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В результате опроса 100 кормящих матерей детей пер�
вого года жизни удалось установить, что с целью профилак�
тики ЖДА женщинам во время беременности акушеры –
гинекологи рекомендовали приём препаратов железа или
витамино�минеральных комплексов с железом (элевит, те�
равит и др.) в основном, при обнаружении снижения Нв кро�
ви. По нормализации содержания Нв препараты отменялись.
Если в дальнейшем течении беременности Нв в крови вновь
снижался, препараты железа назначались вновь, до нор�
мализации уровня Нв. Эта тактика профилактики и лечения
ЖДА у беременных отличается от существующих рекоменда�
ций (5,6,12).

Из 100 опрошенных кормящих матерей педиатры реко�
мендовали принимать им препараты железа в период лак�
тации для профилактики ЖДА у их детей только в 1 случае,
а акушеры�гинекологи в�15.
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ÏÎÑÒÂÅÒÐßÍÎ×ÍÛÉ ÝÍÖÅÔÀËÈÒ Ó ÄÅÒÅÉ
Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò,
Äåòñêàÿ èíôåêöèîííàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ã. Ìèíñêà

Â ïîäàâëÿþùåì áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ äåòè ãîñïèòàëèçèðîâàëèñü ïî ýïèäåìèîëîãè÷åñêèì ïîêàçàíè-
ÿì, è çàáîëåâàíèå ó íèõ ïðîòåêàëî áåç îñëîæíåíèé. Îäíàêî ó 22 äåòåé ðàçâèëèñü òÿæåëûå ãíîéíî-
ñåïòè÷åñêèå îñëîæíåíèÿ, ó 9 – ïîñòâåòðÿíî÷íûé ýíöåôàëèò (ÏÂÝ) è ó 2 – áàêòåðèàëüíàÿ ïíåâìîíèÿ.
Çà ýòîò ïðîìåæóòîê âðåìåíè íå áûëî çàðåãèñòðèðîâàíî ñëó÷àåâ âåòðÿíî÷íîãî ýíöåôàëèòà. Âîçðàñò
äåòåé ñ ÏÂÝ êîëåáàëñÿ îò 3 äî 17 ëåò è â ñðåäíåì ñîñòàâèë 5,7±1,4 ãîäà. Ñ ïîìîùüþ ïîëèìåðàçíîé
öåïíîé ðåàêöèè (ÏÖÐ) ó âñåõ ïàöèåíòîâ áûëà èñêëþ÷åíà àêòèâíàÿ Herpes simplex-èíôåêöèÿ. Ïðîâå-
äåííûé àíàëèç ïîçâîëèë êîíñòàòèðîâàòü, ÷òî ïîðàæåíèÿ ÖÍÑ íà ôîíå ÂÎ ðàçâèâàþòñÿ ðåäêî è â
áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ ïðîòåêàþò â âèäå òðàíçèòîðíîé ìîçæå÷êîâîé àòàêñèè (ÒÌÀ). Ïðèçíàêè ÒÌÀ
ïîÿâëÿþòñÿ ïîñëå ïðåêðàùåíèÿ âûñûïàíèé, îáû÷íî íà 5 – 8-é äåíü îò íà÷àëà ÂÎ è ñâÿçàíû ñ èììóíî-
ïàòîëîãè÷åñêèì âîñïàëåíèåì. Â êëèíè÷åñêîé õàðàêòåðèñòèêå ÏÂÝ îáðàùàåò íà ñåáÿ âíèìàíèå îòñóò-
ñòâèå èëè ñëàáàÿ âûðàæåííîñòü ñèíäðîìà ñèñòåìíîãî âîñïàëèòåëüíîãî îòâåòà. Ïðè îòñóòñòâèè ïðè-
çíàêîâ àêòèâíîé ñîïóòñòâóþùåé ÂÏÃ-èíôåêöèè (ïî êëèíè÷åñêèì äàííûì è äàííûì ÏÖÐ) íåò íåîáõî-
äèìîñòè â íàçíà÷åíèè ïðîòèâîâèðóñíîé òåðàïèè (àöèêëîâèðà).

Êëþ÷åâûå ñëîâà: âåòðÿíàÿ îñïà, äåòè, îñëîæíåíèÿ, ïîñòâåòðÿíî÷íûé ýíöåôàëèò, ìîçæå÷êîâàÿ
àòàêñèÿ.

A. P. Kudin, T. V. Poznyak, A. N. Scheremet, S. S. Rusikevich, V. N. Melnikova
CEREBELLAR ATAXIA AT CHILDREN AFTER CHICKENPOX

In overwhelming majority of cases children were hospitalized under epidemiological indications and
disease at them proceeded without complications. However at 22 children heavy purulent complications, at
9-postinfectious encephalitis (PIE) and at 2-a bacterial pneumonia have developed. For this time interval it
has not been registered cases chickenpox’s encephalitis. The age of children with PIE changed from 3 till 17
years and has on the average made 5,7±1,4 year. With the help polymerase chain reaction (PCR) at all
patients the active Herpes simplex-infection has been excluded. The lead analysis has allowed to ascertain,
that defeats CNS on a background chickenpox develop seldom and in most cases proceed as cerebellar
ataxia. Attributes of cerebellar ataxia appear after the termination of rasch, is usual on 5-8-th day from the
beginning of chickenpox and are connected with immunopathological inflammation. In clinical characteristic
of PIE the absence or weak expressiveness of the system inflammatory response syndrome pays to itself. At
absence of attributes of an active Herpes simplex-infection (on the clinical data and data PCR) there is no
necessity for antivirus therapy (acyclovir).

Key words: a chickenpox, children, complications, postinfectious encephalitis, cerebellar ataxia.

Ветряная оспа (ВО) относится к широко распростра�
  ненным воздушно�капельным инфекциям детско�

го возраста в странах, где не проводится плановая вакци�

нопрофилактика этого заболевания. Заболевание у имму�
нокомпетентных детей протекает, как правило, благопри�
ятно и заканчивается выздоровлением (с пожизненным
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носительством вируса в чувствительных нервных гангли�
ях). Однако в редких случаях осложнения все же развива�
ются. Наиболее частым, очевидно, является пиодермия,
признаки которой в той или иной степени можно найти по�
чти у каждого. Более серьезные осложнения развиваются
значительно реже: примерно у 2�5% детей с ВО [3�5]. К
ним, наряду с гнойносептическими процессами, относятся
поражения нервной системы в виде ветряночного энцефа�
лита и мозжечковой атаксии. Следует отметить, что это два
принципиально различных патологических состояния.

Собственно ветряночный энцефалит (ВЭ) развивается
в период разгара заболевания (на 1�3 день высыпаний
или даже до появления сыпи) с частотой примерно 1 слу�
чай на 50000 эпизодов ВО. Его клинические проявления
принципиально не отличаются от других энцефалитов (ли�
хорадка, нарушение сознания, судороги, различная очаго�
вая симптоматика и т.д.) [2�5]. Развитие ВЭ связано с дей�
ствием самого вируса на ЦНС, поэтому лечение этого ос�
ложнения требует, кроме всего прочего, адекватной этиот�
ропной терапии (ацикловир больших дозах, а у подростков
и взрослых – валацикловир, фамцикловир) [3, 5, 6].

Постветряночный энцефалит (ПВЭ) (или в зарубежной
литературе�транзиторная мозжечковая атаксия (ТМА))
встречается значительно чаще (примерно у одного из
4000 заболевших). Он манифестирует в периоде угаса�
ния сыпи, когда новые элементы уже не появляются
(обычно на 5�8 день от начала ВО), т.е. на этапе уже сфор�
мировавшегося иммунитета и прекращения циркуляции
возбудителя. В клинической картине заболевания доми�
нирует атаксический синдром (нарушение координации,
вестибулярная рвота, невнятная речь, мышечная гипото�
ния ит.д.). Этот вариант поражения ЦНС при ВО протека�
ет доброкачественно и всегда заканчивается выздоров�
лением [2�5]. По механизму развития ПВЭ является им�
муноопосредованным (инфекционно�аллергическим) за�
болеванием, что подтверждается и патоморфологичес�
кой картиной. При гистологическом исследовании выяв�
ляются периваскулярные воспалительные лимфоцитар�
ные инфильтраты с очагами демиелинизации и вторич�
ными изменениями в нейронах (клетках Пуркинье, зуб�
чатом ядре и др.) [2]. Учитывая патогенез развития ПВЭ,
становится понятным отсутствие необходимости в назна�
чении таким пациентам противовирусного лечения и обо�
снованность применения средств противовоспалительной
и иммуносупрессивной терапии [2, 3, 6]. Последняя мо�
жет включать в себя глюкокортикостероиды (ГКС) (как в
обычных дозах, так и в виде пульс�терапии), высокие
дозы внутривенного иммуноглобулина (ВВИГ), плазма�
ферез и их сочетание [6]. Применение ВВИГ в высоких
дозах для лечения иммунопатологических заболеваний
используется относительно недавно, однако уже суще�
ствует достаточно большой перечень заболеваний, для
которых доказана эффективность такого подхода к те�
рапии (болезнь Кавасаки, дерматомиозит, тяжелая миа�
стения, синдром Гийена�Барре и др.) [1].

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Целью нашей работы было оценить клинико�лаборатор�

ные особенности поражений ЦНС у детей на фоне ВО и
проанализировать тактику проводившейся терапии.

В представленной работе проанализированы клиничес�
кие и параклинические данные детей с ПВЭ, находившихся
на лечении в Детской инфекционной клинической больни�
це г. Минска с января 2006г. по июнь 2011г. У пациентов
оценивались анамнестические данные, жалобы, объектив�
ное состояние, неврологический статус. Обследование де�
тей включало общеклинические методы (общий анализ
крови (ОАК), общий анализ мочи, биохимический анализ
крови), обследование на вирусы простого герпеса 1/2 ти�
пов (ВПГ) с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР)
(что в настоящее время считается «золотым стандартом»
обследования на герпетическую инфекцию [6]) и на энте�
ровирусную инфекцию путем определения IgM к энтерови�
русам в крови.

За указанный период времени в стационаре проходили
лечение 906 детей с ВО (табл. 1). В подавляющем большин�
стве случаев дети госпитализировались по эпидемиологи�
ческим показаниям, и заболевание у них протекало без
осложнений. Однако у 22 детей развились тяжелые гнойно�
септические осложнения (ГСО) (сепсис, флегмона мягких
тканей, некротизирующий фасциит и др.), у 9 – ПВЭ и у 2 –
бактериальная пневмония. За этот промежуток времени не
было отмечено случаев ветряночного энцефалита (так на�
зываемого, раннего ветряночного энцефалита).

Возраст детей с ПВЭ колебался от 3 до 17 лет и в сред�
нем составил 5,7±1,4 года. Мальчиков было 6, девочек –
3. У 7 детей ВО протекала в среднетяжелой и у 2 – в тяже�
лой форме. Признаки ПВЭ появлялись после прекращения
высыпаний, с 5�го по 8�й день от начала ВО (в среднем на
6,9±0,3 сутки). Госпитализировались такие дети обычно в
первые 1�3 дня развившегося осложнения, однако в од�
ном случае ребенок попал в стационар спустя 9 дней от
начала ПВЭ.

Лечение детей включало в себя назначение глюкокор�
тикостероидов (ГКС), дезинтоксикационной, симптомати�
ческой и ноотропной (в периоде реконвалесценции) тера�
пии. ГКС применялись, практически, во всех случаях с мо�
мента поступления в стационар. Начиналась ГКС�терапия с
1�3 дня ПВЭ (в среднем спустя 1,9±0,3 дня), за исключе�
нием одного случая, о котором речь пойдет ниже. В 8 слу�
чаях использовался дексаметазон в максимальной дозе
0,66±0,04 мг/кг/сут, внутривенно. В таком режиме пре�
парат применялся в течение 3,0±0,5 дней, а затем доза
постепенно уменьшалась вплоть до полной отмены. Про�
должительность ГКС�терапии составила от 4 до 11 дней (в
среднем 8,4±0,9 суток). Один ребенок с тяжелым ПВЭ по�
лучил пульс�терапию метилпреднизолоном (10 мг/кг, внут�
ривенно, 1 раз в сутки, 3 дня подряд, с последующим по�
степенным снижением дозы и переходом на прием препа�
рата внутрь. Общий курс ГКС�терапии у него составил 10
дней). Кроме того 6 из 9 детей получили полноценный курс

ацикловира: 45,1±3,3 мг/кг/сут,
внутривенно, в течение 7,0±0,7
дней.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Для оценки эффективности

ацикловира при ПВЭ все дети
были разделены на 2 группы: по�
лучавшие адекватный курс ацик�
ловира (1�я группа) и, практичес�
ки, не получавшие ацикловир (2�
я группа). Во 2�ю группу вошли 3
ребенка, из которых ацикловир
вовсе не получал один пациент,

Таблица 1. Распределение детей с ВО, находившихся на лечении в ДИКБ в 2006�Распределение детей с ВО, находившихся на лечении в ДИКБ в 2006�Распределение детей с ВО, находившихся на лечении в ДИКБ в 2006�Распределение детей с ВО, находившихся на лечении в ДИКБ в 2006�Распределение детей с ВО, находившихся на лечении в ДИКБ в 2006�
2011 г2011 г2011 г2011 г2011 г.г.г.г.г.г.....
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еще один получил препарат в течение 1,5 суток (что нельзя
признать полноценным лечением) и последний ребенок на�
чал получать ацикловир через 9 дней от начала ПВЭ, когда
симптоматика уже стала исчезать самостоятельно без ка�
кого�то лечения (ниже этот случай будет приведен в каче�
стве примера). Ни у кого из пациентов не были выявлены
признаки активной ВПГ�инфекции. У одного ребенка из 1�
й группы обнаружены IgM к энтеровирусам в крови (что,
свидетельствует об активной инфекции без уточнения ее
клинической формы: от бессимптомной до участия в раз�
витии ТМА. При этом тактика лечения таких детей не меня�
ется). По одному ребенку в каждой группе получили ВВИГ
в курсовой дозе 1,0 и 1,2 г/кг.

В клинической характеристике ПВЭ обращает на себя
внимание отсутствие или слабая выраженность синдрома
системного воспалительного ответа (ССВО). Так повыше�
ние температуры до 37,5�38,8oС отмечалось только у 3
детей и сохранялось в течение 1�3 суток. Лейкоцитоз отме�
чался также у 3 детей и исчезал через 3 дня. Сдвиг лейко�
цитограммы влево был зарегистрирован у 1 ребенка (воз�
можно, из�за сопутствующей пиодермии). Токсигенная зер�
нистость нейтрофилов отсутствовала. На изменения в ОАК
могли также повлиять ГКС. СОЭ повышалась у 4 детей (мах
– до 22 мм/ч). СРБ у 8 детей был нормальный, и только в
одном случае отмечалось повышение уровня этого белка
до 15 мг/л. Уровень трансаминаз сохранялся в пределах
нормальных значений, и только в одном случае отмечено
незначительное увеличение содержания АсАТ (до 62 ЕД/
л). В таблице 2 приведена неврологическая характеристи�
ка детей с ПВЭ.

Как видно из представленных данных, ПВЭ протекает
классическому сценарию, хорошо известному в литерату�
ре. Ведущим в клинике этого осложнения является ТМА с
соответствующей симптоматикой. Однако на фоне преоб�
ладания мозжечковых нарушений у части больных отмеча�
ются признаки поражения пирамидной системы: кортико�
нуклеарных (рефлексы орального автоматизма, девиация
языка) и кортико�спинальных путей (анизорефлексия, сни�
жение брюшных рефлексов, патологический симптом Ба�
бинского, снижение силы в конечностях), а также – легкая
стволовая симптоматика в виде нарушения конвергенции
(вследствие заинтересованности медиального продольно�
го пучка). Мышечная гипотония и мышечная слабость у раз�
ных пациентов были выражены в различной степени, но у
всех – в большей мере и дольше сохранялись в ногах.
Кроме того, следует обратить внимание на то, что, хотя со�
знание у пациентов с ПВЭ сохранено, почти у половины

пациентов (у 4 из 9) в первые 3�5 дней отмечались вя�
лость, апатичность и резко негативная реакция на осмотр,
дети отказывались разговаривать, неохотно шли на кон�
такт. По мере проведения лечения эта симптоматика исче�
зала одной из первых, что можно рассматривать как один
из ранних признаков выздоровления.

Достоверных отличий в клинике заболевания и продол�
жительности сохранения признаков ТМА в двух группах де�
тей обнаружено не было: срок пребывания в стационаре
составил 19,3±3,4 дня в 1�й группе и 19,3±2,3 дня – во 2�
й. Это подтверждает тот факт, что необходимости в назна�
чении противовирусной терапии (в частности�ацикловира)
нет. Более того, даже назначение ГКС лишь облегчает те�
чение заболевания и сокращает сроки болезни. В этом мы
согласны с существующим в литературе мнением [2]. В ка�
честве примера возможности самостоятельного выздоров�
ления от ПВЭ приведем клинический случай.

Девочка, 5 лет, заболела ВО 8.11.10. заболевание про�
текало в типичной среднетяжелой форме. Высыпания про�
должались 5 дней. 15.11.10 появилась выраженная сла�
бость в ногах (не смогла встать с кровати) и руках. Не мог�
ла стоять даже с поддержкой. Температура не повышалась.
С учетом того, что девочка за месяц до ВО перенесла се�
розный менингит, мать расценила эту симптоматику как
проявление церебрастенического синдрома. Лечение не
проводилось. К 21.11.10 исчезла слабость в руках и умень�
шилась мышечная слабость в ногах, так что девочка нача�
ла ходить с поддержкой. 23.11.10 по направлению участ�
кового педиатра ребенок был госпитализирован в ДИКБ с
диагнозом «Постветряночный энцефалит?». При поступле�
нии состояние средней тяжести. Сознание сохранено, де�
вочка эмоционально лабильна. Отмечается среднеразма�
шистый горизонтальный нистагм в обе стороны. Выявляют�
ся рефлексы орального автоматизма. Слабость конверген�
ции справа. Девиация языка влево, мышечный тонус сни�
жен. Сухожильно�периостальные рефлексы сохранены
(D>S). Патологические рефлексы отсутствуют. Брюшные
рефлексы снижены. В позе Ромберга неустойчива, ходит с
поддержкой. Интенционный тремор при проведении паль�
ценосовой пробы. Ребенку назначены ацикловир (по 350
мг х 3 раза в день, внутривенно, в течение 9 дней) и декса�
зон (6 мг х 2 раза в день, внутривенно, на 4 дня с последу�
ющим постепенным снижением дозы и отменой препарата
2.12.10). Состояние девочки постепенно улучшалось.
3.12.10 еще имеет место некоторое нарушение координа�
ции, но при этом речь внятная, походка улучшилась, ходит
самостоятельно. Рефлексы орального автоматизма и сни�

жение брюшных рефлек�
сов сохранилось вплоть до
выписки.  Выписана
15.12.10 без нарушений
координации.

Таким образом, пора�
жения ЦНС на фоне ВО
развиваются редко и в
большинстве случаев про�
текают в виде ПВЭ. Веду�
щим в клинике этого ос�
ложнения является ТМА с
соответствующей симпто�
матикой. Кроме того, на
фоне преобладания моз�
жечковых нарушений у ча�
сти больных отмечаются
признаки поражения пира�
мидной системы: кортико�
нуклеарных и кортикоспи�
нальных путей, а также

Таблица 2. Неврологические особенности ПВЭ у детей сравниваемых групп.Неврологические особенности ПВЭ у детей сравниваемых групп.Неврологические особенности ПВЭ у детей сравниваемых групп.Неврологические особенности ПВЭ у детей сравниваемых групп.Неврологические особенности ПВЭ у детей сравниваемых групп.



Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå ïóáëèêàöèè

88

Ñ.Ä. Êóëåø
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ÑÈÑÒÅÌÍÎÉ ÒÐÎÌÁÎËÈÒÈ×ÅÑÊÎÉ ÒÅÐÀÏÈÈ
ÓÎ «Ãðîäíåíñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Ïðåäëîæåíà èíäèâèäóàëüíàÿ ðåãèñòðàöèîííàÿ êàðòà äëÿ êëèíè÷åñêîãî ðåãèñòðà ïàöèåíòîâ ñ èøå-
ìè÷åñêèì èíñóëüòîì, ïðîëå÷åííûõ ìåòîäîì ñèñòåìíîé òðîìáîëèòè÷åñêîé òåðàïèè. Óñòàíîâëåíû îáÿ-
çàòåëüíûé è äîïîëíèòåëüíûé ïåðå÷íè ðåãèñòðèðóåìûõ ïåðåìåííûõ, à òàêæå îïðåäåëåíû êðèòåðèè
ðåãèñòðàöèè. Îïðåäåëåíà ìåòîäèêà ðàñ÷åòà ïîêàçàòåëåé è ïðåäñòàâëåíèÿ äàííûõ. Âûäåëåí îáúåì
ìåðîïðèÿòèé ïî îðãàíèçàöèîííîìó îáåñïå÷åíèþ âåäåíèÿ êëèíè÷åñêîãî ðåãèñòðà ñèñòåìíîé òðîìáîëè-
òè÷åñêîé òåðàïèè. Ïîëó÷àåìûå äàííûå ìîãóò áûòü ïðÿìî ñîïîñòàâëåíû ñ ðåçóëüòàòàìè ñîîòâåò-
ñòâóþùèõ êëèíè÷åñêèõ ðåãèñòðîâ èç äðóãèõ ñòðàí è ðåãèîíîâ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: èøåìè÷åñêèé èíñóëüò, òðîìáîëèçèñ, ðåãèñòð, èíäèâèäóàëüíàÿ
ðåãèñòðàöèîííàÿ êàðòà

S.D. Kulesh
EXPERIENCE OF ELABORATION OF THE CLINICAL REGISTER OF ISCHEMIC

STROKE PATIENTS TREATED WITH INTRAVENOUS THROMBOLYSIS

The case record form for clinical register of ischemic stroke patients treated with intravenous thrombolysis
was created. Required and additional lists of registrable variables were established as well as criteria of
registration. The methodology of indices computation and data presentation was assigned. The scope of
measures on organizational support of intravenous thrombolysis clinical register management was allocated.
Obtained data may be directly compared with corresponding results of clinical registers from other countries
and regions.

Key words: ischemic stroke, thrombolysis, register, case record form

Внутривенное введение алтеплазы (А) при лечении па�
  циентов с острым ишемическим инсультом (ИИ) в

первые 3 часа от начала симптомов в рандомизированных
контролируемых испытаниях показало высокую эффектив�
ность [8, 15, 18, 20]. В клинической практике эффектив�
ность и безопасность методов лечения инсульта может отли�
чаться от результатов, полученных в исследованиях [19]. С
целью мониторинга результативности и установления возмож�
ных региональных особенностей использования сТЛТ приме�
няют клинические регистры. Первоначально они были созда�
ны в США и Канаде [7, 10, 17, 21]. После разрешения приме�
нения А для лечения ИИ в Европейском Союзе в 2002 году
были созданы регистры SITS�ISTR (Safe Implementation of
Thrombolysis – International Srtoke Thrombolysis Register, бе�
зопасное внедрение тромболизиса – международный регистр
тромболизиса при инсульте) и SITS�MOST (Safe Implementation
of Thrombolysis – Stroke�Monitoring Study, безопасное вне�
дрение тромболизиса – исследование по мониторированию
инсульта) [16]. В 2007 г. были опубликованы данные регист�

ра SITS�MOST по результатам лечения 6483 пациентов из
285 клинических центров 14 стран Европы, которые подтвер�
дили эффективность и безопасность сТЛТ при ИИ в клиничес�
кой практике, в том числе по данным клинических центров с
малым опытом реперфузионной терапии (менее 5 процедур)
до вхождения в регистр [19].

В последующем национальные и региональные регистры
пациентов с ИИ, пролеченных методом сТЛТ, были созданы в
странах с переходной экономикой. Вьетнамский регистр тром�
болизиса позволил сравнить результаты лечения с исполь�
зованием стандартной (0,9 мг/кг) и более низкой дозы А
(0,62 мг/кг в среднем), которая была предложена ранее для
лечения азиатских пациентов [14]. Была установлена б?льшая
частота благоприятных исходов (0–1 баллов по модифициро�
ванной шкале Рэнкина (мШР) [9] через 3 месяца) при мень�
шей частоте симптомных внутричерепных кровоизлияний в
группе пациентов с более низкой дозой A. Анализ данных
Тайваньского регистра пациентов, пролеченных методом сТЛТ,
позволил предположить, что стандартная доза А может не

легкая стволовая симптоматика. Мышечная гипотония и
мышечная слабость у разных пациентов выражены в раз�
личной степени, но у всех – в большей мере и дольше
сохраняются в ногах.. Признаки ПВЭ появляются после пре�
кращения высыпаний обычно на 5�8�й день от начала ВО и
связаны с иммунопатологическим воспалением. В клини�
ческой характеристике ПВЭ обращает на себя внимание
отсутствие или слабая выраженность ССВО. При отсутствии
признаков активной сопутствующей ВПГ�инфекции (по кли�
ническим данным и данным ПЦР) нет необходимости в на�
значении этиотропной противовирусной терапии (ацикло�
вира). Применение ГКС�терапии патогенетически обосно�
ванно и может быть рекомендовано для ускорения выздо�
ровления детей с ПВЭ. Существуют теоретические предпо�
сылки для эффективного использования высоких доз ВВИГ
в лечении ПВЭ, однако собственных данных пока недоста�
точно, для того, чтобы делать какие�то определенные вы�
воды по этому поводу.
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