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СИНДРОМОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА НЕЙРОИНФЕКЦИЙ
В синдромологическую структуру инфекционных и инфекционно-аллергических заболеваний нервной системы входят не однозначные по патогенетическим механизмам, морфологии и клиническим проявлениям синдромы. Особенно четко проявляется синдромологический полиморфизм при острых нейроинфекциях в детском возрасте. Поскольку острые нейроинфекции являются прежде всего общими инфекциями, целесообразно выделение общеинфекционного синдрома с проявлениями интоксикации и нарушениями функций внутренних органов. 
Синдромы поражения нервной системы условно можно разделить на две основные группы: специфические для данного заболевания и неспецифические. 

При изучении инфекционных заболеваний нервной системы основное внимание обращалось на специфические для каждой формы этиологию, патогенез, патолого-анатомические изменения и клинические проявления. На этом принципе основаны нозологическое деление заболеваний, их диагностика и дифференциация. Специфичность поражения складывается из ряда факторов: биологических свойств возбудителя, его вирулентности и тропизма, путей передачи инфекции, характера морфологических изменений и др. При этом важнейшим вопросом является избирательное поражение определенных структур нервной системы, а также состояние иммунитета организма. 

К числу неспецифических следует отнести синдромы, характеризующиеся отсутствием очаговости поражения нервной системы. Синдромы эти при разной этиологии имеют единый патогенез. По отношению к определенным структурам они весьма специфичны: для мозговых оболочек - синдром менингизма, для ликворной системы - синдромы ликвородинамических расстройств, для вещества мозга - энцефалитические реакции и синдром его отека. Неспецифические синдромы часто доминируют в клинической картине заболевания и определяют не только острый период, но и отдаленные последствия. Эти синдромы при общих инфекциях и ряде соматических заболеваний могут быть причиной ошибочной диагностики нейроинфекции. Они в значительной мере определяются состоянием возрастной и индивидуальной реактивности организма в целом и его нервной системы в частности.

При синдромологическом анализе нейроинфекций целесообразно выделение как сопутствующих, так и преморбидных синдромов. Их клиническую основу составляют изменения нервной системы, имевшиеся до начала заболевания, и этиологически с ним не связанные. Эти синдромы имеют значение при проведении дифференциальной диагностики. В детском возрасте они могут часто определять ряд особенностей в клинических проявлениях и течении нейроинфекционного заболевания, как в остром периоде, так и в характере последствий. Декомпенсация преморбидного дефекта при общих инфекциях может быть причиной ошибочного диагностического заключения.

ОБЩЕИНФЕКЦИОННЫЙ СИНДРОМ
Общеинфекционные нарушения особенно четко проявляются при острых нейроинфекциях вирусной или микробной этиологии, которые следует рассматривать как общие инфекционные заболевания с преимущественным поражением нервной системы. Их выраженность и клиническая характеристика зависят от многих факторов: путей инфицирования и распространения возбудителя в организме, патогенности возбудителя, его общего токсического влияния и тропизма к определенным органам и тканям и др. К общеинфекционным проявлениям следует отнести, прежде всего продромальный период заболевания. 

Продромальный период характеризуется общим недомоганием, головной болью, повышением температуры, легкими катаральными явлениями или диспепсическими нарушениями. Однако особенно в детском возрасте, удается выявить не при всех нейроинфекциях. Первичные менингиты и энцефалиты часто начинаются остро, с повышения температуры, проявления общемозговых нарушений и интоксикации. Их выраженность и продолжительность в основном определяются характером заболевания и возрастом больного. У детей раннего возраста общемозговые и токсические нарушения выражены значительно четче, чем в более старшем возрасте.

Температура при острых нейроинфекционных заболеваниях, как правило, в течение нескольких часов достигает высоких цифр - 39°С и выше. Гипертермия имеет сложный патогенез и, очевидно, зависит не только от основного заболевания, но и от расстройства терморегуляции центрального характера. Об этом свидетельствует частичный гипотермический эффект антипиретиков. Особенно высоких цифр достигает температура при судорожном синдроме с преобладанием тонических судорог. В этих случаях теплопродукция особенно велика. При гнойных менингитах, чаще вторичных, температура может носить гектический характер с колебаниями в 2-3°С; для энтеровирусной инфекции характерна двугорбая температурная кривая с интервалом между температурными волнами в 1-3 дня. Такая температурная кривая может наблюдаться при остром полиомиелите, серозных менингитах, реже - при энцефалитах, вызванных кишечными вирусами. Инфекционно-аллергические поражения нервной системы обычно начинаются подостро, на фоне субфебрилитета или при нормальной температуре. Затяжной субфебрилитет довольно характерен для арахноидитов. Резкое падение температуры чаще отмечается при применении медикаментозной или физической гипотермии; обычно температура нормализуется литически. Следует подчеркнуть, что уровень повышения температуры не всегда следует расценивать как признак тяжести заболевания; например, при нарушениях периферического кровообращения и коллапсе температура может быть нормальной или субнормальной.
Катар верхних дыхательных путей относится к общеинфекционным проявлениям в остром периоде заболевания, который особенно характерен для бактериальной инфекции, распространяющейся воздушно-капельным путем. Он обычно наблюдается при гнойных менингитах менингококковой и пневмококковой этиологии, но может отмечаться и при других заболеваниях. При острых нейроинфекциях вирусной этиологии зев бывает гиперемирован с четко выраженной лимфоидной зернистостью, а при нейроинфекции, обусловленной вирусом Коксаки А, может быть герпетическая ангина.

Диспепсические нарушения наблюдаются при кишечном типе инфицирования в остром периоде с жидким учащенным стулом без примесей слизи и крови, что особенно характерно для заболеваний энтеровирусной этиологии. Реже встречается задержка стула. Диспепсия у детей раннего возраста может носить парентеральный характер и сочетаться с гипертермией и проявлениями интоксикации. К желудочно-кишечным расстройствам относятся также снижение аппетита, иногда до полной анорексии, отрыжка, рвота, неприятные ощущения или боли в животе.

Сердечно-сосудистые изменения определяются характером основного заболевания и выраженностью токсического синдрома. Отмечаются приглушение сердечных тонов, изменения частоты пульса, его мягкость и лабильность, неустойчивость артериального давления и другие симптомы. При внутричерепной гипертензии может регистрироваться тенденция к брадикардии, когда частота пульса не соответствует повышению температуры. Максимально сердечно-сосудистые расстройства выражены при инфекционно-токсическом шоке.

Кожная сыпь.

Нейротоксический синдром. В структуру общеинфекционных нарушений следует включить также нейротоксический синдром, под которым следует понимать общую реакцию организма на инфекционный агент с нарушением функций основных внутренних органов и систем, особенно ЦНС, а также метаболическими сдвигами, но без выраженных признаков обезвоживания. При этом, чем младше ребенок, тем больше выражены признаки интоксикации, маскирующие основное заболевание.

Патогенез нейротоксического синдрома в начальном периоде складывается из поражения ЦНС как в результате непосредственного воздействия повреждающего фактора (токсинов, комплексов антиген - антитело, возникающих при инфекционной интоксикации), так и рефлекторным путем. Нарушения нервной регуляции ведут к дистоническому состоянию сосудов, нарушениям гемодинамики, плазмо- и геморрагиям, метаболическим сдвигам и другим расстройствам.

В клинической картине нейротоксикоза ведущими являются гипертермия, нарушения ЦНС, сердечно-сосудистой системы, функции дыхания и выделительной функции почек. Ухудшение состояния прогрессирует соответственно нарастанию температуры. В 1-й фазе превалируют ирритативные процессы - больные дети становятся возбужденными, появляются вздрагивания, дрожание, мышечные подергивания, сухожильная гиперрефлексия, свидетельствующие о высокой судорожной готовности. В дальнейшем могут возникнуть судороги, у старших детей - делириозный синдром. В этой фазе отмечаются тахикардия, повышение артериального давления, напряженный частый пульс. Кожные покровы бледные; дыхание частое, поверхностное, перкуторно определяется коробочный звук, аускультативно - жесткое дыхание с сухими хрипами. Проявлением почечной недостаточности является олигурия.

Во 2-й фазе нейротоксикоза нарастают явления угнетения: адинамия, нарушения сознания различных степеней, угнетение рефлекторной деятельности, серый цвет кожных покровов вследствие недостаточности периферического кровообращения. Тоны сердца в этой фазе глухие, пульс слабого наполнения, артериальное давление падает, нарастает коллапс, дыхание становится аритмичным, увеличивается количество хрипов в легких, может развиться отек легких. Нарастает почечная недостаточность, появляется анурия.

Наблюдаются значительные изменения функций печени. Патология со стороны желудочно-кишечного тракта может проявляться парезом кишечника, жидким стулом, рвотой. Могут возникнуть нарушения коагулирующих свойств крови - синдром диссеминированной внутрисосудистой свертываемости (ДВС) с последующей коагулопатией потребления и внутренними кровотечениями.

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
К неспецифическим синдромам и реакциям нервной системы можно отнести: менингизм; ликвородинамические и вегетативно-сосудистые нарушения; энцефалические реакции; отек и набухание головного мозга. Несмотря на клинический полиморфизм, в их патогенезе можно выделить общее звено - сосудисто-циркуляторные нарушения. При одних синдромах (менингизм, ликвородинамические нарушения) они проявляются дисфункцией сосудистых сплетений и изменением продукции ликвора; при других (энцефалические реакции, отек головного мозга) - церебральными гемодинамическими расстройствами с повышением сосудистой проницаемости и гипоксией. В возникновении сосудистой патологии имеют значение как непосредственное воздействие на сосудистую стенку инфекционного возбудителя и токсинов, так и рефлекторные механизмы. При этом решающее значение следует придавать нарушениям высших вегетативных центров гипоталамуса, обладающих повышенной чувствительностью к различным воздействиям. На форму, выраженность и стойкость неспецифических синдромов существенное влияние оказывают возрастные анатомо-физиологические особенности, преморбидное состояние и характер основного заболевания. У детей раннего возраста вследствие незрелости строения и функций головного мозга, широкой ирритации нервных процессов, напряжения обмена и несовершенства их регуляции особенно легко возникает судорожный синдром. В более старшем возрасте чаще наблюдается делирий. Менингизм и ликвородинамические нарушения наиболее часты в дошкольном и младшем школьном возрасте, а вегетативно-сосудистые нарушения особенно выражены в препубертатном и пубертатном периодах.

При анализе причин возникновения неспецифических синдромов важнейшее значение имеют особенности нервной системы ребенка. Они чаще наблюдаются у детей с дефектным неврологическим фоном в виде четкого органического поражения мозга или минимальной мозговой дисфункции. Нейроинфекционные и общеинфекционные заболевания при этом протекают особенно тяжело и часто сопровождаются декомпенсацией имевшегося ранее дефекта ЦНС. Необходим также учет аномалий развития (дизэмбриогенетических стигм) - особенности строения черепа, ушных раковин, глаз, конечностей и т. д. 

Наконец, частота неспецифических синдромов довольно четко коррелируется с аллергической настроенностью и извращенной частыми инфекциями реактивностью. 

Оболочечные и энцефалические синдромы наиболее часты при респираторных вирусных инфекциях - гриппе, парагриппе, аденовирусной инфекции.
Синдром ликвородинамических нарушений, отека и набухания головного мозга (общемозговой). Различные виды нарушений циркуляции СМЖ, отека и набухания, как при общих инфекциях, так и при нейроинфекционных заболеваниях возникают в детском возрасте достаточно часто, определяя тяжесть их течения и часто отдаленные последствия. Они обусловлены прежде всего изменениями объема циркулирующей СМЖ в результате увеличения или уменьшения ее продукции и нарушений всасывания. Синдром отека-набухания является наиболее тяжелой формой неспецифического поражения головного мозга. Обычно патологический процесс, начавшись как энцефалическая реакция, при отсутствии адекватной терапии и самокупирования ведет к формированию отека-набухания. При этом необходимо учитывать, что он может остановиться и полностью регрессировать на любой патогенетической фазе. Поэтому столь широк клинический диапазон этих состояний - от кратковременных фебриальных судорог при энцефалической реакции до длительного судорожного статуса и коматозного состояния при отеке-набухании. 

Патологическая анатомия. Синдром ликворной гипертензии при острых нейроинфекциях чаще вызван раздражением сосудистых сплетений, ведущим к гиперпродукции СМЖ. У части больных причиной внутричерепной гипертензии может являться затруднение всасывания СМЖ в результате повышения давления в системе яремных вен, что наблюдается обычно при сердечно-сосудистой недостаточности и легочной патологии. Ухудшение всасывания СМЖ возникает также при склерозировании мозговых оболочек после гнойных менингитов с затяжным течением. Морфологические изменения при отеке и набухании головного мозга, возникающих при различных острых инфекциях, однотипны. Мозговые оболочки и вещество мозга полнокровны, извилины мозга сглажены, отмечаются стазы с диффузной плазморрагией и диапедезными геморрагиями, особенно в области сетчатой формации мозгового ствола и в стенках III и IV желудочков. В одних случаях превалируют явления отека со смазанным рисунком белого и серого вещества при разрезе мозга, в других преобладает внутринейронный отек, т. е. набухание мозга, когда головной мозг увеличен в размерах, суховат на разрезе, с четким разграничением серого и белого вещества.

Патогенез. При анализе патогенетических механизмов отека головного мозга следует прежде всего учитывать нарушения внутричерепной гемодинамики с повышением проницаемости сосудистой стенки и развитием плазморрагий и диапедезных геморрагии.  Важнейшим патогенетическим звеном развития отека головного мозга является гипоксия. В патогенезе отека-набухания большое значение имеют и нарушения функции внешнего дыхания. Гипертермия, которая при длительных судорогах достигает особенно высоких цифр, способствует углублению гипоксии мозга. 

Клиника. Клинически общемозговой синдром проявляется интенсивной головной болью. Сильная головная боль – постоянный и ранний симптом, обычно имеет разлитой характер, но иногда локализована преимущественно в лобно-височных областях. В патогенезе головной боли имеет значение раздражение рецепторов мозговых оболочек, иннервируемых ветвями тройничного и блуждающего нервов а также симпатическими волокнами. Характерно усиление головной боли в утренние часы, что связано с нарастанием венозного давления в ночное время. По этой же причине больные предпочитают лежать на более высокой подушке.
Головная боль сопровождается повторной рвотой, приносящей лишь кратковременное облегчение больному. Рвота носит центральный характер, возникает вследствие прямого и рефлекторного раздражения рвотного центра в продолговатом мозге или блуждающего нерва и его ядер на дне IY желудочка. Тошноты обычно не бывает. Рвота не связана с приемом пищи. 
Клиническими проявлениями отека головного мозга являются судороги и нарушение сознания. Обычно начальные судороги носят клонический или клонико-тонический характер. При длительно протекающих судорогах или их частом повторении нарастает тонический судорожный компонент, который свидетельствует о распространении отека на глубинные отделы головного мозга. Особенно неблагоприятны тонические судороги децеребрационного типа с разгибательной установкой конечностей и головы, характерные для поражения верхних отделов ствола мозга. Одновременно с нарастанием тонических судорог наблюдается углубление степени нарушения сознания. Если в начальном периоде в промежутках между судорогами определяется сомнолентность или сопорозное состояние сознания, то по мере нарастания отека мозга нарушение сознания достигает степени комы. 

Нарушение витальных функций проявляется симптомами поражения дыхательного и сосудодвигательного центров, которые имеют определенную фазность. При поражении дыхательного центра появляется дыхательная аритмия. Вначале это равномерные по амплитуде дыхательные движения с периодической паузой (биотовское), в дальнейшем - периодическое дыхание с нарастающими и убывающими по амплитуде движениями (Чейна-Стокса). В 3-й фазе появляется агональное дыхание в виде редких дыхательных движений большой амплитуды (Куссмауля). О поражении сосудодвигательного центра свидетельствуют колебания артериального давления с общей тенденцией к гипотонии и развитию циркуляторного коллапса. Одновременно нарастает тахикардия, указывающая на блокаду блуждающего нерва.

Кроме того у детей при внутричерепной гипертензии часто могут отмечаться гиперестезия, как кожная , так и к световым и слуховым раздражителям. 

У грудных детей важным общемозговым симптомом является выбухание и напряжение родничков.
При выраженной гипертензии могут определяться менингеальные симптомы, чаще ригидность затылочных мышц и верхний симптом Брудзинского. 

 Выраженными клиническими проявлениями отека головного мозга являются судорожный статус и мозговая кома. В связи с этим при наблюдении за больными с отеком мозга принципиально важным является постоянная оценка характера судорог и степени нарушения сознания. Необходим также учет примерного уровня поражения мозгового ствола, отек и сдавление которого всегда жизненно опасны.

При спинномозговой пункции отмечается повышение внутричерепного давления до 200 мм вод. ст. (2 кПа) и выше. Белок примерно у половины больных умеренно повышен; цитоз увеличивается до 0,02-0,03- 109/л и состоит из лимфоцитов; содержание сахара — 0,8—0,3 г/л.

При эхоэнцефалографии значительно затруднено выделение М-эха; регистрируется большое количество дополнительных эхосигналов высокой амплитуды между начальным комплексом и М-эхо и в меньшей степени между М-эхо и конечным комплексом. Иногда количество дополнительных сигналов преобладает в одном полушарии, указывая на межполушарную неравномерность отека. При уменьшении или исчезновении отека исчезают и дополнительные эхосигналы.

Реоэнцефалографические данные при отеке-набухании головного мозга у детей свидетельствуют о грубом нарушении церебральной гемодинамики. Отмечается повышение тонуса сосудов мозга, появляется довольно регулярная венозная волна, снижается амплитуда РЭГ-волны. Генерализованный характер этих изменений указывает на венозный застой и отек мозга.

Течение и исход. Течение отека мозга во многом зависит от адекватности проводимой терапии. Обычно уже в первые сутки проведения всего комплекса интенсивной терапии прекращаются или значительно урежаются судороги, начинает проясняться сознание. Примерно у 85% больных снижается температура, улучшаются кровообращение и внешнее дыхание, нормализуются показатели гематокрита и КОС. Сроки прекращения интенсивной терапии определяются тяжестью и длительностью судорожного статуса, о купировании которого можно говорить при стойком прекращении судорог, прояснении сознания, исчезновении симптомов высокой судорожной готовности.

Больных с отеком головного мозга и судорожным статусом следует направлять в отделения реанимации и интенсивной терапии, где комплексная, патогенетически обоснованная терапия может быть проведена в наиболее полном объеме. 

Синдром менингизма. Из неспецифических синдромов менингизм встречается наиболее часто. Он обычно возникает в остром периоде заболевания или при обострении хронического процесса и характеризуется головной болью, рвотой, гиперестезией, менингеальными симптомами различной выраженности. К его основным клиническим проявлениям относятся ригидность затылочных мышц, симптомы Брудзинского, симптом Кернига. У детей первого года жизни большую диагностическую значимость имеет симптом подвешивания (Лесажа) - подтягивание ног к животу при подъеме ребенка за подмышечные впадины, а также выбухание и напряжение большого родничка. Ригидность затылочных мышц у детей первых месяцев жизни надо отличать от тонических лабиринтных рефлексов, на которые оказывают влияние изменения в положении тела.

Довольно характерна для менингизма диссоциация менингеального синдрома - при наличии ригидности затылочных мышц и верхнего симптома Брудзинского симптомы Кернига и нижний Брудзинского отсутствуют. Дифференциация менингизма от менингита возможна лишь на основании исследования спинномозговой жидкости (СМЖ). При люмбальной пункции у большинства больных определяется повышение внутричерепного давления (до 250 мм вод. ст.), при нормальном цитозе и незначительном снижении белка (ниже 0,1 г/л). Характерной особенностью менингизма следует считать быстрое (в течение 1—2 дней) исчезновение симптомов при падении температуры и уменьшении интоксикации. Не исключена возможность рецидивов менингизма при повторных заболеваниях.

Энцефалические реакции. К энцефалическим реакциям относятся общемозговые нарушения в форме генерализованных судорог, бреда, галлюцинаций, психомоторного возбуждения, различных степеней нарушения сознания, которые возникают у детей при инфекционных заболеваниях и различных токсических состояниях. Наиболее характерными особенностями энцефалических реакций являются: отсутствие этиологической специфичности, общемозговой тип нарушений и исход без стойкого церебрального дефекта.

Клинически можно выделить две основные формы энцефалических реакций - судорожную, которая наблюдается обычно у детей раннего возраста, и делириозную, более типичную для старших детей. 

Наиболее часто возникают энцефалические реакции при вирусных инфекциях, реже - при заболеваниях, вызванных бактериями. При серозных вирусных менингитах энцефалические реакции наблюдаются у 6-8% больных. Наличие генерализованных судорог или делириозного синдрома, отсутствие симптоматики очагового поражения головного мозга и быстрое выздоровление без структурного дефекта не дают оснований в этих случаях для диагностики энцефалита. 
Можно выделить несколько групп детей с высокой по энцефалическим реакциям степенью риска. К ним следует отнести прежде всего детей с четким органическим дефектом мозга, родившиеся от неблагоприятно протекающей беременности (угрожающие выкидыши, токсикоз 2-й половины беременности и другие факторы), при наличии внутриутробной гипоксии, акушерских пособий в родах, асфиксии, нарушений мозгового кровообращения. Энцефалические реакции также часты у детей с аллергической настроенностью. 

Патогенез. Ведущими патогенетическими механизмами энцефалических реакций являются изменения реактивности сосудов головного мозга и его высокая судорожная готовность. 

Клиника. Судорожный синдром является наиболее частым клиническим проявлением энцефалических реакций. Особенно часто он наблюдается у детей раннего возраста. Как правило, судороги возникают в первые сутки заболевания, на высоте температуры. Им обычно предшествуют общее беспокойство, вздрагивание, дрожание, мышечные подергивания, повышение рефлексов. На ее фоне судороги в любой момент могут возобновиться.

Обычно начальные судороги носят клонический или клонико-тонический характер, что указывает на преимущественно полушарную их локализацию. У детей первого года жизни судороги довольно часто носят очаговый характер, но эта «очаговость» не имеет постоянства локализации и отмечается то в правых, то в левых конечностях. Примерно у 50% больных судороги продолжаются всего несколько минут и больше не повторяются. У 40% детей судороги с различными интервалами повторяются несколько раз; у 10% развивается судорожный статус, в основе которого лежит отек головного мозга. 

Делириозная форма энцефалической реакции возникает обычно у детей дошкольного и школьного возраста. Как и судорожная форма, она обычно появляется в первые дни заболевания, часто на фоне гипертермии. Однако делирий иногда наблюдается и в начальном периоде реконвалесценции. Делириозному помрачению сознания могут предшествовать симптомы психического возбуждения - эйфория, говорливость, двигательная расторможенность, быстрое переключение внимания. Для делирия характерны иллюзорное восприятие окружающего, зрительные галлюцинации устрашающего характера и их бредовая трактовка, общее двигательное возбуждение. Контакт с ребенком в этот период возможен лишь частично, но в ряде случаев словесным воздействием удается успокоить больного. В состоянии делириозного возбуждения дети иногда совершают опасные действия: выбегают на улицу, могут выпрыгнуть из окна и др.

При более тяжелом течении основного заболевания может развиться аментивное состояние сознания, при котором контакт с больным невозможен. При этом отмечаются хаотическое двигательное возбуждение, отдельные выкрики, бесцельные действия, отказ от еды и питья. Длительное аментивное состояние ведет к обезвоживанию, физическому истощению, вторичной сердечно-сосудистой недостаточности. События этого периода при прояснении сознания забываются.

Течение, исход, дифференциальная диагностика. После единичного кратковременного судорожного припадка дети обычно бывают сонливы. 

После длительных судорог отмечаются нистагм, мышечные подергивания, снижение тонуса, тремор, нечеткое выполнение координаторных проб, неустойчивость в позе Ромберга, патологические рефлексы и другая симптоматика, которая носит двусторонний характер и в течение 1-2 дней постепенно исчезает. Она обычно обусловлена не структурными нарушениями, а преходящими циркуляторными расстройствами. В этих случаях имеются все основания для определения энцефалической реакции. Однако необходимо учитывать, что у детей, особенно раннего возраста, с общемозговых нарушений часто начинаются различные инфекционные и инфекционно-аллергические заболевания нервной системы (менингоэнцефалиты, энцефалиты и др.). В остром периоде болезни, в связи с выраженными общемозговыми расстройствами, не всегда удается выявить симптомы очагового поражения мозга, характерные для энцефалитов, поэтому вопрос диагноза может решаться после исчезновения общемозгового синдрома, по характеру выхода. После энцефалической реакции органической симптоматики нет, при энцефалите остается очаговый дефект, дальнейшая динамика которого определяется характером поражения.

МЕНИНГИТЫ

Менингит - воспаление оболочек головного и спинного мозга. Различают лептоменингит - воспаление мягкой и паутинной мозговых оболочек, пахименингит - воспаление твердой мозговой оболочки и арахноидит - паутинной. В клинике под термином "менингит" обычно подразумевают воспаление мягкой мозговой оболочки.
Классификация.

I. По этиологии:
·  бактериальные (менингококковый, пневмококковый, туберкулезный стафилококковый др.);

·  вирусные (острый лимфоцитарный хореоменингит, менингит вызываемый  вирусами ECHO и Коксаки, менингит вызываемый вирусом эпидемического паротита и тд.);

·  грибковые (кандидозный, турулезный и др.);

·  протозойные (токсоплазмозный, сифилитический и др.).

II.  По патогенезу: 

·  первичный - развивается без предшествующей общей инфекции или инфекционного заболевания какого-либо органа (менингококковый, острый лимфоцитарный хореоменингит, менингит вызываемый  вирусами ECHO и Коксаки и др.);

·  вторичный - осложнение общего или локального инфекционного заболевания (туберкулезный, вызываемый вирусом эпидемического паротита и др.);

III. По локализации процесса:
·  генерализованный (цереброспинальный); 

·  ограниченный
· базальный - на основании мозга,
· конвекситальный - на выпуклой поверхности.

IY. По клинике
в зависимости от развития и течения:
·  молниеносный,
·  острый,
·  подострый,
·  хронически,
·  рецидивирующий;
по степени выраженности (формы):

·  легкий,
·  средней тяжести,
·  тяжелый,
·  крайне тяжелый.

Y.  По характеру  воспалительного процесса в оболочках и изменений в  цереброспинальной жидкости:

· серозный, 

·  гнойный.

Патогенез
Имеются 3 пути инфицирования менингеальных оболочек: 

1. при открытой черепно-мозговой и позвоночно-спинальной травмах, при переломах и трещинах основания черепа, сопровождающихся ликвореей;

2. контактное, периневральное и лимфогенное распространение возбудителей на менингеальные оболочки при существующей гнойной инфекции придаточных пазух носа, среднего уха или сосцевидного отростка, глазного яблока и др.;
3. гематогенное распространение. 

К патогенетическим механизмам  клинических проявлений менингита относятся:

· воспаление и отек мозговых оболочек; 

· дисциркуляция в мозговых и оболочечных сосудах;

· гиперсекреция  цереброспинальной жидкости и задержка ее резорбции, что приводит к развитию водянки мозга и повышению внутримозгового давления;

· перераздражение оболочек мозга и корешков черепных и спинальных нервов;

· общее воздействие интоксикации.

Диагностика менингита основана на выявлении следующих синдромов:

1.  общеинфекционного - озноб, жар, повышение  температуры, вялость, тахикардия, тахипное воспалительные изменения со стороны носоглотки, ЖКТ и в периферической крови (лейкоцитоз, увеличение СОЭ и др.), иногда кожные высыпания;

2.  общемозгового - головная боль, рвота, общая гиперестезия, судороги, нарушение витальных функций, изменение сознания (психомоторное возбуждение, угнетение), выбухание и напряжение родничка;

3.  оболочечного (менингеального) - менингеальная поза («поза легавой собаки»), ригидность шейных мышц, симптомы Кернига, Брудзинского (верхний, средний, нижний), симптом "подвешивания" Лесажа у детей;

4.  воспалительных изменений цереброспинальной жидкости - клеточно-белковая диссоциация  - повышение  количества клеток (нейтрофилов при гнойных и лимфоцитов при серозных менингитах) и белка, но в меньшей степени, чем содержания клеток. 
ГНОЙНЫЕ МЕНИНГИТЫ И МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТЫ
ХАРАКТЕРИСТИКА ГНОЙНЫХ МЕНИНГИТОВ
Этиология. Гнойные менингиты представляют собой группу заболеваний, вызываемых различными возбудителями и характеризующихся преимущественным поражением мягких оболочек головного и спинного мозга. Несмотря на использование большого числа антибиотиков и химиопрепаратов, летальность при гнойных менингитах, в первую очередь среди детей раннего возраста, остается достаточно высокой. В большинстве случаев гнойное воспаление вызывается сравнительно небольшой группой микробов: менингококками (более 60%), пневмококками (до 10%), гемофильной палочкой Пфейффера (инфлюэнцы), стафилококками. Среди возбудителей заболевания у новорожденных преобладают кишечная палочка, стафилококки, сальмонеллы, стрептококки, листерии. В последние годы чаще, чем в предыдущие, стали наблюдаться менингиты, вызванные синегнойной палочкой, вульгарным протеем, грибами.

У части больных гнойным менингитом обнаружить возбудителя не удается. Это связывают с ранним (до исследования СМЖ) применением антибиотиков, под влиянием которых изменяются морфология микробов, их свойства, способность расти на стандартных питательных средах. При затяжных формах гнойного менингита, длительного леченных антибиотиками, выделяются L-формы бактерий. При менингококковых менингитах чаще всего не удается выделить возбудителя. При серологическом обследовании больных неустановленной этиологии в 50% случаев отмечено нарастание титров менингококковых антител.

Кроме деления по этиологическому признаку, существует клиническое деление гнойных менингитов на первичные и вторичные. Первичный менингит развивается у клинически здорового ребенка. Развитию вторичного менингита предшествует наличие гнойного очага (гайморит, пневмония, абсцесс, назофарингит, фурункулез, сепсис и т.д.). Любая указанная выше этиологическая форма менингита может быть как первичной, так и вторичной.

Патогенез. Пути проникновения возбудителей в оболочки мозга различны. В большинстве случаев менингококкового, реже - при менингитах другой этиологии, входные ворота и первичный воспалительный очаг локализуются в носоглотке. Отсюда инфекция, распространяясь гематогенным путем, достигает оболочек мозга. Нередко входными воротами инфекции (менингококковой, пневмококковой, стрептококковой) является слизистая оболочка бронхов. В этих случаях первично развиваются бронхиты, трахеиты, пневмонии. При наличии в организме хронического воспалительного очага (отит, пневмония, бронхоэктазы, абсцесс, синуситы, фурункулез, холецистит и др.) возбудитель также попадает в оболочки гематогенным путем.

При отитах, ринитах, синуситах наряду с гематогенно-генерализованным возможен и сегментарно-васкулярный путь распространения возбудителя. Инфекция в этих случаях циркулирует по регионарным сосудам. Нередким при отитах является контактный путь перехода инфекции на оболочки мозга в результате разрушения кости в области крыши барабанной полости при мастоидите, эпитимпаните с холестеатомой или прорыва гноя из внутреннего уха в полость черепа через водопровод улитки или внутренний слуховой проход.

Гнойный менингит может развиваться как осложнение тромбоза пазух твердой мозговой оболочки, абсцесса мозга, септического эмбола. В патогенезе гнойного воспаления оболочек имеет значение анатомическая неполноценность (врожденная или приобретенная - посттравматическая) костей черепа, приводящая к образованию фистульного хода между оболочками и придаточными пазухами носа. У таких детей, как правило, имеет место назальная или ушная ликворея. Подавляющее число случаев повторных гнойных менингитов обусловлено наличием этой патологии.

Гнойным менингитом заболевают люди всех возрастов, но чаще болеют дети, особенно раннего возраста. Это связано с недостаточным развитием иммунитета к инфекциям и несовершенством гематоэнцефалического барьера. Большую роль в развитии менингита играют предшествующие факторы, ослабляющие детский организм: травмы черепа, вакцинации. Возникновению гнойного менингита у новорожденных способствуют недоношенность, неблагоприятное течение беременности или родов, инфекция у матери.

Механизм развития патологического процесса при менингите схематично можно разделить на 3 этапа: инфекционный (септический), токсический и аллергический. Несомненно, что токсикозу принадлежит большая роль, особенно в патогенезе первых дней болезни. Токсикоз вместе с гиперпродукцией СМЖ и застойным полнокровием головного мозга обусловливает синдром церебральной гипертензии. В патогенезе отека и набухания мозга на основании морфологических исследований отмечает аллергический компонент.

Патологическая анатомия. Морфологические изменения обнаруживаются в основном в паутинной и мягкой мозговых оболочках, частично в веществе мозга, и сходны при разных возбудителях. Характер изменений зависит от стадии и остроты процесса.

Попавший в мягкие мозговые оболочки микроб вначале вызывает серозно-гнойный, реже - серозный воспалительный процесс, но уже через несколько часов или сутки экссудат приобретает гнойный характер. Скопления гноя отмечаются преимущественно на основании мозга, выпуклых поверхностях полушарий, особенно в передних отделах и на оболочках спинного мозга. Иногда с самого начала гной скапливается на выпуклых поверхностях мозга в виде шапки. Изредка в экссудате наблюдается примесь крови.

В каждом случае гнойного менингита имеет место поражение вещества мозга. Воспалительные изменения в веществе мозга наблюдаются значительно чаще у детей раннего возраста, чем у старших детей. Гнойное воспаление встречается и в сосудистых сплетениях мозговых желудочков. Скопления лейкоцитов, отек и гиперемия наблюдаются как в эпендиме, так и субэпендимарно, создавая картину гнойного эпендиматита.

Клиническая картина. Болезнь обычно начинается остро, с потрясающего озноба, бурного подъема температуры (до 38-40°С). Общее состояние резко ухудшается. Дети старшего возраста жалуются на сильную головную боль, чаще разлитую, но иногда локализованную в области лба или затылка. Нередко она сочетается с головокружением. Заболевшие грудные дети становятся беспокойными, часто вскрикивают, не засыпают, резко возбуждаются от малейшего прикосновения, как будто не находят себе места. Нередко беспокойство перемежается с апатией.

Как начальный симптом менингита имеет значение повторная рвота, не связанная с приемом пищи и не приносящая облегчения. Иногда болезнь может начинаться со рвоты. В большинстве случаев уже в первые дни заболевания имеется изменение сознания. Обычно возбуждение, отмечавшееся в самом начале заболевания, сменяется вялостью и оглушенностью. Степень нарушения сознания может нарастать вплоть до комы. Раннее наступление коматозного состояния указывает на тяжелый характер процесса. В более редких случаях возбуждение нарастает, появляются двигательное беспокойство, галлюцинации.

Одним из начальных симптомов гнойного менингита, особенно у маленьких детей, являются судороги. Чем меньше ребенок, тем чаще встречаются судороги. Начало менингита судорожными подергиваниями у старших детей и взрослых считается грозным симптомом. Судороги могут возникнуть до или после появления менингеальных симптомов: обычно они клонико-тонического характера и склонны к повторению. У некоторых больных с самого начала судороги могут протекать по типу эпилептического статуса.

У большинства больных отмечается повышенная чувствительность ко всем видам раздражителей: выявляются светобоязнь, резкая гиперестезия и гиперакузия. Обычно на 1-2 -й день заболевания появляются и быстро нарастают менингеальные симптомы: симптом посадки, ригидность мышц затылка, симптомы Кернига, Брудзинского. Степень выраженности отдельных симптомов не всегда одинакова: ригидность мышц затылка может быть резко выраженной, а симптомы Кернига и Брудзинского могут отсутствовать или быть слабыми. Очень редко при гнойных менингитах наблюдается симптом Кернига при отсутствии ригидности мышц затылка. У грудных детей основным менингеальным симптомом является стойкое выбухание и напряжение большого родничка. Однако у детей ослабленных, страдающих гипотрофией с симптомами диспепсии, родничок может быть запавшим. Западение большого родничка в ряде случаев является одним из признаков церебральной гипотензии, развивающейся на фоне резкой интоксикации и эксикоза. Большое значение, как раннему признаку менингита у грудных детей придается запрокидыванию головы. Характерная менингеальная поза обычно появляется позже. Больные лежат на боку с запрокинутой головой и согнутыми в коленных и тазобедренных суставах ногами.

Независимо от локализации основных изменений в клинической картине в остром периоде болезни нередко на первый план выступают общемозговые симптомы, на фоне которых в дальнейшем могут развиться те или иные очаговые нарушения. Причем если возникновение очаговых симптомов связано лишь с динамическим нарушением кровообращения или набуханием и отеком мозга, то они, как правило, появляются рано и быстро регрессируют. При развитии энцефалитов очаговые симптомы более грубые, хуже поддаются терапии, медленно регрессируют и часто остаются пожизненно.

Поражение черепных нервов, нередко наблюдающееся при менингитах, протекает в виде токсического или инфильтративного неврита с быстрым или более длительным восстановлением функции в зависимости от характера поражения. Чаще всего в процесс вовлекаются III и VI (глазодвигательные пары), а также VII и VIII пары черепных нервов. 

Мышечный тонус обычно понижен, сухожильные рефлексы повышены, иногда отмечается анизорефлексия. При тяжелой интоксикации сухожильные рефлексы могут отсутствовать в результате влияния токсинов на рефлекторную дугу. Клонусы стоп, патологические рефлексы Бабинского и Россолимо наблюдаются довольно часто.

Параличи и парезы конечностей встречаются редко. Они могут возникать в результате поражения, как головного, так и спинного мозга. При поражении спинного мозга и его корешков двигательные нарушения сопровождаются болевыми ощущениями, гипо- и парестезиями, расстройством функций тазовых органов.

Большое место в клинической картине гнойного менингита занимает интоксикация. Она как бы создает фон в картине тяжелого заболевания, нередко обусловливая циркуляторные, водно-солевые, гормональные нарушения. У таких больных обращает на себя внимание бледность кожных покровов, цианоз губ и носогубного треугольника, одышка с раздуванием крыльев носа. В легких при перкуссии выявляется коробочный звук, при аускультации — жесткое дыхание. Пульс обычно учащен, при нарастании симптомов набухания мозга отмечается относительная брадикардия. Тоны сердца приглушены, на ЭКГ нередко находят удлинение электрической систолы сердца и изредка изменения, указывающие на поражение миокарда. Артериальное давление нормальное или слегка пониженное. Больные обычно отказываются от еды, но зато жадно и много пьют. Отказ от приема жидкости является прогностически неблагоприятным признаком. Чаще наблюдаются поносы, чем запоры, особенно у маленьких детей. В ряде случаев у детей раннего возраста желудочно-кишечные расстройства выступают на первый план в клинической картине болезни, что нередко дезориентирует врача и является причиной диагностических ошибок. Язык обложен, часто прощупываются увеличенные и болезненные печень и селезенка. 

Лихорадка при менингите не имеет определенного типа и не всегда соответствует тяжести болезни. Иногда заболевание протекает совсем без лихорадки или с незначительным повышением температуры, в некоторых случаях сопровождается неправильной ремиттирующей лихорадкой. 

В моче нередко обнаруживаются альбуминурия и некоторое количество цилиндров, появляются эритроциты. В крови у больных гнойным менингитом наблюдается значительный лейкоцитоз (от 12 до 30 - 109/л и более), главным образом за счет полинуклеаров; эозинофилы, как правило, отсутствуют; СОЭ намного повышена; нередко отмечается умеренная гипохромная анемия. 

СМЖ обычно бывает мутной: от слегка мутноватой, как бы забеленной молоком, до густо зеленой, гнойной. Внутричерепное давление обычно повышено – 300-500 мм вод. ст. (3-5 кПа), но бывает нормальным и даже пониженным. Несмотря на высокое внутричерепное давление, СМЖ может вытекать редкими каплями, что связано с повышенной вязкостью ликвора и наличием частичной блокады ликворных путей. Количество клеток в СМЖ значительно увеличено, преобладают нейтрофилы. У многих больных уже в 1-е сутки болезни цитоз достигает 12-30- 109/л.

Содержание белка в ликворе обычно повышено (до 0,66 -10 г/л). Количество белка и цитоз чаще всего увеличиваются параллельно, но в отдельных случаях при высоком цитозе уровень белка остается нормальным. Большое содержание белка в остром периоде болезни чаще встречается при тяжелых формах менингита, протекающих с синдромом эпендиматита, а в период реконвалесценции указывает на внутричерепное осложнение (блок ликворных путей, дуральный выпот, абсцесс мозга). Количество сахара в СМЖ либо в пределах нормы, либо понижено.

В 1-2 -й день болезни изредка возможны изменения, характерные для ранней стадии гнойного менингита: при выраженном цитозе 30 - 60% лейкоцитов составляют нейтрофилы. Количество белка еще остается нормальным, белковые пробы - слабоположительными. СМЖ при пункции вытекает под повышенным давлением - до 260-300 мм вод. ст. (2,6 - 3 кПа).

При типичной картине диагностика гнойного менингита не представляет трудностей. Однако она встречается далеко не всегда, особенно у маленьких детей. Чем младше ребенок, тем атипичнее протекает заболевание. Заболевание не во всех случаях возникает остро, внезапно. Оно может развиваться медленно, постепенно. Нормальная температура в начале заболевания не исключает гнойного воспаления оболочек. Ригидности мышц затылка у маленьких детей может и не быть, а симптом Кернига и некоторая мышечная гипертония у детей в возрасте до 3 мес. - явление физиологическое. Известно, что у грудных детей из-за активного сопротивления часто бывает трудно установить наличие ригидности мышц затылка, симптомов Брудзинского. В этих случаях определенное диагностическое значение имеют симптомы подвешивания и посадки.

Амбулаторное применение антибиотиков в недостаточных для лечения гнойного менингита дозах иногда значительно меняет клинику заболевания. В этих случаях болезнь может протекать подостро, волнообразно, с периодами улучшения или ухудшения. Менингеальные симптомы, судороги, нарушения сознания появляются поздно, при очередном обострении процесса.

Чрезвычайно полиморфна картина менингита у новорожденных. Непонятное беспокойство, сменяющееся апатией, отказ от еды, частые срыгивания, рвота, периодические подъемы температуры, тремор ручек, выбухание большого родничка, взгляд, устремленный в пространство, симптомы, которые должны заставить врача подумать о возможности менингита. Нередко у новорожденных наиболее явны симптомы токсико-септического заболевания. Довольно быстро (на 1-6-й день болезни) начинает развиваться гидроцефалия: черепные швы становятся широкими, окружность головы быстро и неуклонно увеличивается. Так как инфицирование оболочек возможно в период внутриутробного развития (возбудитель проникает через плаценту), во время родов и в постнатальном периоде, указанные выше симптомы могут появиться в различные сроки после рождения. При подозрении на менингит у новорожденного имеет значение наличие у него гнойных очагов; следует учитывать также бактериальные заболевания матери во время беременности и родов.

Трудности ранней клинической диагностики менингита у маленьких детей объясняются не только многообразием и атипичностью клинических форм, но и тем, что менингеальный симптомокомплекс может наблюдаться при ряде других заболеваний и отсутствии менингита. Решающая роль в диагнозе гнойного менингита принадлежит результатам спинномозговой пункции, которую надо производить во всех неясных случая, при малейшем подозрении на менингит.

Представленная симптоматика характерна для всех гнойных менингитов независимо от их этиологии. Тем не менее, каждая этиологическая форма имеет свои клинические особенности.

МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ
Менингококковый менингит - одна из клинических форм менингококковой инфекции, которая может протекать как изолированно, так и в сочетании с другими проявлениями этой болезни: назофарингитом, менингококкемией, артритом, пневмонией и др. Он составляет 60 - 70% всех случаев гнойных менингитов.

В литературе прежних лет менингококковый менингит был известен под названием «эпидемический цереброспинальный менингит». В Международной классификации болезней VIII пересмотра (1965) было принято новое название болезни — «менингококковая инфекция», исключив «эпидемический цереброспинальный менингит». Эта инфекция зарегистрирована на всех континентах. 

Этиология. Возбудитель менингококковой инфекции Neisseria meningitides относится к роду Neisseria семейства Neisseriaсеа. Это Грамм отрицательный диплококк, чаще расположенный внутриклеточно. Известны 4-е типа менингококка (А, В, С, Д).  Наибольшее эпидемиологическое значение имеют типы А и В. Менингококки с трудом культивируются на искусственных питательных средах. 

Эпидемиология. 

В эпидемиологическом отношении менингококковой инфекции присущи все признаки, свойственные инфекциям дыхательных путей: 1) редкая периодичность (подъем заболеваемости один раз в 15-20 лет); 2) сезонность (наибольшее количество больных в марте-мае); 3) возраст заболевших преимущественно до 14 лет (70%); наиболее часто болеют дети до 3 лет (33 на 100000 населения); 4) гнездность (чаще поражаются организованные дети).

Различают 3-и группы источников менингококковой инфекции: 1) больные менингококкемией и менингитом (1-3%); 2) больные назофарингитом (10-30%); 3) здоровые носители, которые являются основным источником инфекции (67%). Механизм передачи - воздушно-капельный. 

Патогенез. Пребывание менингококка на слизистой оболочке носоглотки не сопровождается в большинстве случаев заметными нарушениями состояния и местным воспалением, т. е. имеет место так называемое «здоровое» носительство. Лишь в 10 -15% случаев попадание менингококков на слизистую оболочку носа, глотки, а возможно, и бронхов приводит к развитию воспаления. Еще реже менингококк оказывается способным преодолеть местные барьеры.

Основной путь распространения возбудителей в организме - гематогенная генерализация (метастазирование), при котором возбудитель проникает в общее кровяное русло, т. е. бактериемия с массивным распадом менингококков - токсинемией, играющей большую роль в патогенезе болезни, особенно молниеносных форм. Генерализация развивается на фоне некоторого снижения как специфической, так и неспецифической иммунореактивности.

Большое значение имеют предшествующие нарушения состояния организма (стресс-реакции). К ним относят вирусную, чаще гриппозную, инфекцию, резкое изменение климатических условий, прививки, травмы и др. 

Клиника. Продолжительность инкубационного периода 1-4 дня. Менингококковый менингит чаще начинается внезапно, с резкого подъема температуры до 38-40°С, рвоты, головной боли. Больной или его окружающие указывают не только день, но часто и час заболевания. У ряда больных в первый день заболевания на коже появляется полиморфная эритематозная или кореподобная сыпь, исчезающая в течение 1-2 ч. Нередко отмечается гиперемия задней стенки глотки с гиперплазией фолликулов. У некоторых пациентов за несколько дней до заболевания менингитом диагностируется острое респираторное заболевание. У грудных детей заболевание может развиваться постепенно; постепенное начало болезни у детей более старшего возраста наблюдается очень редко.

Менингеальные симптомы и токсикоз в большинстве случаев умеренно выражены. Очаговые нарушения ЦНС в первые дни болезни чаще отсутствуют. Лишь в ряде случаев отмечается поражение черепных нервов (VI, VII, VIII пар). 

На 3-4 -й день болезни у многих детей можно видеть герпетические высыпания на самых различных участках кожи, слизистых оболочках полости рта, губ. Иногда они бывают обильными и значительно ухудшают состояние ребенка. Герпетические высыпания редко наблюдаются у детей первых лет жизни.

У больных часто отмечается лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево, увеличена СОЭ. Однако менингококковый менингит может протекать с нормальной кровью. В этих случаях, несмотря на острое бурное начало, заболевание протекает относительно легко.

В развитии менингококкового менингита можно проследить несколько стадий. Сначала наблюдается повышение внутричерепного давления, затем в СМЖ появляется нейтрофильный маловыраженный цитоз, и только позднее отмечаются типичные для гнойного менингита изменения.

В период подъема заболеваемости резко увеличивается число случаев атипичных форм менингита; возможно стертое, амбулаторное течение болезни. 

Возможно сочетание менингококковой инфекции с другими инфекционными заболеваниями. 

Менингококковые менингиты у новорожденных наблюдаются редко. Однако могут быть небольшие вспышки заболевания в родильных домах, отделениях патологии новорожденных при наличии среди персонала менингококконосителей. При заболеваниях беременных менингококковой инфекцией возможно внутриутробное заражение плода.

Менингококкемия. Поражение оболочек мозга в 93 - 95% случаев наблюдается при другой форме менингококковой инфекции - менингококкемии. Возросший удельный вес этой формы в период последнего эпидемического подъема заболеваемости сохраняется до настоящего времени, составляя 60-70% от заболевших генерализованной менингококковой инфекцией.

Заболевание в этих случаях также начинается остро, с подъема температуры до 38-39 °С. Характерная особенность менингококкемии - появление на коже через несколько часов от начала заболевания геморрагической сыпи различной величины и формы - от мелкоточечных петехий до обширных кровоизлияний. Наиболее типична геморрагическая сыпь в виде неправильной формы звездочек, плотных на ощупь, выступающих над уровнем кожи. Количество элементов сыпи самое различное - от единичных, до покрывающих сплошь всю поверхность тела. Нередко геморрагическая сыпь сочетается с розеолезной или розеолезно-папулезной. Последняя может предшествовать появлению геморрагии. Так как высыпание происходит неодновременно, то различные элементы сыпи у одного и того же больного имеют различную окраску. Чаще всего сыпь локализуется на ягодицах, задней поверхности бедер и голеней, веках и склерах, реже - на лице и обычно при тяжелых формах болезни. Обратное развитие сыпи зависит от ее характера и обширности поражения кожи. Розеолезные и розеолезно-папулезные сыпи быстро исчезают, не оставляя никаких следов. Значительные кровоизлияния в кожу часто дают некрозы с последующим отторжением некротических участков; после отторжения могут оставаться рубцы.

Поражение суставов наблюдается у 3 - 5% больных с менингококкемией. Чаще всего встречается поражение мелких суставов пальцев, но могут поражаться и крупные суставы - голеностопные, лучезапястные, коленные, даже тазобедренные. Прогноз при поражении суставов благоприятный - с выздоровлением функция полностью восстанавливается.
Температура при менингококкемии имеет чаще всего интермиттирующий характер, но особым постоянством температурная кривая не отличается. В течение 1-2 суток болезни температура, как правило, высокая (39-41°С). Обращает на себя внимание выраженная интоксикация, отмечается тахикардия, изредка - легкий цианоз и снижение артериального давления. Часто наблюдаются одышка, сухость кожных покровов, обложенный язык, повышенная жажда, отсутствие аппетита. Возможна задержка мочи; у старших детей бывают запоры. У грудных детей нередка парентеральная диспепсия: рвота, очень частый жидкий, слизистый (часто зеленого цвета) стул. В ряде случаев удается отметить гепатолиенальный синдром, причем печень и селезенка остаются мягкими, в связи с чем не всегда хорошо пальпируются. Поражение почек у больных менингококкемией чаще функционального характера. Однако при тяжелом течении эти изменения носят характер очагового гломерулонефрита, на что указывают протеинурия, микрогематурия, лейкоцитурия, снижение клубочковой фильтрации. Во многом патология внутренних органов объясняется кровоизлияниями в них.
Для менингококкемии характерны метаболический ацидоз, артериальная гипоксемия, венозная гипероксия и гипокапния. Количество недоокисленных продуктов в крови у отдельных больных в 3-4 раза превышает норму. У большинства больных в остром периоде заболевания наблюдается снижение уровня калия в плазме.

При тяжелом течении менингококкемии преобладают признаки гипокоагуляции за счет тромбоцитопении и гипопротромбинемии. При менингите и среднетяжелом течении менингококкемии чаще отмечается тенденция к гиперкоагуляции. Однако геморрагические сыпи, кровоизлияния и кровотечения при менингококковой инфекции в основном связаны не с патологией свертывающей системы крови, а с повреждением сосудов.

Гемограмма обычно характеризуется высоким лейкоцитозом (20-40 -109/л), нейтрофильным сдвигом до юных, а иногда и до миелоцитов,
анэозинофилией, увеличением СОЭ. Снижение содержания лейкоцитов является плохим прогностическим  признаком.

Менингит может развиваться одновременно с менингококкемией, но чаще на 2 - 3 день болезни. Менингеальные симптомы обычно выражены даже при отсутствии изменений в оболочках мозга и, наоборот, могут отсутствовать у больных менингитом при тяжелом течении менингококкемии. Расстройства сознания, судороги, очаговые поражения нервной системы, нередко связаны с гемодинамическими нарушениями и кровоизлияниями.

Течение менингококкемии различно, встречаются как легкие (3-5%), так и среднетяжелые (40-60%) и тяжелые (30-40%) формы. Особенно тяжело протекает молниеносная форма менингококкемии, которую нередко также называют «сверхострым менингококковым сепсисом», «фульминантной менингококкемией», «геморрагическим адреналитом» или  «синдромом Уотерхауса - Фридериксена». В этих случаях в течение нескольких часов от начала заболевания развивается картина инфекционно-токсического шока. Токсинемия сопровождается стимуляцией симптоматико-адреналовой системы с развитием генерализованной вазоконстрикции (сменяющейся дилатацией), нарушением микроциркуляции, приводящими, наряду с угнетением окислительно-восстановительных процессов в клетках, к развитию тканевой гипоксемии и ацидоза, нарушением трансмембранных процессов, коагулопатии потребления. Эти патологические процессы приводят в конечном итоге к тяжелому морфологическому повреждению и функциональным нарушениям жизненно важных органов, прежде всего мозга, сердца, почек, надпочечников, печени.

Клиническая картина заболевания характеризуется бурным началом с подъемом температуры и озноба, головной болью, рвотой. Нередки, особенно у маленьких детей, судороги, симптомы диспепсии. Уже в первые часы болезни появляется обильная геморрагическая сыпь. Артериальное давление в этот период или нормальное, или повышенное, но уже отчетливо определяются признаки недостаточности кровообращения: приглушение сердечных тонов, тахикардия, бледность кожи, цианоз губ, ногтевых фаланг. Болезнь быстро прогрессирует. Сыпь становится все более обильной, появляются обширные кровоизлияния. Больные бледны, жалуются на тягостное ощущение холода. Возникает рвота, нередко кровавая. Возможны носовые, кишечные и маточные кровотечения, кровоизлияния во внутренние органы. Артериальное давление прогрессивно снижается. Пульс частый, еле уловимый, вскоре перестает прощупываться. Усиливается цианоз. На конечностях, а затем и на туловище возникают багрово-синюшные пятна. Нарастает одышка. У больных периодически наблюдаются обморочные состояния, появляются двигательное возбуждение, нередко судороги, а затем прогрессирующая прострация с потерей сознания. В терминальной фазе возможны развитие отека-набухания головного мозга и его дислокация. Менингеальный синдром, как правило, резко выражен. Температура, повышенная сначала, нередко может снижаться до субнормальных цифр.

Резко выражены признаки дыхательной недостаточности (одышка, цианоз, гипоксемия), глубокие нарушения гемодинамики, снижение сократительной способности миокарда, нарушение оксигенации крови, резкое снижение почечного кровотока и клубочковой фильтрации вплоть до анурии. В крови обнаруживаются некомпенсированный метаболический ацидоз, гипокапния, снижение артериовенозной разницы по кислороду, гипокалиемия. При развитии острой почечной недостаточности - гиперкалиемия, азотемия, пролонгирование ацидоза.

Типичны гиперлейкоцитоз, повышенное содержание незрелых форм нейтрофилов. Лейкопения в первые часы болезни - прогностически неблагоприятный признак. При бактериоскопии мазка крови часто обнаруживаются диплококки, расположенные в цитоплазме лейкоцитов и внеклеточно.

Важная роль в патогенезе первых дней болезни при менингитах и менингоэнцефалитах принадлежит также острому набуханию и отеку мозга. Острый отек и набухание вещества головного мозга могут быть ранними симптомами при сверхостром или молниеносном течении болезни. Но они могут также развиваться и в более поздние сроки. Это осложнение чаще всего отмечается у больных менингитом. 

При отеке и сдавлении ствола мозга развивается его анемия с нарушением функции центральных вегетативных систем, нервно-трофической и нервно-сосудистой регуляции деятельности коры мозга. Первым признаком начинающегося набухания или отека мозга являются резчайшая боль, оглушенность, сонливость, дезориентация, двигательное беспокойство. По мере распространения отека степень нарушенного сознания нарастает от легкой спутанности с первых часов заболевания до глубокой комы, появляются общие тонические или клонико-тонические судороги. Зрачки, узкие вначале, расширяются, часто наблюдаются анизокория, расходящееся косоглазие, вертикальный нистагм. Лицо багрово-синюшное, реже - бледное. Мышечный тонус может повышаться по типу децеребрационной ригидности, менингеальные знаки выражены. Мочеиспускание, как правило, задержано. Нередко развивается гипертермия.
Если отек-набухание прогрессирует, рефлексы угасают, тонус мышц падает, менингеальные знаки исчезают, исчезает реакция зрачков на свет. Давление на n. vagus вызывает брадикардию, быстро переходящую в тахикардию. Артериальное давление, повышенное вначале, в терминальной стадии падает. Чрезвычайно серьезным признаком является нарушение дыхательной деятельности. Клинически оно выражается в тахипноэ и прогрессирующем цианозе. В ряде случаев показателем дыхательной недостаточности у детей служит частая зевота. Грозным симптомом является нарушение ритма дыхания, свидетельствующее о сдавлении жизненно важных центров. Об этом же свидетельствует аритмия пульса. Давление СМЖ при отеке-набухании мозга чаще повышено только в начале болезни. В дальнейшем взаимосвязь между степенью отека и давлением может утрачиваться из-за блока ликворных путей. Наиболее тяжело отек мозга протекает в условиях внутричерепной гипотензии.

Смерть наступает от остановки дыхания. Остановка дыхания может наступить и без предварительных признаков его нарушения. На фоне тяжелой менингококкемии, протекающей с инфекционно-токсическим шоком, клиническая картина отека может быть атипичной. Причиной смерти при молниеносном течении менингококкового менингита может быть также острая сердечно-сосудистая недостаточность или недостаточность коры надпочечников. В клинической картине у таких больных преобладает нарастающий сосудистый коллапс.

Течение и прогноз. Течение менингококкового менингита при своевременном лечении благоприятное, болезнь заканчивается выздоровлением на 10-14 день. В случае молниеносного течения заболевания возможен летальный исход в течение 18-24 часов. В период вспышки, иногда наблюдается затяжное, а так же рецидивирующее течении. Летальность при менингококковой инфекции в настоящее время составляет 5-6 %.
ВТОРИЧНЫЕ ГНОЙНЫЕ МЕНИНГИТЫ

Особенности вторичных гнойных менингитов:

1- протекают значительно тяжелее и продолжительнее даже на фоне правильного лечения, кроме молниеносных форм. До 2-3 месяцев могут держать клинические проявления и не санироваться ликвор при затяжном течении;

2- выражены септические симптомы: землистый цвет кожных покровов, гипертермия с периодическими колебаниями, увеличение печени и селезенки, приглушение сердечных тонов и тд.;

3- поражение детей первых лет жизни (стафилококковый первые 6 месяцев, пневмококковый от 6 до 12 мес.);

4- часто сопровождаются поражением вещества мозга, проявляющееся двигательными нарушениями, поражением черепных нервов и другими очаговыми симптомами;

5- высокий процент рецидивов и осложнений (гидроцефалия, абсцессы, нарушение психомоторного развития, двигательные нарушения);

6- при молниеносных формах быстрое наступление смерти (в течение 2-3 дней);

7- в ликворе более значительное увеличение белка (до 12 г/л) и клеток и снижение сахара.

ДИАГНОСТИКА И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ГНОЙНЫХ МЕНИНГИТОВ
Диагноз гнойного менингита ставится на основании клинических, лабораторных и эпидемиологических исследований. Острое начало болезни, высокая температура тела, резкая головная боль, нарушение психической деятельности, рвота, гиперестезия, менингеальный симптомокомплекс позволяют диагностировать менингит. У маленьких детей возможность заподозрить менингит дают следующие симптомы: 1- рвота без видимых причин, особенно в сочетании с лихорадкой; необычное беспокойство с отсутствием аппетита; 2- пронзительный крик; 3- смена апатии беспокойством; необъяснимая тяжесть состояния; 4- повторные продолжительные судороги при лихорадке и выбухании большого родничка.

Уточнению диагноза гнойного менингита и дифференциации его от других болезней, протекающих с менингеальным синдромом, способствует исследование СМЖ.

Туберкулезному менингиту в отличие от гнойного, свойственно вялое, постепенное, малозаметное начало с субфебрильной температурой, общей вялостью, бледностью, раздражительностью и умеренной головной болью (у маленьких детей заболевание иногда начинается остро). Менингеальный синдром становится отчетливым лишь к 5-6-му дню болезни. В этот же период температура высокая, головная боль нарастает до резчайшей (до крика), появляется рвота, брадикардия, сонливость. На 8-12-й день болезни наблюдаются симптомы поражения черепных нервов, сонливость перерастает в сопор или, наоборот, сменяется психомоторным возбуждением, у грудных детей развивается быстро прогрессирующая гидроцефалия. Позднее возникают парезы и параличи конечностей. На 18-19-й день болезни развивается кома, и на 21-й день, как правило, больной умирает. Если лечение не проводилось, то дифференциальная диагностика гнойного и туберкулезного менингита обычно не представляет затруднений. Дифференциальной диагностике помогает также анализ периферической крови, которая при туберкулезном менингите обычно изменяется мало. Лишь после 10 -12-го дня болезни отмечается увеличение СОЭ. Следует также тщательно выяснить анамнез, установить наличие других проявлений туберкулеза.

Серозные формы менингококкового менингита следует дифференцировать с серозными менингитами вирусной этиологии (вирусы группы Коксаки, ЕСНО, эпидемического паротита, доброкачественного лимфоцитарного хориоменингита, полиомиелита и др.). В этих случаях, помимо клинических особенностей и изменений в периферической крови, имеют значение эпидемиологический анамнез, динамика СМЖ (при отсутствии антибиотикотерапии): в течение 1—2 сут количество нейтрофилов при гнойном менингите нарастает, при серозном — уменьшается.

Некоторые авторы предлагают в качестве вспомогательного метода дифференциальной диагностики серозных и гнойных менингитов определение концентрации молочной кислоты и С-реактивного белка в СМЖ. Содержание молочной кислоты при гнойных менингитах повышается в 4-10 раз по сравнению с нормой; при вирусном менингите повышение незначительно. При вирусном менингите отличие от гнойного С-реактивный белок в СМЖ в подавляющем большинстве случаев отсутствует.
ЛЕЧЕНИЕ ГНОЙНЫХ МЕНИНГИТОВ
К лечению гнойных менингитов следует приступать как можно раньше, при малейшем подозрении на это заболевание. От срока начала лечения в огромной степени зависят исход и частота остаточных явлений. Терапия с самого начала должна быть комплексной. Наряду с антибиотиками необходимо по показаниям применять симптоматические и патогенетические средства, которые используются при интенсивной терапии. Важная роль принадлежит правильному вскармливанию и уходу за больным ребенком.

Выбор антибиотика для стартовой терапии должен производиться с учетом возраста больного, клинико-анамнестических особенностей, данных бактериоскопического и бактериологического исследования, проникновением препарата через гематоэнцефалический барьер. От степени проницаемости зависят также доза, метод и частота введения. На основании клинических признаков установить этиологию болезни удается далеко не всегда; на выделение возбудителя из СМЖ нередко требуется 2-3 дня. Промедление же с началом лечения даже на 1 ч. может иметь решающее значение, поэтому лечение гнойных менингитов делят на 2 периода: первый период ургентной (старт) терапии - до выделения возбудителя; второй период - после установления этиологии.

Так как большинство (около 90%) гнойных менингитов вызывается кокками (менингококками, пневмококками, стафилококками и стрептококками), высокочувствительными к пенициллину, то лечение надо начинать с этого антибиотика. В связи с тем, что пенициллин плохо проникает через гематоэнцефалический барьер, его следует вводить внутримышечно по 200 000—300 000 ЕД на 1 кг массы тела в сутки. При таких дозах в СМЖ создаются терапевтические концентрации антибиотика и необходимость эндолюмбального введения отпадает. Интервалы между инъекциями не должны превышать 4 ч. Детям первых месяцев жизни пенициллин следует вводить каждые 3 ч. Лечение новорожденных, учитывая большую роль в этиологии менингитов грамотрицательной флоры, следует начинать ампициллином в сочетании с гентамицином (амикацином, нетромицином). При гнойных менингитах у детей в возрасте 1-3 мес. оптимальным стартовым антибиотиком является роцефин или сочетание хлорамфеникола с аминогликозидом. Дальнейший выбор антибиотиков определяется результатами бактериологического исследования.

При менингококковом менингите пенициллин необходимо вводить из расчета 200 000 - 300 000 Ед/кг в сутки. При позднем поступлении дозу увеличивают до 400 000—500 000 ЕД/кг в сутки. Высокоэффективен при менингококковой инфекции также левомицетина сукцинат растворимый, который назначают в суточной дозе 60-100 мг/кг (но не больше 4 г в сутки) внутримышечно каждые 6-8 ч. В первый день при очень тяжелом состоянии больного препарат можно вводить внутривенно. Новорожденным детям назначать левомицетин не рекомендуется, так как в ряде случаев при недостаточной ферментативной функции печени он накапливается в организме, что может привести к гибели больного. Однако у отдельных новорожденных детей, при избирательной чувствительности возбудителя к левомицетину, применение последнего для лечения гнойного менингита является жизненно необходимым в дозе 25—30 мг/кг. 
Полусинтетические пенициллины, назначают при менингитах, обусловленных устойчивыми к пенициллину штаммами менингококка: ампициллин вводят внутримышечно в дозе 200-300 мг/кг в сутки каждые 6 ч., оксациллин и метициллин назначают из расчета 200 - 300 мг/кг в сутки внутримышечно каждые 3-4 ч. Кроме антибиотиков, для лечения среднетяжелых форм менингококкового менингита можно применять (лучше после 2 — 3 дней лечения пенициллином) пролонгированный сульфаниламид — сульфамонометоксин — из расчета 40-50 мг/кг внутрь 1 раз в день в течение 2 сут.; последующие 4-5 дней препарат дают в половинной дозе, т. е. по 20-25 мг/кг однократно. Последние годы при лечении менингококкемии с менингитом нами применялся наряду с антибиотиками специфический и противоменингококковый γ-глобулин внутримышечно или эндолюмбально. Внутримышечное введение γ -глобулина способствует более быстрому выздоровлению и сокращает длительность антибиотикотерапии на 1-2 дня; субарахноидальное введение γ-глобулина в первые 2 дня болезни приводит к быстрой нормализации клинических и ликворологических показателей и сокращает сроки антибиотикотерапии до 3-5 дней.

Если менингит вызван пневмококком и к моменту получения ответа из лаборатории состояние больного улучшилось незначительно, дозу пенициллина следует увеличить до 400 000-500 000 Ед/кг в сутки, а в отдельных случаях при позднем поступлении и особо тяжелом состоянии больного - даже до 1000000 ЕД/кг внутривенно или цефалоспорин 3 поколения, хлорамфеникол, меронем, ванкомицин. Стрептококковый менингит лечат так же, как пневмококковый. 

Если менингит вызван гемофильной палочкой Пфейффера назначается цефалоспорин 3 поколения, хлорамфеникол, меронем. Подавляющее число штаммов этой палочки (95%) нечувствительно к пенициллину. 

При выборе антибиотика для лечения стафилококкового менингита необходимо определить чувствительность высеянного стафилококка к антибиотикам. До получения этих данных или при невозможности их получения целесообразна комбинация из 2-3 антибиотиков в дозах, необходимых для лечения менингита (пенициллин и левомицетин, пенициллин и окса- или метициллин; оксациллин и ампициллин; ампициллин и гентамицин). Гентамицин назначается в дозе 6-8 мг/кг каждые 8 ч внутримышечно. Наиболее эффективно при лечении стафилококковых менингитов сочетание антибиотиков с биологическими препаратами: антистафилококковой плазмой, иммуноглобулинами, стафилококковым анатоксином, переливанием крови от родителей, предварительно иммунизированных стафилококковым анатоксином.

При лечении менингитов, вызванных кишечной палочкой, сальмонеллами, клебсиеллой, применяют левомицетина сукцинат растворимый, ампициллин, гентамицин. При менингитах, обусловленных синегнойной палочкой, применяют полимиксин В эндолюмбально в дозе 2-5 мг в сочетании с внутримышечным введением каждые 6 ч из расчета 2-2,5 мг/кг в сутки или карбенициллин внутривенно или внутримышечно в дозе 300-400 мг/кг каждые 4 ч и эндолюмбально в дозе 5 —10 мг на введение ребенку до года, или гентамицин внутримышечно и эндолюмбально. При отсутствии антибиотикограммы можно комбинировать карбенициллин с гентамицином. В последнее время наряду с антибиотиками применяется синегнойный бактериофаг. Кандидозные менингиты лечатся амфотерицином В, внутривенно 300-350 мг/кг в сутки в 2 приема с интервалом 10-12 ч и эндолюмбально 3-10 мг на введение. При менингитах, вызванных протеем, наиболее эффективен карбенициллин. Лечение бактериологически не подтвержденных форм гнойного менингита следует проводить интенсивно, как больных пневмококковым менингитом. При отсутствии клинического эффекта от массивных доз пенициллина в течение 3 сут. необходимо заменить его другим препаратом или добавить второй антибиотик (левомицетин, ампициллин).

Замена антибактериальных препаратов длжна проводиться не позднее 4-го дня терапии, так как отсутствие клинических и ликворологических улучшений всегда свидетельствует об усугублении патологического процесса. Повторную пункцию для решения вопроса о замене антибактериальной терапии рекомендуется проводить через 48 ч после начала лечения при продолжающемся ухудшении состояния больного.
Длительность лечения определяется клиническим течением болезни. Критерием для отмены антибиотиков являются стойкая нормализация температуры, исчезновение менингеальных симптомов, удовлетворительное общее состояние, санация СМЖ. Лечение менингококкового менингита может быть прекращено при наличии в СМЖ лимфоцитарного цитоза, не превышающего 0,1- 109/л. Если при контрольной пункции получена СМЖ с цитозом более 0,1 - 109/л или значительным содержанием нейтрофилов, лечение рекомендуется продолжить еще на 2-3 дня. При менингитах другой этиологии отменить антибиотики можно только при цитозе меньше 0,03-0,04 - 109/л. При этом следует учитывать сроки начала болезни, преморбидное состояние ребенка, сопутствующие заболевания. Детям ослабленным, с рахитом и анемией, наличием сопутствующей пневмонии антибиотикотерапия должна проводиться до полной санации СМЖ. Курс лечения в среднем при менингококковом менингите составляет 6-8 дней, при менингитах другой этиологии - от 8 до 14 дней. Нормализация клинических и ликворологических данных у новорожденных происходит более медленно, поэтому лечение у них более продолжительно. При менингитах, вызванных протеем, синегнойной палочкой, грибами, лечение длительное. Недопустимо снижать дозу препаратов в процессе лечения, так как по мере выздоровления проницаемость гематоэнцефалического барьера для антибиотиков уменьшается.

Наряду с антибиотиками следует проводить патогенетическую и симптоматическую терапию. Для борьбы с токсикозом необходимо вливать достаточное количество жидкости с учетом электролитного баланса. Назначают обильное питье, по показаниям парентеральное капельное введение полиионных растворов, плазмы, плазмозаменителей, 5-10% растворов глюкозы. Общее количество вводимой жидкости не должно превышать суточную потребность ребенка в воде. При этом применяется метод форсированного диуреза, т. е. одновременно проводится дегидратация диуретинами (лазикс, фуросемид, диакарб). Некоторым дезинтоксикационным свойством обладают кортикостероиды, витамины, особенно аскорбиновая кислота, назначаемая при менингитах в больших дозах. Дексаметазон  назначают коротким циклом (1-2 дня) до снижения токсикоза в дозе 0,3-0,4 мг/кг в сутки. Дегидратационная терапия должна проводиться также независимо от форсированного диуреза в течение 3-4 дней и назначаться немедленно при установлении диагноза гнойного менингита, за исключением случаев, протекающих с запавшим родничком и животом.

В процессе лечения необходимо следить за электролитным балансом и КОС. Для устранения дефицита калия применяют 1% раствор калия хлорида в 5 — 20% растворе глюкозы, при гиперкалиемии — бензилпенициллина калиевую соль заменяют натриевой. Для коррекции метаболического ацидоза вводят 4% раствор натрия гидрокарбоната или соответствующие растворы натрия ацетата и лактата. Расчет натрия гидрокарбоната производят по формуле: ВЕ* масса тела(кг)/2= кол-ву 4%р-ра нитрия гидрокарбоната(мл) 4% раствора натрия гидрокарбоната (в мл) (ВЕ — дефицит оснований при определении по микрометоду Аструпа). При тяжелом ацидозе только половина вычисленной дозы должна быть введена вначале, а остальная вводится после повторного исследования КОС. У больных менингококковым менингитом нередко отмечается метаболический алкалоз, поэтому корреляцию КОС следует проводить строго индивидуально, после соответствующих исследований.

Для профилактики судорог, а также снятия двигательного возбуждения применяют литические смеси (аминазин, димедрол или пипольфен, новокаин), которые вводят внутримышечно 3-4 раза. При появлении судорог назначают также хлоралгидрат в клизме (2—4%), фенобарбитал, вальпроаты. Эффективен сибазон (седуксен) внутримышечно или внутривенно (10—40мг в сутки в зависимости от возраста). Прекращение судорог нередко наступает при введении натрия оксибутирата.

Ослабленным детям, а также поздно поступившим назначают стимулирующую терапию (γ -глобулин, переливание крови). Переливания крови особенно эффективны при позднем поступлении. Не следует забывать об одновременной терапии рахита, анемии. При проявлениях аллергии назначают антигистаминные препараты (супрастин, димедрол, пипольфен). Обязательно введение витаминов.

Лечение отека и набухания мозга проводится комплексно. Кроме этиотропной терапии, огромное значение имеют дегидратация, дезинтоксикация, борьба с гипоксией мозга и дыхательными расстройствами, противосудорожное лечение. Из дегидратирующих средств наиболее эффективен 15-20% маннитол из расчета 0,5-1 г сухого вещества на 1 кг массы тела ребенка. На ранних стадиях хорошее дегидратирующее действие оказывают концентрированные растворы плазмы, 20% плацентарный альбумин. Одновременно с осмотическими диуретиками применяют мочегонные средства: лазикс, диакарб и др. 
В комплексной терапии отека мозга важное место занимают гормональные препараты. Эффективным средством является дексаметазон, который назначают из расчета 0,2-0,4 мг/кг в сутки, в отличие от других глюкокортикоидов не задерживает воду и соли в организме. 

При гипертермии применяют различные виды охлаждения (обтирание
спиртом, клизма из холодной воды), литические смеси, жаропонижающие
средства. 

ТЕРАПИЯ МОЛНИЕНОСНЫХ ФОРМ МЕНИНГОКОККЕМИИ
Решающая роль в лечении больных с инфекционно-токсическим шоком наряду с ранним применением антибиотиков принадлежит мерам, направленным на корригирование гемодинамических и метаболических расстройств. Этиотропная терапия начинается с внутривенного введения антибиотика (предпочтительно левомицетина сукцината растворимого). После стабилизации артериального давления переходят на внутримышечные инъекции. Начинают инфузионную терапию с введения реополиглюкина (10—20 мл/кг), который уменьшает агрегацию форменных элементов крови, способствует перемещению жидкости из тканей в сосудистое русло, уменьшает вязкость крови, способствует восстановлению кровотока в мелких капиллярах. Первые порции реополиглюкина рекомендуется вводить струйно. Инфузионная терапия может включать введение полиглюкина, плазмы, альбумина. Введение коллоидных растворов должно сочетаться с введением кристаллоидных растворов, 5—10% растворов глюкозы в соотношении 1:3.

Для определения количества вводимой жидкости можно исходить из расчета суточной потребности в жидкости на 1 кг массы тела ребенка в зависимости от возраста. О количестве вводимой жидкости можно также судить по показаниям центрального венозного давления. Инфузионная терапия проводится с учетом показателей состава электролитов и КОС.

Раствор натрия бикарбоната вводят из отдельной посуды в вену другой руки. Смешивать его с другими растворами недопустимо. Возможно добавление в него кортикостероидов. Для коррекции гипокалиемии назначают препараты калия. Их вводят медленно в 5% растворе глюкозы с инсулином. Через канюлю вводят кальция глюконат, 5% раствор аскорбиновой кислоты, десенсибилизирующие препараты, сердечные гликозиды, кокарбоксилазу. Дозы подбирают в зависимости от возраста ребенка. Диуретики назначают после подъема и стабилизации артериального давления.

В первые порции перфузируемой жидкости добавляются кортикостероидные препараты: преднизолон в дозе 2-3 мг/кг, гидрокортизон - 10-15 мг/кг. Их назначение обусловлено способностью стабилизировать лизосомальные мембраны, увеличивать сердечный выброс, уменьшать пре- и посткапиллярную констрикцию и тем самым улучшать микроциркуляцию.

В зависимости от степени шока количество вводимых стероидов может колебаться: гидрокортизона - от 5 до 75 мг/кг в сутки, преднизолона – 10-15 мг/кг в сутки; их дозы корригируют в зависимости от частоты пульса и уровня артериального давления. После выведения больного из шока кортикостероиды вводят каждые 4-6 ч. При повторных введениях дозу уменьшают в 2-4 раза под контролем артериального давления, затем постепенно снижают и через 2-5 дней курс заканчивают. Для поддержания электролитного равновесия вводят также дезоксикортикостерона ацетат по 0,5-2 мл 2 раза в сутки внутривенно.

Непременным условием в терапии шока должна быть постоянная оксигенация. Оксигенотерания проводится под контролем Р02, Рсо2, рН крови. При шоке II — III степени больному делают интубацию и проводят ИВЛ, в случае остановки сердечной деятельности — непрямой массаж сердца, внутрисердечное введение адреналина и кальция хлорида.

ПРОГНОЗ ПРИ ГНОЙНЫХ МЕНИНГИТАХ

В большинстве случаев при своевременной и правильной терапии гнойные менингиты протекают благоприятно: на 3-4-й день лечения улучшается состояние, температура снижается до субфебрильной и даже нормальной, прекращаются судороги и рвота, уменьшаются менингеальные явления. Как правило, к 8-14-му дню происходит санация СМЖ. Лейкоцитоз и формула крови обычно к этому сроку нормализуются, а нормализация СОЭ несколько задерживается. Лейкоцитоз и повышенная СОЭ нередко обусловлены образованием гематом, некрозов и инфильтратов в местах инъекций массивных доз антибиотиков. По этой же причине иногда повышается температура и длительно сохраняется субфебрилитет.

Затяжное течение болезни чаще наблюдается у детей ослабленных, страдающих анемией и рахитом, гипотрофией, при сопутствующих заболеваниях. Причиной затяжного течения являются также поздняя диагностика и неправильная терапия (недостаточная доза антибиотиков или снижение ее в процессе лечения, удлинение интервалов между введениями, недоучет патогенетической и симптоматической терапии). Длительность течения в определенной степени зависит от этиологии заболевания. Менингиты, вызванные кишечными бактериями, синегнойной палочкой, стафилококками, грибами, в большинстве случаев принимают затяжное течение. Длительное течение заболевания может быть обусловлено наличием гнойного очага в организме. Наиболее часто такими очагами являются гнойные отиты, воспаление околоносовых пазух, а также абсцессы мозга, остеомиелиты костей черепа и позвоночника, флегмона глазницы, гнойные артриты и т. д. Необходима ликвидация подобных очагов. У некоторых больных, чаще при менингитах, вызванных Н. influenzа, отмечается длительно сохраняющийся цитоз СМЖ — 0,04—0,1 • 109/л — при отсутствии каких-либо клинических признаков заболевания, нормальной картине крови. Дальнейшее лечение антибиотиками, гормонами, стимулирующая и рассасывающая терапия существенно не влияют на характер изменений СМЖ. 
Рецидивы бактериальных менингитов у адекватно и своевременно леченных детей наблюдаются редко, чаще при пневмококковых менингитах. У некоторых больных течение заболевания может осложниться образованием субдурального выпота (гигромы), развитием эпендиматита или гидроцефалии. Выпоты чаще встречаются у грудных детей при тяжелом течении менингита. Они могут появляться как в остром периоде, так и спустя несколько месяцев. Для клинической картины субдуральных гигром патогномоничны высокая температура постоянного или гектического характера, напряжение и выбухание большого родничка, судороги. В дальнейшем могут появиться симптомы, свойственные водянке мозга: нарастание сонливости, рвота, ригидность мышц затылка, застойные явления на глазном дне, резкое увеличение количества белка в СМЖ. Обычная локализация выпота - кзади от родничка парасагиттально.

Эпендиматит может развиваться в любом периоде болезни, но чаще всего он возникает у больных при поздно начатой терапии, а также при синегнойных, грибковых менингитах. Поражение эпендимы желудочков мозга при менингитах клинически обнаруживается не во всех случаях: диагноз эпендиматита часто устанавливается лишь на секции. Клинически эпендиматит в основном характеризуется симптомами энцефалита с некоторыми специфическими особенностями, обусловленными локализацией процесса. Наибольшее значение имеют сонливость, стойкие или прогрессирующие расстройства сознания: сопор или кома (около 80%), очень высокая ригидность мышц, иногда с развитием опистотонуса, судороги. Наряду с этим нарастают симптомы, указывающие на повышение внутричерепного давления: сильная головная боль, у грудных детей - выбухание и напряжение больного родничка с расхождением в более поздние сроки швов черепа, застойные соски зрительных нервов, частая рвота, гиперестезия. Если болезнь прогрессирует, присоединяется недостаточность сфинктеров - непроизвольное мочеиспускание и отхождение кала, развивается кахексия. Следует подчеркнуть, что у детей раннего возраста уже с самого начала болезни иногда наблюдается похудание, несмотря на вполне достаточное кормление больного, что указывает на поражение соответствующих центров головного мозга.

Обращает на себя внимание характерная поза больных. Наиболее типичное положение ребенка с эпендиматитом - вытянутые и скрещенные в нижних частях голеней ноги, сжатые в кулачки пальцы рук и флексированные кисти. Температура у большинства больных к моменту появления первых признаков эпендиматита нормализуется или снижается до субфебрильных цифр. СМЖ при спинномозговой пункции становится прозрачной, цитоз - лимфоцитарным и снижается до 0,01-0,1- 109/л, в то же время содержание белка увеличивается, иногда очень значительно. Возбудитель в СМЖ не выявляется, но продолжает обнаруживаться в гнойном экссудате мозговых желудочков.

В случаях развития эпендиматита в ранние сроки болезни клиническая картина с самого начала носит характер менингоэнцефалита. Синдром эпендиматита при этом маскируется общемозговыми и менингеальными явлениями. Однако глубокая прострация, резкое беспокойство больного, усиление мышечных контрактур в разгибателях ног и сгибателях рук, рвота, дрожание конечностей или подбородка, судороги и нарастающий застой сосков зрительных нервов свидетельствуют о развитии эпендиматита. Быстрый и значительный подъем белка в СМЖ или стойкое его высокое содержание подтверждают диагноз. Нередко наблюдается ксантохромия. Менингиты с синдромом эпендиматита чрезвычайно неблагоприятны в прогностическом отношении, значительное число больных умирают, а у выживших нередко развивается гидроцефалия. 
Гидроцефалия наиболее часто наблюдается при менингитах у новорожденных. Нередко она является первым симптомом, заставляющим врача предположить наличие гнойного менингита у ребенка.

При современных методах лечения эпендиматиты и гидроцефалия встречаются редко. При благоприятном течении болезни детей выписывают через 12-15 дней по окончании курса лечения. Больные с менингококковой инфекцией могут быть выписаны только при двукратном отрицательном посеве из носоглотки на менингококк. Первый посев производят не раньше, чем через 3 дня после отмены антибиотиков.

ПОСЛЕДСТВИЯ И ПРОФИЛАКТИКА ГНОЙНЫХ МЕНИНГИТОВ
Последствия. Возникновение и характер последствий гнойных менингитов связаны с рядом факторов: преморбидным состоянием больного, возрастом его в момент заболевания, сроками диагностики и начала лечения, методами лечения, формой заболевания, тяжестью патологического процесса. У больных с отягощенным преморбидным состоянием (перинатальная вредность, инфекции, черепно-мозговая травма и др.) остаточные явления наблюдаются чаще, чем у детей с неотягощенным анамнезом. Наиболее частые и тяжелые последствия с очаговыми симптомами поражения нервно-психической сферы имеют место у детей, которые перенесли менингит в возрасте до 3 лет, а также при пневмококковых менингитах, эшерихиозных, грибковых, вызванных Н. influenzа менингитах.

Важное значение имеют также сроки начала лечения. Большинство детей при начале лечения в первые 2-3 дня болезни впоследствии оказываются здоровыми. Среди детей, которые начали получать лечение на 4-й день болезни и позднее, почти у всех имеются те или иные последствия.

Возникновение нервно-психических нарушений в значительной степени зависит от тяжести перенесенной инфекции. Среди обследованных больных, которые перенесли тяжелую форму заболевания, выявлены наиболее грубые поражения нервно-психической сферы. Среди перенесших легкую форму наблюдаются либо здоровые, либо дети с функциональными расстройствами.

Наиболее частым синдромом, наблюдавшимся у детей, перенесших менингит, является церебрастенический. При любой работе отмечаются повышенная утомляемость и быстрая истощаемость с возникновением головной боли. Продуктивная деятельность снижается за счет неустойчивого внимания и неспособности к длительному напряжению. Дети старшего возраста раздражительны, а более младшие - капризны и плаксивы. У детей младшего возраста часто наблюдаются двигательная расторможенность, суетливость; у учащихся, как правило, отмечаются замедленное мышление и общая вялость. Все проявления астении возникают по окончании острого периода болезни и без соответствующего терапевтического вмешательства принимают в большинстве случаев затяжное течение. Любое интеркуррентное заболевание приводит к усилению имеющихся симптомов.

У некоторых детей наблюдаются неврозоподобные расстройства - тревожный сон, ночные страхи, тики; явления вегетативной дистонии. Особого внимания заслуживает гипертензионный синдром, который может возникнуть в результате временных функциональных нарушений гемоликвородинамики, но чаще в его основе лежат морфологические изменения в ликворной системе (гиперпродукция СМЖ, нарушение всасываемости, образование спаек).

При этом синдроме больные жалуются на головную боль, которая усиливается после физической нагрузки. Школьники с большим трудом сидят на последних уроках. Отмечаются резкое снижение трудоспособности и затруднения восприятия; новый материал на последних уроках этими детьми практически не усваивается. Катамнестические обследования детей, перенесших гнойный менингит, показали, что наряду с церебрастеническим синдромом почти у 20% детей имеют место симптомы очагового поражения: сочетание пирамидной недостаточности с атаксией, поражением VI, VII, VIII пар черепных нервов; гипоталамические синдромы; эпилептиформный синдром в виде кратковременной потери сознания; снохождения, вздрагивания при засыпании и пробуждении (развернутые судорожные припадки бывают редко). На ЭЭГ отмечены изменения по эпилептическому типу. В отдельных случаях у перенесших менингоэнцефалит наблюдаются стойкие параличи и парезы. Гидроцефалия, олигофрения, задержка психомоторного развития встречаются чаще у детей, перенесших менингит в первые месяцы жизни. Тяжелым последствием менингитов является глухота, у детей раннего возраста приводящая к глухонемоте. 
Все больные, перенесшие менингит, должны находиться под наблюдением районного невропатолога и участкового врача не менее 2 лет. При благоприятном исходе болезни обследование проводится в течение 1-го года 1 раз в 3 мес. в течение 2-го года - 1 раз в 6 мес. При наличии осложнений назначается соответствующее лечение. Своевременная диспансеризация таких детей, наблюдение и соответствующая терапия в большинстве случаев способствуют обратному развитию патологических симптомов и восстановлению нарушенных функций.

Профилактика. Воздушно-капельный механизм передачи, полиморфизм клинических проявлений менингококковой инфекции чрезвычайно затрудняют меры по выявлению и обезвреживанию источников инфекции и прерыванию ее передачи. Передача возбудителя на очень близком расстоянии, при тесном контакте диктует необходимость в уменьшении плотности населения в очагах заболеваемости менингококковой инфекцией (не менее 7 м 2 на человека), тщательном проветривании помещений, максимально длительном пребывании людей, общавшихся с заболевшими, на улице. В помещениях проводятся ежедневная влажная уборка с использованием дезинфицирующих растворов, облучение ультрафиолетовыми и бактерицидными лампами. В период сезонного подъема заболеваемости рекомендуется избегать большого скопления детей в закрытых помещениях, строже соблюдать общегигиенические правила.

О каждом случае заболевания подается экстренное извещение в районную (городскую) санитарно-эпидемиологическую станцию. 

Больные генерализованными формами: менингококкемия, менингит (или при подозрении на них) - немедленно госпитализируются в специализированные отделения или в боксы инфекционных больниц. Больные назофарингитом могут лечиться на дому. Выписка из стационара больных так же, как и больных назофарингитом, леченных на дому, производится после клинического выздоровления и одного отрицательного бактериологического обследования слизи из носоглотки, проведенного не ранее, чем через 3 дня после окончания лечения.

Реконвалесценты допускаются в детские учреждения, школы, общежития после отрицательного результата бактериологического обследования, проведенного не ранее, чем через 5 дней после выписки из стационара. В тех случаях, когда вакцинация не проводилась, в детских коллективах после госпитализации больного устанавливается карантин сроком на 10 дней с момента регистрации последнего случая заболевания. В течение этого срока запрещается прием новых и временно отсутствующих детей, а также переводы детей и персонала из одной группы в другую; все лица, общавшиеся с больными, подвергаются медицинскому осмотру и наблюдению в течение 10 дней с обязательным ежедневным осмотром зева, носоглотки, кожных покровов и измерением температуры тела 2 раза в сутки.

В закрытых коллективах и при групповом заболевании проводится бактериологическое обследование контактных лиц (в детских дошкольных учреждениях не менее 2 раз с интервалом в 3-7 дней). Выявленные носители подвергаются санации левомицетином, ампициллином в возрастных дозировках. Детям в возрасте до 5 лет, общавшимся с больными, не позднее 7-го дня после контакта вводят γ -глобулин в дозе 1,5 мл, а от 5 до 7 лет - 3 мл.

Так как гнойные менингиты другой этиологии чаще возникают у больных, страдающих воспалительными заболеваниями дыхательных путей и околоносовых пазух (бронхиты, пневмонии, синуситы), гнойно-септическими процессами в других органах, тщательный осмотр больных и лечение выявленных заболеваний являются одновременно профилактикой менингитов. Размещение больных в палатах должно проводиться по этиологическому признаку. Помещение в одну палату детей с менингитами разной этиологии недопустимо.

СЕРОЗНЫЕ МЕНИНГИТЫ

Этиология. Серозные менингиты представляют собой группу заболеваний, вызываемых различными возбудителями и характеризующихся серозным типом поражения преимущественно мягких оболочек головного и спинного мозга. Серозные менингиты играют большую роль в патологии детского возраста и как и гнойные могут быть первичными и вторичными. Возбудителями первичных чаще являются вирусы Коксаки и ЕСНО, хориоменингита. Полиомиелита, эпидемического паротита. К вторичным серозным менингитам относятся гриппозные, коревые, краснушные, ветряночные, туберкулезный и др. Серозные менингиты обычно характеризуются доброкачественным течением и редко сопровождаются тяжелыми осложнениями. 
СЕРОЗНЫЕ МЕНИНГИТЫ, ВЫЗВАННЫЕ ЭНТЕРОВИРУСАМИ КОКСАКИ И ЕСНО
Эти инфекционные заболевания нервной системы, характеризующиеся острым развитием гипертензионно-гидроцефального и менее выраженного менингеального синдрома, имеют обычно благоприятное течение.

Вирусы Коксаки подразделяются на две подгруппы: Коксаки А, насчитывающие 24 и Коксаки В - 6 серотипов.

Несколько позднее были выделены новые цитопатогенные вирусы, которые отличались как от вирусов полиомиелита, так и вирусов Коксаки. Выделялись они преимущественно от здоровых лиц, и, так как вначале было неясно, какие клинические синдромы вызывают новые вирусы, они получили название ЕСНО (первые буквы слов еnteric суtopathogenic human orphans — человеческие цитопатогенные вирусы-сиротки).

В настоящее время заболевания, вызванные вирусами Коксаки и ЕСНО, регистрируются во всех странах мира. Установлено, что они могут вызывать целый ряд клинических форм: серозные менингиты, энцефалиты, менингомиелиты, энцефаломиокардит новорожденных, полиомиелитоподобные, сапоподобные заболевания, эпидемическую миалгию, диарею, экзантему, миокардиопатии, геморрагический конъюнктивит, «малую болезнь». 
Этиология. Вирусы Коксаки и ЕСНО относятся к группе энтеровирусов, куда входят также вирусы полиомиелита I, II и III типа. Название «энтеровирусы» обусловлено частым выделением всех возбудителей этой группы из кишечника. Особенностью большинства энтеровирусов является также выраженная нейротропность. По современной классификации, энтеровирусы входят в семейство Picornaviride.

Размеры энтеровирусов составляют в среднем 28 нм, вирусы устойчивы во внешней среде, в фекалиях при комнатной температуре сохраняются в течение нескольких недель, а при замораживании — несколько лет. Устойчивы к действию антибиотиков, сульфаниламидных препаратов, 70 % этилового спирта, 5 % лизола. При низкой температуре не гибнут в течение 2 мес. в сточных и речных водах. Быстро погибают при кипячении, ультрафиолетовом облучении, под действием препаратов, содержащих активный хлор, формальдегид.

В первые 3—4 дня болезни энтеровирусы могут быть выделены из крови, на 1—2 нед. изолируются из носоглоточных смывов, СМЖ, наиболее часто выделяются из кала, особенно в первые 3 нед. заболевания.

Эпидемиология. Основным резервуаром энтеровирусов являются больные клинически выраженными или латентными формами заболевания, а также здоровые вирусоносители, которые очень распространены. Средняя длительность пребывания энтеровирусов в кишечнике составляет около 5 мес. Заболевание может также передаваться с инфицированной водой и пищей; определенную роль в эпидемическом процессе играют домашние животные, мухи.

Энтеровирусной инфекции подвержены люди любого возраста, но наиболее часто болеют дети (от 30 до 80 %). Инфицирование может происходить воздушно-капельным или фекально-оральным путем, в отдельных случаях - трансплацентарно. Спорадические заболевания, вызванные энтеровирусами, наблюдаются в течение всего года; наряду с этим отмечаются эпидемические вспышки с выраженной сезонностью. 

Энтеровирусным менингитам присущь ряд эпидемиологических особенностей - это летне-осенняя сезонность, высокая контагиозность и массовость заболеваний, преимущественное поражение детей дошкольного и школьного возраста. Полагают, что во время эпидемий ведущую роль играет капельный путь передачи, при спорадических случаях - фекально-оральный. Для лиц разного возраста характерны различные проявления энтеровирусной инфекции. Так, для новорожденных наиболее типичны энцефаломиокардиты, у детей первых месяцев жизни чаще развиваются энтеровирусные диареи, у детей 1-3 лет - паралитические формы (так называемые полиомиелитоподобные заболевания), у дошкольников и младших школьников - серозные менингиты.

У взрослых энтеровирусная инфекция чаще протекает по типу «малой болезни», «эпидемической миалгии». 

Патологическая анатомия. Морфологические изменения у людей известны по немногим данным о новорожденных, погибших от энцефаломиокардита, энцефалитов, вызванных вирусами Коксаки В и энтеровирусом-71. У новорожденных и детей первых месяцев жизни наблюдались в нервной системе - отек, полнокровие и инфильтрация мозговых оболочек; дегенеративные, воспалительные и дистрофические изменения нервных клеток по типу очагового или диффузного энцефалита.

У детей, умерших от энцефалита, вызванного вирусами Коксаки В, гистологически были обнаружены острейшие диффузные и некротические изменения ганглиозных клеток коры, подкорковой области и покрышки мозгового ствола, диффузный периваскулярный и перицеллюлярный отек, диффузная слабо выраженная реакция глии, изменения в среднем мозге, гиперемия и отек мягких мозговых оболочек, нарушения кровообращения во внутренних органах.

Патоморфологические изменения, выявленные у детей, погибших от менингоэнцефалита и энцефалита, вызванного энтеровирусом-71, характеризовались поражением крупных клеток серого вещества мозга, циркуляторными расстройствами, пролиферацией микроглии. Воспалительные изменения отмечались также в мягких мозговых оболочках, т. е. гистологическая картина была очень близка к изменениям, типичным для острого эпидемического полиомиелита.

Патогенез. При воздушно-капельном пути заражения вирус попадает в организм через носоглотку; при фекально-оральном — через кишечник. Далее происходит его размножение в месте внедрения (носоглотка или пищеварительный тракт), откуда вирус проникает в кровь, развивается виремия. В 1-2 % случаев из крови вирус проникает в ЦНС, где в зависимости от уровня поражения возникает тот или иной клинический синдром - менингит, менингоэнцефалит, энцефалит, полиомиелитоподобные заболевания. У новорожденных, в связи с особенностями их возрастной реактивности - неспособностью к ограничению патологического процесса - возможна генерализация энтеровирусной инфекции - развитие энцефаломиокардита.

Клиника. Серозные менингиты относятся к числу наиболее частых проявлений энтеровирусной инфекции. Они могут быть вызваны вирусами Коксаки А2, 4, 9, 10, всеми серотипами вирусов Коксаки В; вирусами ЕСНО 1-11, 13-22, 24, 25, 27, 29, 30, 31; энтеровирусом-71. Заболевания возникают как спорадически, так и в виде эпидемических вспышек.

Для энтеровирусных менингитов характерно острое начало болезни - температура внезапно поднимается до высоких цифр – 38-39°С, реже не превышает уровня субфебрильной; в 8 - 25 % случаев температурная кривая может быть двухволновой. Ведущим в клинической картине является остро развивающийся гипертензионно-гидроцефальный синдром. Головная боль распирающая, обычно локализуется в лобно-височных, реже — в затылочных областях, иногда может быть диффузной. Избыточное количество СМЖ вызывает раздражение ядер блуждающих нервов и рвотного центра, в результате чего возникают повторные, иногда многократные, так называемые «мозговые», рвоты - рвоты «фонтаном», не связанные с приемом пищи и не приносящие больным облегчения. Описанная триада симптомов — лихорадка, головная боль и рвота - составляет основу клинической картины энтеровирусных менингитов. В то же время собственно менингеальные симптомы как бы отступают на второй план - они могут появляться не сразу, а на 2-й, 3-й день, выражены обычно умеренно, кратковременны, нередко диссоциированы, т. е. часто выявляется не весь комплекс менингеальных симптомов, а лишь отдельные из них. В 15-30 % случаев возможно полное отсутствие менингеальных симптомов, в то время как определяются четкие воспалительные изменения в СМЖ — так называемые «ликвороположительные менингиты», по М. Б. Цукер. Внутричерепная гипертензия может проявляться также оживлением сухожильных рефлексов с расширением рефлексогенных зон, кратковременными головокружениями, быстро возникающими изменениями на глазном дне (расширение вен, стертость границ сосков зрительных нервов), изменениями на краниограммах (усиление пальцевых вдавлений, выраженный сосудистый рисунок), изменениями на ЭЭГ, эхо-ЭГ и РЭГ.

В первые дни болезни в 30-40 % случаев отмечается также очаговая микросимптоматика: легкая слабость лицевых или глазодвигательных мышц, девиация языка, пирамидные знаки, умеренная атаксия, интенционный тремор. Эти симптомы обычно нестойки и исчезают по мере снижения внутричерепного давления, что свидетельствует против истинного поражения мозгового вещества и может быть объяснено нарушениями внутричерепной гемо- и ликвородинамики. Это подтверждается и данными исследованиями РЭГ и эхо-ЭГ.

У детей младшего возраста заболевание иногда начинается генерализованными судорожными припадками, у более старших - сопровождается нарушениями сознания, делирием. Некоторые больные сонливы, вялы; другие, напротив, возбуждены. Характерен внешний вид - гиперемия щек, бледный носогубной треугольник, сухие губы, инъецированные склеры. Язык сухой, часто обложенный; у большинства больных - гиперемия и зернистость задней стенки глотки, дужек, мягкого неба. У части детей в зеве - пузырчатые высыпания (герпангина). У 13-70% детей во время различных эпидемических вспышек наблюдаются кратковременные кореподобные, краснухоподобные, скарлатиноподобные сыпи - эпидемическая экзантема, характерная преимущественно для ЕСНО-инфекции. В других случаях отмечаются боли в мышцах ног, спины, грудной клетки, иногда очень сильные схваткообразные боли в животе, дающие основание заподозрить «острый живот» — эпидемическая миалгия, характерная для Коксаки-инфекции. Сочетание менингита с другими проявлениями энтеровирусной инфекции облегчает этиологический диагноз.

СМЖ при энтеровирусных менингитах всегда прозрачная, бесцветная, вытекает частыми каплями или струей. Давление повышено, достигает 30-40 см вод. ст.; число клеток, преимущественно лимфоцитов, увеличено до 0,1-0,5 109/л. Следует иметь в виду, что в первые дни болезни цитоз может быть смешанным или даже нейтрофильным, но со 2 - 3-го дня обычно сменяется лимфоцитарным. Содержание белка нормальное, иногда повышенное, но чаще сниженное - так называемый «разведенный» белок; уровень сахара и хлоридов не изменен. В крови - небольшой лейкоцитоз, нейтрофилез, сдвиг формулы влево, умеренное повышение СОЭ, к началу 2-й недели - эозинофилия. Во время вспышек отмечаются также заболевания, при которых, несмотря на лихорадочное начало и четко выраженный менингеальный синдром, ликвор не изменен, хотя и вытекает под повышенным давлением. В этих случаях следует говорить о менингизме.

Лихорадочный период при энтеровирусных менингитах обычно длится 2 - 3 дня, реже - до 6 дней; уже через 2 - 3 дня прекращаются рвоты и уменьшаются головные боли. Менингеальные симптомы сохраняются до 7 -10 дней, санация СМЖ наступает на 2 - 3-й неделе и лишь в редких случаях позже. В отдельных случаях возможны рецидивы энтеровирусных менингитов.

Энцефалиты и менингоэнцефалиты энтеровирусной природы наблюдаются значительно реже менингитов. Они могут быть вызваны вирусами Коксаки А 2, 7, 9, Коксаки В 2, 3, 4, 5, 9, ЕСНО 2, 8, 9, возможно — 3, 4, 7, 11, 14, 18, 22 [Ворошилова М. К., 1979], энтеровирусом-71. Заболевание обычно начинается остро с появления лихорадки, иногда - двухволновой и выраженных в различной степени общемозговых симптомов - головная боль, рвота, вялость, сонливость, реже - возбуждение. У большинства больных сразу определяются и очаговые симптомы, реже они присоединяются позднее. Симптоматика энтеровирусных энцефалитов весьма полиморфна. В зависимости от локализации процесса выделяет стволовые, мозжечковые и полушарные варианты энтеровирусных энцефалитов. Описаны энтеровирусные энцефалиты с психическими расстройствами, нарушениями эмоционально-аффективной сферы, эпилептическими припадками.

Стволовая локализация процесса может вести к различным клиническим проявлениям. При поражении ядер черепных нервов, расположенных в области продолговатого мозга (IX, X, XII), течение болезни очень тяжелое - нарушается речь, глотание; при вовлечении дыхательного и сосудодвигательного центров появляются расстройства дыхания и сердечно-сосудистой деятельности. Эти формы могут сочетаться с поражением серого вещества спинного мозга, что ведет к развитию вялых параличей мышц туловища и конечностей, т. е. возникает клиническая картина, очень трудно отличимая от бульбоспинальных форм эпидемического полиомиелита. При более высоком уровне стволового поражения страдают глазодвигательный и отводящий нервы — возникают страбизм, расстройства конвергенции, птоз. У отдельных больных эти симптомы сочетаются с вегетативными расстройствами (гиперсаливация, сальность лица), повышенной сонливостью, замедленностью движений или гиперкинезами — в этих случаях развивается картина заболевания, очень близкая к описанной при эпидемическом энцефалите Экономо. При поражении подкорковых узлов, что чаще отмечается у детей раннего возраста, наблюдаются изменение мышечного тонуса по типу «зубчатого колеса», различного характера гиперкинезы. Мозжечковая локализация процесса в тяжелых случаях ведет к резкому нарушению статики и динамики; в более легких случаях появляются одно- или двусторонняя дисметрия, интенционный тремор, атаксия, скандированная речь; эти расстройства могут сочетаться с пирамидными нарушениями. Для полушарных поражений наиболее характерны судорожные припадки - общие или локальные, иногда с последующим развитием параличей или парезов соответствующих конечностей. У детей младшего возраста припадки нередко носят характер тонических с явлениями опистотонуса и периодическими нарушениями дыхания, что указывает на заинтересованность красных ядер. В процесс могут вовлекаться также и другие мезэнцефальные отделы мозга, в этих случаях течение болезни очень тяжелое: упорная гипертермия, длительное бессознательное состояние, частые, с трудом купируемые судороги. Вирусы группы ЕСНО чаще вызывают корковые и мозжечковые формы, в то время как возбудителями подкорково-стволовых форм чаще являются вирусы Коксаки А7 и В3 и 5. Стволовые формы с бульбарным синдромом характерны для энтеровируса-71.

Менингоэнцефаломиокардит новорожденных - редкое, но очень тяжелое заболевание, возникающее в виде небольших вспышек в родильных домах. В настоящее время известно, что энцефаломиокардит новорожденных вызывают вирусы Коксаки В1, 2, 3, 4, 5. Заражение может произойти от матери (внутриутробно или во время родов), от персонала, соседей по палате. Длительность периода инкубации - до недели. Первые признаки болезни: вялость, сонливость, отказ от еды. Температура чаще высокая, появляются одышка, цианоз, тахикардия, приглушение тонов сердца, расширение его границ, напряжение родничков, подергивания отдельных мышц, общие тонико-клонические судороги. В СМЖ выявляется обычно лимфоцитарный цитоз.

Полиоэнцефаломиелит вызывается энтеровирусом-71. У подавляющего большинства вирус вызывает серозные менингиты, а в 21,2% случаев - спинальные и бульбарные параличи. Наиболее тяжело заболевание протекало у детей раннего возраста - отмечалось острейшее начало болезни с подъемом температуры, беспокойством, нарастающими расстройствами дыхания; в дальнейшем в большинстве случаев развивалась кома и в период от нескольких часов до 2 сут. наступал летальный исход от паралича дыхания. У детей первого года жизни преоблюдают бульбарные симптомы; периферические параличи наблюдаются у каждого второго ребенка, погибает каждый пятый. Патоморфологически определяется картина некротического полиоэнцефаломиелита. В ряде случаев наблюдаются параличи лицевых мышц, связанные с поражением ядра лицевого нерва, нистагм, атаксия, полиомиелитоподобные параличи; исход благоприятный.

Диагностика и дифференциальная диагностика. Диагностика энтеровирусной природы серозного менингита возможна лишь при сопоставлении клинико-эпидемиологических данных с результатами вирусосерологического обследования. Необходимо детально уточнить эпидемическую ситуацию, учесть время года, возраст заболевшего. Возникновение в летне-осенний период в детском учреждении повторных заболеваний с подобной картиной сразу же должно наводить на мысль об их энтеровирусной природе.

Серозные менингиты энтеровирусной этиологии следует дифференцировать от нейротоксикоза при гриппе или других респираторых инфекциях, иногда - от бактериальных менингитов (менингококкового, туберкулезного). При уточнении серозного характера воспалительного процесса мозговых оболочек не всегда просто установить его природу. 
Лабораторная диагностика. Для вирусологического исследования используются носоглоточные смывы, фекалии и СМЖ; при летальных исходах - секционный материал. В силу широкой циркуляции энтеровирусов среди здорового населения выделение вируса из фекалий или носоглотки еще не свидетельствует о его этиологической роли. Необходимо серологическое исследование сывороток крови, взятых в первые дни болезни и спустя 2 - 3 нед. Для серодиагностики применяют главным образом реакцию нейтрализации (РН), реже - РТГА; диагностически достоверным считается не менее чем 4-кратный прирост антител.

Лечение. Больные энтеровирусными менингитами и энцефалитами должны обязательно быть госпитализированы, что необходимо как для правильной диагностики, так и для обеспечения соответствующего режима и лечения. Постельный режим должен соблюдаться до нормализации СМЖ. Назначается облегченная диета с высоким содержанием витаминов и некоторым ограничением соли и жидкости.

Некоторые авторы рекомендуют лечение нуклеазами, которые хорошо проходят через гематоэнцефалический барьер и, действуя на нуклеиновые кислоты вируса, не повреждают клеток макроорганизма. Рекомендуется проведение двухнедельного курса рибонуклеазы внутримышечно в следующих дозах; детям до 1 года по 3 мг; 2 - 3 лет - по 5 - 9 мг, 6 лет - по 10 - 14 мг, 11 -15 лет - по 20 мг 6 раз в сутки.

Назначение антибиотиков и других химиопрепаратов при неосложненных формах серозных менингитов не рационально, так как они могут усиливать аллергизацию организма, подавляют иммунные реакции и утяжеляют течение заболевания.

В подавляющем большинстве случаев лечение энтеровирусных менингитов ограничивается патогенетической терапией, включающей противовоспалительные, дегидратационные, десенсибилизирующие препараты, а также средства, направленные на нормализацию обменных процессов в головном мозге. В качестве препаратов противовоспалительного действия рекомендуется применение салицилатов. Дегидратация обеспечивается люмбальной пункцией и внутримышечным введением 25 % раствора магния сульфата – 2-7 мл в зависимости от возраста в течение 5 -10 дней. Эффективен также диакарб детям до 3 лет по 0,1-0,15 г, 3 - 7 лет - по 0,15-0,25 г, старше 7 лет - по 0,25 - 0,35 г 1 раз в сутки 10 -15 дней с однодневным перерывом через каждые 3 дня; глицерол (50% раствор глицерина) по 1 чайной или десертной ложке 3 раза в сутки 10-12 дней; при выраженном гипертензион-ном синдроме может быть использован лазикс (фуросемид) из расчета 0,001-0,002 г/кг массы тела внутрь или внутримышечно, а в тяжелых случаях - маннитол - 0,15-1,5 г сухого вещества на 1 кг массы внутривенно. Десенсибилизирующее действие оказывают антигистаминные препараты - димедрол, супрастин, тавегил, обладающие также определенным седативным и противовоспалительным действием, которые назначаются в возрастных дозах.

При затяжном течении менингитов или при вовлечении в процесс вещества мозга (менингоэнцефалит) может быть проведен короткий курс гормональной терапии; преднизон или преднизолон из расчета 2-3 мг/кг в течение 1-2 нед.

Учитывая выявленные в остром периоде менингитов существенные сдвиги в обмене ГАМК, для коррекции ее обмена рекомендуется включение в комплексную терапию менингитов препарата ГАМК - пантогама по 0,1 - 0,5 г или производного витамина В6- пиридитола по 0,04-0,1 г в зависимости от возраста 3 раза в день в течение месяца. Обладая высокой специфичностью центрального действия, указанные препараты способствуют более быстрому восстановлению нарушенных нейропсихических процессов. Сходные результаты дает также применение пирацетама (ноотропила) по 0,2-0,4 г 2 раза в сутки в течение 1 - 1 1/2 мес. 
После выписки из стационара все дети подлежат диспансерному наблюдению невропатолога поликлиники в течение 2-3 лет.

Наличие церебрастенического синдрома требует тщательного соблюдения режима труда и отдыха, освобождения ребенка от дополнительных нагрузок, предоставления добавочного выходного дня в течение учебной недели. При наличии очагов хронической инфекции необходима их санация, ибо каждое обострение инфекции способствует усилению явлений церебрастении. Следует проводить общеукрепляющее лечение: с этой целью назначаются поливитамины с увеличенным содержанием аскорбиновой кислоты, фитин, кальция глицерофосфат, липоцеребрин в течение 4-8 нед. Из тонизирующих средств рекомендуются настойка китайского лимонника, заманихи, экстракт элеутерококка, настойка женьшеня в течение 1 - 1 1/2 мес. При раздражительной слабости - отвар корня валерианы или травы пустырника; при выраженных невротических реакциях - транквилизаторы (мепробамат, элениум, ноофен, пантогам, глицин, седуксен - дозы в зависимости от возраста, 2 - 3 раза в день). Эффективно также применение препаратов, влияющих на тканевой обмен - глутаминовой кислоты, аминалона, пиридитола, пантогама, пирацетама.

При гипертензионном синдроме рекомендуются полупостельный режим, умеренное ограничение соли. В основе лечения должно быть проведение дегидратационной терапии - диакарб, гипотиазид, глицерол, 25 % раствор магния сульфата в возрастных дозах. Одновременно проводится рассасывающая терапия: лидаза – 10-15 инъекций, экстракт алоэ или стекловидное тело - 20 -30 инъекций ежедневно или через день.

Прогноз и исходы. Непосредственные исходы серозных менингитов, вызванных энтеровирусами, как правило, благоприятны. К периоду выписки из стационара дети, перенесшие серозные менингиты, не могут считаться полностью здоровыми, а являются реконвалесцентами, в связи с чем нуждаются в щадящем режиме.

У 35-36 % детей наблюдаются проявления церебрастении, у 10-12 % - различные неврозоподобные состояния, реже - у 5-7 % — развивается гипертензионно-гидроцефальный синдром. Если больные с церебрастенией и невротическими проявлениями не соблюдают необходимого режима и не получают лечения, эти явления могут затягиваться иногда до 2-3 лет и более. Психические и физические перегрузки, интеркуррентные инфекции способствуют обострению церебрастении

Энцефалиты и менингоэнцефалиты обычно заканчиваются благоприятно, однако в некоторых случаях возможны как стойкие последствия, так и летальные исходы. Прогноз определяется локализацией патологического процесса и возрастом детей. Наиболее благоприятны исходы энтеровирусных энцефалитов с мозжечковой локализацией (некоторые авторы даже описывают их под названием «доброкачественная мозжечковая атаксия, вызванная энтеровирусами»). При поражении области моста мозга возможен остаточный парез лицевых мышц, при полушарных поражениях — стойкие пирамидные парезы или параличи. Поражение подкорковых и стволовых отделов мозга у детей раннего возраста может вести к формированию эпилепсии, задержке психофизического развития. Особенно опасны стволовые формы с бульварной локализацией, летальность при которых достигает 30 %. Наиболее неблагоприятны в прогностическом отношении энцефалиомиокардиты новорожденных, заканчивающиеся гибелью около 75 % больных; при благоприятном течении через 2-3 нед. наступает выздоровление без остаточных явлений.

Профилактика. Профилактика энтеровирусных менингитов основывается на проведении общих противоэпидемических мероприятий, осуществляемых при капельных, кишечных и респираторно-вирусных инфекциях. Ведущим фактором при этом становятся раннее выявление и госпитализация больных. Дети, у которых подозревается любая из клинических форм энтеровирусной инфекции, должны быть изолированы. Для детей, контактировавших с больными, устанавливается карантин сроком на 14 дней, в течение которого проводятся ежедневный осмотр и измерение температуры тела. После изоляции больного производится заключительная дезинфекция в помещении, где он находился. В палатах или боксах, в которых содержатся больные, проводятся текущая дезинфекция 3 % раствором хлорамина, ультрафиолетовое облучение, тщательное проветривание. Осуществляются все меры, необходимые при капельных инфекциях (ношение марлевых масок, максимальное разобщение групп в детских учреждениях, отмена массовых мероприятий среди детей) и кишечных (строгое соблюдение санитарно-гигиенического режима, обработка выделений больного и остатков пищи, борьба с мухами).

ЭНЦЕФАЛИТЫ

Энцефалит - воспаление вещества головного мозга. 
Классификация
I. По характеру патологического процесса

1. инфекционные

·  микробные (менингококковый, пневмококковый, стафилококковый и др.);

·  вирусные (герпетический, цитомегаловирусный, энтеровирусные и др.);

·  рикетсиозные (и др.);

· неуточненной этиологии.
2. инфекционно-аллергические (параинфекционные);

3. аллергические.

II. По патогенезу 

·  первичный - развивается без предшествующей общей инфекции или инфекционного заболевания какого-либо органа (клещевой, герпетический и тд.);

·  вторичный - осложнение общего инфекционного заболевания (гриппозный, коревой и тд.).
III. По локализации процесса:
·  диффузный; 

·  ограниченный:
· мозжечковый,

· подкорковый,

· мезенцефальный, 
· стволовой и др.
IY. По течению:

· острый;

·  подострый;

·  хронический;

·  рецидивирующий.

V. По морфологии:

·  лейкоэнцефалит (поражение белого вещества);

·  полиоэнцефалит (поражение серого вещества);

·  панэнцефалит.

VI.По выраженной сезонности:
· сезонный (клещевой, Экономовский и др.); 

·  полисезонный (герпетический и др.).

Диагностика энцефалитата основана на выявлении следующих синдромов:

1. общеинфекционного - озноб, жар, повышение  температуры, вялость, тахикардия, тахипное воспалительные изменения со стороны носоглотки, ЖКТ и в периферической крови (лейкоцитоз, увеличение СОЭ и др.), иногда кожные высыпания;

2. общемозгового - головная боль, рвота, общая гиперестезия, судороги, нарушение витальных функций, изменение сознания (психомоторное возбуждение, угнетение), выбухание и напряжение родничка;

3. очагового – обусловленого поражением вещества головного мозга.
КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ
Клещевой энцефалит — КЭ (весенне-летний, дальневосточный, таежный, центральноевропейский, западный клещевой энцефалит, клещевой энцефаломиелит, двухволновый менингоэнцефалит, болезнь Кумлинга) — острое вирусное заболевание ЦНС, заражение которым происходит в эндемичных природных очагах инфекции трансмиссивным (через укус клеща) или алиментарным путем — (инфицированным молоком коз); характеризуется развитием различных клинических форм болезни, среди которых наиболее типичным являются вялые параличи мышц шеи и верхних конечностей.

Открытие и описание клещевого энцефалита в качестве новой нозологической формы нейроинфекции принадлежит советским ученым. КЭ — широко распространенная нейроинфекция на территории нашей страны. Накопление огромного фактического материала показало неоднородность течения и исходов КЭ в разных природных регионах инфекции, на основании чего выделены многочисленные нозогеографические варианты КЭ, крайними из которых являются восточный (дальневосточный) и западный в рамках единой нозологической формы заболевания [Панов А. Г., 1956; Шаповал А. Н., 1981].

Этиология. Возбудителем КЭ является вирус, размеры которого не превышают 20 — 30 нм. Вирус хорошо сохраняется в 50% глицерине, при низких температурах, в лиофилизированном состоянии, но быстро погибает при комнатной или повышенной температуре, под действием формалина, лизола, спирта. Патогенен для многих лабораторных животных, особенно для белых мышей, овец, обезьян. По данным Международного комитета по таксономии вирусов, относится к семейству тогавирусов, рода флавовирусов с основными подвидами западного и восточного вирусов КЭ. На основании антигенной близости к другим арбовирусам и общности путей передачи входит в комплекс вирусов клещевого энцефалита, куда относятся также вирусы омской геморрагической лихорадки, шотландского энцефаломиелита, Лангат, Негиши, кьясанурской лесной болезни, Повассан.

Эпидемиология. КЭ является природно-очаговой нейроинфекцией, эпидемиологическая активность его очагов определяется природными и социальными факторами: географическими особенностями местности, численностью клещей, их вирусоформностью, численностью грызунов, составом фауны, а также плотностью населения, характером контактов людей с природой. Переносчиком и хранителем вируса КЭ являются иксодовые клещи. Эпидемиологическое значение на востоке страны имеет клещ I. реrsulkatus; на западе — I. ricinus; в северо-западных и юго-западных районах проходит зона их совместного существования. Соответственно различают природные очаги «персулькатусного», «рицинусного» и смешанного типа.

Заражение детей происходит чаще трансмиссивным путем — присасыванием инфицированного клеща в стадии имаго и нимфы при прогулках в пригородных зонах, реже — в городских парках на территории природных очагов.

Возможен занос клещей в жилище, где находятся дети, с цветами, ветками деревьев, одеждой взрослых, а также домашними животными. Эпидемиологическое значение имеют в основном зараженные самки клещей, поскольку они присасываются на длительный срок — до нескольких дней — и вводят значительную дозу вируса.

Вторым путем заражения является употребление в пищу сырого молока или молочных продуктов инфицированных коз.

КЭ у детей составлял в среднем по РСФСР 35% от общей заболеваемости этой нейроинфекцией [Иванова Л. М., 1968]; в отдельных областях его удельный вес был от 19 до 55%. Постоянно отмечается четкая закономерность — нарастание заболеваний КЭ с увеличением возраста, а следовательно, и подвижности детей: от года до 3 лет — 2— 5% заболевших, от 4 до 7 лет — 20 — 25%, от 8 до 15 лет — 60—70%. Другая закономерность — преобладание трансмиссивного пути заражения среди школьников, алиментарного — среди дошкольников; обычно случаи трансмиссивного заражения преобладают. Мальчики болеют чаще девочек, что также связано с их более активным образом жизни и частотой контактов с переносчиками вируса — клещами. Алиментарный способ заражения выявлялся чаще в западных регионах страны и уменьшался по направлению к восточным областям, в Приморском крае не регистрировался.

Заболеваемость КЭ носит сезонный характер, однако дети обычно первыми открывают эпидемический сезон. Максимальный подъем чаще приходится на первую половину эпидемического сезона (май — начало июня), что обычно совпадает с массовым выездом детей в пионерские лагеря, на дачу, в турпоходы. Особенно это характерно для очагов «персулькатусного» типа, тогда как в очагах «рицинусного» типа случаи КЭ могут наблюдаться и в летне-осенний период, что связано с особенностями экологии клещей.

Патогенез. Воротами при трансмиссивном пути заражения являются кровеносные сосуды в поверхностных слоях кожи человека и животных, где вследствие быстрого размножения вируса создается его депо. Вирус с током крови проникает в паренхиматозные органы — печень, селезенку, легкие, мозг, где размножается и поступает в кровь. Помимо гематогенного, возможны лимфогенный и периневральный пути распространения вируса. Особую тропность вирус КЭ проявляет к двигательным структурам мозга, где его жизнедеятельность проявляется наиболее активно, поражая как нервные, так и глиальные клетки. При двухволновом течении экспериментально доказано, что в первой фазе болезни вирус размножается в органах ретикулоэндотелиальной системы, а затем кровяное русло освобождается от вируса; развитие второй фазы болезни связано с размножением вируса в ЦНС. Патогенез хронически-прогредиентного течения КЭ рассматривается с точки зрения переживания вируса КЭ в структурах мозга на фоне измененной реактивности организма [Панов А. Г., Команденко Н. И., 1972-1977; Погодина В. В., 1978]. Методами молекулярной-биологии доказана интеграция генома вируса КЭ с геномом мозговых клеток [Жданов В. М. и др., 1977]. Фазы развития заболевания создают определенную клиническую картину КЭ. Первый этап — это заражение, возникающее при присасывании клеща или употреблении в пищу инфицированных молочных продуктов. Затем — инкубационный период, равный в среднем 2 —11 дням, и проявление болезни, которому в части случаев предшествуют продромальные симптомы. Лихорадочный период острой фазы, равный 3—5 дням, совпадает с вирусемией и свидетельствует о генерализации инфекции. Исчезновение вируса из кровеносного русла сопровождается падением температуры, хотя в это время может идти активное размножение вируса в очагах вторичной локализации в ЦНС, о чем свидетельствует нарастание неврологической симптоматики, нередко наблюдаемое и в ближайший безлихорадочный период. В зависимости от локализации поражения в ЦНС выделены определенные клинические формы КЭ.

Патологическая анатомия. КЭ может быть охарактеризован как острый негнойный менингоэнцефаломиелит. Гистологическая картина складывается из паренхиматозных, экссудативных и пролиферативных изменений, диффузно распространенных по всей нервной системе, но с наиболее интенсивным поражением моторных клеток передних рогов спинного мозга, двигательных ядер продолговатого мозга, моста мозга, подкорковых узлов и коры мозжечка, а также выраженной воспалительной реакции мозговых оболочек. Экссудативная сосудисто-мезенхимная реакция возникает рано и проявляется в виде периваскулярных инфильтратов, состоящих из моноцитов, превращающихся в плазматические клетки, и лимфоидных клеток. Пролиферативный процесс представлен разрастанием клеток микроглии диффузного и очагового характера. Резко выражено нарушение ликворо- и гемодинамики как в сером, так и в белом веществе, особенно в полушариях мозга с увеличением дренажной глии. В крупных двигательных невронах, особенно ствола мозга и спинного мозга, образуются нейронофагические узелки с последующим превращением их в зернистые шары, очаги некроза и образованием глиального рубца. Мягкие мозговые оболочки отечные, набухшие, инфильтрированы клеточными элементами, среди которых преобладают лимфоидные клетки, в меньшей степени — полинуклеары и плазматические клетки. Исследования последних лет показали, что морфологическая картина при КЭ может существенно различаться при заражении восточными и западными штаммами вируса [Вотяков В. И. и др., 1978]. Если для восточных штаммов характерно преобладание первично-дегенеративных поражений нервных клеток (невротропность), то для западных — мезенхимально-инфильтративный характер процесса с преимущественным повреждением нейроглии (глиетропность).

Клиника. Инкубационный период у детей при заражении КЭ длится от 3 до 30 дней, чаще — 7 — 10 сут. В отдельных случаях возможно его укорочение до 1 сут. и удлинение до 1,5 мес. Более короткий срок инкубации (4 — 6 дней) отмечен при алиментарном заражении. Клиника КЭ характеризуется острым, подчас внезапным началом, с выраженными общеинфекционными, общемозговыми, менингеальными, реже — очаговыми симптомами поражения ЦНС. У 5% заболевших, в основном школьников, наблюдаются продромальные симптомы в виде недомогания, снижения аппетита, болей в мышцах. В первые дни заболевания дети жалуются на сильную головную боль, особенно в лобно-височных областях, головокружение, боли в животе, конечностях, иногда — кровотечения из носа. Частым симптомом у детей, особенно младшего возраста, является повторная рвота, возникающая иногда еще до подъема температуры. Для КЭ характерна гипертермия с быстрым подъемом температуры до 38—40°С; у дошкольников интенсивность температурной реакции всегда больше, чем у школьников. Длительность лихорадки составляет в среднем 4 — 6 дней, причем у школьников отмечается тенденция к увеличению температурного периода по сравнению с дошкольниками [Харитонова Э. П., 1977]. Двухволновая температурная кривая чаще наблюдается у детей дошкольного возраста и встречается во всех областях страны и за рубежом с разной частотой, увеличиваясь с Дальнего Востока на запад с 5 до 25%, а за рубежом — до 64—80%. Обычно первая волна короче второй, соответственно 3—4 и 6 — 8 дней. Период апирексии колеблется от 2 до 20 дней. Снижение температуры наступает критически, ступенеобразно или литически.

Характерным проявлением КЭ у детей является нарушение сознания, варьирующее от сомнолентности до комы. В первые дни болезни дети вялы, заторможены, иногда бредят, при осмотре быстро истощаются, впадая в сонливость. В тяжелых случаях развивается сопорозно-коматозное состояние с хрипящим неровным дыханием, нарушением жизненных функций. В отличие от взрослых у детей, особенно дошкольного возраста, часто возникают судорожные припадки, генерализованные и локальные. Начало заболевания с эпилептических припадков и нарушения сознания особенно характерно для дальневосточного региона, но встречается и в других природных очагах инфекции с различной частотой — от 3 до 15%.

При осмотре обращает внимание гиперемия кожных покровов лица, груди, иногда верхних конечностей, либо (в 15%) резкая бледность. На месте укуса в 9% отмечается местная реакция в виде небольшого покраснения и инфильтрации подлежащих тканей с региональным лимфаденитом. У половины детей наблюдается тахикардия, в тяжелых случаях, у 10—15% заболевших,— брадикардия, сосудистая гипотония; определяются систолический шум на верхушке сердца, глухость сердечных тонов. У 1 — 5% детей в остром периоде наблюдаются пневмония, увеличение печени, желудочно-кишечные расстройства.

Изменения периферической крови характеризуются умеренным увеличением СОЭ до 20 — 30 мм/ч, преимущественно у детей младшего возраста. У 1/3 заболевших наблюдается лейкопения, у 20 — 25% — умеренное увеличение лейкоцитов. Изменения формулы крови проявляются эозинопенией, лимфоцитопенией, увеличением палочкоядерных форм.

Менингеальные симптомы определяются у 80 — 90 % заболевших и удерживаются в среднем до 10 —14 дней; более выраженными и стойкими — до 19 — 30 дней — они бывают при очаговых формах КЭ. По сравнению со взрослыми, у детей отмечается большая продолжительность выраженности симптома Кернига. В зависимости от тяжести заболевания варьирует степень выраженности менингеальных симптомов — от резко выраженных, в виде специфической менингеальной позы, до диссоциированных или даже отсутствия их при наличии изменений СМЖ, что отражает как характер воспалительных изменений в оболочках мозга, так и степень повышения внутричерепного давления. Последнее бывает повышенным у 50 — 70% детей, у 10 — 15% — снижено; у остальных — не изменено.

Обычно СМЖ прозрачная, бесцветная, но в 10 — 15 % опалесцирует, особенно при очаговых формах; в отдельных случаях наблюдается ксантохромия или жидкость имеет цвет «мясных помоев» вследствие развившегося субарахноидального кровоизлияния. Содержание белка в СМЖ у большинства заболевших нормальное или умеренно повышенное (0,330—0,660 г/л). Значительное увеличение белка до 2 — 3 г/л отмечается примерно у 1% заболевших. Глобулиновые реакции положительны в половине случаев. Цитоз составляет от 0,01—0,15- 109/л, но может достигать и 0,3 — 0,6- 109/л, в первые дни может быть смешанным, но, как правило, лимфоциты преобладают над нейтрофилами; обычно к концу первой недели заболевания носит лимфоцитарный характер.

Примерно у половины обследованных отмечаются гипергликорахия и снижение содержания ионов хлора в СМЖ. Следует отметить медленную санацию СМЖ у заболевших КЭ; в отдельных случаях цитоз и повышение белка наблюдаются до 2 — 6 мес.

Характерными для КЭ являются вялые проксимальные параличи или парезы верхних конечностей, крайне редко — вялые парезы нижних конечностей или распространенные три- и тетрапарезы. В Приморском крае в половине подобных случаев наблюдается одновременное развитие параличей мышц шеи с типичным симптомом «свислой шеи» или, вследствие асимметрии поражения — кривошеи, появление симптома «крыловидных лопаток». Чаще вялые параличи развиваются на 3—4-й день болезни, реже — на 1 — 2-й день; обычно отмечается нарастание их в течение 2 ч, иногда 3 нед., что свидетельствует о продолжающемся воспалительном и нейроаллергическом процессе в ЦНС, несмотря на ликвидацию общеинфекционных симптомов.

Развитию вялых параличей нередко предшествуют сильные мышечные и невралгические боли, которые могут держаться не только в остром периоде, но и сохраняться длительное время в периоде реконвалесценции (до 6 мес. и более). Одновременно наблюдаются и проводниковые пирамидные симптомы.

Спастические гемипарезы встречаются с частотой от 2 до 18%. В отличие от периферических двигательных расстройств центральные парезы восстанавливаются полностью или с небольшим дефектом к концу острого периода заболевания, особенно если они возникли после очаговых припадков. Из черепных нервов чаще поражается бульбарная группа, вследствие чего возникают дизартрия, дисфагия, назолалия; могут быть осиплость голоса или фибрилляция языка, парезы мимической мускулатуры по центральному или периферическому типу, реже — глазодвигательные нарушения в виде брадикинезии взора, парезов взора, недостаточности конвергенции, анизокории, горизонтального нистагма. Степень поражения черепных нервов, так же как их способность к восстановлению, различна в зависимости от форм и нозогеографических особенностей КЭ. В редких случаях возникает амиостатический синдром в виде гипомимии, брадикинезии с дальнейшим регрессом его в течение 4 — 6 нед. Мозжечковые расстройства иногда могут быть единственным проявлением заболевания, но чаще сочетаются с другими двигательными нарушениями.

Гиперкинезы — миоклонии, хореоатетоз, торсионно-дистонические проявления, возникшие в остром периоде, в части случаев имеют неблагоприятный прогноз в связи с развитием хронического течения КЭ.

Расстройства чувствительности в виде миалгий, невралгий с гиперпатическим характером болей, гиперестезией, реже — с сегментарным или корешковым характером выпадений выявляются обычно только в остром периоде заболевания. Во всех случаях имеются вегетативные расстройства: гиперемия или бледность, быстрая смена окраски кожи, гипергидроз, стойкий разлитой дермографизм, изменение гидрофильности кожи, что может свидетельствовать о повреждении сегментарных и надсегментарных отделов вегетативной нервной системы. Локальные корковые расстройства редки, чаще выявляются нарушения функциональной деятельности всей коры головного мозга в виде астении, вязкости мышления, снижения памяти, амнезии на весь острый период заболевания, психотических расстройств - с последующим регрессом симптоматики.

Клинические формы. В зависимости от выраженности и преобладания общеинфекционных, менингеальных либо очаговых симптомов поражения ЦНС различают неочаговые и очаговые формы КЭ. К неочаговым относятся лихорадочная, стертая и менингеальная; к очаговым — менингоэнцефалитическая, полиоэнцефаломиелитическая (стволово-спинальная), полиоэнцефалитическая (стволовая) и полиомиелитическая (спинальная). Частота клинических форм значительно варьирует в различных географических зонах, с общей тенденцией увеличения неочаговых форм с Дальнего Востока к западным регионам Европейской части СССР.

Лихорадочная форма составляет 15 — 40% случаев от общего числа заболевших. Диагноз КЭ в этих случаях основывается на общеинфекционных проявлениях заболевания, эпидемиологических данных и серологической диагностике. Высокая температура до 38 — 39 °С наблюдается 1—4 дня, иногда с последующим субфебрилитетом. В первые дни заболевания у большинства детей отмечаются головная боль, вялость, сонливость, редко — возбуждение; в случаях, когда имеется легкая рассеянная неврологическая симптоматика — анизорефлексия, гиперрефлексия, слабость лицевых мышц и языка по центральному типу, нистагм, кратковременные менингеальные симптомы — эти проявления инфекции относятся к стертым формам. СМЖ у 10 —15% больных вытекает под повышенным, но чаще под нормальным давлением, состав ее не изменен. На 2 —3-й неделе наступает выздоровление. У 15 — 20% переболевших отмечаются постинфекционная астения, вегетососудистые нарушения. Хронически-прогредиентное течение в отдельных областях страны выявлено у 1% переболевших.

Менингеальная форма КЭ является наиболее частой в детском возрасте и наблюдается у 30 — 70% заболевших. Характеризуется, помимо инфекционных, общемозговыми и менингеальными симптомами, а также воспалительными изменениями СМЖ. Одновременно может наблюдаться рассеянная неврологическая симптоматика. При одноволновом течении менингеальные симптомы разной степени интенсивности могут нарастать к 3 — 4-му дню болезни, при двухволновом — появляться на 1 —2-й день второй лихорадочной волны или усиливаться по сравнению с первым периодом лихорадки. Наблюдаются сомнолентность, заторможенность или психомоторное возбуждение; больные быстро истощаются, но сохраняют критичность и адекватность поведения. По окончании лихорадочного периода дети становятся активными, хотя менингеальные симптомы регрессируют значительно позднее — к 8—20-му дню болезни; санация СМЖ происходит на 3—4-й нед. заболевания, но может затягиваться до 6—8 нед., иногда волнообразно ухудшаясь по цитологическому составу. В части случаев общее состояние детей страдает мало, и в клинической картине преобладают общеинфекционные проявления заболевания, менингеальные симптомы отсутствуют, но при люмбальной пункции выявляются типичные воспалительные изменения ликвора серозного характера (ликвороположительный менингит). Чаще дети полностью выздоравливают, хотя у 30 — 50% переболевших в первые 1—2 года наблюдается церебрастенический синдром, а у 10—12% — гипертензионно-гидроцефальные явления. Прогредиентное течение отмечено у 1—2% переболевших.

Менингоэнцефалитическая форма КЭ наблюдается у 10 — 30% заболевших детей и может протекать в виде диффузного или очагового поражения головного мозга. При диффузном менингоэнцефалите превалируют токсико-инфекционные, общемозговые, судорожные проявления, расстройства сознания вплоть до сопора и комы. Неврологическая симптоматика рассеянная и преходящая. При быстро нарастающей коме и судорожном статусе больные могут погибнуть на 2—4-е сутки заболевания. В случаях выздоровления у них превалируют психотические нарушения, длительные церебрастенические состояния, вегетативная дистония. Очаговый менингоэнцефалит отличается развитием спастических гемипарезов, реже — гиперкинезов, атаксии, акинетико-ригидного синдрома, эпилептических припадков. Наиболее тяжело протекают случаи с развитием в остром периоде синдрома кожевниковской эпилепсии, когда на фоне гемипареза появляются постоянные локальные миоклонии, постепенно распространяющиеся от дистальных отделов конечностей (чаще кисти) на проксимальные, затем на лицо и всю паретичную половину тела. Миоклонии периодически резко усиливаются и перерастают в локальный или общий эпилептический припадок. Нарушаются эмоционально-поведенческие и интеллектуальные функции. Исходом менингоэнцефалитической формы являются в 20—45% случаев остаточные явления в виде рефлекторных расстройств, снижения памяти, мышления, в 10 —15% возможны повторные эпилептические припадки. Летальность при этой форме равна 10 — 18%; прогредиентное течение встречается у 1 — 15% переболевших. В западных регионах, где преобладает диффузная менингоэнцефалитическая форма с двухволновым течением, наиболее частым исходом является длительный церебрастенический синдром.

Полиоэнцефаломиелитическая форма КЭ встречается у 2—10% заболевших и отличается тяжелым течением, симптомами поражения двигательных невронов ствола мозга (чаще бульбарных нервов) и спинного мозга (чаще шейного, редко — поясничного утолщения). Клинически быстро нарушается сознание, возникает парез мышц языка и глотки, вялый шейно-плечевой паралич. В тяжелых случаях присоединяются нарушения частоты и ритма дыхания, сердечно-сосудистой деятельности. Смерть может наступить в 1—2-е сутки заболевания. В редких случаях может развиться картина панэнцефаломиелита с тотальным поражением всех ядер черепных нервов, тетрапарезом, судорожным синдромом, атаксией. Возможно течение заболевания по типу паралича Ландри. Степень поражения при этой форме значительно варьирует, могут быть только монопарезы или ограниченные миелорадикулоневриты, с преходящими бульбарными симптомами и без пареза шейных мышц. Течение полиоэнцефаломиелитической формы тяжелое. Острый период затяжной, высокая лихорадка — 7—8 дней — сменяется длительным субфебрилитетом. Нарастание очаговой неврологической симптоматики с ухудшением состава ликвора наблюдается и в безлихорадочный период. Острый период длится 4—6 нед. Больной находится в стационаре 2—4 мес. и более вследствие медленного и неполного регресса вялых параличей. Летальность высокая, достигает 20—30%. Переход в хронически-прогредиентное течение отмечается наиболее часто.

Полиоэнцефалитическая форма отличается быстро нарастающим коматозным состоянием, нарушением дыхания по типу Чейна - Стокса, падением сердечной деятельности, бульбарным параличом, двусторонними патологическими рефлексами, молниеносностью течения. Погибают 2/3 заболевших. Отдельные случаи описаны во всех регионах, но наиболее часто встречаются на Дальнем Востоке.

Полиомиелитическая форма КЭ очень редко наблюдается в детском возрасте. Даже если ведущим является вялый моно- или парапарез верхних конечностей, то у детей, в отличие от взрослых, почти всегда имеются менингеальные, общемозговые и преходящие церебральные симптомы, вследствие чего такие формы относятся к полиоэнцефаломиелитическим. При выздоровлении обычно сохраняются атрофические парезы с различной компенсацией двигательных функций.

Диагностика и дифференциальная диагностика. Диагноз КЭ ставится на основании эпидемиологических данных (присасывание клеща, употребление сырого козьего молока, эндемичность природного очага, весенне-летняя сезонность), особенностей клинических проявлений инфекций, динамики заболевания, результатов вирусологического и серологического обследования. Дифференциально-диагностические признаки КЭ и других сходных природноочаговых заболеваний приведены в табл. 9.

Лабораторные методы диагностики. При подозрении на КЭ исследуются пробы крови и СМЖ для выделения вируса КЭ в первые 7 дней при одноволновом течении и повторно до 5 — 7-го дня второй волны. Серологически исследуются парные сыворотки крови, причем первый забор проводится на 1—2-й день заболевания, до начала серотерапии, второй — через 10 —14 дней. Наиболее чувствителен метод РПГА, так как подавляющие гемагглютинацию антитела определяются уже на 1-й неделе заболевания, наивысшего уровня достигают на 2 — 3-й неделе. Накопление комплементсвязывающих антител в РСК наибольших показателей достигает на 6 — 9-й неделе от начала заболевания, иногда даже на 10—12-й неделе. Как комплементсвязывающие антитела, так и антигемагглютинины держатся на протяжении года. РН при КЭ высокоспецифична, поскольку вируснейтрализующие антитела появляются на 2-й неделе заболевания, их содержание повышается на 3 —4-й неделе, и уровень держится в течение многих лет. Частота выявления вируснейтрализующих антител — 95%, антигемагглютининов — 90% и комплементсвязывающих — 75% случаев. Диагностически бесспорным является 4-кратный прирост антител, но иногда при учете клинико-эпидемиологических данных следует иметь в виду возможность стабильных показателей (при ранних повторных сыворотках). Для правильной трактовки лабораторных данных необходимо использовать одновременно не менее 2 — 3 методик (РПГА и РСК, РН). Следует учитывать возможность замедленного антителообразования, доказанную при очаговых формах, при применении серотерапии и двухволновом течении, и в этих случаях при двух отрицательных анализах следует повторить серодиагностику через 2 — 3 мес. от начала заболевания.

Лечение больного должно быть комплексным, этиотропным, патогенетическим и симптоматическим; следует включать специфические препараты (противоклещевой иммуноглобулин, рибонуклеазу), дегидратационную терапию, витаминотерапию, симптоматические средства, а в тяжелых случаях при очаговых формах — гормоны, инфузионно-трансфузионную терапию, противосудорожные и седативные средства, стимуляторы нервной системы. При крайне тяжелом течении с двигательными нарушениями ребенок должен находиться в палате интенсивной терапии, где возможно проведение ИВЛ. В первые 2—4 нед. заболевания следует создать ребенку максимальный покой и обеспечить постоянное наблюдение медицинского персонала.

Серотерапия проводится в течение лихорадочного периода, обычно 3 дня, человеческим γ -глобулином, имеющим титр к вирусу КЭ не менее 1:80 в дозе 1,5 — 3 мл 1—2 раза в сутки. Рибонуклеаза (фермент, тормозящий синтез РНК вируса) вводится по 10 мг в 3 мл изотонического раствора натрия хлорида внутримышечно 4 — 6 раз в сутки в течение лихорадочного периода и еще 2 дня после снижения лихорадки. С целью дегидратации проводится внутривенное струйное введение 10 — 20% глюкозы с аскорбиновой кислотой и кокарбоксилазой, лазикса — 2 мг/кг до 5—10 мг/кг в сутки, маннитола, внутримышечное введение магния сульфата 25% 0,3 мл/кг.

Для борьбы с гипертермией используются анальгин 50% — 0,1 мл на год жизни, амидопирин — 1% раствор по 1 мл/кг, физические методы охлаждения (холодные обертывания, растирания смесью спирта, воды и столового уксуса). При отсутствии эффекта антипиретики сочетают с нейролептиками (пипольфен, аминазин, дроперидол).

При выраженных явлениях интоксикации проводится инфузионно-трансфузионная терапия. При отеке головного мозга, бульбарных нарушениях наиболее быстрый эффект оказывает внутривенное введение преднизолона (2-5 мг/кг) или дексазона, гидрокортизона. При психомоторном возбуждении, эпилептических припадках внутривенно или внутримышечно вводятся седуксен — 0,3-0,4 мг/кг, натрия оксибутират — 50 -100 мг/кг, дроперидол — от 0,5 до 6 — 8 мл, гексенал — 10% раствор 0,5 мл/кг (с предварительным введением атропина); в клизмах—хлоралгидрата 2% раствор 50— 100 мл, если ребенок глотает — фенобарбитал по 0,01 г на год жизни.

В комплекс терапии следует включать антигистаминные препараты — раствор кальция хлористого, димедрол, дипразин, пипольфен или супрастин, витамины группы В, особенно В6 и В12, АТФ. При развитии вялых парезов показано применение дибазола, галантамина, прозерина, оксазила, а также проведение пассивной гимнастики и массажа, объем которых увеличивается с 3-й недели заболевания.

В периоде реконвалесценции, особенно в первые 6 мес. после начала заболевания, рекомендуется соблюдение щадящего режима, удлиненного сна; школьникам — предоставление дополнительного дня отдыха в неделю, освобождение от физкультуры на 6 —12 мес. При наличии в остром периоде судорог, психомоторного возбуждения — профилактическое назначение фенобарбитала или бензонала под контролем ЭЭГ в течение 1—3 лет. В зависимости от перенесенной формы КЭ, а также от наличия остаточных явлений — церебрастенического, гипертензионно-гидроцефального, органических симптомов поражения ЦНС — назначаются периодические курсы лечения 2 — 3 раза в год АТФ, витаминами группы В, глутаминовой кислотой, аминолоном, фенибутом, пирацетамом, алоэ, ФиБС, стекловидным телом, повторные курсы массажа и лечебной гимнастики, физиотерапии в виде электрофореза с никотиновой кислотой и дибазолом на область пораженных сегментов спинного мозга, глазозатылочного электрофореза с десенсибилизирующей смесью и витамином В1 или йодом, электростимуляции мышц.

Более трудны вопросы профилактики и лечения хронически-прогредиентных форм КЭ. Учитывая тот факт, что прогрессирование симптоматики чаще наступает после провоцирующих факторов, следует проводить профилактику гриппа, ангины, фокальной инфекции, избегать воздействия холода, сырости, солнечной радиации, стрессовых ситуаций, травмы головного мозга, особенно в первые 1—2 года после перенесенного КЭ. В стадии прогрессирования в части случаев стабилизация процесса достигается лечением преднизолоном из расчета 1,5 — 2 мг/кг в течение 2 — 4 нед. с постепенным снижением дозы препарата по 5 мг через каждые 3 — 5 дней. Больший эффект был получен при лечении инактивированной вакциной против КЭ: по 0,5 — 1 мл внутримышечно с интервалом 10 дней трехкратно, курсами 1—2 раза в год, которые можно сочетать с глюкокортикоидами в течение 2 нед, или специфическим противоклещевым γ -глобулином в течение 3 дней по 1,5—3 мл. Медикаментозная терапия гиперкинезов и эпилептических припадков проводится индивидуально в различных сочетаниях противоэпилептических препаратов с меллерилом, элениумом, седуксеном. При безуспешности консервативной терапии может быть рекомендовано оперативное лечение (таламотомия).

Прогноз и исходы. При определении прогноза следует учитывать нозогеографические особенности заболевания в конкретной местности. Так, на Дальнем Востоке летальность и паралитические случаи заболевания возникают в 5—10 раз чаще, чем в западных областях. Имеются также определенные отличия в течении и исходах КЭ у детей по сравнению со взрослыми: острота начала, более интенсивная и короткая лихорадка, большая частота судорожного синдрома, расстройств сознания, особенно у дошкольников. Менингеальные симптомы, рвоты выраженные и продолжительнее, чем у взрослых; характерна склонность к двухволновому течению. В структуре клинических форм чаще встречаются менингеальная и менингоэнцефалитическая.

В остром периоде прогностически неблагоприятными для жизни симптомами являются: раннее и глубокое помрачение сознания, эпилептический статус, вегетативная неустойчивость, нарушение ритма дыхания, сердечной деятельности и бульбарный синдром. При сочетании этих признаков летальный исход может быть в 70—80 %. Признаками, указывающими на возможность развития хронически-прогредиентного течения, могут быть следующие: раннее появление гиперкинезов, особенно миоклонических, формирующихся в эпилепсию Кожевникова, частые эпилептические припадки, сочетанные вялые и спастические парезы, системное поражение ядер черепных нервов. Восстановительный период продолжается 2—3 года. Наблюдение за переболевшими в этот период показывает, что КЭ неблагоприятно влияет на физическое и психическое развитие детей. Так, спустя год после заболевания различные последствия определялись у 85%, а спустя 2 — 3 года — почти у половины переболевших [Харитонова Э. Г., 1977], хотя отмечается, что реабилитация у детей имеет больше компенсаторных возможностей, чем у взрослых.

Среди последствий КЭ более половины составляют признаки органического поражения ЦНС: атрофические шейно-плечевые парезы от выраженных двусторонних до легких монопарезов или атрофии отдельных мышечных групп, анизорефлексия, парезы черепных нервов, эпилептические припадки, отставание физического развития или рассеянная микросимптоматика. Наиболее часто отмечаются психотические и поведенческо-эмоциональные расстройства: снижается успеваемость, ухудшаются память, внимание, появляется негативизм, склонность к бродяжничеству, озлобленность, неусидчивость. Церебрастенические явления наблюдаются у 30—40% переболевших и имеют стойкий характер, могут держаться в течение 3 — 5 и более лет. Но наиболее неблагоприятным является переход в хронически-прогредиентное течение заболевания, когда после острого периода КЭ, а иногда и без него, на фоне нормальной температуры и относительно общего удовлетворительного состояния начинает появляться новая очаговая неврологическая симптоматика или значительно усиливаются симптомы острого периода.

Клинические формы без острого периода называются первично-прогредиентными; развившиеся после острого периода — вторично-прогредиентными. Последние, в свою очередь, могут быть ранними, когда прогрессирование начинается непосредственно после острого периода, и поздними, т. е. спустя 2 — 6 мес. и более. У детей прогрессирование симптоматики в 95% случаев происходит в виде различных гиперкинезов: миоклоний, хореоатетоза, торсионной дистонии, тремора, общей и джексоновской эпилепсии. Классическим и наиболее частым является формирование в периоде реконвалесценции кожевниковской эпилепсии. Одновременно с гиперкинетическими и эпилептиформными синдромами нарастают парезы, нарушения интеллекта, психотические расстройства (рис. 5). Прогрессирование заболевания при хронических формах может быть непрерывным и в течение 1—2 лет привести к летальному исходу, или ремиттирующим, когда периоды стабилизации и прогрессирования сменяют друг друга многие годы. Возможно также прогрессирование процесса в течение 2 — 5 лет с последующей стабилизацией и даже регрессом гиперкинезов

Профилактика КЭ включает специфические и неспецифические мероприятия. К первым относится вакцино- и серопрофилактика; ко вторым — индивидуальная противоклещевая защита, противоклещевая обработка лесов и истребление клещей в природных очагах инфекции. Вакцинопрофилактика проводится всем детям от 4 до 15 лет, проживающим в сельских очагах с высокой интенсивностью заражения. В сельских очагах с умеренной интенсивностью заражения и городах, расположенных на эндемичных территориях, рекомендуется выборочная вакцинация школьников, направляемых для сельскохозяйственных работ, в трудовые лагеря, турпоходы в эндемичные очаги. Культуральная концентрированная вакцина вводится подкожно в дозе 1 мл по схеме, включающей первичный курс — 4 инъекции с интервалами 7 —10, 20 — 30 дней, 4 — 6 мес. и три ежегодные отдаленные ревакцинации. В результате проведения полного курса прививок (7 инъекций) поддерживается иммунитет в течение 5 лет, поэтому повторные ревакцинации рекомендуется проводить через 4 года лицам, проживающим на эндемичной территории.

При эпизодическом выходе в лес, а также при укусах клещей в эндемичных районах с профилактической целью вводится гомологичный человеческий γ -глобулин в дозе 1,5 мл для детей младше 12 лет и 3 мл — старше, однократно в первые 3 дня после присасывания клеща. Действие его рассчитано на 10—15 дней.

Неспецифическая профилактика складывается из индивидуальных и коллективных средств защиты от клещей. Индивидуальные средства защиты включают защитную одежду, применение репеллентов, осмотры открытых участков тела, удаление присосавшихся клещей. К коллективным противоклещевым мероприятиям относятся методы массового уничтожения клещей (распыление акарицидов на ограниченных территориях). В соответствии с эпидемической ситуацией на каждой конкретной территории перед началом угрожающего сезона проводится санитарно-просветительная работа, включающая, помимо использования всех средств информации, обязательный инструктаж руководителей детских учреждений, туристских баз, трудовых коллективов по неспецифической и специфической профилактике КЭ.

ОСТРЫЙ ЭНЦЕФАЛИТ, ВЫЗВАННЫЙ ВИРУСОМ ОБЫЧНОГО ГЕРПЕСА ТИПА 1
Острый энцефалит, вызванный вирусом обычного герпеса типа 1 (ВОГ-1), является одной из клинических форм течения острой или хроничесой герпетической инфекции. Представляет собой тяжелое спорадическое заболевание, протекающее с общемозговыми и очаговыми признаками поражения нервной системы и часто заканчивающееся летально. У большинства выживших больных наблюдаются стойкие остаточные явления. Тяжесть течения энцефалита обусловлена некротическим характером процесса с формированием очагов распада мозгового вещества и последующим кистообразованием, особенно в височных долях мозга. В отдельных случаях после острого начала процесс может принять подострое течение.

При изучении заболеваний, вызываемых вирусом обычного герпеса типа 1 и 2, был установлен значительный полиморфизм клинических проявлений и описаны различные синдромы:

· Поражение глаз (конъюнктивит, кератоконъюнктивит, кератит, иридоциклит

· Энцефалит

· Гепатит

· Генерализованная герпетическая инфекция

· Негрез henitalis
· Герпетическая диссеминированная инфекция новорожденных

· Энцефалит.

Распространение различных форм герпетической инфекции, в том числе энцефалита, наблюдается по всему миру без какой-либо избирательности.

Этиология. Вирус обычного герпеса относится к семейству Неrpesviride, подсемейству А1рhahеrpesviridae. ВОГ — крупные вирусы, содержащие двухспиральную ДНК. Величина вирусных частиц — 100 —150 нм. Вирион состоит из наружной липопротеидной оболочки, капсида и нуклеопротеидной сердцевины. Вирусы хорошо сохраняются при замораживании в высушенном состоянии, в 50% растворе глицерина при 4°С. К действию высокой температуры вирусы чувствительны и погибают при 50 °С в течение 30 мин. Они инактивируются также фенолом, формальдегидом, эфиром, спиртом, хлороформом. К ВОГ чувствительны многие лабораторные животные: кролики, морские свинки, мыши, хомячки, крысы. Вирус размножается также в хорион-аллантоисной оболочке куриных эмбрионов и в культурах тканей (человеческой почки, амниона, почки кролика и др.). Различают два антигенных типа — 1 и 2. В связи с наличием у них общих антигенов при серологическом исследовании возможны перекрестные реакции, но гомологичные антитела всегда присутствуют в более высоком титре, чем гетерологичные. ВОГ-1 и 2 обладают тропизмом к тканям эктодермального происхождения (кожа, слизистые оболочки, нервная система), однако различаются путями распространения. ВОГ-1 распространяется главным образом респираторным путем и поражает слизистую ротовой полости, носа, глаз. ВОГ-2 распространяется венерическим путем, поражая слизистую оболочку половых органов.

Эпидемиология. Единственным резервуаром и источником ВОГ-1 является человек. Вирус широко циркулирует, выделяясь во внешнюю среду со слюной и фекалиями и распространяясь респираторным или контактным путем. Первичная встреча с вирусом происходит в раннем возрасте — начиная с 4— 5 мес., когда исчезают материнские антитела. По данным G. Вuddingh и соавт. (1953), частота выделения ВОГ-1 из носоглотки у детей в возрасте от 7 мес. до 2 лет составила 21%, от 3 лет до 14 лет — 9%, от 15 лет и старше — 2,7%. Обратные соотношения выявляются при определении в крови антител к ВОГ-1. В первые 3 мес. жизни у 40% детей обнаруживаются плацентарные антитела, в последующем они исчезают. В возрасте от 7 мес. до 4 лет антитела находят у 10%, у более старших детей и взрослых эта цифра достигает 60 — 90%. Однако, несмотря на выработку специфических антител, вирус не покидает организма, сохраняясь в ганглиях чувствительных нервов, в частности тройничного нерва, и вызывая латентную или хроническую инфекцию с периодическими обострениями. У большинства людей инфицирование ВОГ-1 не сопровождается появлением каких-либо клинических симптомов. Так, Т.Scoot, (1954) наблюдал 5000 детей моложе 5 лет и лишь у 38 (0,8 %) обнаружил явления гингивостоматита — одного из наиболее частых синдромов, развивающихся при первичной герпетической инфекции. Вместе с тем у 60% детей за период наблюдения выработались антитела, т. е. они перенесли бессимптомную инфекцию.

Большое количество случаев бессимптомного инфицирования приводит к тому, что заболевания клинически выраженными формами, в том числе

и энцефалитами, носят спорадический характер, тем не менее иногда удается проследить передачу инфекции внутри семьи. Так, из 23 случаев энцефалита ВОГ-1, вызванного у детей, которые были госпитализированы в клиническое отделение НИИ полиомиелита и вирусных энцефалитов АМН СССР, в 3 случаях заболевания совпали с обострением хронической инфекции в виде Негрез 1аЫаНй у одного из членов семьи.

В связи с трудностями, которые возникают при постановке этиологического диагноза, судить об истинной частоте энцефалита, вызванного ВОГ-1, достаточно сложно. Ни у кого не вызывает сомнения лишь тот факт, что ВОГ-1 является наиболее частой причиной тяжелых случаев острых энцефалитов, возникающих спорадически. Большинство авторов считают, что он составляет 6 —10% от общего числа острых энцефалитов вирусной этиологии. По данным Департамента здоровья США, из 1429 случаев острых энцефалитов, зарегистрированных в США в 1978 г., этиологическая роль ВОГ-1 была установлена в 77 (5%).

По данным клинического отделения НИИ полиомиелита и вирусных энцефалитов АМН СССР, энцефалит ВОГ-1 был диагностирован у 23 больных из 216 с другими формами энцефалитов, т.е. в 10 %.

Эти энцефалиты не имеют четко выраженной сезонности. Не отмечается также превалирования какого-либо пола. Заболевание может возникнуть в любом возрасте, без какой-либо избирательности, по мнению одних авторов  и с преобладанием лиц старше 15 лет, по мнению других 

Однако если анализировать возрастное распределение в группе больных до 15 лет за 1975—1982 гг., то создается впечатление о четком преобладании самых младших возрастов.

О преобладании среди больных детей младших возрастов больных 6 были младше 1 года и 5 лет в возрасте от 1 до 5 лет. Существует также точка зрения, что характерно, двухфазное распределение больных по возрасту — от 6 мес. до 9 лет и старше 40 лет.

Патогенез. Энцефалит может возникнуть как при первичной встрече с вирусом, так и при обострении хронической инфекции. При первичном инфицировании входными воротами являются прежде всего полости рта и носа.

При хронической инфекции вирус сохраняется в ганглиях чувствительных нервов, откуда и поступает в ЦНС. В этом аспекте представляют интерес данные о выделении ВОГ-1 из ганглия тройничного нерва у лиц, погибших от различных причин [Stevens J. еt аl., 1972].

Вопрос о механизме проникновения вируса в нервную систему представляет большой интерес и в течение ряда лет обсуждается в литературе. Из двух возможных путей — гематогенного и нейронального — последний был более популярен. Этому в течение длительного времени способствовали данные, полученные при изучении экспериментальной инфекции у кроликов, когда после введения вируса в роговицу наиболее ранние морфологические изменения обнаруживались в нисходящем корешке тройничного нерва, а после введения вируса в различные участки тела — в соответствующих сегментах спинного мозга. Закономерное поражение височных долей мозга у больных с энцефалитом давало основание предполагать, что вирус может продвигаться из слизистой оболочки носа по обонятельному нерву, луковице и тракту обонятельного нерва в мозг. D. John (1980) при электронно-микроскопическом исследовании луковицы обонятельного нерва у трех умерших больных с энцефалитом во всех случаях обнаружил вирусные частицы.

Однако гипотезе о ведущей роли обонятельного нерва противоречат данные о редкости выделения вируса из полости носа у больных энцефалитом, а также вовлечение в процесс других черепных нервов и различных отделов мозга.

Фундаментальное изучение патогенеза этого энцефалита с использованием новых возможностей — метода флюоресцирующих антител, выделения и титрования вируса — было проведено на взрослых мышах R. Johnson (1964). Автор показал возможность проникновения вируса в ЦНС и нейрональным, и гематогенным путем; при этом он полагает, что в определенных случаях могут быть использованы оба пути. Гематогенная диссеминация выражалась размножением вируса в эндотелии мелких церебральных сосудов, где обнаруживался вирусный антиген, с последующим прохождением вируса «сквозь» эти клетки. Продвижение вируса по периферическим и черепным нервам связано с инфицированием эндонейрональных клеток (леммоцитов, фибробластов), но не исключается путь по аксональному цилиндру [Knotts F., 1974]. При экстрацеребральных методах заражения мышей (интраназальном, интраперитонеальном), по данным R. Johnson, развивалась вирусемия, размножение вируса во внутренних органах, затем возникали фокусы вокруг мелких церебральных сосудов. При интрацеребральном заражении К. ЗоЬнзоп не удалось найти очагов экстранейронального размножения вируса. Вирусный антиген обнаруживался только в ЦНС, хотя выделить вирус удалось и из крови. Распространение вируса в нервной системе было связано с его проникновением в СМЖ, размножением в мезенхимальных клетках оболочек и эпендиме желудочков с последующим поражением нейронов и глии. В мозге ВОГ-1 поражает все клетки — нейроны, астроциты, олигодендроглию, микроглию, эпителий сосудов, исключая, возможно, лишь клетки хориоидальных сплетений.

Передача вируса предполагается от клетки к клетке, через межклеточные пространства или по аксональным цилиндрам. Патологические изменения, развивающиеся в пораженных вирусами тканях, выражаются некрозом клеток и воспалительной инфильтрацией.

Большой интерес представляет вопрос об участии иммунных реакций в поражении мозговой ткани. Проникновение антител в цитоплазму клеток и их цитолитическое действие известны при ряде вирусных инфекций, в том числе и при инфицировании ВОГ. Роль противовирусных антител заключается еще и в том, что в их присутствии происходит более активное освобождение из зараженных клеток протеолитических энзимов, разрушающих комплемент. В свою очередь, продукты распада комплемента притягивают полиморфно-ядерные лейкоциты, усиливая воспалительную реакцию [Вrier А., 1970]. Предполагается, что этот механизм является пусковым в развитии воспаления при инфекциях. Определенную роль играют также сенсибилизированные лимфоциты, которые при взаимодействии с вирусным антигеном способствуют освобождению факторов, усиливающих воспалительный ответ [Rocklin R., 1971].

Таким образом, патогенез энцефалита, вызванного ВОГ-1, представляется достаточно сложным и определяется как взаимодействием вируса и клетки, так и параллельными иммунными реакциями.

Патологическая анатомия. Морфологическая картина некротического энцефалита, вызванного ВОГ-1, изучена довольно хорошо. По данным F. Spaar (1976), морфологические изменения проходят 4 стадии:

1-я стадия — начальная, характеризуется резко выраженной гиперемией мягкой мозговой оболочки, отеком ткани мозга, особенно вокруг сосудов, дистрофическими изменениями нейронов;

2-я стадия — экссудативная, характеризуется выраженной мононуклеарной экссудацией по ходу сосудов, гибелью нейронов, некрозом ткани головного мозга;

3-я стадия — пролиферативная, характеризуется реактивной пролиферацией глии и элементов сосудистой стенки;

4-я стадия — конечные состояния, характеризующиеся возникновением четко ограниченных дефектов мозговой ткани и периферическим глиофиброзом.

При вскрытии мозг отечный, отмечаются обширные, часто сливающиеся очаги колликвационного некроза, преимущественно локализованные в лобно-височных отделах, в височных извилинах, нередко с распространением процесса на затылочные доли. Ствол и спинной мозг, как правило, остаются интактными. Мягкая мозговая оболочка — блестящая, полнокровная. При микроскопическом исследовании случаев с острым течением болезни обнаруживаются выраженный отек головного мозга с очагами спонгиозного отека, обширные очаги колликвационного некроза с гибелью нейронов, глиальных клеток и нейропиля (рис. 6). В очагах некроза имеется множество зернистых шаров, диффузно рассеянных лимфоцитов, иногда встречаются геморрагии. В относительно сохранных участках вещества головного мозга выявляются лимфогистиоцитарные периваскулярные инфильтраты с единичными зернистыми шарами. Встречаются также очаги неполного некроза с клеточным детритом и наличием зернистых шаров. В части случаев обнаруживаются внутриядерные эозинофильные включения — тельца Коудри типа А, однако их отсутствие не исключает энцефалита, вызванного ВОГ-1. В мягкой мозговой оболочке, прилегающей к очагам некроза, выявляются отек, полнокровие, массивные скопления лимфоидных элементов.

Особый интерес представляют случаи с подострым течением энцефалита, с длительностью заболевания от 2 мес. до года и больше. При морфологическом исследовании макроскопически в этих случаях отмечаются деформация головного мозга с выраженной асимметрией полушарий, дефекты вещества в виде кист с резко выраженным глиофиброзом и очагами отложения извести. Одновременно выявляются очаги полного и неполного некроза. При микроскопическом исследовании этих случаев обнаруживаются выраженный отек ткани головного мозга и очаги колликвационного некроза в сочетании с выраженной пролиферацией глиальных элементов, особенно астроцитов, кистообразованием и очагами отложения извести. Мягкая мозговая оболочка бывает умеренно полнокровной. Сочетание свежих некрозов и конечных состояний дает основание думать в подобных случаях о подостром течении болезни, что в отдельных наблюдениях подтверждается выделением ВОГ-1 из мозговой ткани или обнаружением его при электронной микроскопии [Лещинская Е. В. и др., 1981, 1983].

Клиническая картина. Клиническая картина энцефалита, вызванного ВОГ-1, описана достаточно подробно [Мiller J., Roos С., 1968; Olson L. еt аl., 1967, и др.]. Основу для изучения симптоматики и течения болезни составили тяжелые случаи, в которых этиологическая роль ВОГ-1 была достоверно доказана выделением вируса из ткани мозга, полученной путем прижизненной биопсии, или при вскрытии умерших больных.

Заболевание обычно начинается остро, с подъема температуры до высоких цифр, недомогания, головной боли. У 1/3 больных в первые дни болезни наблюдаются легкие катаральные явления, которые могут быть обусловлены как респираторными вирусами (смешанная инфекция), так и только ВОГ-1. Герпетические высыпания на коже у больных острым энцефалитом наблюдаются довольно редко, у некоторых пациентов они были в анамнезе. Иногда начало заболевания совпадает с гингивостоматитом, который, как указывалось выше, является наиболее частым клиническим синдромом при первичном инфицировании ВОГ-1. Через 2 — 3 дня после начала заболевания состояние больных резко и прогрессивно ухудшается за счет развития неврологических симптомов. Иногда они наблюдаются с первого дня болезни. Появляются нарушения сознания, умеренно выраженный менингеальный синдром, генерализованные, реже — локальные, клонико-тонические судороги, повторяющиеся многократно в течение дня. У более старших детей развитию судорожного синдрома и утрате сознания может предшествовать короткий период неадекватного поведения, иногда галлюцинаций, выпадений памяти. У большинства больных (75 — 85%) общемозговые симптомы сочетаются с очаговыми признаками поражения нервной системы — гемипарезами и гемиплегиями, центральным нарушением VII и XII пар черепных нервов, афазией, амнезией, реже — подкорковыми гиперкинезами. В отдельных случаях в клинической картине доминируют бульбарные явления. По данным компьютерной томографии, в этих случаях развивается выраженный отек ствола мозга [Dауаn А., 1972].

Дальнейшее течение заболевания неблагоприятно. В-течение нескольких дней, а иногда и часов, у подавляющего большинства больных (80%) наступает кома. В течение всего заболевания, вплоть до летального исхода, больные обычно продолжают высоко лихорадить, температура носит неправильный характер. Летальные исходы наблюдаются в 50 — 80% случаев, чаще в период от 2-й недели болезни до 1 — 1 1/2 мес.

У выживших больных признаки обратного развития процесса проявляются в виде снижения температуры, появления элементов сознания, прекращения судорог, обратного развития очаговой неврологической симптоматики. В этот период на первый план в клинической картине выступают нарушения психической деятельности, часто с грубыми мнестическими расстройствами, изменением поведения, утратой навыков. Все это свидетельствует о выпадении высших корковых функций и квалифицируется как органическая деменция по олигофреническому типу. У отдельных больных уже в период ранней реконвалесценции формируется эпилептический синдром. В особенно тяжелых случаях развивается децеребрация. Описанные изменения носят стойкий характер и определяют инвалидизацию больных. Случаи полного выздоровления больных энцефалитом, вызванным ВОГ-1, являются редкими исключениями.

Большой интерес представляют сравнительно редкие наблюдения, где клинические и лабораторные данные дают основание думать о подостром или рецидивирующем течении энцефалита. Р. Оsvath (1972) наблюдал рецидивы заболевания на фоне кортикостероидной терапии. Рецидив может наступить спустя довольно длительный срок от первой волны — через 12 —14 мес. [Мilsstein J., Вriggs H., 1977]. М. M. Kosriniemi и L. Ketonen (1981), обследуя больных в динамике при помощи компьютерной томографии на протяжении длительного времени (около 2 лет), обнаружили прогрессирование процесса и увеличение размера участков мозговой ткани с пониженной плотностью. Мы наблюдали случай, где заболевание у двухгодовалого ребенка имело длительное подострое течение. В течение года периодически возникали повторные температурные волны, увеличивалась кахексия, усугублялись психические нарушения, нарастало диффузное повышение мышечного тонуса с развитием контрактур. Содержание комплементсвязывающих антител к ВОГ-1 в крови держалось на уровне 1:512. Через год наступил летальный исход. При морфологическом исследовании были найдены свежие некрозы в сочетании с глиофиброзом и кистообразованием в местах старых дефектов мозговой ткани. Вирус из мозга выделить не удалось. В двух других подобных случаях с 3-месячной давностью заболевания удалось выделить ВОГ-1 из мозга (Р. М. Бикбулатов) и обнаружить вирусные частицы в ткани мозга при электронной микроскопии (М. Б. Королев).

Сравнивая клиническое течение энцефалита у взрослых и детей, можно отметить, что у взрослых поражение ткани мозга носит более локальный характер и нередко ограничивается височными долями мозга, иногда лишь с одной стороны. У детей наблюдается более распространенный некротический процесс и, чем младше ребенок, тем больше зона поражения. Страдают не только височные доли обоих полушарий, но и лобные, теменные и затылочные доли. Все это определяет особую тяжесть течения болезни и выраженность остаточных явлений в детском возрасте.

Описанная клиническая картина характерна для наиболее достоверных случаев энцефалита, вызванного ВОГ-1. Диапазон клинических проявлений и возможность возникновения более легких форм заболеваний в настоящее время изучены недостаточно, что связано с трудностями диагностики. Однако в литературе высказываются по этому поводу различные предположения. Описаны герпетические менингиты, сходные по течению с серозными менингитами другой этиологии. Некоторые авторы сообщают при этом о выделении ВОГ-1 из СМЖ. Диагностическое нарастание (4-кратное и более) титра антител к ВОГ-1 в крови у больных с легкими формами острых энцефалитов, протекающих с благоприятным прогнозом, также дает повод обсуждать этиологическую связь с ВОГ-1. Однако этот диагностический тест явно недостаточен для решения вопроса, так как выделение вируса из СМЖ удается крайне редко; было бы важно выявить в ней специфические антитела. Наконец, привлекают внимание результаты некоторых иммунологических исследований, проведенных среди больных с психическими нарушениями [Libikova Е. еt аl., 1971]. У определенных категорий этих больных, например у больных с агрессивной психопатией, титры антител к ВОГ-1 значительно превышали таковые в контрольных группах. Кроме того, в некоторых случаях волнообразное повышение и понижение титров антител совпадало с периодами клинического ухудшения и улучшения состояния больных.

Следует еще раз подчеркнуть, что этиологическая связь ВОГ-1 с указанными выше клиническими формами нуждается в дополнительных доказательствах и пока может рассматриваться лишь как гипотетическая.

Изменения СМЖ. Воспалительная реакция оболочек мозга с появлением цитоза является одним из постоянных симптомов энцефалита этой этиологии. Менингит имеет серозный характер. СМЖ сохраняет полную прозрачность или слегка опалесцирует, давление ее обычно повышено, количество клеток, как правило, не превышает 0,01 —0,1   109/л. Развитие цитоза нередко отстает от клинических симптомов до 5 — 7-го дня болезни. В этих случаях необходимо повторное исследование СМЖ. Цитоз носит преимущественно лимфоцитарный характер, но в течение первой недели болезни может быть значительная примесь или даже преобладание нейтрофилов. Довольно часто среди клеточных элементов обнаруживаются макрофаги. Некоторые авторы определенное диагностическое значение придают наличию в ликворе свежих эритроцитов, однако особой роли в диагностике этот признак не играет. Содержание белка нормальное или умеренно повышенное, сахара — обычно нормальное. В литературе имеются отдельные указания на возможность снижения концентрации сахара, однако эти случаи крайне редки.

Изменения периферической крови почти не упоминаются в клинических описаниях энцефалита, вызванного ВОГ-1. Вместе с тем на нашем материале было показано, что у большинства детей в процессе болезни развивается высокий лейкоцитоз с резким сдвигом влево (до юных и миелоцитов) и увеличенной СОЭ. Эти изменения крови не были вызваны какими-либо гнойными осложнениями и могли быть объяснены только основным заболеванием.

Электроэнцефалография. Изменения биоэлектрической активности мозга появляются уже в первые дни болезни и выражаются дизритмией, на фоне которой возникают пароксизмы медленных высокоамплитудных δ- и θ-волн (рис. 7). Они сочетаются с острыми пик-волнами быстрого диапазона (1,5 — 3 с), повторяющимися через определенные промежутки времени. Неблагоприятными в прогностическом отношении считаются длительные периоды «молчания», выражающиеся низкими, пологими δ -волнами, частота которых снижается до 0,5 Гц.

По мере стихания острых явлений и частичного восстановления нарушенных функций у части больных на ЭЭГ появляются некоторые положительные сдвиги. В первую очередь исчезает пароксизмальная активность, появляются α-подобные колебания, стойкая (3-активность. Однако у большинства больных при длительном наблюдении (1,5 — 2 года) на ЭЭГ обнаруживались устойчивые комплексы медленных высокоамплитудных волн и пик-волн (частотой 3 Гц). Это полностью соответствовало тяжелым остаточным явлениям с грубыми психопатологическими расстройствами и формированием эпилептиформных припадков.

Описанные изменения биоэлектрической активности мозга, по мнению большинства авторов, могут встречаться при тяжелых поражениях головного мозга иной природы. Однако в сочетании с другими признаками они, несомненно, имеют определенное диагностическое значение.

Компьютерная томография. При помощи этого метода удается обнаружить участки мозговой ткани с пониженной плотностью, что позволяет сделать вывод о некротическом характере процесса [Fentch Т. еt аl., 1977;Yunck L. еt аl., 1981; Коskiniemi М. еt аl., 1981]. Обычно зоны пониженной плотности определяются в височных долях мозга (рис. 8). Желудочковая система выглядит несколько расширенной и смещенной в сторону большего поражения. В некоторых случаях зоны пониженной плотности распространяются за пределы височных долей и захватывают другие отделы мозга.

Диагностика и дифференциальная диагностика. Сочетание указанных выше признаков дает возможность врачу заподозрить энцефалит, вызванный ВОГ-1. Некротический характер процесса, выявленный при компьютерной томографии, подкрепляет это подозрение. Однако окончательный этиологический диагноз ставится только при получении вирусологических и серологических данных. При дифференциации от других форм острых менингоэнцефалитов надо учитывать свойственные энцефалиту, вызванному ВОГ-1, острое начало, неуклонно прогрессирующее нарастание клинических симптомов и тяжесть течения болезни. Повторные, трудно купирующиеся клонико-тонические судороги относятся к наиболее постоянным симптомам болезни (у 70— 100% больных). То же самое можно сказать в отношении расстройств сознания, быстро заканчивающихся комой. Из очаговых симптомов наиболее типичны гемипарезы, афазия, мнестико-интеллектуальные нарушения. Поражение черепных нервов, в том числе глазодвигательных, мозжечковые расстройства не характерны, сравнительно редко бывают подкорковые гиперкинезы.

У больных, вышедших из коматозного состояния, свидетельствуют об инфекции ВОГ-1 свойственные для этого заболевания грубые и стойкие выпадения высших корковых функций.

Лабораторные методы диагностики. Выделение вируса из ткани мозга является наиболее достоверным методом диагностики. Вирус может быть также выделен из носоглоточного смыва, из слюны, кала, из содержимого герпетических пузырьков на коже, из роговицы. Однако его выявление не может расцениваться как доказательство герпетической этиологии энцефалита. Вирус может быть выделен при заражении культуры тканей (фибробласты эмбриона человека), хорион-аллантоисной оболочки куриных эмбрионов и новорожденных белых мышей. Типичный цитопатогенный эффект может быть получен через 18 — 72 ч после заражения, но наблюдение за зараженными культурами проводится не менее 19 дней. Идентифицируется выделенный вирус при помощи РН.

Для определения специфических антител в крови используются РН, РПГА, РСК. Антитела появляются при первичной инфекции в конце 1-й — начале 2-й недели болезни и достигают пика к 3-й неделе. В дальнейшем они могут сохраняться в течение всей жизни, возможно, как результат повторных обострений хронической инфекции. Вместе с тем очередное обострение инфекции может и не сопровождаться динамикой титра антител. В связи с этим исследование антител в крови у старших детей и взрослых имеет весьма ограниченное диагностическое значение. У детей младшего возраста, когда речь идет чаще всего о первичной инфекции (6 мес. — 2 года), серологические данные, полученные при динамическом обследовании больных, имеют большую диагностическую ценность.

Достоверным диагностическим методом является определение антител в СМЖ. При энцефалите, вызванном ВОГ-1, они появляются после 10-го дня болезни и сохраняются в течение 11/2—2 мес. и более. Полного соответствия нарастания антител в крови и СМЖ нет, что дает основание думать об их выработке в ЦНС. Тем не менее, допуская возможность проникновения антител из крови в СМЖ, предлагается учитывать соотношение титров антител в этих сыворотках. В достоверных случаях это соотношение не превыщает 20 [Lerner A. еt аl., 1981].

В последние годы появились сообщения о высокой чувствительности и специфичности радиоиммуносорбентных методов, использование которых позволяет осуществлять раннюю диагностику и определять антитела в крови и СМЖ до 10-го дня болезни [Klapper P. еt аl., 1981].

Прямой и непрямой метод флюоресцирующих антител применяется для выявления специфического антигена в клетках СМЖ и мозговой ткани. Трактовка полученных результатов требует определенной осторожности в связи с трудностью дифференциации специфического и неспецифического свечения, особенно когда проводится исследование СМЖ. Не подкрепленные другими материалами, клиническими и морфологическими данными, положительные результаты иммунофлюоресцентного исследования не могут считаться достаточными для диагноза. Однако этот метод полезен в сочетании с другими исследованиями, особенно в ранние сроки болезни.

Вирусные частицы могут быть обнаружены при электронной микроскопии в инфицированных клетках ткани мозга, полученной путем прижизненной биопсии или на секции.

Лечение. Лечение энцефалита, вызванного ВОГ-1, состоит из применения симптоматических препаратов и антивирусных средств действия. Среди первых решающее значение принадлежит лекарствам, купирующим отек мозга. В остром периоде при нарастании общемозговых явлений показано введение маннитола и лазикса; если появляется тенденция к улучшению состояния, эти препараты могут быть заменены диакарбом. Целесообразность применения кортикостероидных препаратов долгое время подвергалась дискуссии. Аргументом против их использования служили данные о подавлении ими защитных сил организма, в частности клеточного иммунитета, и связанную с этим опасность генерализации вирусной инфекции. Однако применение стероидов для лечения больных не привело к каким-либо вредным последствиям. Напротив, ряд исследователей считают, что назначение этих препаратов, в частности дексаметазона, позволяет более активно бороться с отеком мозга. Применение стероидов обосновано также возможностью иммунопатологических реакций, играющих определенную роль в патогенезе заболевания, о чем упоминалось в соответствующем разделе. Вместе с тем следует иметь в виду отдельные указания на возможность развития рецидива на фоне стероидной терапии. В связи с этим включение кортикостероидов (преимущественно дексаметазона) в схему лечения больных показано в остром периоде болезни, когда необходимо проводить борьбу с отеком мозга. В первые 2 — 3 дня при тяжелом состоянии больных применяются большие дозы дексаметазона — до 1,5 мг/кг в сутки. У детей массой 10 кг первая доза должна быть не менее 10 мг. Длительность курса определяется выраженностью симптомов отека мозга и обычно составляет не более 7 — 10 дней. Остальные симптоматические средства, в том числе противосудорожные, назначаются исходя из тех же принципов, которые приняты для лечения других острых нейроинфекций. Из антивирусных препаратов первым начал использоваться йодоксиуридин. Однако из-за его токсичности, плохой растворимости и низкой эффективности последние годы этот препарат не применяется. Два других препарата, активно действующие на репликацию вируса,— это цитозинарабинозид и аденинарабинозид. Данные об эффективности цитозинарабинозида (цитозар, цитарабин, Ара-С) довольно противоречивы. Одни авторы указывают на его терапевтическую эффективность; другие — отрицают ее. Препарат вводится внутривенно в течение 5 — 6 дней в дозе 1—4 мг/кг. Препарат можно также вводить эндолюмбально, как это делается при нейролейкозах. Токсическое его действие выражается в угнетении лейкопоэза и тромбопоэза, однако оно бывает выражено обычно довольно умеренно. Эффективность препарата повышается при раннем его применении — до наступления комы.

Последние годы наиболее хорошие результаты были получены в некоторых странах при использовании аденинарабинозида (видарабин, Ара-А) [Withley R. еt аl., 1977]. Препарат применяется внутривенно в течение 5 — 10 дней, из расчета 15 мг/кг в сутки. По мере накопления количества наблюдений появились сообщения о недостаточной эффективности в ряде случаев и аденинарабинозида [Koskoniemi М. еt аl., 1980; Fenton V. еt аl., 1977]. Возможно, это обусловлено поздними сроками его применения — после развития необратимых некротических изменений в мозге и наступления комы. Несомненно, рано начатое лечение в значительной мере определяет успех применения противовирусных препаратов.

По выходе больных из состояния, угрожающего жизни, и начавшегося регресса патологических симптомов показано включение в схему лечения психотропных стимуляторов — ноотропила (пирацетама), энцефабола, церебролизина. Лечение этими препаратами проводится в обычных возрастных дозировках, последовательными курсами. Назначение глутаминовой кислоты и аминалона (гаммалона) нежелательно из-за возможного усиления судорожной активности. При наличии у больных двигательных нарушений (гемипарезы) проводятся курсы лечения галантамином, лечебная физкультура, массаж. По показаниям продолжается противосудорожная и дегидратационная терапия. Дети, перенесшие энцефалит, нуждаются в длительном наблюдении и лечении. Несмотря на тяжесть поражения нервной системы, в течение ближайших после острого периода 2 — 3 лет наблюдаются определенные положительные сдвиги, объясняемые компенсаторными и адаптационными процессами, восстановлением тех структур, поражение которых носило обратимый характер. Неэффективны терапевтические мероприятия лишь у детей, находящихся в состоянии декортикации.

Прогноз. Прогноз при энцефалите, вызванном ВОГ-1, неблагоприятный. Летальность достигает 80%; у подавляющего большинства выживших больных развиваются грубые стойкие остаточные явления, в которых доминируют мнестико-интеллектуальные нарушения и эпилептиформный синдром.

Профилактика. Следует избегать контакта детей, особенно младшего возраста, с людьми, страдающими герпетической инфекцией в момент ее острых проявлений. Противогерпетические вакцины [Шубладзе А. К. и др., 1971, 1978] используются главным образом у больных с хронической герпетической инфекцией для профилактики и лечения рецидивов.

ОСТРЫЙ ЭНЦЕФАЛИТ, ВЫЗВАННЫЙ ВИРУСОМ ОБЫЧНОГО ГЕРПЕСА ТИПА 2
Острый энцефалит, вызванный вирусом обычного герпеса типа 2, развивается у новорожденных на фоне диссеминированной герпетической инфекции или реже — как изолированное поражение головного мозга. Процесс в нервной системе носит некротический характер, что определяет тяжесть течения болезни, высокую летальность и грубые остаточные явления.

Этиология. Возбудитель болезни — вирус обычного герпеса типа 2 (ВОГ-2) — относится к семейству Неrpesviridае, подсемейству Alpahеrpesviridае. По своим основным свойствам он сходен с ВОГ-1. Антигенные отличия между ними могут быть выявлены при использовании сыворотки с высоким титром гомологичных антител. ВОГ-2 отличается также большей чувствительностью к высоким температурам и относительной резистентностью к циторабину в первичных клеточных культурах.

Эпидемиология. ВОГ-2 в основном распространяется половым путем. Антитела к вирусу ВОГ-2 наиболее часто обнаруживаются у людей в возрасте 20 - 29 лет. У большинства инфицированных людей какие-либо симптомы заболевания отсутствуют. В клинически выраженных случаях поражаются половые органы и промежность, где появляются герпетические высыпания. Инфицирование новорожденных происходит при прохождении через родовые пути. Заболевания имеют спорадический характер, без выраженной сезонности.

Патогенез и патологическая анатомия. Острый энцефалит, вызванный ВОГ-2, развивается у новорожденных на фоне диссеминированной герпетической инфекции, хотя не исключается возможность изолированного поражения нервной системы без каких-либо других проявлений заболевания. Инфицирование может произойти и трансплацентарным путем, доказательством чему являются врожденные уродства. Недоношенные дети поражаются чаще.

После первичного внедрения вируса в кожу или слизистую оболочку происходит его размножение и распространение от клетки к клетке, вначале локальное, затем генерализованное через лимфу и кровь с поражением многих органов. Проникновение вируса в нервную систему, так же как и при энцефалите, вызванном ВОГ-1, может происходить двумя путями — через эндотелий капилляров и по нервным стволам. При этом предполагается, что он продвигается не по аксону, а по периневральным тканям [Johnson R., 1964; Wildy Р., 1967].

ВОГ-2 относится к цитолитическим вирусам. В инцифированных тканях развиваются некротический и воспалительный процессы с гибелью пораженных клеток и появлением воспалительных инфильтратов, главным образом за счет мононуклеаров. При диссеминированной герпетической инфекции новорожденных очаги некрозов возникают в печени, почках, надпочечниках, легких, селезенке. В мозге некрозы локализуются в сером и белом веществе, преимущественно височной коры, но часто имеют диффузный характер, распространяясь не только по коре головного мозга, но захватывая и мозжечок [Junck L. еt аl., 1981]. В процесс вовлекаются все элементы нервной ткани — нейроны, олигодендроглия, астроциты и др. Характерны спонгиозный отек вещества мозга, отек и воспалительная реакция мозговых оболочек, периваскулярные кровоизлияния.

При гистологическом исследовании могут быть обнаружены тельца Коудри типа А, хотя их отсутствие еще не исключает диагноза герпетического энцефалита. Эти эозинофильные включения обнаруживаются в ядрах олигодендроцитов и нейронов. На ранних стадиях инфекции включения содержат вирусный антиген, затем они его теряют.

Клиническая картина. Герпетическая инфекция новорожденных, связанная с ВОГ-2, развивается в течение первых 3—4 нед. жизни ребенка. В большинстве случаев первые симптомы проявляются в период от 3-го до 14-го дня после рождения. Течение диссеминированной инфекции отличается катастрофически быстрым нарастанием симптомов и часто заканчивается смертельным исходом в течение 6—7 дней. При этой форме болезни страдают многие внутренние органы, и у половины детей в процесс вовлекается ЦНС. Примерно у 1/3 пациентов на коже, слизистой оболочке ротовой полости, конъюнктивах появляются герпетические высыпания. Поражение глаз в ряде случаев не ограничивается конъюнктивитом; развивается специфический кератит и хориоретинит, приводящие у выживших детей к необратимым изменениям и слепоте. Почти постоянно в процесс вовлекается печень, что выражается желтухой, гепатомегалией, повышением уровня печеночных ферментов и билирубина. Описаны случаи с возникновением пневмоний, перикардита, недостаточности надпочечников, синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС). При вовлечении в процесс нервной системы у больных развивается картина тяжелого некротического менингоэнцефалита с оболочечными симптомами, локальными или генерализованными клонико-тоническими судорогами, центральными парезами и параличами, нарушениями сознания с исходом в кому.

В некоторых случаях некротический менингоэнцефалит, вызванный ВОГ-2, возникает как изолированное поражение нервной системы без заинтересованности внутренних органов. В этих случаях описанная выше неврологическая симптоматика сочетается только с лихорадочной реакцией и такими неснецифическими симптомами, как общая интоксикация, потеря массы тела, гиподинамия, отсутствие аппетита и т. д.

При исследовании СМЖ обнаруживаются изменения, характерные для серозного воспалительного процесса. СМЖ прозрачная, вытекает под повышенным давлением, количество клеток увеличено, обычно до 0,01 — 0,1 109/л, преимущественно за счет лимфоцитов. Количество белка нормальное или умеренно повышено. В некоторых случаях в связи с нарушением целостности сосудистых стенок в зоне некроза в веществе мозга образуются участки кровоизлияний; кровь может попасть и в субарахноидальное пространство. У этих больных СМЖ приобретает желтую окраску, в мазке определяются свежие и измененные эритроциты. Значительную помощь в диагностике оказывает компьютерная томография, позволяющая выявить понижение плотности мозговой ткани и атрофию мозгового вещества.

Некротический характер процесса при остром менингоэнцефалите, вызванном ВОГ-2, определяет не только тяжесть течения болезни и высокую летальность, но и стойкие остаточные явления у выживших больных. Они выражаются микроцефалией, гидроцефалией, порэнцефалией с образованием кистозных полостей. Клинически это проявляется различными дефектами в психомоторном статусе ребенка, вплоть до децеребрации. При диссеминированных формах инфекции в течение первых 2 лет жизни могут появляться повторные герпетические высыпания на коже.

Исследованиями последних лет установлено, что инфекция новорожденных, вызванная ВОГ-2, может давать разные по тяжести варианты течения, вплоть до асимптомных форм. Так, у детей, рожденных от матерей с генитальным герпесом, удается выделить вирус ВОГ-2 и показать нарастание специфических антител без каких-либо клинических симптомов [Rawls W., 1973]. Заслуживает внимания тот факт, что у детей, имеющих в период новорожденное™ только поражение кожи, в дальнейшем выявлялись некоторые дефекты в психомоторном развитии, что позволяет предположить перенесенное ими нетяжелое и в связи с этим недиагностированное поражение центральной нервной системы.
Диагностика и дифференциальная диагностика. Появление менингеальных и энцефалитических симптомов на фоне лихорадочной реакции у новорожденных детей является подозрительным в отношении возможной этиологической роли ВОГ-2. Большое диагностическое значение имеют анамнез матери (герпетическое поражение половой сферы), наличие воспалительных изменений в СМЖ по типу серозного менингита, тяжелое прогрессирующее течение болезни. Затруднительна дифференциальная диагностика с цитомега-ловирусным поражением нервной системы, которое характеризуется сходными клиническими и ликворологическими симптомами. Дифференциальный диагноз следует проводить также с энцефаломиокардитом новорожденных, этиологически связанным с вирусами Коксаки В. В пользу последнего говорит выраженная сердечная патология с клинической картиной тяжелого миокардита и соответствующими электрокардиографическими изменениями. Кроме того, инфекция  Коксаки В чаще возникает в виде локальных вспышек в родильных отделениях, а не спорадически, как это свойственно острому менингоэнцефалиту, вызванному ВОГ-2. Сходные по клинике острые менингоэнцефалиты, вызванные ВОГ-1, обычно не наблюдаются в периоде новорожденности и возникают у детей старше 4 мес.

Синдром острого менингоэнцефалита может развиться на фоне острых респираторных заболеваний, связанных с различными респираторными вирусами. В этих случаях в силу относительной сохранности нейронов и главным образом сосудистого генеза поражения нервной системы течение процесса имеет более доброкачественный и обратимый характер, хотя в начале болезни состояние может быть очень тяжелым за счет развития отека мозга.

Дифференциальный диагноз гнойных поражений нервной системы обычно не вызывает затруднений, прежде всего, в связи с различными при этих заболеваниях ликворологическими данными.

Лабораторные методы диагностики. Для выделения ВОГ-2 используются куриные эмбрионы (заражение производится в хорион-аллантоисную оболочку), мелкие лабораторные животные (сосунки белых мышей и крыс), различные клеточные культуры (почки обезьян и человека, фибробласты человека и др.). Материалом для исследования служат СМЖ, кусочки мозговой ткани, полученные прижизненной биопсией или после вскрытия. При генерализованной инфекции исследуется также содержимое пузырьков, кровь, ткань печени и почек, фекалии. Специфический вирусный антиген может быть обнаружен методом иммунофлюоресценции в клетках СМЖ и различных тканях — мозг, печень, почки [Gardner Р. еt аl., 1969]. Характерные по морфологии вирусные частицы в пораженных тканях можно обнаружить электронной микроскопией.

Специфические антитела появляются в конце 1-й недели болезни и достигают максимума на 3—4-й неделе. Они определяются в РН, РСК, РПГА. При остром менингоэнцефалите большое диагностическое значение имеет появление специфических антител в СМЖ. При оценке серологических данных следует иметь в виду антигенные связи между разными представителями группы герпетических вирусов, особенно между ВОГ-1 и 2, и возможность появления гетерологичных антител. Однако титр их всегда бывает ниже, чем титр гомологичных антител.

Лечение. Лечение заболеваний, вызванных ВОГ-2, проводится по тем же принципам, которые изложены в разделе об острых менингоэнцефалитах, вызванных ВОГ-1. Как и ВОГ-1, ВОГ-2 чувствителен к арабинозиду-А (видарабину) и цитозинарабинозиду (цитозар). Следует учитывать, что применение цитозара приводит к угнетению иммунитета и может способствовать появлению вторичных гнойных осложнений, особенно у детей в период новорожденности.

Прогноз и исходы. Прогноз неблагоприятный. Острый менингоэнцефалит, вызванный ВОГ-2, сопровождается высокой летальностью (50—80%) и развитием грубого дефекта ЦНС у выживших больных. Инфицирование ВОГ-2 во время беременности может послужить причиной врожденных уродств.

Профилактика. Специфическая профилактика не применяется [А. К. Шубладзе и др., 1971, 1978]. Герпетическая вакцина используется главным образом для профилактики рецидивов при хронических формах этой инфекции.

ЭНЦЕФАЛИТЫ
ПРИ ЭКЗАНТЕМНЫХ ИНФЕКЦИЯХ
Энцефалиты при экзантемных инфекциях (параинфекционные, постэкзантемные) — поражения головного мозга, связанные с сыпными инфекциями: корью, краснухой, ветряной оспой, характеризующиеся диффузным поражением преимущественно белого вещества мозга и полиморфной клинической симптоматикой.

КОРЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ
Этиология и эпидемиология. Возбудителем кори является вирус, относящийся к семейству Раramyxoviridае. Вирус очень нестоек и быстро гибнет вне человеческого организма. Кроме человека, к кори восприимчивы обезьяны, заболевание у которых может быть вызвано экспериментально.

Корь относится к числу инфекций, распространенных на всех континентах земного шара: ежегодно в мире переболевают корью более 3 млн. человек [Чайка Н. А., 1982].

Источником заражения является больной. Путь передачи — воздушно-капельный; заразный период длится с 1-го по 8—10-й день заболевания. Максимум заболеваемости приходится на весенне-зимний период; периодичность эпидемий — 2—4 года. Восприимчивы к кори лица всех возрастных групп, чаще болеют дети до 5 лет; в последние годы в связи с вакцинацией заболеваемость сдвинулась в сторону более старшего возраста. Частота поражений нервной системы у детей составляет 0,4—0,5 %, у подростков и взрослых — 1,1-1,8%.

Патоморфология и патогенез. Патоморфологические изменения при коревом энцефалите представлены в основном поражением миелиновых волокон, пролиферацией микроглии. Изменения диффузны, носят периваскулярный характер, располагаются преимущественно вокруг вен. Поражается главным образом белое вещество полушарий. При энцефалопатиях, по данным А. П. Авцына (1942), процесс проявляется в основном дисциркуляторными расстройствами и не носит воспалительного характера. В особенно тяжелых случаях у детей младшего возраста в белом и сером веществе мозга наблюдаются множественные кровоизлияния с последующими дегенеративными изменениями.

У 30,5% больных, не имевших клинических признаков поражения нервной системы, Р. Наnninen и соавт. (1980) выявили плеоцитоз в СМЖ. А. Вrenton и соавт. (1960), А. Ramsey, I. Vonung (1964) находили в остром периоде болезни изменения биоэлектрической активности головного мозга. По данным ряда авторов, субклиническое поражение мозга отмечается почти у 50% больных корью.

Патогенез коревых, как и других постэкзантемных, энцефалитов до настоящего времени нельзя считать окончательно выясненным. Высказывались предположения о действии на нервную систему коревого токсина, но этому противоречит возможность развития коревого энцефалита и при легком течении кори, когда другие общетоксические симптомы отсутствуют. Предполагалось, что в организме, возможно, латентно уже существовал неизвестный нейротропный вирус, который активизировался под влиянием инфекции. Однако ни вирусосерологические исследования, ни экспериментальные данные это не подтвердили. А. П. Авцын (1942) считал, что вирус кори в определенных условиях может приобретать выраженную нейротропность. Выделение коревых вирусов из мозга погибших от коревых энцефалитов дало основание ряду исследователей предположить возможность непосредственного действия вируса на мозг, однако такие находки единичны.

Большинство ученых поддерживают в настоящее время теорию инфекционно-аллергического генеза коревых и других постэкзантемных энцефалитов.

По всей вероятности, патогенез коревых и других параинфекционных энцефалитов нельзя трактовать однозначно. Редкие случаи возникновения энцефалита до высыпания не позволяют исключить возможности непосредственного действия вируса на ЦНС; в пользу этого говорит как выделение вируса из мозга отдельных больных, так и более тяжелое течение и исходы заболевания у больных этой группы. Возникающие при кори у детей раннего возраста на высоте лихорадки и интоксикации общемозговые и быстро исчезающие очаговые симптомы, скорее всего, связаны с дисциркуляторными расстройствами и вызваны общей интоксикацией; в этих случаях следует трактовать патологический процесс не как энцефалит, а как энцефалическую реакцию. Поражения же нервной системы, развивающиеся по завершении острого периода или еще позднее, после светлого промежутка, и заканчивающиеся обычно сравнительно благоприятно, носят, по всей вероятности, характер аллергических или, точнее, инфекционно-аллергических.

В настоящее время общепризнана роль коревого вируса в этиологии ПСПЭ, что подтверждается выделением из мозга больных или погибших вируса кори; обнаружением иммунофлюоресцентным методом антигена кори в нейронах и глиальных клетках; определением в крови и СМЖ больных чрезвычайно высокого титра специфических антител, значительно превышающего их уровень при натуральной кори, противокоревой вакцинации или остром коревом энцефалите. Высокие титры антител, иногда даже с тенденцией к повышению, свидетельствуют об активном коревом процессе, хотя корь была перенесена несколько лет назад. Редкость заболевания, отсутствие эпидемиологической связи с вспышками кори указывают на то, что решающую роль в развитии ПСПЭ имеет состояние иммунной системы заболевших. Предполагается возможная роль коревого вируса при рассеянном склерозе.

С. Gernescu и соавт. (1981) указывают, что коревая инфекция представляет собой исключительное явление, иллюстрирующее сложность взаимодействий между вирусом, клеткой и хозяином в процессе выздоровления. Эволюция коревой инфекции может происходить двояко — наиболее часто имеет место самоограничивающаяся форма — клинически она проявляется обычно корью у детей; в отдельных же случаях развивается хроническая форма, которая клинически проявляется в виде ПСПЭ. В этих случаях после перенесения кори (чаще в детском возрасте) вирус или его мутант длительно персистирует в ЦНС и на каком-то этапе вызывает развитие аутоиммунных реакций. Освобождение вируса из инфицированных клеток головного мозга создает условия для синтеза антител, которые могут вызвать разрушение нервной ткани, что, в свою очередь, образует дополнительное антигенное раздражение — таким образом, на определенной стадии формируется порочный круг.

Клиника. Поражение нервной системы чаще развивается на фоне тяжелой кори, но может возникать и при легких и даже митигированных ее формах. Неврологические нарушения возможны в различных фазах коревой инфекции — в продромальном периоде, в разгаре заболеваний, в периоде реконвалесценции или спустя долгие годы после острого периода. Возможен любой уровень поражений нервной системы — головной мозг, мозговые оболочки, спинной мозг, периферические нервы, что обусловливает большой полиморфизм клинических проявлений. Степень неврологических расстройств также может быть весьма различной — от легких субклинических нарушений до тяжелейших изменений, ведущих к стойким последствиям или летальным исходам. Течение заболевания может быть острым, подострым, хроническим, прогредиентным. Поражаются дети любого возраста, могут заболеть и взрослые.

Энцефалопатии или энцефалические реакции возникают обычно у детей раннего возраста: в начале болезни на фоне выраженной интоксикации и высокой лихорадки, иногда при сопутствующей пневмонии, появляются сонливость, адинамия или, наоборот, раздражительность, возбуждение, нередко — судорожные припадки (кратковременные — 1 — 2 мин или более длительные). В неврологическом статусе определяется легкая очаговая микросимптоматика; возможен умеренно выраженный менингеальный синдром при неизмененном составе СМЖ.

По мере уменьшения интоксикации и снижения температуры эти явления обычно исчезают. Такие состояния следует расценивать как дисциркуляторные и ликвородинамические нарушения, обусловленные интоксикацией и отеком ткани мозга.

Серозные менингиты могут возникать как в продромальном периоде кори, так и на 2 — 3-й день от начала высыпания или в периоде реконвалесценции: появляются головная боль, рвота, резко выраженный менингеальный синдром. СМЖ вытекает под повышенным давлением, при исследовании определяются умеренный лимфоцитарный цитоз (0,03—0,1 109/л), повышение содержания белка (0,4 — 0,6 г/л). Санация обычно наступает на 3-й неделе болезни. Частота серозных менингитов при кори относительно невелика. Б. Я. Резник и Д. Ф. Спалек (1971) наблюдали у коревых больных менингеальный синдром с резко повышенным давлением СМЖ и явлениями белково-клеточной диссоциации — нормальный цитоз при увеличении содержания белка до 1 — 1,26 г/л. Авторы рассматривают эти изменения не как воспалительные, а как имеющие сосудистый генез, что подтверждается морфологическими исследованиями.

В 8,5% случаев, по данным S. Doutlik (1966), наблюдаются так называемые «прекоревые» энцефалиты, возникающие до появления сыпи — неврологическая симптоматика может предшествовать высыпанию за 3 —10 дней. Заболевание начинается с высокой лихорадки, головных болей, рвот, на фоне которых быстро появляются различные очаговые нарушения, судорожные приступы.

Течение болезни обычно очень тяжелое; выздоровление неполное.

Чаще же коревые энцефалиты возникают на 3—4-й день высыпания и характеризуются развитием как общемозговых, так и очаговых симптомов. На первом месте в клинической картине болезни стоят расстройства сознания, которые могут быть выражены в различной степени — от спутанности, оглушенности до глубокого бессознательного состояния, комы. Второй по частоте симптом — судороги, нередко повторные, появляющиеся уже с первых дней болезни. Чаще отмечаются общие тонико-клонические судороги, но могут быть и фокальные приступы по типу джексоновских с последующим параличом или парезом соответствующих конечностей. Возможны психосенсорные нарушения, галлюцинаторный синдром.

Локальные проявления различны в зависимости от уровня поражения нервной системы. Это могут быть внезапно развивающиеся моно- или гемиплегии, гиперкинезы, мозжечковые расстройства; описано острое развитие синдрома паркинсонизма, диэнцефальные нарушения с явлениями кахексии или ожирения, слепота по типу ретробульбарного неврита с последующим восстановлением зрения, поражение других черепных нервов.

Вовлечение в патологический процесс спинного мозга ведет к развитию энцефаломиелита с появлением спинальных параличей или парезов, расстройств трофики, нарушением функции тазовых органов. В большинстве случаев выявляются и воспалительные изменения мозговых оболочек в виде умеренного лимфоцитарного или смешанного цитоза с небольшим повышением уровня белка, т. е. развивается картина менингоэнцефаломиелита.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Клиническая диагностика коревых энцефалитов основывается на эпидемиологических данных, хронологической связи неврологических нарушений с корью. Для лабораторного подтверждения кори исследуют носоглоточные смывы, СМЖ и кровь, взятые в первые 3 дня заболевания. Производятся заражение тканевых культур и идентификация выделенных цитопатогенных агентов в РН на культуре ткани, в РТГА. Исследуются также парные сыворотки, взятые на первой неделе болезни и реконвалесценции в РТГА, РН, РСК.

Для дифференциации между энцефалитом и энцефалитической реакцией проводятся электрофизиологические исследования: ЭЭГ, показывающая степень вовлечения в патологический процесс вещества мозга; эхо-ЭГ и РЭГ, характеризующие состояние внутричерепной ликворо- и гемодинамики.

Лечение. Специфических средств для лечения коревой инфекции нет. Так как большую роль играет аллергический фактор в генезе коревых поражений нервной системы, основу лечения составляет гормональная терапия. Используются преднизолон или гидрокортизон парентерально в течение 2—4 нед. (в зависимости от тяжести состояния) из расчета 2—3 мг/кг массы тела. Назначаются также десенсибилизирующие препараты — димедрол, пипольфен, тавегил, супрастин в возрастных дозах внутрь 2 — 3 раза в день; проводится дегидратация с введением в первые дни препаратов парентерально: маннитол внутривенно —0,5—1,5 г сухого вещества на 1 кг массы тела; лазикс или фуросемид внутривенно или внутримышечно — 1—3 мг/кг; 25% раствор магния сульфата — 5 — 10 мл внутримышечно. Могут назначаться препараты дегидратирующего действия внутрь: глицерол по 0,5 — 1,5 г/кг 3—4 раза в сутки 1—2 нед, диакарб — 0,05—0,15 г, гипотиазид — 0,0125—0,025 г в зависимости от возраста 1 раз в день. При коревых энцефалитах, протекающих с расстройствами сознания, рекомендуется применение средства леводопа предупреждающего нарушения функций дофаминовых рецепторов [Сhndra В., 1978].

Для повышения неспецифической резистентности организма назначаются большие дозы аскорбиновой кислоты — 900 — 1000 мг парентерально или внутрь. С целью нормализации обменных процессов в мозге рационально применение препарата ГАМК — пантогама ОД—0,5 г; производного витамина Вб — пиридитола — 0,04—0,1 г; пирацетама (ноотропила) — 0,2 — 0,4 мг; глутаминовой кислоты — 0,1—0,5 г в зависимости от возраста 2—3 раза в день в течение месяца.

В остальном осуществляется патогенетическая терапия — борьба с судорогами: фенобарбитал, ГОМК, седуксен, литические смеси; при двигательных расстройствах — антихолинэстеразные препараты: нрозерин, галантамин; секуринин, дибазол; витамины группы В, массаж, лечебная гимнастика, физиотерапия. При гиперкинетическом синдроме хороший лечебный эффект дает применение метамизила по 0,1 — 1 мг в зависимости от возраста 3 раза в сутки в течение 3—4 нед. Дети, перенесшие энцефалит, нуждаются в длительном диспансерном наблюдении.

Исход и прогноз. Прогноз коревых поражений нервной системы в значительной степени зависит от периода кори, во время которого они возникли. Неврологические расстройства, развивающиеся преимущественно у детей младшего возраста в начальном периоде кори на высоте интоксикации и лихорадки, обычно проходят бесследно, что обусловлено особенностями их генеза — дисциркуляторными и ликвородинамическими нарушениями, хотя в отдельных случаях возможны и летальные исходы.

Относительно благоприятен прогноз поражений нервной системы, возникающих в поздние периоды кори или в фазе реконвалесценции, в генезе которых основную роль играют, по-видимому, аллергические механизмы.

Наихудший прогноз имеют коревые энцефалиты, возникающие в продромальном периоде кори. После этих форм нередко остаются грубые органические поражения нервной системы, что связано, по всей вероятности, с непосредственным поражением нервных клеток вирусом.

Существенными факторами, определяющими отдаленные последствия энцефалита, являются тяжесть заболевания и возраст ребенка. Отягощают прогноз снижение амплитуды биопотенциалов на ЭЭГ и наличие эпилептиформных компонентов, сопровождающих судороги или выявляющихся только в остром периоде болезни. Наибольший процент постэнцефалитической эпилепсии приходится на возраст от 1 года до 10 лет. Электроэнцефалографические изменения нередко предшествуют не только клиническим проявлениям эпилепсии, но и двигательным нарушениям. При этом диагностическое значение могут иметь периодические медленные волны локального характера, которые появляются в зонах мозга, имеющих непосредственное отношение к двигательным расстройствам — моторной коре, лобных и теменных областях.

В целом, по данным разных авторов, частота остаточных явлений при коревых поражениях нервной системы составляет 20 — 40 % [Sharma U. еt аl., 1975; Вattistini Р., 1979], летальность — от 15 до 25 % [ Дадиомова М. А., Пратусевич Р. М., 1974]. Смерть обычно наступает на первой неделе болезни.

Остаточные явления коревых энцефалитов чаще проявляются различными расстройствами эмоционально-психического статуса — нарушением поведения, ослаблением памяти, снижением интеллекта. Реже наблюдаются двигательные нарушения, эпилептиформные припадки. У части детей отмечается психоорганический синдром с интеллектуальным дефектом или психопатоподобными состояниями [Ковалев В. В., 1979]. Следует отметить, что последствия коревых энцефалитов не всегда выявляются сразу после острого периода, в связи с чем такие больные требуют длительного диспансерного наблюдения.

Профилактика. Профилактикой коревых поражений нервной системы
является прежде всего профилактика самой кори. В настоящее время для
этого используется живая аттенуированная коревая вакцина, обеспечивающая
активный иммунитет. Не привитым детям до 4-летнего возраста, не болевшим
корью, при контакте показано введение нормального человеческого (коревого) иммуноглобулина.

ВЕТРЯНОЧНЫЙ ЭНЦЕФАЛИТ
Ветряная оспа распространена по всему земному шару; частота поражений нервной системы при ней составляет примерно 0,1—0,2%.

В 1909 г. Н. Вокау высказал положение о том, что вирус ветряной оспы может вызывать не только генерализованные, но и локальные высыпания — так называемый опоясывающий лишай. При опоясывающем лишае также поражается нервная система, но характер этих нарушений иной, чем при ветряной оспе. Опоясывающий лишай (herpes zoster) — распространенное заболевание.

Этиология и эпидемиология. В настоящее время не вызывает сомнений этиологическое единство ветряной оспы и опоясывающего лишая. Это доказано эпидемиологическими данными — возможностью заражения детей ветряной оспой от больных опоясывающим герпесом и наоборот. Современные морфологические, вирусологические исследования возбудителей, выделенных от больных ветряной оспой и опоясывающим герпесом, свидетельствуют об их идентичности; единство возбудителей подтверждено также перекрестными биологическими реакциями. Все это дало основание назвать выделенный вирус вирусом Varicella — Zoster (V —Z). Вирус имеет довольно крупные размеры — 150 — 200 нм, может быть выделен из везикул, отделяемого носоглотки, крови, СМЖ. Он неустойчив, во внешней среде гибнет через несколько минут, в 5% растворе глицерина может сохраняться до месяца, не является патогенным для лабораторных животных. Инфекция передается воздушно-капельным путем, больной опасен в конце инкубационного периода и в период высыпания. Заболеванию подвержены лица любого возраста. Ветряной оспой обычно болеют дети, чаще в возрасте от 6 мес. до 9 —10 лет, опоясывающим герпесом — взрослые, чаще после 50 лет. Заболевания ветряной оспой носят характер эндемических с максимумом в осенне-зимний период, возможны эпидемические вспышки. Заболевания опоясывающим герпесом спорадические, с максимумом в весенне-осенний период года.

Патоморфология и патогенез. При ветряночных энцефалитах патоморфлогическая картина представлена перивенозными воспалительно-инфильтративными изменениями, микро- и макроглиальной инфильтрацией, демиелинизацией, т. е. весьма сходна с картиной, наблюдающейся при коревом энцефалите. Ганглиозные клетки обычно страдают мало, поражения определяются в полушариях мозга, мозжечке, реже — в стволе и спинном мозге.

Выделение ДНК-содержащего вируса ветряной оспы из СМЖ больных ветряночным эцефалитом послужило основой для предположения о непосредственной этиологической роли вируса. Однако большинство авторов придерживаются иной точки зрения, полагая, что в основе заболевания лежит, как и при других постэкзантемных энцефалитах, инфекционно-аллергический процесс.

Опоясывающий лишай редко заканчивается летально, в связи с чем морфологические исследования немногочисленны. По данным М. Ruppenthal (1980), наиболее важные гистологические изменения при ганглионите - некроз клеток чувствительного ганглия, отличающийся от обычных ганглионитов наличием здоровых нервных клеток за зоной некроза, при менингитах — поражение сосудов мягкой мозговой оболочки в виде некроза, воспалительной реакции с сужением просвета сосудов, при миелите — поражение в основном белого вещества — периваскулярная мононуклеарная реакция в передних и очаги некроза в задних столбах, при энцефалите — преимущественно поражение белого и серого вещества ствола мозга — перивенозное воспаление, гибель аксонов, разрушение миелина, геморрагии и инфаркты паренхимы мозга.

Опоясывающий герпес — персистентная форма заболевания; патогенез также окончательно еще не ясен. Вопреки прежним представлениям о локальности поражения, несомненно, что опоясывающий герпес — генерализованная вирусная инфекция, которая может иметь различные формы и тяжесть клинических проявлений. Вирус V — Z может длительно (годами и десятками лет) персистировать в организме, возможно в ганглиях, лимфоузлах, коже или слизистой оболочке дыхательных путей. Активация его связана, по всей вероятности, с нарушениями иммунитета, причем определяющими, как считают А. С. Шишов и соавт. (1981), являются факторы клеточного иммунитета. Некоторые авторы полагают, что вирус первично поражает кожу, а затем проникает к ганглиям по нервным стволам; другие же считают, что первично поражаются межпозвоночные узлы, симпатическая нервная система, задние рога спинного мозга, а поражения кожи, очевидно, обусловлены нейротрофическими нарушениями. Возможность поражения мозга вирусом была доказана еще в 1933 г. Экштейном — при интрацеребральном введении обезьянам содержимого пузырьков больного опоясывающим герпесом у них развились параличи, атаксия, а патоморфологически была выявлена картина энцефаломиелита. Таким образом, показано, что вирус не только внедряется в кожу, но и оседает в чувствительных клетках ганглиев, проникает через кровь, СМЖ, периневральные пространства в нервную систему и поражает разные ее отделы, что вызывает развитие различных клинических синдромов.

Клиника и диагностика. При ветряной оспе возможны поражения нервной системы различной локализации — энцефалиты и энцефалитические реакции, оптикомиелиты и миелиты, полирадикулоневриты, серозные менингиты, однако наиболее высокий удельный вес имеют энцефалиты, составляющие до 90 % из общего их числа. Не отмечается зависимости между тяжестью течения ветряной оспы и появлением и течением неврологических нарушений — последние могут возникать как при очень тяжелой, так и при легкой форме болезни. Неврологические расстройства чаще всего появляются на 3—8-й день высыпания, но могут развиваться и одновременно с появлением сыпи или в более отдаленные сроки. В отдельных случаях симптомы энцефалита предшествуют появлению сыпи — эти формы характеризуются наиболее тяжелым течением [Дадиомова М. А., Пратусевич Р. М., 1974]. У детей младшего возраста поражения нервной системы иногда протекают по типу энцефалитической реакции — в этих случаях отмечаются общемозговые расстройства (рвоты, генерализованные судороги, нарушения сознания), которые обычно довольно быстро проходят.

Энцефалиты, как правило, возникают остро, на фоне высокой лихорадки, однако иногда общемозговая симптоматика развивается постепенно при нормальной или субфебрильной температуре. У части детей первыми проявлениями являются судороги, расстройства сознания, поражения головного мозга. При коревых энцефалитах судороги и нарушения сознания определяются в половине случаев, при ветряночных — лишь в 18 — 20 %. Очаговая симптоматика может быть разнообразной, однако, согласно собственным наблюдениям и данным большого числа авторов, наиболее типичны для ветряночных энцефалитов мозжечковые и вестибулярные нарушения, сравнительно редко наблюдающиеся у детей при энцефалитах другой этиологии. Отмечаются шаткая походка, дрожание головы, нистагм, скандированная речь, интенционный тремор, затруднено выполнение координационных проб; симптомы бывают одно- или двусторонними. У некоторых детей развивается статическая атаксия — больные не могут ни сидеть, ни стоять. Мозжечковый синдром может быть единственным проявлением ветряночного энцефалита, но может и сочетаться с другими очаговыми симптомами — пирамидными знаками, гемипарезами, поражением некоторых черепных нервов. Возможны формы заболевания с преобладанием расстройств сознания, возбуждения, судорог, гиперкинезов; описаны ветряночные энцефалиты с афазией, агнозией.

Иногда в процесс вовлекается спинной мозг, при этом появляются патологические знаки, расстройства чувствительности, нарушение функции тазовых органов. Менингеальный синдром обычно отсутствует или выражен умеренно; в СМЖ у части больных определяются умеренный лимфоцитарный цитоз и небольшое увеличение количества белка; в отдельных случаях возможен очень высокий цитоз. В. Echenne и соавт. (1981) по преобладающему синдрому выделяют отдельные формы заболевания: 1) «чисто» энцефалитическую — нарушение сознания, генерализованные судороги; 2) энцефалитическую с атаксией; 3) атактическую; 4) необычную. Заболевание обычно имеет острое течение с выздоровлением (полным или с остаточными явлениями) через 3—6 нед.

Поражения нервной системы при опоясывающем герпесе имеют иной характер. Заболевание у подавляющего большинства больных начинается с повышения температуры, средняя длительность лихорадки составляет около недели. Выражены признаки интоксикации, общемозговые симптомы — вялость, сонливость, головные боли, рвота. Обычно в первые же сутки болезни на коже появляются везикулы, имеющие сегментарное опоясывающее расположение; в отдельных случаях наблюдается генерализация герпетических высыпаний. Характер местных изменений зависит от стадии развития везикулы — обычная везикула, отечная, буллезная, геморрагическая, некротическая стадия, причем на любой из этих стадий процесс может остановиться [Шишов А. С., Уманский К. Г., 1981]. Типичны чувствительные расстройства соответствующей локализации — зуд, постоянные или приступообразные жгучие, мучительные боли, симулирующие иногда перитонит, почечную колику. Наиболее характерны для опоясывающего герпеса ганглиониты, ганглионевриты, радикулоганглионевриты, сочетающиеся с менингитом. Значительно реже развиваются менингоэнцефалиты (около 9%); еще реже миелиты, энцефаломиелиты (менее 1 %). Возможно поражение звездчатого узла, солнечного сплетения; ганглионит узла тройничного нерва с синдромом невралгии того же нерва, в отдельных случаях — с явлениями кератита, поражением слизистой оболочки рта, зева, гортани; ганглионит коленчатого узла или синдром Ханта с поражением лицевого и слухового нервов. Ю. С. Мартынов и Е. В. Малкова (1977) описывают синдром Ханта с поражением не только лицевого и слухового нервов, но и с вовлечением IX, X, XII пар черепных нервов и выраженным оболочечным синдромом. Признаки поражения мозговых оболочек, по данным А. С. Шишова и К. Г. Уманского (1983), определяются у взрослых в 80 %, а у детей — в 67 % случаев; наблюдаются менингеальные знаки, в СМЖ — лимфоцитарный цитоз до 0,01—0,1- 109/л, умеренное повышение уровня белка. Санация СМЖ наступает через 2 нед. — 2-2'/2 мес.

Менингоэнцефалит и энцефаломиелит протекает обычно тяжело, часто в процесс вовлекаются черепные нервы, церебральные и спинальные ганглии; течение болезни может быть затяжным.

Диагностика ветряночных энцефалитов основывается на перенесении больным ветряной оспы или установлении контакта с ветряной оспой, особенностях клинической картины заболевания, исключении этиологической роли других возбудителей. Опоясывающий герпес следует дифференцировать от простого герпеса; окончательно решить этот вопрос может только вирусологическое исследование.

Для лабораторного уточнения диагноза исследуются носоглоточные смывы и СМЖ в первые 3 дня болезни, содержимое везикул; определяется уровень специфических антител в парных сыворотках.

Лечение. Терапия ветряночных энцефалитов не отличается от лечения постэкзантемных энцефалитов другой этиологии.

Для лечения опоясывающего герпеса в качестве этиотропного препарата используется ДНКаза, тормозящая размножение вируса [Гуторов А. Н. и др., 1976, и др.]. Препарат вводится по 25— 30 мг 6 раз в сутки внутримышечно в течение 5 —10 дней. С меньшим эффектом используются уротропин, интерферон, γ-глобулин. Назначаются препараты дегидратирующего действия, витамины группы В, физиотерапевтические процедуры — УВЧ, диадинамические токи Бернара, ультразвук. Рекомендуется использование левамизола. В отношении применения кортикостероидов мнения ученых неодинаковы — некоторые авторы приводят положительные результаты, в то же время описывается и генерализация процесса.

Прогноз и исходы. Энцефалиты, возникающие на высоте заболевания ветряной оспой или после светлого промежутка, в подавляющем большинстве случаев заканчиваются благоприятно; худший прогноз имеют так называемые «преветряночные» энцефалиты, после которых нередко сохраняются стойкие последствия. Возможно, эти случаи являются результатом непосредственного поражения вирусом центральной нервной системы, в отличие от инфекционно-аллергического генеза остальных форм. Остаточные явления — парезы, гиперкинезы, эпилепсия — составляют около 15 %, летальность — в среднем 10% [Boughton Р., 1966].

Прогноз ганглионитов и менингорадикулоганглионитов в целом благоприятный; небольшие боли, легкая анизорефлексия могут, однако, сохраняться до полугода после острого периода. В редких случаях отмечается рецидивирующее течение. Менингиты и менингоэнцефалиты заканчиваются, как правило, благоприятно.

Профилактика. В профилактике ветряной оспы ведущее место принадлежит общим противоэпидемическим мероприятиям, в первую очередь раннему выявлению и изоляции больных. Ослабленным контактным детям целесообразно внутримышечное введение γ-глобулина. Японскими авторами разработана аттенуированная вакцина против ветряной оспы. В 1979 г. Таkаhаschi сообщил о 2000 привитых этой вакциной без побочных явлений. Ввиду доброкачественности течения подавляющего большинства заболеваний массовая вакцинация считается нерациональной, но, по мнению специалистов, целесообразно прививать детей группы повышенного риска, страдающих неопластическими заболеваниями и иммунными нарушениями [Сеrchon А., 1980].

КРАСНУШНЫЙ ЭНЦЕФАЛИТ
Краснуха может проявляться в двух формах: в виде врожденного и приобретенного заболевания. Поражения нервной системы при приобретенной краснухе наблюдаются сравнительно редко. К 1965 г. в мировой литературе, по данным С. А. Цейндлер, имелось описание 100 случаев краснушных энцефалитов; в последние годы имеется тенденция к их учащению. Частота краснушных энцефалитов, по данным разных авторов, колеблется от 1:4000 до 1:13000 (Squadrini Р. еt аl., 1977). В последние десятилетия выявлена важная роль краснухи в возникновении врожденных пороков нервной системы, показано также, что она может вызывать подострый склерозирующий панэнцефалит (ПСПЭ).

Этиология и эпидемиология. Возбудителем краснухи является вирус, который с 1970 г. относят к семейству Тоgaviridae. Вирус краснухи имеет размер около 70 нм, содержит РНК, в оболочке — липиды, чувствителен к действию химических агентов, длительно сохраняется при низких температурах. Является патогенным для обезьян и мелких лабораторных животных. Источник инфекции — больной краснухой; путь передачи — воздушно-капельный. Заразный период начинается за 2 дня до высыпания, контагиозность наиболее высока в разгаре болезни и исчезает с угасанием сыпи. Восприимчивость к краснухе велика; заболевают главным образом дети 3 — 9 лет, но могут болеть и взрослые. Особенно опасно инфицирование беременных женщин — вирус краснухи обладает особым тропизмом к эмбриональной ткани; проникая в плаценту, он реплицируется и инфицирует плод.

При врожденной краснухе вирус обнаруживается в моче, кале, СМЖ и может выделяться в течение 11/2 лет; таким образом, формируется персистирующая инфекция, в течение которой больной представляет опасность для окружающих.

Заболевание чаще наблюдается в зимне-весенний период, эпидемические подъемы отмечаются с интервалом в 3 — 5 лет. Краснуха встречается в виде небольших вспышек и значительных эпидемий.

Патоморфология и патогенез. При патоморфологических исследованиях в головном, а в случаях энцефаломиелита и в спинном мозге определяются очаги воспалительно-инфильтративного характера, перивенозная демиелинизация, а также реакция микро- и макроглии, т. е. имеют место изменения того же характера, что и при других постэкзантемных энцефалитах и энцефаломиелитах. Патогенез постнатальных краснушных энцефалитов до настоящего времени окончательно не выяснен. Существует мнение некоторых авторов о непосредственной этиологической роли вируса краснухи, о токсико-сосудистом поражении нервной системы, а также об активации краснухой ранее латентно существовавшего в организме нейротропного вируса. Обсуждается предположение об аллергическом характере процесса.

В последние десятилетия большое внимание уделяется вопросу о краснушных эмбриопатиях. Вирусу краснухи, несомненно, принадлежит первое место среди вирусов, вызывающих врожденные уродства. Так, во время большой эпидемии 1964 — 1965 гг. в США краснухой переболело более 50 000 беременных женщин, в результате чего около 20 000 детей родились с врожденными уродствами. Следует также учитывать, что не все дефекты удается установить в периоде новорожденности. Lundstrom и Ahnsjo (1962) показали, что среди детей, родившихся от матерей, перенесших краснуху, как будто нормальными, 26 % к школьному возрасту оказались не способными к обучению; не сразу выявляется и глухота. Таким образом, число детей, поражение нервной системы у которых может быть обусловлено внутриутробной краснухой, видимо, еще больше.

Патогенез врожденной краснухи также окончательно не выяснен. Установлено, что при заражении беременной со 2-го дня у нее развивается виремия, которая длится 10—11 дней. Далее вирус проникает в плаценту, поражает эндотелий ее капилляров и с кровью плода разносится по организму, вызывая развитие хронической инфекции. Наиболее опасно заражение беременной на ранних стадиях эмбриогенеза. Частота поражений плода при заражении матери в I триместре беременности колеблется, по данным разных авторов [Forest Е., 1959; Siegtl М. еt аl., 1971], от 16 до 59 %. О. Г. Анджапаридзе и Г. И. Червонский (1975) указывают, что при заболевании в первые 8 нед. тератогенная опасность приближается к 100%. В последующие сроки риск развития аномалий уменьшается, но поражения плода возможны и при инфицировании беременной на IV и даже V лунном месяце. От сроков заболевания зависит и характер поражений плода: заражение в первые 4—6 нед. беременности ведет чаще к развитию пороков сердца, органа зрения; в конце I — начале II триместра — к поражению ЦНС, органа слуха.

Поражения нервной системы при врожденной краснухе могут быть обусловлены развитием хронического менингоэнцефалита, что подтверждается как выделением вируса из СМЖ, так и данными патоморфологических исследований. В основе неврологических нарушений может лежать и хроническая ишемия мозга, которая возникает в результате сосудистых расстройств, развивающихся в период генерализованной внутриутробной инфекции. Наиболее вероятный механизм формирования врожденных аномалий — локальное подавление митотической активности клеток, что замедляет рост клеточных популяций. Гуморальный иммунитет, очевидно, решающей роли не играет, так как вирус персистирует в тканях плода при наличии материнских специфических IgG, а с 20-й недели беременности начинается выработка собственных IgМ. Высокий уровень гуморального иммунитета не препятствует длительному существованию хронической инфекции, т. е. на вирус, находящийся внутри клетки, антитела действия не оказывают. Возможно, имеются недостаточность клеточного иммунитета, дефект интерферонообразования [Анджапаридзе О. Г., Червонский Г. И., 1975].

Работами последних лет [Канторович Р. А. и др., 1982] показано, что при краснушных энцефалитах не только в остром периоде, но и после исчезновения неврологической симптоматики и нормализации ликвора вирус краснухи продолжает обнаруживаться в нем. В отдельных случаях в СМЖ определяются также антитела к краснушному вирусу. Титры антител в сыворотке крови высокие, более года в ней сохраняется высокий уровень специфического IgМ. Авторы считают, что полученные ими данные подтверждают роль вирусной инвазии в ЦНС и местной антигенной стимуляции как основного этиологического фактора. Не исключается и роль иммунных реакций, о чем свидетельствуют особенности морфологических изменений (сосудистые нарушения).

Длительное нахождение вируса краснухи в организме ведет в некоторых случаях к хронизации процесса, в других случаях персистирование вируса может вызывать спустя многие годы после острого заболевания развитие прогрессирующего панэнцефалита. Последний может возникать как при врожденной, так и при приобретенной краснухе. Связь панэнцефалита с краснухой подтверждается выделением вируса из мозга больных при биопсии, а также значительным повышением уровня специфических иммуноглобули-нов в СМЖ, что указывает на их синтез в ЦНС [Cremer N. еt аl., 1975; Weil М. еt аl., 1975; ТоTownsend I. еt аl., 1978, 1982]. К. Г. Умaнский (1977) считает, что переход вирусной персистенции в персистирующую инфекцию, имеющий место при развитии краснушного панэнцефалита, обусловлен сочетанием наследственной и временной недостаточности иммунных механизмов, возникающей вследствие действия различных экзо- и эндогенных факторов. Таким образом, вирус краснухи может, очевидно, как оказывать на нервную систему прямое действие, так и играть роль специфического аллергена. При особой реактивности организма возникают персистирующие формы и развивается картина панэнцефалита.

Клиника и диагностика. Неврологические нарушения при постнатальной краснухе возникают обычно на 3-4-е сутки высыпания, но могут развиваться и на 1 - 15-й день болезни или предшествовать появлению сыпи за 1 - 12 дней.

Возможно также развитие краснушного энцефалита без высыпания — диагноз в этих случаях подтверждается серологическими реакциями. Иногда появление неврологической симптоматики сопровождается вторичным высыпанием. Все авторы обращают внимание на отсутствие связи между тяжестью краснухи и развитием неврологических расстройств.

Заболевание начинается обычно остро, с появления головной боли, рвоты, высокой лихорадки; реже температура бывает субфебрильной. Почти у всех больных отмечаются расстройства сознания, но степень их различна — от легкой спутанности до глубокой комы. У старших детей возможны галлюцинации, делирий. Наиболее же характерно для краснушных энцефалитов бурное начало болезни с внезапно возникающих и углубляющихся расстройств сознания, генерализованных тонико-клонических судорог, что связано с острым развитием отека-набухания мозга. Быстро присоединяется полиморфная очаговая симптоматика: двигательные нарушения в виде гиперкинезов различного характера — миоклоний, хореоатетоза, опистотонуса, реже — центральные парезы, поражения черепных нервов; мозжечковые, диэнцефальные, бульбарные нарушения, атаксия, гипертермия, центральные расстройства дыхания и сердечно-сосудистой деятельности. Описаны миелиты; полирадикулоневриты; заболевания, по клинической картине сходные со столбняком. В отдельных случаях развиваются психические нарушения, вплоть до картины острого психоза.

Характерно очень частое вовлечение в патологический процесс мозговых оболочек; менингеальный синдром может не только сопутствовать энцефалиту, но протекать в виде самостоятельного поражения нервной системы. Менингиты преобладают у старших детей, энцефалиты возможны во всех возрастных группах. В СМЖ определяется умеренный или значительный цитоз с преобладанием лимфоцитов, небольшое повышение белка, иногда — сахара. По основному клиническому синдрому выделяют следующие формы краснушных поражений нервной системы: 
1) менингеальную; 
2) менингомиелитическую;
3) энцефалитическую; 
4) энцефаломиелитическую. 
Д. С. Футер (1958) разделяет краснушные энцефалиты на: 
1) паралитические; 
2) гиперкинетические; 
3) атактические. Т
ечение болезни обычно тяжелое или очень тяжелое. Судороги могут носить характер эпилептического статуса и продолжаться от 2 до 5-6 дней, возможны длительные — до недели — расстройства сознания. Чаще же краснушные энцефалиты протекают остро с критическим падением температуры и быстрым обратным развитием симптомов.

Для врожденной краснухи ранее считалась характерной «классическая триада» Грегга — катаракта, пороки сердца, глухота. В дальнейшем было установлено, что нередко наблюдаются и другие аномалии развития, в том числе и поражения ЦНС. В первые месяцы жизни ребенка поражения нервной системы проявляются изменениями поведения — дети повышенно сонливы или, напротив, резко беспокойны; затем присоединяются гиперкинезы, параличи или парезы, выраженное в различной степени снижение интеллекта. Очень часто отмечающаяся при врожденной краснухе глухота может сочетаться с вестибулярной дисфункцией. Возможно развитие микро- и гидроцефалии.

Диагностика краснушных, как и других постэкзантемных энцефалитов, основывается на временном совпадении неврологической симптоматики с основной инфекцией, исключении других возможных возбудителей.

Лабораторная диагностика осуществляется путем вирусологического исследования носоглоточных смывов, крови и спинномозговой жидкости, а также серологического исследования парных сывороток в реакциях нейтрализации, торможения гемагглютинации, связывания комплемента.

Диагностические признаки врожденной краснухи — наличие 1&М в пупочной крови новорожденного или в сыворотке крови детей первых месяцев жизни; менее достоверный признак — высокий титр антител в сыворотке крови после 6-месячного возраста, когда материнские антитела исчезают.

Лечение. Лечение краснушных энцефалитов в целом такое же, как и при других экзантемных энцефалитах: проводится кортикостероидная, противовоспалительная терапия; ведущую роль должна играть борьба с отеком-набуханием мозга — дегидратация, дезинтоксикация. В остальном лечение проводится посиндромно.

Прогноз и исходы. Несмотря на большую тяжесть течения болезни в остром периоде, краснушные энцефалиты сравнительно редко оставляют после себя стойкие последствия; в подавляющем большинстве случаев больные, если не погибают, в дальнейшем выздоравливают полностью. Летальность высокая — до 20—25 % [Дадиомова М. А., Пратусевич Р. М., 1974]; смерть обычно наступает на первой неделе болезни, чаще — в первые 3 сут. Отдаленные последствия врожденной краснухи — затруднения в учебе, нарушения поведения, снижение слуха, нарушение координации.

Профилактика. Необходима изоляция больных, соблюдение постельного режима во время заболевания краснухой. Профилактика врожденной краснухи — защита беременных женщин от внутриутробной инфекции; в случае контакта беременной с больным краснухой следует провести срочное обследование для выявления возможной бессимптомной инфекции; при заболевании краснухой необходимо прерывание беременности.

Вопросы профилактической вакцинации решаются в разных странах по-
разному. За рубежом осуществляются две программы вакцинации: в США
с 1970 г. проводится массовая вакцинация детей с целью снижения циркуляции дикого вируса, в Англии прививаются девочки 11 — 14 лет и молодые
женщины с целью предупреждения заболеваемости беременных. В нашей
стране разработаны живые аттенуированные вакцины, но вопрос о вакцинации пока не решен.

ПОСТВАКЦИНАЛЬНЫЕ ЭНЦЕФАЛИТЫ
ЭНЦЕФАЛИТЫ И ДРУГИЕ НАРУШЕНИЯ: НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ПОСЛЕ ОСПЕННОЙ ВАКЦИНАЦИИ
Прививка против оспы проводится вакциной, изготовленной из живых ослабленных вирусов. В нашей стране первичная вакцинация проводилась в возрасте от 1 до 2 лет, ревакцинация — в возрасте 6 и 16 лет. Противооспенная вакцинация может вести к развитию различных осложнений, среди которых наиболее тяжелыми являются поражения нервной системы. В течение последних десятилетий неврологические осложнения оспенной вакцинации наблюдались с различной частотой почти во всех странах мира.

Патоморфология и патогенез. Патоморфологическая картина поствакцинального энцефалита имеет большое сходство с изменениями, возникающими при экспериментальном аллергическом энцефаломиелите, экзантемных энцефалитах — поражается главным образом белое вещество мозга, преобладают процессы демиелинизации, пролиферации. Возможны два типа патоморфологических изменений: так, у более старших детей определяются перивенозные очаги пролиферации микроглии и лимфоидно-гистиоцитарной инфильтрации, демиелинизация, нарушения циркуляции, умеренная дистрофия нейронов, т. е. картина перивенозного демиелинизирующего энцефалита. В то же время у детей младшего возраста воспалительные изменения в веществе мозга отсутствуют, но имеются резко выраженные циркуляторные расстройства (полнокровие, стазы, отек), дистрофические изменения нейронов (тигролиз, вакуолизация) — явления поствакцинальной энцефалопатии.

Единой точки зрения на патогенез поствакцинальных энцефалитов нет, высказывается ряд гипотез. Многие авторы полагают, что причиной поствакцинального энцефалита является непосредственное действие вируса вакцины на головной мозг. На существенную роль вируса указывают данные последних лет — выделение вируса из крови, СМЖ и других материалов, а при летальных исходах — и из мозга [Гурвич Э. Б. и др., 1974, 1979; Мовсесянц А. А., 1975, и др.]. Э. Б. Гурвич и Н. А. Озерецковским (1976) вирус был выделен из материалов (в частности, из СМЖ), полученных от больных в поздние сроки вакцинации; по мнению авторов, это свидетельствует о том, что при наиболее тяжелых формах осложнений возможна диссеминация и активная репродукция вируса в организме. Есть данные о том, что в организме человека вирус вакцины может изменять свои биологические особенности, однако причины, способствующие реализации его патогенных свойств, пока не ясны. Некоторые исследователи обращают внимание на реактогенность отдельных штаммов вируса, указывая, что неврологические осложнения чаще возникают при использовании вакцин, изготовленных из высокореактогенных штаммов. Существует теория, согласно которой вакцинации отводится роль активатора других нейротропных вирусов, находившихся ранее в организме в латентном состоянии [Гамалея Н. Ф., 1934; МсNair, Scott I., 1976, и др.]. Наибольшее же число сторонников имеет инфекционно-аллергическая теория поствакцинальных энцефалитов. Так, исследованиями последних лет выяснено, что при прививках в крови возникают сдвиги, сходные с изменениями, наблюдающимися при аллергических заболеваниях (повышение гистамина и ацетилхоли-на, снижение гистаминопексии и др.). Между вакцинацией и появлением неврологических нарушений имеется определенный, довольно постоянный временной интервал, достаточный и характерный для аллергической перестройки организма.

Клиника и диагностика. В клинику прививочных реакций Ленинградского НИИ детских инфекций с 1965 г. госпитализируются все больные с поствакцинальными осложнениями из Ленинграда. По данным клиники, которые совпадают с данными НИИ педиатрии АМН СССР, частота поражений нервной системы составляла 15 — 20% от общего числа осложнений оспенной вакцинации. Клинические проявления разнообразны — энцефалические реакции, энцефалиты, миелиты, энцефаломиелиты, серозные менингиты, полиневриты, психические расстройства.

Энцефалические реакции составили, по нашим наблюдениям, 77,7 %. Они возникали обычно на 7 — 9-й день вакцинации при высокой температуре, на высоте развития местной и общей реакции. Наиболее частыми их проявлениями у младших детей являются генерализованные тонико-клонические судороги различной длительности — от нескольких секунд до нескольких часов. В отдельных случаях судороги приобретают статусоподобное течение и прекращаются только после проведения активной противосудорожной терапии. У части детей отмечаются беспокойство, вздрагивания, двигательные автоматизмы, тремор конечностей; определяются оживление рефлексов или анизорефлексия, пирамидные знаки. У детей старшего возраста чаще наблюдаются галлюцинаторно-делириозный синдром, психосенсорные расстройства, каталептические явления. СМЖ обычно не изменена. В большинстве случаев, по мере снижения температуры и ослабления общей реакции, эти явления проходят.

Наблюдения показывают, что энцефалические реакции чаще наблюдаются у детей с аллергической настроенностью, неврологически отягощенным анамнезом, при сочетании вакцинального процесса с различными интеркуррентными заболеваниями.

Пост вакцинальный энцефалит является более редким, но значительно более тяжелым осложнением оспенной вакцинации. Частота поствакцинальных энцефалитов в разных странах различна. Для возникновения заболевания существенное значение имеют возраст и иммунологический статус прививаемых. Чем позже проводится первичная вакцинация, тем выше риск возникновения энцефалита. Первично привитые заболевают в 40 раз чаще ревакцинированных.

Инкубационный период составляет в среднем 8 - 13 дней. Начало болезни обычно острое, бурное, с подъемом температуры до высоких цифр и появления выраженных общемозговых симптомов - головной боли, рвоты, расстройства сознания; реже заболевание развивается постепенно. К общемозговым симптомам быстро присоединяются очаговые. Возможно развитие энцефаломиелита. Несмотря на выраженный у большинства больных менингеальный синдром, СМЖ чаще изменена мало.

Ведущим синдромом поствакцинального оспенного энцефалита является
судорожный. Судороги обычно имеют характер развернутых эпилептических
припадков, отмечаются повторно, у части больных протекают по типу эпилептического статуса, который иногда не удается купировать в течение
нескольких суток.

В отдельных случаях возникают локальные припадки с последующим парезом соответствующих конечностей.

На краниограммах, эхо-ЭГ нередко определяются признаки повышенного внутричерепного давления, на глазном дне — иногда явления преходящего неврита или застоя. Течение обычно тяжелое или очень тяжелое.

При диагностике оспенного поствакцинального энцефалита необходимо углубленное вирусосерологическое обследование на вирусы герпеса, эпидемического паротита, клещевого энцефалита, энтеровирусы и другие с целью исключения иных возможных возбудителей. Большую сложность представляет дифференциальный диагноз между энцефалитом и энцефалическими реакциями. Замечено, что энцефалические реакции обычно развиваются раньше - на 7 - 9-й день вакцинации, в периоде виремии, в то время как энцефалиты обычно позднее - на 10-12-й день, в поствиремический период. Упорные судороги и длительные расстройства сознания более типичны для энцефалита, чем для энцефалической реакции. Существенную помощь в дифференциальной диагностике оказывают изучение ЭЭГ в динамике и регресс неврологических симптомов.

Лечение. Учитывая, что наиболее вероятным является инфекционно-аллергический генез поствакцинальных оспенных энцефалитов, но не исключается и роль вируса вакцины, лечение проводится комплексно с использованием специфических этиотропных препаратов, кортикостероидных гормонов, патогенетических средств. С большим успехом применяется гипериммунный человеческий противооспенный γ-глобулин с титром вируснейтрализующих антител 1:4000 и выше. Препарат вводится внутримышечно из расчета 0,5 - 1 г/кг массы тела в сутки в 2-3 приема до получения клинического эффекта. При необходимости введение γ-глобулина может повторяться в течение 5-7 дней.

Хороший эффект дает также применение на ранних стадиях болезни метисазона (марборана), который подавляет репродукцию вирусов оспенной группы. Препарат вводится внутрь по 10 мг/кг 2 раза в сутки в течение 5 дней. С первого дня заболевания назначаются гормоны - обычно преднизолон из расчета 2-3 мг/кг в течение 3-4 нед. Одновременно проводится купирование других синдромов болезни.

Прогноз и исходы. В прошлом исходы оспенных поствакцинальных энцефалитов были в большинстве случаев неблагоприятными — летальность достигала 40 — 50%, у значительного числа больных оставались стойкие дефекты — параличи или парезы, эпилептические припадки, задержка развития. В последние годы благодаря проведению активной специфической и патогенетической терапии летальность значительно снизилась, прогноз улучшился. При раннем начале целенаправленной терапии в подавляющем большинстве случаев исход благоприятный, однако возможны и остаточные явления в виде двигательных нарушений, судорожных припадков, в редких случаях — задержки психического развития.

Профилактика. В настоящее время обязательное оспопрививание отменено. При необходимости проведения прививки взрослым, а также детям старше 3-летнего возраста вакцинация должна проводиться щадящими методами — двухэтапно с введением вначале убитой, а затем живой вакцины или под защитой специфического противооспенного γ-глобулина, или применяя метод множественного накалывания с уменьшенным числом наколов [Лакоткина Е. А. и др., 1975].

ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ КОКЛЮШНО-ДИФТЕРИЙНО-СТОЛБНЯЧНОЙ ВАКЦИНАЦИИ
Адсорбированная коклюшно-дифтерийно-столбнячная вакцина (АКДС) представляет собой ассоциированный препарат, приготовленный из убитых коклюшных микробов и концентрированного столбнячного и дифтерийного анатоксина. В разных странах существуют различные схемы вакцинации. Согласно принятому в Советском Союзе прививочному календарю, вакцинация АКДС начинается с 3-месячного возраста и проводится с интервалами в 11/2 мес. 3-кратно на первом году жизни; ревакцинация — через 11/2 — 2 года и в возрасте 6 лет. Ассоциированная вакцина позволяет за короткий срок защитить детей сразу от трех инфекций, однако реактогенность ее выше реактогенности отдельных компонентов.

Установлено, что вакцинация может вести к возникновению осложнений различного характера, может играть провоцирующую роль, активируя латентные инфекции, обострять хронические заболевания. Наиболее тяжелыми осложнениями АКДС-вакцинации являются поражения нервной системы.

Патоморфология и патогенез. Клинико-лабораторными и экспериментальными исследованиями доказано, что АКДС-вакцина обладает рядом побочных явлений — повышает восприимчивость животных к биогенным аминам, нередко вызывая анафилактический шок, ведет к временному нарушению свертываемости крови и снижению ее гистаминопектических свойств, изменяет функцию симпатико-адреналовой системы, в эксперименте повышает чувствительность к респираторным вирусам и вирусу клещевого энцефалита. Вакцина оказывает также аллергизирующее действие на организм: описаны различные типы аллергических реакций — отеки Квинке, ложный круп, уртикарные сыпи.

Столбнячный компонент, входящий в состав вакцины, относится к числу малореактогенных препаратов и вызывает в основном аллергические реакции типа сывороточной болезни или отеков Квинке. Неврологические осложнения после введения дифтерийного анатоксина крайне редки — это единичные случаи радикулитов, синдром Ландри, гемиплегии. В то же время коклюшная вакцина, равно как и АКДС, дает однотипные реакции — судорожный синдром, расстройства сознания, т. е. неврологические нарушения, близкие к тем, которые возникают при коклюше (коклюшные энцефалопатии). Установлено, что коклюшный компонент вакцины обладает остаточной токсичностью и некоторой энцефалитогенной активностью: его сенсибилизирующее и стрессорное действие значительно выше, чем у двух других компонентов АКДС-вакцины. Показано, что убитые формалином коклюшные бактерии могут способствовать развитию аутоаллергических реакций в ЦНС. Таким образом, можно считать установленным, что за наиболее тяжелые осложнения АКДС-вакцинации — поражение ЦНС — ответственным является коклюшный компонент.

По морфологическим данным, энцефалиты после АКДС-вакцинации отличаются от других поствакцинальных энцефалитов. По мнению многих авторов, изменения в нервной системе, возникающие при них, имеют большое сходство с неврологическими осложнениями коклюша. G. Wilson (1976) обращает внимание на отсутствие демиелинизации и периваскулярной инфильтрации. По данным И. С. Левенбук и соавт. (1971), в мозге и других органах отмечаются резко выраженные сосудистые расстройства — полнокровие, стазы, множественные кровоизлияния, что авторы трактуют как реакции аллергического типа. Некоторые ученые [Брагинская В. П., Соколова А. Ф., 1980; Мuller I., Наupt М., 1978, и др.] выделяют отдельную форму неврологических нарушений — энцефалопатию, сходную с энцефалопатией при коклюше, при которой посмертно обнаруживаются дегенеративные изменения в мозге, особенно в области гиппокампа и мозжечка. Привлекает внимание и то, что при коклюшной вакцинации возникают только центральные нарушения, но не миелиты и невриты, наблюдаемые при других прививках и введении сывороток. Эта особенность, а также краткость инкубации, частота судорожного синдрома у маленьких детей после первого введения вакцины, большая частота стойких остаточных явлений дают основание ряду авторов предполагать, что механизм поражения нервной системы в этих случаях отличается от демиелинизирующих энцефалитов и, возможно, является результатом прямого токсического действия коклюшного компонента вакцины. Н. Я. Покровская и соавт. (1983) на основании клинико-экспериментальных исследований полагают, что в развитии судорог после АКДС-вакцинации имеют значение нарушения синтеза γ-аминомасляной кислоты. Таким образом, вопросы патогенеза поражений нервной системы при АКДС-вакцинации еще далеки от окончательного разрешения.

Клиника и диагностика. Точных данных о частоте  и значении поражений нервной системы при АКДС-вакцинации в настоящее время нет, так как далеко не везде ведутся их учет и регистрация, а тем более отдаленные наблюдения.

Удельный вес неврологических расстройств среди осложнений АКДС-вакцинации составляет около 30% (27,7% — по данным Ленинградского НИИ детских инфекций; 28,6 % — по данным Государственного НИИ стандартизации и контроля медицинских биологических препаратов им. Л. А. Тарасевича МЗ СССР и НИИ педиатрии АМН СССР, 1980, 1982). Неврологические осложнения АКДС-вакцинации чаще наблюдаются у детей грудного возраста; они могут возникать как после первого, так и после повторных введений вакцины или ревакцинации. Все авторы обращают внимание на быстроту возникновения таких осложнений, которые чаще всего развиваются в первые 24—48 — 72 ч, а иногда через 30—40 с после введения вакцины. Клинические проявления разнообразны как по формам, так и по тяжести — от легкой сонливости или беспокойства, проходящих бесследно, до тяжелейших поражений мозга, ведущих к грубым остаточным явлениям или летальным исходам. Наиболее типичны следующие формы нарушений: 1) продолжительный пронзительный крик; 2) коллапс или циркуляторный шок; 3) анафилактический шок с судорогами; 4) энцефалические реакции; 5) так называемые энцефалопатии; 6) поствакцинальные энцефалиты.

Так, у некоторых детей, преимущественно первых 6 мес. жизни, через час или несколько часов после прививки появляется пронзительный крик, который длится иногда 1—2—3 ч и более. L. Barraff, J. Cherry (1977) описали у 0,2% привитых детей упорный крик, не прекращавшийся в отдельных случаях в течение более чем 10 ч. Крик необычный, монотонный, на высоких нотах; ребенка ничем не удается успокоить. Этот крик не связан обычно ни с высокой температурой, ни с местными изменениями. Причина такой реакции не выяснена: скорее всего, следует думать о центральном ее происхождении, обусловленном токсическим действием вакцины или, может быть, остро возникающими ликвородинамическими нарушениями, вызывающими сильную головную боль. Иногда такой крик предшествует развитию более тяжелых неврологических нарушений [Брагинская В. П., 1980].

В отдельных случаях в ближайшие часы после вакцинации развивается коллапс или циркуляторный шок — ребенок внезапно как бы обмякает, не двигается, бледнеет. Появляется обильный пот, иногда — падение пульса и артериального давления, возможна потеря сознания. Некоторые авторы полагают, что шок может быть прямым результатом токсического действия вакцины.

Наиболее частым проявлением неврологических расстройств после АКДС-вакцинации является судорожный синдром. У некоторых детей судороги являются одним из компонентов развернутой картины анафилактического шока, возникающего обычно сразу после введения вакцины. Чаще же всего судороги представляют собой основной симптом энцефалической реакции и появляются, как уже указывалось, в первые 3 сут. после прививки. Характерен большой полиморфизм судорожных проявлений, которые, в отличие от оспенных энцефалитических реакций, лишь у 1/2—1/3 больных возникают на фоне кратковременной гипертермии, а у большинства детей развиваются при нормальной или субфебрильной температуре и мало нарушенном общем состоянии. Это могут быть развернутые приступы эпилептических судорог — однократные или повторные, локальные судороги типа джексоновских, а также пропульсивные припадки — салаамовы судороги, «кивки», «клевки»; абсансы, вздрагивания, подергивания отдельных лицевых мышц и т. п., причем, в отличие от больших судорожных припадков, такие приступы обычно бывают многократными, иногда — серийными. Изменений СМЖ, глазного дна, краниограмм определить обычно не удается. В неврологическом статусе возможна легкая микросимптоматика — анизорефлексии, тремор конечностей, пирамидные знаки, слабость отдельных черепных нервов, исчезающая обычно через 2 — 3 дня. В то же время купирование судорожных проявлений иногда бывает весьма затруднительным и требует проведения активной терапии.

Продолжение вакцинации, несмотря на появление судорог после первого введения вакцины, может вести к усилению их, учащению и развитию в последующем тяжелой, плохо поддающейся лечению эпилепсии.

Некоторые авторы, как указывалось выше, выделяют как самостоятельную форму неврологических нарушений АКДС-вакцинации энцефалопатию — состояние, характеризующееся длительными судорогами, расстройствами сознания, очаговой симптоматикой и нередко — стойкими остаточными явлениями, сходное с энцефалопатией при коклюше. Однако по клиническим данным отдифференцировать подобные формы от энцефалита весьма сложно.

Судороги — в большинстве случаев повторные, с трудом купируемые, могут быть и проявлением поствакцинального энцефалита, начинающегося обычно на 3—4-й день прививки с высокой температуры, повторных рвот, беспокойства или заторможенности. Наблюдавшиеся нами и описанные в литературе энцефалиты, возникающие после АКДС-вакцинации, характеризуются очень большим полиморфизмом клинических проявлений: судороги, параличи или парезы, гиперкинезы, поражение отдельных черепных нервов, галлюцинаторный синдром, атрофия зрительных нервов и др. СМЖ обычно не изменена. Течение заболевания тяжелое или очень тяжелое с высокой летальностью и значительным числом остаточных явлений, чаще — в виде эпилептических припадков и задержки развития.

Патогномоничных для данной формы энцефалитов симптомов нет. Основанием для постановки диагноза служат хронологическое совпадение с вакцинацией и отрицательные результаты выделения возможных возбудителей энцефалитов — вируса клещевого энцефалита, герпеса простого, эпидемического паротита, энтеровирусов, респираторных вирусов. В последнее время высказывается сомнение о существовании энцефалитов, обусловленных АКДС-вакцинацией, как самостоятельной нозологической формы. В качестве альтернативы предполагается развитие в поствакцинальном периоде каких-то первичных вирусных энцефалитов, этиологию которых расшифровать не удалось [Покровская Н. Я. и др., 1981]. Вопрос этот не получил пока окончательного разрешения.

Углубленное изучение анамнеза показывает, что иногда неврологическая симптоматика, определяющаяся после АКДС-вакцинации, является результатом реализации или углубления анте-, интра- или постнатальных нарушений, не диагностированных своевременно; в этих случаях вакцина может играть провоцирующую роль.

Лечение. Появление при АКДС-вакцинации любых симптомов, указывающих на вовлечение ЦНС, требует прекращения вакцинации. При судорожных приступах должна быть немедленно начата противосудорожная терапия; если судороги повторяются, необходимо проведение активной комплексной терапии — противосудорожной, дегидратационной, десенсибилизирующей с обязательным включением кортикостероидных гормонов. Раннее проведение подобного лечения обычно позволяет добиться успеха; при необходимости курсы лечения повторяются. Противосудорожная терапия продолжается длительно, не менее 3 лет после прекращения припадков; отмена противосудорожных средств проводится под контролем ЭЭГ. Ввиду возможности развития в дальнейшем эпилепсии эта группа детей нуждается в длительном диспансерном наблюдении.

Прогноз и исходы. Имеющиеся в литературе данные свидетельствуют о значительном числе тяжелых остаточных явлений. Так, L. Kong (1953) из 82 детей с неврологическими осложнениями после АКДС-вакцинации у 24 обнаружил эпилептический синдром, спастические параличи; 15 из них в дальнейшем выздоровели. J. Miler, M. Haupt (1979) у 3 из 4 детей наблюдали фебрильные судороги, у 2 из них затем присоединились малые припадки и задержка развития. По наблюдениям W, Ehrengut (1977), у 10 из 27 детей с неврологическими осложнениями в дальнейшем отмечались повторные судороги. Из 38 детей, наблюдавшихся В. П. Брагинской и соавт. (1981), полностью выздоровели лишь 18, а у 6 развился эпилептический синдром.

Нами длительно наблюдалось 169 детей. Из 85 детей, неврологические осложнения у которых возникли в течение 1965 —1974 гг. в дальнейшем выздоровели около 50%, у 13% (11 детей) развилась эпилепсия, у 20% наблюдались единичные безлихорадочные пароксизмы — обмороки, снохождения, судороги, а у остальных детей отмечались двигательная расторможенность, задержка интеллектуального развития, фебрильные судороги [Рыжова Т. П., Дадиомова М. А., 1980].

Катамнестические наблюдения за 84 детьми, неврологические осложнения у которых развились позднее, в период 1978—1982 гг. выявили более благоприятные исходы — полностью здоровыми были почти 71,4%, эпилепсия сформировалась только у 2 (2,4%), единичные безлихорадочные пароксизмы или фебрильные судороги наблюдались у 26,2%. Вероятно, это можно связать как с улучшением качества коклюшного компонента вакцины, так и с более тщательным отбором детей для вакцинации.

Наиболее неблагоприятный исход наблюдается при безлихорадочных малых припадках.

Профилактика. Углубленное изучение анамнестических данных, преморбидного фона и неврологического статуса больных с поствакцинальными поражениями ЦНС указывает на наличие у большинства из них различных противопоказаний к вакцинации или факторов, отягчающих поствакцинальные состояния: перинатальные нарушения, аллергический диатез, неблагоприятный по судорогам семейный анамнез и др. Часть детей была привита с нарушением инструкции, нередко в поствакцинальном периоде присоединялись интеркуррентные заболевания. Таким образом, у подавляющего большинства детей реактивность в момент вакцинации была изменена, что и способствовало развитию патологической реакции. Это свидетельствует о необходимости более строгого и серьезного подхода к проведению прививки; решающее значение имеет правильный отбор детей для вакцинации. Дети с наличием неврологической симптоматики, указывающей на раннюю церебральную недостаточность интра- или постнатальной природы, перенесшие нейроинфекции, имевшие судороги в анамнезе, должны прививаться не АКДС-вакциной, а вакциной АДС или АДС-М. Последние вакцины, содержащие уменьшенное количество анатоксинов, имеют незначительную реактогенность и достаточную иммунологическую активность.

Необходимо готовить детей к вакцинации: при аллергической настроенности перед прививкой и после нее назначают десенсибилизирующие препараты; дети, имевшие в анамнезе судороги, до прививки и в течение поствакцинального периода должны получать противосудорожное лечение; при подъеме температуры, что возможно на высоте вакцинальной реакции — жаропонижающие средства. При малейшем подозрении на возникновение нарушений нервной системы, вакцинация немедленно должна быть прекращена, ребенок госпитализирован и тщательно обследован.

ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ КОРЕВОЙ ВАКЦИНАЦИИ
В Советском Союзе массовая вакцинация осуществляется вакциной Л-16; прививаются дети с 15-месячного возраста однократно. Вакцинация позволила ликвидировать эпидемические вспышки, привела к значительному снижению заболеваемости, уменьшению числа посткоревых поражений нервной системы [Вreton А., 1981, и др.].

Поражения нервной системы относятся к числу редких осложнений коревой вакцинации. Н. Dietzsch, W. Krehe (1976) указывают, что за 9 лет частота неврологических нарушений в районе Дрездена составила 1:38000 привитых; в районе Гамбурга, по данным Н. Allerdist (1979), она равнялась 1:2500.

Патоморфология и патогенез. Смертельные исходы от поствакцинальных коревых поражений нервной системы очень редки и недостаточно верифицированы. В работе Рh.Landrigen, I. Witte (1979) описаны 5 летальных случаев, в 4 из которых выявлен отек мозга, в 2, кроме того,— жировое перерождение печени (картина синдрома Рейе); у 1 больного — кортикальная атрофия и склероз; убедительных доказательств непосредственного влияния вакцинации в приведенных случаях не дано

Патогенез поствакцинальных коревых поражений нервной системы изучен мало. При ЭЭГ-обследовании детей с сильными реакциями на прививку кори некоторые авторы выявили изменения, сходные с таковыми при коревой инфекции, но выраженные слабее, что не исключает возможности субклинического проявления нейротропизма коревого вируса. Нами при ЭЭГ-обследовании до и после коревой вакцинации детей, не имевших в прошлом нарушений ЦНС, и детей, в анамнезе которых отмечались различные перинатальные нарушения, фебрильные судороги или безлихорадочные судорожные пароксизмы, также замечено некоторое ухудшение показателей ЭЭГ, причем во 2-й группе чаще отмечается увеличение патологических форм активности и диффузных изменений электрогенеза [Коссова Е. Т. и др., 1981]. Таким образом, вакцинация, очевидно, оказывает определенное влияние на функциональное состояние головного мозга, особенно — у детей с неврологическими нарушениями в анамнезе. Однако кратковременность неврологической симптоматики, отсутствие локальных нарушений, благоприятные исходы дают основание расценивать большинство неврологических осложнений коревой вакцинации не как результат непосредственного действия вируса вакцины на нервные клетки, а скорее как энцефалические реакции. Наиболее частые вакцинальные осложнения, возникающие в разгаре вакцинальной реакции при быстром подъеме температуры в виде генерализованных судорог, следует, очевидно, трактовать как фебрильные, лихорадочные или гипертермические. На долю фебрильных судорог, по данным Н. Коhehenber (1978), приходится до 50% всех судорожных проявлений, наблюдаемых у детей первых 5 лет жизни. Патогенез их не ясен: возникновение судорог у детей младшего возраста объясняют незрелостью мозга, повышенной проницаемостью сосудов, лабильностью обменных процессов, которые особенно легко нарушаются при быстро развивающейся гипертермии, вне прямой зависимости от причин, вызвавших ее. Установлено, что в возникновении судорожных состояний при гипертермии большую роль играет перинатальная патология — у большинства детей судороги являются результатом легких церебральных поражений, а высокая лихорадка играет провоцирующую роль.

Клиника и диагностика. Описаны судорожные реакции, серозные менингиты, миелиты, мозжечковая атаксия, единичные случаи энцефалитов [Брагинская В. П., Соколова А. Ф., 1977; Trump I., 1967; White I., 1967; McNair Scott I., 1967 и др.]. Однако имеющаяся литература весьма немногочисленна, в связи с чем позволим привести собственные данные.

В клинику прививочных реакций Ленинградского НИИ детских инфекций за последние 14 лет было госпитализировано 204 ребенка с различными осложнениями после прививки кори. У 68 (33,3%) отмечались нарушения функций нервной системы, причем детальные клинические и лабораторные исследования не выявили никаких сопутствующих заболеваний, которые могли бы послужить их причиной. У 53 из них на 5 — 10-й день прививки, т. е. в период максимальной репликации вируса, на фоне выраженной вакцинальной реакции в период быстрого подъема температуры до 39—40 °С развивались однократные, реже — повторные приступы общих судорог. Судороги были двусторонними, симметричными, носили характер тонико-клонических; фокальный компонент отсутствовал. Иногда определялись микросимптомы поражения ЦНС, которые быстро и бесследно исчезали. Исследования краниограмм, СМЖ, глазного дна никаких отклонений от нормы не выявили; на ЭЭГ отмечались умеренно выраженные изменения, чаще — диффузные, в отдельных случаях — пароксизмальные. У 2/3 детей в анамнезе были выявлены различные перинатальные нарушения, отягощенный семейный анамнез, фебрильные судороги. По наблюдениям клиники, для решения вопроса о связи судорог с вакцинацией кори большое значение имеет срок их возникновения — для вакцинальных судорог наиболее характерны 5—9-й день прививки; судороги, возникающие в более ранние или поздние сроки, скорее связаны с присоединением интеркуррентной инфекции. У 3 детей судороги возникли при нормальной температуре — подобные случаи требуют к себе особого внимания и длительного катамнестического наблюдения. В остальных случаях на 6—9-й день прививки наблюдались следующие клинические проявления: серозный менингит (5 детей) — отрицательные данные исследований на вирус эпидемического паротита, клещевого энцефалита, ЛХМ, энтеро- и респираторные вирусы не позволяют исключить связь этих заболеваний с вакцинацией; остро возникший гипертензионно-гидроцефальный синдром при нормальном составе СМЖ (3 детей); галлюцинаторно-делириозный синдром (2 ребенка); острая мозжечковая атаксия (1 больной); синдром миелита с быстрым обратным развитием (1 больной). Энцефалитов, связанных с коревой вакцинацией, нами не наблюдалось. В. П. Брагинская и А. Ф. Соколова (1980) указывают, что частота их — 1 случай на 1 — 10 млн.

Согласно имеющимся описаниям, клиника коревых поствакцинальных энцефалитов не имеет специфических симптомов, характерных именно для этой формы инфекции — описывают судороги, расстройства координации, пирамидные нарушения. Некоторые авторы указывают на благоприятные исходы; в других работах сообщается о тяжелом течении с выраженными остаточными явлениями. Приведенные случаи различны не только по клинике, но и по патоморфологическим описаниям. Ввиду того, что не все они были тщательно обследованы на другие возможные возбудители, нет уверенности в причинной связи описанных заболеваний с коревой вакцинацией.

В зарубежной печати имеются сообщения о возможности развития после коревой вакцинации ПСПЭ [Schneck. еt аl., 1968; Раrker S. еt аl., 1970, и др.]. Чтобы попытаться выявить возможную связь между ПСПЭ и коревой вакцинацией, нами совместно с Ленинградским НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Пастера были изучены истории болезни выявленных больных ПСПЭ в 8 ведущих неврологических клиниках Ленинграда за 11-летний период. Ни один из больных не был привит живой коревой вакциной, но большинство перенесли корь в детстве. Таким образом, в Ленинграде и Ленинградской области при почти 100% вакцинации против кори заболеваний ПСПЭ среди привитых не было обнаружено, в то время как в странах, где коревая вакцинация не проводится, заболеваемость ПСПЭ составляет 1 — 2 случая на 1 млн. населения. Следовательно, если бы вакцинный вирус Л-16 был способен вызывать ПСПЭ, за 11-летний период массовой вакцинации в городе и области с населением более 5 млн. можно было бы ожидать хотя бы несколько случаев заболевания среди привитых [Бойчук Л. М. и др., 1976]. Сходные данные приводит Ф. Форноши (1976): автором изучено 170 случаев ПСПЭ, но, несмотря на массовую вакцинацию, проводимую вакциной Л-16 в Венгрии с 1969 г., ни в одном случае не было установлено связи между прививкой и заболеванием ПСПЭ.

Однако в связи с большой длительностью инкубационного периода при ПСПЭ окончательные выводы еще не могут быть сделаны.

Лечение. При возникновении судорог рекомендуется проведение противо-судорожной терапии с применением препаратов в возрастных дозах, дегидратации, десенсибилизации. В остальных случаях — посиндромная терапия.

Прогноз и исходы. Прогноз поствакцинальных коревых поражений нервной системы, как правило, благоприятный. По результатам 12-летних катамнестических наблюдений, проведенных в Ленинградском НИИ детских инфекций, которые совпадают с данными В. П. Брагинской и А. Ф. Соколовой (1981), Н. А11егс1181 (1979), ни в одном случае не выявлено развития эпилепсии. У 8 % детей при различных инфекциях в дальнейшем отмечались однократные или повторные приступы фебрильных судорог. Психическое развитие детей соответствовало возрасту.

Профилактика. Необходимо строгое соблюдение инструкции по вакцинации, проведение ее у детей с неблагоприятным анамнезом под защитой противосудорожной и десенсибилизирующей терапии, назначение в поствакцинальном периоде при подъеме температуры жаропонижающих средств.
ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ АНТИРАБИЧЕСКИХ ПРИВИВКАХ
В настоящее время прививки проводятся вакцинами двух типов: вакциной, изготовленной из мозга животных, зараженных фиксированным вирусом бешенства, и инактивированной культуральной вакциной. Методика прививок против бешенства является уникальной — это не профилактические прививки в широком смысле слова, они не являются массовыми, а относятся к числу лечебных прививок и производятся только лицам, укушенным бешеным или подозрительным на бешенство животным. Курс зависит от локализации укуса и определяется наставлением по применению антирабической вакцины, утвержденным МЗ СССР от 30.11.76 г. [Селимов М. А., 1978].

Различные нарушения нервной системы после проведения прививок наблюдал еще Пастер. В России впервые подобные осложнения были описаны в 1908 г. Л. О. Даркшевичем. В последующие годы осложнения антирабических прививок описаны почти во всех странах, где такая вакцинация проводилась. Частота их невелика и в последние годы составляет 0,28—0,48 на 1000 привитых.

Патанатомия и патогенез. Патоморфологическое исследование выявляет изменения как в белом, так и в сером веществе мозга; более резко эти изменения выражены в спинном мозге. Определяются нарушения кровообращения, ишемические и геморрагические некрозы, периваскулярные инфильтраты, очаги демиелинизации — картина многоочагового диффузного демиелинизирующего процесса. Патогенез неврологических расстройств трактуется неоднозначно. Высказываются предположения о том, что эти нарушения представляют собой атипичную форму бешенства. Основанием для этого служит обнаружение уличного вируса бешенства в мозге умерших от постпрививочных осложнений. Однако в этих случаях в нервной ткани никогда не обнаруживаются тельца Негри, типичные для бешенства. Полагают, что осложнения вызываются проникновением в нервную систему вируса-фикс, вводимого с вакциной, который при определенных условиях становится патогенным; вирус-фикс обнаруживается в мозге умерших от тяжелых осложнений. Согласно третьей теории, осложнения возникают как аллергическая реакция нервной ткани на повторное введение антигена; в экспериментах на животных повторное парентеральное введение экстракта мозговой ткани вызывало развитие аллергического энцефаломиелита через 5—6 инъекций.

Клиника. Инкубационный период после первого введения вакцины в среднем составляет 10—30 дней, но может быть укорочен или удлинен. Для детей характерна более короткая инкубация. Начало болезни может быть как острым, бурным, так и подострым. Симптоматика весьма полиморфна, но чаще поражается спинной мозг — миелит, менингомиелит, энцефаломиелит; возможно поражение периферической нервной системы по типу моно- или полиневрита. М. Б. Цукер (1975) описывает распространенное поражение нервной системы по типу менингоэнцефаломиелополирадикулоневрита.

Клинические проявления определяются уровнем поражения: при шейной локализации процесса возникают спастические тетрапарезы или параличи; при поражении грудного отдела — параличи или парезы нижних конечностей.

Нарушаются функции тазовых органов, возникают расстройства чувствительности; при вовлечении корешков — миелорадикулоневритический синдром. Возможно развитие патологического процесса по типу восходящего паралича Ландри, что при распространении на бульбарные отделы мозга ведет к нарушению дыхания и сердечно-сосудистой деятельности и может заканчиваться летально. При любой из этих форм могут поражаться оболочки мозга, что проявляется возникновением менингеальных симптомов и умеренными изменениями со стороны СМЖ — небольшой лимфоцитарный цитоз и клеточно-белковая диссоциация в начале заболевания, белково-клеточная диссоциация в более поздние сроки. Среди детей чаще болеют старшие школьники, более типичны явления очагового миелита.

Лечение. Специфического лечения осложнений после антирабических прививок нет. Проводятся гормональная терапия, повторные введения γ-глобулина, витаминотерапия, назначаются болеутоляющие препараты. При угрозе развития дыхательных нарушений больные должны быть госпитализированы в специализированные отделения, где возможен перевод их на ИВЛ. Чрезвычайно важен уход — профилактика легочных осложнений и процессов, связанных с нарушением трофики и расстройствами функции тазовых органов,

Прогноз и исходы. Исходы заболевания различны. В легких случаях наступает полное выздоровление. При тяжелых миелитических нарушениях остаются стойкие поражения, при параличе Ландри возможны летальные исходы. Летальность высокая — 15—20 % [Воughton Р., 1966].

Профилактика. Для профилактики осложнений необходимо строгое соблюдение правил вакцинации, проведение прививок под наблюдением врача пастеровской станции; по возможности надо выяснять состояние животного; если оно здорово — прекратить вакцинацию. При появлении жалоб на неврологические нарушения больной подлежит немедленной госпитализации в неврологический стационар. Если есть сведения о заболевании укусившего животного, прививки должны быть продолжены под защитой γ -глобулина (желательно — гипериммунного).

Глава 7. ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТЫ
Энцефаломиелит (острый, подострый рассеянный, или диссеминированный, энцефаломиелит, острый первичный инфекционный энцефаломиелит, хронический рассеянный энцефаломиелит), являясь одной из разновидностей острого, подострого или хронического генерализованного инфекционного поражения головного и спинного мозга, вызывается различными нейротропными вирусами, бактериями, риккетсиями, спирохетами, грибами, паразитами, а также интоксикационными агентами (токсический энцефаломиелит). Заболевание характеризуется рассеянной неврологической симптоматикой с локализацией воспалительных очагов в полушариях головного мозга, подкорковостволовых образованиях, в мозжечке и спинном мозге.

Были описаны клиника, течение и обоснована терапия хронического рассеянного энцефаломиелита вирусной, бактериальной и другой этиологии [Зинченко А. П., 1969 — 1973]. При многих детских инфекционных заболеваниях и после вакцинации описаны вторичные, инфекционно-аллергические энцефаломиелиты. Среди них более подробно изучена клиника коревых энцефаломиелитов. В мировой литературе описаны всего 911 случаев коревых осложнений, из которых 877 энцефалитов и энцефаломиелитов. По данным С. А. Цейдлер (1965), во всей мировой литературе описаны более 100 случаев краснушных энцефалитов и энцефаломиелитов. Клиника вторичных энцефаломиелитов была описана также при орнитозе, скарлатине, при инфекциях, вызванных вирусами ЕСНО и Коксаки, при эпидемическом паротите, ветряной оспе, при заболеваниях, вызванных ВОГ.

Важное место в этиологии энцефаломиелитов занимает грипп. Особенно опасна эта инфекция для детей раннего и младшего возраста. Поражение нервной системы при гриппе чрезвычайно полиморфно, причем частота и формы поражения нервной системы варьируют при отдельных вспышках гриппа [Филатов Н. Ф., 1983]. Осложнения могут быть в виде легких, быстропреходящих явлений интоксикации, энцефалической реакции и тяжелых органических поражений нервной системы — менингоэнцефалитов, энцефаломиелитов. Были описаны поствакцинальные энцефалиты и энцефаломиелиты, случаи энцефаломиелита при антирабических прививках, при противокоревой вакцинации и при прививках АКДС.

Со времени первого описания энцефаломиелита этот вариант диссеминированного поражения ЦНС инфекционной и инфекционно-аллергической природы встречается в различных странах мира в виде небольших эпидемических вспышек или спорадически.

Этиология. М. С. Маргулис и соавт. (1959) выделили из крови и СМЖ больных острым энцефаломиелитом четыре тождественных между собой штамма вируса острого энцефаломиелита человека (ОЭМЧ) — СВ, ЕФ, ВО и БУЛ, патогенных для ряда эскпериментальных животных. Для этиологической диагностики острого энцефаломиелита и рассеянного склероза эти авторы продолжили РН и РСК, а для лечения — мозговую вакцину против этих заболеваний (вакцина Маргулиса — Шубладзе), приготовленную из штамма СВ, полностью инактивированного формалином. Эта вакцина используется и для постановки внутрикожной аллергической пробы как дополнительного метода диагностики.

Широко использовавшееся в нашей стране лечение больных рассеянным склерозом и энцефаломиелитом вакциной Маргулиса — Шубладзе не дало желаемых результатов ввиду того, что эти заболевания, как доказал А. П. Зинченко (1969 — 1973), имеют различную этиологию. Оно показано тем лицам, у которых серологическими реакциями (РН, РСК) и внутрикожными пробами подтверждена роль вируса ОЭМЧ или бешенства.

Т. Н. Крупина (1965) при вирусологическом исследовании 68 больных детей острым энцефаломиелитом выделила несколько типов вируса: у 1 больного из крови и СМЖ выделен вирус ОЭМЧ, у 5 больных из фекалий выделен вирус полиомиелита, у 1 — из крови выделен ВОГ. Иммунологические исследования подтвердили вирусологические данные: у 3 больных обнаружены централизующие антитела к вирусу ОЭМЧ, у 5 — к вирусам полиомиелита, у 9 — к вирусам гриппа, у 2 — к вирусу Коксаки. В последующем ряд отечественных авторов еще раз подтвердили полиэтиологичность острого энцефаломиелита и рассеянного склероза, вызываемые преимущественно вирусными агентами [Зинченко А. П. и др., 1970 — 1978, и др.].

А. П. Зинченко (1969 — 1973) серологическими реакциями (РСК и РН) с рядом вирусных, бактериальных и других агентов, внутрикожными аллергическими пробами и результатами дифференцированной терапии доказал этиологическую общность между такими, казалось бы, полярно противоположными заболеваниями по форме начала и течения, как острый и хронический рассеянный энцефаломиелит и рассеянный (множественный) склероз, которые чаще всего (в 25% случаев) обусловливались вирусами ОЭМЧ и вирусами уличного и фиксированного бешенства. О наиболее частом этиологическом значении вируса ОЭМЧ в генезе вышеперечисленных заболеваний свидетельствует тот факт, что к 1975 г., по данным А. К. Шубладзе и Е. Н. Бычковой, в различных районах СССР вирусологами Москвы, Харькова, Минска было выделено 13 штаммов этого вируса из биосред (в том числе из мозга) от заболевших и умерших от острого рассеянного энцефаломиелита и рассеянного склероза взрослых и детей.

Наконец, причинами острых, подострых и хронических энцефаломиелитов, наряду с нейротропными вирусами, могут быть бактериальные агенты (стрептококк, стафилококк и др.), спирохеты, токсоплазмы [Зинченко А. П., Меркулова Г. П., 1974] и др., но они составляют меньший процент. Таким образом, в результате научных исследований последних десятилетий окончательно утвердилась точка зрения о полиэтиологическом характере энцефаломиелитов, которые чаще всего вызываются вирусными агентами.

Эпидемиология. Возможными возбудителями острого рассеянного энцефаломиелита являются различные вирусы, выделенные рядом отечественных ученых из крови, СМЖ и кала заболевших. Следует предположить, что источником инфекций является больной человек, способный заражать окружающих, чаще всего алиментарным и капельным путем. Сезонность заболевания многими авторами оспаривается, но все-таки в осенне-зимний период она нарастает. Групповые заболевания в виде вспышек, которые обычно ограничиваются сравнительно небольшим числом людей, отмечались в марте — апреле и зимние месяцы. Спорадические случаи заболевания встречаются и в другие месяцы года.

Следует считать, что острый рассеянный энцефаломиелит — это болезнь с очень низкой контагиозностью. Передача возможна лишь при тесном общении между больным и здоровым, скученности населения, пользовании общей посудой и др. Острый энцефаломиелит встречается главным образом в детском и молодом возрасте. По отношению к другим нейроинфекциям среди детей и взрослых он составляет 3,7% [Марков Д. А., 1962]. Острый энцефаломиелит человека описан с 1924 по 1936 г. в Европе в виде небольших эпидемических вспышек, которые обычно охватывали несколько десятков человек. Что касается эпидемиологии вторичных энцефаломиелитов, то, в зависимости от возбудителя, каждое заболевание имеет свои особенности распространения. В развитии поствакцинальных энцефаломиелитов существенную роль играет наличие тесной связи между частотой прививок и возникшими их осложнениями.

Патогенез. При энцефаломиелитах вначале наблюдается гематогенное распространение вирусов, которые обнаруживаются не только в крови, в лимфатических узлах, СМЖ, но и во внутренних органах. Ввиду того, что некоторые штаммы вируса способны выделять миелитические токсины, следует полагать, что в патогенезе многих нейроинфекции лежит процесс демиелинизации, что дает право некоторым авторам отнести их к особой форме токсико-аллергических энцефаломиелитов. Экспериментальные энцефаломиелиты имеют много сходства со вторичными аллергическими энцефаломиелитами. Разница заключается только в давности и интенсивности процесса и сенсибилизации организма.

Гипотеза токсико-аллергической природы заболеваний впервые была выдвинута Е. (Мапгтапп (1927), который считал, что поражение нервной системы при подобных состояниях является результатом реакции антиген — антитело. Несколько позже Н. РеИе (1942) предложил термин «нейро-аллергии» в широком понятии этого слова. Он считал, что при некоторых вирусных инфекциях после вакцинации и при введении чужеродной сыворотки в головном мозге возникает картина диффузных перивенозных инфильтратов, которые и обусловливают клинику так называемых параинфекционных, поствакцинальных энцефаломиелитов. В пользу аллергической природы этой группы заболеваний говорят сходные морфологические изменения, быстрота развития очаговых неврологических симптомов и относительное постоянство сроков их появления от начала основного инфекционного процесса.

Из сказанного следует, что патогенез большинства вторичных энцефаломиелитов имеет много общего между собой и мало зависит от того, при какой инфекции они развивались. По-видимому, ведущая роль принадлежит аллергической реакции.

В заключение следует сказать, что всю проблему патогенеза демиелинизирующих энцефаломиелитов нельзя свести только к иммуно-аллергической реакции нервной системы на инфекционный (вирусный, бактериальный), токсический агент или продукты промежуточного метаболизма. Острый или хронический диффузный демиелинизирующий процесс в головном и спинном мозге может первично вызываться и вирусными агентами.

Патологическая анатомия. Патоморфология многих острых первичных энцефаломиелитов складывается из изменений воспалительного, пролиферативного и гипертрофического характера. На первый план при них выступают сосудистые нарушения, преимущественно венозные. Они локализуются чаще в белом веществе мозга. На фоне отечной мозговой ткани сосуды среднего и мелкого калибра, больше венозные, неравномерно расширены, переполнены кровью, с явлениями лимфоидной инфильтрации.

Одним из вторичных проявлений воспалительного процесса является демиелинизация. Мякотные оболочки осевых цилиндров имеют неравномерную структуру, местами истончены и по ходу волокон образуют варикозные утолщения. Сами осевые цилиндры имеют штопорообразную форму, иногда разделены на отдельные фрагменты. В отличие от вторичных, при первичных энцефаломиелитах ганглиозные клетки чаще и больше вовлекаются в процесс, но тяжесть их поражения меньше, чем при хронических стадиях энцефаломиелита.

Морфологические изменения клеток коры, подкорковых структур и ганглиозных клеток спинного мозга сводятся к фрагментации отростков нейронов, гомогенизации нисслевской субстанции, деформации клеточного ядра, фрагментации нейрофибрилл. Реакция астроцитарной глии выражена сильнее, чем микроглии. В хронической стадии энцефаломиелитов очаги преимущественно локализуются в коре, в бледном шаре и полосатом теле. Ядра ствола головного мозга страдают меньше. Поражения спинного мозга при рассеянных формах являются превалирующими и обязательными. Признаки воспалительного процесса затихают, и преобладают дистрофические изменения ганглиозных клеток, которые приобретают необратимый характер, до явлений нейронофагии и образования глиальных рубцов.

В группу рассеянных энцефаломиелитов относят своеобразную форму — нейрооптикомиелит, при которой ведущими признаками заболевания являются одновременные поражения полушарий, спинного мозга и волокон зрительных нервов. Установлено, что между инфекционными миелитами и рассеянными энцефаломиелитами, с одной стороны, и нейрооптикомиелитами, с другой стороны, имеется тесная взаимосвязь. Общими признаками являются демиелинизация и выраженная реакция микроглии с образованием зернистых шаров. После распада миелина происходит фрагментация осевого цилиндра.

На препаратах спинного мозга отмечаются смазанность рисунка последнего, наличие очагов демиелинизации в передних, боковых и задних столбах. Ганглиозные клетки передних рогов спинного мозга поражаются меньше, изменения в них имеют обратимый характер — по тину острого набухания, вакуолизации протоплазмы. При этих вариантах рассеянного энцефаломиелита обязательным компонентом воспалительного процесса являются сосудистые изменения в виде стаза, перикапиллярной и перивенозной инфильтрации с наличием геморрагических участков. Сосудисто-воспалительная реакция во многих случаях выступает на первый план и в последующем определяет всю картину рассеянного энцефаломиелита. Доминирующим морфологическим признаком при этой форме является поражение зрительных нервов. По ходу зрительных пучков видны лимфоидная и полинуклеарная инфильтрация и демиелинизация; от легкой степени (типа раздражения) до тяжелой (полное их рассасывание). Между пучками демиелинизированных волокон располагаются единичные или в виде цепочки глиальные и соединительнотканные клетки.

Вторичные изменения, которые развиваются при острых детских инфекциях (ветряной оспе, скарлатине, энтеровирусных заболеваниях) и после вакцинации (коревой, коклюшной, АКДС), иначе обозначаются как постэкзантемные, параинфекционные или инфекционно-аллергические энцефаломиелиты. Гистологическая картина при них идентичная и очень сходная между собой, что дает основание предположить общий патогенез, лежащий в основе их развития. Общим для указанных осложнений являются несомненное участие в патологическом процессе миелиновой оболочки, выраженная пролиферативная реакция микроглии и перивенозная локализация патологических очагов, что дало возможность отнести подобный процесс к группе заболеваний — «перивенозный энцефаломиелит».

При вторичных энцефаломиелитах в отличие от первичных, несмотря на распространенность процесса, охватывающего все отделы ЦНС, преимущественно страдает белое вещество — периаксональная демиелинизация. На серийных срезах обнаруживаются расширение и извитость сосудов среднего и мелкого калибра, преимущественно венозных, с полнокровием и отеком мозговой ткани. Местами видны периваскулярные инфильтраты, состоящие из лимфоидных и плазматических клеток. Часто встречаются перивенозные локализации очагов демиелинизации с микроглиальной пролиферацией вокруг. Реакция астроцитов и олигодендроглиоцитов менее выражена, чем микроглии. Осевые цилиндры подвергаются фрагментации. Ганглиозные клетки, как правило, мало поражаются, и эти изменения носят обратимый характер. Таким образом, гистологическая картина демиелинизирующего процесса является свидетельством не очагового, а диффузного распространения сосудистых, преимущественно перивенозных, очагов в ЦНС, что является характерным для рассеянных энцефаломиелитов с аллергическими проявлениями.

Клиника. Энцефаломиелиты среди детей встречаются чаще, чем у взрослых. В эту большую группу относят все известные до сих пор энцефаломиелиты; нейровирусные, энтеровирусные, герпетические, клещевые, комариные и др. [Шаповал А. Н., 1980, и др.].

Классификация. До настоящего времени общепринятой и единой классификации энцефалитов и энцефаломиелитов пока не существует, хотя были предприняты неоднократные попытки к ее построению. Ряд невропатологов придерживались клинико-анатомического принципа классификации, при котором учитываются характер воспалительного процесса, локализация патологического очага, клиника и динамика развития неврологических симптомов. По мере выявления этиологии многие авторы стали классифицировать эти заболевания по этиологическому принципу (вирусные, бактериальные, токсико-аллергические).

Наиболее современная классификация предложена, по-видимому, М.Б.Цукер (1978), которая делит энцефалиты и энцефаломиелиты на: первичные вирусные (с известной и неизвестной этиологией); инфекционно-аллергические и аллергические; микробные и риккетсиозные; инфекционно (вирусно)-генетические.

Клиника энцефаломиелитов слагается из общеинфекционных, общемозговых и локальных многоочаговых поражений головного и спинного мозга. Энцефаломиелиты по динамике течения разделяются на острые, подострые и хронические. Характерными особенностями рассеянного энцефаломиелита у детей являются острое развитие, бурное течение заболевания, которое отмечается в 90% случаев [Бадалян Л. О., 1983],

Продромальный период проявляется в виде недомогания, катаральных явлений со стороны верхних дыхательных путей, парестезии в конечностях, желудочно-кишечных расстройств. Ведущим симптомом является повышение температуры до высоких цифр в 50% случаев, субфебрильная — в 12% случаев; в 38% температура остается нормальной, поэтому многие авторы склонны считать, что для острого периода энцефаломиелита не существует характерной температурной кривой, как при других острых нейроинфекциях. Острый период характеризуется развитием общемозговых симптомов: головная боль, тошнота, рвота. У детей рвота часто бывает повторной, не зависит от приема пищи, сопровождается мелким дрожанием конечностей, реже — общими судорогами. Изменяется общее состояние больных: в одних случаях дети беспокойные, плаксивые, возбужденные; в других — апатичные, сонливые, вялые, безразличные к окружающим.

Следующим важным синдромом является внутричерепная гипертензия, которая проявляется головной болью, рвотой, снижением активного внимания, снижением памяти, ухудшением общего состояния. В части случаев (13%) у детей младшего возраста (от 8 мес. до 1 года) указанный синдром протекает особенно тяжело; с вегетативными кризами, с общим двигательным беспокойством, потерей сознания, развитием тонико-клонических судорог распространенного и очагового характера. Иногда тонические судороги переходят в состояние стойкой децеребрационной ригидности. Одним из объективных признаков гипертензионного синдрома является повышение давления СМЖ с цитозом и повышенным содержанием белка.

В 36% случаев выявляются менингеальные симптомы разной степени выраженности, причем не всегда у одного и того же больного могут быть выражены все менингеальные симптомы; так, при наличии легкой ригидности затылочных мышц может отмечаться резко выраженный симптом Кернига, Брудзинского и наоборот. У новорожденных и детей до года выявляются напряжение и выбухание родничка с отсутствием пульсации, расширение вен головы и лица, скуловой симптом Бехтерева, симптом подвешивания (Лесажа) и др.

На высоте лихорадки в первые дни заболевания развивается поражение головного и спинного мозга, которое характеризуется большим полиморфизмом клинических симптомов. Эти признаки у детей в отличие от взрослых отмечаются нестойкостью и рыхлостью, быстрой сменой одного другим. В связи с большой диссеминацией патологических очагов неврологические признаки бывают многоочаговыми, однако в одних случаях преобладающими являются церебральные, в других — спинальные.

Из обследованных нами в г. Самарканде больных наиболее частыми клиническими разновидностями были подострый и хронический энцефаломиелит — 30%, очаговый миелит — 28%, оптикоэнцефаломиелит — 14%, энцефаломиелополирадикулоневрит — 12%, оптикоэнцефалит — 10%, оптикоми-елит — 6%. Заболевание встречалось преимущественно от года до 14 лет — 84% и до года — всего лишь 16%. Заболевание чаще наблюдается в осенне-зимний период (54%), чем в весенне-летний (46%).

Клиническая картина при энцефаломиелитах с преимущественной локализацией очага в коре головного мозга характеризуется парциальными судорогами, явлениями психомоторного возбуждения, общим беспокойством, моно- или гемипарезами. Несколько реже страдает функция двигательных подкорковых ядер с хореическим, миоклоническим, паллидарным синдромом. Симптомы поражения спинного мозга в этих случаях были слабо выражены.

У обследованных нами больных наблюдалось нарушение функции черепных нервов. Чаще встречались расстройства функции зрительного нерва — от легкой степени снижения зрения до полной слепоты (27%). В остром периоде заболевания со стороны глазного дна выявляются: гиперемия сосков зрительных нервов, расширение сосудов и картина неврита различной степени выраженности. При осмотре глазного дна спустя месяц после начала заболевания наблюдается стушеванность диска зрительного нерва с признаками его частичной нисходящей атрофии. Из других черепных нервов наблюдается обычно одностороннее поражение лицевых мышц по центральному и периферическому типу (20%), глазодвигательного нерва (12%), отводящего нерва (8%). Отмечается так же сочетание поражений разных черепных нервов у одного и того же больного.

Ведущим и основным неврологическим симптомом при любой форме энцефаломиелита является расстройство движения различной степени и тяжести. При рассеянных формах заболевания центральные парезы и параличи зависели от поражения пирамидного пути во внутренней капсуле, стволе и спинном мозге. У больных с энцефаломиелитической формой заболевания в 40% случаев наблюдается картина нижнего парапареза и параплегии, с повышением мышечного тонуса и высокими сухожильными рефлексами, клонусами стоп и коленных чашечек, наличием патологических рефлексов. Только в 10% случаев регистрируются параличи и парезы ног периферического характера со снижением или угасанием сухожильных и кожных рефлексов и разной степени снижением мышечного тонуса. У части детей с наличием парезов ног периферического характера периодически появляются одно- и двусторонние стопные патологические рефлексы. У них наблюдается резкое снижение или отсутствие поверхностных брюшных, подошвенных и кремастерного рефлексов.

Чувствительные расстройства у детей, особенно в младшем возрасте, такого диагностического значения, как двигательные расстройства, не имеют. Нарушения чувствительности отличаются меньшим постоянством. Болезненность в точках выхода тройничного нерва, паравертебральных точках, по ходу нервных стволов выявляется у 32% больных, симптомы натяжения (Ласега, Вассермана, Нери) были у 36% детей. Расстройства чувствительности по проводниковому типу (гипестезия и анестезия) отмечались в 20% случаев и по полиневритическому типу у 24% больных. У 26% больных четких чувствительных расстройств не выявлено. У части детей с поражением спинного мозга отмечались нарушения функции тазовых органов: задержка мочи (20%, из них длительная задержка — 12%), периодическое недержание мочи — 8%, истинное недержание — 12%.

Среди различных клинических вариантов особое место занимают так называемый оптикомиелит и оптикоэнцефаломиелит. Известно, что чаще остальных черепных нервов поражается зрительный нерв, что является доминирующим симптомом. По мнению Д.С.Футера (1938), причину частого поражения данного нерва следует искать в его особых реакциях при нейроинфекциях. В разделе патоморфологии было указано, что общим для всех форм рассеянных энцефаломиелитов является процесс демиелинизации с пролиферацией глии. Подобный параллелизм наблюдается и при вовлечении в процесс зрительного нерва, что дало многим исследователям назвать такой процесс оптикоэнцефаломиелитом, где наряду с рассеянными очаговыми симптомами (параличи, расстройства речи, координации движения, гиперкинезы и бульбарные нарушения) наблюдаются еще расстройства зрения (амблиопия, амавроз, скотома) из-за отека, атрофии сосков зрительных нервов и ретробульбарного неврита.

В виду общности этиологических и иммунологических показателей деление энцефаломиелитов на первичные и вторичные в известной мере является условным, но все же в зарубежной и отечественной литературе среди детей чаще, чем среди взрослых, описываются вторичные (параинфекционные), инфекционно-аллергические, демиелинизирующие энцефаломиелиты. Вторичные энцефаломиелиты развиваются как последствие острых инфекционных заболеваний или как осложнения при заболеваниях внутренних органов. Общим для вторичных энцефаломиелитов являются острое или подострое начало с повышением температуры, с общемозговыми и иногда менингеальными симптомами. Очаговые симптомы чрезвычайно полиморфны, хотя они почти однотипные и сходные между собой, но все же каждая нозологическая форма имеет свои отличительные особенности. Среди многочисленных разновидностей инфекции в детском возрасте встречаются преимущественно энцефаломиелиты при экзантемных (при кори, ветряной оспе, краснухе), а также при энтеровирусных инфекциях, простом герпесе, дизентерии др. В связи с тем, что дети чаще, чем взрослые, подвергаются профилактическим прививкам, среди них чаще встречаются еще поствакцинальные (противокоревые, антирабические, АКДС и др.) энцефаломиелиты.

В заключение следует отметить, что острые и хронические энцефаломиелиты вызываются многочисленными живыми агентами (вирусы, бактерии, риккетсии и др.) и токсико-аллергическими факторами. Клиническая картина этих разных по этиологии энцефаломиелитов характеризуется чрезвычайной полиморфностью из-за того, что патологические очаги локализуются в самых различных отделах центральной и периферической нервной системы. Они обычно проявляются комбинированными синдромами поражения двигательной, чувствительной и вегетативной сферы.

Хотя каждая разновидность этих энцефалитов имеет свои специфические особенности, однако общим для них является мозаичность неврологических симптомов, что в первую очередь зависит от реактивности растущего организма детей и их нервной системы, типа реакции организма в зависимости от предшествующих сенсибилизирующих факторов, особенности штамма возбудителя и его вирулентности в каждом отдельном случае.

Течение. Максимальные проявления отмечаются обычно в первые 1.5 — 2 нед. от начала заболевания, затем симптоматика идет на убыль. У большинства больных заболевание заканчивается частичным или полным выздоровлением без каких-либо последствий. Иногда остаются резидуальные явления: парезы, параличи, атаксии, афазия, эпилептиформные припадки, чувствительные расстройства, нарушения психики различной степени выраженности, вегетативные расстройства.

Диагностика и дифференциальная диагностика. Острый и хронический рассеянный энцефаломиелит — заболевание, характеризующееся большим полиморфизмом клинической симптоматики, что вызывает необходимость проводить дифференциальную диагностику с многими сходными с ним заболеваниями. Среди них на первом месте стоит острая стадия рассеянного склероза. Ж.Шарко (1868) на основании многолетних наблюдений установил основные диагностические критерии рассеянного склероза, имеющие такие характерные признаки, как многоочаговость процесса, ремиссии и прогрессирование симптомов, сочетание спастических парезов, мозжечковой атаксии с расстройством зрения. Многие авторы склонны считать, что оба заболевания являются единым процессом и имеют сходную клинико-морфологическую основу. Общими для них считаются диссеминация процесса в нервной системе, многочисленность, изменчивость и лабильность очаговых симптомов и преобладание поражения двигательной сферы. М.С.Маргулис и соавт. (1959) на основании вирусологических исследований с вирусом ОЭМЧ и своеобразных клинических признаков (сочетание ремиссии с обострениями, затяжное, прогрессирующее течение) считают, что рассеянный энцефаломиелит является переходной стадией к рассеянному склерозу и оба заболевания относятся к единой нозологической форме. Это правильно с точки зрения этиологии, но с точки зрения патогенеза эти клинические формы имеют морфофункциональные различия. При рассеянном энцефаломиелите в первую очередь происходит как распад осевых цилиндров, так и гибель миелина, рано поражается серое вещество спинного мозга, не наблюдается выраженной гиперплазии глии. Напротив, при рассеянном склерозе очень рано выявляются процесс демиелинизации, образование бляшек, при относительной сохранности осевых цилиндров, преобладание глиоза, гиперплазия волокнистой глии, наличие многоядерных астроцитов и образование зернистых шаров. Была определена клиническая разница между этими двумя заболеваниями: при рассеянном энцефаломиелите заболевание начинается остро с общемозговых симптомов, а при рассеянном склерозе начало заболевания постепенное с наличием зрительных, мозжечковых и других расстройств. Длительная ремиссия обычно наблюдается при рассеянном склерозе и почти не бывает при рассеянном энцефаломиелите.

В монографии А.Г.Панова и А.П.Зинченко «Диагностика рассеянного склероза и энцефаломиелита» (1970) подробно приведены данные о клинических и различных дополнительных методах исследования для диагностики этих заболеваний, а также ошибки диагностики со многими органическими и функциональными заболеваниями нервной системы. Наиболее труден дифференциальный диагноз между рассеянным энцефаломиелитом и рассеянным склерозом в острой стадии заболевания. В таких случаях о рассеянном склерозе наряду со зрительными нарушениями в виде скотом, гемианопсии, побледнения височных половин сосков зрительных нервов, свидетельствуют пирамидные, экстрапирамидные, мозжечковые расстройства при нормальной СМЖ, а также неравномерность, истощаемость или ранняя утрата кожно-брюшных рефлексов.

После постановки синдромологического (клинического) диагноза важнейшая задача врача — выяснить этиологию острого или хронического рассеянного энцефаломиелита и рассеянного склероза. В этом могут помочь данные, полученные у взрослых А. П. Зинченко (1959—1973). Он доказал полиэтиологический генез этих заболеваний посредством вирусологических, бактериологических и других методов этиологической диагностики. Рассеянный склероз и энцефаломиелит вызывались вирусами (ОЭМЧ, бешенства, ВОГ, ЛХМ, клещевого энцефалита, полиомиелита), а также появлялись на фоне таких инфекционных и инфекционно-аллергических заболеваний, как ревматизм, хронический тонзиллит, бруцеллез, туберкулез легких, сифилис, токсоплазмоз. На основании выявленных А. П. Зинченко двенадцати этиологических и патогенетических вариантов этих заболеваний применялись специфические методы терапии, посредством которых удавалось в ряде случаев приостанавливать прогредиентное течение.

Из других нозологических форм, имеющих сходную с рассеянным энцефаломиелитом картину заболевания, следует считать острый геморрагический энцефалит (Штрюмпелля — Лейхтенштерна). Заболевание встречается нечасто, относится к эпидемическим разновидностям энцефаломиелита. Отличительными чертами этого заболевания являются бурное начало, сильные головные боли, рвота, судороги, кома, глазодвигательные расстройства, гемиплегия, геморрагический характер СМЖ. Рассеянный энцефаломиелит в некоторой степени имеет общее сходство с полиомиелитом. При дифференциальной диагностике приходится ориентироваться не только на эпидемиологические данные и сезонность года, но и на последовательность развития симптомов заболевания, отсутствие ремиссии и чувствительных расстройств. При полиомиелите параличи имеют периферический характер с проксимальной локализацией, они возникают за одни сутки (утренние параличи).

Некоторые разновидности оптико-хиазмального арахноидита иногда дают сходную картину с рассеянным энцефаломиелитом. Отличительными особенностями арахноидита являются подострое течение, прогрессирующее падение зрения по типу неврита и застойного соска, предшествующие инфекции (грипп, ревматизм и др.), вовлечение в процесс диэнцефальной области и характерная СМЖ.

Иногда рассеянный энцефаломиелит приходится дифференцировать с клещевым энцефалитом, который характеризуется преимущественным поражением ядер мозгового ствола и спинного мозга (полиоэнцефаломиелитическая форма). Основными отличительными признаками считаются параличи и парезы каудальных групп черепных нервов, вялые параличи верхних и центральные — нижних конечностей.

Наконец, среди детей встречается редкая форма энцефалита под названием «панэнцефалит», или подострый склерозирующий лейкоэнцефалит Ван-Богарта, при котором происходит прогрессирующее расстройство психики типа деменции с наличием афазий, различных гиперкинезов, припадков. Он может вызывать демиелинизирующий процесс и в спинном мозге, создавая картину энцефаломиелита.

Лабораторные методы диагностики. Ввиду того, что острые, подострые и хронические энцефаломиелиты у детей, как и у взрослых, вызываются самыми разнообразными вирусными, бактериальными, спирохетозными, риккетсиозными и другими патогенными живыми агентами, для этиологической диагностики используют и многочисленные методы исследования. В первые 5 — 7 дней острой фазы болезни возбудитель может быть выделен из крови, СМЖ, фекалий. Помимо этого, с сывороткой крови, а иногда с СМЖ, ставят иммунологические реакции с одним или несколькими антигенами: РСК, РН, различные реакции агглютинации (РПГА и др.) реакцию иммунофлюоресценции, а также внутрикожную аллергическую пробу. Для ранней диагностики наибольшее значение имеет РСК, которая становится положительной со 2-й недели болезни и сохраняется несколько месяцев. Появление вируснейтрализующих антител происходит раньше, но они сохраняются в организме годами, что снижает их диагностическую ценность. Гемагглютинирующие антитела занимают в этих сроках промежуточное положение. Серологические исследования следует проводить с парными сыворотками, взятыми в начале и конце заболевания. Диагностическим тестом считается нарастание титра антител в 2 — 4 раза. Таким образом, если РСК используется как метод лабораторной диагностики в начале заболевания, то РН чаще используется для ретроспективной диагностики. Кроме вышеуказанных исследований для диагностики энцефаломиелита, обусловленного вирусом ОЭМЧ, используется внутрикожная аллергическая проба с вакциной Маргулиса — Шубладзе: при положительной активной реакции образуется папула диаметром свыше 1 см.

При рассеянном энцефаломиелите в анализах крови специфических изменений но удается установить. В зависимости от характера инфекционного процесса и тяжести заболевания со стороны крови во многих случаях чаще отмечается относительный лейкоцитоз (10—15 • 109/л) со сдвигом формулы влево, повышение СОЭ (15—25 мм/ч). В анализах мочи в большинстве случаев патологии не выявляется. Имеющиеся отклонения от нормы крови и мочи являются проявлением общеинфекционного процесса. СМЖ при остром рассеянном энцефаломиелите в большинстве случаев изменена в зависимости от фазы болезни и этиологии. При вовлечении в процесс оболочек мозга выявляются повышение ликворного давления, умеренное увеличение содержания белка, небольшой лимфоцитарный или смешанный цитоз. В некоторых случаях острого периода рассеянного энцефаломиелита выявляется картина клеточно-белковой диссоциации (от 0,4 до 1,5 г/л и цитоз, преимущественно лимфоцитарный, в среднем от 0,05 до 0,5* 109/л). Наблюдаются положительные белковые реакции Нонне — Апельта и Панди, повышение содержания сахара от 4 до 7 ммоль/л. Спустя 3—4 нед, когда острый инфекционный процесс затихает, картина СМЖ меняется: наблюдается увеличение содержания белка при падении количества клеточных элементов.

Лечение. Терапевтические мероприятия при энцефаломиелитах должны быть комплексными, рационально построенными, в соответствии в особенностями каждого конкретного случая. При этом важно учитывать, помимо этиологии, наличие других сопутствующих заболеваний, особенно способствующих аллергизации организма и снижению его сопротивляемости.

В острой стадии бактериальных форм энцефаломиелитов показано применение различных антибиотиков (пенициллина, цефалоспоринов, левомицетина, тетрациклинов, макролидов, аминогликозидов и др.), что не оправдано при вирусных. В последних случаях они назначаются при наличии осложнений или сопутствующих заболеваний. В начале терапии и при невыясненных возбудителях лучше лечение начинать с препаратов группы пенициллина (бензилпенициллина натриевая или калиевая соль, метициллин, оксациллин, ампициллин, ампиокс и др.) или группы цефалоспоринов (кефзол, цепорин), или аминогликозидов (гентамицин, канамицин), которые обладают выраженным бактерицидным действием на грамположительные и грамотрицательные возбудители. При этих заболеваниях используют средние терапевтические дозы и повышают их при наличии осложнений {пневмонии, синуситы, тонзиллиты и др.). В зависимости от клинической картины болезни, тяжести неврологических и возможных соматических осложнений определяют способ применения (внутрь, внутримышечно, внутривенно) и кратность введения препарата, согласно возрастным дозировкам по данным фармакотерапевтических справочников. В среднем курс лечения антибактериальными препаратами длится 5 -10 дней. Если в течение первых 4-5 дней лечения антибиотик не дает должного эффекта, целесообразно заменить его другим препаратом той же или другой группы.

Высшие суточные дозы антибиотиков группы пенициллина для детей: бензилпенициллина натриевой соли - 50-500 тыс. ЕД внутримышечно или подкожно 4-8 раз в сутки (до года - 50 тыс. ЕД; 2  3 года - 100-200 тыс. ЕД; 4-5 лет – 250-300 тыс. ЕД; 5-7лет - 300-400 тыс. ЕД; 7 - 14 лет - 400 - 500 тыс. ЕД); ампициллина, метициллина, оксациллина - 100-200 мг внутримышечно (4 — 6 раз в сутки); ампиокса - 100-200 мг внутримышечно (3-4 раза в сутки); антибиотиков группы цефалоспоринов: цефазолина - 25-50 мг внутримышечно или внутривенно (2-3 раза); цефалоридина - 40-60 мг/кг внутримышечно или внутривенно (2-4 раза в сутки). При подозрении на спирохетозную, риккетсиозную или вирусную этиологию энцефаломиелита целесообразно назначить левомицетины, макролиды (эритромицин, олететрин, тетраолеан и др.), аминогликозиды (канамицин, гентамицин, мономицин и др.).

 Если отсутствуют выраженные изменения в крови и СМЖ, нет данных о сопутствующих заболеваниях внутренних органов или осложнениях при наличии отчетливых симптомов энцефаломиелита вирусного генеза, то антибактериальные препараты не применяются. Используют противовирусные средства — лейкоцитарный человеческий интерферон и ферменты (ДНКаза, РНКаза). Интерферон обладает широким спектром противовирусного действия. Его закапывают в обе ноздри по 3 - 5 капель через каждые 1 - 2 ч в течение 2- дней и более (при острых респираторных вирусных заболеваниях) или 3-4 раза в сутки в течение 7 -10 дней или внутримышечно (1 - 2 мл 1 раз в сутки в течение 5 - 7 дней, перерыв - 7 - 10 дней, затем повторно такой же курс). В тяжелых случаях целесообразно сочетать интраназальное и внутримышечное введение. В настоящее время в СССР акад. В.Д.Соловьевым разрабатываются способы более концентрированного приготовления и очищения балластных веществ интерферона, который был бы пригоден для внутривенного и субарахноидального введения, что, вероятно, повысит эффективность лечения вирусных поражений нервной системы.

В зависимости от нуклеиновой кислоты предполагаемого или установленного вируса применяются интраназально и внутримышечно ДНКаза или РНКаза. Лечение ДНКазой показано при заболеваниях, вызванных вирусами группы герпеса (простого, ветряной оспы — опоясывающегося лишая), цитомегалии, аденовирусами, а РНКазой - при энтеровирусных (полиомиелит, вирусы ЕСНО и Коксаки), арбовирусных (клещевой и японский энцефалиты) и миксовирусных (грипп, корь, краснуха, паротит) заболеваниях. Для интраназального или внутримышечного введения содержимое ампулы (10 - 25 мг) разводят в 1-2 мл 0,5% раствора новокаина. Частота закапывания в нос такая же, как при введении интерферона. Оптимальные разовые дозы нуклеаз для детей при внутримышечных инъекциях составляют: до 1 года - 5 мг; 2-4 года – 6-10 мг; 5-7 лет - 10-15 мг; 8-10 лет - 15-18 мг; 10 - 14 лет - 18-25 мг; свыше 14 лет – 25-30 мг. Частота введения - 3 - 5 раз в сутки, длительность лечения – 8-10 дней, а иногда и более. Во избежание аллергических реакций (особенно при лечении РНКазой) рекомендовано за 1 - 11/2 ч до инъекций применять 10% раствор кальция хлорида внутрь и один из антигистаминных препаратов (тавегил, супрастин, фенкарол, пипольфен или димедрол внутрь после еды 3 раза в день). Такой противоаллергический комплекс следует проводить в период приема нуклеаз, особенно в тех случаях, когда в анамнезе есть указания на аллергию. При тяжелых и затяжных формах энцефаломиелитов могут применяться кортикостероиды (преднизолон, дексаметазон, триамцинолон и др.), обладающие сильным противовоспалительным и антиаллергическим действием. Они назначаются внутрь, внутримышечно, а иногда внутривенно, а триамцинолон — только внутрь (0,5-0,8 мг на 1 кг массы тела больного в сутки в 2 - 4 приема). Суточные дозы преднизолона на 1 кг массы тела (прием 3—4 раза в сутки внутрь, внутримышечно или внутривенно): до 2 лет - 1 -1,5 мг; 2 - 5 лет - 10- 15 мг; 5 - 10 лет - 15-20 мг; старше 10 лет  20  25 мг. Ввиду того, что дексаметазон в 7 —10 раз активнее преднизолона, суточная доза его при приеме внутрь (во время еды или после еды), внутримышечно или внутривенно уменьшается в 7-10 раз: до 2 лет - 0,1-0,2 мг/кг; в возрасте 2 - 5 лет - 1 - 1,5 мг/кг; 5 - 10 лет - 1,5-2 мг/кг; старше 10 лет - 2 - 3 мг/кг в сутки. Существуют 3 схемы приема кортикостероидов внутрь: ежедневный прием (3-4 раза в сутки), прерывистый прием (через 1 - 2 сут.), дробно-прерывистый прием (прием через 2 сут.; суточноя доза назначается только утром до и после еды). При всех этих схемах в первые 3 - 7 дней назначают среднетерапевтические дозы, а затем дозы постепенно снижают. Длительность лечения колеблется от 2 до 4 нед. и более. При наличии сопутствующих воспалительных очагов гормональную терапию следует сочетать с антибиотиками широкого или узкого спектра действия и поливитаминами.

Учитывая то обстоятельство, что энцефаломиелиты сопровождаются выраженной аллергической реакцией, в лечебный арсенал включают то или иное антигистаминное средство (димедрол, супрастин, пипольфен, тавегил, фенкарол, кальция хлорид). Разовые дозы димедрола при приеме внутрь 2 -3 раза в сутки: до 6 мес. - 0,002 г; 7-12 мес. - 0,005 г; 1 - 2 года - 0,01 г; 3-4 года - 0,015 г; 5-6 лет - 0,02 г; 7-9 лет - 0,03 г; 10-14 лет - 0,04 г; при внутримышечном или внутривенном приеме 1 % раствора димедрола: до б мес. - 0,2 мл; 7 - 12 мес. - 0,5 мл; 1-2 года - 0,7 мл; 3-4 года - 1 мл; 5 - 9 лет - 1 мл; 10 -14 лет - 1,5 мл (вводят 2-3 раза в сутки). Тавегил является более активным препаратом и действует более длительно, чем димедрол. Его назначают внутрь детям до 6 лет по 1/2 таблетки, старше 6 лет - по 1 таблетке 2 раза в день (1 таблетка - 0,001 г). Наиболее выраженным антигистаминным средством является фенкарол, который испытан нами в отделе нейроинфекций ЛНИИДИ (А. Н. Сиземов). Он применяется внутрь 2 - 3 раза в день в течение 7 - 10 дней в следующих разовых дозах: до 3 лет - 0,003-0,005 г; от 3 до 7 лет - 0,01 г; от 7 до 12 лет - 0,01-0,015 г; старше 12 лет - 0,025 г (1 таблетка).
Нередко острый период энцефаломиелита сопровождается отеком головного и спинного мозга, поэтому необходимо проводить дегидратационное лечение. С этой целью назначают: фуросемид (лазикс) — разовая доза внутрь 1,5 - 2 мг на 1 кг массы тела 1-3 раза в сутки, а внутримышечно или внутривенно - 0,5 -1,5 мг/кг 1-3 раза в сутки; диакарб внутрь по 1\4—1\2 таблетке (1 таблетка - 0,25 г) 1 или 2 раза в сутки в течение 2 - 3 дней с перерывами в 2-3 дня; магния сульфат в растворе (20 или 25%) - 0,2 мл 25% раствора на 1 кг массы ребенка внутримышечно 1 - 2 раза в сутки с 1—2 мл 0,5% раствора новокаина в течение 8-10 дней; маннитол внутривенно (1,5 г сухого вещества однократно на 1 кг массы тела в виде 10 - 20% раствора в изотоническом растворе натрия хлорида или 5% растворе глюкозы); внутрь глицерол - 0,5 - 1,5 г/кг 3 раза в сутки в течение 10 - 15 дней. После острого периода переходят к назначению рассасывающей и восстановительной терапии: калия йодида 10 - 20 мг на 1 кг массы тела в 3 — 6 приемов с молоком (3% раствор по 1 чайной ложке 3 раза в день после еды); лидаза внутримышечно по 64 УЕ —0,3 — 1 мл раз в день или через день (курс —10 — 15 инъекций); подкожно или внутримышечно церебролизин (0,3 — 1 мл ежедневно или через день, курс —15 — 20 инъекций); подкожно ежедневно экстракт алоэ, ФиБС до 5 лет - 0,2-0,3 мл, старше 5 лет -0,5 - 1 мл, на курс -20 - 30 инъекций.

Для купирования неврологических расстройств применяют дибазол внутрь (за 2 ч до еды или через 2 ч после еды 1 - 2 раза в сутки) в дозах: до 1 года -0,001 г; 1-3 года -0,002 г; 4-8 лет -0,003 г; 9-12 лет -0,004 г; старше 12 лет —0,005 г; внутримышечно 1% раствор 1 раз в сутки в дозах: до года —0,1 мл; 1—2 года —0,2 мл; 3 — 6 лет —0,3 мл; 7 — 9 лет —0,4 мл; 10 — 14 лет — 0,5 мл; антихолинэстеразные вещества (прозерин, галантамин, нивалин). Прозерин детям до 6 мес. не назначается, а после 6 мес. его можно вводить внутрь 1 раз в сутки (от 6 мес. до 1 года —0,001 г; 2 года —0,002 г; 3-4 года -0,003 г; 5-6 лет -0,005 г; 7-9 лет -0,007 г; 10-14 лет -0,01г) или подкожно 0,05% раствор (от 6 мес. до 1 года —0,1 мл; 2 года —0,2 мл; 3—4 года —0,3 мл; 5—6 лет —0,5 мл; 7 — 9 лет —0,6 мл; 10 — 14 лет —0,75 мл). Галантамина 0,25 % раствор вводится подкожно 1 — 2 раза в сутки в возрасте 1-2 года-0,1-0,2 мл; 3-5 лет-0,2-0,4 мл; 6-8-лет-0,3-0,8 мл; 9 — 11 лет — 0,5 мл или 0,25% раствора — 0,6 мл 0,5% раствора; 12 — 14 лет — 1 мл 0,5% раствора, 15 — 16 лет —0,2—0,7 мл 1%раствора в течение 10 — 15 дней.

При экстрапирамидном, пирамидном или смешанном повышении тонуса мышц назначают мидокалм внутрь по 1/3 — 1/2— 1 таблетке (содержит 50 мг) 3 раза в день или внутримышечно (0,3—0,5 — 1 мл 10% раствора 2 раза в день) в течение 3—4 нед; внутрь циклодол, тропацин, баклофен (по 3—10 мг 3 раза в сутки во время еды) в течение 3—4 нед. Повторные курсы проводятся через 25—30 дней.

В течение всего острого периода, а также в ранней восстановительной фазе применяются достаточные дозы различных витаминов, особенно С и группы В, внутрь или внутримышечно. В случаях рассеянного энцефаломиелита целесообразно внутримышечное введение цианокобаламина (витамина В12) раз в сутки в следующих дозах: до 6 мес. — 20 мкг; 7 — 12 мес. — 30 мкг; 1 — 2 года —40 мкг; 3—4 года —50 мкг; 5—6 лет —50 мкг; 7—9 лет — 50 — 100 мкг; 10 — 14 лет —100 мкг; курс лечения —2 — 4 нед.

В фазе ранней реконвалесценции, особенно при астенических состояниях, снижении памяти, неплохой эффект оказывают такие препараты, как пиридитол (энцефабол, пиритинол, энербол), который применяется внутрь (по 1\3- 1\2 — 1 драже 2 — 3 раза в день) или в сиропе ('/2 — 1 чайная ложка 1—3 раза в день) в течение 3—4 нед; пирацетам (ноотропил) в капсулах или внутривенно.

При значительных остаточных явлениях острого энцефаломиелита (синдром оптикомиелита и др.)» обусловленного вирусом ОЭМЧ или бешенства, показаны подкожные инъекции вакцины против острого энцефаломиелита

и рассеянного склероза (вакцины Маргулиса — Шубладзе) по инструкции или в виде ежемесячных вакцинаций по курсу (0,5—3 мл в течение 6 — 12 мес), разработанному А.Г.Пановым и А.П.Зинченко (1973). Эта специфическая иммунотерапия особенно целесообразна в тех случаях, когда после различной длительности стабилизации и даже регресса неврологических нарушений наступают новые признаки поражения ЦНС. Они могут протекать с той или иной выраженностью общеинфекционных симптомов и изменениями в СМЖ по типу начала хронического рассеянного энцефалита или без этих проявлений по типу рассеянного склероза.

Весь комплекс противоревматических средств (пенициллино-бициллинотерапия и др.) применяется в тех случаях острого или хронического рассеянного энцефаломиелита, когда заболевания возникают на фоне явного или латентного ревматизма, хронического тонзиллита, даже без признаков ревмокардита. Для диагностики и оценки результатов лечения этих этиологических вариантов необходимо в динамике использовать ряд лабораторно-иммунологических показателей, подтверждающих этиологическое значение стрептококков и инфекционно-аллергический характер диссеминированного поражения головного и спинного мозга [Зинченко А. П., 1973; Экзархова А. И., 1985).

При тяжелых распространенных формах энцефаломиелита с вовлечением стволовых отделов мозга с бульбарными симптомами показаны реанимационные мероприятия: ингаляции кислорода, экстренная нормализация гемодинамики, введение смеси закиси азота и кислорода, натрия оксибутират внутривенно — 1 — 2 мл на глюкозе. При дисфагии — искусственное кормление через зонд. При накоплении слизи в трахее производят ее отсасывание.

При нарушении функции тазовых органов рекомендуется: при задержке мочи — катетеризация, промывание мочевого пузыря дезинфицирующими растворами, при недержании мочи — раствор стрихнина 0,1—0,3—0,5 мл подкожно; регулярное опорожнение кишечника клизмой. Во избежание образования пролежней, что может явиться входными воротами для вторичной восходящей инфекции, обрабатывают области ягодиц и крестца антисептическими растворами, следят за состоянием постельных принадлежностей, чтобы не собирались складки, которые способствуют мацерации кожи с последующим развитием трофических язв; рекомендуется использовать надувные резиновые матрацы, часто поворачивать больных. Из физиотерапевтических мер проводят облучение ртутно-кварцевой лампой паравертебральных точек по длине позвоночника, ионогальванизацию калия йодидом в виде трансцереброспинальной йодионизации. Показано курортное лечение с применением сероводородных, радоновых ванн, грязевых и озокеритных аппликаций.

Исход. В зависимости от степени тяжести процесса энцефаломиелита благоприятный исход с выздоровлением наступает в 76%. Стойкие остаточные явления (парезы, параличи, чувствительные расстройства, нарушение речи и психики) наблюдаются в 16,7% [Крупина Т. П., 1957]. По данным стационара клиники нервных болезней Самаркандского мединститута за 1973— 1983 гг., выздоровление наступило у 58% больных, значительное улучшение — у 24%, состояние без перемены — у 14%. Летальный исход зависит от степени тяжести органического процесса. По данным многих авторов, при различных формах энцефаломиелита смертность составляет от 4 до 20% [Футер Д. С., 1965; Леонович А. Л., 1973; Дадиомова М. А., Пратусевич Р. М., 1974; Самибаев М. X., Мирзабаева Р. X., 1983].

Профилактика. Специфической профилактики при рассеянном энцефаломиелите нет. Учитывая полиэтиологичность заболевания, рекомендуется ограждать детей от острых и хронических инфекций, переохлаждения, аллергенов, психических и физических травм и других повреждений. Необходимо максимально укреплять организм ребенка. 

Острый полиомиелит
Острый полиомиелит относится к инфекционным заболеваниям вирусной этиологии и характеризуется разнообразием клинических форм - от абортивных до паралитических. Паралитические формы возникают при поражении вирусом серого вещества, расположенного в передних рогах спинного мозга и двигательных ядрах черепно-мозговых нервов. Клинически это выражается развитием вялых или периферических парезов и параличей. Наиболее часто острый полиомиелит возникает в результате инфицирования одним из трех типов вируса полиомиелита. Однако синдром поражения передних рогов может быть вызван и другими вирусами, в частности вирусами Коксаки и ECHO. Клинически эти случаи сходны с острым полиомиелитом, вызванным вирусами полиомиелита, и в течение ряда лет их называли "полиомиелитоподобные заболевания". В "Международной Классификации Болезней" в выпуске Х за 1995 год (МКБ X, 1995) все эти заболевания, исходя из топического принципа (поражение передних рогов), фигурируют под общим названием "острый полиомиелит". Этот диагноз в каждом отдельном случае дополняется сведениями об этиологии заболевания.
Создание эффективных вакцин против полиомиелита, особенно живой вакцины, позволило Всемирной Организации Здравоохранения в 1988 г. поставить вопрос о полной ликвидации к 2000 году острого полиомиелита, вызванного диким полиовирусом. Приняты четыре главные стратегии ликвидации полиомиелита, рекомендованные ВОЗ: достижение и поддержание высокого уровня охвата профилактическими прививками, проведение дополнительных прививок в национальные дни иммунизации (НДИ), создание и функционирование эффективной системы эпидемиологического надзора за всеми случаями острых вялых параличей (ОВП) у детей в возрасте до 15 лет с обязательным вирусологическим обследованием этих случаев и проведение дополнительной   «подчищающей»  иммунизации   на   неблагополучных территориях. Выполнение программы ликвидации полиомиелита может быть признано успешным не только при исчезновении клинических случаев острого полиомиелита, но и при полном прекращении циркуляции дикого вируса полиомиелита.

Клиника, острого полиомиелита, вызванного вирусом полиомиелита I, II или III типа

Инкубационный период. Длительность инкубационного периода при остром полиомиелите колеблется от 4 до 30 дней. Наиболее часто этот период длится от 6 до 21 дня. Предполагается, что в последние дни инкубации и первые дни заболевания больные наиболее заразны.

Патогенез и патоморфология. Первичное размножение и накопление вируса происходит в глотке и кишечнике. В последующем вирус попадает в лимфатическую систему и затем в кровь. Вирусемия способствует диссеминации вируса и размножению его во многих органах и тканях: лимфатических узлах, селезенке, печени, легких, сердечной мышце и, особенно, коричневом жире, который представляет своеобразное депо накопления вируса. Клинически у больных специфического поражения этих органов обычно не наблюдается.

Следующим за вирусемией этапом развития болезни является проникновение вируса в центральную нервную систему. Это происходит через эндотелий мелких сосудов или по периферическим нервам. В течение 1-2 дней титр вируса в ЦНС нарастает, а затем начинает быстро падать и вскоре вирус полностью исчезает. Быстрое исчезновение вируса из ЦНС объясняет редкость выделения вируса из ликвора и из мозга умерших больных.

Типичным для острого полиомиелита является поражение вирусом крупных двигательных клеток - мотонейронов, расположенных в сером веществе передних рогов спинного мозга и ядрах двигательных черепно-мозговых нервов в стволе головного мозга. Частичное повреждение мотонейронов или полная гибель их приводит к развитию вялых парезов или параличей мышц лица, туловища, конечностей. Воспалительный процесс по типу серозного менингита развивается и в оболочках мозга. Микроскопически двигательные клетки представляются набухшими, с измененной формой или полностью распавшимися. Наряду с этим могут быть и сохранные нейроны. Эта мозаичность поражения нервных клеток находит свое клиническое отражение в асимметричном беспорядочном распределении парезов и относится к типичным признакам острого полиомиелита. Дистрофические и некробиотические изменения сочетаются с воспалительной реакцией в виде периваскулярных инфильтратов, как в веществе мозга, так и в оболочках.

Клинические формы острого полиомиелита. Описанное выше распространение вируса в организме человека может закончиться на любом этапе, с чем и связано развитие той или иной клинической формы полиомиелита. Ниже приводится классификация этих форм, основанная на патогенезе заболевания.

Классификация клинических форм острого полиомиелита

	Клиническая форма
	Стадия развития вируса

	1. Инаппарантная, без каких-либо клинических проявлений (вирусоносительство)

2. Абортивная

3. Менингеальная (серозный менингит)

4. Паралитическая


	Размножение вируса в кишечнике

Вирусемия

Проникновение вируса в ЦНС с воспалительной реакцией оболочек мозга. Не исключается субклиническое поражение мотонейронов

Проникновение вируса в ЦНС с поражением мотонейронов в сером веществе ствола головного мозга и спинном мозге


В зависимости от уровня поражения паралитический полиомиелит делится в свою очередь на несколько форм.

Клинические формы острого паралитического полиомиелита

	Клиническая форма
	Уровень поражения ЦНС

	1 Спинальная 

2. Бульбарная

3. Понтинная

4. Смешанные формы (бульбо-спинальная, понто-спинальная)
	Шейный, грудной, поясничный отделы спинного мозга

Ядра двигательных нервов, расположенные в стволе мозга (III, IV, VI, VII, IX, X, XI, XII пары)

Изолированное поражение ядра лицевого нерва (VII пара) в области Варолиева моста

Поражение ядер черепно-мозговых нервов и спинного мозга


Официальной регистрации подлежат только паралитические формы острого полиомиелита, хотя в количественном отношении они составляют меньшинство и соотносятся с непаралитическим полиомиелитом, как 1:200 и больше.

Клиническая картина непаралитических форм острого полиомиелита.

Инаппарантная форма протекает как вирусоносительство и не сопровождается какими-либо клиническими симптомами. Диагностика осуществляется только по данным вирусологического обследования.

Абортивная форма (малая болезнь) характеризуется общеинфекционными симптомами без признаков поражения нервной системы: умеренная лихорадка, интоксикация, небольшая головная боль, иногда незначительные катаральные явления со стороны верхних дыхательных путей, разлитые неинтенсивные боли в животе, дисфункция кишечника.

Клиническая диагностика абортивной формы затруднительна. Ее можно лишь подозревать на основании эпидемиологических данных (контакт с больным). Окончательный диагноз ставится по данным лабораторного обследования больного. Абортивная форма имеет доброкачественное течение и заканчивается выздоровлением в течение 3-7 дней. 

Менингеальная форма протекает с синдромом серозного менингита. Заболевание начинается остро и может иметь одно- или двухволновое течение. При одноволновом течении сильная головная боль, повторная рвота и менингеальные явления на фоне высокой температуры появляются в самом начале болезни на 1-3 день. При двухволновом течении первая волна протекает без признаков поражения оболочек, повторяя симптоматику абортивной формы полиомиелита. Через 1-5 дней нормальной температуры развивается вторая волна болезни с картиной серозного менингита. В отличие от серозных менингитов другой этиологии, при менингеальной форме полиомиелита больные часто жалуются на боли в конечностях, в шее и спине. Кроме менингеальных явлений, которые могут быть выражены в разной степени, иногда очень легко, при осмотре выявляются положительные симптомы натяжения и боль при пальпации по ходу нервных стволов. Часто (примерно у 1/2 больных) выражен горизонтальный нистагм. Течение менингеальной формы полиомиелита благоприятное и заканчивается выздоровлением в течение 3-4 недель.

Диагноз серозного менингита подтверждается при исследовании ликвора, при этом надо иметь в виду, что воспалительные изменения в спинномозговой жидкости отстают от клинических проявлений болезни и могут появиться лишь к 4-5 дню болезни. Ликвор сохраняет прозрачность, давление обычно повышено. Количество клеток в ликворе увеличивается от нескольких десятков до 200-300 в 1 см3. Клеточный состав плеоцитоза зависит от периода болезни, в первые 2-3 дня могут преобладать нейтрофилы, но в более поздние сроки плеоцитоз всегда носит лимфоцитарный характер. Белок в ликворе сохраняется нормальным или умеренно повышается, что особенно характерно для случаев с болевым синдромом. Уровень сахара нормальный или имеет тенденцию к повышению. Характерных изменений периферической крови нет. Может отмечаться небольшой лейкоцитоз.

Клиника паралитических форм острого полиомиелита. Течение паралитических форм острого полиомиелита делится на 4 периода: препаралитический, паралитический, восстановительный и резидуальный.

Препаралитический период длится от начала болезни до появления первых признаков поражения двигательной сферы и занимает от нескольких часов до 2-3 дней. В части случаев заболевание может иметь двухволновое течение, и тогда в конце первой волны температура снижается до нормальных или субфебрильных цифр, но через несколько часов или 1-2 дня лихорадочная реакция появляется вновь. Препаралитический период может полностью отсутствовать, и тогда заболевание начинается сразу с появления вялых парезов и параличей ("утренний паралич").

Паралитический период болезни длится от момента появления парезов и параличей и в течение времени их стабилизации. Он заканчивается при первых признаках начинающегося восстановления нарушенных функций. Особенностью острого полиомиелита является краткость периода нарастания параличей, что связано с быстрым исчезновением вируса из нервной системы. Это нарастание длится от нескольких часов до 2-3 дней, но не дольше. На 2-3-й неделях болезни, а иногда и раньше, появляются первые движения, сначала в легко пораженных мышцах.

Восстановительный период острого полиомиелита продолжается 6 месяцев-1 год. В течение этого времени происходит постепенное, сначала довольно активное, а затем более медленное восстановление нарушенных двигательных функций. Тяжело пораженные мышцы дают лишь частичное восстановление или остаются полностью парализованными на протяжении всей жизни пациента. Эти стойкие парезы и параличи, не имеющие тенденции к восстановлению, характеризуются как остаточные явления после перенесенного острого полиомиелита или резидуальный период заболевания.

Спинальная форма острого полиомиелита. Спинальная форма является самой распространенной формой паралитического полиомиелита. В довакциналъный период на фоне эпидемического характера заболеваемости эта форма составляла по данным разных авторов 46-54% от общего числа заболевших паралитическим полиомиелитом. На фоне массовой вакцинации и спорадической заболеваемости это число увеличилось до 95% (данные Клинического отделения Института полиомиелита и вирусных энцефалитов им. М. П. Чумакова РАМН).

Препаралитический период. Заболевание начинается остро, с повышенной температурой и общей интоксикацией. Иногда бывают небольшие катаральные явления, разжиженный стул. Дети вялы, капризны, теряют аппетит, плохо спят. На 2-3-й день, а иногда уже к концу первых суток болезни, появляются головные боли, иногда рвота, боли в конечностях, шее, спине. При осмотре обнаруживаются менингеальные знаки и положительные симптомы натяжения нервных стволов (симптомы Нери, Лассега, Вассермана). При попытке посадить ребенка в кровати с вытянутыми ногами он плачет, пытается согнуть ноги в коленях, опирается руками о кровать («симптом треножника»). Болевая реакция отмечается и при высаживании ребенка на горшок («симптом горшка»). В дальнейшем этот менинго-радикулярный синдром сохраняется довольно длительно и в сочетании с появившимися вялыми парезами и параличами создает типичную клиническую картину. Очень важным симптомом является подергивание или вздрагивание отдельных мышечных групп - впоследствии, по окончании препаралитического периода, в этих мышцах в первую очередь появляются парезы и параличи. Появление двигательных нарушений свидетельствует об окончании препаралитического и начале паралитического периода болезни.

Паралитический период. Двигательные нарушения при остром полиомиелите обусловлены поражением серого вещества спинного мозга и, следовательно, парезы и параличи бывают всегда вялыми без каких-либо признаков спастичности. Чаще всего страдают нижние конечности. Двигательные нарушения проявляются в невозможности произвести активные движения или в ограничении объема этих движений и снижении силы. Тонус в пораженных конечностях низкий, тургор тканей также снижен. Сухожильные рефлексы на пораженной конечности не вызываются или снижены.

При одностороннем поражении мышц живота одна его половина выбухает, при двухстороннем - живот напоминает «живот лягушки». Брюшные рефлексы угасают. Парез межреберных мышц проявляется так называемым парадоксальным дыханием: межреберные промежутки при вдохе втягиваются, подвижность грудной клетки ограничивается, появляется одышка, ослабевает или исчезает кашлевой толчок, голос становится тихим. Эти дыхательные нарушения усугубляются при парезе диафрагмальных мышц. В тяжелых случаях в акт дыхания включаются вспомогательные мышцы, прежде всего мышцы шеи. При осмотре больного отмечается бледность кожи, иногда цианоз, выраженное в той или иной степени учащение дыхания. Сделав глубокий вдох, больной на выдохе не может досчитать до 18-20, как бывает при нормальном дыхании. При аускультации выслушивыется ослабленное дыхание, а в дальнейшем, при затруднении откашливания, появляются сухие и крупно-пчзырчатые влажные хрипы. Легко возникают гипостатические пневмонии.

Вялые парезы и параличи при остром полиомиелите отличаются рядом особенностей, имеющих дифференциально-диагностическое значение: 
1. Период нарастания двигательных нарушений очень короткий: от нескольких часов до 1-2 дней. Нарастание парезов в течение 3-4 дней представляет редкое исключение и является поводом для сомнений в диагнозе.

2. Чаще страдают проксимальные отделы конечностей.

3. Парезы и параличи имеют асимметричное «мозаичное» расположение, что связано с разбросанным беспорядочным поражением мотонейронов в сером веществе спинного мозга. На одной конечности могут быть полностью парализованные мышцы и сохранные или пораженные легко. 

4. Чувствительные, тазовые нарушения и пирамидная симптоматика отсутствуют. 
5. Трофические нарушения выражаются только атрофией мышц без нарушения целостности тканей. Атрофия мышц появляется довольно рано, на 2-3-й неделе болезни и в дальнейшем прогрессирует.

Восстановительный период. После периода стабилизации параличей, на 2-3 неделе болезни, а иногда и раньше, в пораженных мышцах появляются активные движения. Это знаменует собой начало восстановительного периода. Сначала признаки восстановления появляются в легко пораженных мышцах, затем распространяются и на тяжело пораженные мышечные группы. Если мотонейроны в определенном сегменте спинного мозга погибли полностью, то в соответствующих мышечных группах останутся стойкие параличи без признаков восстановления.

Наиболее активно процесс восстановления идет в течение первых 6 месяцев болезни, затем темп его замедляется, но он все еще продолжается до истечения одного года.

При паралитическом полиомиелите довольно рано начинается атрофия мышц, в последующем нарастающая. Появляется отставание пораженной конечности в росте, остеопороз, костные деформации. Последние особенно выражены при поражении скелетных мышц (сколиозы, кифозы, деформации грудной клетки). Значительные изменения происходят в суставах. Чаще всего они выражаются контрактурами, обусловленными неподвижностью суставов и мышечной дистонией за счет мозаичного поражения мышц. Иногда, при диффузном поражении мышц, развивается разболтанность суставов. В пораженных конечностях характерны вегетативные нарушения - похолодание кожи, ее бледность, иногда пастозность.

Резидуальный период. Если в течение достаточно длительного срока (нескольких месяцев) признаков восстановления в пораженных мышцах не отмечается, то оставшиеся к этому времени двигательные нарушения расцениваются, как остаточные явления, а период болезни носит название резидуального. В течение резидуального периода в связи с ростом ребенка может увеличиться отставание пораженной конечности в росте, могут также усилиться костные деформации из-за попыток больного приспособиться к окружающей среде. Улучшение функции может быть достигнуто за счет ликвидации контрактур. Остаточные явления, выраженные в той или иной степени, относятся к типичным симптомам острого полиомиелита и имеют дифференциально-диагностическое значение.

Бульбарная форма. Эта форма является одной из самых тяжелых. Она протекает очень остро, бурно, с коротким препаралитическим периодом или без него. Клиническая симптоматика обусловлена локализацией поражения в области ствола мозга, что определяет тяжесть течения болезни. Поражение ядер языкоглоточного, блуждающего, подъязычного нервов приводит к расстройствам глотания, фонации, речи, патологической секреции слизи, скапливающейся в верхних дыхательных путях и обтурирующей их. При осмотре зева и нажатии шпателем на корень языка обращает на себя внимание снижение или отсутствие глоточного рефлекса, иногда асимметрия или неподвижность небных дужек, языка, мягкого неба. В глотке скапливается слизистый секрет. При попытке что-либо проглотить больной поперхивается. Возникает опасность развития ателектаза легкого. При парезе мягкого неба голос приобретает носовой оттенок, жидкость выливается через нос. Изолированный парез мягкого неба сам по себе не представляет опасности для жизни, однако, он указывает на локализацию процесса в стволе мозга. Нарушения фонации выражаются появлением охриплости голоса, снижением его громкости. Наиболее тяжелая клиническая картина развивается при поражении дыхательного и сердечно-сосудистого центров. Симптомами этого угрожающего жизни состояния являются аритмичное дыхание с паузами, патологические ритмы дыхания, цианоз, гипертермия, повышение кровяного давления, брадикардия или тахикардия. Больные бледны, цианотичны, беспокойны, испытывают чувство страха. В легких выслушивается большое количество влажных хрипов. Повышение кровяного давления может смениться гипотонией и коллапсом. По мере ухудшения состояния возбуждение исчезает, наступают сопор и кома.

При полиомиелите возможно также поражение двигательных ядер других черепно-мозговых нервов: отводящего, лицевого, реже глазодвигательного и блокового. В результате этого при поражении ядер глазных нервов развивается косоглазие, лицевого нерва - периферический парез мимических мышц лица. Чувствительность на лице не нарушается.

Бульбарная форма, обусловленная поражением ядер IX, X, XI и XII черепных нервов, т. е. каудального отдела ствола мозга, часто заканчивается быстрым летальным исходом. Если он не наступает в первые 7-10 дней болезни, то к концу 2-й - началу 3-й недели состояние больных начиняет улучшаться, бульбарные явления уменьшаются и в последующем могут полностью исчезнуть.

Наиболее тяжело протекают смешанные бульбо-спинальные формы, когда поражение ствола мозга с заинтересованностью дыхательного центра сочетается с парезам и параличами скелетных мышц, в том числе - участвующих в акте дыхания. Причиной летальных исходов у этих больных является дыхательная недостаточность.

Понтинная форма. Эта форма выражается изолированным поражением ядра лицевого нерва и имеет наиболее благоприятное течение. Заболевание довольно часто протекает без лихорадки и общей интоксикации, т. е. без симптомов препаралитического периода. У детей младшего возраста (до 3-х лет) препаралитический период в виде лихорадки, общего недомогания, иногда рвоты обычно имеет место. В паралитическом периоде развивается слабость или полная неподвижность мимических мышц лица, как правило, одной его половины. Это выражается невозможностью наморщить лоб, закрыть глаз, оскалить зубы. Двигательные нарушения носят изолированный характер и связаны с поражением ядра лицевого нерва (VII пара), состоящего из крупных двигательных клеток и расположенного в области Варолиева моста (мост по латыни - «понс», отсюда и название «понтинная»). Чувствительные, вегетативные и вкусовые нарушения отсутствуют. Менинго-радикулярный синдром выражен в меньшей степени и реже, чем при спинальной форме. Однако его присутствие делает диагноз понтинной формы острого полиомиелита более вероятным. Появление активных сокращений в мимических мышцах лица свидетельствует о начале восстановительного периода. Обычно это бывает на 2-3-ей неделе болезни. Мышцы могут полностью восстановиться, но при условии гибели нервных клеток в ядре лицевого нерва парез может остаться на всю жизнь. Парез или паралич лицевого нерва может сочетаться с поражением скелетных мышц и мышц конечностей, и в этом случае диагносцируется понто-спинальная форма острого полиомиелита.

Определение степени тяжести острого паралитического полиомиелита, прогноз, соотношение разных по тяжести форм

Определение степени тяжести течения болезни при паралитическом полиомиелите проводится в основном в зависимости от глубины и распространенности двигательных нарушений. Прежде всего это относится к наиболее часто встречающейся спинальной форме болезни.

Для определения глубины пареза используется следующая шестибалльная оценка функционального состояния мышц. По этой системе ставится оценка 5 - при нормальной функции, оценка 4, когда возможны активные движения в полном объеме, но с некоторым снижением силы сопротивления, 3 - при возможности активных движений в вертикальной плоскости (т. е. с преодолением веса конечности), но без возможности оказать сопротивление исследователю, при оценке 2 движение возможно только в горизонтальной плоскости с преодолением силы трения, 1 - движение возможно в горизонтальной плоскости при устранении трения (конечность подвешена) и, наконец, 0 - когда активные движения отсутствуют. Случаи заболевания диагносцируются как легкие, если поражение мышц оценивается 4 баллами. Эти мышцы, как правило, полностью восстанавливают свои функции. В этих случаях речь идет обычно о монопарезе, чаще одной ноги, даже об изолированном поражении мышцы или мышечной группы.

При среднетяжелом течении поражение оценивается как 3-х балльное. Пострадать могут мышцы на одной конечности (монопарез) или на двух (парапарез, сочетание руки и ноги). Восстановление в этих случаях идет достаточно активно, функция конечностей может значительно улучшиться, но полной нормализации обычно не наступает.

Тяжелые формы характеризуются снижением функции до 1-2 баллов или отмечается полный паралич. Особенно тяжело протекают случаи, когда парезы захватывают многие мышечные группы, включая дыхательные мышцы - распространенные формы. В большинстве случаев процесс восстановления в этих тяжело пораженных мышцах также наблюдается, однако, темпы и степень этого восстановления значительно снижены по сравнению с менее пострадавшими мышцами, и заболевание заканчивается формированием остаточных явлений с грубыми нарушениями функции, атрофиями, костными деформациями и контрактурами.

Бульбарные и бульбо-спинальные формы полиомиелита протекают, как правило, тяжело. Однако при благоприятном исходе заболевания именно бульбарные симптомы имеют тенденцию к обратному развитию и полному восстановлению нарушенных функций. Поражение мимических мышц не представляет угрозы жизни, но не исключается развитие полного паралича, сохраняющегося в течение всей жизни.

Лабораторные и инструментальные методы исследования

Периферическая кровь. Специфических изменений, имеющих диагностическое значение, нет. Картина крови может оставаться нормальной или выявляется умеренный нейтрофильный лейкоцитоз.

Спинно-мозговая жидкость. Воспалительные изменения ликвора типичны для всех паралитических форм острого полиомиелита. Нормальный состав ликвора может сохраниться при легкой спинальной и понтинной формах.

Электромиография. Существует отчетливая связь между тяжестью поражения мышцы и изменениями электромиограммы. Электромиограммы тяжело пораженных мышц характеризуются «биоэлектрическим молчанием» (рис. 1в). Если в парализованной мышце и возникают потенциалы, то они отличаются очень низкой амплитудой (20-50 мкВ) и очень редким ритмом (6-10 Гц). При парезах средней тяжести сохраняется урежение ритма, но вольтаж осцилляции повышается. При очень легких субклинических парезах удается выявить характерное для переднероговой патологии урежение ритма лишь у 40-50% больных. 
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Рис.1

Вирусологическое и серологическое обследование. Лабораторно-диагностическому исследованию (вирусологическому и серологическому) должен быть в обязательном порядке подвергнут каждый больной с клиническими признаками полиомиелита (ПМ) или с подозрением на полиомиелит. Во всех случаях с диагнозом полиомиелита или с подозрением на полиомиелит, или с симптомами острого вялого паралича, где диагноз полиомиелита не исключается, для вирусологического исследования берут две пробы фекалий, а для серологического исследования - две пробы сыворотки. В летальных случаях для подтверждения или отклонения диагноза полиомиелита берут пробы секционных материалов.

Выделенные в лаборатории штаммы типируют как I, II и III типы вируса полиомиелита и определяют их принадлежность к «диким» или вакцинно-родственным  вариантам. При оценке  результатов  серологического обследования сывороток следует учитывать, что диагностическое значение имеет не менее чем 4-х кратное нарастание титра специфических антител. При отрицательных результатах вирусологического  исследования  значение серологических данных приобретает особое значение. В случае получения первой пробы сыворотки в поздние сроки можно не выявить четкого нарастания титра антител. В этих случаях косвенное диагностическое значение приобретают высокие титры (1:64 и выше), особенно, если это монореакция, т. е. высокие титры к какому-то одному типу вируса полиомиелита.

Диффененциальная диагностика полиомиелита

Основные клинические критерии диагностики полиомиелита: 1) острое лихорадочное течение болезни, безлихорадочным оно может быть при понтинной и легкой спинальной формах; 2) менинго-радикулярный синдром; 3) появление двигательных нарушений в первые 4-5 дней болезни, быстрое, от нескольких часов до 2-х дней нарастание парезов и параличей и затем их стабилизация без какой-либо тенденции к прогредиентности; 4) вялый (периферический) характер парезов и параличей с низким мышечным тонусом, снижением или исчезновением сухожильных рефлексов, быстро появляющейся и в дальнейшем нарастающей атрофией мышц; 5) чувствительные и тазовые расстройства, пирамидные симптомы отсутствуют. Лишь в отдельных редких случаях в первые дни болезни на фоне выраженного болевого синдрома может в течение короткого времени отмечаться затруднение или задержка мочеиспускания; 6) воспалительные изменения в ликворе по типу серозного менингита. При понтинной и легкой спинальной формах может сохраняться нормальный состав ликвора; 7) признаки синхронизации ритма на электромиограмме или биоэлектрическое молчание; 8) стойкие остаточные явления по истечении первых 2-х месяцев болезни. Легкие парезы в течение этого срока могут восстановиться. Обычно восстанавливаются также бульбарные нарушения (глотание, фонация и т. д.).

Дифференциальный диагноз

Серозные менингиты. Наиболее часто менингеальную форму полиомиелита  приходится дифференцировать с энтеровирусными и паротитными менингитами. При энтеровирусных менингитах обычно отсутствует радикулярный синдром. Боли в конечностях и туловище при энтеровирусных менингитах связаны с миалгиями (плевродиния, эпидемическая миалгия), а не с поражением нервных корешков. Дифференциальный диагноз облегчается, если энтеровирусные менингиты сопровождаются нетипичными для полиомиелита кожными экзантемами, герпангиной или имеют рецидивирующее течение.
Полирадикулонейропатия. Полирадикулонейропатия относится к демиелинизирующим заболеваниям. Течение заболевания обычно безлихорадочное. Парезы и параличи, так же как и при остром полиомиелите, вялые, с низким тонусом, снижением или отсутствием сухожильных рефлексов, без пирамидных знаков. Но в отличие от полиомиелита двигательные нарушения могут прогрессировать в течение длительного времени (5-7 дней и дольше) и иметь волнообразное течение, т. е. периоды улучшения могут сменяться ухудшением. Характерно симметричное расположение парезов и параличей, преимущественное поражение дистальных отделов конечностей (обе стопы, обе кисти), сочетание двигательных расстройств с нарушениями чувствительности: гипо- или гиперестезия, более четкие в дистальных отделах. Больные жалуются на парестезии - чувство онемения в конечностях, «ползание мурашек», покалывание. Ликвор сохраняет нормальный состав или отмечается повышение белка при нормальном цитозе. Электромиографически отмечается снижение амплитуды осцилляции, но при сохраненном интерференционном (асинхронном) ритме. При проверке скорости проведения импульса по нервным стволам отмечается ее снижение. Прогноз при полирадикулонейропатии более благоприятный: восстановление может произойти даже в глубоко пораженных мышцах. Но не исключается полностью и возможность остаточных явлений.

Миелит. Поражение спинного мозга выражается страданием не только серого, но и белого вещества. Клиническая картина отличается от острого полиомиелита симметричными парезами и параличами (пара- или тетраплегия), которые сопровождаются расстройствами чувствительности по проводниковому типу, грубыми тазовыми нарушениями, возникновением трофических расстройств в виде пролежней, наличием пирамидных симптомов. Обычно параличи являются спастическими - мышечный тонус высокий, рефлексы оживлены, отмечаются патологические рефлексы (симптом Бабинского и др.), клонусы стоп и коленных чашечек. Однако при остром развитии болезни в первые 1-2 недели парезы и параличи могут сопровождаться низким тонусом и угнетением рефлексов (состояние «диашиза»). Низкий тонус и выпадение сухожильных рефлексов на ногах наблюдаются также при локализации миелитического процесса в поясничном отделе. Однако эти симптомы сочетаются с нехарактерными для острого полиомиелита тазовыми нарушениями, проводниковыми расстройствами чувствительности, грубыми трофическими нарушениями.

Костно-суставная патология. Нарушения движений и походки при поражении костно-суставного аппарата связаны прежде всего с болью. Поэтому походка носит щадящий, а не паретический характер. Ребенок щадит больную конечность, старается не наступать на нее, держит согнутой в колене и тазобедренном суставе (поза «цапли»), плачет при попытке произвести пассивные движения в том или ином суставе. Паретическая походка отличается прогибанием колена назад (рекурвация колена), ротацией ноги кнаружи, отставанием ноги по темпу движений, свисанием стопы. Трудности могут возникнуть при оценке походки у ребенка с легким парезом и выраженным менинго-радикулярным синдромом. В этих случаях решает вопрос сохранность сухожильных рефлексов, отсутствие гипотонии, нормальный состав ликвора, наличие воспалительных изменений в периферической крови, в частности ускорение СОЭ, характерное для многих поражений костно-двигательного аппарата.

Неврит лицевого нерва. Изолированный парез лицевого нерва (VII пара) полиовирусной этиологии требует дифференциальной диагностики, особенно у детей старше 5 лет и взрослых, с невритом лицевого нерва. При неврите лицевого нерва страдают корешок и ствол, а не ядро нерва, как при остром полиомиелите. В силу этого, наряду со стволом лицевого нерва в процесс могут вовлекаться и другие структуры, такие как тройничный нерв (V пара), симпатические волокна, chorda tympani, обеспечивающая вкусовую чувствительность на сладкое и соленое на передних 2/3 языка. Это обусловливает появление симптомов, никогда не отмечающихся при понтинной форме полиомиелита - слезотечение из глаза на стороне пареза, снижение вкуса на половине языка с той же стороны, спонтанные боли в половине лица, болезненность тригеминальных точек, иногда нарушения чувствительности на половине лица. Наличие хотя бы одного из этих симптомов позволяет отказаться от диагноза понтинной формы острого полиомиелита. Иногда неврит лицевого нерва возникает при арахноидите с локализацией процесса в мосто-мозжечковом углу. У этих больных наблюдается нистагм, атаксия и пирамидная симптоматика на противоположной поражению лицевого нерва стороне. Иногда в процесс вовлекаются и другие черепномозговые нервы (VI пара).

Стволовые энцефалиты. Бульбарная форма полиомиелита требует проведения дифференциальной диагностики со стволовыми энцефалитами. Клинические проявления, обусловленные поражением ядер двигательных черепно-мозговых нервов, при этих заболеваниях однотипны. Отличие заключается в том, что при стволовом энцефалите бульбарные симптомы обычно сочетаются с признаками поражения пирамидной системы (спастические парезы, патологические рефлексы и т. д.), с судорожным синдромом в виде тонических или тонико-клонических судорог, с нарушениями сознания. Бульбарные формы полиомиелита редко протекают изолированно, без вовлечения в процесс передних рогов спинного мозга. Поэтому, как правило, при полиомиелите отмечается сочетание стволовых симптомов с выраженными в той или иной степени вялыми парезами мышц туловища или конечностей. Судороги с нарушением сознания для острого полиомиелита нехарактерны и могут возникнуть лишь при тяжелой гипоксемии.

Острый паралитический полиомиелит, не связанный с вирусами полиомиелита (полиомиелитоподобные заболевания).Наиболее часто возбудителями этих заболеваний являются различные типы вирусов Коксаки, особенно, Коксаки А? и Ai4, вирусы ECHO, энтеровирус 71. Однако значительная их часть остается этиологически нерасшифрованной. Следует подчеркнуть, что диагноз острый полиомиелит другой или невыясненной этиологии (полиомиелитоподобное заболевание) может быть поставлен только после получения вирусологических и серологических данных, исключающих возможность заболевания полиомиелитом, связанным с одним из трех типов вируса полиомиелита. Предварительный клинический диагноз до проведения лабораторного обследования больного следует формулировать как острый полиомиелит.

Большинство описываемых заболеваний протекает легко, без лихорадки и общей интоксикации, с нормальным ликвором. Двигательные нарушения выражаются внезапным, среди полного здоровья, появлением легкого вялого пареза, чаще одной из нижних конечностей. Сухожильные рефлексы могут быть на паретичной конечности снижены, но часто остаются нормальными в связи с тем, что парез ограничивается только одной группой мышц. В течение 3-4-х недель парез обычно восстанавливается, но может развиваться небольшая атрофия мышц (в пределах 1,5-2 см). Преобладание легких форм не исключает полностью возможности тяжелого течения этих заболеваний. В заключение раздела приводится таблица 1, в которой суммированы основные симптомы, имеющие дифференциально-диагностическое значение для острого полиомиелита полиовирусой этиологии.

Вакциноассоциированные случаи острого паралитического полиомиелита

Спорадические заболевания паралитическими формами острого полиомиелита на фоне массовой вакцинации живой вакциной Сэбина дали основание для предположения о возможной этиологической роли вацинных штаммов вируса полиомиелита в происхождении отдельных заболеваний. Это предположение базировалось на лабораторных данных о потенциальной возможности восстановления (реверсии) их нейротропных свойств. Наибольшая степень риска отмечается при первой вакцинации и при контактном инфицировании неимунных детей вакцинным вирусом. Реверсия нейротропных свойств отдельных клонов вакцинных штаммов вируса может происходить как в кишечнике иммунизированного ребенка, так и в организме неиммунных восприимчивых лиц, получивших вирус контактным путем. В связи с этим выделяют вакциноассоциированные случаи острого полиомиелита у реципиентов вакцины и у контактировавших с привитыми. Случаи заболевания у контактировавших связаны чаще всего со II типом вируса полиомиелита.

Следует учесть, что появление симптомов острого полиомиелита может совпасть во времени с вакцинацией, а на самом деле быть связанным с диким вирусом полиомиелита. В связи с этим в 1964 г. специальный комитет ВОЗ определил критерии, на которые необходимо ориентироваться, определяя случай заболевания паралитическим полиомиелитом, как вакциноассоциированный.

1. Начало заболевания не раньше 4-6-го дня и не позже 30-го дня после приема вакцины. Для контактных с вакцинированными максимальный срок удлиняется до 60-го дня.

2. Развитие вялых парезов или параличей без нарушений чувствительности со стойкими (после 2-х месяцев) остаточными явлениями.

3. Отсутствие длительного (больше 3-4 дней) прогрессирования парезов.

4. Выделение вируса полиомиелита, родственного вакцинному штамму, и не менее чем 4-кратное нарастание к нему специфических антител в крови.

Дифференциально-диагностические признаки острого паралитического полиомиелита и сходных заболеваний
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Лечение

Развитие у ребенка клинических симптомов, подозрительных на острый полиомиелит, требует срочной госпитализации больного и строгого постельного режима. Физический покой имеет большое значение в препаралитической фазе как для уменьшения степени развивающихся в дальнейшем параличей, так и для их предупреждения. Больной должен находиться в удобном положении, избегать активных движений и не подвергаться утомительным исследованиям и проверкам объема движений, силы мышц и т. д. Необходимо сократить до минимума различные манипуляции, в том числе внутривенные и внутримышечные инъекции.

Специфического  лечения,  т.  е.  медикаментозных  препаратов, блокирующих вирус полиомиелита, не существует. Предлагаемое введение больших доз гамма-глобулина (из расчета 1,0 мл на кг массы тела на одну инъекцию) терапевтического эффекта не дает. Надо иметь в виду, что быстрота развития  параличей  при  полиомиелите  ограничивает  возможности специфического медикаментозного лечения, даже если бы оно существовало. Для этого необходима постановка диагноза и начало лечения в препаралитическом периоде, что практически трудно осуществимо. Учитывая эти обстоятельства, еще большее значение приобретает предупреждение заболевания, главным образом за счет полноценной специфической профилактики.

Абортивная форма острого полиомиелита не требует специального лечения, кроме строгого соблюдения постельного режима, по крайней мере до снижения температуры, сохранения ее на нормальном уровне в течение 4-5 дней и восстановления хорошего самочувствия. 
Менингеальная форма. Полный физический покой, исключение даже небольших нагрузок, отказ от различных инъекций имеют при менингеальной форме очень большое значение, так как у этих больных нельзя исключить с полной уверенностью субклинического поражения двигательных клеток передних рогов, а любая физическая нагрузка усугубляет это поражение.

Серозное воспаление мозговых оболочек, вызванное вирусом полиомиелита, сопровождается повышением внутричерепного давления, что клинически выражается головными болями и рвотами. Поэтому ведущее  место  в  лечении  этой  формы  занимает дегидратационная терапия. Применяются различные дегидратирующие препараты, но предпочтение следует отдавать лазиксу и диакарбу. Диакарб вводится по схеме, которая предусматривает перерыв в 1-2 дня после 2-3-х дней приема этого препарата, что связано со снижением его эффективности при непрерывном курсе. Большое облегчение больным приносит люмбальная пункция, что связано с выведением избыточного количества ликвора в результате его гиперпродукции. При наличии выраженного корешкового синдрома и связанных с ним болей в туловище и конечностях показано применение любых аналгетиков, вплоть до промедола. Особенно эффективно параллельное применение болеутоляющих средств и тепловых процедур: парафин, озокерит, горячие укутывания. Горячие укутывания производятся путем нагревания на пару чистошерстяной ткани (без примеси хлопка) и прикладывания этой ткани к конечностям и вдоль позвоночника. С первых дней болезни показано назначение аскорбиновой кислоты в суточной дозе 0,1 г на кг массы тела - детям до года и до 1 г в сутки более старшим детям. Суточная доза делится на 4 приема.

Паралитические формы. В препаралитическом периоде и в периоде нарастания параличей проводятся те же мероприятия, что и при менингеальной форме полиомиелита. Полный физический покой остается главным условием правильного ухода за больным. В этот период нельзя транспортировать больного, перекладывать его с кровати на кровать, интенсивно обследовать. Показано применение дегидратирующих средств - лазикса, диакарба - с одновременным введением препаратов, содержащих калий. Следует по возможности избегать инъекций и ограничиваться приемом лекарств через рот. Особенно тщательно надо избегать всяких физических воздействий на мышцы, где наблюдаются подергивания, так как именно в этих мышцах впоследствии развиваются парезы и параличи. Аналгезирующие и седативные средства необходимо применять у больных с болевым синдромом. Рекомендуется введение аскорбиновой кислоты в суточной дозе до 1 г.

При появлении параличей большое внимание следует уделять так называемому «лечению положением». Под этим термином понимается специальная укладка туловища и конечностей, которая предупреждает развитие мышечных и суставных тугоподвижностей и контрактур, улучшает периферическое кровообращение, предупреждает растяжение пораженных мышц. Больной должен лежать на кровати со щитом, с плоской подушкой под головой. 

Восстановительный период. При появлении активных движений в пораженных мышцах необходимо расширение лечебных мероприятий. Одно из главных мест в схеме лечения в этот период занимает группа медиаторов, антихолинэстеразных  препаратов,  способствующих  передаче  нервных импульсов. К ним относятся прозерин, галантамин, стефаглабрин.

Прозерин назначают внутрь или парентерально, внутримышечно. Внутрь его назначают детям младшего возраста (до 3-х лет) по 0,001 г на год жизни 2 раза в день. Более старшим детям прозерин назначают в возрастной дозе. Внутримышечно грудным детям один раз в день вводят по 0,1-0,2 мл 0,05%-го раствора прозерина и увеличивают дозировку того же раствора соответственно возрасту ребенка, прибавляя 0,1 мл на год жизни. Детям старше 12 лет назначают дозы для взрослых - 1 мл. Галантамин в 0,25%-ом растворе вводят 1 раз в день подкожно детям до 2-х лет по 0,1-0,2 мл, 3-5 лет - по 0,2-0,4 мл, 7-9 лет - по 0,3-0,8 мл. Больным более старшего возраста вводят 0,5%-й раствор галантамина по 1 мл. Дозы стефаглабрина - аналогичны.

Курс лечения стимуляторами составляет 3-4 недели, но в последующем эти курсы повторяются. Сосудорасширяющим, спазмолитическим, гипотензивным и стимулирующим влиянием на спинной мозг обладает дибазол. Дозируется он так же, как прозерин - 0,001 г на год жизни у младших детей до 3-х лет, а у более старших детей применяется в возрастной дозировке. Лечение продолжается в течение 3-4 недель, показаны повторные курсы лечения.

Из витаминов показано, кроме аскорбиновой кислоты, введение витамина Вб и, особенно, Bi2. Последний участвует в синтезе нуклеиновых кислот, который нарушается при вирусном поражении мотонейронов. Витамины Вб и Bi2 вводятся внутримышечно в возрастных дозах, в течение 2-3 недель.

Последние годы в лечении острого полиомиелита используются анаболические стероиды (неробол, ретаболил, метандростенолон), введение которых может быть начато уже в раннем восстановительном периоде. В течение первого года болезни проводится 2-3 коротких (20-25 дней) курса с интервалами не менее 40 дней.

Лечение препаратами, действующими на сосудистую систему, улучшающими реологические свойства крови и микроциркуляцию, проводится в виде последовательных курсов, каждый из них длительностью 2-3 недели. Применяются в возрастных дозировках ксантинольникотинат (теоникол), трентал, кавинтон, фосфаден (аденил). Последний, как фрагмент аденозинтрифосфорной кислоты участвует в регуляции окислительно-восстановительных процессов.

Особое место в проблеме полиомиелита занимает лечение тяжелых спинальных и бульварных форм с нарушениями дыхания. При спинальных формах с поражением межреберных мышц и диафрагмы могут наступить тяжелые расстройства дыхания с выраженной гипоксией и гиперкапнией. Такие больные требуют искусственной вентиляции легких с использованием аппарата искусственного дыхания. 

Одно из ведущих мест в лечении больных с паралитическими формами полиомиелита занимает лечебная физкультура. К ней необходимо приступать в раннем восстановительном периоде, т.е. сразу после появления первых признаков движения в пораженных мышцах.

Основная задача лечебных учреждений в раннем восстановительном периоде - тренировка основных параметров двигательной системы, которая заключается в постепенном и дозированном увеличении силы мышечного сокращения, амплитуды, адекватной скорости, точного начала и остановки движения. На этом этапе лечения больному необходима помощь в овладении простыми движениями, а затем и элементами утраченного сложного двигательного навыка.

Правильное применение адекватных физических упражнений в начале и в течение раннего восстановительного периода во многом определяет дальнейший эффект лечения и способствует предупреждению поздних осложнений (контрактур, атрофии, нарушений двигательного стереотипа и т.

Из физиотерапевтических процедур в восстановительном периоде рекомендуется УВЧ на пораженные сегменты спинного мозга. Электроды накладывают на расстоянии 2-4 см, длительность сеанса 10-12 минут. Курс лечения 10-12 процедур. После месячного перерыва курс лечения УВЧ можно повторить.

Показана продольная или поперечная диатермия, которая должна проводиться со строгим соблюдением общих правил, необходимых при лечении этим методом. Широко применяется в последние годы электростимуляция паретичных мышц импульсным током. Положительные результаты дает также активная электрическая гимнастика в форме ритмической фарадизации или гальванизации пострадавших мышц.

По истечении первых 6 месяцев болезни и позже показаны повторные курсы санаторно-курортного лечения - морские купания, грязевые ванны.

Резидуальный период. В резидуальном периоде болезни основную роль в лечении больных, перенесших острый полиомиелит, играют ортопедические мероприятия -протезирование, иногда оперативное вмешательство (ликвидация контрактур, пересадка мышц и др.). Однако и в этот период не следует прекращать занятия лечебной физкультурой под контролем методиста, который может оценивать меняющиеся возможности пациента и, исходя из них, давать соответствующие рекомендации.

Глава 8.  ПОЛИРАДИКУЛОНЕВРИТЫ
Полирадикулоневрит (инфекционный полиневрит, синдром Гийена — Барре, полиневрит с диплегией лицевых нервов, невраксит) — множественное заболевание периферических нервов и корешков спинального и краниального отделов нервной системы с выраженным болевым синдромом, нарушением чувствительности по периферическому типу, вялыми параличами конечностей, вегетативными расстройствами, связанными со спазмом сосудов и повышением проницаемости гематоэнцефалического барьера, изменениями СМЖ в виде белково-клеточной диссоциации.

Дети болеют полирадикулоневритом не реже взрослых, а некоторые авторы описывают заболевание одновременно и у взрослых, и у детей [Юлдашев Ш, Г. и др., 1977]. Полирадикулоневриты встречаются повсеместно.

Этиология. Теория специфического возбудителя инфекционного полира-дикулоневрита не была подтверждена экспериментально и в настоящее время почти никем не поддерживается, а представление об аллергическом происхождении этого заболевания пользуется всеобщим признанием. Таким образом, полирадикулоневрит следует считать не нозологической единицей, а синдромом, возникающим на фоне или вследствие целого ряда инфекций как вирусной, так и бактериальной природы. Его связывают с гриппом, парагриппом, аденовирусной, энтеровирусной и герпетической инфекциями, отмечают после кори, эпидемического паротита, ветряной оспы, ревматизма. Полирадикулоневриты бактериально-аллергической природы возникают у детей, имеющих очаги хронической инфекции в организме (тонзиллит, гайморит, отит и т. д.).

Патогенез. В ответ на проникновение патогенного агента в организм ребенка возникают так называемые промежуточные аллергены [Адо А. Д., 1970], вызывающие, в свою очередь, образование антител. При встрече промежуточного аллергена с соответствующим антителом происходит аллергическая реакция на уровне периферической нервной системы, нарушая ее функции. Аллергическое происхождение полирадикулоневрита подтверждается воспроизведением в 1955 г. B. Waksman и R. Аdams экспериментального аллергического полиневрита (ЭАП) у кроликов посредством введения им измельченных периферических нервов с адъювантом Фрейнда и обнаружением у животных в крови специфических иммунных антител накануне развития этого заболевания [Коновалов Г. В. и др., 1976]. Ю. К. Смирнов и соавт. (1982) наблюдали глиотоксический эффект сыворотки больных полирадикулоневритом в органной культуре мозга.

Оживлению аутоиммунных процессов способствуют различные неблагоприятные факторы внешней среды, снижающие защитно-компенсаторные возможности организма, например охлаждение. Следует отметить, что аллергические реакции, связанные с вирусной инфекцией, отличаются от таковых при бактериальной инфекции, поэтому этиологическая расшифровка полирадикулоневрита всегда имеет практическое значение.

Патоморфология. У детей, умерших от полирадикулоневрита, патоморфологическая картина зависит от тяжести заболевания и дня смерти [Low N., 1974]. Выраженные воспалительные и дегенеративные изменения наблюдают в межпозвоночных узлах, корешках и нервах, как спинальных, так и черепных. В корешках вначале отмечается отек, сопровождающийся проксимальной дегенерацией миелина, позже (на 9 —10-й день) появляется лимфоидная периваскулярная инфильтрация, в дальнейшем — пролиферация леммоцитов. Выявляются изменения сосудистых элементов с резким набуханием эндотелия, воспалительной инфильтрацией стенок сосудов, распад миелина и резко выраженный фагоцитоз. Демиелинизация носит первичный характер по отношению к воспалительным явлениям. Патоморфологические изменения при полирадикулоневрите и при ЭАП имеют много общего [Жаботинский Ю. М., 1967].

Клиника. Клиническая картина полирадикулоневрита слагается из двигательных нарушений, изменений в рефлекторной, чувствительной и вегетативной сферах. Заболевание не отличается сезонностью и регистрируется в любое время года, чаще — в сырую и прохладную погоду. Развивается оно через 1—3 нед. после какого-либо подъема температуры, катаральных явлений, иногда кишечных расстройств или переохлаждения. Больше болеют мальчики. Заболевание начинается болевыми феноменами. Ребенок жалуется на боли в ногах, реже — в руках. Маленькие дети отказываются становиться на ноги, что заставляет подозревать параличи конечностей. Вначале боль возникает при движениях, потом становится интенсивнее, носит диффузный характер, и дети ищут щадящее положение, в котором неприятные ощущения могли бы исчезнуть или значительно уменьшиться. Объективно констатируют положительные симптомы натяжения (Ласега, Вассермана), Нери, болезненность точек Балле, периферических нервных стволов и корешков при пальпации. Характерна гипалгезия (иногда — гипералгезия) дистальных отделов конечностей по периферическому типу (по типу «чулок и перчаток»). Последнюю, как и расстройство мышечно-суставного чувства в пальцах конечностей, находят у детей старшего возраста при распространенных полирадикулоневритах. Параличи и парезы вялые, симметричные, с преимущественной локализацией в дистальных отделах конечностей. Сухожильные рефлексы понижаются или исчезают, брюшные не вызываются только при распространенных параличах мышц конечностей и туловища. Нарушения мочеиспускания не типичны для полирадикулоневритов, но могут появляться эпизодически. Такими же легкими, быстро преходящими могут быть пирамидные симптомы. Многие не согласны включить в клиническую картину синдрома Гийена — Барре признаки энцефаломиелита.

Поражение черепных нервов — такой же компонент полирадикулоневрита, как нарушения чувствительности и движений, причем могут страдать все нервы, кроме обонятельных и слуховых (очень редко). Парезы лицевой мускулатуры настолько типичны для полирадикулоневрита, что синдром Гийена — Барре иногда называют «полиневритом с диплегией лицевых нервов». Следующими по частоте поражения идут бульбарные нервы (IX, X), потом III, IV, VI пары, реже — V и XII. Степень поражения лицевых нервов различна: от небольшой слабости мимических мышц с одной стороны (асимметрия носогубных складок, слабое зажмуривание глаза) до грубой диплегии с двусторонним лагофтальмом и выраженной гипомимией. Расстройство функции бульбарных нервов бывает двусторонним; диапазон его — от носового оттенка речи и поперхивания до афонии, опущения мягкого неба, отсутствия глоточных рефлексов и нарушения глотания. Двусторонняя слабость отводящих нервов может сопровождать патологию IX и X пар черепных нервов. Изменения на глазном дне выражены чаще в виде отека диска, реже — в виде неврита зрительного нерва.

При бульбарном синдроме, как и при глубоких параличах дыхательных мышц, возникают дыхательные расстройства (бульбарные или спинальные), опасные для жизни ребенка. Признаками дыхательной недостаточности, гипоксии являются беспокойство ребенка, страх и спутанность сознания, плохой сон, утомляемость при разговоре, уменьшение счета на выдохе (до 5 — 10 вместо 30—40 в норме), затрудненное, частое, поверхностное дыхание, цианоз. Парез диафрагмы проявляется парадоксальным дыханием — втяжением подреберья при вдохе — и соответствующими рентгенологическими данными.

Вегетативные нарушения встречаются у ряда больных в виде цианоза, отека мягких тканей, потливости, похолодания конечностей, преимущественно в дистальных отделах, со снижением температуры в них. Отмечают также атрофии мышц, гипертрихоз голеней, гиперкератоз подошв, трофические изменения ногтей в виде их потускнения, деформации, утолщения.

Гипотензия, возникающая у детей, больных полирадикулоневритом, может быть причиной головокружения при перемене положения тела.

Удобно классифицировать полирадикулоневриты в зависимости от характера течения, распространенности и глубины процесса на 3 формы: легкую, средней тяжести и тяжелую. К легкой форме следует отнести заболевания с преимущественно чувствительными нарушениями и легкими монопарезами, чаще малоберцовых нервов, т. е. с двумя синдромами — болевым и паретическим. Последний наблюдается у маленьких детей при энтеровирусной инфекции, когда они мало и неохотно ходят, плачут, будучи поставлены на ноги, иногда прихрамывают при ходьбе. Объективно у них наблюдают легкие атрофии мышц, небольшую асимметрию сухожильных рефлексов. Среднюю тяжесть заболевания диагностируют у больных с парапарезами и дистальными квадрипарезами. Можно также отметить интенсивный болевой синдром, когда сильные боли симулируют парезы конечностей у детей старшего и среднего возраста. При этой степени тяжести могут страдать такие черепные нервы, как лицевой, зрительный, тройничный. К тяжелой форме относят заболевания с глубокими парезами или параличами всех конечностей, с парезами мышц туловища, расстройствами дыхания и функции черепных нервов, особенно бульбарных. Здесь различают спинальный и краниоспинальный синдромы; изолированные краниальные формы встречаются редко. Следует подчеркнуть наличие дыхательных (спинальных и бульбарных) расстройств. Диагноз может быть сформулирован, например, следующим образом: гриппозный Полирадикулоневрит, тяжелая форма, краниоспинальная локализация с бульбарными и дыхательными нарушениями.

Из дополнительных исследований больному ребенку необходимо сделать общий анализ крови, мочи и СМЖ. Анализ крови и мочи не представляет отклонений от нормы, но у больных ревматическим полирадикулоневритом повышается СОЭ. Лейкоцитоз встречается в крови у тяжелых больных, у них также отмечается отсутствие эозинофилов и несколько повышенное число моноцитов. Характерным для полирадикулоневрита считают наличие в СМЖ белково-клеточной диссоциации, т. е. повышенное содержание белка (от 0,66 г/л до 6,6 г/л и выше) при нормальном количестве клеток. Белково-клеточную диссоциацию обнаруживают с первых дней заболевания, чаще на 10—14-й день; она бывает довольно стойкой и в отдельных случаях сохраняется до 50—60-го дня болезни. При микроагарэлектрофорезе выявляют отчетливое увеличение содержания α1-  и α 2 – глобулинов [Schmidt R. 1981]. Изменения СМЖ наблюдаются у преимущественного большинства тяжелобольных, у половины больных средней тяжести и у некоторых легких больных. Однако и при отсутствии изменений в СМЖ числа клеток и белка отмечают повышение сахарного коэффициента и содержания хлоридов, что свидетельствует об изменении проницаемости гематоэнцефалического барьера.

Очевидно, восходящий паралич Ландри и синдром Гийена — Барре являются только различными формами течения полирадикулоневрита. Легкие формы поражения периферических нервов заслуживают внимания, так как встречаются при тех же инфекциях (например, Коксаки), что и тяжелые, имеют тот же патогенез, те же механизмы развития. При легких формах заболевания изменения СМЖ ограничиваются повышением проницаемости гематоэнцефалического барьера и не достигают степени белково-клеточной диссоциации. Нельзя отменять диагноз полирадикулоневрита только из-за того, что наблюдается цитоз в СМЖ, в частности при эпидемическом паротите.

Инфекционные полирадикулоневриты развиваются обычно остро или подостро. Хроническое или рецидивирующее течение их может быть выявлено только при длительном диспансерном наблюдении. Вслед за болями следуют параличи, которые распространяются с дистальных отделов конечностей на проксимальные. При восходящем типе течения (восходящий паралич Ландри) после нижних конечностей поражаются верхние, мышцы туловища и черепные нервы. Переход на бульварные отделы (поражение продолговатого мозга с отеком всех его образований) чреват опасными для жизни бульбарными и дыхательными нарушениями, вплоть до внезапного паралича дыхательного центра. В течении и развитии полирадикулоневрита различают 3 стадии, или периода: 1-й период — нарастания или развития параличей; 2-й — стадию стабилизации, или пика и 3-й — стадию обратного развития, или реституции. 1-й период — от появления первых симптомов поражения нервной системы до максимальной выраженности всех явлений — может длиться от 3 до 25 дней. Начинаясь с минимальной неврологической симптоматики, заболевание при молниеносной восходящей форме может в течение нескольких дней закончиться параличом дыхательного центра, т. е. при восходящем течении период нарастания короче, 2-й период — стабилизации или максимальных симптомов — следует непосредственно за 1-м и переходит в 3-й (период реституции), который наступает на 2—3-й неделе болезни с благоприятным течением и длится иногда несколько месяцев. Чем медленнее нарастает симптоматика в 1-й фазе, чем короче фаза стабилизации и скорее наступает улучшение, тем благоприятнее прогноз. Больные с нарастающей бульбарной симптоматикой и дыхательными расстройствами требуют особенно тщательного наблюдения и ухода. Нельзя пропустить момент, когда такому больному потребуются срочная помощь для восстановления дыхания и перевод в реанимационное отделение.

Фаза реституции начинается с более или менее быстрого восстановления функции пораженных мышц, начиная с проксимальных отделов конечностей. На 3-й неделе больного можно посадить, если достаточно увеличился объем движений в суставах ног, и поставить, когда сила разгибателей бедер достигает не менее 3 баллов (силу мышц оценивают по шестибалльной системе, где 0 — отсутствие движения, а 5 — нормальная сила).

Диагностика и дифференциальная диагностика. Диагностика полирадикулоневрита основана на совокупности следующих признаков: болевого синдрома с типичными симптомами натяжения, дистальными гипалгезиями; вялых симметричных парезов, преимущественно в дистальных отделах конечностей; диффузной сухожильной арефлексии при сохранении брюшных рефлексов и белково-клеточной диссоциации в СМЖ.

Полиомиелит характеризуется также вялыми параличами, но последние асимметричны, локализуются в проксимальных отделах конечностей с арефлексией и выраженными атрофиями мышц; боли менее резкие при отсутствии объективных нарушений чувствительности. Кроме того, парезы при полиомиелите возникают остро, после лихорадочного эпизода или желудочно-кишечных расстройств (утренние параличи), а полирадикулоневрит развивается в основном при нормальной температуре, параличи нарастают в течение нескольких дней.

Абсолютная белково-клеточная диссоциация в СМЖ остается веским аргументом, свидетельствующим о полирадикулоневрите. При полиомиелите отмечают в начале заболевания лишь небольшой цитоз, а умеренная белково-клеточная диссоциация встречается на 3—4-й неделе этой болезни.

Миелит отличается признаками поперечного поражения спинного мозга, со снижением чувствительности по проводниковому типу ниже пострадавшего сегмента, грубым нарушением мышечно-суставного чувства в пальцах стоп, парезами и параличами спастического типа, с гиперрефлексией и появлением патологических рефлексов. В острой фазе полного поперечного поражения спинного мозга возникают арефлексия и атония мышц в связи с вовлечением в процесс не только проводящих путей, но и передних рогов спинного мозга.

Миелиту присущи нарушения функции тазовых органов в виде задержки или недержания мочи и кала (в зависимости от локализации процесса и стадии заболевания), трофические расстройства в виде пролежней, в первую очередь в области крестца. Почти всегда возникает цистит, возможен восходящий уросепсис, а также сепсис вследствие инфицирования пролежней.

Дифтерийный полиневрит (токсическая полинейропатия) отличается строгой цикличностью развития. После более или менее тяжелой ангины наблюдаются кратковременное расстройство зрения (парез аккомодации), афония, парез мягкого неба и нарушение глотания. Через 2 — 3 нед появляются парезы конечностей по типу вялых, с нарушением поверхностной и проприоцептивной чувствительности и белково-клеточной диссоциацией в СМЖ. Диагноз подтверждается наличием миокардита и высоким титром дифтерийных антитоксинов в сыворотке крови больного. При дифтерийной полинейропатии редко встречается даже односторонний неврит лицевого нерва, двусторонний же характерен только для инфекционного полирадикулоневрита.

Наличие мышечной слабости, гипотонии, снижение рефлексов наблюдаются при миопатии и миастении, о чем следует также дифференцировать.

Миопатия развивается вне связи с инфекционным процессом, без болевого синдрома. Заболевание прогрессирует на протяжении ряда лет: появляются «утиная походка», атрофия мышц туловища, плечевого и тазового пояса, понижение тонуса и силы мышц, определяются маскообразность лица, псевдогипертрофии мышц голеней, симптомы «свободных надплечий» и «крыловидных лопаток». Повышен креатин-креатининовый индекс в моче. Встречается псевдомиопатическая форма полирадикулоневрита без псевдогипертрофий; в отличие от истинной миопатии она хорошо поддается лечению.

Для миастении типичны повышенная утомляемость, слабость, обнаруживаемая в мышцах шеи, туловища, конечностей и в мышцах, иннервируемых черепными нервами (III, V и VII пары). Если парезы при полирадикулоневрите стойкие или нарастающие, то при миастении определяются мерцание, ослабление симптомов в течение дня (птоз то уменьшается, то нарастает, так же меняются и нарушения глотания). Электровозбудимость мышц изменена по типу миастенической реакции. Положительна проба с прозерином, т. е. после введения прозерина уменьшается или даже исчезает мышечная слабость.

Лабораторные методы диагностики. Различают вирусологические и серологические методы для выяснения этиологии полирадикулоневрита и другие методы, уточняющие клинический диагноз этого заболевания. Связь полирадикулоневрита с определенной инфекцией выявляется при вирусологическом исследовании смывов из зева, фекалий и СМЖ, серологических анализов в парных сыворотках (РН для энтеро- и аденовирусов, РТГА для гриппа). Широко используется также метод иммунофлюоресценции со смывами из зева и СМЖ. Параллельно следует определять титр анти-0-стрептолизинов и антистрептогиалуронидазы, содержание сиаловой кислоты и другие пробы для выявления бактериально-аллергической природы заболевания.

Из дополнительных методов значение имеет анализ СМЖ для констатации белково-клеточной диссоциации (хотя отсутствие ее не снимает диагноз полирадикулоневрита). Электрофизиологические исследования показывают повышение порога возбудимости, замедление проведения нервных импульсов, блокаду проведения и десинхронизацию двигательных единиц и выявленных потенциалов [Niewiadomska M., Wochnik-Tyjas D., 1981]. Эта картина отчетливо выражена у детей старшего возраста. Артериальная осциллография выявляет наклонность к спазмам периферических сосудов (осциллограмма в виде прямой линии), особенно длительным у тяжелых больных. Кожная термометрия указывает на нарушение дистально-проксимальных отношений в виде выравнивания или значительного снижения температуры в дистальных отделах конечностей. Это совпадает с картиной отека и цианоза стоп, особенно при наличии дистальных парезов после перенесенного полирадикулоневрита.

Лечение. Лечение детей, больных полирадикулоневритом, должно быть комплексным и дифференцированным в зависимости от формы заболевания и его стадии. Больному в любом случае следует обеспечить постельный режим. При легкой форме назначают антигистаминные средства в виде димедрола, супрастина, пипольфена, глюконата кальция и аскорутина, добавляя поливитамины и салицилаты для уменьшения болей. Обращают внимание на сопутствующие заболевания (насморк, хронический тонзиллит, холецистит). При тенденции к нарастанию болей применяют теплые укутывания, электрофорез новокаина, других анальгетиков на конечности, УФ-эритемы на спину вдоль позвоночника.

При заболевании средней тяжести, протекающем с резким болевым синдромом, рекомендуют, на фоне вышеупомянутых десенсибилизирующих средств, инъекции витаминов группы В и салицилатов (анальгин, амидопирин) внутримышечно, добавляют противогриппозный 7-глобулин от 1 до 3 доз в зависимости от возраста ребенка. Болеутоляющее действие, наряду с УФ-эритемами посегментно вдоль позвоночника, оказывает смесь из 1 г амидопирина, 0,8 г кофеина, 0,4 г новокаина на 20 г дистиллированной воды. После стерилизации этот раствор вводят подкожно по 2—4 мл на ночь, если больной хорошо переносит все данные компоненты.

Некоторым больным средней тяжести с предполагаемой бактериально-аллергической природой заболевания показаны небольшие дозы кортикостероидов на фоне антибиотиков (бензилпенициллин) до стадии стабилизации, позже, при выраженных дистальных парезах — дибазол и прозерин.

Наиболее эффективным противовоспалительным и десенсибилизирующим действием обладают кортикостероидные препараты, которые показаны при всех тяжелых формах полирадикулоневрита, особенно при восходящем процессе по типу паралича Ландри. Доза 1—2 мг на 1 кг массы в зависимости от выраженности клинической картины, ее повышают при нарастании параличей. Начинают лечение с максимальной дозы. В начале фазы стабилизации дозу постепенно снижают и отменяют препарат, когда наступит стойкое улучшение. Кортикостероиды вводят непременно на фоне антибиотикотерапии (бензилпенициллин или другие антибиотики широкого спектра действия, назначаемые в обычной дозировке 4 раза в сутки). При заболеваниях вирусной природы показан противогриппозный γ-глобулин внутримышечно от 1 до 3 доз 3 дня подряд. Для уменьшения отека корешков применяют дегидратационную терапию в виде лазикса и маннитола. Раннее назначение кортикостероидов и дегидратирующих препаратов может предотвратить развитие дыхательных и бульбарных расстройств. Курс лечения больных с тяжелой формой полирадикулоневрита лучше начинать с ежедневных внутривенных капельных вливаний, включающих кортикостероиды, дегидратационные средства, препараты кальция, аскорбиновую кислоту, изотонический раствор натрия хлорид, 10% раствор глюкозы, гемодез, нативную плазму (5—12 вливаний подряд). Назначают инъекции витаминов группы В: В1, В6, В12, В15 (внутрь), никотиновую кислоту.

Больных с параличами необходимо укладывать на жесткую постель, следить за тем, чтобы не было деформаций и контрактур конечностей. При бульбарных расстройствах создают больному положение «дренажа» на боку, приподняв ножной конец кровати, отсасывают скопляющийся в ротоглотке секрет, производят массаж грудной клетки, назначают оксигенотерапию. Введение кислорода в любом виде (в палатке, подкожно, через аппарат Боброва) показано всем тяжелым больным, страдающим от гипоксии.

Если бульбарные явления нарастают, появляются одышка, тахикардия, цианоз, уменьшается счет на выдохе, нарастают парезы конечностей, развивается парез диафрагмы, показан срочный перевод больного в реанимационное отделение.

За последние годы появились сообщения о пользе плазмафереза при тяжелых формах полирадикулоневрита с нарушением дыхания и глотания [Brettle R., 1978], что служит еще одним аргументом в пользу аутоиммунного патогенеза данного заболевания. Этот метод лечения можно иметь в виду для детей старшего возраста.

После курса кортикостероидов в фазе стабилизации назначают дибазол детям до 1 года по 0,001 г; 1-3 года - 0,002 г; 3—8 лет — 0,003 г; 8 —12 лет — 0,004 г; старше 12 лет — 0,005 г в сутки; прозерин в начале стадии реституции — по 0,1 г 0,5% раствора на 1 год жизни в сутки и другие антихолинэсте-разные препараты (галантамин, нивалин), позже — секуринин. АТФ улучшает обмен веществ в мышечной ткани; алоэ оказывает стимулирующее действие. Биогенные стимуляторы следует обязательно назначать при лечении больных полирадикулоневритом (экстракт алоэ по 30 инъекций на курс; стекловидное тело — по 15; ФиБС — по 10—15). Ретаболил применяют в стадии реконвалесценции, некоторые авторы предлагают вводить его одновременно с кортикостероидами (10—15 мг внутримышечно 1 раз в неделю).

Эффективным стимулирующим средством, особенно при вялотекущем полирадикулоневрите, с медленным и непостоянным восстановлением функций мышц конечностей и туловища, является внутривенное вливание одногруппной крови или плазмы, небольшими порциями (до 50 г) 1 раз в 5 дней, всего 5—6 введений [Соколянский Г. Г., 1961]. Этот метод лечения хорошо переносится всеми больными, заметно ускоряет динамику реституции, улучшает аппетит.

Широко используются физические методы. Горячие укутывания по Кении производят с первых дней, массаж начинают не позже 2-й недели, электрофорез кальция или новокаина — на 2 —3-й неделе. В начале стадии реституции на ноги и руки делают парафиновые аппликации, которые нормализуют тонус периферических сосудов и улучшают электровозбудимость мышц. После курса электрофореза и парафиновых аппликаций при остаточных парезах применяют электростимуляцию пораженных мышц, ванны.

Особое место в терапии полирадикулоневритов занимает ЛФК. Пассивную гимнастику начинают рано, для профилактики контрактур неправильного положения стоп и кистей, сочетая с горячими укутываниями. В стадии реконвалесценции гимнастика становится активно-пассивной по мере восстановления движений; наконец, все движения ребенок совершает самостоятельно. Чрезвычайно много труда требует восстановление функций мышц у детей с распространенными параличами. Дети охотно идут навстречу методисту, активно принимают участие в занятиях, выполняют все инструкции, садятся, ползают, затем становятся на ноги и начинают ходить.

Через 3 мес. после начала заболевания детям с остаточными парезами и слабостью мышц показано курортное лечение в специальных детских санаториях (Евпатория, Одесса, Хаджи-Бей). В санаториях наряду с природными факторами (солнечные ванны, морские купания) широко используют грязевые аппликации или электрофорез грязи, электролечение, массаж, лечебную физкультуру. Наличие парезов стоп требует консультации ортопеда, протезиста.

Прогноз. Прогноз при полирадикулоневрите благоприятен, на такой формулировке настаивал Г. Гийен, Ж. Барре и А. Штроль в 1916 г. В дальнейшем выяснилось, что больные могут погибнуть от дыхательных и бульбарных расстройств. Сейчас такой опасности нет, прогноз остается благоприятным при своевременном переводе больного в реанимационное отделение. В некоторых случаях выздоровление может быть неполным, остаются парезы мышц, чаще всего — разгибателей и пронаторов стоп.

Такие осложнения, как падение сердечной деятельности, сердечная слабость, встречающиеся у взрослых, у детей очень редки. Инфекционные полирадикулоневриты у детей протекают в наиболее «чистом» виде, так как обычно нет сопутствующих отягчающих процессов, таких, как сердечнососудистые нарушения или хронические заболевания желудочно-кишечного тракта. Дыхательным расстройствам может сопутствовать пневмония, при которой показаны антибиотики широкого спектра действия, кислородная терапия, ИВЛ в реанимационном отделении.

Выписанные из клиники дети подлежат дальнейшему наблюдению. Во время длительного диспансерного наблюдения можно выявить у некоторых больных рецидивирующее течение полирадикулоневрита, что у детей встречается значительно реже, чем у взрослых, и связано обычно с бактериально-аллергическими заболеваниями.

Постоянная диспансеризация, периодическое повторное лечение в стационаре, поликлинике или санатории могут свести к минимуму остаточные парезы и даже их ликвидировать. У ребенка, находящегося под наблюдением невропатолога и педиатра, может обнаружиться хроническое заболевание бактериальной природы (хронический тонзиллит, ревматизм), что ретроспективно подтверждает высказанное в начале заболевания предположение о бактериально-аллергическом происхождении его.

Опыт катамнестического обследования позволяет определить сроки наблюдения за больными, выписанными без последствий, в 1,5—2 года. При наличии остаточных парезов или наклонности к рецидивам срок наблюдения должен составлять не менее 5 лет.

Профилактика. Инфекционный полирадикулоневрит — заболевание полиэтиологическое, поэтому профилактика его заключается в предупреждении или своевременном лечении ряда вирусных заболеваний, как грипп, пара-грипп, адено- и энтеровирусные заболевания, эпидемический паротит, корь и др. Следует обращать внимание на контингент детей, длительно и часто болеющих, страдающих хроническими процессами в носоглотке, дыхательных путях: они склонны к аллергическим реакциям. При острых респираторных заболеваниях надо предписывать постельный режим; при тяжелом течении гриппа — вводить γ-глобулин. У некоторых детей могут возникать послепрививочные полирадикулоневриты, поэтому необходим строгий отбор детей, подлежащих прививкам.

Профилактикой инфекционных заболеваний нервной системы, в том числе полирадикулоневритов, является закаливание (достаточное пребывание на свежем воздухе, купание в реке, море, водном бассейне и другие водные процедуры), укрепление реактивности организма (регулярное рациональное питание, занятия спортом).
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