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Незважаючи на наявність діагностичних критеріїв гострого енцефаліту, встановлення його етіології залишається складним завданням, 
оскільки клінічні прояви різних варіантів значною мірою перетинаються. Останні епідеміологічні зміни, зокрема поява SARS-CoV-2 та зрос-
тання частоти діагностованих автоімунних енцефалітів, додатково розширили спектр потенційних тригерів у дитячій популяції.
Мета – узагальнити сучасні дані щодо етіологічної структури гострого енцефаліту в дітей та проаналізувати внесок інфекційних, автоімун-
них і постінфекційних чинників за останнє десятиліття.
Проведено структурований огляд літератури за період 2015–2025 років із фокусом на епідеміології, спектрі збудників, діагностичних під-
ходах та потенціалі сучасних молекулярних технологій для визначення етіології. Попри застосування комплексного діагностичного алго-
ритму, етіологічний чинник вдається встановити лише у близько половини випадків дитячого енцефаліту. Провідну роль продовжують віді-
гравати вірусні збудники, насамперед вірус простого герпесу 1-го типу, ентеровіруси, вірус герпесу людини 6-го типу, вірус грипу, а також 
нові інфекції, зокрема SARS-CoV-2. Разом із тим автоімунні енцефаліти, асоційовані з анти-N-метил-D-аспартат рецептор, антитілами до мі-
єліновий олігодендроцитарний глікопротеїн та аквапорин-4-імуноглобулін G, дедалі частіше визнаються причиною значної частки раніше 
нез’ясованих випадків. Запровадження новітніх методів, зокрема метагеномного секвенування нового покоління, фагового імунопреци-
пітаційного секвенування (PhIP-Seq) та швидких мультиплексних ПЛР-панелей, істотно підвищує частку етіологічно підтверджених діагнозів. 
Зростання кількості випадків коінфекцій та післявірусної імунної дисрегуляції підкреслює необхідність паралельного розгляду як інфекцій-
них, так і імунозалежних причин у кожної дитини з гострим енцефалітом.
Висновки. Етіологічний ландшафт гострого енцефаліту в дітей є динамічним і продовжує змінюватися під впливом появи нових патогенів 
та розширення діагностичних можливостей. Інтеграція сучасних молекулярних технологій із стандартизованою клінічною та імунологічною 
оцінкою є ключем до збільшення частки етіологічно верифікованих випадків. Розробка та впровадження уніфікованого покрокового 
алгоритму діагностики дає змогу забезпечити раннє встановлення причини захворювання, своєчасне призначення цільової терапії та 
покращення прогнозу для пацієнтів.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Acute encephalitis in children is a heterogeneous clinical syndrome with diverse infectious and immune-mediated causes. Despite the availability 
of diagnostic criteria proposed by the International Encephalitis Consortium, establishing the etiology remains challenging in many cases, as 
clinical manifestations often overlap across different etiological groups. Recent epidemiological changes, including the emergence of SARS-
CoV-2 and the rise in recognized autoimmune encephalitides, have further expanded the spectrum of potential triggers in pediatric populations.
Aim – to summarize current evidence on the etiological structure of acute encephalitis in children and analyze the contribution of infectious, autoim-
mune, and post-infectious mechanisms over the past decade.
A structured literature review was conducted using publications from 2015–2025, focusing on epidemiology, pathogen distribution, diagnostic ap-
proaches, and the evolving role of advanced molecular technologies in etiology determination. Despite comprehensive diagnostic work-up, the etio-
logical agent can be identified in only about half of pediatric encephalitis cases. Viral pathogens, particularly HSV-1, enteroviruses, HHV-6, influenza, and 
emerging infections such as SARS-CoV-2, remain the leading causes. However, autoimmune encephalitides, including anti-NMDAR, MOG-associated 
disease, and AQP4-IgG-positive neuromyelitis optica spectrum disorders, are increasingly recognized, accounting for a substantial proportion of previ-
ously unexplained cases. Novel diagnostic tools such as metagenomic next-generation sequencing, phage immunoprecipitation sequencing (PhIP-Seq), 
and rapid multiplex PCR panels significantly improve detection rates. The growing number of reported co-infections and virus-triggered immune dys-
regulation highlights the importance of considering both infectious and immune-mediated etiologies in every child with acute encephalitis.
Conclusions. The etiological landscape of pediatric acute encephalitis is dynamic and continues to evolve in response to emerging pathogens and 
expanding diagnostic capabilities. Integrating modern molecular methods with standardized clinical and immunologic assessment is essential to 
increase the proportion of etiologically confirmed cases. The development and implementation of a unified, stepwise diagnostic algorithm will facili-
tate the earlier identification of the underlying cause, the timely initiation of targeted therapy, and improved outcomes in affected children.
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Вступ

Інфекції нервової системи є актуальним ас-
пектом клінічної неврології [2]. Частка ді-
тей із неврологічними проблемами складає 

від 6–9% до 20% у загальній популяції, з них біль-
шість випадків припадає на нейроінфекції (НІ) 
[21,25]. Під час епідемії SARS-CoV-2 у 36,4% діа-
гностуються ураження нервової системи, у тому 
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числі зростає кількість випадків синдрому Гійє-
на-Барре, гострих енцефалітів (ГЕ) та інсультів 
[26,50]. Перенесені НІ істотно погіршують не 
лише фізичний стан дитини, але мають негативні 
наслідки для психічного здоров’я, що стає серйоз-
ною проблемою для її подальшого добробуту 
[26]. НІ в анамнезі – це ймовірна причина зни-
ження якості життя реконвалесцентів, що вини-
кає як наслідок впливу хвороби та її лікування на 
фізичні, психічні та соціальні аспекти життя. За-
лишкові явища після перенесеної НІ є частими 
наслідками, які відображаються у підвищеному 
ризику виникнення, у цієї категорії хворих, пси-
хологічних проблем. Життя в умовах війни додає 
до цього постійний пролонгований стресово-три-
вожний компонент, який також істотно погіршує 
якість життя.

Мета дослідження – узагальнити сучасні дані 
щодо етіологічної структури гострого енцефаліту 
в дітей та проаналізувати внесок інфекційних, 
автоімунних і  постінфекційних чинників за 
останнє десятиліття.

Ключовими словами для створення вибірки 
наукових публікацій обрано: «гострий енцефа-
літ», «етіологія», «діти». Пошук наукових дослі-
джень здійснювався електронним шляхом через 
аналіз баз даних: PubMed, SCOPUS, Research-
Gate, Wiley Online Library та Google Scholar з січ-
ня 2020 по грудень 2025 рр. Для аналізу відібра-
них публікацій застосовано рекомендації 
Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 
and Meta-Analyses (PRISMA) [37]. Наявність 
у текстах статей зазначених ключових слів стала 
критерієм їх включення до розгляду. Автоматич-
ний пошук надав перелік із 831 дослідження: 
269  – PubMed, 128  – SCOPUS, 376  – 
ResearchGate, 48 – Wiley Online Library, 10 – 
Google Scholar. Отримані результати вибірок 
проходили ідентифікацію на повторюваність із 
подвійним переглядом виявлених дублікатів, що 
привело до вилучення таких робіт із подальшого 
розгляду. З аналізу виключено 782 роботи через 
відсутність доступу до повного тексту, невідпо-
відність віковому діапазону (поза межами дитя-
чого віку), відсутність етіологічного підтвер-
дження або опису методології його встановлення. 
До огляду також не включалися глави моногра-
фій, підручники, науково-популярні публікації.

Для запобігання помилкам і виключення упе-
редженості три автори незалежно один від одно-
го, паралельно перевіряли отримані результати 

та оцінювали їх на відповідність критеріям вклю-
чення: відповідність діагнозу критеріям Міжна-
родного консорціуму з енцефаліту, дитячий вік 
досліджуваних та верифікована етіологія з вико-
ристанням сучасних методик мікробіологічного 
дослідження.

Остаточний список досліджень було сформо-
вано на основі оригінальності та релевантності 
(рис.). До даного аналізу обрано 49 джерел із пов
ними текстами англійською мовою, які містили 
дані про етіологію ГЕ у дітей віком від 0 до 18 ро-
ків, в яких встановлений діагноз ґрунтувався на 
критеріях Міжнародного консорціуму з енцефа-
літу [52].

Найбільш значимі етіологічні вірусні чинники 
ГЕ в дітей та особливості їх клінічних проявів

Протягом останніх років намічається чітка тен-
денція до зростання кількості зареєстрованих ви-
падків енцефаліту в дітей. Це певною мірою зу-
мовлено зростанням частоти застосування 
імуносупресивної терапії, успіхами транспланто-
логії (пересадка кісткового мозку, солідних орга-
нів) та покращенням чутливості сучасних мето-
дів візуалізації паренхіми головного мозку [32].

У клінічних умовах етіологія ГЕ у дітей уточ-
нюється приблизно у 50–60% випадках. Решта 

Рис. Блок-діаграма літературного пошуку Preferred 
Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses
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випадків не мають ідентифікованої причини на-
віть, за умови використання передових техноло-
гій молекулярної діагностики. Спектр інфекцій-
них чинників включає найрізноманітніші 
мікроорганізми: віруси, рикетсії, бактерії, грибки, 
найпростіші та паразити. Проте більшість випад-
ків інфекційного ГЕ у дітей все ж спричиняють 
саме віруси (відомо понад 100 типів-збудників). 
Неінфекційні причини пов’язані з васкулітами, 
хворобою Бехчета, метаболічно-токсичними, ме-
дикаментозними та мітохондріальними енцефа-
лопатіями [45]. Серед неінфекційної етіології ГЕ 
домінує частка імуноопосередкованих демієліні-
зуючих станів (гострий дисемінований енцефа-
ломієліт) та захворювань, опосередкованих ней
рональними автоантитілами (енцефаліт, 
зумовлений антитілами до NMDA-рецепторів 
(анти-NMDAR-енцефаліт)) [11,18].

Нейротропні вірусні інфекції, які є провідними 
причинами енцефаліту, становлять значну загро-
зу для громадського здоров’я, особливо для дітей, 
спричиняючи високу смертність та тяжкі наслід-
ки [3,8,31]. Щорічно на планеті у світі реєструєть-
ся щонайменше 10,5 випадків вірусного енцефа-
літу на 100 000 дитячого населення [32]. Спектр 
патогенів, причетних до виникнення ГЕ, демон-
струє відмінності залежно від регіону, популяції, 
пори року та віку пацієнтів.

Вірусний ГЕ є гетерогенним захворюванням: 
його етіологія чітко залежить від географічного 
розташування регіону дослідження, а також від 
річних та сезонних особливостей розподілу віру-
су [32,48]. Провідною причиною спорадичного 
енцефаліту з глобальною захворюваністю від 1 на 
250 000 до 1 на 500 000 на рік є герпесвіруси [40]. 
У зразках спинномозкової рідини хворих із ГЕ 
виявляють увесь спектр вірусів цієї родини [32]. 
Особливо вагомими чинниками розвитку енце-
фаліту в дітей раннього віку є вірус простого гер-
песу (HSV) та вірус вітряної віспи (VZV) [22]. 
Важливість ролі HSV-1 підтверджується висо-
ким рівнем смертності, який становить 70%, про-
те знижується до 10–25% за умови вчасного за-
стосування ацикловіру. Приблизно половина тих, 
хто вижив, залишається інвалідами, а у 5–27% 
випадків спостерігаютсья рецидиви неврологіч-
ної симптоматики без шкірних проявів [8].

Популяційні дослідження виділяють ГЕ герпе-
тичної етіології як монофазне захворювання, 
пов’язане з гострою фульмінантною запальною 
реакцією головного мозку, що часто потребує 

повторної госпіталізації [14]. Справжній тягар 
рецидивів таких ГЕ вивчений не повністю: у дея-
ких випадках відбувається реактивація вірусу, 
в інших – розвивається автоімунний енцефаліт. 
Існують свідчення про субклінічну реактивацію 
герпесвірусів у мозку після одужання від гострої 
інфекції. Така реактивація сприяє неврологічно-
му ураженню, яке спостерігається у немовлят, 
якщо захворювання розпочалося в неонатиаль-
ному періоді Неонатальний ГЕ частіше викликає 
HSV-2 [8]. Інфекції центральної нервової систе-
ми (ЦНС), спричинені HSV, значно варіюють за 
частотою та тяжкістю. ГЕ в дітей зазвичай розпо-
чинається з легкого продрому, до якого згодом 
приєднуються стійка лихоманка, головний біль, 
енцефалопатія, зміни особистості й поведінки та 
судомний синдром. При цьому, на початковій ста-
дії відсутні зміни на комп’ютерній томограмі 
(КТ), але візуалізуютсья чіткі патологічні зміни 
на магнітно-резонансній томографії (МРТ) 
головного мозку: асиметричні гіперінтенсивні 
ураження з  набряком, обмеженням дифузії, 
контрастним посиленням, петехіальними крово-
виливами та геморагічним некрозом у скроневих 
частках мозку. Унаслідок загибелі нейронів у хво-
рих визначаються прозапальні профілі цитокінів 
у ЦНС: інтерферон-гамма (ІФН-γ), інтерлейкіни 
(ІЛ) -6, -8, -10, фактор некрозу пухлини-альфа 
(ФНП-α) та хемотаксичний білок моноцитів-1 
[8]. Оцінка імунобіологічних механізмів при гер-
петичному ГЕ має вирішальне значення для ана-
лізу витоків поствірусного автоімунітету та за-
безпечення раціонального підходу до вибору 
імунотерапевтичних засобів, оскільки у 5% ви-
падків енцефаліту цієї етіології спостерігаються 
моногенні природжені дефекти імунітету [8,51].

HSV-2 часто спричиняє ГЕ в поєднанні з менін-
гітом. Зазвичай захворювання має доброякісний 
перебіг, за винятком випадків у осіб з ослабленим 
імунітетом. Іноді спостерігається рецидивуючий 
перебіг, а вкрай рідко – поєднання з мієлітом, що 
спричинено висхідним поширенням генітального 
варіанту цього вірусу в ЦНС. Серед дітей віком до 
року зі збереженою імунною функцією первинне 
інфікування іншим представником родини гер-
песвірусів – HHV‑6 (Human herpesvirus 6) – часто 
спричиняє ГЕ, який перебігає з гарячкою та су-
домним синдромом [41].

Окрім вищезазначених етіологічних чинників 
у зразках спинномозкової рідини хворих дітей 
часто також виявляють цитомегаловірус (CMV) 
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та вірус Епштейна–Барра (EBV) [32]. Невроло-
гічні ураження, спричинені EBV-інфекцією, час-
то недооцінюються в клінічній практиці [7]. Цей 
збудник спричиняє від 5,8–7,98% до 10% випад-
ків етіологічно підтвердженого ГЕ в дітей. Осо-
бливостями цієї етіології є розвиток цієї інфекції 
переважно у дітей дошкільного віку, відсутність 
специфічних клінічних проявів та зв’язок із таки-
ми тяжкими ускладненнями, як гострий мозоч-
ковий синдром, поперечний мієліт і спінальний 
радикуліт [32]. Згідно з аналізом клінічної карти-
ни підтвердженого ГЕ CMV-етіології у імуноком-
петентних дітей, за даними дослідників Чунцін-
ського медичного університету, переважно 
уражаються діти грудного віку (медіанний вік – 
5,1 місяця). Першими і найчастішими проявами 
є судоми (95%) та гарячка в поєднанні з виразним 
зниженням апетиту (78%). У близько половини 
пацієнтів діагностують порушення свідомості, 
а найбільш характерною біохімічною знахідкою 
є протеїноорахія. Повне одужання настає протя-
гом 3–36 місяців у половині випадків; водночас 
у 16% мають місце повторні судоми, а в 11% – за-
тримка психомоторного розвитку [13]. CMV-
інфекція становить значну загрозу для ЦНС при 
внутрішньоутробному інфікуванні, особливо 
в першому триместрі вагітності. Природжений 
варіант цієї інфекції має істотне поширення в сві-
ті (0,64%), причому ймовірність серйозних дов-
гострокових наслідків з боку нервової системи 
становить 17–20%, що зумовлює необхідність 
пренатальної діагностики та обов’язкового ліку-
вання [27]. В окремих випадках прогресуюча ін-
фекція спричиняє прогресуючу симетричну 
м’язову слабкість, атаксію, вертикальний ністагм 
та зміни поведінки [55].

Песимістичний прогноз ГЕ у дітей через тяж-
кий перебіг та розвиток ускладнень часто асоці-
юють із вірусом грипу. Згідно з дослідженням, 
серед 446 дітей дошкільного віку, госпіталізова-
них із грипом, у 71 випадку діагностують уражен-
ня білої речовини головного мозку. Медіанний 
вік хворих становить 3 роки, причому 64,8% па-
цієнтів – це діти віком до 5 років. При цій етіоло-
гії спостерігається високий рівень смертності, 
нижчий бал за шкалою коми Глазго та триваліша 
гарячка. На додаток, наявність супутніх захворю-
вань та розвиток ускладнень є додатковими фак-
торами ризику несприятливого прогнозу [56].

Ряд досліджень засвідчують етіологічні відмін-
ності у виникненні ГЕ залежно від регіону, попу-

ляції та пори року. Зокрема, серед 103 дітей, об-
стежених в Ірані, стан яких відповідав критеріям 
енцефаліту, підтверджену або ймовірну вірусну 
етіологію виявляють у 41 (39,8%) випадку. Домі-
нуючу частку складають ентеровіруси (EV) – 
56,1% та HSV-1/2 – 31,7%, менш поширеними 
збудниками були: EBV (17,1%), VZV (9,7%), ві-
рус грипу А (H1N1) (4,9%) та вірус паротиту 
(Mumps virus (MuV) (2,4%) [22]. У північноаме-
риканському дослідженні провідна роль також 
належить ЕV (32,16% випадків) із чітким сезон-
ним зростанням захворюваності влітку, що відпо-
відає піковому часу хвороби «долоня–нога–рот» 
і, ймовірно, пов’язано з підвищеною температу-
рою та вологістю літнього сезону на континенті 
[36]. EV є основною причиною енцефаліту і серед 
дітей Південної Бразилії (18% випадків), поряд 
із EBV (6%) [48]. У 6276 обстежених дітей та під-
літків із ГЕ у провінції Хенань у періоді з 2012 по 
2023 рік домінує EV (31,57%). У цій когорті пере-
важає вірус Коксакі (58,37%), а більшість випад-
ків (72,45%) спостерігається у  віковій групі 
7–13 років [15]. У дітей віком до 1 року частота 
EV-індукованого енцефаліту становить 6,2–7,7%, 
з акцентом на особливу вразливість дітей до 3 мі-
сячного віку [32]. Особливістю EV-індукованого 
енцефаліту є віремія з високим титром, що по-
ширюється з первинного осередку в кишечнику 
або дихальних шляхах до ЦНС. Це зумовлює по-
єднання клінічних проявів ГЕ з патологічними 
симптомами з боку інших систем органів [12]. EV 
на ряду з MuV є найбільш ідентифікованими 
збудниками енцефаліту в іранському досліджен-
ні, попри те, що в 92% випадків етіологія залиша-
ється нез’ясованою [42].

Зростання захворюваності на ГЕ у дітей має 
чіткий сезонний характер із піком у літньо-осінні 
місяці. Це значною мірою пов’язано з епідеміч-
ною та ендемічною циркуляцією арбовірусів [36]. 
Особливістю останніх є передача через перенос-
ників (кліщів, комарів та москітів). Арбовіруси 
належать щонайменше до чотирьох родин – та 
приналежність щонайменше до 4  родин 
Togaviridae, Flaviridae, Bunyaviridae, Reoviridae, які 
мають подібні РНК-геноми, що зумовлює часті їх 
мутації і сприяє швидкій акліматизації в різно-
манітних середовищах та розширенню кола гос-
подарів. Така адаптивність спричиняє зростання 
частоти захворювань на територіях, де раніше 
вони не траплялися. Небезпека арбовірусів на-
самперед пов’язана із їхньою нейротропністю, що 
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може спричиняти мієліт, неврит, міозит та енце-
фаліт. Наприклад, вірус чикунгунья викликає 
виражену лихоманку у поєднанні з менінгоенце-
фалітом. Близько 2% дорослих мають прояви не-
йроінвазивних захворювань при інфікуванні ві-
русом східного кінського енцефаліту, а 1% – при 
інфікуванні вірусом західного кінського енцефа-
літу. Для цих інфекцій характерний чіткий сезон-
ний зв’язок із піком у серпні–вересні. Частота 
ураження білої речовини мозку вірусом Денге 
коливається від 0,5 до 21% [33].

Найпоширенішою епідемічною причиною ГЕ 
у Південній та Південно-Східній Азії є вірус 
японського енцефаліту (JEV). Він зумовлює від 
68 000–100 000 випадків захворювання на рік із 
чіткою сезонністю (у липні-вересні захворюва-
ність зростає на 20–30%). Половина підтвердже-
них випадків припадає на Китай. Для Європи це 
рідкісний збудник, але зафіксована наявність на 
цій території кількох видів комарів-переносників 
флавівірусів, робить спорадичні випадки цього 
захворювання цілком імовірним [19,28,34,38]. 
В Індії вірус JEV є причиною ГЕ у 5–35% випад-
ків. Особливістю клініки енцефаліту цієї етіоло-
гії в дітей є поєднання лихоманки та сенсорної 
дисфункції (100%) із судомами (85%), блюван-
ням (42%) і головним болем (32%) [20]. Початко-
ві симптоми JEV включають нежить, діарею, про-
пасницю до яких згодом приєднуються 
інтенсивний головний біль, порушення свідомос-
ті (часто аж до коми) та судоми [49].

Більшість випадків JEV діагностують у дітей 
та підлітків, переважно віком від 1 до 15 років 
[19,28]. JEV в Азії є основною причиною невро-
логічної інвалідності та смертності через тяжкий 
перебіг енцефаліту. Проте рівень його верифікації 
залишається істотно зниженим через недоскона-
лі методи діагностики та недостатній моніторинг 
[38]. 99% людей, інфікованих через укуси кома-
рів, залишаються безсимптомними, однак для 
третини пацієнтів із клінічними проявами таке 
інфікування стає смертельним, а ті, хто вижив, 
стають інвалідами [44].

Значною проблемою громадського здоров’я 
в Європі є кліщові інфекції, що зумовлено зрос-
танням кількості захворювань, незважаючи на 
наявність ефективних вакцин [35]. Захворюва-
ність на кліщовий енцефаліт має значні геогра-
фічні варіації, з найбільшою кількістю випадків 
у Балтійському регіоні та Центральній Європі. 
Для захворювання характерна чітка сезонність 

у період із квітня по листопад. В ендемічних ра-
йонах інфіковано від 0,1 до 5% кліщів, проте цей 
показник значно варіює залежно від географічно-
го розташування та стадії розвитку кліща [53]. 
Вірус кліщового енцефаліту передається протя-
гом кількох хвилин після укусу інфікованого клі-
ща. Інфекція може перебігати безсимптомно, ви-
кликати тимчасове гарячкове захворювання або 
призводити до інфекції ЦНС. Остання найчасті-
ше характеризується двофазним перебігом. Ме-
діанний інкубаційний період становить вісім 
днів. Початкова фаза захворювання характеризу-
ється лихоманкою та грипоподібними проявами, 
після чого настає безсимптомний період трива-
лістю близько тижня. Далі виникає рецидив ли-
хоманки та розвиваються симптоми запалення 
ЦНС у вигляді менінгіту, менінгоенцефаліту або, 
рідше, енцефаломієліту [35]. Особливістю у дітей 
є можливість розвитку ГЕ у будь-якому віці, про-
те зазвичай захворювання перебігає легше, ніж 
у дорослих [24].

Співробітники Дитячої лікарні у Вестміді Но-
вому Південному Уельсі (Сhildren’s Hospitalat 
Westmead, New South Wales) проаналізувавши 
дані 118 медичних записів дітей, які лікувалися 
під час спалаху пареховірусної інфекції 3-го типу 
(HPeV3) в Австралії, виявили його зв’язок із ура-
женням білої речовини головного мозку. Цей ві-
рус з’явився відносно недавно, тому, значна час-
тина населення немає до нього імунітету, і він 
маловідомий лікарям. У дітей раннього віку 
HPeV3 може викликати безсимптомні або мало-
симптомні інфекційні захворювання, але нерідко 
він призводить до тяжких, септикоподібних про-
явів та менінгоенцефаліту. Наявність цієї інфек-
ції слід підозрювати у новонароджених з ознака-
ми сепсису, особливо у  випадку негативних 
результатів бактеріальних посівів та тестів на EV. 
У госпіталізованих хворих, спостерігається тріа-
да симптомів – «червоні, гарячі, роздратовані не-
мовлята» (red, hot, angrybabies): лихоманка, ви-
сип і   значна дратівливість.  Крім того, 
відзначаються тахікардія, метеоризм, набряки та 
гепатит. Вік обстежених дітей коливався від 
4 днів до 9,5 місяців, причому три чверті з них 
були віком до 2 місяців; 30 немовлят потребували 
лікування у відділенні інтенсивної терапії. Тільки 
в 4% випадків у цереброспінальній рідині фіксу-
вали плеоцитоз і у 95% випадків у ній виявлено 
HPeV3. Дослідники припускають, що немовлята 
переносять цю інфекцію тяжче через низький рі-
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вень материнських антитіл [1]. Отже, HPeV може 
зумовлювати септикоподібне захворювання у но-
вонароджених та немовлят із проявами ГЕ. Вод-
ночас, у цій віковій групі тяжко відрізнити паре-
ховірусний енцефаліт від ГЕ іншої етіології, 
ґрунтуючись лише на клінічній симптоматиці 
[23].

Гострий енцефаліт та SARS-CoV-2
Коронавірус SARS-CoV-2 – ще один особливо 

актуальний останніми роками вірус, причетний 
до ураження мозкової тканини. При COVID-19 
патологічний процес розвивається як внаслідок 
безпосереднього впливу вірусу, так і опосередко-
вано – через неадекватну відповідь імунних ме-
ханізмів, ураження, спричинені гіпоксією, інфек-
ційно-інтоксикаційні фактори та зміни в системі 
гемостазу [6,9,46]. Систематизація літературних 
даних вказує на те, що основними механізмами 
нейроінвазії SARS-CoV-2 є аксональний ретро-
градний транспорт по волокнах нюхового та блу-
каючого нервів; проникнення через пошкодже-
ний гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) із 
реактивною проліферацією зірчастих гліальних 
клітин та стимуляцією мікроглії; міграція імуно-
компетентних клітин, що містять вірусні частин-
ки, через неушкоджений ГЕБ [46].

Прояви ураження головного мозку SARS-
CoV-2 у педіатричній когорті відрізняються від 
тієї клінічної картини, яка притаманна дорослим 
пацієнтам і діагностується у третині випадків. 
Згідно з дослідженнями, серед 288 пацієнтів із 
гострим COVID-19 (медіана віку 68,3±45,0 міся-
ців) у 13,2% діагностують ГЕ з млявістю (65,8%), 
судомами (52,6%), порушенням свідомості 
(34,2%) та відсутністю ознак прямого вірусного 
вторгнення в ЦНС, що супроводжується підви-
щенням рівня периферійних нейтрофілів і про-
кальцитоніну. Це засвідчує важливість ролі сис-
темної запальної реакції, опосередкованої 
нейтрофілами, у формуванні дисфункції голов-
ного мозку в дітей [17]. Системна запальна реак-
ція, асоційована з COVID-19, у половини дітей 
проявляється неврологічними симптомами, се-
ред яких 46% становить ГЕ [4,39,43]. За даними 
результатів міжнародного запиту центральної 
нейрорадіологічної комісії, аналіз 38 випадків ен-
цефалопатій, пов’язаних із SARS-CoV-2, у дітей 
із Франції, Великої Британії, США, Базилії, 
Агрентини, Індії, Перу та Саудівської Аравії ви-
являє рецидивуючу модель захворювання з ней
ровізуалізаційними змінами від легкого до тяж-

кого ступеня. Висловлено консенсусну думку про 
домінування гострих постінфекційних імуноопо-
середкованих дисемінованих енцефалоподібних 
змін головного мозку (n=16), нейронного підси-
лення (n=13) та мієліту (n=8). У семи пацієнтів 
діагностовано ураження селезінки, у 4 – міозит, 
що пов’язано із виникненням у них мультисис-
темного запального синдрому. У більшості дітей 
настає одужання, за виключенням 4 фатальних 
випадків, спричинених атиповою ко-інфекцією 
ЦНС [29].

Частота та тяжкість ураження нервової систе-
ми SARS-CoV-2 визначалися домінуючим шта-
мом. За період пандемії COVID-19  (із січня 
2020 р. по березень 2023 р.) циркулювали вісім 
різних варіантів вірусу. З початком 6 хвилі пан-
демії, пов’язаної з домінуванням штаму Omicron, 
істотно зросла захворюваність серед дітей, а та-
кож кількість випадків тяжкого ГЕ. Частіше тра-
плялися випадки з двофазними судомами, піз-
ньою дифузією та клінічно легкі варіанти 
хвороби в поєднанні з оборотним ураженням се-
лезінки. Натомість тяжкий клінічний перебіг по-
єднувався із синдромом геморагічного шоку, го-
стрим фульмінантним набряком мозку та 
гострою некротичною енцефалопатією. Невроло-
гічні симптоми виникали на 0–8 день від початку 
захворювання (лихоманки, респіраторних симп-
томів), але жодного пацієнта не було госпіталізо-
вано до їх появи. Основними проявами ураження 
ЦНС були судоми, порушення свідомості, мов-
лення чи поведінки, які виникали вже на тлі осла-
блення виразності респіраторних симптомів. 
Причинами летальних випадків були розвиток 
фульмінантного набряку мозку і MERS [39,47]. 
З появою варіанту Omicron захворюваність серед 
дітей зрівнялася із рівнем захворюваності інших 
вікових груп. Зростання кількості випадків із 
проявами ГЕ призвело до збільшення частоти 
тяжких варіантів хвороби, що потребувало пере-
бування у ВІТ, пролонгувало тривалість лікуван-
ня, негативно впливало на наслідки для здоров’я, 
збільшуючи смертність. За даними баготоцентро-
вого ретроспективного когортного дослідження 
китайських дослідників (грудень 2022 – січень 
2023  рр.),  серед 102  дітей із ГЕ на тлі 
COVID-19 (медіана віку – 5,5 років) у 37,4% тих, 
хто вижив, діагностували тяжкі неврологічні на-
слідки [57]. Проспективний аналіз іншої групи 
з 10 пацієнтів (80% – діти до 4 років) хворих на 
COVID-19 показав, що у 100% пацієнтів мали 
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місце лихоманка, зміни психічного стану та симе-
тричні ураження мозку за даними МРТ. У 70% 
хворих виявили гостру некротичну енцефалопа-
тію, у 10% – підкіркову демієлінізацію, у 40% – 
судоми, у 10% ГЕ поєднувався зі спленомегалією. 
60% дітей цієї групи померли протягом 48 годин, 
а у тих, хто вижив, траплялися довгострокові не-
врологічні наслідки (квадрипарез, гіпотонія). До-
слідники дійшли висновку, що штам Omicron 
у дітей раннього віку характеризується швидким 
прогресуванням неврологічної симптоматики 
з високим ризиком летальності. Симетричні ура-
ження головного мозку на МРТ, підвищений рі-
вень прокальцитоніну та прозапальних цитоків 
у спиномозковій рідині (СМР) можуть бути ран-
німи прогностичними критеріями [16].

Клінічні особливості ГЕ, асоційованого 
з COVID-19 знаходяться на стадії активного ви-
вчення, тому кожне повідомлення про цю пато-
логію, додає інформацію в скарбничку наших 
знань. Це стосується клінічних особливостей, 
притаманних певним віковим групам пацієнтів.

У дослідженні групи з 10 дітей старших 5 років, 
в якій домінували дівчатка (66,67%), як і в дослі-
дженні групи дітей до 5 річного віку в 100% ви-
падків спостерігалися лихоманка і порушення 
свідомості. Судоми у когорті дітей понад 5 років 
реєструвалися майже вдвічі частіше – у 75% ви-
падків. У пацієнтів відзначалося підвищення рів-
ня інтерлейкінів (IL-6, IL-10), інтерферонів (аль-
фа та гамма) та ФНП-α. У всіх дітей виявлено 
патологічні нейровізуалізаційні зміни з множин-
ними та симетрично розподіленими ураженнями, 
що уражали таламус, базальні ганглії, мозочок та 
півкулі головного мозку. Серед 5 дітей, яким про-
водили люмбальну пункцію, у 60% виявлено гі-
перпротеїнорахію при нормальній кількості клі-
тин у лікворі. Також у крові хворих фіксували 
підвищення рівнів креатиніну, сечовини, алані-
намінотрансферази (АЛТ) та аспартатаміно-
трансферази (АСТ) [30]. Подібні результати ла-
бораторних та інструментальних досліджень 
наводять індійські дослідники, які спостерігали 
перебіг коронавірусної хвороби у період з берез-
ня 2020 р. по грудень 2021 р. У 12 дітей із уражен-
ням нервової системи на тлі мультисистемного 
запального синдрому (MIS-C) медіана віку ста-
новила 4,5 року (10–144 місяці); при цьому 25% 
пацієнтів мали хронічні захворювання ЦНС. До-
датково у цьому спостережені зазначено: у 83,3% 
випадків – підвищення С-реактивного білка (по-

над 5  мг/л), у  100%  – лактатдегідрогенази, 
у 91,7% – феритину (>40 нг/мл). Плеоцитоз ви-
явлено лише в одного пацієнта (11 клітин/мл). 
Клінічні прояви ураження нервової системи мали 
місце у двох третинах випадків у вигляді судом та 
паралічу сьомої пари черепномозкових нервів. 
Симптоми зазвичай тривали від 7 до 10 днів, про-
те в одного пацієнта виникли порушення пам’яті, 
що утримувалися протягом наступних 4 тижнів 
і ще один випадок з обтяженим преморбідним 
фоном завершився летально [10].

Особливе занепокоєння викликають випадки 
поєднаної циркуляції SARS-CoV-2 з іншими по-
ширеними респіраторними вірусами, зокрема ві-
русом грипу А. Ці збудники мають подібні клініч-
ні прояви та можуть взаємно посилювати 
патогенний вплив один одного. Представлено 
клінічний випадок коінфекції грипу А та SARS-
CoV-2 із тяжкими неврологічними ускладнення-
ми у хлопчика віком 1 рік 4 місяці. Захворювання 
перебігало у тяжкій формі та характеризувалося 
розвитком некротизуючого енцефаліту [54].

Накопичені дані свідчать, що SARS-CoV-2 
може виступати тригером дисрегульованих імун-
них реакцій, включно з розвитком автоімунних 
процесів [5]. У частини пацієнтів описано форму-
вання постінфекційних автоімунних уражень 
нервової системи, зокрема автоімунного енцефа-
літу. Це, ймовірно, пов’язано з механізмами моле-
кулярної мімікрії, порушенням бар’єрної функції 
ендотелію та надмірною продукцією прозапаль-
них цитокінів. Таким чином, SARS-CoV-2 слід 
розглядати як вагомий етіологічний чинник як 
інфекційних, так і імунозалежних форм енцефа-
літів у дітей.

Висновки
ГЕ в дітей залишається складним для діагности-

ки синдромом із широким спектром інфекційних 
та імунозалежних причин. Незважаючи на існу-
вання чітких критеріїв, клінічна картина значно 
варіює залежно від етіології, віку пацієнта та тяж-
кості перебігу. Типові клінічні симптоми можуть 
лише орієнтовно вказувати на можливий збудник, 
проте без сучасних лабораторних та інструмен-
тальних методів залишаються неповними для 
встановлення остаточного етіологічного діагнозу.

За даними аналізу літератури, етіологію ГЕ 
вдається підтвердити приблизно у половині ви-
падків, що підкреслює потребу в удосконаленні 
діагностичних підходів. Значний потенціал у цьо-
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му напрямку мають високочутливі методи – ме-
тагеномне секвенування, фагове імунопреципіта-
ційне секвенування та швидкі мультиплексні 
ПЛР-панелі, які здатні збільшити частку етіоло-
гічно верифікованих випадків. Важливим є ак-
тивне впровадження додаткових уточнюючих 
досліджень, зокрема нейровізуалізації, електро-
енцефалографії, сучасних серологічних та імуно-
логічних тестів, які допомагають відрізнити ін-
фекційні форми енцефаліту від автоімунних та 
інших патологічних станів.

З огляду на появу нових патогенів, зокрема 
SARS-CoV-2, та випадки коінфекцій із іншими 
респіраторними вірусами, спектр етіологічних 

факторів продовжує розширюватися. Це вима-
гає оновлення діагностичних алгоритмів, адап-
тованих до сучасних епідеміологічних умов.

Створення структурованого, доступного та 
універсального клініко-інструментального 
алгоритму діагностики ГЕ в дітей має стати 
пріоритетним напрямком. Це дозволить забез-
печити ранню ідентифікацію причини захво-
рювання, своєчасний початок етіотропної та 
патогенетичної терапії та, відповідно, покра-
щення прогнозу.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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