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Поражение нервной системы при нейроин­
фекциях определяется патогенностью инфек­
ционных возбудителей, влияющих как на ней­
роны, так и на сосуды, способствуя гибели моз­
говой ткани и развитию гипоксии с последую ­
щ ими нейродегенеративны м и изм енениями. 
Тяжесть морфологического дефицита зависит 
от степени и характера органного поражения, 
а также от своевременности и адекватности на­
значения патогенетической терапии [4. 5].

Ц елью  данного исследования явилось обо­
снование диф ф еренцированной  сосудистой  
терапии при БГМ и ВЭ у детей с учетом сте­
пени и выраженности изменений сосудистой 
патологии

За период с 2007 по 2008 годы под наблюде­
нием находилось 50 пациентов в возрасте от 1 
месяца до 17 лет, из них по 25 человек с БГМ и 
ВЭ. Оценка сосудистых повреждений осущ ест­

влялась следующими методами:
1. Д ля вы явления степени  п овреж дения 

эндотелия сосудов проводилось определение 
количества циркулирую щ их эндотелиоцитов 
(ЦЭТЦ) в сыворотке крови по методу Hladovec 
(норма до 5 клеток).

2. Для изучения наруш ения ф ункциональ­
ной активности эндотелия определяли содер­
жание Д -дим ера в крови количественным ме­
тодом, основанном на латексной агглютинации 
(норма 150-500 мкг/л) [2]. Исследование ЦЭТЦ 
и Д -дим ера проводилось при поступлении, а 
также на 21-й и 45-й день.

3. Для оценки адекватности сосудистой ре­
гуляции и мозгового кровообращения проводи­
лась ультразвуковая допплерография сосудов 
головного мозга.

4. Для уточнения характера структурных по­
вреждений и распространенности морфологи­
ческих изменений головного мозга проводилось 
МРТ в различных режимах (Т1 -ВИ, Т2-ВИ, Flair), 
с использованием диффузионной программы -  
для оценки активности воспалительных изме­
нений, и М Р-ангиографии - для определения 
характера сосудистых нарушений [5].

Анализ показал, что в этиологической струк­
туре преобладала менингококковая и гемофиль- 
ная инфекция (по 40% ), реже пневмококковая 
(12%). У  2-х детей -  этиология гнойного менин­
гита не уточнена. Среди вирусных энцефалитов 
в этиологии преобладали герпесвирусы (вирус 
ветряной оспы 40%  (п=10) и ВПГ 1 типа 24% 
(п=6), реже краснухи и энтеровирусы (рис.1.).

Рис.1. Этиологическая структура бактериальных гнойных менингитов (БГМ) и вирусных эн­
цефалитов (ВЭ), протекающих с церебральным васкулитом (п=50)



В ходе исследования было выявлено, что 
как при БГМ . так и при ВЭ в остром перио­
де заболевания имело место увеличение со­
держ ания циркулирую щ их эндотелиоцитов, 
причем максимальные значения определялись 
при гнойных менингитах, преимущ ественно 
менингококковой этиологии (до 13 клеток). До­

стоверно высокое число показателей поврежде­
ния эндотелия имело место вплоть до 45 дня. 
тогда как при ВЭ иная динамика -  повышенное 
содержание ЦЭ ГЦ в острый период, с последу­
ющей нормализацией этих показателей у 80% 
детей на 21 день на фоне проводимой противо­
вирусной терапии (рис.2.).
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Рис.2. Динамика содержания циркулирующих эндотелиоцитов (клеток) в крови при бакте­
риальных гнойных менингитах (БГМ ) и вирусных энцефалитах (ВЭ); различия достоверны 
р=0,05

Высокие показатели ЦЭТЦ при БГМ и ВЭ 
свидетельствую т о выраж енности и продол­
жительности повреждения эндотелия в связи с 
бактериемией и вирусемией при нейроинфек­
циях у детей.

Как при бактериальном, так и при вирусном 
процессе в ЦНС, имело место достоверное уве­

личение маркера тромбообразования, однако, 
при БГМ на 21-й день заболевания показатели 
Д-димера у 85% больных были в пределах нор­
мы. В то время как при ВЭ нарушение функци­
ональной активности эндотелия превалировало 
и сохранялось на вы соких циф рах более 45 
дней (1500±200) (рис.З.).
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Рис.З. Динамика содержания Д-димера (мкг/л) в крови при бактериальных гнойных менинги­
тах (БГМ) и вирусных энцефалитах (ВЭ); различия достоверны р=0,05



Это может быть связано с длительной пер- 
систенцией  м икроорганизм ов в крови и от­
сутствием диф ф еренцированной сосудистой 
терапии, когда в результате наруш ения функ­
циональной активности эндотелия происходит 
повышенное тромбообразование с последую ­
щим изменением просвета сосудов.

При МР-обследовании детей с БГМ в 100% 
случаев определялись, с одной стороны, уси­
ление сигнала от мягкой мозговой оболочки, 
утолщ ение эпендимы, накопление контраста 
в оболочках мозга, с другой стороны , - м но­
ж ественны е иш ем ические очаги, что свиде­
тельствует об увеличении проницаем ости, а 
также о тяжелом воспалительном процессе в 
церебральных сосудах, кровоснабжающих моз­
говые оболочки. Тогда как при ВЭ характер по­
ражения сосудов был иным. В 45%  выявлялся 
стеноз, в 25% - окклюзия сосудов, в том числе 
в 2% с синдромом Моя-Моя. На фоне повреж­
дения средне-мозговых артерий имело место 
вовлечение всех крупных сосудистых бассей­
нов головного мозга (передней и задней м оз­
говых артерий). Указанные морфологические 
изменения свидетельствуют о преобладающем 
пораж ении всех м еханизм ов ауторегуляции  
сосудистой стенки и увеличении  тром бооб- 
разования при ВЭ. В 30% случаев накопление 
контрастного вещества сохранялось вплоть до 
60 дня, что указы вает на подостротекущ ий, 
затяжной характер патологических процессов 
сосудистой стенки при ВЭ [6, 7, 8].

При допплерограф ическом  исследовании  
сосудов головного мозга при БГМ у 90%  детей 
было выявлено снижение линейной скорости 
кровотока в бассейне задней и среднем озго­
вых артерий, в том числе у 16% с изменением 
толщ ины комплекса интима-медиа, тогда как 
при ВЭ в 45%  случаев встречался стеноз, а в 
25%  - окклю зия сосудов, что имело прям ую  
зависимость от тяжести заболевания, длитель­
ности и характера воспалительных изменений 
в ЦНС. Данны е м орфологические изменения 
указывают на выраженную дисфункцию  сосу­
дистого тонуса, характер которой определяется

выраж енностью  и тяж естью  воспалительных 
изменений в нервной системе.

П олученны е результаты явились научным 
обоснованием  для определения и отработки 
схемы дифференцированной сосудистой тера­
пии при нейроинфекциях у детей в зависимости 
от периода заболевания. Наличие комплексного 
поражения сосудистого звена в острый период 
заболевания с повреждением эндотелиальной 
выстилки, нарушением сосудистой регуляции 
и увеличением  тром бообразования является 
обоснованием  для назначения препарата, об­
ладаю щ его ангиокорригирую щ им  действием 
-  цитофлавина.

«Ц итофлавин» - комбинированны й препа­
рат, в состав которого входят известные фарма­
кологические препараты, широко применяемые 
при различных заболеваниях в изолированном 
виде, такие как: рибоксин 200 мг, янтарная 
кислота 1000 мг, рибофлавин 20 мг и никоти- 
намид 100 мг.

Ц итофлавин обладает антиоксидантны м  и 
антигипоксическим  действием , оказывая по­
лож ительны й  эф ф ект на энергообразование 
в клетке, ум ен ьш ая продукц и ю  свободны х 
радикалов и восстанавливая активность фер­
ментов антиоксидантной защиты. Цитофлавин 
активирует окислительно-восстановительные 
ферменты дыхательной цепи митохондрий, ре­
синтез макроэргов, способствует утилизации 
глюкозы и жирных кислот. Препарат обладает 
антииш ем ическим  дей стви ем , улучш ает ко­
ронарный и мозговой кровоток, ограничивает 
зону некроза и улучшает метаболические про­
цессы в ЦНС. Как при БГМ , так и при ВЭ ци­
тофлавин назначается с первых суток заболе­
вания в течение 21 дня, причем первые 7 дней 
в дозе 0,6 мл на килограмм массы  тела, вну­
тривенно капельно, а затем в таблетках: детям 
до 5 лет -  по 1 таблетке 2 раза в день до 18.00, 
старш е 5 лет -  по 2 таблетки 2 раза в день. В 
периоде реконвалесценции при БГМ, учитывая 
сохраняющееся в течение длительного времени 
выраженное повреждение эндотелия сосудов, 
рекомендуется назначение препарата сулодек-



сид [1], оказывающего ангиопротекторное дей­
ствие, путем восстановления структурной и 
функциональной целостности эндотелиоцитов, 
поддерживающего отрицательный заряд эндо­
телия и увеличивающего его устойчивость ко 
многим повреждающим факторам, в том числе 
к воздействию протеаз. экзо- и эндотоксинов. 
Поскольку7 при ВЭ имеет место длительное 
нарушение функциональной активности эндо­
телиоцитов, а также дизрегуляция сосудистого 
тонуса, обоснованны м  является назначение 
НПВС в сочетании с нейровитаминами, в част­
ности нейродикловита, имеющего в составе 
диклофенак и витамины группы В. Нейроди- 
кловит используется у детей до 10 лет по 1 кап­
суле 1 раз в день, старше 10 лет -  по 1 капе 2 
раза в день в течение 1 месяца.

Таким образом, различный характер 
сосудистой патологии в динамике нейроин- 
фекционного процесса обосновывает диффе­
ренцированный подход к применению патоге­
нетических средств, влияющих на различные 
компоненты сосудистого звена.
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