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SUMMARY. In work data o f literature on development 
o f the HCV associated fibrois alveolitis are analysed

and own clinical observation is described. In modern 
scientific literature the gray and epidemiological and 
virologic evidence o f a role o f HCV in development 
o f a fibrosis alveolitis, approaches to diagnostics is 
p ro d u ce d , h o w e ve r data  on the  fre g u e n c y  o f 
developm ent o f th is  extrahepatic  im p lica tion  are 
a m b ig u o u s . Own c lin ic a l o b s e rv a tio n  show s  
development o f the HCV associated fibrosis alveolitis 
in the patient o f 31 years against the long course o f 
chronic hepatitis C. The lesion o f lungs in this case 
demonstrated against a progressing fibrosis o f a %iver 
and  s y s te m ic  le s io n s  w ith  d e ve lo p m e n t o f  a 
cryog lo b u line m a  syndrom e w ith  ex is tence  o f a 
hemorrhagic vasculitis.
K ey  w o rd s : ch ro n ic  h e p a tit is  C, e x tra he p a tic  
implications, fibrosis alveolitis.
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ОСОБЛИВОСТІ УРАЖЕННЯ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ПРИ 
ЕНТЕРОВІРУСНІЙ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ

Харківська медична академія післядипломної освіти, обласна дитяча інфекційна клінічна лікарня

Наведено дані літератури та результати власних 
спостережень за хворими з ураженням нервової сис
теми ентеровірусної етіології. Описано різні варіанти 
перебігу уражень нервової системи (менінгіт, енцефаліт, 
полірадікулонейропатія). Відображена складність діаг
ностики серозних менінгітів на догоспітальному етапі. 
Обґрунтовано положення про доцільність використан
ня ПЛР для діагностики ентеровірусної інфекції.

Ключові слова: ентеровірусна інфекція, серозний 
менінгіт, енцефаліт, полінейропатія.

Проблема ентеровірусно інфекції (ЕВІ) є актуальною 
для багатьох країн світу, у тому числі України [1,2]. Зали

шаючись малокерованою в практиці охорони здоров’я, ЕВІ 
займає одне з провідних місць серед інфекційних захво
рювань, які перебігають з ураженням нервово системи 
[3-5 ]. Продовжують реєструвати спалахи ентеровірусних 
менінгітів. У липні 2013 року в Росі відзначалося підви
щення захворюваності населення на ЕВІ, у тому числі на 
серозний менінгіт. З кожним роком збільшується кількість 
серотипів ентеровірусів (ЕВ) людини, яких на сьогодні 
налічується понад 100, та розширюється спектр патології, 
пов’язано з цими збудниками [2, 6]. Причому різні типи 
ЕВ обумовлюють розвиток однакових клінічних симптомів, 
а один і той же вірус може викликати захворювання з різно
манітною клінічною картиною [7, 8].
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Спалахи, пов’язані з ЕВ, відрізняються досить ви
сокою контагіозністю, в осередках інфекці хворіють від 
28 до 86 % тих, хто спілкувався. До захворювання 
схильні люди різного віку, проте діти хворіють частіше 
(20-50 %).

Серед серотипів, асоційованих з епідеміями, які 
тривало циркулюють і найчастіше реєструються, визна
чають ЕСНО-9, 3, 30 та Коксаки В-5, А-9 [8, 9]. В ос
танні роки на особливу увагу заслуговує ЕВ-71, оскіль
ки за швидкістю поширення, здатністю викликати по- 
ліомієлітоподібні захворювання нагадує поліовірус та 
може стати реальним претендентом на заміщення еко
логічної ніши, що залишається після припинення цир- 
куляці «дикого» поліовірусу [6, 7]. Ще більше тридцяти 
років тому було висловлено припущення, що при зни
женні поширення поліовіруса, серйозно проблеми на
будуть захворювання, обумовлені неполіомієлітними ЕВ.

Традиційно ЕВ вважаються кишковими вірусами (за 
первинним місцем репродукції , здатністю до тривало 
персистенці в кишечнику, переважно фекально-ораль- 
ним механізмом передачі). Насправді вони здатні ви
кликати тяжкі ураження нервово системи (менінгіти, 
енцефаліти, полінейропатії ), тому сьогодні все ширше 
розглядається повітряно-крапельний шлях передачі [1, 
3, 4].

Зараз як найбільш нейропатогенний неполіомієліт- 
ний ЕВ людини розглядається ЕВ-71, для якого є більша 
активність крапельного механізму передачі збудника [4, 
6, 7].

Аналіз досліджень останніх років показав, що се
ред вірусних інфекцій, які перебігають з неврологічною 
симптоматикою, більше ніж в половині випадків визна
чено ЕВ, які викликають ураження центрально та пери
ферично нервово системи (серозні менінгіти, енцефа
літи, менінгоенцефаліти, полінейропатії , мієліти) [2, 7].

Провідне місце займає серозний менінгіт (СМ), на 
долю якого припадає до 70 % всіх нейроінфекцій у дітей. 
Щорічно захворюваність на СМ зростає [10-12].

За даними обласної дитячої інфекційної клінічної 
лікарні м. Харкова, за останні 5 років (2008-2012 рр.) 
діагноз СМ було встановлено 548 дітям, серед яких 
ентеровірусна етіологія захворювання була визначена 
у 134 (24,5 %) хворих. Показник розшифровки в різні 
роки змінювався і залежав від метода ідентифікаці збуд
ника. При обстеженні серологічним та культуральним 
методами дослідження (2008-2010 рр.) ентеровірусна 
етіологія СМ була встановлена тільки в 35 (8,6 %) ви
падках. З впровадженням в практику метода поліме- 
разно ланцюгово реакції (2011-2012 рр.) цей показ
ник значно підвищився -  ентеровірусний СМ було діаг
ностовано у 99 (70,7 %) хворих. Вік дітей склав від 2 до 
18 років. Переважали діти старшого віку -  367 (67 %).

Реєструвалися як спорадичні випадки, так і спалахи (у 
2012 р. в п. Комсомольський Змі вського району Харків
сько області на ентеровірусний менінгіт перехворіло 
11 дітей). Аналіз спостережень за хворими показав, що 
діагноз СМ на догоспітальному етапі викликає визначні 
діагностичні складності. Тільки 104 (19 %) дитини було 
направлено до стаціонару з підозрою на менінгіт, 188 
(34,3 %) дітям було встановлено діагноз гостра респі
раторна інфекція, 153 (27,9 %) -  гостра респіраторна 
інфекція з гіпертермічним і менінгеальним синдрома
ми, 71 (13,0 %) -  кишкова інфекція, 32 (5,8 %) -  грип. 
Провідними клінічними симптомами СМ були лихоман
ка (100,0 %), біль голови (100,0 %), блювота (90,7 %). 
Менінгеальний симптомокомплекс, котрий розглядав
ся як головний діагностичний критерій СМ, спостері
гався у 221 (40,3 %) хворих. У решти дітей менінгеаль- 
ний синдром не був виразним або характеризувався 
«миготливістю» менінгеальних симптомів, а також швид
ко регресував на тлі стартово інфузійно терапі , що 
ускладнювало клінічну діагностику СМ. Тяжкість при 
ентеровірусних менінгітах визначалась виразністю гіпер- 
тензійного синдрому, діагностованого при ехоенцефа
лоскопі головного мозку. Діагностичне значення в усіх 
випадках мала люмбальна пункція.

Прикладом перебігу СМ є таке клінічне спостере
ження:

Хвора А. (історія хвороби № 8133), 5 років, надійшла 
до ОДІКЛ м. Харкова на другий день захворювання з 
діагнозом «Гостра респіраторна інфекція». З анамнезу 
хвороби відомо, що захворювання розпочалося гостро 
з підвищення температури тіла до 38 °С, болю голови, 
повторної блювоти (3  рази), загальної слабкості. При 
зверненні до дільничного педіатра було діагностовано 
гостру респіраторну інфекцію, призначено симптома
тичне лікування. Стан не покращився, зберігався біль 
голови, лихоманка, слабкість, дитина госпіталізована 
в ОДІКЛ. Стан при надходженні до стаціонару середньо- 
тяжкий. В свідомості, до огляду негативна, температу
ра тіла 37,8 °С. Шкіра чиста, блідо-рожева. Слизові 
оболонки вологі. Гіперемія задньої стінки глотки. В ле
генях везикулярне дихання. Тони серця ритмічні, при
скорені. ЧСС 105 уд./хв. Живіт м ’який, безболісний. 
Печінка та селезінка не збільшені. Фізіологічні відправ
лення в нормі. Менінгеальні симптоми негативні. Вог
нищевої неврологічної симптоматики не виявлено. Ехо- 
енцефалоскопія -  гіпертензія І ступеня. Лихоманка, біль 
голови, блювота, гіпертензійний синдром були підста
вою для проведення люмбальної пункції в з в ’язку з 
підозрою на менінгіт. В лікворі виявлено запальні зміни 
(цитоз 630х106/л  (лімфоцити 65 %, нейтрофіли 35 %), 
білок 0,397 г/л, вміст глюкози та хлоридів -  у межах 
норми). Етіологія менінгіта була уточнена шляхом виді
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лення РНК ентеровіруса методом ПЛР із проб цереб- 
роспінальної рідини та фекалій. Було встановлено діаг
ноз: Ентеровірусна хвороба, серозний менінгіт, серед- 
ньотяжкий ступінь. Після проведеного лікування (рео- 
сорбілакт, !-л ізина есцінат, актовегін в/в, ібупрофен, 
вітаміни гр. В ) стан покращився, на 10-у добу ліквор 
сановано. Виписана додому в задовільному стані.

Наведене спостереження вказує на важливу клінічну 
особливість ентеровірусного менінгіту -  відсутність ме- 
нінгеальних симптомів, що ускладнює діагностику цьо
го захворювання на догоспітальному етапі. При СМ ме- 
нінгеальні симптоми не можуть бути опорною діагнос
тичною ознакою. Лихоманка, біль голови, повторна 
блювота (триада симптомів) є показанням для прове
дення діагностично люмбально пункці .

Збігаючись з даними літератури, наші дослідження 
вказують на літньо-осінню сезонність ентеровірусних 
менінгітів, швидкість розвитку та, в більшості випадків, 
сприятливий перебіг захворювання.

Але може бути і затяжний перебіг захворювання, 
про що свідчить наступне спостереження:

Хвора П., 13 років, ушпиталена в ОДІКЛ м. Харкова 
на другий день захворювання з діагнозом «Гостра респі
раторна інфекція з менінгеальним синдромом». Скар
ги на підвищення температури тіла до 38,5 °С, біль го
лови, в очних яблуках, шиї, повторну блювоту, загаль
ну слабкість. В анамнезі у д івч и н ки  часті гострі 
респіраторні інфекції, синдром лімфаденопатії, сіало- 
аденіт. Епіданамнез: за 7 днів до захворювання дитина 
відпочивала в дитячому оздоровчому таборі, купалася 
в річці. Стан при надходженні до стаціонару середньо- 
тяжкий, визначались сумнівні менінгеальні симптоми. 
Ехоенцефалоскопія -  гіпертензія І ступеня. В зв’язку з 
підозрою на менінгіт було проведено люмбальну пунк
цію. В лікворі виявлено запальні зміни (цитоз 684х106/л  
(лімфоцити 79 %, нейтрофіли 21 %), білок 0,376 г/л, 
вміст глюкози та хлоридів -  у межах норми). Клінічні 
аналізи крові та сечі -  в межах норми. Бактеріологічні 
дослідження крові, ліквору, носоглоткового слизу на 
менінгокок, пневмокок -  негативні. Етіологія менінгіта 
була уточнена шляхом виділення РНК ентеровіруса ме
тодом ПЛР із проб цереброспінальної рідини та фекалій. 
Незважаючи на проведення комплексної терапії з вклю
ченням дегідратаційної (реосорбілакт, !-лізина есцінат), 
судинних та нейрометаболічних препаратів у дитини 
зберігався біль голови, субфебрильна температура тіла. 
Було проведено люмбальну пункцію в динаміці, за да
ними якої запальні зміни зберігались (цитоз 480х106/л  
(лімф. 82 %, нейтр. 18 %), білок 0,264 г/л, вміст глюко
зи та хлоридів -  в межах норми). В зв’язку з відсутні
стю санації ліквору дитині було проведено МРТ дослід
ження головного мозку -  патології не виявлено. Врахо

вуючи те, що персистуючі віруси можуть сприяти за
тяжному перебігу основного захворювання [10], дити
на обстежена на групу герпесвірусів: в лікворі збудни
ки не були знайдені, але в крові методом ІФА виявлені 
специфічні антитіла (ІgG до ЦМВ, ВГЛ-6) у високому 
титрі. Призначена специфічна противірусна терапія 
(віролекс в /в), котра дозволила отримати позитивну 
динаміку в перебігу захворювання. На 21 добу ліквор 
сановано, дитина виписана додому в задовільному 
стані.

В даному випадку СМ ентеровірусної етіології пе
ребігав на фоні інфікування герпесвірусами і мав за
тяжний перебіг, спостерігалась більш тривала санація 
ліквору, що необхідно враховувати при призначенні 
специфічної противірусної терапії таким хворим.

Ентеровіруси також можуть уражувати речовину 
головного мозку, однак ентеровірусні енцефаліти зуст
річаються рідко. В структурі нейроінфекцій вони скла
дають 7-10 %. Але вони належать до найбільш загро
жуючих, не завжди зворотних і важко виліковних захво
рювань.

З 71 випадку вірусних енцефалітів, за нашими да
ними, за останні 5 років (2008-2012 рр.) ідентифікува
ти збудника вдалося у 61 (86 %) хворого. Ентеровірус
на етіологія встановлена в 3 (4,2 %) випадках. Перева
жали енцефаліти герпесвірусно етіологі .

Клінічна картина вірусних енцефалітів, незалежно 
від збудника, базується на поєднанні загальноінфек- 
ційних (лихоманка, інтоксикація), загальномозкових (біль 
голови, блювота, судоми, розлад свідомості) та вогни
щевих неврологічних симптомів. За наявності запаль
них змін в лікворі -  діагностують менінгоенцефаліт.

Розрізняють мозочкову, стовбурову і півкульну фор
ми ентеровірусного енцефаліту.

При ураженні мозочка спостерігаються порушення 
статики, координаці рухів, інтенційний тремор. Хворий 
лишається здатності стояти, сидіти, іноді тримати го
лову. У дітей раннього віку мозочковий синдром часті
ше буває ізольованим. У більш старших дітей мозоч
кові прояви поєднуються з синдромами іншої локалі- 
зації .

При ураженні стовбура мозку частіше відмічається 
бурхливий початок з порушенням свідомості, з ’являєть
ся окорухова симптоматика -  птоз, косоокість, дипло
пія, ністагм. Загрожувати життю може бульбарний син
дром, проявами якого є дизартрія (порушення мовлен
ня), дисфагія (порушення ковтання), назоламія 
(гнусавість голосу), до яких приєднуються розлади ди
хання.

Півкульна форма трапляється рідше, ніж мозочко- 
ва та стовбурова. Прояви ціє форми ентеровірусного 
енцефаліту -  локальні напади, гострий розвиток па
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ралічів. Вони з ’являються гостро, інсультоподібно, ха
рактерні мовні порушення (афазія). При ураженні 
підкоркових ядер -  різноманітні гіперкінези.

Клінічне спостереження за дитиною, хворою на ен- 
теровірусний енцефаліт.

Хворий Р. (історія хвороби № 6973), 2 роки, ушпи- 
талений до ОДІКЛ м. Харкова на другий день захворю
вання зі скаргами на підвищення температури тіла до 
38,0 °С, виражену слабкість в л івих кінцівках, порушен
ня ходи, в ’ялість. Добу дитина знаходилась в дитячому 
нейрохірургічному відділенні, де нейрохірургічна пато
логія була виключена. Стан при надходженні до стаціо
нару розцінювався як тяжкий. Притомний, температу
ра тіла 37,9 °С. Шкіра чиста, блідо-рожева. Слизові обо
лонки вологі. Гіперемія задньої стінки глотки. В легенях 
везикулярне дихання. Тони серця ритмічні, прискорені. 
ЧСС 128 уд./хв. Живіт м ’який, безболісний. Печінка та 
селезінка не збільшені. Ф ізіологічні відправлення в 
нормі. В неврологічному статусі -  відсутність активних 
рухів у верхній та нижній кінцівках зліва, зниження м ’я 
зового тонусу в них. Сухожильні рефлекси з л івих  
кінцівок високі з розширеною зоною, визначався симп
том Бабінського зліва. Менінгеальні симптоми нега
тивні. Ехоенцефалоскопія -  нормотензія. МРТ дослід
ження головного мозку -  патології не виявлено. Для 
виключення запальних змін в лікворі було проведено 
люмбальну пункцію (цитоз 3х106/л  (лімф. 3, нейтр. -), 
білок 0,048 г/л, вміст глюкози та хлоридів -  в межах 
норми), ліквор інтактний. Клінічні аналізи крові та сечі
-  в межах норми. Бактеріологічні дослідження крові, 
ліквору, носоглоткового слизу на менінгокок, пневмо
кок -  негативні. Обстеження на маркери герпесвірусів
-  негативне. Методом ПЛР із проб цереброспінальної 
рідини та фекалій виділена РНК ентеровіруса. Врахо
вуючи клініко-анамнестичні (гострий початок захворю
вання з підвищення температури тіла, появи вираже
ної слабкості в лівих кінцівках, порушення ходи, змін в 
неврологічному статусі (відсутність активних рухів у 
верхній та нижній кінцівках зліва, зниження м ’язового 
тонусу в них, високі з розширеною зоною сухожильні 
рефлекси з л івих кінцівок, симптом Бабінського зліва) 
та лабораторні дані (виявлення РНК ентеровіруса ме
тодом ПЛР із проб цереброспінальної рідини та фе
калій), дитині було встановлено діагноз: Ентеровірусна 
хвороба, енцефаліт, середньотяжкий ступінь. Проведе
но терапію: ІТ (реосорбілакт, фізрозчин, L-лізину есци- 
нат, пентоксифілін), ноотропи (кальцію пантенат), віта
міни гр. В. На тлі проведеної терапії спостерігалась по
зитивна динаміка: температура тіла нормалізувалась, 
на 14 добу лівосторонній геміпарез регресував: дити
на задовільно ходить, бере іграшки обома руками, об ’єм 
рухів повний, рефлекси з верхніх і нижніх кінцівок без

різниці сторін. Дитина виписана додому в задовільно
му стані.

При ЕВІ можуть спостерігатися різні ураження пе
риферично та центрально нервово системи: поліра- 
дикупонейропаті , менінгополірадикулонейропаті , енце- 
фаломієлополірадикулонейропаті . Однак при цих син
дромах провідною є полінейропатія -  синдром 
Гійєна-Барре. Цей синдром є різновидом первинно 
полінейропаті (ПНП), коли уражуються не тільки пери
феричні нерви, але і спинномозкові корінці, в лікворі 
визначається білково-клітинна дисоціація.

Клінічні прояви ПНП залежать від ступеня залучен
ня в патологічний процес рухових, чутливих та вегета
тивних волокон.

Початок захворювання поступовий або гострий з 
вираженим больовим синдромом у вигляді різноманіт
них його проявів -  больового синдрому у кінцівках, бо
лючості вздовж нервових стовбурів, симптомів натягу 
й порушень чутливості у вигляді парестезій, гіпостезій, 
гіперестезій. Характерні наростаючі мляві, переважно 
дистальні парези кінцівок. Парези і паралічі, зазвичай, 
симетричні, сухожильні рефлекси знижені або відсутні, 
м’язова гіпотонія або атрофія. Нерідко приєднуються 
парези лицево мускулатури, бульбарні розлади.

Протягом останніх 5 років у відділенні нейроінфекцій 
обласно дитячо інфекційно клінічно лікарні м. Харко
ва ми спостерігали за 26 дітьми віком від 2 до 13 років 
з синдромом Гійєна-Барре. Переважали діти старше 
5 років (77 %). Етіологія захворювання була підтверд
жена тільки у 6 хворих: у двох було виділено ентерові- 
рус (7,7 %) та по одному випадку ЦМВ (3,8 %), ВГЛ-6 
(3,8 %) та ВЕБ (3,8 %). Ще в одніє дитини було діагно
стовано вакцин-асоційовану форму поліомієліту, моно
парез право нижньо кінцівки. У 20 дітей етіологічний 
чинник не було визначено.

Наводимо наступне клінічне спостереження.
Хворий Н., 3 років, ушпиталений до ОДІКЛ м. Хар

кова на другий день захворювання з діагнозом «Гостра 
респіраторна інфекція з кишковим синдромом». Скар
ги на підвищення температури тіла до 38,0 °С, біль го
лови, блювоту, незначні катаральні явища, одноразово 
рідкі випорожнення, загальну слабкість. Епіданамнез: 
за тиждень до захворювання дитина купалася в річці. 
Стан при надходженні до стаціонару середньотяжкий, 
в свідомості, до огляду налаштований негативно, тем
пература тіла 36,8 °С. Шкіра чиста, блідо-рожева. Сли
зові оболонки вологі. Помірна гіперемія задньої стінки 
глотки. В легенях везикулярне дихання. Тони серця 
ритмічні, звучні. ЧСС 112 уд./хв. Живіт м ’який, безбо
лісний. Печінка та селезінка не збільшені. Діурез в 
нормі. Менінгеальні симптоми негативні. Вогнищевої 
неврологічної симптоматики не виявлено. У відділенні
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нейроінфекцій зберігались гарячка, біль голови, блю
вота. На 5-у добу від початку захворювання з’явились 
біль та слабкість в нижніх кінцівках. Дитина перестала 
сидіти, ставати, ходити. При спробі йти з підтримкою -  
степаж. В неврологічному статусі : верхні к інц івки  
інтактні, арефлексія з нижніх кінцівок, м ’язова сила в 
нижніх кінцівках -  2-3 бали, визначались грубі симпто
ми натягу. Ехоенцефалоскопія -  гіпертензія І ступеня. 
Було проведено люмбальну пункцію. У лікворі виявле
но помірні запальні зм іни (цитоз 20х106/л  (л. 12 %, 
н. 8% ), білок 0,16 г/л). Етіологія захворювання була 
уточнена шляхом виявлення РНК ентеровіруса методом 
ПЛР із проб цереброспінальної рідини та фекалій. Було 
встановлено діагноз: Ентеровірусна хвороба, менінго- 
полірадикулонейропатія, середньотяжкий ступінь. Про
ведена комплексна терапія з включенням нестероїд- 
них протизапальних препаратів (ібупрофен), вазоактив- 
них нейрометаболітів (актовегін), антихолінестеразних 
препаратів (прозерин, нейромедін), яка дозволила от
римати виражену позитивну динаміку (повний регрес 
неврологічної симптоматики). Дитина виписана додо
му в задовільному стані через 21 добу.

Наші спостереження свідчать:
1. Показник підтвердження ентеровірусно етіологі 

захворювання загалом залишається низьким і складає 
17,3 % в структурі нейроінфекцій.

2. Серед уражень нервово системи ентеровірусно 
етіологі частіше зустрічаються СМ (96,4 %).

3. Широке впровадження в практику вірусологічних 
лабораторій ідентифікації збудника методом ПЛР доз
волило значно підвищити відсоток розшифровано ЕВІ 
з 9,4 % у 2008 році до 51,5 % у 2012 році.

4. Відсутній або слабко виражений менінгеальний 
симптомокомплекс при ентеровірусних менінгітах уск
ладнює діагностику цього захворювання, особливо на 
догоспітальному етапі.

5. Менінгеальні симптоми не можуть бути опорною 
діагностичною ознакою при постановці діагнозу менінгіт.

6. СМ ентеровірусної етіології мають сприятливий 
перебіг захворювання. При затяжному перебігу необ
хідно обстеження на персистуючі інфекції та в разі 
інфікування герпесвірусами призначення специфічно 
противірусно терапії .

Література
1. Epidem iolog ical, m olecular, and c lin ica l features of 

enterovirus respiratory infections in French children between 1999 
and 2005 /  [J. Jacques, H. Moret, D. Minette et al.] / /  J. Clin. 
Microbiol. -  2008. -  Vol. 46, N 1. -  P. 206-213.

2. ECHO- и Коксаки В-энтеровирусы как возбудители эпи
демически значимых и персистентных инфекций /  [В.К. Сло-

боденюк, Н.П. Глинских, Ю.В. Григорьева и др. ] / /  Эпидемио
логия и инфекционные болезни. -  2011. -  N  5. -  С. 38-41.

3. Logan S.A.E. Viral meningitis /  S.A .E. Logan, E. Mac Mahon 
/ /  BMJ. -  2008. -  Vol. 336, N 7634. -  P. 36-40.

4. Скачков М.В. Клинико-эпидемиологические аспекты 
энтеровирусных менингитов у детей /  М.В. Скачков, Н.Б. Де- 
нисюк / /  Детские инфекции. -  2011. -  N  4. -  С. 18-21.

5. Ешмолов С.Н. Клинико-лабораторные особенности эн
теровирусных менингитов у детей в современных условиях /  
С.Н. Ешмолов, И.Г. Ситников, И.М. Мельникова / /  Эпидемио
логия и инфекционные болезни. -  2012. -  N  3. -  С. 38-42.

6. Задорожна В.І. Молекулярна епідеміологія інфекці , ви
кликано ентеровірусом типу 71 /  В.І. Задорожна / /  Профілак
тична медицина. -  2008. -  N  3. -  С. 44-50.

7. Энтеровирус типа 71: ящуроподобное заболевание, эн
цефаломиелит, острый отек легких /  [В.А. Лашкевич, Г.А. Ко
ролева, А.Н. Лукашев и др. ] / /  Эпидемиология и инфекцион
ные болезни. -  2011. -  N  6. -  С. 39-45.

8. Оцінка ефективності застосування вірусологічного ме
тоду для діагностики ентеровірусних інфекцій /  [В.І. Задорож
на, В.І. Бондаренко, І.В. Демчишина та ін. ] / /  Профілактична 
медицина. -  2008. -  N  2. -  С. 23-28.

9. Бабенко С.В. Полимеразная цепная реакция в диагнос
тике энтеровирусных инфекций /  С.В. Бабенко / /  Архив кли
нической и экспериментальной медицины. -  2003. -  N  1. -  
С. 62-65.

10. Оптимизация терапии энтеровирусного менингита на 
фоне герпетических инфекций у детей /  [Э.Н. Симованьян, 
Л.Ф. Бовтало, В .Б. Бовтало и др.] / /  Детские инфекции. -  2009. 
-  N  3. -  С. 62-67.

11. Мітус Н.В. Аналіз помилок у діагностиці менінгеально- 
го синдрому на догоспітальному етапі /  Н.В. Мітус, А.С. Ски- 
цюк / /  Сучасні інфекці . -  2010. -  N  2. -  С. 72-78.

12. Скицюк А.С. Менінгеальній синдром у клініці інфекцій
них хвороб, його діагностичне та прогностичне значення /  
А.С. Скицюк / /  Сучасні інфекці . -  2008. -  N  1. -  С. 64-68.

PEC U LIA R ITIES  OF NERVOUS SYSTEM  
DEFEAT IN  CH ILD R EN  W IT H  
ENTERO VIRAL IN FEC TIO N

L.A. Khodak, V.l. Brailko

SUMMARY. This article provides published data and 
results o f our own medical surveillance o f patients 
with central nervous system disease o f the enteroviral 
etio logy. It  describes d iffe ren t causes o f centra l 
nervous system disease (m eningitis , encephalitis, 
polyneuropathy). This article shows a complexity o f 
diagnosis o f serous m en ing itis  during  prehospita l 
stage. It substantiates the thesis about advisability 
o f using the PCR to diagnose enteroviral infections. 
Key words: enterovirus infection, aseptic meningitis, 
encepha%itis, po%yneuropathy.
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