
болезни недоношенных детей, находившихся на 
лечении в отделении 2 этапа выхаживания не
доношенных детей в течение 1995 года.

Изучение историй болезни детей с раз
личной степенью недоношенности показало 
предположительную частоту синдрома Вильсо
на-Микити среди указанной группы больных 
равной 3,7%.
Анализ анамнестических данных у матерей ка- 
ких-либо отличительных черт (возраста матери, 
вирусных заболеваний во время беременности, 
хламидиоза, токсоплазмоза, других венериче
ских заболеваний, эндокринной патологии - 
сахарного диабета, заболеваний щитовидной 
железы и др.) не выявил. Однако, при этом у 
всех матерей имелись различные отклонения во 
время беременности: гестоз 1 и(или) 2 -й полови
ны, фетоплацентарная недостаточность, час
тично прогрессирующая или непрогрессирую
щая отслойка плаценты, жировое перерождение 
плаценты, родовозбуждение и оперативные 
роды.

Средняя масса тела при рождении у этих 
детей составила 1541 ±450 г., что свидетельствует 
о преобладании синдрома Вильсона-Микити у 
детей со значительной степенью недоношен
ности. В среднем срок гестации составил 29 
недель с разбросом от 27 до 34 недель.

Как показали результаты, доминирую
щими признаками в клинической картине син
дрома Вильсона-Микити были: цианоз, сопро
вождающийся тахипноэ и периодическими 
признаками апноэ (у 27% больных), тахи- и 
брадикардией (у 27,7%), втяжение уступчивых 
мест грудной клетки при дыхании (27,8% боль
ных). Наряду с этим отмечались физикальные 
проявления в виде ослабленного дыхания до и 
после приступов апноэ, сухие, влажные, крепи - 
тирующие, рассеянные, нестойкие хрипы в лег
ких (у 50% больных). Ослабление дыхания чаще 
регистрировались в нижних отделах легких.

Появление такой совокупности симпто
мов и физикальных данных всегда наводило на 
мысль о наличии воспалительного процесса - 
пневмонии. Однако проведенное всем детям 
рентгенологическое исследование исключило 
данный диагноз. На рентгенограммах легких 
отмечалось некоторое количество неспецифиче
ских изменений: скелет грудной клетки не изме
нен, очаговых теней нет, бронхо-сосудистый 
рисунок усилен, корни легких малоструктурны, 
тень средостения не смещена.

Таким образом, проведенные нами ка- 
тамнестические исследования позволили уста
новить частоту синдрома Вильсона-Микити у 
недоношенных детей, отметить его клинические 
и рентгенологические особенности.
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К ПРОБЛЕМЕ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИ
ТА У ДЕТЕЙ

Кафедра детских инфекционных болезней и кли
нической иммунологии УГМА

В настоящее время в структуре острых 
инфекционных заболеваний нервной системы 
значительно возрос удельный вес клещевого 
энцефалита (КЭ). Это заболевание как и преж
де характеризуется тяжестью клинических про
явлений, высокой частотой инвалидизирующих 
последствий и риском хронизации инфекции [1, 
3, 5, 6 -8 ].

Подъем КЭ регистрируется сегодня по
всеместно, особенно неблагополучная эпиде
миологическая ситуация сложилась на Урале и 
в Сибири. Достаточно сказать, что в г. Екате
ринбурге показатель заболеваемости в 1996 г. 
составил 61 на 1 0 0  тыс населения, превысив в 10 
- 15 раз средний уровень по Российской Федера
ции.

В работе представлены материалы по 
изучению клиники, исходов, лечения, состояния 
неспецифического и специфического иммуните
та у 134 детей, госпитализированных в инфек
ционную клиническую больницу № 4 в 1993 - 
1995 г.г. Катамнестические исследования прово
дились у 70 реконвалесцентов в течение двух лет 
периода реабилитации. Диагноз КЭ подтверж
дался совокупностью эпидемиологических, кли
нических и серологических данных.

Как показали наши наблюдения, КЭ 
остается типичной природно-очаговой инфек
цией. Пик заболеваний ежегодно приходится на 
весенне-летний период. Среди детей чаще всего 
подвергаются нападению клещей школьники в 
возрасте от 8  до 14 лет, преимущественно - 
мальчики, 70% пациентов указывают на транс
миссивный путь заражения. Однако серопрофи
лактику в связи с укусом клеща получают толь
ко 46% заболевших.

Клещевой энцефалит отличается много
образием клинических форм [5, 8 ]. Болезнь про
текает в виде тяжелой нейроинфекции 
(менингеальная и очаговые формы) у 75% 
детей и, только каждый четвертый ребенок 
переносит лихорадочную форму КЭ. Инкуба
ционный период у большинства заболевших 
составляег 9 - 1 0  дней, хотя нами отмечены



существенные колебания периода инкубации - 
от I до 32 дней.

Заболевание в детском возрасте всегда 
начинается остро, внезапно, в клинической кар
тине доминируют два синдрома - инфекцион
ного токсикоза и поражения ЦНС. Температура 
у детей повышается стремительно, у 60% из них 
достигает 39° С. Лихорадочная кривая у трети 
больных имеет две либо три волны. В этот пе
риод 72% пациентов жалуются на 0 1 сутствие 
сил, снижение аппетита, вялость, адинамию, у 
13% из них отмечаются мышечные боли в об
ласти шеи, плечевого пояса, икроножных мышц, 
у 2 0 % детей наблюдаются катаральные явле
ния со стороны верхних дыхательных путей - 
насморк, кашель, а у 75% - гиперемия слизис
той зева. При всей своей неспецифичности пере
численные симптомы имеют весомое значение 
для ранней диагностики КЭ.

Спустя несколько часов, иногда дней от 
начала инфекции в клинической картине болез
ни появляются неврологические симптомы. Не
редко при волнообразном течении, именно на 
второй волне лихорадки, у детей возникают 
признаки поражения ЦНС. На первый план по 
частоте неврологических расстройств выступа
ют симптомы церебральной гипертензии. Ж а
лобы на головную боль предъявляют 89%) детей. 
Приступы головной боли сопровождаются го
ловокружением, тошнотой, светобоязнью, 
болью в глазных яблоках. На этом фоне у поло
вины больных наблюдается многократная рво
та. Практически одновременно у 62% пациентов 
возникают менингеальные симптомы, чаще в 
виде диссоциированного комплекса. На фоне 
выраженных признаков токсикоза, на
растающей внутричерепной гипертензии в кли
нике КЭ появляются очаговые неврологические 
симптомы, которые нередко становятся перво
степенным, решающим критерием в оценке тя
жести заболевания. При всей их многоликости 
чаще других у детей определяются такие симп
томы, как горизонтальный нистагм, равномер
ная гиперрефлексия, парезы черепно-мозговых 
нервов, генерализованные судороги, помрачне- 
ние сознания от оглушенности до церебральной 
комы 3 степени, мозжечковые нарушения. Наи
более характерное для КЭ поражение верхних 
конечностей и мышечной массы плечевого пояса 
проявляется у 13% больных моно- или парапа
резом мышц рук, особенно проксимальных 
отделов. Как правило, это периферические па
резы с классической триадой симптомов: гипо
рефлексией, гипотонией, гипотрофией.

В большинстве случаев неврологиче
ские симптомы оказываются нестойкими, эфе
мерными и регрессируют в период стабилиза
ции общего состояния и только у части детей 
трансформируются в грубые остаточные явле
ния. В редких случаях болезнь стремительно 
прогрессирует, нарастает клиника отека мозга, 
появляется бульбарный синдром, расстройства 
дыхания, нестабильность гемодинамики, тетра

параличи, что приводит к неблагоприятному 
исходу.

У большинства детей заболевание отли
чается гладким течением. Лихорадочный пери
од, как правило, продолжителен, составляет в 
среднем 1 0 - 1 1  дней, но колебания могут быть 
значительными - от 1 до 44 дней. С нормализа
цией температуры заметно улучшается самочув
ствие пациентов: восстанавливается аппетит, 
исчезают жалобы, дети становятся более ак
тивными, эмоциональными. В целом, проявле
ния инфекционного токсикоза регрессируют в 
течение 1 1 - 1 2  дней, однако этот период может 
быть весьма коротким, составляющим 1 день, и 
довольно длт^ельным - до 38 дней.

Общемозговые симптомы, как правило, 
менее продолжительны, чем проявления токси
коза. Головная боль исчезает обычно в течение 
6  - 7 дней, но в отдельных случаях наблюдается 
длительно, до 30 дцей. Рвота отмечается, в 
основном, первые 2 - 3  дня, исключительно ред
ко более 5 дней. Менингеальные симптомы 
сохраняются у больных 1 1 - 1 2  дней, хотя у не
большой части детей менингеальный комплекс 
исчезает быстро, в течение 1 дня, а у другой, 
напротив, наблюдается до 30 дней. Неврологи
ческие симптомы чаще всего угасают одновре
менно с признаками токсикоза. Обычно это 
происходит к 10 - 11 дню болезни, но колебания 
бывают весьма существенными: от 1 до 72 дней 
в зависимости от тяжести клинических проявле
ний и формы КЭ.

Несмотря на относительно благоприят
ное течение острого периода исходы КЭ у детей 
вызывают серьезную озабоченность педиатров 
[1, 3, 8 ]. Итоги диспансерного наблюдения на 
протяжении 2 -х лет за реконвалесцентами бо
лезни показывают, что после перенесенного 
КЭ только 50%» детей можно считать практиче
ски здоровыми. В структуре отдаленных послед
ствий болезни доминирует церебрастенический 
синдром в сочетан:ли с функциональными рас
стройствами ЦНС. Глубину и тяжесть пораже
ния нервной системы позволяют объективно 
оценить результаты электрофизиологического 
обследования. Так, у 60%) реконвалесцентов по 
данным ЭХОЭГ и ЭМ Г выявляется церебраль
ная гипертензия с нарушениями ликвородина- 
мики, а также признаки поражения передних 
рогов шейного утолщения спинного мозга; у 
30% обследованных отмечаются по заключени
ям ЭЭГ нарушения функционального состоя
ния мозга с дизритмией, дезорганизацией рит
ма, со снижением порога судорожной готов
ности, у 21% по данным магнито-резонансной 
томографии выявляются очаги демиелинизации 
в белом веществе головного мозга. Наиболее 
тяжелые инвалидизирующие повреждения нерв
ной системы органической природы регистри
руются у 16%) детей, перенесших заболевание.

Известно, что в период болезни вирус 
КЭ интенсивно размножается не только в клет
ках ЦНС, но и в эндотелии кровеносных сосу



дов, цистернах эндоплазм этической сети, в 
клетках печени, селезенки, тимуса и непосред
ственно в лимфоцитах, что сопровождается 
значительными нарушениями иммунитета [6 , 7 ].

Нами проведены исследования клеточ
ного, гуморального и фагоцитарного звеньев 
иммунитета у больных КЭ в остром периоде 
болезни и периоде реабилитации. В первые 
дни заболевания у детей в 2 - 3 раза снижается 
по сравнению с нормой количество Т-, В-, Тфр-, 
Тфч-лимфоцитов. Эта закономерность просле
живается по результатам всех дальнейших ис
следований. В период клинического выздоро
вления, исчезновения основных проявлений 
болезни параметры клеточного звена иммуни
тета не восстанавливаются до уровня возраст
ной нормы. Это свидетельствует о том, что при 
КЭ происходит не только перераспределение и 
миграция иммунорегуляторных клеток из им
мунных органов в очаг воспаления, но и непо
средственное воздействие вируса на клеточные 
факторы иммунологической защиты, что при
водит к изменению рецепторного аппарата 
лимфоцитов и формирует длительную иммуно
депрессию.

Гуморальное звено иммунитета харак
теризуется довольно стабильным уровнем сыво
роточных иммуноглобулинов: концентрация Ig 
М, Ig G, Ig А остается в пределах нормы. Сле
дует подчеркнуть, что с первых дней развития 
инфекции в сыворотке крови больных в 3 - 4 
раза повышается уровень Ig Е. Наличие высо
кой концентрации антител реагинового типа 
способствует развитию воспаления, аллергиче
ских реакций, повышает проницаемость тканей.

В начальный период КЭ в сыворотке 
крови больных отмечается нарастание уровня 
комплемента. На протяжении первого месяца 
болезни его концентрация превышает показа
тели здоровых детей. Циркуляция вируса и ан
тител стимулируют образование иммунных 
комплексов, однако их уровень обычно ниже 
границ нормы. Вероятно, в ранние сроки ин
фекции возникают иммунокомплексные процес
сы, при этом образовавшиеся ЦИК, кратковре
менно находятся в русле крови, возможно, фик
сируются на эндотелии сосудов, базальных 
мембранах клеток.

Несмотря на присутствие лейкоцитоза, 
нейтрофилеза, моноцитоза в периферической 
крови больных на остроте заболевания суще
ственных изменений в показателях фагоцитоза 
при данной инфекции не обнаруживается. Вы
явить отклонения от нормы удается только по 
отдельным параметрам, в частности, в сыворот
ке крови отмечается снижение НСТ- теста и 
повышение активности фагоцитоза.

В течение 2-х лет периода реабилитации 
у большинства пациентов, по-прежнему, на
блюдается снижение количества Т-лимфоцитов 
и их субпопуляций. В гуморальном звене имму
нитета, как в остром периоде, так и в периде 
диспансеризации, основные нарушения связаны

с высоким содержанием в сыворотке крови 
реагиновых антител - Ig Е на фоне иизкой кон
центрация ЦИК, нарастания уровня компле
мента .

Иммунологические исследования под
тверждают, что в результате перенесенной бо
лезни у части детей содержание Т-лимфоцитов в 
течение 2 -х лет диспансеризации остается ниже 
возрастной нормы (М-ст, т.е. ниже 0,92х109 ). 
Так, через 3 и 6  мес после острого периода Т- 
лимфопению в сыворотке крови отмечена у 50% 
пациентов, а через 2 года диспансеризации - у 
41% детей.

Наиболее неблагоприятными в плане 
иммунологического прогноза являются формы 
КЭ, протекающие с поражением ЦНС. В таких 
случаях практически у каждого второго ребенка 
наблюдается длительная Т-лимфопения. У па
циентов, переболевших лихорадочной формой, 
риск возникновения Т-лимфопении уменьшается 
в 4 раза.

С позиции иммунологического прогноза 
интерес представляет сопоставление стартового 
уровня Т-лимфоцитов (М±сг) с последствиями 
болезни. Оказывается, начальный уровень Т- 
лимфоцитов является прогностическим крите
рием исхода КЭ: при стартовой Т-лимфопении 
(Тл <0,92x109) в 2 раза чаще в катамнезе на
блюдается длительный церебрастенический 
синдром (г=0,4 при п=21), а при стартововомТ- 
лимфоцитозе (Тл >0,92x109) напротив, в 7 раз 
чаще регистрируются тяжелые инвалидизи- 
рующие последствиям болезни (г=0,4 при 
п=18).

Наши дальнейшие исследования пока
зывают, что существует прямая корреляцион
ная зависимость стартового уровня ЦИК и 
остаточных явлений болезни. При низкой кон
центрации ЦИК (М-ст, т.е. ниже 55 ед), на всех 
этапах наблюдения у детей чаще отмечаются 
благоприятнее исходы и, наоборот, при высо
ком содержании ЦИК в сыворотке крови ( М ± 
а, т.е. выше 55 ед) регистрируются, как правило, 
органические повреждения ЦНС.

Программа изучения напряженности 
специфического иммунитета предполагает 
предварительное скрининг - исследование сы
воротки крови больных методом ИФА на нали
чие ранних антител класса Ig М к вирусу КЭ. 
Постановка этой методики имеет важное диаг
ностическое и прогностическое значение, по
скольку в остром периоде болезни положитель
ные результаты указывают на факт инфициро
вания, а в катамнезе - на риск персистенции 
вируса. В первые дни заболевания ( 1 - 1 0  день) 
Ig М обнаруживаются у половины детей, кон
центрация антител достигает пика у 83% боль
ных к 21 - 30-му дню КЭ, средняя геометриче
ская титра составляет 3,8±0,4 log 2 (1/80), далее 
титр ранних антител постепенно снижается. 
Более того, в периоде реабилитации, через 3 мес 
после болезни Ig М определяются у каждого



пятого ребенка, через 12 мес - у 16% обследо
ванных, а через 2 года - лишь у 8 %. Эти дети 
пресдтавляют собой группу риска по формиро
ванию хронической формы КЭ. Обнаружение 
Ig М в отдаленные сроки болезни трактуется 
большинством исследователей как верифициро
ванный факт персистенции вируса с одной сто
роны, а с другой - как особенность антитело- 
образования при КЭ у детей, когда отмечается 
значительное запаздывание смены ранних ан
тител на поздние.

Вируснейтрализующие антитела класса 
Ig G нарастают в сыворотке крови постепенно. 
В остром периоде КЭ, на 31-40-й день болезни, 
содержание Ig G всегда выше Ig М (р<0,05). 
Максимальной концентрации Ig G в русле кро
ви достигают уже в периоде реабилитации, че
рез 3 мес после болезни, при этом средняя гео
метрическая титра составляет 6,6±0,4 log2 
(1/640). Кроме того, отмечается прямая корреля
ционная связь между напряженностью Ig G и 
формой болезни: при наиболее тяжелой форме 
КЭ, в частности, при полиоэнцефаломиелити- 
ческой форме, в стартовых сыворотках крови Ig 
G не определяются, что может служить про
гностическим критерием тяжести поражения 
ЦНС.

Динамика нарастания антигемагтлюти- 
нинов ( по данным РТГА) характеризуется до
вольно монотонной кривой. Максимальная 
концентрация этих антител в сыворотке крови 
детей наблюдается на 41 - 50 день от начала 
инфекции, составляя титр 3,7± 0,5 log2 (1/80), что 
в 4 раза превышает уровень антител в ранние 
сроки болезни. В период реабилитации проис
ходит снижение концентрации антигемагглю
тининов. Через 1 год после болезни их содержа
ние приближается в среднем к титру 1/ 1 0 .

Нами проведена оценка прогности
ческой значимости стартового уровня специ
фических Ig М и Ig G с последствиями заболе
вания. Оказывается, низкий уровень ранних 
антител в первые дни развития инфекции (Ig 
М=0), чаще всего коррелирует с благоприят
ным исходом болезни. Так, при низких старто
вых титрах Ig М в 4 раза чаще по сравнению с 
высокими титрами (Ig М> или =1/160) наступа
ет полное выздоровление (р<0,001). Анализ 
стартовых значений Ig G и прогноза болезни 
показал, что начальные титры специфических 
Ig G связаны с частотой церебрастенического 
синдрома. Низкий стартовый уровень специ
фических антител (Ig G =0) в 3 раза чаще со
пряжен с длительной церебрастенией после пе
ренесенной инфекции (р<0,05).

Частота отдаленных последствий болез
ни КЭ у детей, длительные нарушения клеточ
ного иммунитета, вероятность хронизации ин
фекции требуют поиска более адекватных, па
тогенетически обоснованных методов этио- 
тропной терапии больных в остром периоде и 
периоде реконвалесценции [3, 4, 9]. С этой 
целью в клинике проведена сравнительная

оценка эффективности двух методов лечения. В 
первую группу вошли пациенты, получавшие 
реаферон (рекомбинантный ои - интерферон) в 
сочетании с серотерапией гомологичным им
муноглобулином с титром антител к вирусу КЭ 
1/160. Вторую группу составили больные, ле
чившиеся рибонуклеазой в комбинации с серо
терапией. Титрованный иммуноглобулин наз
начался внушимышечно в течение трех дней, 
реаферон и рибонуклезу вводили парентерально 
в возрастных дозировках курсом 7 дней. Наряду 
с препаратами этиотропного действия дети 
получали патогенетическую терапию, вклю
чающую дегидратационные, вазоактивные, 
метаболические препараты, витамины др. Эф
фективность лечения оценивалась по клиник о - 
иммунологическим критериям. В результата е 
сопоставления доказано, что включение реафе- 
рона в отличие от рибонуклеазы в терапию КЭ 
у детей наряду с титрованным иммуноглобули
ном, способствует нормализации температуры, 
сокращает в 1,5 раза продолжительность лихо
радочного периода болезни, длительность ме- 
нингеальных и неврологических симптомов. 
Более того, по итогам диспансерного наблюде
ния нами установлено, что назначение тради
ционной серотерапии в сочетании с реафероном 
препятствует возникновению стойких отдален
ных последствий болезни, уменьшая в 5 раз риск 
развития церебрастении и отклонений со сто
роны ЦНС. Назначение противоклещевого им
муноглобулина в комбинации с реафероном 
дает отчетливый иммуномодулирующий эф
фект. Дети, лечившиеся данным методом, не 
имеют в катамнезе нарушений клеточного, 
1уморального и фагоцитарного звеньев имму
нитета. Больные, получавшие сочетание сероте
рапии и рибонуклеазы, формируют стойкие 
отклонения иммунитета в виде Т-, В-, Тфр-, 
Гфч-лимфопении на фоне гипериммуноглобу- 
линемии Е, снижения ЦИК и параметров фа
гоцитоза.

В периоде реабилитации дети, отне
сенные к группе риска по хроническому тече
нию на основании клинических, серологических 
и электрофизиологических критериев были гос
питализированы повторно для проведения ком
плексного лечения, включающего титрованный 
иммуноглобулин, реаферон, паогенетические 
средства, курс ГБ О в течение 10 дней. В резуль
тате проведенной терапии у 78% детей умень
шились проявления церебрастении, улучшилось 
самочувствие, при дальнейших серологических 
исследованиях не определялись в сыворотке 
крови Ig М к вирусу КЭ.

В настоящее время наиболее надежным 
средством зашиты ребенка от КЭ является вак- 
цинопрофилактика. По нашим данным, вакци
нированный ребенок в 4 раза реже болеет тяже
лой формой КЭ, протекающей с поражением 
ЦНС. В случае развития инфекции у привитых 
детей по сравнению с непривитыми отмечается 
меньшая продолжительность общеинфекцион



ных и неврологических симптомов (р<0,05), а 
значит, они легче переносят заболевание. Более 
того, вакцинированные пациенты при инфици
ровании вирусом КЭ отвечают нарастанием 
специфических Ig G с первых дней болезни и 
полностью восстанавливают параметры кле
точного иммунитета к 12 мес реабилитации, 
тогда как у невакцинированных детей сохра
няется Т-лимфопения.

При укусе клеща существует и серопро
филактика заболевания противоклещевым им
муноглобулином с низким титром антител 1 /2 0  - 
1/40, которая проводится амбулаторно, в поли
клинике. Не редки случаи, когда родители пре
небрегают этим методом профилактики. Между 
тем, эффективность раннего применения имму
ноглобулина общеизвестна, введение его в пер
вые сутки обеспечивает защиту от заболевания 
в 80 - 90% случаев, во вторые сутки - в 70%, на 
третьи сутки его эффективность резко умень
шается до 30%. Многолетние наблюдения по
казывают, что своевременное проведение серо
профилактики КЭ в 2 раза уменьшает риск раз
вития тяжелых форм заболевания. Более того, у 
детей, получивших в связи с укусом клеща спе
цифический иммуноглобулин, и все же заболев
ших КЭ, через 1 год после перенесенного забо
левания в 4 раза реже выявляются тяжелые по
следствия болезни органической природы в 
отличие от детей, не получивших серопрофи
лактику. Очевидно, раннее введение титрован
ного иммуноглобулина при укусе клеща в слу
чае развития заболевания уменьшает риск 
возникновения инвалидизирующих послед
ствий.
ВЫВОДЫ.

1. Клещевой энцефалит остается распро
страненным заболеванием на Урале и составля
ет наибольший удельный вес в структуре острых 
нейроинфекций детского возраста.

2. После перенесенной болезни полное 
выздоровление наступает через 2  года периода 
реабилитации только у 50% детей. По частоте 
отдаленных последствий КЭ наибольший 
удельный вес занимает церебрастенический 
синдром, далее - нарушения клеточного имму
нитета, затем - инвалидизирующие поврежде
ния нервной системы и, наконец, - хронические 
формы заболевания.

3. При КЭ у детей формируются дли
тельные нарушения клеточного звена иммуни
тета , Т-лимфопения сохраняется в течении двух 
лет реабилитации, что создает благоприятные 
условия для персистенции вируса и повышает 
риск хронизации инфекции.

4. Динамика накопления специфических 
антител при КЭ у детей соответствует первич
ному иммунному ответу: в начале болезни в 
сыворотке крови появляются Ig М , достигая 
пика на 21 - 30-й день, к 41 - 50-му дню заболе
вания нарастает концентрация антигемагтлю- 
тининов и только к 3 мес реабилитации выяв
ляются наиболее высокие значения Ig G.

5. Включение реаферона в комплексную 
терапию КЭ в остром периоде и в периоде реа
билитации для детей групп риска патогенетиче
ски обосновано: сокращает длительность лихо
радочного периода, менингеальных и невроло
гических симптомов, способствует восстановле
нию показателей клеточного иммунитета.

6 . Проведение вакцинопрофилактики 
КЭ у детей в 4 раза уменьшает вероятность за
болевания тяжелой формой , протекающей с 
поражением ЦНС.
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