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И зучению  клиники остры х и хронических 
ф орм  клещ евого  эн ц еф ал и та  за 70-летний  
период с м ом ента откры тия вируса были по
свящ ены многочисленны е публикации. В на
стоящее время доказаны региональные особен
ности течения заболевания, связанные с эпиде
миологическими, социально-экономическими 
особенностями региона, спецификой циркули
рующего ш тамма вируса КЭ. Изучение клини
ческих особенностей КЭ в одном эндемичном 
регионе доказало  возм ож ность патоморфоза 
клиники  заболеван и я [1, 2, 3]. В последние 
годы во многих эндемичны х регионах России 
выявляется значительное превалирование лег
ких -  лихорадочны х и м енингеальны х форм 
заболевания, ум ен ьш ается  частота развития 
классических очаговых форм болезни, харак
теризующих КЭ, как тяжелую нейроинфекцию. 
Несмотря на положительные изменения клини
ческой картины  О КЭ, сохраняю щ ийся вы со
кий уровень инвалидизации и смертности, обу
словленный как развитием тяжелых очаговых 
форм заболевания, так и хронического течения 
болезни , оп ред еляет актуальность  изучения 
клинических особ ен н остей  этих форм забо
левания с целью  поиска адекватной тактики 
ведения больны х в остры й период болезни и 
выработке мер по профилактике хронического 
течения клещ евого энцефалита.

М а те р и а л ы  и м етоды . Изучение клиниче
ских особенностей острых форм КЭ основано 
на собственном  наблю дении 361 больного с 
острой формой КЭ, получавших лечение в Об



ластном центре КИ ГУЗ «СОКБ №  1» за 15- 
летний период (1992-2006гг.).

Хроническое течение болезни было проана
лизировано у 134 больных, из них 32 детского 
возраста (до 15 лет) и 102 пациента, заболев
ших в возрасте старш е 15 лет  (вклю читель
но). Средний возраст в дебю те хронического 
течения КЭ в группе детей - 8,32±2,78 лет (от 
2 до 13 лет), среди пациентов старше 15 лет - 
37,9±14,7 лет (от 15 до 67 лет).

Р езу л ьтаты . Клиническая картина острых 
форм развивалась через 3-28 дней после укуса 
клеща или посещ ения леса. Наибольшая дли
тельность инкубационного периода -  11,1 ±5,5 
дней отмечена при очаговых формах, при лихо
радочной 8,0±3,5 дней, менингеальной - 9,1 ±4,4 
дней. Однако у 71,1%  пациентов с очаговыми 
ф орм ам и заболевания им ело место м олние
носное течение болезни с коротким инкуба
ционным периодом -  4,5±2,1 дней (Р<0,001). 
П родромальный период, длительностью  от 2 
до 8 дней, мог предшествовать различным кли
ническим  формам болезни (без достоверных 
различий), наблюдался у 34 (9,4% ) пациентов 
и характеризовался сниж ением  активности , 
работоспособности, появлением общей слабо
сти, недомогания, сниж ения аппетита, болей 
в мыш цах, суставах и др. У больш инства па
циентов инициальны м  проявлением  инф ек
ции бы ло лихорадочное состояние. Средняя 
длительность лихорадочного периода увеличи
валась соответственно тяж ести клинического 
течения болезни. Так, продолжительность ли
хорадки при менингеальной форме - 16,4±3,6 
дней превыш ала показатели при лихорадочной 
форме - 5,4±1,5 дней в 3 раза (Р<0,001), но в 1,8 
раза уступала длительности лихорадочного пе
риода при очаговой форме б о л е з н и - 29,2±14,5 
дней (Р<0,001). У больш инства больны х (от 
52,4 до 81,8% ) при различны х клинических 
формах в первые 1-2 дня заболевания отмечен 
резкий  подъем ом  тем пературы  свы ш е 38°С. 
Дальнейш ее развитие субфебрилитета, чаще с 
вечерним подъемом температуры, было более 
характерно для менингеальной (76,2% ) и оча

говой форм ОКЭ (88,0% ), длительность этого 
периода была максимальной при очаговой фор
ме заболевания 20,3±10,5 дней. Двухволновая 
лихорадка при лихорадочной и менингеальной 
формах ОКЭ была выявлена у 37,2% и 40,7% 
соответственно, реже в 2,3 раза регистриро
валась при очаговых формах болезни у 17,8% 
пациентов (р<0,001). У 5 пациентов (1,4% ) с 
тяжелой очаговой формой болезни было отме
чено ремиттирую щее течение лихорадочного 
периода.

Тяж есть состояния определяли не только 
особенности лихорадочного периода, но и раз
нообразны е симптомы общ еинфекционного 
характера. При всех клинических формах КЭ, 
жалобы на общую слабость предъявляли боль
ш инство пациентов, м аксимальны й уровень 
был отмечен при очаговых формах заболева
ния (лихорадочные - 75,6% , менингеальные 
- 84,8%, очаговые - 87,7%). М иалгии были бо
лее характерны  для пациентов с очаговыми 
формами заболевания -  49,7% , практически с 
одинаковой частотой беспокоили артралгии. 
Существенным было снижение аппетита, осо
бенно при очаговых формах болезни (61,7%). 
Озноб чаще сопровождался подъемом темпе
ратуры и обшемозговыми симптомами у паци
ентов с менингеальными (48,6%) и очаговыми 
формами (57,1%) заболевания. -

При объективном осмотре больных с ОКЭ 
выявлялись гемодинамические и дыхательные 
нарушения. Так, при всех клинических формах 
наблюдалась нестабильность ЧСС и ЧДД, но 
тахикардию  >80 ударов в минуту и тахипноэ 
более 27 дыханий в минуту, чаще на фоне тем
пературы свыше 38,1°С, мы рассматривали как 
прогностически неблагоприятны е признаки, 
характерные для очаговых форм ОКЭ (56,5% и 
25,5%), которые отражали высокую степень тя
жести течения болезни, развитие дыхательной 
недостаточности вследствие поражения ство
ловых структур мозга и(или) спинного мозга. 
Кроме того, важным клиническим признаком, 
отражавш им степень тяж ести ОКЭ, была не
стабильная гемодинамика. У большинства па-



циснтов с очаговыми формами ОКЭ выявлено 
колебание АД, причем у 32,3%  отмечена гипо
тония - цифры систолического А Д не превы
шали 110 мм рт ст. и у 25,3%  диастолическое 
АД было менее 70 мм рт.ст, но чаще отмечена 
тенденция к повыш ению  АД: в 48,8%  случаев 
- систолическое АД было выше 150 мм рт.ст., у

54,7% больных повыш алось и диастолическое 
АД выш е 105 мм рт.ст. В ы сокие цифры АД 
наиболее часто регистрировались у больных 
с пораж ением стволовых структур и на фоне 
прогрессирующего отека головного мозга при 
энцефалитических формах заболевания.

□  Лихорадочные □  Менингеальные ООчаговые

Рис.1. Симптомы вегетативной дисфункции при ОКЭ

Для клиники О К Э  бы ли характерны  про
явления вегетати вн ой  н ед остаточ н ости , яв
ляющ ейся следстви ем  общ еи н ф екц и он н ого  
и интоксикационного синдром ов (рис.1): об
щий гипергидроз отмечен у 38,3%  пациентов 
с очаговыми ф орм ам и болезни ; дистальны й  
гипергидроз практически с одинаковой часто
той выявлялся при м енингеальны х (29,6% ) и 
очаговых формах (33,4% ); гиперем ия лица и 
верхней половины туловищ а была более харак
терна для менингеальных (23,8% ) и очаговых 
форм (28,6%), чем бледность кожных покровов 
-  12,7% и 5,1% соответственно; инъекция склер 
преимущ ественно вы являлась при вы раж ен
ном менингеальном синдроме болезни (28,3%). 
К проявлениям интоксикационного характера 
следует отнести облож енность язы ка белым 
пли серовато-белым налетом, сухость полости 
рта, что было характерно для всех клинических 
формах КЭ, но особенно для менингеальны х 
форм ОКЭ (75,1% ).

Выраженность патологических изменений в 
клиническом анализе крови зависела от актив
ности вирусного патологического процесса и 
отражала защ итные функции организма. Наи
большую диагностическую  значимость имели 
изменения, регистрируемые в первые дни за
болевания, т.к. на поздних стадиях, особенно 
при тяж елой форме заболевания, показатели 
крови изменялись на фоне присоединения ин- 
теркуррентны х воспалительны х заболеваний 
б ак тер и ал ьн о й  природы  (трахеобронхиты , 
пневомнии, циститы, пиелонефриты и др.) и 
вторичны х д и см етаболи ч ески х  наруш ений. 
П рактически при всех формах ОКЭ в первые 
дни болезни возникал лейкоцитоз, величина 
которого коррелировала с тяж естью  течения 
заболеван и я и уровн ем  лихорадки . М акси
мальные цифры были выявлены при очаговых 
формах заболевания - 9,7±2,5 х 10 9/л, для них 
были характерны и изменения лейкоцитарной 
формулы , возникаю щ ие в первы е дни забо



левания: лим ф опения - 17,5±8,9%  и эозино- 
пения вплоть до анэозиноф илии - 0,8±0,5% , 
т.к. именно эти элементы белой крови активно 
участвуют в защ ите организма человека от ви
руса, в частности, КЭ. Нередко при тяжелом 
течении болезни было отмечено и увеличение 
палочко-ядерных нейротрофилов -  до 5,7±2,2% 
в случаях очагового поражения ЦНС. СОЭ на 
начальной стадии болезни было незначительно 
ускорено при всех клинических формах КЭ, но 
более выраженные изменения были при менин- 
геальны х (18,2±8,6 мм/ч) и очаговых формах 
болезни (25,4±13,3 мм/ч). Значимых изменений 
со стороны красной крови выявлено не было.

Таким образом, выраженность общ еинфек
ционных и интоксикационных проявлений от
четливо коррелировала с тяжестью  течения за
болевания.

О бъективны е и су б ъекти вн ы е признаки 
общ ем озгового (м енингеального) синдрома 
заболевания выявлялись уже в первые дни за
болевания при различных клинических формах 
ОКЭ. При всех клинических формах выявля
лась (рис.2): головная боль (42,8%  при лихо
радочной, 66,7%  при менингеальной и 80,1% 
при очаговой форме), тош нота и общая гипе
рестезия, часто наблю давш иеся при м енин
геальной и очаговой формах болезни -  53,8- 
68,7% и 56,3-75,8% соответственно. Примерно 
с одинаковой частотой (от 19,5% до 39,4%) у 
больных с менингеальной и очаговой формами 
выявлялись головокружение, рвота и фотофо
бия, сопровож давш аяся болезненностью  при 
движ ении глазных яблок. У 7,8%  больных с 
менингеальной и 10,6% с очаговой формами 
ОКЭ отметили появление шума в ушах, фоно
фобии.

□  Лихорадочные ИМенингеальные [ЦОчаговые

Рис.2. Субъективные симптомы общемозгового характера у больных с различными формами ОКЭ

М енингеальны е симптомы: ригидность за
тылочных мышц, с-мы Кернига и Брудзинского 
выявлялись при различных клинических фор
мах болезни, но при лихорадочной форме толь
ко у 22,9%  наблю дались явления «менингиз- 
ма», наиболее часто регистрируемые на высоте 
лихорадочного периода болезни. При менинге- 
альных формах превалировала умеренная сте
пень вы раж енности  м енингеального симпто- 
мокомплекса -  у 68,9%  пациентов. Очаговые 
формы болезни характеризовались значитель

ной степенью  вы раж енности менингеальных 
явлений, особенно при энцефалитических син
дромах заболевания (19,7%  больных).

Н орм альны е показатели  С М Ж  бы ли вы 
явлены у пациентов с лихорадочной формой 
ОКЭ. Клеточный состав и биохимические по
казатели ликвора при менингеальны х и оча
говых ф орм ах им ели близкие значения, но 
плецитоз 441 ,6±137,0  кл. в ммЗ при м енин
геальной форме был выше, чем при очаговой 
форме КЭ - 392,3±115,8 кл. в ммЗ; достоверные



различия были выявлены и по клеточному со
ставу -  при менингеальны х формах отмечено 
превалирование лим ф оцитарного  плеоцитоза 
263,4± 115,8 кл в ммЗ на ран н и х  стадиях за
болевания, в отли ч и е от п р еи м у щ ествен н о  
непрофильного цитоза при очаговых формах 
болезни - 294,9± 134,7 кл в ммЗ. При очаговых 
формах болезни бы ло вы явлен о  увеличение 
уровня белка до 0,47±0,31 г/л, показатели са
хара и хлоридов при всех формах ОКЭ были в 
пределах нормы.

Очаговые формы ОКЭ относятся к наиболее 
тяжелым клиническим  ф орм ам  заболевания, 
часто ведущ им к р азви ти ю  остаточного  не
врологического деф ицита, инвалидизации или 
смерти пациента. Всего в исследование было 
включено 259 пациентов с очаговыми форма
ми, наблюдавшихся за период 1992-2006гг. В 
основу деления на клинические формы была 
полож ена к л а с с и ф и к а ц и я , у ч и т ы в а ю щ а я  
анатом о-топограф ические принципы  поста
новки диагноза, традиционно использующаяся 
в неврологической клинике ГУЗ «СОКБ № 1» 
(рис.З), с вы д елен и ем  м ен и н гоэн ц еф али ти - 
ческих -  10,4%, эн ц еф али ти ч ески х  -  13,9%, 
полиомиелитических -  19,7% , полиоэнцеф а- 
ломиелитических -  8,5% , энцефалополиоэнце- 
фалитических -  2,7% , энцефалополиомиелити- 
ческих -  20,5%) и энцефалополиоэнцефаломие- 
литических форм О КЭ -  24,3%.

Для общей клинической практики нет необ
ходимости в тщ ательной детализации клиниче
ских синдромов, а такж е для упрощ ения изло
жения материала, очаговые формы болезни мо
гут быть объединены в две больш ие подгруп
пы: одно- и многоуровневые очаговые формы 
ОКЭ. В группе исследования одноуровневы е 
очаговые формы были у 114 пациентов (44%): 
у 63 больных вы являлся  эн ц еф али ти ч ески й  
синдром (при м /энцеф алитических и энцеф а
литических формах) и у 51 -  полиомиелитиче- 
ский синдром ОКЭ. В группу многоуровневых 
очаговых форм заболевания вош ли 145 паци
ентов (56%) с превалирую щ им  энцеф аломие- 
литическим синдромом, характеризую щ им ся

различной комбинацией поражения структур 
головного мозга, ствола и спинного мозга.

С целью анализа тяжести клинического те
чения очаговых форм ОКЭ, уточнения меди
цинского и социального значения проблемы 
КЭ, были проанализированы исходы очагово
го поражения ЦНС при клещевом энцефалите 
(табл.1).

Так, в группе пациентов с м/энцефалитиче- 
ской формой КЭ наблюдалось полное исчезно
вение энцеф алитических симптомов острого 
периода болезни на фоне регресса менингеаль- 
ного синдрома. Среди больных с энцефалити- 
ческой формой заболевания пациенты с небла
гоприятным исходом заболевания составили 
44,4% (16 больных): у 3 с грубым центральным 
гемипарезом и судорожным синдромом насту
пил летальный исход, у 13 пациентов наблюда
лось формирование грубого неврологического 
дефицита в виде выраженного гемипареза (3), 
эпилептического ( 4 ) и психоорганического (2) 
синдромов, грубых акинетико-ригидных (1) и 
мозжечковых (2) наруш ений. В группе паци
ентов с п/миелитической формой ОКЭ в 54,9% 
(28 больных) наблю дался благоприятный ис
ход. Так, полный регресс слабости конечностей 
или мышц шеи в течение острого периода за
болевания отмечен у 4 пациентов, полиомие- 
литический синдром 1 и 2 степеней тяжести 
сформировался у 24 больных. Среди пациентов 
с выраженными нарушениями, у большинства 
(19 больных) сохранились двигательные нару
шения 3 и 4 степеней тяжести, реже отмечалось 
развитие грубых вялых тетрапарезов 5 степени 
выраженности (4 больных).

При п/э/миелитической форме КЭ преобла
дали неблагоприятные исходы -  68,2%: 4 слу
чая летального исхода и у 11 пациентов сфор
мировались грубые вялые парезы конечностей 
со слабостью мышц шеи, которые определяли 
степень тяжести в данной группе больных (у 4 
-  3 степень, 5 - 4  степень, 2 - 5  степень), ство
ловы е наруш ения в виде бульбарных и(или) 
глазодвигательны х расстройств носили лег
кий или ум еренно-вы раж енны й характер. В



Таблица 1
Исходы очаговых форм ОКЭ________________________________

Клинические формы Полный
регресс

Сохранение 
легких и умеренно 
выраженных 
неврологических 
нарушений

Формирование
грубого
неврологического
дефицита

Летальный
исход

М /энцефалитическая
N=27 2 7 -1 0 0 % - - -

Энцефалитическая
N=36 - 2 0 -  55,6% 1 3 -3 6 ,1 % 3 -  8,3%

П/миелитическая
N=51 4 -  7,8% 2 4 -4 7 ,1 % 23 -4 5 ,1 % -

Одноуровневые очаговые
формы
Всего N = 114

31 -
21,2%**
р<0,001

44 -  38,6%** 36 - 31,6%** 3 - 2,6%**

П/э/миелитическая
N=22 - 7 -3 1 ,8 % 11 -  50% 4 -  18,2%

Э/п/энцефалитическая
N=7 - 3 -  42,8% 2 -  28,6% 2 -  28,6%

Э/п/миелитическая
N=53 - 27 -  50,9% 26 -49 ,1% -

Э/п/э/миелитическая
N=63 - 4 -  6,4% 30 -  47,6% 29*- 46,0%

р<0,001
М ногоуровневые очаговые
формы
Всего N=145

- 41 -2 8 ,3% **  
р>0,05

6 9 -4 7 ,6 % * *
р<0,05

35 -24 ,1% **
р<0,001

Всего
N=259 31 -  12% 85 -  32,8% 1 0 5 -4 0 ,5 % 3 8 -1 4 ,7 %

немногочисленной группе пациентов с э/п/эн- 
цефалитической формой в 2 случаях в остром 
периоде болезни развился летальный исход, у 
2х отмечено формирование грубого психоорга
нического и акинетико-ригидного синдромов 
со 2 степенью тяж ести бульбарного синдрома 
в 1 случае.

Группы пациентов с сочетанным поражени
ем структур головного и спинного мозга отли
чались между собой по характеру исходов. Так, 
среди пациентов с э/п/миелитической формой 
болезни практически равное число пациентов 
имело благоприятный (27 больных) и неблаго
приятный (26 пациентов) исходы заболевания: 
у 43 пациентов сформировался полиомиелити- 
ческий синдром различной степени тяжести (1 
степень -  5, 2 с т -  17, Зет- 11, 4ст-6, 5ст-3, бет 
-  1), у 5 больных сохранился рефлекторный ге
мипарез, у 4 больных развились грубые психо
органические нарушения (в 1 случае с эписин
дромом) и у 1 больного -  грубый центральный

гемипарез с наруш ением ходьбы. Э/п/э/мие- 
литическая форма -  наиболее тяжелая форма 
среди всех очаговых форм ОКЭ, при которой 
в 29 случаях наступил летальный исход, а в 30 
случаях сформировался грубый неврологиче
ский деф ицит как с явлениями выраженных 
пара-, три- и тетрапарезов (у 17 пациентов), 
бульбарных нарушений (9 больных), так и эн- 
цефалитического дефицита (у 4 пациентов) в 
виде центрального гемипареза (3 больных) и 
психоорганического синдрома (1 пациент).

При сравнении исходов заболевания после 
одно- и многоуровневых очаговых форм вы
является значительное преобладание неблаго
приятных исходов у пациентов с поражением 
ЦНС на различных уровнях -  формирование 
грубого неврологического дефицита -  47,6% 
(р<0,05), летальный исход 24,1%  (р<0,001), в 
отличие от 31,6% и 2,6% при поражении ЦНС 
на одном уровне.



Летальный исход 
14,7%
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Рис.З. Структура исходов очаговых форм ОКЭ

Следует отм стить, что практически  у всех 
пациентов с очаговы м и ф орм ам и О К Э , в ис
ходе заболевания определяю щ ее значение имел 
полиомиелитический синдром, т.к. правильное 
ведение больных в остры й период заболевания 
позволяло преодолеть явления отека головного 
мозга с наруш ением  сознания и справиться с 
витальными наруш ениям и стволового уровня.

Таким образом , несм отря на соврем енны й 
уровень и возм ож ности реаним ационны х тех
нологий, в общ ей  стр у кту р е  больны х с оча
говыми ф орм ам и заб о л ев ан и я  (рис.З ) хотя и 
незначительно, преобладали  случаев с небла
гоприятным исходом  заб о л ев ан и я  -  143 п а
циента (55,2% ): в 14,7%  летальны й  исход и у 
40,5% формирование грубого неврологическо
го дефицита, только в 12% удалось достигнуть 
полного регресса очаговых симптом ов, а у 1/3 
пациентов вы являлся легки й  или ум еренны й 
неврологический дефицит.

Клиника хронических форм КЭ бы ла изуче

на в различны х возрастны х группах. Анализ 
клинических синдромов выявил полиморфизм 
прогрессирую щ их форм заболевания и значи
тельны е различия в структуре клинических 
форм в детском и взрослом возрасте (рис.4,5). 
В результате, считаем целесообразным допол
нить общ епринятую  классификацию хрониче
ского КЭ под редакцией К.Г.Уманского, А.В.. 
Субботина с соавт. (1984, 1992), группой сме
ш анны х форм (с гиперкинетическим  и амио
троф ическим  синдром ам и), и рассм атривать 
группу гиперкинетических форм как 2 само
стоятельные группы хронического КЭ: 1. Эпи
леп ти ческ ую  с синдром ом  К ож евниковской 
эпилепсии и симптоматической эпилепсией; 2. 
Гиперкинетическую  с миоклоническим и дру
гими видами гиперкинезов; поскольку соеди
нение эпилептических и гиперкинетических 
форм в одну группу неправомочно, т.к. формы 
различны  по нейропатоф изиологии  развития 
хронического течения заболевания.

Ги п е р кин ети че ская  
ф орма  
3. 1%

Синдром  БАС 
3 . 1%

Смешанны е формы  
9 .4 %

А м ио тр оф ическая
форма
3, 1%

С им п то м ати ческая
эпилепсия

12 ,5%

Синдром
К о ж евн иковской

эпилепсии
68,8%

Рис.4. С труктура клинических форм хронического КЭ в детском возрасте



В гр у п п е  и сс л ед о в ан и я  х р о н и ч еско го  
КЭ, в детском возрасте (рис.4) преобладали 
эпплептическпе формы болезни -  26 пациентов 
(81.3%), по сравнению со взрослой группой -  8 -  
7,8% (р<0,001), во взрослой группе -  пациенты 
с амиотрофическим  синдромом -  69 (67,6%, 
р<0,001). Среди хронических эпилептических 
ф орм преобладал синдром  Кожевниковской 
эпилепсии -  22 больных -  68,8%  (в клинике 
к о т о р о г о  с о ч е т а л и с ь  м и о к л о н и ч е с к и й  
гиперкинез, имеющий эпилептическую природу, 
и синдром  сим птом атической  эпилепсии), 
частота развития которого бы ла достоверно 
вы ш е (р < 0 ,0 0 1 ), чем  во взрослой  группе 
пациентов - 4 ,9 %  - 5 пациентов (рис.8). Кроме 
того, в детском возрасте была высока частота 
развития симптоматической эпилепсии -  18,7% 
(6 больных), из них чаще (4 случая) развивалась 
и золированная клиника сим птом атической 
эп илепсии , реж е наблю далась комбинация 
с п р о г р е с с и р у ю щ и м  а м и о т р о ф и ч е с к и м  
(энцеф алополиом иелитическим ) синдромом. 
В группе взрослых развитие эпилептических 
п риступов  бы ло отм ечено  в 2 раза реж е - 
7,8%  (8 пациентов) и чащ е (у 5 пациентов) 
приступы симптоматической эпилепсии были 
составляю щ им  звеном клиники смеш анных 
хронических форм в комбинации с другими 
синдромами: энцеф алополиомиелитическим, 
синдром ом  БАС; реж е (у 3 больны х) бы ла 
к ли н и к а  и зо л и р о в а н н ы х  эп и л еп ти ч еск и х  
п р и с т у п о в  с р а з в и т и е м  п о л и м о р ф н ы х  
эпилептических припадков.

О д н о в р ем ен н о  у в зр о с л ы х  пациентов 
(рис.5), было выявлено относительное преоб
ладание изолированных гиперкинетических 
форм -  5,9% (6 пациентов) с формированием 
разнообразных гиперкинезов -  атетоидного, 
дистонического, миоклонического, хореическо
го, в отличие от группы детей, в которой только 
в 1 случае (3,1%) наблюдалась изолированная 
клиника миоклонического гиперкинеза.

Таким образом, на клиническом материале 
демонстрируется необходимость выделения 
эпилептических форм из гиперкинетической 
группы хронического КЭ, т.к. именно эпилеп
тические формы играют доминирующую роль, 
в 5 раз превышая частоту регистрации истинно 
гиперкинетических форм заболевания.

К линическое течение хронического КЭ у 
взрослых (рис.5) характеризовалось значитель
ным преобладанием  ам иотроф ических (по- 
лиомиелитических) форм, как изолированно, 
так и в сочетании с другим и клиническими 
синдромами - 82,3% (84 пациента), что в 5 раз 
больше, чем в детской группе -  5 пациентов 
(15,7%) (р<0,001). Так, в детском возрасте -  из 
5 больных, только в 1 случае была изолирован
ная прогрессирую щ ая полиомиелитическая 
форма, у 4 пациентов амиотрофические фор
мы были представлены синдромом бокового 
амиотрофического склероза (БАС) в 1 случае 
и у 3 больных энцефалополиомиелитическим 
синдромом в сочетании с симптоматической 
эпилепсией (у 2 больных) и миоклоническим 
гиперкинезом (1 случай).

С им п том атическая
эпи лепси я

2.9 %

Р едкие формы 
4,0 % Ам ио тр оф ическая  

фо рма 
39,1%

Ги пе р кин  етическая  
форма 

5,9%

Энцеф алополио
Синдром БАСм иелитическая

17,7%
1 0 ,8 %

См еш анны е формы  
14,7 %

С и н д р о м  
Кож ев н и  ковской  

эпи лепси и
4,9%

Рис.5. Клинические формы хронического КЭ у взрослых



Из всей группы взрослых пациентов с амио
трофическими формами (84 больных) следует 
выделить группу больных с клиникой изолиро
ванного полиомиелитического (амиотрофиче
ского) синдрома с пораж ением мотонейронов 
спинного мозга на ш ейном и(или) поясничном 
уровнях и форм ированием  вялых парезов ко
нечностей, часто с «синдромом свислой голо
вы» - 40 пациентов, составляю щ их наиболее 
м ногочисленную  группу - 39 ,2%  больны х в 
структуре всех хронических форм КЭ.

Вторая по частоте хроническая форма КЭ у 
взрослых такж е из группы амиотрофических 
форм - синдром  БАС, характеризовавш ийся 
развитием пирам и дн ой  н едостаточности  на 
фоне вялых п арезов конечностей , нередко в 
сочетании со стволовыми симптомами - 18 па
циентов (17,7%).

Клиника прогрессирую щ его ам иотрофиче
ского синдрома бы ла важ ной составляю щ ей 
и для энцефалополиомиелитического синдро
ма болезни -  это третья по частоте форма (11 
больных -  10,8% ) в структуре клинических 
синдромов хронического КЭ, которая харак
теризовалась комбинацией амиотрофического 
синдрома с пораж ением  стволовы х структур 
на различных уровнях с глазодвигательными, 
бульбарными наруш ениями, поражением дви
гательной порции тройничного нерва. Кроме 
того, этот синдром наблюдался и у 10 больных 
в структуре смеш анны х форм: по 5 случаев в 
комбинации с симптоматической эпилепсией и 
с миоклоническим гиперкинезом.

П олиом иелитический  (ам и отроф и ч ески й  
синдром) бы л и н и ц и альн ы м  признаком  КЭ 
и в группе п ациентов  с гиперки н ети ч ески м  
синдромом по типу сегментарной миоклонии 
-  4,9%(5 больны х), которые вош ли в группу 
больных с сочетанны ми формами болезни. В 
целом, см еш анны е форм ы  хронического КЭ 
наблюдались у 18 пациентов из разных возраст
ных групп. Так, сочетание гиперкинстических 
(симптоматическая эпилепсия, м иоклониче- 
ский гиперкинез церебрального и спинального 
уровней) и амиотрофических (энцефалополио-

миелитический и амиотрофический синдромы, 
синдром БАС) синдромов было выявлено как в 
группе детей (3 случая - 9,4%), так и взрослых 
пациентов (15 больных -  14,7%).

Клиническая картина редких форм хрони
ческого КЭ наблю далась только во взрослой 
группе пациентов (4 случая) и характеризо
валась преим ущ ественно энцеф алитически- 
ми формами болезни: были отмечены явления 
прогрессирую щ его  центрального гемипаре
за или реф лекторного тетрапареза, синдрома 
паркинсонизма и прогрессирующей стволовой 
дисфункции.

В группах исследования чаще (83,6% -  у 112 
больных) хронизация процесса наступила по
сле перенесенной острой формы заболевания 
(в детской группе в 87,5%  - 28 пациентов, у 
взрослых -  в 82,3% - 84 больных) и только у 22 
больных (16,4% ) заболевание не имело остро
го периода, начало болезни имело постепенно 
прогрессирующий характер -  чаще данный тип 
течения называю т первично прогредиентным 
(у 4 детей -  12,5% и 18 взрослых -  17,6%). В 
клинической картине острого периода заболе
вания во всех возрастных группах пациентов 
с хроническим  течением  КЭ превалировали 
тяжелые очаговые формы: в группе детей - 75% 
(21 больной), а у взрослых -  83,3% (70 паци
ентов).

Во всех группах исследования в остры й 
период болезни преобладали одноуровневые 
очаговые формы (57,1%  у детей против 46,4% 
у взрослы х), причем практически у всех де
тей (15 из 16) была клиника энцефалитическо- 
го синдрома, а у взрослы х - формы с полио- 
миелитическим синдромом -  24 пациента; 15 
больны х имели клинику энцеф алитического 
синдрома. Частота тяж елых многоуровневых 
форм была в 2 раза выше у взрослых больных 
-  36,9% в сравнении с группой детей -  17,9%, 
где преобладал энцефалополиомиелитический 
синдром заболевания. Большинство пациентов 
с очаговыми формами ОКЭ из групп исследо
вания (63 больных — 56,3% ), особенно дети, 
были пролечены в условиях реанимационно



анестезиологических отделений, у 89 % из них 
проводилась ИВЛ. Подтверждением тяжести 
течения острого периода болезни была боль
шая длительность госпитализации пациентов 
-  от 20 до 75 дней - в среднем 38,8±12,3 дней. 
В детском возрасте не отмечено развития хро
нических форм заболевания после легких ли
хорадочны х форм болезни, в то время как у 
5 взрослых (6,0% ) прогрессирую щ ее течение

заболевание приобрело после перенесенной 
острой формы КЭ с клиникой общеинфекци
онного синдрома. Менингеальные формы ОКЭ 
имели место при хронических формах болезни 
у 25% детей и у 10,7% взрослых. Таким обра
зом, всего у 18,7% пациентов с хроническим 
течением болезни (21 больной) в дебюте КЭ 
были легкие острые формы КЭ без очагового 
поражения ЦНС.

ппт
16,4%

Позднее
21,6%

РПТ
46,3%

Рис.б.Типы прогрессирования у больных с хроническим КЭ (п=134)

Анализ клинических форм в группах иссле
дования по времени возникновения хрониче
ского процесса -  типам прогрессирования бо
лезни (рис.6) показал, что хронические формы 
заболевания у ряда пациентов развивались без 
острого периода болезни по типу первично- 
прогредиентного варианта течения. Всего в 
этой группе 22 пациента -  16,4%. Вероятно, 
первичное внедрение вируса КЭ в организм 
этих пациентов протекало бессимптомно, как 
инаппарантные формы инфекции. Анализ ти
пов прогрессирования при хроническом  КЭ 
представлен на рис. 10. Достоверно чаще отме
чалось раннее прогредиентное течение (РПТ) 
болезни -  до 1 года после острого периода -  62 
пациентов -  46 ,3% (р<0,05), позднее прогре
диентное течение (П озднее ПТ) выявлено у 
29 больных -  21,6%), у 21 -  15,7% было отме
чено неуклонно прогрессирую щ ее (НПТ) или 
инициально прогредиентное течение болезни 
- сразу после острого периода. В 22 случаях 
(16,4%>) хронические формы были выявлены 
спонтанно, без клинических и анам нестиче

ских указаний на острый период КЭ -  первич
но прогредиентное течение (ППТ).

Заключение
Таким образом, на фоне высокой эпидемио

логической значимости легких -  лихорадочных 
и менингеальных форм ОКЭ на современном 
этапе, очаговые формы заболевания сохраняют 
ведущее клиническое значение. Это обусловле
но высоким уровнем инвалидизации и леталь
ных исходов после тяж елой нейроинфекции, 
вызванной вирусом клещ евого энцефалита. 
Так, за 15-летний период изучения КЭ в Сверд
ловской области под наблюдением областного 
центра клещ евых инфекций ГУЗ «СОКБ № 
1» находилось 259 пациентов, из которых в 
105 случаях сформировалась стойкая утрата 
трудоспособности, а у 38 больных наступил ле
тальный исход. Совершенствование современ
ных реанимационных технологий позволяют 
значительно сократить число неблагоприятных 
и летальны х исходов при ОКЭ, но наиболь
шее значение приобретает высокий уровень 
квалификации врача, позволяющий на ранних



стадиях диагностировать ж изнеугрож аю щ ие 
состояния и своевременно направить больного 
на этап интенсивной терапии.

Современная клиника хронического клеще
вого энцеф алита на Среднем  Урале характе
ризуется полиморфизмом клинических форм: 
53% ам иотроф ические, 25,4%  - эпилептиче
ские, 5,2% - гиперкинетические, 13,4% см е
шанные и 3% редкие ф орм ы . Х ронические 
формы заболевания чащ е развивались после 
острого периода инфекции (83,6% ), в клини
ческой картине которого преобладал энцефа- 
лом иелитический синдром . П ри сравнении  
с клинической картиной хронических форм, 
описанных в 1953-60гг. С .С .М агазаник [ 4 ], 
когда в 70,1 %  случаев (101 пациент из 144) на
блюдался синдром Кожевниковской эпилепсии, 
можно говорить о патоморфозе клиники хрони
ческих форм на современном этапе. Вероятно, 
что такое изм енение клинической структуры 
хронических форм произош ло на фоне изме
нения циркулирую щ их подтипов вируса КЭ 
на территории Свердловской области. Так, по 
данным В .В .П огодиной [ 5 ], если в 50-60гг. 
доминирующим был Дальневосточный подтип 
вируса, то в 2000-е годы отмечена преимущ е
ственная циркуляция Урало-Сибирского под
типа вируса КЭ.
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