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Описклінічногоспостереження
Дитина	Г.,	6,5	міс,	перебувала	на	стаціонарному	

лікування	 в	 обласній	 інфекційній	 лікарні	 від	
11.05.2014	р.	до	22.05.2014	р.	з	діагнозом:	«гост-
рий	 менінгоенцефаліт,	 пухлина	 головного	 моз-
ку?,	церебральна	кома	ІІІ	ступеня,	поліорганна	
недостатність».

Зі	 слів	 матері,	 епідеміологічний	 та	 сімейний	
анамнез	не	обтяжені.	Інші	діти	в	сім’ї	здорові.

З	анамнезу	життя	відомо,	що	дитина	народже-
на	 від	 третьої	 доношеної	 (40	 тиж)	 вагітності,	
третіх	 пологів	 (форма	 112).	 Оцінка	 за	 шкалою	
Апгар	—		8	балів.	Отримала	вакцинацію	БЦЖ	та	
проти	вірусного	гепатиту.	Через	місяць	на	місці	
БЦЖ-вакцинації	 з’явилася	папула,	яка	в	дина-
міці	перетворилася	на	пустулу	 і	в	такому	стані	
утримувалася	 до	 початку	 захворювання.	 Інші	
щеплення	з	невідомих	причин	не	проводили.

З	анамнезу	хвороби	відомо,	що	дитина	захво-
ріла	у	віці	5	міс,	коли	на	тлі	нормальної	темпера-
тури	 тіла	 з’явився	 кашель.	 Дільничний	 лікар	
діагностував	гостру	респіраторну	вірусну	інфек-
цію	і	амбулаторно	призначив	лікування	амброк-
солом.	Однак	мати	з	приводу	постійного	сухого	
кашлю	продовжувала	лікувати	дитину	відхарку-
вальними	 засобами.	 Через	 місяць	 від	 початку	
захворювання	у	дитини	підвищилася	температу-
ра	тіла	до	гіпертермічного	рівня	і	виникли	гене-
ралізовані	 тоніко-клонічні	 конвульсії.	 Госпі	та-

На	сьогодні	епідемічна	ситуація	щодо	тубер-
кульозу	у	дітей	в	нашій	країні	залишається	

складною.	 У	 структурі	 захворювання	 спостері-
гається	збільшення	частоти	тяжких	поширених	
і	гостро	прогресуючих	форм	туберкульозу	[1,	8].	
Пізня	діагностика	хвороби	і	відповідно	несвоє-
часне	 призначення	 етіотропної	 терапії	 призво-
дять	до	розвитку	ускладнень.	Генералізація	ту	-
бер	кульозної	інфекції	з	ураженням	ЦНС	і	моз-
кових	оболонок	є	частою	причиною	летального	
завершення	 захворювання	 у	 дітей	 [2,	 7].	 Так,	
згідно	з	даними	обласного	патологоанатомічно-
го	 бюро,	 за	 період	 2005—2015	 рр.	 у	 Львівській	
області	від	туберкульозного	менінгоенцефаліту	
померло	10	дітей.

Мета роботи	—	 	з’ясувати	об’єктивні	 і	 суб’єк-
тивні	 обставини,	 що	 призвели	 до	 летального	
завершення	 хвороби	 у	 дитини	 віком	 6,5	 міс,	
хворої	на	туберкульозний	менінгоенцефаліт.

Матеріалитаметоди
На	 підставі	 даних	 карт	 амбулаторно-поліклі-

нічного	спостереження	та	стаціонарного	хворого	
проаналізовано	летальний	випадок	захворюван-
ня	 на	 генералізовану	 форму	 туберкульозу	 у	
дитини	першого	року	життя.
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лізована	 у	 соматичне	 відділення.	 З	 діагностич-
ною	 і	 лікувальною	метою	зроблено	люмбальну	
пункцію.	 Ліквор,	 який	 витікав	 під	 дещо	 підви-
щеним	тиском,	виявився	 інтактним.	Загальний	
аналіз	 крові	 вказував	 на	 анемію	 та	 помірний	
нейтрофільний	лейкоцитоз.	З	огляду	на	тяжкість	
стану,	виразні	неврологічні	 зміни	(розлади	сві-
домості,	 лівобічний	 геміпарез,	 який	 залишився	
після	 конвульсій),	 а	 також	 результати	 параклі-
нічних	 тестів	 з	 метою	 діагностики	 проведено	
МРТ	головного	мозку.	Виявлені	зміни	трактува-
ли	як	запальний	процес.	Тому	після	консультації	
в	 дитячого	 інфекціоніста	 дитину	 переведено	 в	
обласну	інфекційну	клінічну	лікарню	(ОІКЛ)	з	
діагнозом:	«гострий	енцефаліт	нез’ясованої	етіо-
логії,	судомний	синдром,	лівобічний	геміпарез».

Бактеріоскопія	 та	 посіви	 ліквору,	 взятого	 під	
час	 першої	 люмбальної	 пункції	 у	 соматичному	
стаціонарі,	виявилися	безрезультатними.	Зміни,	
виявлені	у	динаміці,	а	саме:	низький	плеоцитоз	
змішаного	 характеру	 (70	 клітин:	 нейтрофільні	
гранулоцити	—		53	%,	лімфоцити	—		47	%),	підви-
щений	 рівень	 білка	 до	 0,66	 г/л	 за	 нормального	
рівня	 глюкози	 і	 хлоридів,	 на	 думку	 лікуючого	
лікаря,	 корелювали	 із	 результатом	 загального	
аналізу	крові	(Hb	–	95	г/л;,	L	—		3,8	⋅	109	г/л,	е	—		2,	
п	—		21,	с	—		41,	л	—		32,	м	–4;	ШОЕ	—		4	мм/год),	і	їх	
було	трактовано	як	порушення	вірусного	похо-
дження.	Також	за	даними	об’єктивного	обстежен-
ня	у	дитини	запідозрено	пневмонію,	підтвердже-
ну	рентгенологічно.	З	огляду	на	прогресування	
погіршення	 загального	 стану	 і	 неврологічного	
статусу,	для	подальшого	обстеження	і	лікування	
дитину	 переведено	 в	 неврологічне	 відділення.	
Проведено	 електроенцефалографію,	 і	 типових	
осередків	епілептичної	активності	не	зареєстро-
вано,	діагностовано	симптоматичну	епілепсію	на	
тлі	 вірусного	 енцефаліту.	 На	 цей	 час	 у	 хворої	
спостерігалася	 груба	 пірамідна	 недостатність	 у	
лівих	 кінцівках.	 Стан	 погіршувався:	 знову	 ви	-
ник	ли	фебрильна	гарячка,	конвульсії,	додалися	
анізокорія,	девіація	язика	вправо,	непритомність	
та	патологічне	дихання	за	типом	Чейна—Стокса	
з	періодичними	апное.	Рентге	нологічно	виявлено	
негативну	динаміку	двобічної	пневмонії.

У	такому	стані	дитину	повторно	переведено	у	
відділення	 реанімації	 та	 інтенсивної	 терапії	
ОІКЛ	із	діагнозом:	«судомний	синдром,	набряк-
набухання	головного	мозку,	церебральна	кома».	
На	цей	час	у	лікворі	нормалізувався	плеоцитоз	
(11	⋅	106/л),	зросла	білково-клітинна	дисоціація.	
Рівень	білка	у	10	разів	перевищував	верхню	межу	
норми	і	становив	3,3	г/л.	Як	і	під	час	попередніх	
досліджень,	рівень	глюкози	в	лікворі	утримував-
ся	в	межах	норми.	Призначені	вірусологічні	та	
серологічні	дослідження	дали	негативні	резуль-

тати.	Це	дало	змогу	припустити	пухлину	мозку.	
В	зв’язку	з	неможливістю	через	тяжкість	загаль-
ного	стану	провести	контрольну	МРТ	головного	
мозку	 зроблено	 нейросонографію.	 Виявлено	
неоднорідність	 тканини	 головного	 мозку,	 роз-
ширення	передніх	рогів	та	ІІІ	шлуночка.

Під	час	перебування	у	відділенні	 інтенсивної	
терапії	і	реанімації	дитині	проводили	комплекс	
заходів	 патогенетичної	 і	 посиндромної	 терапії.	
Не	 раз	 консультовано	 окулістом,	 неврологом,	
нейрохірургом,	 пульмонологом,	 рекомендації	
яких	виконували.

Через	невизначеність	етіології	дитині	призна-
чено	 противірусну	 («Зовіракс»),	 а	 також	 анти-
бактеріальну	(«Меронем»)	терапію.	Проте	стан	
прогресивно	погіршувався,	і	на	11-ту	добу	пере-
бування	 в	 ОІКЛ	 дитина	 померла. Клінічний	
діагноз:	 «гострий	 менінгоенцефаліт,	 пухлина	
головного	мозку?,	церебральна	кома	ІІІ	ступеня,	
поліорганна	недостатність». Діагнози	клінічний	
і	 патологоанатомічний	 не	 збігаються.	 Під	 час	
патологоанатомічного	дослідження	діагностова-
но	 генералізований	 туберкульоз	 із	 ураженням	
обох	 легень	 (множинні	 міліарні	 туберкульозні	
вузлики),	 паратрахеальних,	 біфуркаційних	 та	
мезентеріальних	лімфатичних	вузлів,	селезінки,	
головного	мозку	і	мозкових	оболонок.	При	род-
жений	некласифікований	імунодефіцит:	гіпотро-
фія	загруднинної	залози	(маса	до	5	г).

Обговорення
З	 аналізу	 документації	 бачимо,	 що	 тривало	

захворювання	у	дитини	6	тиж.	Протягом	усього	
часу	домінував	сухий	кашель.	Попри	стабільний	
кашель,	на	що	вказувала	мама,	жодного	додатко-
вого	 дослідження	 на	 амбулаторному	 етапі	 не	
проводили.	Препарати	етіотропної	дії	не	призна-
чали.	Причиною	госпіталізації	стало	різке	погір-
шення	стану	із	розвитком	тяжкої	неврологічної	
симптоматики	на	тлі	високої	температури	тіла.	
Клінічні	вияви	токсикозу	зумовили	припущення	
про	 інфекційну	 природу	 енцефалічної	 симпто-
матики,	що,	на	думку	медиків,	підтверджувалося	
результатами	 дослідження	 ліквору	 та	 МРТ.	
Низький	рівень	змішаного	плеоцитозу	за	помір-
ного	підвищення	вмісту	білка	та	стабільно	нор-
мального	 рівня	 глюкози	 на	 початковому	 етапі	
стаціонарного	 лікування	 трактували	 як	 ознаку	
вірусної	нейроінфекції.	Однак	динаміка	лікворо-
логічних	 досліджень	 (нормалізація	 плеоцитозу	
за	значного	підвищення	рівня	білка),	результати	
МРТ	 і	 нейросонографії	 насторожили	 стосовно	
об’ємного	 процесу	 головного	 мозку.	 Зміни	 в	
легенях	трактували	як	бактерійну	пневмонію.	На	
жаль,	уже	після	смерті	дитини	під	час	розмови	з	
матір’ю	з’ясувалося,	що	батько	хворіє	на	тубер-
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кульоз	 легень.	 За	 інформацією	 фтизіатрів,	 у	
нього	мультирезистентна	форма	захворювання,	
і	 він	 продовжує	 лікуватися.	 Дільничний	 лікар	
про	це	не	знав,	а	мати	дитини	замовчувала	дані	
про	захворювання	батька,	не	усвідомлюючи	епі-
деміологічної	важливості	та	цінності	такої	інфор-
мації	для	встановлення	діагнозу.	Попри	двобічне	
ураження	легень,	на	жодному	з	етапів	стаціонар-
ного	лікування	у	лікарів	не	виникла	думка	про	
можливий	туберкульоз.	Імовірно,	це	пов’язано	з	
тим,	 що	 дитина	 БЦЖ-вакцинована	 і	 в	 усіх	 до	-
слід	женнях	ліквору	рівень	глюкози	утримувався	
в	межах	норми.

Аналізуючи	 ситуацію	 із	 захворюваністю	 на	
туберкульоз,	можна	стверджувати,	що	тривалий	
проміжок	часу	(70—90-ті	роки	минулого	століт-
тя)	завдяки	організованій	специфічній	профілак-
тиці	туберкульозу	та	ефективному	його	лікуван-
ню	випадків	туберкульозного	менінгіту	не	було	
[10].	 Тому	 настороженість	 щодо	 можливості	
захворювання	на	цю	небезпечну	хворобу	знизи-
лася.	 Як	 відомо,	 за	 останніх	 два	 десятиліття	
загострилася	проблема	туберкульозу	не	тільки	в	
Україні,	зокрема	і	в	Львівській	області,	а	і	в	світі	
[9].	 Підвищення	 захворюваності	 призвело	 до	
збільшення	кількості	хворих	із	тяжкими	форма-
ми	первинного	туберкульозу	і	туберкульозного	
менінгіту	у	дітей.	Брак	у	лікарів,	навіть	з	великим	
стажем	роботи,	досвіду	діагностики	цього	захво-
рювання	зумовлює	гостру	потребу	в	нагадуванні	
про	 цю	 проблему.	 Особливо	 важливі	 питання	
ранньої	діагностики	[4].	Найчастішою	локаліза-
цією	 туберкульозу	 ЦНС	 є	 туберкульозний	 ме	-
нінгіт.	Він	виникає	внаслідок	дисемінації	міко-
бактерії	 туберкульозу	 (МБТ)	 гематогенним	
шляхом	 за	 первинного	 локального	 осередку	 в	
легенях	та	прикореневих	лімфовузлах,	рідше	—		в	
кишечнику	і	мезентеріальних	лімфовузлах.	Саме	
такі	первинні	локалізації	і	виявлено	у	померлої	
дитини.	 Місцем	 реалізації	 інфекції	 внаслідок	
гематогенної	 дисемінації	 є	 відділи	 ЦНС	 з	 най-
ряснішим	 кровопостачанням,	 де	 сповільнений	
кровообіг.	Це	сприяє	осіданню	МБТ.	Такі	капі-
лярні	 мережі	 містяться	 передусім	 у	 м’якій	 і	
павутинній	мозкових	оболонках	та	внутрішньо-
му	каналі	мозкового	стовбура.

Розвиток	 туберкульозного	 процесу	 в	 ЦНС	
залежить	насамперед	від	ступеня	пошкодження	
гематоенцефалічного	 бар’єра.	 Цьому	 сприяють	
багато	 різних	 факторів,	 що	 спричинюють	 зни-
ження	неспецифічного	імунного	захисту	(актив-
ність	 клітин	 сполучної	 тканини,	 фагоцитозу,	
захисної	 функції	 формених	 елементів	 крові).	
Також	 відомий	 вплив	 на	 організм	 соціально-
побутових	 умов,	 харчування,	 частих	 захворю-
вань,	травм	тощо.

Безсумнівну	роль	у	порушенні	гематоенцефа-
лічного	бар’єра	у	дітей	раннього	віку	відіграють	
його	вікова	незрілість	і	ступінь	тяжкості	первин-
ного	туберкульозу.	Однак	судинний	бар’єр	спле-
тінь	усе	ж	таки	дуже	стійкий	і	здебільшого	збе-
рігає	 свої	 функції,	 особливо	 якщо	 дисемінація	
невелика.	 Цим	 пояснюється	 той	 факт,	 що	 у	
хворих	на	туберкульоз	дітей	відносно	рідко	ви	-
никає	туберкульозний	менінгіт	[10].	Та	навіть	за	
незначного	 пошкодження	 бар’єра	 в	 ліквор	 по	-
трап	ляють	МБТ	і	в	разі	переходу	їх	у	субарахно-
їдальний	 простір	 уражаються	 оболонки,	 пере-
важно	м’яка,	з	первинною	локалізацією	на	осно-
ві	мозку	[5].	У	м’якій	мозковій	оболонці	виникає	
інфільтрація	 з	 утворенням	 специфічних	 для	
туберкульозу	епітеліоїдних	і	гігантських	клітин,	
у	 яких	 містяться	 МБТ.	 Одночасно	 з’являється	
ексудат	різного	типу:	серозний,	фібринозний	або	
змішаний.	Буває	й	продуктивний	процес	з	утво-
ренням	 туберкульозних	 горбиків	 із	 казеозним	
розпадом.	 У	 разі	 туберкульозного	 процесу	 ін	-
фільтрується	мозкова	речовина	навколо	судин.	
У	 самій	 судині	 можуть	 формуватися	 тромби,	
тому	мозкова	речовина	потерпає	також	від	роз-
ладів	 живлення,	 що	 зумовлює	 розм’якшення	
відповідних	ділянок	мозку.	Цим	можна	пояснити	
неоднорідність	 тканин,	 виявлену	 у	 хворого	 під	
час	НСГ	обстеження.	У	разі	пізнього	лікування	
або	за	його	відсутності	процес	гостріше	й	раніше	
переходить	 із	 оболонок	 на	 ділянки	 речовини	
основи	 мозку,	 що	 виступають.	 Очевидно,	 саме	
такий	патогенез	розвитку	захворювання	спосте-
рігався	у	померлої	дитини.	Зміни	у	цереброспі-
нальній	рідині	набули	характерних	для	об’ємного	
процесу	ознак	саме	через	розм’якшення	ділянок	
речовини	головного	мозку,	що	було	встановлено	
під	час	нейросонографії	та	МРТ.

Залишається	відкритим	питання	про	брак	най-
важливішого	 диференціально-діагностичного	
критерію	лабораторної	діагностики	при	туберку-
льозі	 ЦНС,	 на	 який	 опираються	 практикуючі	
лікарі	—		зниження	вмісту	глюкози	в	спинномоз-
ковій	 рідині.	 За	 даними	 літератури,	 зниження	
згаданого	параметра	характерне	для	всіх	бакте-
рійних	 менінгітів	 [3,	 12—14].	 Проте	 нормальні	
показники	глюкози	в	лікворі	абсолютно	не	запе-
речують	 подібних	 діагнозів.	 У	 50	 %	 хворих	 на	
бактерійний,	 зокрема	 туберкульозний,	 при	 ме	-
нінгіті	може	бути	нормальний	його	рівень	[6,	12,	
13].	Тому	цей	параметр	не	може	слугувати	абсо-
лютним	критерієм	вірогідності	діагностики.

Зміни	у	лікворі	при	туберкульозному	менінгі-
ті	 мають	 доволі	 строкатий	 характер	 і	 можуть	
бу		ти	 позбавлені	 класичних	 особливостей	 [11].	
У	 більшості	 хворих	 плеоцитоз	 має	 змішаний	
лімфоцитарно-нейтрофільний	 характер.	 Це	 ха	-
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рак	терно	для	міліарного	туберкульозу	з	обсіме-
нінням	мозкових	оболонок.	Характерною	особ-
ливістю	клітинного	складу	ліквору	є	наявність,	
поряд	із	великою	кількістю	лімфоцитів,	нейтро-
фільних	гранулоцитів,	моноцитів,	макрофагів	та	
гігантських	лімфоцитів.	Трактування	показників	
ліквору	нерідко	залежить	від	досвіду	персоналу	
лабораторій.	 За	 даними	 окремих	 авторів,	 10	 %	
мазків	ліквору	тлумачать	неправильно	навіть	у	
країнах	 з	 високим	 розвитком	 медицини	 [13].	
Доцільно	нагадати,	що	бактеріоскопічне	дослід-
ження	 ліквору	 проводять	 шляхом	 забарвлення	
мазків	 лікворного	 осаду	 за	 методом	 Грама.	
У	зв’яз	ку	з	кислотостійкістю	мікобактерій	тубер-
кульозу	виявити	їх	за	допомогою	такого	методу	
неможливо.	І	тільки	за	підозри	стосовно	тубер-
кульозної	етіології	процесу	мазок	забарвлюють	
за	методом	Ціля—	Нільсона.

Рівень	 білка	 при	 туберкульозному	 менінгіті	
підвищується	до	2—3	г/л	ще	до	появи	плеоци-
тозу.	Але	частіше	такі	зміни	наводять	на	думку	
про	об’ємний	процес	ЦНС.	У	разі	окремих	форм	
туберкульозного	менінгіту,	який	має	обмежений	
характер	горбикового процесу	в	фазу	фібриноз-
ної	 інволюції	 і	 найчастіше	 локалізується	 в	
ділянці	 м’якої	 мозкової	 оболонки	 випуклої	
частини	 мозку	 і	 спаяної	 із	 відповідною	 зоною	
мозкової	речовини,	ліквор	зазвичай	інтактний.	
Очевидно,	саме	в	такій	стадії	розвитку	патоло-
гічного	процесу	було	проведено	першу	люмбаль-
ну	пункцію	нашій	хворій.	Треба	зауважити,	що	
для	інших	бактерійних	уражень	ЦНС,	зокрема	
пневмококового,	 також	 характерна	 виразна	
білково-клітинна	 дисоціація,	 за	 якої	 в	 лікворі	
випадає	груба	фібринозна	плівка.	Процес	утво-
рення	її	залежить	від	зміни	альбуміново/глобу-
лінового	 коефіцієнта	 на	 користь	 глобулінів	
(у	нормі	він	становить	2	:	3,	і	вираховують	його	
за	виразністю	реакцій	Панді	і	Нонне	—		Аппель-
та).	За	даними	деяких	авторів,	при	туберкульоз-
ному	менінгіті	фібринозна	плівка	утворюється	
лише	у	65	%	хворих	і	має	вигляд	перевернутої	
ялинки	[9,	11].	Отже,	її	наявність	або	відсутність	
також	не	може	бути	критерієм	абсолютного	під-
твердження	 чи	 запе		речення	 захворювання	 на	
туберкульоз	ЦНС.

Таким	чином,	після	аналізу	ймовірних	патоге-
нетичних	процесів	ураження	ЦНС	став	зрозумі-
лим	механізм	патоморфологічних	змін	у	згаданої	
дитини.	 З	 огляду	 на	 ураження	 лімфатичних	
вузлів	 грудної	 клітки	 і	 черевної	 порожнини,	
можна	 дійти	 висновку,	 що	 хвороба	 дебютувала	
типово	для	туберкульозу.	Характерний	клінічний	
вияв	первинного	туберкульозу	—		тривалий	сухий	

кашель	 ігнорували	 як	 ознаку,	 за	 якої	 потрібне	
рентгенологічне	 дослідження	 органів	 грудної	
клітки.	 Недостатня	 настороженість	 щодо	 цієї	
небезпечної	хвороби	була	однією	з	причин	хиб-
ного	трактування	виявленого	згодом	двобічного	
ураження	легень.	Важливу	роль	при	цьому	віді-
грала	відсутність	інформації	про	хворобу	батька.	
Очевидно,	 що	 ніхто	 глибинно	 про	 сімейний	
анамнез	із	матір’ю	не	розмовляв	і	на	туберкульо-
зі	 не	 акцентував.	 Інфікування	 туберкульозом	
відбулося	 у	 перші	 дні	 після	 народження,	 коли	
активні	й	пасивні	антитіла	проти	туберкульозу,	
попри	 БЦЖ-вакцинацію,	 ще	 не	 утворилися.	
То		му	інфікування	реалізувалося	в	розвиток	гене-
ралізованої	форми	хвороби	з	ураженням	ЦНС.	
У	хворої	дитини	не	було	найхарактерніших	ознак	
туберкульозного	ураження	ЦНС:	низького	рівня	
глюкози,	виразного	лімфоцитарного	плеолімфо-
цитозу.	 Тому	 динаміка	 лікворологічних	 змін	 із	
нормалізацією	 рівня	 плеоцитозу	 та	 значним	
підвищенням	 рівня	 білка	 призвели	 до	 хибної	
підозри	 на	 об’ємний	 процес	 головного	 мозку.	
Однак,	 попри	 сказане	 вище,	 за	 наявності	 відо-
мостей	про	туберкульоз	у	сім’ї	питання	туберку-
льозу	у	дитини	розглядали	б	значно	швидше	як	
найбільш	ймовірне.

Висновки
1.	 Несвоєчасна	 діагностика	 туберкульозу	 у	

дітей	раннього	віку	та	брак	специфічного	ліку-
вання	призводять	до	генералізації	патологічного	
процесу	і	летального	завершення	хвороби.

2.	Дані	епідеміологічного	анамнезу	про	контакт	
мають	важливе	значення	для	діагностики	тубер-
кульозу.	 Тому	 лікарі	 незалежно	 від	 клінічного	
профілю	 повинні	 цілеспрямовано	 опитувати	
пацієнтів	про	контакт	із	хворим	на	туберкульоз.

3.	Особливістю	перебігу	туберкульозного	ме	-
нінгоенцефаліту	 у	 дітей	 є	 відсутність	 повного	
комплексу	клінічних	та	параклінічних	критеріїв,	
на	які	традиційно	орієнтуються	під	час	діагнос-
тики	цього	захворювання.

4.	 Повна	 або	 часткова	 відсутність	 комплексу	
основних	критеріїв	диктує	потребу	в	популяри-
зації	 відомих	 методів,	 зокрема	 ПЛР,	 і	 пошуку	
нових	 критеріїв	 діагностики	 туберкульозного	
менінгоенцефаліту	у	дітей.

5.	Вкрай	потрібно	поліпшити	координацію	між	
протитуберкульозною	 службою	 та	 загальною	
медичною	мережею	для	негайної	поінформова-
ності	дільничних	лікарів	про	хворих	на	туберку-
льоз	 і	 проведення	 протиепідемічних	 заходів	 з	
метою	 зменшення	 ризику	 інфікування	 інших	
членів	сім’ї,	зокрема	дітей.
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Анализ причин недиагностированного при жизни  
туберкулезного менингоэнцефалита у ребенка раннего возвраста

Проанализировано	случай	туберкулезного	менингоэнцефалита	у	ребенка	первого	года	жизни	на	
всех	этапах	его	развития	—		от	туберкулеза	легких	до	генерализированной	формы	с	поражением	цент-
ральной	нервной	системы	и	причины,	приведшие	к	поздней	(постлетальной)	диагностике	данного	
заболевания.
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Analysis of the causes of undiagnosed alive  
tuberculous meningoencephalitis in an infant

It	was	analyzed	the	case	of	tuberculous	meningoencephalitis	in	the	child’s	first	year	of	life	at	all	stages	of	
its	development	—	from	the	tuberculosis	of	lungs	to	a	generalized	form	with	a	defeat	of	the	central	nervous	
system	and	cause,	which	led	to	the	late	(postletal)	diagnosis	of	this	disease.
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