або мазком із горла, однак позитивний 
тест  може  свідчити  й  про  звичайне  носійство.  Най-
більш діагностично значущим є поєднання обох тестів, 
однак  за  відсутності  клінічних  проявів  обидва  тести 
можуть бути позитивними, і досі не з’ясовано, наскіль-
ки такі випадки є значущими в провокуванні розвитку 
PANS.

Грип чітко пов’язаний з низкою випадків PANS, у 
тому  числі  грип  H1N1.  Можлива  клінічна  діагности-
ка грипу за характерними ознаками в період епідемії, 
чутливість експрес-тестування під час гострої хвороби 
становить  лише  75  %,  на  той  час  як  тестування  ПЛР 
забезпечує  вищу  за  90  %  чутливість  щодо  виявлення 
даного  захворювання.  Епштейна  —  Барр  вірусна  ін-
фекція  може  передувати  різним  нейропсихологічним 
розладам [21], у тому числі PANS із більш атиповими 
проявами.  Borrelia burgdorferi  (хвороба  Лайма)  є  висо-
коймовірним етіологічним чинником PANS, оскільки 
пов’язана з широким спектром постінфекційних пси-
хоневрологічних розладів [22]. Окремі випадки PANS, 
ймовірно, асоціювалися з вірусом простого герпесу та 
вітряної  віспи  [23],  однак  необхідні  подальші  дослі-
дження.

Пізніше показано, що симптоми PANS — це широ-
кий спектр клінічних проявів, а загострення захворю-
вання є не стільки наслідком БГСА-інфекції,  скільки 
неспецифічною  відповіддю  на  стресові  ситуації.  Зо-
крема,  проведено  проспективне  сліпе  дослідження 
типу  «випадок-контроль»  із  вивчення  взаємозв’язків 
перенесеної  БГСА-інфекції  із  загостренням  клініч-
них симптомів, які відповідають критеріям PANS [24]. 
Разом  обстежено  40  підібраних  пар,  до  першої  групи 
увійшли 40 дітей із синдромом PANS, діагностованим 
на  підставі  основних  5  критеріїв,  описаних  С.Е.  Све-
до  та  співавт.  (1998).  Взаємозв’язок  захворювання  з 
БГСА-інфекцією вважали доведеним за наявності ≥ 2 
клінічних подій  (дебют PANS + 1 або 2 загострення), 
які  збігались  в  часі  з  перенесеною  БГСА-інфекцією, 
або ≥ 1 клінічної події + лабораторні дані, що підтвер-
джували перенесену БГСА-інфекцію (позитивна куль-
тура  із  зіву  на  БГСА  та/або  підвищені  титри  АСЛ-О  і 
анти-ДНКази  В).  До  контрольної  групи  увійшло  та-
кож  40  дітей  з  ОКР  і/або  хронічними  тиками,  дебют 
яких  не  був  пов’язаний  у  часі  з  БГСА-інфекцією.  За 
дітьми  спостерігали  2  роки,  упродовж  яких  повторно 
проводили  клінічні  й  лабораторні  дослідження.  Пла-
ново кожні 4 тижні здійснювали забір мазків із зіву на 
культуру,  кожні  12  тижнів  —  аналіз  крові  на  маркери 
БГСА-інфекції  (титри  АСЛ-О  і  анти-ДНКази  В).  Ре-
єстрували  усі  епізоди  БГСА-інфекції  та  загострення 

захворювання.  Епізод  БГСА-інфекції  вважали  «віро-
гідним», «ймовірним» або «можливим» залежно від на-
явності та поєднання симптомів фарингіту, позитивної 
культури  із  зіву  та  підвищених  титрів  АСЛ-О  і  анти-
ДНКази  В.  Клінічним  загостренням  вважали  погір-
шення ОКР або тиків, що тривало ≥ 5 днів. Упродовж 
дослідження  діти  не  вживали  антибіотики  або  імуно-
модулятори.  Взаємозв’язок  клінічного  загострення 
й  епізоду  БГСА-інфекції  вважався  доведеним,  якщо 
вони збігалися в часовому вікні від 0 до 4 тижнів. Група 
PANS характеризувалася підвищеним ризиком БГСА-
інфекції  порівняно  з  контролем,  однак  статистична 
відмінність  встановлена  насамперед  для  випадків  ві-
рогідної + можливої інфекції (відношення ризиків 2,8; 
95%  довірчий  інтервал:  1,4–5,3).  Взаємозв’язок  у  часі 
клінічних загострень і епізодів БГСА-інфекції в межах 
4-тижневого вікна був доведений лише для 5 випадків 
із 64 загострень; усі вони трапились у дітей групи PANS. 
Однак ≥ 75 % загострень у групі PANS не мали доведе-
ного  взаємозв’язку  з  БГСА-інфекцією.  Отже,  БГСА-
інфекція  не  була  головною  й  навіть  найбільш  частою 
причиною  загострень  PANS.  Можливо,  підвищена 
чутливість  до  БГСА  у  дітей  із  PANS  була  генетично 
обумовленою, що підтверджувалося високою частотою 
спадкової обтяженості щодо ревматичної лихоманки.

Дж.Ф. Лекман і співавт. (2011) [25] здійснили бага-
тоцентрове лонгітудинальне дослідження, у якому по-
рівнювали групи, у які увійшли 31 дитина із PANDAS 
та 53 пацієнти, які не відповідали критеріям синдрому: 
в обох групах тяжкість симптомів та частота загострень 
симптомів тику та/або ОКР були подібними. Т.К. Мер-
фі і співавт. (2012) [6] обстежено 109 дітей, у 49 з яких 
діагностовано  PANDAS,  однак  не  виявлено  істотних 
міжгрупових клінічних відмінностей, окрім групофор-
мувальних ознак.

Імунопатогенез постстрептококкових синдромів з 
ушкодженням  центральної  нервової  системи  (ЦНС) 
вивчений  недостатньо.  Існує  гіпотеза,  згідно  з  якою 
інфекція,  викликана  БГСА,  у  чутливому  макроорга-
нізмі  з  певними  факторами  схильності  обумовлює 
імунну відповідь із пошкодженням ЦНС і наступною 
нейрональною  дисфункцією,  причому  медіаторами 
захворювання  переважно  вважаються  антинейро-
нальні  антитіла,  уперше  виявлені  Г.  Хасбі  [26].  Про-
ведені  Г.  Хасбі  (1976)  [27]  експерименти  показали, 
що  в  пацієнтів  із  ревматичною  хореєю  антитіла  до 
цитоплазми  нейронів  субталамусу  й  хвостатого  ядра 
перехресно  реагували  з  епітопами  мембран  БГСА, 
причому  поверхню  М-протеїну  розглядали  як  голо-
вний  чинник  вірулентності.  Результати  досліджень 
свідчили, що аналогічні процеси залучені в патогенез 
при  множинних  постстрептококових  синдромах  із 
ушкодженням  ЦНС  (хорея,  тики,  дистонії,  міокло-
нус, автоімунні енцефаліти) [26] внаслідок перехрес-
ної реакції антитіл між БГСА і мозковими епітопами 
(молекулярна мімікрія) та інших механізмів регуляції 
автоантитілогенезу.  За  наявності  PANDAS  виявлені 
антинейрональні антитіла до рецепторів допаміну, лі-
зогангліозидів, тубуліну й активація в нейронах каль-
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цій/кальмодулінзалежної  протеїнкінази  ІІ  [28–32]. 
Крім теорії автоімунного нейронального ушкодження 
з перехресною реакцією, існують гіпотези патогенезу 
пострептококового ушкодження ЦНС унаслідок опо-
середкованої Т-клітинної цитотоксичної імунної від-
повіді та надмірної активації Th17 клітин [33].

Передбачалося,  що  в  основі  PANS  лежать  авто-
імунні механізми, пов’язані  з продукцією антинейро-
нальних антитіл, однак тривалі пошуки імунологічних 
маркерів  синдрому  PANS  давали  суперечливі  резуль-
тати [25, 34, 35]. Зокрема, Ц.М. Моріс і співавт. (2009) 
[36] у пацієнтів  із PANDAS та в контролі не знайшли 
відмінностей  щодо  антинейрональних  антитіл  (анти-
GFAP  (гліальні),  анти-MAP2  (нейрональні)),  антитіл 
до антигенів шкаралупи та хвостатого ядра (піруваткі-
нази М1 та альдолази С), подібні результати отримали 
й Х.С. Сінгер та співавт. (2005) [37]. Ц.М. Моріс-Бері 
та співавт. (2013) [38] не знайшли істотних відміннос-
тей  щодо  трьох  антитіл  (до  N-ацетил-β-глюкозаміну 
БГСА,  тубуліну  та  рецептора  допаміну  2)  у  дітей  із 
PANDAS та в контролі.

З  метою  вивчення  взаємозв’язків  між  імунними 
факторами  та  зміною  клінічної  симптоматики  Х.С. 
Сінгер  та  співав.  (2008)  [39]  провели  лонгітудиналь-
ні дослідження 12 дітей, які страждали від PANS. У 6 
дітей  клінічні  загострення  PANS  мали  взаємозв’язок 
з  БГСА-інфекцією,  а  в  решти  така  асоціація  підтвер-
дження  не  отримала.  У  всіх  дітей  здійснювали  послі-
довний  забір  зразків  крові,  у  якій  досліджували  вміст 
антинейрональних  антитіл  до  хвостатого  ядра,  шка-
ралупи  та  префронтальної  кори;  антигангліозидний 
профіль і концентрацію прозапальних цитокінів. У ре-
зультаті  серійного  клініко-імунологічного  порівняль-
ного  дослідження  не  виявлено  жодної  кореляції  між 
клінічними загостреннями PANS і автоімунними мар-
керами. Причому не відзначено відмінностей між дво-
ма групами пацієнтів: у яких PANS мав документова-
ний взаємозв’язок із БГСА-інфекцією та в яких не мав 
його. Не встановлено взаємозв’язку між клінічним по-
гіршенням PANS або БГСА-інфекцією та кількісними 
змінами автоантитіл. Серійний аналіз цитокінів також 
не  виявив  значущих  відмінностей  між  двома  PANS-
групами й не підтвердив вираженого збільшення мар-
керів запалення при загостренні захворювання. Отже, 
дослідження  не  підтвердило  ролі  автоантитіл  та  змін 
цитокінового профілю в реалізації PANS, пов’язаного 
чи  не  пов’язаного  з  БГСА-інфекцією,  що  ставить  під 
сумнів автоімунний механізм PANS.

На  сьогодні  тривале  профілактичне  використання 
антибіотиків  чи  лікування  будь-якими  протизапаль-
ними  засобами  замість  стандартної  терапії  ОКР  і/або 
тиків (когнітивно-поведінкова терапія, інгібітори зво-
ротного захоплення серотоніну, антагоністи допаміно-
вих  рецепторів  тощо)  або  паралельно  з  нею,  а  також 
тонзилектомія, аденоїдектомія, імуномодулюючі засо-
би (дожильний  імуноглобулін  і плазмаферез) не є ре-
комендованими при синдромі PANDAS із позицій до-
казової медицини попри поодинокі повідомлення про 
ефективність таких підходів [34, 40, 41].

Аналіз наукових досліджень  із проблематики пе-
діатричного автоімунного нейропсихіатричного роз-
ладу,  асоційованого  зі  стрептококовою  інфекцією 
(PANDAS),  свідчить,  що  їх  найбільш  уразливими 
ланками є специфічність БГСА-опосередкованої еті-
ології синдрому, труднощі у встановленні причинно-
наслідкового  зв’язку  між  БГСА-інфекцією  і  почат-
ком  і/або  рецидивом  симптомів  ушкодження  ЦНС, 
а  також  відсутність  надійних  біологічних  маркерів 
захворювання  [3,  42,  43].  Отже,  питання  інфекцій-
ної  та/або  постінфекційної  етіології  з  автоімунним 
патогенезом  синдромів  гострого  початку  ОКР  і/або 
тикових  проявів  (PANDAS/PANS)  у  дитячому  віці 
на  сьогодні  залишаються  доволі  контроверсійними 
[44–46],  а  отже,  і  дискусійними  та  потребують  по-
дальшого вивчення.

Конфлікт інтересів. Автори  заявляють  про  відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Отримано  12.07.2017 

Безруков Л.А., Богуцкая Н.К.
Высшее государственное учебное заведение Украины «Буковинский государственный медицинский университет», 
г. Черновцы, Украина

Инфекционная составляющая нейропсихиатрического синдрома детского возраста 
с острым началом (PANS) с позиций доказательной медицины 

(обзор литературы)
Резюме. Первые клинические случаи обсессивно-компуль-
сивного и/или тикозного расстройства у детей с острым вне-
запным началом связывали с перенесенными инфекционны-
ми заболеваниями, что обусловило название «аутоиммунное 
нейропсихиатрическое расстройство детского возраста, выз-
ванное  инфекционными  факторами»  (Pediatric  Infection-
Triggered Autoimmune Neuropsychiatric Disorders, PITANDS). 
Наиболее  значимой  была  взаимосвязь  подобных  нейроп-
сихиатрических  проявлений  с  перенесенной  инфекцией, 
вызванной  бета-гемолитическим  стрептококком  группы  А, 
отсюда  название  «педиатрическое  аутоиммунное  нейропси-
хиатрическое расстройство, ассоциированное со стрептокок-

ковой  инфекцией»  (Paediatric  Autoimmune  Neuropsychiatric 
Disorder Associated with Streptococcal Infection, PANDAS). Из-
за низкого уровня доказательности исследований взаимосвя-
зи  инфекционных  факторов  с  неврологической  и  поведен-
ческой симптоматикой с острым началом у детей с 2014 года 
диагностируют  PANS  (Pediatric  Neuropsychiatric  Syndrome 
with Acute Onset) — нейропсихиатрический педиатрический 
синдром с острым началом. Сейчас дискуссионным остается 
вопрос об инфекционной этиологии и аутоиммунных меха-
низмах патогенеза описанных синдромов детского возраста.
Ключевые слова: PITANDS; PANDAS; PANS; инфекцион-
ные факторы; аутоиммунный патогенез

L.O. Bezrukov, N.K. Bogutska
Higher State Education Institution of Ukraine “Bukovinian State Medical University”, Chernivtsi, Ukraine

Infectious component of the pediatric acute-onset neuropsychiatric syndrome (PANS) 
in terms of evidence-based medicine principles 

(review of literature)
Abstract. The  first  clinical  cases  of  obsessive-compulsive  di-
sorder  and/or  tic  disorder  in  children  with  acute  sudden  onset 
associated  with  infectious  diseases  have  been  named  pediat-
ric  infection-triggered  autoimmune  neuropsychiatric  disorders 
(PITANDS). The relationship of such neuropsychiatric manifes-
tations with preceding infectious diseases caused by group A beta-
hemolytic Streptococcus was the most important, and it has been 
called paediatric autoimmune neuropsychiatric disorder associat-
ed with streptococcal infection (PANDAS). Due to the low level 

of evidence of the research on the relationship of infectious agents 
with neurological and behavioral symptoms with an acute onset, 
since 2014 another syndrome is diagnosed in children — pediatric 
acute-onset  neuropsychiatric  syndrome  (PANS).  Currently,  the 
question about infectious etiology, pathogenesis and autoimmune 
mechanisms of  these paediatric neuropsychiatric  syndromes are 
still debatable.
Keywords: PITANDS; PANDAS; PANS;  infectious agents; au-
toimmune pathogenesis
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