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Первинний гострий коровий енцефаліт та гострий післяко-
ровий енцефаліт є найчастішими неврологічними усклад-
неннями кору. Важливим є виявлення енцефалітів, які роз-
виваються через місяць та більше після проявів корової 
інфекції. Ці енцефаліти є рідкісними і виникають переваж-
но в осіб з імунодефіцитом. Розсіяний склероз — хронічне 
захворювання центральної нервової системи для лікування 
якого використовують хворобомодифікуючу терапію, а саме 
моноклональні антитіла, що можуть призводити до імуносу-
пресії та імунодефіциту. На сьогодні є недостатньо інфор-
мації щодо перебігу післякорових енцефалітів у хворих на 
розсіяний склероз, які приймають імуносупресивні засоби. 

У статті наведено дані щодо клінічної класифікації, діагнос-
тики та лікування корових енцефалітів. Представлено клі-
нічний випадок корового енцефаліту з тільцями включень у 
тридцятитрирічної пацієнтки з розсіяним склерозом на фоні 
річного прийому моноклональних антитіл. Також у неї спо-
стерігалася вірусно-бактерійна пневмонія та розвинулося 
дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові у мозку 
та легенях. Ці ускладнення корової інфекції призвели до 
летального наслідку особи через півтора місяці інтенсив-
ної терапії. Таким чином, хворі на розсіяний склероз, які 
приймають препарати з імуносупресивною дією є серед 
групи ризику виникнення корового енцефаліту з тільцями 
включень. Коровий енцефаліт з тільцями включень у таких 
пацієнтів може мати тяжкий перебіг, що ускладнює вчас-

ну діагностику, призначення правильного лікування та призводить до летального наслідку. 
Якщо не проводилося щеплення від кору відповідно до календаря щеплень, то для хворих 
на розсіяний склероз актуальним є проведення вакцинації з метою профілактики корової ін-
фекції та її ускладнень, особливо перед застосуванням препаратів з імуносупресивною дією.
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Primary acute measles encephalitis and acute postmeasles 
encephalitis are the most common neurological complications of 
measles. It is important to detect encephalitis, which develops 
a month or more after the manifestations of measles infection. 
These encephalitis are rare and occur mainly in people with 
immunodefi ciency. Multiple sclerosis is a chronic disease of the 
central nervous system for the treatment of which disease-
modifying therapy is used, namely monoclonal antibodies, 
that can lead to immunosuppression and immunodefi ciency. 
Nowadays, there is insuffi  cient information about the course of 
postcortical encephalitis in patients with multiple sclerosis who 
are taking immunosuppressive drugs. 

The article presents data on the clinical classifi cation, 
diagnosis and treatment of measles encephalitis. A clinical 
case of measles inclusion body encephalitis in a thirty-three-
year-old patient with multiple sclerosis on the background of 
annual intake of monoclonal antibodies is presented. She also 
had viral-bacterial pneumonia and developed disseminated 
intravascular coagulation in the brain and lungs. These 
complications of measles infection led to the death of the 
person after a month and a half of intensive care. Thus, 
patients with multiple sclerosis who are taking drugs with 
immunosuppressive eff ects are among the risk group for 
measles inclusion body encephalitis. Measles inclusion body 
encephalitis in such patients can be severe, which complicates timely diagnosis, proper treatment 
and leads to death.
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Вступ. Незважаючи на наявність безпечної 
та ефективної вакцини, кір навіть на почат-
ку XXI століття залишається актуальною ме-
дико-соціальною проблемою. Згідно з по-
відомленням Європейського регіонального 
бюро Всесвітньої організації охорони здоров’я 
у 2017 році захворюваність на кір у Європі 
зросла на 400 %. Щорічно у світі реєструється 
понад 300 мільйонів випадків захворювання, 
а близько 900 тис. дітей помирають від цієї 
інфекції [1–2]. Кір є однією з основних при-
чин смерті серед дітей раннього віку. Спалахи 
кору мають циклічний характер і відбувають-
ся кожні 5–6 років [1–2]. За останні роки було 
зафіксовано кілька ендемічних спалахів кору 
не тільки у дітей, але й у  дорослих. Актуаль-
ність інфекційного захворювання зумовле-
на численними важкими ускладненнями, які 
можуть виникати у хворих та призводити до 
летальних наслідків. В умовах незадовільно-
го охоплення вакцинацією населення частота 
летальних ускладнень зростає.

Розвиток ускладнень при кору пов’язаний 
передусім із дією вірусу на імунологічну ре-
активність організму, зниженням його стій-
кості до вторинної інфекції, виникненням 
імуносупресії. Відбувається пряме системне 
ураження лімфоїдної тканини і макрофа-
гальних елементів, отже, страждає клітин-
ний імунітет [3]. Крім того, ушкоджується 
центральна нервова система (ЦНС), під-
горбкова ділянка, ретикулярна формація, 
що негативно впливає на найбільш лабіль-
ні, філогенетично незакріплені захисні ме-
ханізми клітинного імунітету. Ще протягом 
двох років після перенесеного захворюван-
ня у людини спостерігається дуже високий 
ризик смерті від активації інших вірусних ін-
фекцій, оскільки, вірус кору може виклика-
ти автоімунний процес. Важливими чинни-
ками ризику розвитку ускладнень також є 
відсутність профілактичної вакцинації, пізнє 
встановлення діагнозу, наявність супутніх 
захворювань чи імуносупресивних станів.

Ускладнення кору виникають у 30 % випад-
ків інфекції [4]. Може уражатися дихальна 
система (отит, ларингіт, бронхіт, пневмо-
нія), шлунково-кишковий тракт (ентерит, 
коліт, гемоколіт, панкреатит), очі (керато-
кон’юнктивіт), серце (міокардит), а також 
нервова система (енцефаліт, менінгіт, енце-
фалопатія, мієліт) [2].

Енцефаліт є найчастішим неврологічним 
ускладненням кору [5]. Спостерігається в 
одного з тисячі дорослих хворих, серед ді-
тей — в одного з 10–15 тис. Летальність при 
коровому енцефаліті сягає 15–40 %, стійкий 
неврологічний дефіцит зустрічається у 25 % 
осіб, судоми — у 0,5 %. Вважають, що існує 
три шляхи пенентрації вірусу в тканину моз-
ку [5]. Вірус уражає нейрони, проникаючи 
в мозок, ймовірно, через нюхові цибулини. 
Він також може реплікуватися в ендотелі-
альних клітинах капілярів і, таким чином, 
інфікуються капіляри мозку через які віру-
сні частинки виділяються безпосередньо у 
паренхіму. Третій шлях — заражені моно-
цити периферичної крові транспортуються 
через гематоенцефалічний бар’єр. Клітина-
ми мішенями для вірусу у головному мозку 
є периваскулярні макрофаги, мікроглія та 
нейрони. Інфекція поширюється від нейро-
на до нейрона.  

Інколи виникають труднощі встановлення 
діагнозу корового енцефаліту, вони зумов-
лені тим, що ранні симптоми є неспецифіч-
ними (гарячка, розлади свідомості) і мо-
жуть помилково трактуватися як наслідок 
системного інфекційного процесу. Відносно 
низька частота енцефалітів та недостатня 
обізнаність клініцистів з патологією також 
призводять до помилок [5]. Типовими симп-
томами енцефаліту є біль голови, гарячка, 
порушення свідомості, розвиваються також 
дезорієнтація, розлади поведінки та мови, 
геміпарези, судоми. Виділяють такі типи ко-
рового енцефаліту: первинний коровий ен-
цефаліт, гострий післякоровий енцефаліт, 
коровий енцефаліт з тільцями включень, 
підгострий склерозуючий паненцефаліт [5].

Первинний гострий коровий енцефаліт тра-
пляється в 0,1–0,3 % пацієнтів з коровою 
інфекцією [5]. Головний мозок уражається 
під час фази висипань. Дорослі стражда-
ють частіше на відміну від дітей [4]. Під час 
патогенезу відбувається первинна вірусна 
інвазія нервових клітин, яка супроводжу-
ється хемокіновою індукцією та інфільтраці-
єю лімфоцитів [4–5]. Для діагностики вико-
ристовують дослідження цереброспінальної 
рідини у якій визначається РНК вірусу. Рі-
вень смертності сягає 10–15 %, четвертина 
хворих має стійкий неврологічний дефіцит 
[4–6].
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Гострий післякоровий енцефаліт спричи-
нений імунноопосередкованим запаленням 
головного мозку [5]. Трапляється у близь-
ко 0,1 % дітей з кором і у 0,001–0,002 % 
осіб після щеплення живою вакциною. Це 
найчастіший вид ураження нервової сис-
теми внаслідок кору і виникає через 2–30 
днів після інфекції. Інколи складно прове-
сти диференційну діагностику з первинним 
коревим енцефалітом. У третини пацієнтів 
гострий післяінфекційний енцефаліт має 
рецидивуючий перебіг. Смертність складає 
5 % у дітей і 25 % у дорослих [5]. 

Коровий енцефаліт з тільцями включень най-
частіше виникає в осіб з імунодефіцитом че-
рез 1–12 місяців після інфекційних проявів чи 
вакцинації [5; 7–8]. Характеризується при-
сутністю в цитоплазмі чи ядрі нейронів, олі-
годендроцитів та астроцитів включень тілець, 
що складаються з нуклеокапсидів [7]. Прояв-
ляється розладами психіки, руховим дефіци-
том і судомами. Епілептичні напади найчасті-
ше є фокальними. У таких пацієнтів може бути 
відсутньою чи незначна кількість висипки 
внаслідок порушення функції Т-клітин. Аналіз 
цереброспінальної рідини зазвичай у межах 
норми, інколи спостерігається легкий лімфо-
цитарний плеоцитоз і підвищений рівень біл-
ка [6]. Можуть бути негативними результати 
лабораторних досліджень на антитіла при 
полімеразній ланцюговій реакції. Відсутність 
РНК вірусу в лікворі, ймовірно, пояснюється 
його внутрішньонейронним розташуванням. 
При прогресуванні хвороби рівень специфіч-
них антитіл зростає. Смертність сягає близько 
75–85 %. У тих, хто вижив часто спостеріга-
ється психомоторне гальмування [5].

Підгострий склерозуючий паненцефаліт ви-
никає в одному з 25 тис. випадків кору, а се-
ред дітей до року — в 1 з 5500. Цей енцефаліт 
уражає переважно дітей, симптоми розвива-
ються через 6–15 років після інфікування [5; 
9]. Початковими проявами є зміни поведінки 
і когнітивних функцій (І стадія). Через тижні 
чи місяці ці симптоми прогресують та вини-
кає моторна дисфункція, судоми, деменція 
(ІІ стадія). У 50 % спостерігається некроти-
зуючий ретиніт. На третій стадії виявляється 
ригідність м’язів, екстрапірамідні симптоми. 
Для четвертої — характерна кома, вегетатив-
ний стан, акінетичний мутизм. Смерть настає 
через 1–3 роки після початку патологічного 

стану. В лікворі спостерігаються високі титри 
корових антитіл. Зміни на електроенцефа-
лограмі включають гострі хвилі білатераль-
но. Ділянки ураження, які можна виявити за 
допомогою магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) спочатку виникають у сірій речовині 
мозку, а при прогресуванні хвороби містяться 
і перивентрикулярно у білій речовині, базаль-
них гангліях та стовбурі мозку. Ці структури 
поступово атрофуються. Лікування симпто-
матичне та підтримуюче [5].

Для діагностики кору, окрім клінічних 
ознак, використовують визначення у си-
роватці крові імуноглобулінів (Ig) класу М 
та G методом імуноферментного аналізу, а 
також генотипування вірусу шляхом поліме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР) [10]. Ig M 
виявляються на третю добу після висипань, 
при цьому у 10–20 % результат може бути 
псевдонегативним. Пік Ig G спостерігаєть-
ся через чотири тижні [9]. Проведення МРТ 
головного мозку, ліквородіагностики (лім-
фоцитарний плеоцитоз, зростання білка), 
електроенцефалограми використовують 
для діагностування енцефаліту. Заключний 
діагноз можна поставити за допомогою бі-
опсії мозку, але у зв’язку з інвазивністю цей 
метод використовують рідше [9].

Специфічних засобів лікування корового 
енцефаліту немає. Основу терапії склада-
ють кортикостероїди (преднізолон чи гід-
рокортизон) парентерально упродовж 2–4 
тижнів залежно від важкості стану, імуно-
глобуліни, дегідратаційні засоби, десенси-
білізуючі, протисудомні, антихолінестеразні 
препарати, масаж, лікувальна гімнастика та 
фізіотерапія [4–8].

Оскільки кір це захворювання частіше дитя-
чого віку, багато наукових праць присвячено 
проблемі кору у дітей й натомість небагато 
авторів досліджують кір і його ускладнен-
ня у дорослих, а саме в осіб із ослабленим 
імунітетом. У пацієнтів з імуносупресією кір 
може мати атипову клінічну картину та, за-
звичай, перебігає з важкою формою пнев-
монії або енцефаліту, які часто потребують 
лікування у відділенні інтенсивної терапії. 

Розсіяний склероз (РС) — хронічне прогре-
суюче автоімунне захворювання централь-
ної нервової системи для лікування якого 
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використовують хворобомодифікуючу те-
рапію, а саме імуносупресивні засоби. Хво-
робомодифікуюча терапія може здійсню-
вати негативний вплив на імунну систему 
і збільшувати ризик інфікування пацієнтів 
вірусами та бактеріями. Окрім того, існують 
дані, що системні інфекції можуть погіршу-
вати перебіг РС навіть без прийому терапії. 
Це доводить важливість вакцинації таким 
особам, що знизить ризик зараження пато-
генами. За необхідності щеплення від кору 
проводять перед застосуванням хворобомо-
дифікуючої терапії або через три місяці після 
її завершення [10]. На сьогодні є недостат-
ньо інформації щодо перебігу післякорових 
енцефалітів у хворих на розсіяний склероз, 
які приймають імуносупресивні засоби.

Метою роботи є вивчити особливості клініч-
ного перебігу, діагностики та лікування ко-
рового енцефаліту з тільцями включень на 
фоні імуносупресивної терапії.

Матеріали та методи. Наведено клініч-
ний випадок корового енцефаліту з тільця-
ми включень у хворої на розсіяний склероз 
на фоні імуносупресивної терапії. Пацієнтка 
1986 року народження перебувала на стаціо-
нарному лікуванні в КНП ЛОР «Львівська об-
ласна клінічна лікарня» та КНП ЛОР «Львів-
ська обласна інфекційна клінічна лікарня». 
Хворій було проведено неврологічне обсте-
ження, загальні та біохімічні аналізи крові, 
сечі та ліквору, ПЛР для виявлення у лікворі 
вірусів Varicella Zoster, Rubella, Herpes human 
6, Herpes human 8, Herpex simplex 1, Herpex 
simplex 2, Parvovirus B19, Cytomegalovirus, 
EBV, human polyomavirus 2 (JCV PCR), ви-
значення IgG у лікворі до вірусів краснухи 
та кору. Також застосовували МРТ голов-
ного мозку з контрастуванням гадолінієм, 
електроенцефалографію, рентгенографію 
органів грудної клітки, ультразвукове обсте-
ження внутрішніх органів. Після смерті про-
ведено патолого-анатомічне, морфологічне 
та гістохімічне (за методом оранжевий-чер-
воний-голубий) дослідження органів і тка-
нин. Під час лікування від пацієнтки було 
отримано письмову інформовану згоду на 
аналіз та обробку персональних даних.

Результати
Пацієнтка М., 33 роки, у липні 2019 року 
звернулася за медичною допомогою в не-

врологічне відділення Львівської обласної 
клінічної лікарні зі скаргами на поодинокі 
мимовільні рухи у лівій руці по типу «змах 
крила». З анамнезу відомо, що від 2009 
року хворіла на ремітуючий РС, не актив-
ний, бал за розширеною шкалою порушен-
ня життєдіяльності Куртцке (EDSS) 1,5 (мі-
німальний неврологічний дефіцит). Останнє 
загострення РС було у 2018 році у вигляді 
ретробульбарного невриту лівого зорового 
нерва, після пульс-терапії метилпреднізо-
лоном зір повністю відновився. Пацієнтка 
отримувала хворобомодифікуючу терапію 
моноклональним антитілом від 2018 року. 

На початку червня 2019 року перенесла кір, 
перебувала на стаціонарному лікуванні в ін-
фекційному відділенні у зв’язку із важким пе-
ребігом (гострий бронхіт). Упродовж місяця 
після виписки з лікарні у пацієнтки спостері-
галася плаксивість, мінливість настрою, апа-
тія, страх. Надалі розвинулись насильницькі 
рухи у лівій руці, які виникали без причин. 

Під час неврологічного обстеження було ви-
явлено: ністагм при відведенні очних яблук 
назовні, помірно виражений інтенційний 
тремор кінцівок при виконанні координатор-
них проб, помірно виражена атаксія при 
ході, підвищені сухожилкові та періостальні 
рефлекси, зниження м’язової сили в ногах, 
патологічний рефлекс Бабінського ліворуч, 
помірне зниження вібраційної чутливості, 
обмежена хода. Менінгеальні симптоми від-
сутні. Бал за шкалою EDSS = 3.0. Порівняно 
з попереднім оглядом неврологічні симптоми 
наросли, що могло свідчити про ймовірне за-
гострення РС. Для виключення іншої патоло-
гії, у зв’язку із появою гіперкінезів, проведе-
но МРТ головного мозку з контрастуванням. 
Висновок МРТ обстеження: іншої патології, 
окрім вогнищ демієлінізаціі, характерних для 
РС не виявлено, неактивна фаза. Призначи-
ли пульс терапію метилпреднізолоном 1000 
мг внутрішньовенно № 5.

На наступний день тричі спостерігалися вто-
ринно-генералізовані епілептичні напади. 
Призначено протисудомну терапію (вальпро-
ат натрію 300 мг двічі на день). Проведено за-
гальний аналіз ліквору, патології не виявили. 
На електроенцефалограмі вогнищевих змін 
не було, ознаки судомної готовності мозку, 
високий поріг збудливості нейронів. 



67

Праці НТШ Медичні науки
2021, Том 64, № 1   ISSN 2708-8634 (print)

Proc Shevchenko Sci Soc Med Sci   www.mspsss.org.ua
ISSN 2708-8642 (online)    2021, Vol. 64, 1

Огляд Review

Через три дні після появи судом насиль-
ницькі рухи в лівій руці наросли та з’явились 
у лівій нозі, спостерігались часті парціальні 
моторні клонічні епілептичні напади у лівій 
руці, м’язовий тонус в лівих кінцівках був 
підвищений за пластичним типом. Через на-
ростання неврологічної симптоматики паці-
єнтку із підозрою на вірусний енцефаліт пе-
реведено до інфекційної лікарні. Упродовж 
тижня отримувала противірусну терапію 
(герпевір 500 мг тричі на день), внутріш-
ньовенний імуноглобулін (100 мл щодня), 
протиепілептичні препарати (вальпроат на-
трію 300 мг двічі на день, клоназепам 0,25 
мг двічі на день), антибіотики (цефепім 2 г 
щодня), проте стан погіршувався.

Через десять днів від початку симптомів, 
насильницькі рухи поширились вже на пра-
ві кінцівки, координаторні проби у лівих 
кінцівках перевірити було неможливо внас-
лідок вираженого гіперкінезу, ходити само-
стійно пацієнтка не могла через лівосторон-
ній геміпарез, парціальні моторні напади у 
лівій руці виникали щогодини. Судоми були 
рефрактерними до протиепілептичної тера-
пії. Проведено ліквородіагностику: загаль-
ний аналіз — без відхилення, ПЛР Varicella 
Zoster virus, Rubella virus, Herpes human 
virus 6, Herpes human virus 8, Herpex simplex 
Virus 1, Herpex simplex Virus 2, Parvovirus 
B19, Cytomegalovirus, EBV — не виявлено.

На 15-й день хвороби розвинувся епілеп-
тичний статус, пацієнтку скеровано до ре-
анімаційного відділення. Незважаючи на 
введення тіопенталу натрію, високих доз 
вальпроату натрію (1600 мг на добу), вто-
ринно-генералізовані епілептичні напади 
тривали. Було діагностовано двобічну ниж-
ньодольову пневномію, розвинулася ди-
хальна недостатність 3-ї стадії. Через три 
дні хвору переведено на штучну вентиля-
цію легень, ще через десять днів розвину-
лась гарячка. Аналіз ліквору на JCV PCR 
вірус — негативний. На тридцятий день па-
тологічного процесу антитіла IgG до вірусу 
кору були позитивні (IgG кору — 30,8 (по-
зитивні ≥ 11)).

Не зважаючи на всю проведену інтенсивну 
терапію, пацієнтка через півтора місяці від 
початку перших симптомів захворювання 
померла.

Під час патолого-анатомічної секції тіла 
було знайдено зміни органів. Легені щіль-
но-еластичної консистенції, зниженої пові-
тряності по всій протяжності. Тканина обох 
легень неоднорідна, рожевого кольору з 
численними зливними ділянками зернисто-
го вигляду, сіро-жовтого кольору, з яких 
витискується гній. Стінки дрібних бронхів — 
потовщені, блідуваті, не спадаються, у їхніх 
просвітах — слизисто-гнійний вміст. В обох 
плевральних порожнинах по 1500 мл про-
зорої ясно-жовтої рідини, у порожнині пери-
карду — біля 100 мл трансудату аналогічно-
го вигляду. Лімфатичні вузли середостіння 
збільшені, спаяні в конгломерат, м’які, тка-
нина чорно-сіра, однорідна.

Головний мозок: закрутки мозку згладжені, 
борозни сплющені, у тканині півкуль масивна 
енцефаломаляція, мозочок в’ялий, розм’як-
шений. Стовбур мозку — тканина однорідна, 
з борозною вклинення у великий потилич-
ний отвір. Шлуночки дилятовані, містять під-
вищену кількість прозорого ліквору.

При мікроскопічному дослідженні некропта-
тів знайдено: 
• у серці: гіпертрофію кардіоміоцитів, вог-
нищевий периваскулярний склероз, 
скле роз та потовщення стінок дрібних 
інтрамуральних судин, повнокрів’я та ін-
терстиційний набряк;

• у легенях: ділянки панацинарної емфізе-
ми, у частині альвеол — набрякова ріди-
на. Міжальвеолярні перетинки потовще-
ні за рахунок набряку та інфільтрації їх 
мононуклеарами (лімфоцитами, макро-
фагами). В частині альвеол — форму-
вання гіалінових мембран. У порожнинах 
багатьох альвеол спостерігається скуп-
чення макрофагів, плазматичних клітин, 
сегментоядерних лейкоцитів, поодиноких 
фібробластів і множинних багатоядер-
них клітин. Також є депозити фібрину у 
вигляді сіточки і грудок із фагоцитозом 
фібринових мас. У мікроциркуляторному 
руслі — фібринові мікротромби і поодино-
кі мегакаріоцити (рис. 1);

• у печінці: центролобулярна дискомп-
лексація гепатоцитів. Портальні тракти 
помірно склерозовані із лімфоцитарним 
інфільтратом, що не виходить за межі 
замикальної пластинки. Повнокрів’я та 
склероз центральних вен;
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• у нирках: вогнищевий гіаліноз клубочків 
та склероз-гіаліноз стінок дрібних артерій 
та аортеріол. Вогнищевий склероз інтер-
стицію. Венозна гіперемія;

• лімфовузол середостіння: синусів гісті-
оцитоз. В прилеглій сполучній тканині – 
запальний інфільтрат;

• головний мозок: дифузний набряк ней-
ронів з ділянками спонгіозу. Периваску-
лярно — лімфоцитарний інфільтрат. Суб-
тотальна енцефаломаляція. Фібринові 
мікротромби в судинах мікроциркулятор-
ного русла (рис. 2–4);

• мозкові оболонки — дифузний набряк су-
динної та павутинної оболонок, гіперемія 
судин, помірний дифузний мононуклеар-
ний інфільтрат. У дрібних судинах депо-
зити фібрину (рис. 5).

При гістохімічному пофарбуванні тканини 
головного мозку за методом ОЧГ (оранже-
вий-червоний-голубий) — у альвеолах та 
судинах мозку спостерігаються сітчасті де-
позити фібрину малинового кольору, що 
відповідає давності утворення 12–18 годин.

На підставі клінічних та патоморфологічних 
даних було встановлено патолого-анатоміч-
ний діагноз: 
І. Основне захворювання: коровий енцефа-
літ з тільцями включень, двобічна інтерсти-
ційна гігантоклітинна пневмонія (антитіла 
до вірусу кору IgG – 30.8 від 05.08.19).
Фонове захворювання: Розсіяний скле-
роз: церебрально-спінальна форма, ре-
цидивуючо-ремітуючий перебіг. Часткова 
атрофія дисків зорових нервів очей (за 
клінічними даними).

ІІ. Ускладнення основного захворювання: 
Двобічна гнійно-фібринозна пневмонія. 
Дисеміноване внутрішньосудинне згор-
тання (ДВЗ) крові у мозку, його оболон-
ках та легенях. Тривала штучна вентиля-
ція легень. Тотальна енцефаломаляція. 
Набряк легень. Двобічний гідроторакс, 
гідроперикардіум.

Обговорення
33-річна жінка, яка тривалий час хворіла на 
РС і протягом року отримувала хворобомо-
дифікуючу терапію у вигляді моноклональ-
них антитіл у червні 2019 року захворіла на 
кір. Більше ніж через місяць після інфекцій-
ного процесу розвинувся енцефаліт, який 

Рис. 1. Інтерстиційна пневмонія: мононуклеарна 
інфільтрація міжальвеолярних перетинок, у просвіті 
альвеоли — лімфоцити, макрофаги і велетенська 
багатоядерна клітина Вартіна-Фінкінделя, Г-Е, х400

Рис. 2. Периваскулярні мононуклеарні інфільтрати у го-
ловному мозку. Значний набряк із спонгіозом. Г-Е, х400

Рис. 3. Периваскулярні мононуклекарні інфільтрати у го-
ловному мозку. Значний набряк із спонгіозом. Г-Е, х400
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інфекції. Це зумовило гнійно-фібринозне 
запалення бронхів і респіраторного відділу 
легень у вигляді гнійно-фібринозної пнев-
монії на тлі атипової.

У термінальному періоді патологічного про-
цесу у пацієнтки розвинувся ДВЗ синдром: 
у мікроциркуляторних шляхах легень, го-
ловного мозку та його оболонок знайдені 
численні фібринові мікротромби. Встанов-
лено, що початок ДВЗ синдрому припав на 
12–18 годин до моменту смерті.

Гостра дихальна недостатність, пов’язана 
як із вірусно-бактерійною пневмонією, так 
і з менінгоенцефалітом, потребувала корек-
ції шляхом штучної вентиляції легень, яка 
тривала протягом місяця і призвела до ти-
пового наслідку: тотальної енцефаломаля-
ції, яку розцінено як безпосередню причину 
смерті пацієнтки. Отже, розвиток корового 
енцефаліту з тільцями включень, як тяжко-
го ускладнення корової інфекції у пацієнт-
ки з РС на фоні прийому моноклональних 
антитіл, з наступним виникненням пневмо-
нії, дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання крові у мозку та легенях, потреба 
в тривалій штучній вентиляції легень, при-
звели до виникнення тотальної енцефа-
ломаляції, набряку легень та спричинили 
смерть пацієнтки.

Початок енцефаліту через місяць після про-
явів кору, характерні клінічні, лабораторні і 
патолого-анатомічні зміни дозволили вста-
новити у пацієнтки діагноз корового енце-
фаліту з тільцями включень, який відповідав 
критеріям, згідно з даними літератури [5]. 
Можна припустити, що наявність у пацієнт-
ки супутнього захворювання — розсіяного 
склерозу та прийом моноклональних анти-
тіл, які призводять до імуносупресії спрово-
кували тяжкий перебіг патологічного про-
цесу, який призвів до летального наслідку.

Це дозволяє зробити такі висновки:
1. Коровий енцефаліт є небезпечним невро-
логічним ускладненням кору, який може 
виникати як під час початкових проявів 
інфекції так і до 15 років після неї.

2. Пацієнти з розсіяним склерозом, які при-
ймають препарати з імуносупресивною 
дією, є серед групи ризику виникнення 
корового енцефаліту з тільцями вклю-

Рис. 4. ДВЗ синдром: тяжі та нитки «молодого» 
(12 год.) фібрину у капілярах речовини головного 

мозку. ОЧГ, х400

Рис. 5. Виражений набряк, гіперемія та мононукле-
арна інфільтрація павутинної і судинної оболонок 

головного мозку. Г-Е, х100

проявлявся гіперкінезами, епілептичними 
нападами (моторні клонічні парціальні та 
вторинно-генералізовані), лівобічним цен-
тральним геміпарезом. Вірусний менінго-
енцефаліт підтвердився присутністю Ig G 
антитіл, а також при морфологічному до-
слідженні наявністю виражених периваску-
лярних мононуклуеарних інфільтратів, які є 
типовими для цього захворювання.

Пізніше виникла атипова інтерстиційна 
пневмонія із гострим альвеолярним пошко-
дженням, формуванням гіалінових мембран 
у альвеолах та утворенням типових для 
кору багатоядерних клітин Вартіна-Фін-
кінделя. Крім цього, інші зміни у легенях, 
знайдені під час патоморфологічного дослі-
дження, свідчать, що перебіг вірусної пне-
вмонії ускладнився приєднанням вторинної 



70

Праці НТШ Медичні науки
2021, Том 64, № 1   ISSN 2708-8634 (print)

Proc Shevchenko Sci Soc Med Sci   www.mspsss.org.ua
ISSN 2708-8642 (online)    2021, Vol. 64, 1

Огляд Review

чень. Коровий енцефаліт з тільцями вклю-
чень у таких пацієнтів може мати тяжкий 
перебіг, що ускладнює вчасну діагности-
ку, призначення правильного лікування 
та призводить до летального наслідку.

3. Якщо не проводилося щеплення від кору 
відповідно до календаря щеплень, то для 

хворих на розсіяний склероз актуальним 
є проведення вакцинації з метою профі-
лактики корової інфекції та її ускладнень, 
особливо перед застосуванням препара-
тів з імуносупресивною дією.
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