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ІНФЕКЦІЙНІ ЕНЦЕФАЛІТИ У ДІТЕЙ 

У зв’язку з погіршенням виконання термінів вакцинації в Україні перед 

нами поставлено завдання не допустити випадків захворюваності на вторинні 

інфекційні енцефаліти, що є ускладненням кору, краснухи, вітряної віспи, 

епідпаротиту та інших хвороб серед дитячого населення. При лікуванні 

герпетичної інфекції використовують ацикловір, гевіран, фоскарнет, гіпорамін 

(«Еребра»), а також цитомегаловірусної інфекції в якості етіотропної терапії 

застосовують цимівен, гропринозин. 

Результати аналізу статистичних і літературних даних дозволять 

скоригувати дії лікарів у вирішенні питання попередження захворюваності на 

інфекційні енцефаліти серед дітей. 
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Актуальність проблеми обумовлена особливістю уваги до клініко-

епідеміологічного нагляду за усіма хворобами, що супроводжуються 

ускладненням – постінфекційний енцефаліт у дітей. Їх лікування є складним 

процесом, зважаючи на поліетіологічність, чисельність патогенетичних 

механізмів розвитку та регенераторних змін у нервових клітинах, клінічні 

прояви, варіанти перебігу захворювання не завжди мають позитивний прогноз 

після перенесеної хвороби. У світі при аналізі захворюваності на постінфекційні 

енцефаліти відмічають 7 випадків на 100 тисяч, а серед дітей до 1 року – 17 

хворих, також зокрема зустрічаємість постінфекційних енцефалітів є 

найбільшою у підлітковому віці [1,17]. 

Енцефаліт – це запалення паренхіми головного мозку, що характеризується 

вогнищевою неврологічною симптоматикою, порушенням свідомості та 

судомним синдромом. Етіологія є наступною: 1 місце посідають віруси - герпесу 

(HSV-1, HSV-2, CMV, EBV, HSV-8), ентеровіруси (поліовірус, Коксакі), 

аденовіруси, віруси кору, краснухи, епідпаротиту, грипу, сказу; 2 місце зайняли 

бактерії – Mycoplasma pneumonia, Borrelia burdorferi (збудник хвороби Лайма), 



Bartonella hensellae (хвороба котячої подряпини), клостридія ботулізму, 

менінгококи, мікобактерії туберкульозу, стрептококи та ін. На 3 місці серед 

збудників інфекційних енцефалітів знаходяться паразити: токсоплазма (у хворих 

на СНІД), амебний енцефаліт, нейроцистоциркоз, Coxialla burnetti (лихоманка 

Ку) та ін.  

В Україні найчастіше зустрічаються спорадичні інфекційні енцефаліти 

(герпетичний та вітрянковий), в Європі – ендемічний кліщовий енцефаліт, у 

США – вірус лихоманки Західного Нілу, в Азії – ендемічний японський 

енцефаліт (має наслідок – розвиток паркінсонізму). У недавньому дослідженні у 

Фінляндії для виявлення різних вірусів провели ПЛР ліквору у більш як 3000 

пацієнтів із різними інфекційними процесами ЦНС, включаючи енцефаліт, 

менінгіт і мієліт. Несподівано з’ясувалося, що вірус вітряної віспи (ВВВ), 

причина вітрянки і оперізуючого герпесу, виявляли найчастіше (у 29% хворих), 

ВПГ і ентеровіруси — кожен в 11% хворих і вірус грипу А — у 7% випадків 

[5,22].  

Виділяють первинний гострий інфекційний енцефаліт та постінфекційний 

гострий дисемінований енцефаліт, при якому спостерігається розвиток 

демієлінізації внаслідок імуноопосередкованого ураження ЦНС. В клініці має 

також значення підрозділ енцефалітів з переважним ураженням мієлінових 

волокон (лейкоенцефаліти), нервових клітин (поліоенцефаліти) і енцефаліти, що 

супроводжуються тотальним ураженням білої і сірої речовини (паненцефаліти). 

Більшість первинних форм є поліоенцефалітами. Енцефаліт буває обмеженим 

(стовбуровим, підкірковим) і дифузним. За перебігом розрізняють гострий, 

підгострий і хронічним енцефаліт.  

У дітей раннього віку вони представлені головним чином групою 

полісезонних енцефалітів при яких часто розвиваються стовбуровий, 

мозочковий і півкульний синдроми. Для стовбурового синдрому характерне 

порушення функцій окорухового і відвідного нервів, а для ураження мосту – 

лицьового. Іноді спостерігаються вестибулярні і навіть бульбарні розлади. 

Мозочковий синдром проявляється порушеннями статики, ходи і координації, 

гіпотонією і дисметрією, атаксією, асінергією. У деяких хворих 



спостерігаються різні поєднання стовбурових, мозочкових і пірамідних 

симптомів. Півкульний синдром характеризується епілептичними нападами 

(вогнищевими або загально-мозковими), коли при цьому гостро виникають 

парези або паралічі, гіперкінези. Може спостерігатися порушення свідомості, 

аж до сопору і коми. Спинномозкова рідина витікає йод тиском, відзначаються 

лімфоцитарний плеоцитоз і незначне підвищення кількості білку [14]. 

До полісезонних енцефалітів відносять захворювання з етіологією 

(ентеровірусні енцефаліти Коксакі і ECHO, енцефаліти, викликані вірусом 

простого герпесу та ін.). Серед енцефалітів у дітей останні становлять 

найчисленнішу групу. До первинних поліоенцефаломіелітів з встановленою 

вірусною етіологією відносять, також гострий поліомієліт. Інші форми 

первинних енцефалітів, такі, як кліщовий енцефаліт, ендемічний енцефаліт, 

комариний енцефаліт у дітей раннього віку спостерігаються вкрай рідко. 

Вторинні параінфекціонні і поствакцинальні енцефаліти є частіше 

паненцефалітами (паненцефаломіелітами) з переважанням ураження білої 

речовини мозку. Виділяють вроджені енцефаліти при токсоплазмозі, краснусі, 

сифілісі, цитомегаловірусній інфекції.  

Особливості патогенезу інфекційного енцефаліту: після попадання в 

організм інфекційного збудника через вхідні ворота, після реакції лімфатичних 

вузлів та первинної вірусемії чи бактеріємії ми можемо спостерігати в 

імуноскомпроментованих дітей вторинну вірусемію (бактеріємію) та 

проникнення інфекції через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) до ЦНС. ГЕБ 

представлений ендотелієм судин, базальною мембраною та клітинами епендими. 

При поширенні збудника відбувається ураження клітин ендотелію інфікованими 

лімфоцитами та макрофагами. При інвазії інфекції в клітинах головного мозку 

відмічають транспортну дисфункцію, що проявляється загально-мозковими 

симптомами. Характерна вогнищева дифузна втрата нейронів, васкуліти, 

периваскулярне запалення і формування гліальних вузлів. Локалізуватись 

вогнище інфекції може в паренхімі, базальних гангліях та стовбуру головного 

мозку. Можлива хронізація процесу з розвитком атрофії головного мозку, 

загибеллю нейронів, демієлінізацією. При морфологічному дослідженні мозку 



хворих, які померли в гострій стадії енцефаліту, виявляють набряк і набухання 

мозку, виражені зміни судин, набухання і інфільтрацію судинних стінок, 

підвищення їх проникності, дрібні діапедезні геморагії, ангіонекрози з розпадом 

аргірофільної мережі. Дещо пізніше з'являються деструктивно-некротичні зміни 

нейронів, ексудативно-проліферативні реакції у вигляді периваскулярних 

плазмоцитарних інфільтратів, розростання глії. На більш пізніх стадіях виражені 

процеси дегенерації і відмирання нервових клітин, гліозу, гіаліноз і звапніння 

стінок судин, утворення порожнин і кіст [6].  

Основний збудником інфекційного енцефаліту є герпетичний – це гострий 

некротичний енцефаліт з набряком головного мозку. Розвивається у дітей, які 

мають генетичну схильність (дефект толподібниних рецепторів вродженого 

імунітету TLR-3, UNC-93). При енцефалітах, викликаних вірусом простого 

герпесу, можливі масивні осередки некрозу з повним лізисом речовини мозку, 

переважно локалізуються в скроневих і лобних областях. В деяких випадках 

некроз носить геморагічний характер. Збудник проникає в нервову систему 

гематогенним і периневральним шляхами. Продромальний період, що 

супроводжується підвищенням температури тіла і герпетичні висипання 

відмічають кілька днів. При гострій формі захворювання відзначаються висока 

температура тіла, різкий головний біль, блювота, епілептичні напади, 

менінгеальні знаки, вогнищеві симптоми у вигляді парезів та паралічів, 

порушення свідомості. При некротичному енцефаліті спостерігаються катаральні 

явища, але на 7 - у добу температура тіла різко підвищується і з’являються 

ознаки ураження нервової системи: порушення свідомості, дезорієнтація у часі і 

просторі, сплутаність, вогнищеві ураження з переважною локалізацією в лобно-

скронево-тім’яної області (афазія, акалькулія, апраксія). У деяких хворих 

спостерігаються загальні епілептичні напади аж до епілептичного статусу. Може 

розвинутися вторинний стовбуровий синдром. У спинномозковій рідині 

виявляють лімфоцитарний або нейтрофільний плеоцитоз, збільшення кількості 

білку. Вміст глюкози знижено, нерідко визначають свіжі еритроцити. 

Герпетичний енцефаліт у дітей протікає дуже важко [3,7,15].  



Особливості патогенезу постінфекційного енцефаліту: після 

перенесеного екзантематозного інфекційного захворювання (кір, краснуха, 

вітрянка, епідпаротит), інфекційного мононуклеозу, мікоплазменної інфекції, 

грипу та ін. відмічають світлий проміжок. Але через декілька днів чи навіть 

тижнів ми можемо фіксувати ураження білої речовини головного мозку. Хвороба 

розвивається як аутоімунний процес з периваскулярною інфільтрацією, реакцією 

Т-лімфоцитів. Спостерігається набряк нейронів, судинні порушення, 

інфільтрація нервів лімфоцитами, нагромадження компонентів комплементу на 

мембранах швановських клітин, накопичення на мієлінових оболонках 

периферичних нервів циркулюючих антигангліозидних та антигліколіпідних 

антитіл, що призводять до демієлізації та аксональної деструкції. При 

імунологічному дослідженні спостерігається різке збільшення концентрації ІgМ 

та ІgА, гемолітичної активності комплементу, кількості бета-клітин та 

циркулюючих імунних комплексів. 

Виділяють 2 варіанти перебігу: гострий геморагічний лейкоенцефаліт 

(результат гіперергічної імунної реакції) і гострий дисемінований 

енцефаломієліт.  

Клініка: декілька днів спостерігається продромальний період, який 

проявляється підвищенням температури тіла, головним болем, дратівливістю, 

порушенням свідомості. На далі під’єднується вогнищева симптоматика без 

гарячки, атаксія, психоз, судоми, ураження черепно-мозкових нервів (частіше 

зорового нерва), порушення мови, парези.  

Коровий енцефаліт з’являється на 3-5-й день хвороби. Відзначається 

підвищення температури тіла, вірогідні судоми, несподівано настають парези 

кінцівок, змінюється свідомість, можлива кома. Після захворювання у частини 

хворих залишаються незворотні наслідки у вигляді нападів, геміпарезів, 

психічних змін.  

За даними літератури зустрічається 10 випадків на 1 мільйон дітей рідкісне 

дегенеративне захворювання ЦНС – підгострий прогресуючий паненцефаліт, що 

виникає через декілька місяців чи навіть років після перенесеного кору. Хвороба 

є повністю летальною і є результатом персистенції вірусу в ЦНС, виникає 



частіше у дітей до 2 років, які не мали щеплення. Для діагностики має значення 

визначення антитіл вірусу кору в лікворі та характерні зміни МРТ та ЕЕГ.  

Енцефаліти при вітряній віспі і краснусі з’являються в основному в 

дітей раннього віку. Перші явища хвороби з’являються на 2-8-й день: відмічають 

розлади свідомості, паралічі кінцівок, порушення координації. Іноді уражаються 

зорові нерви. Розвиваються поперечний мієліт, енцефаломієлітичний синдром 

[9,11,20]. 

Грипозний (токсико-геморагічний) енцефаліт – гостре запальне 

захворювання головного мозку і його оболонок, що виникає на фоні грипу. 

Неврологічна симптоматика з’являється на тлі клінічної картини грипу. 

Спостерігаються сильний головний біль, нудота, запаморочення, біль при русі 

очних яблук, загальна гіперестезія, біль у спині та м’язах кінцівок, птоз, 

болючість в точках виходу трійчастого нерва, анорексія, гіподинамія, розлади 

сну. Менінгоенцефаліт може виявлятися парезами, паралічами, комою. Можливі 

епілептичні припадки. У спинномозковій рідині виявляють домішки крові, вміст 

білка перевищує 1–1,5г/л. Визначається лімфоцитарний плеоцитоз. 

Поствакцинальний енцефаліт проявляється підвищенням температури до 

39-40°С, порушенням координації, паралічами кінцівок. При опитуванні можна 

знайти зв’язок захворювання з недавнім щепленням (до 30 днів). 

Енцефаліти у імуноскомпроментованих дітей характеризуються 

прогресуючою мультифокальною лейкоенцефалопатією. Найчастіше 

розвиваються при ВІЛ-інфекції, агамаглобулінемії після перенесеного кору, 

краснухи, ентеровірусної та цитомегаловірусної інфекції.  

Якщо ВІЛ-інфекція зазвичай не є безпосередньою причиною підгострого 

енцефаліту, то імуносупресія, що її супроводжує, схиляє до розвитку вірусного 

енцефаліту, викликаного, наприклад, ВПГ-1, ВПГ-2, ВВВ і цитомегаловірусом 

(ЦМВ), токсоплазмозом. 

Гострий токсоплазмозний енцефаліт зустрічається рідко. Збудник 

захворювання – Toxoplasma gondii. Найчастіше захворювання розвивається 

поступово. При гострій формі захворювання відзначаються підвищення 

температури тіла, генералізована лімфаденопатія, гепатоспленомегалія, 



пневмонія, міокардит, кон’юнктивіт, фарингіт, шкірні екзантеми, моноцитоз. 

Останній нерідко приймають за інфекційний мононуклеоз. Спинномозкова 

рідина ксантохромна, вміст білку в ній помірно підвищений, визначається 

лімфоцитарний плеоцитоз. У гострій стадії токсоплазми іноді виділяють з крові, 

сечі, спинномозкової рідини і лімфатичних вузлів. 

Особливість клініки ЦМВ-енцефалітів проявляється підгострим 

перебігом на фоні хронічного імунодефіциту та має перивентрикулярну 

локалізацію і поєднується з гіпонатріємією. У лікуванні до загальної схеми 

використовують ганцикловір 7,5-15мг/кг 2 рази на добу 21 день, потім 5-10мг/кг; 

фоскарнет – 60мг/кг 3 рази на добу 14-21 день, потім 90мг/кг/день до зникнення 

симптомів [1,11,13].  

Таблиця  

Дифдіагностика енцефалопатій та енцефалітів  

№ п/п Симтоми Енцефалопатія Енцефаліт 

1. гарячка - + 

2. головний біль - + 

3. порушення свідомості прогресує варіабельне 

4. вогнищеві ураження - + 

5. судоми генералізовані генералізовані, вогнищеві 

6. кров без змін лейкоцитоз 

7. ліквор без змін плейоцитоз 

8. МРТ без змін вогнищеві зміни 

Враховуючи міграцію населення, потрібно пам’ятати про кліщовий та 

трансмісивні енцефаліти. Кліщовий енцефаліт в Україні поширеній у її західній 

частині. Збудником є РНК-вмісний флавовірус, переносчиком є кліщі. Хворіють 

кліщовим енцефалітом при укусі кліщів та дрібних гризунів, що містять вірус, 

при застосуванні в їжу сирого молока від заражених кіз і корів. Ураження 

відбувається, як правило у дітей старшого віку. Спалахи з’являються в травні-

червні, в сезон розмноження іксодових кліщів, від яких вірус надходить до 

людини. Вірус поширюється гематогенно або периневрально. Він локалізується в 

клітинах спинного (особливо передніх рогів верхньошийний сегментів) і 

довгастого мозку, іноді в корі великого мозку, підкірковому білій речовині, 



зоровому горбі, підкіркових вузлах. Інкубаційний період складає 2-28 днів. 

Клінічна картина має свою стадійність. В першу стадію, яка триває 2-4 дні, 

спостерігається з результаті вірусемії розвиток грипоподібного стану, гарячки, 

головний біль, гастроентеричного синдрому та біль у спині та м’язах. Наступні 7-

8 днів ми можемо відмічати безсимптомний період. В деяких випадках 

спостерігається двох хвильовий перебіг захворювання. Повторна гіпертермія 

супроводжується ще більш важким станом. Можуть спостерігатися гіперемія 

зіву, склер, шкірних покривів, диспептичні розлади. У крові виявляють 

лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, лімфопенія.  

Близько третини хворих мають залучення ЦНС в патологічний процес, що 

проявляється менінгітами, менінгоенцефалітами та ін. Іноді спостерігають також, 

двохвильовий кліщовий енцефаліт — клінічна форма, при якій після гарячки 

(3-5 днів) настає період апірексіі (3-8 днів), потім розвивається власне 

енцефаломієліт, але з доброякісним перебігом. Цю форму об’єднують з харчовим 

зараженням (двохвильова молочна гарячка).  

Виділяють кілька основних клінічних форм кліщового енцефаліту: 

менінгеальну, поліомієлітичну, поліоенцефаломієлітичну, церебральну і стерту. 

Менінгеальна форма є різновидом серозного менінгіту з вираженими 

менінгеальними симптомами. При енцефалітичній формі внаслідок запалення 

речовини та оболонок мозку виникають розлади свідомості, марення, епілептичні 

припадки, парези, паралічі і виражені оболонкові симптоми. Може 

спостерігатися кожевниковська епілепсія з множинними міоклонічними 

судомами, іноді переходять у загальний судомний напад. Для 

поліоенцефаломієлітичної форми характерні млявий параліч м’язів шиї і 

плечового поясу, можуть спостерігатися бульбарні та оболонкові розлади. При 

поліомієлітичній формі спостерігаються також парези та паралічі шиї, верхніх 

кінцівок, голова звисає на груди. У всіх випадках фіксуємо порушення рухових 

функцій без розладів чутливості. Стерта форма характеризується нетривалою (2-

4 добу) гарячкою, відсутністю неврологічної симптоматики, тахікардією, іноді 

артеріальною гіпертензією. Виділяють також форму, при якій зазначається 



кожевниковська епілепсія, майже постійні міоклонічні посмикування, частіше 

певної групи м’язів, особливо шиї та верхніх кінцівок. 

Для попередження даного захворювання використовують специфічну 

вакцинацію. Курс вакцинації складається із 3 щеплень.  

Японський енцефаліт (енцефаліт В) викликається вірусом, резервуаром і 

переносником якого є комарі. Можливо вірусоносійство (у людей і птахів). 

Інкубаційний період – 3 – 27 днів. Початок захворювання гострий, температура 

тіла перевищує 40°С і тримається на цьому рівні до 10 днів. Спостерігаються 

гарячка, нездужання, загальна слабкість, сильний головний біль, нудота, 

блювання, біль у м’язах. Шкіра обличчя, кон’юнктива гіперемійовані, язик 

сухий, живіт втягнутий. Порушується серцева діяльність. Різко виражені 

оболонкові симптоми, порушено свідомість. Чітко виражений моно- або 

геміпарез, підвищений тонус згиначів верхніх кінцівок і розгиначів нижніх. 

Можливі клонічні посмикування окремих м’язів і м’язових груп, судомні напади. 

У важких випадках виникають бульбарні паралічі. Смертність сягає 50% 

(переважно в 1-й тиждень захворювання). Спинномозкова рідина безбарвна, 

прозора. Відзначається лімфоцитарно-нейтрофільний плеоцитоз, вміст глюкози і 

білку в нормі. 

Фатальним енцефалітом вважають ураження ЦНС при сказі. Проблема 

знову є актуальною через збільшення хворих лисиць та безпритульних собак. 

Вірус від місця укусу по висхідним шляхам нервових волокон потрапляють в 

ЦНС. Інкубаційний період триває від 1 до 3 місяців. Має своєрідну клініку – 

психомоторне збудження, рухові розлади, судомні скорочення м’язів глотки, 

гідрофобії. Профілактика – щеплення вакциною «Верораб».  

Виділяють також епідемічний енцефаліт Економо (летаргічний енцефаліт 

А). Збудником захворювання є фільтративний вірус, який передається повітряно-

краплинним або контактним шляхом. Вірус проникає в організм через ніс і 

глотку. Інкубаційний період – від 1 до 14 діб. Для епідемічного енцефаліту 

Економо характерна рання віремія і гематогенна дисемінація вірусів із 

залученням в процес внутрішніх органів, особливо печінки. Вірус може 

поширюватися по лімфатичних шляхах і периневрально. Він вражає центральну 



сіру речовину водопроводу мозку, ніжки мозку, ядра гіпоталамічної області, 

чорну субстанцію. Хворіють особи будь-якого віку. Гостра стадія 

характеризується швидким підвищенням температури тіла до 39–40°С, 

катаральними явищами, головним болем, млявістю, болем у суглобах, 

порушенням свідомості. У неврологічному статусі виділяють диссомнічні, 

окорухові і вестибуловегетативні симптомокомплекси. Спостерігаються розлади 

сну – гіперсомнія, безсоння, інверсія сну. Вони тривають протягом 1-2міс. 

Розвиваються окорухові розлади – диплопія, птоз, косоокість, парез або параліч 

погляду. Відзначаються також вегетативні розлади – гіпергідроз, лабільність 

вазомоторів, тахікардія, зміна ритму дихання. Характерні такі ознаки, як «сальне 

обличчя», гіперсалівація. Можливі психічні розлади (ейфорія, порушення 

свідомості або марення). У деяких хворих спостерігається гикавка. Розрізняють 

летаргічну, вестибулярну, гіперкінетичну, ендокринну форми, епідемічну 

гикавку, а також периферичну та стерту форми захворювання. Гострий період 

енцефаліту може тривати від кількох днів до кількох місяців. Спинномозкова 

рідина прозора, безбарвна, іноді виявляють помірний лімфоцитарний плеоцитоз, 

підвищення вмісту білка і глюкози [16,23]. 

Необхідно пам’ятати про аутоімунні енцефаліти при онкопатології та про 

метаболічні енцефаліти при порушення обміну амінокислот.  

Виходом із захворювання є одужання у 50% (через 6міс.) хворих, 

прогресуюючі форми мають діти до 2рр., летальність - 2-5%. Наслідки: затримка 

психічного розвитку, недостатність інтелекту, сліпота, рухові розлади, 

епісиндром, атаксія, парези та паралічі. Частота рецидивів до 25% відсотків у 

дітей, у дорослих – 5-12%, які можуть виникнути від 1 тижня до 3 місяців. 

Для діагностики велике значення має епіданамнез, зокрема перенесені 

захворювання, контакт з тваринами, укуси комах, подорожі, дані про 

імунодефіцит та вакцинальний статус. До плану обстежень включають: ПЛР, 

дослідження ліквору (цитоз до 10-500 в 1мкл, білок до 0,6-7г/л, еритроцитів 10-

500 в 1мкл, зниження глюкози), ІФА (визначення специфічних антитіл IgM, IgG) 

повторюють через 4-5 днів, ЕЕГ, МРТ (набряк, ішемія, вогнищеві некрози, 



демілієнізація), консультації дитячих невролога, інфекціоніста та імунолога, 

окуліста, огляд очного дна [1,14,18].  

При встановленні діагнозу енцефаліту хворий повинен бути 

госпіталізований в спеціалізоване (інфекційне) або неврологічне відділення. 

Призначають суворий постільний режим. Дитина потребує постійного нагляду. 

На догоспітальному етапі показано застосування дегідратаційних засобів 

(лазикс, діакарб). При виражених менінгеальних і енцефалітичних симптомах 

(сильний головний біль, біль в м’язах, токсикоз, блювання, вогнищеві симптоми) 

вводять ізотонічний розчин натрію хлориду, розчин Рінгера-Локка. Одночасно 

підшкірно або внутрішньом’язово вводять вітаміни групи В, аскорбінову 

кислоту.  

Лікування при герпетичному енцефаліті включає противовірусну 

терапію в залежності до 21 дня – ацикловір 10-20мг/кг 3рази на добу, 

дегідратаційну терапію та боротьбу з набряком головного мозку – манітол 

1г/кг, гормонотерапію – дексаметазон 0,15мг/кг до 6 разів на добу, 

симптоматичну терапію – жарознижуючі, протисудомні препарати. Крім того, 

призначають лаферон – по 1млн. MО (у тяжких випадках – по 2млн MО) 2 рази 

на добу протягом 10 днів. Курс може бути продовжений до 2 – 3 тижні в 

залежності від клінічного статусу хворого. В терапії герпетичної інфекції 

використовують також гевіран, фоскарнет, гіпорамін («Еребра»), а також 

цитомегаловірусної інфекції в якості етіотропної терапії застосовують цимівен, 

гропринозин [8,18,24]. 

При гострому демілієнізуючому енцефаломієліті застосовують пульс-

терапію метил-преднізолоном 10-30мг/кг до 3-5 днів в/в з поступовим зниженням 

дози до 6-8 тижнів, альтернативним методом є призначення в/в імуноглобуліну 

1-2г/кг. При неефективності використовують плазмоферез. При приєднанні 

гнійної інфекції поряд з ацикловіром вводять цефтриаксону натрієву сіль в дозі 

1-2г (1 раз на день або в половинній дозі 2 рази на день). У важких випадках доза 

може бути збільшена до 4г (в 2 прийоми). Для дітей молодшого віку добова доза 

становить 20–80мг/кг маси тіла. При розпочатому лікуванні у перші 4 дні 

виживає 72-92% хворих. 



У гострий період епідемічного енцефаліту призначають інтерферон і 

препарати, що стимулюють вироблення власного інтерферону. Застосовують 

рибонуклеазу і дезоксирибонуклеазу – по 1000-1500 ОД внутрішньо-м’язово на 

курс лікування (по 25 – 50мг 6 разів на добу). Одночасно призначають 

десенсибілізуючі препарати (димедрол, супрастин). Доцільно поєднувати їх з 

введенням людського лейкоцитарного інтерферону – по 2мл внутрішньо-м’язово 

1 раз на добу протягом 3 днів.  

При енцефаліті, розвиненому на тлі грипу, парагрипу та аденовірусної 

інфекції, показані глюкокортикоїди (преднізолон – по 30 – 90 мг 3 рази на день 

внутрішньовенно струминно або крапельно). У перші дні захворювання з метою 

дезінтоксикації застосовують 5% розчин глюкози, ізотонічний розчин натрію 

хлориду реополіглюкін, неокомпенсан – по 250-500 мл внутрішньовенно 

крапельно. При зневодненні із 3 доби внутрішньовенно вводять 500-1000мл 5% 

розчину глюкози в поєднанні з 2–4мл 5% розчину аскорбінової кислоти. При 

підозрі на геморагічний компонент призначають дицинон (по 2мл 12,5% розчину 

внутрішньом’язово або внутрішньовенно), амінокапронову кислоту, інгібітори 

протеолізу, контрикал ін. Певний ефект дає раннє застосування 

дезоксирибонуклези – по 25-50мг внутрішньом’язово на 0,5% розчині новокаїну 

5-6 разів на добу. Призначають антигістамінні (десенсибілізуючі) засоби 

(димедрол, піпольфен, тавегіл), при бактеріальних ускладненнях – антибіотики 

[21].  

При коровому енцефаліті виражений терапевтичний ефект дає L-ДОФА. 

У гострий період показані дегідратаційні і діуретичні препарати (лазикс, маніт). 

При судомному синдромі призначають сибазон – по 1-2 мл 0,5% розчину 

внутрішньовенно або внутрішньом’язово [7].  

При параінфекціонних ураженнях мозку і появи ознак енцефаліту 

призначають антигістамінні препарати: димедрол – по 1-2 мл 1% розчину, 

тавегіл – по 1-2 мл 1% розчину, дипразин – по 1-2 мл 2,5% розчину або 

супрастин – по 1-2 мл 2% розчину 2 – 3 рази на добу. Одночасно застосовують 

глюкокортикоїди. При блювоті призначають 1-2мл 0,5% розчину галоперидолу, 

1-2мл 0,5% розчину сибазону, церукал. При епілептичних нападах вводять 10мл 



20% розчину натрію оксибутирату внутрішньовенно (0,05 – 0,12г/кг маси тіла), 

2мл 0,5% розчину сибазону внутрішньовенно або внутрішньом’язово, 1 – 2мл 

1% розчину гексеналу або 1% розчину тіопентал-натрію. 

Лікування хворих кліщовим енцефалітом здійснюється у відділеннях 

інфекційних лікарень. Госпіталізація необхідна не залежно від тяжкості хвороби 

на момент першого звернення до лікаря при першій підозрі про присутність 

кліщового енцефаліту у хворого. Госпіталізація і початок лікування повинно 

проводитися якомога раніше. Це пояснюється тим, що наслідки захворювання 

без надання в цих випадках лікування можуть бути не бажаними для хворого. 

Причому дестабілізація стану може відбуватися практично на всіх стадіях 

хвороби. У деяких випадках необхідне проведення заходів екстреної допомоги, 

без чого може настати смерть хворого. Спеціальне лікування досягається в 

застосуванні людського протикліщового імуноглобуліну, який отримують з крові 

спеціально імунізованих донорів. Ефект від даного лікування досягається якщо 

воно починається в перші 3 дні від початку хвороби. Це ще раз підтверджує 

важливість раннього початку лікування кліщового енцефаліту. 

У гострий період кліщового енцефаліту рекомендується введення 

преднізолону з розрахунку 1мг/кг маси тіла (цю дозу надалі поступово 

знижують), людського гамма-глобуліну внутрішньом’язово, інактивованої 

культуральної вакцини проти кліщового енцефаліту – триразово підшкірно по 

1мл з інтервалами в 10 днів.  

Хворого полісезонним енцефалітом госпіталізують негайно. При даній 

інфекції застосовують також рибонуклеазу – по 25мг внутрішньом’язово 5 разів 

на добу протягом 6 днів. При набряку мозку призначають осмо-і салуретики. У 

важких випадках проводять у повному обсязі інтенсивну терапію. При 

епілептичних нападах вводять седуксен (реланіум) – по 2мл 0,5% розчину 

внутрішньовенно або внутрішньом’язово. З метою поліпшення мікроциркуляції 

і дегідратації призначають декстрани (поліглюкін, реополіглюкін з розрахунку 

20мг на 1 рік життя дитини, дорослим – по 400мл внутрішньовенно крапельно). 

Профілактика енцефалітів – це застосування вакцинації, згідно 

календаря щеплень та за епідпоказаннями, а також своєчасне госпіталізація і 



лікування інфекційних захворювань у дітей [4,12,25]. В педіатричній практиці 

особливої актуальності набувають лікарські засоби природного походження з 

високим профілем ефективності та безпечності. Одним з таких препаратів є 

лікарський засіб «Еребра», що містить гіпорамін, представлений біологічно-

активними компонентами, виділеними з листя обліпихи крушиноподібної: 

галоелаготанінами (не менше 60%), хлорогеновою, еохлорогеновою, 

кумаровою, аскорбіновою кислотами, катехіном, епікатехіном, рутином, 

кверцетином, ізорамнетином, елеагнозидом, каротиноїдами, ефірними маслами 

та ін[8,24]. Проведений аналіз даних систематичних оглядів ресурсу PabMed 

свідчить про високу зацікавленість науковців щодо вивчення клінічних 

ефектів речовин, виділених із листя обліпихи (Hippophae Rhamnoides L.) – 

близько 20 досліджень, які підтверджують великий терапевтичний потенціал з 

імуномодулюючою, протизапальною, протективною, протипухлинною, 

антиоксидантною, кардіо- та гепатопротективною, протимікробною і 

противірусною активністю. Дослідниками доведено противірусну дію у 

відношенні різних штамів вірусів грипу А і В, аденовірусів, параміксовірусів, 

вірусів простого герпесу, Varicella zoster, цитомегаловірусу, респіраторно-

синцитіального вірусу. Гіпорамін ("Erebra") - рослинний противовірусний 

препарат, діє на ДНК-віруси та посилює індукцію ендогенного α- та γ – 

інтерферону, запобігає виникненню вторих ускладнень та чинить 

антиоксидантну дію. Препарат використовують у дозі: діти із 3 років – 

½таб.(10мг) 2-4 рази на добу, від 6років – 1таб.(20мг) 3-4 раз на добу, від 12 

років та дорослим – по 1таб. (20мг) 4-6 разів на добу. Тривалість застосування 3 

тижні [7]. 

Підсумок. Таким чином, у зв’язку з погіршенням охоплення населення в 

Україні вакцинацією, перед нами поставлено завдання не допустити випадків 

захворювання на енцефаліти серед дітей. Покращення епіднагляду: охоплення 

вакцинацією, клінічне виявлення, серологічні дослідження, відбір проб 

довкілля – це запорука здоров’я нації. 

Перспективи подальших розробок в даному напрямку. Отримані 

результати аналізу статистичних та літературних даних дозволять скоригувати 



дії лікарів у вирішенні питання запобігання захворюваності на енцефаліти 

серед дитячого населення, провести навчання студентів і лікарів про клінічні 

особливості, підвищити пильність медпрацівників, подавати повідомлення 

відповідним органам охорони здоров'я про всі можливі випадки. 
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Реферати 

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЕНЦЕФАЛИТЫ У ДЕТЕЙ 

Е.В. Пикуль 

В связи с ухудшением выполнения сроков вакцинации в Украине перед 

нами предстоит работа не допустить случаев заболеваемости на вторичные 

инфекционные енцефалиты, которые есть осложнением кори, краснухи, 

ветряной оспы др. болезней среди детского населения. При лечении 
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герпетической инфекции используют ацикловир, гевиран, фоскарнет, 

гипорамин («Эребра»), а также цитомегаловирусной инфекции в качестве 

етиотропной терапии применяют цимивен, гропринозин. 

Результаты анализа статистических и литературных данных позволят 

скоррегировать действия врачей по решению вопроса предупреждения 

заболеваемости на енцефалиты среди детей. 

Ключевые слова: дети, енцефалит, профилактика.  

Abstract  

INFECTIOUS ENCEPHALITIS IN CHILDREN 

Е.V. Pikul 

Due to the deteriorating performance of the timing of vaccination in Ukraine 

before us put work prevent morbidity secondary to infectious encephalitis that there 

is a complication of measles, rubella, chickenpox, etc. diseases among children. In 

the treatment of herpes infections using acyclovir geviran, foscarnet, giporamin 

("Erebra"), as well as cytomegalovirus infection etiotropnoy therapy used tsimiven, 

groprinozin. 

Results of statistical analysis and literature data allow physicians Adjusted action 

to address the issue of disease prevention at encephalitis among children.  

Key words: children, encephalitis, prophylaxis. 

 


