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Герпетический энцефалит (ГЭ) является од­
ним из распространенных и тяжелых энцефа­
литов в странах умеренного климата. Это наи­
более частая причина спорадических фаталь­
ных случаев энцефалита у детей старше 6 мес. 
и взрослых в странах Европы, Сев. Америки, 
России и др. [13]. Его удельный вес составляет 
около 20% в структуре вирусных энцефалитов, 
а частота 2 - 4  случая на 1 млн. населения в 
год [23]. Большое число тяжелых осложнений 
со стороны нервной и психической сферы за­
ставляет обращ ать на эту' форму энцефалита 
еще более серьезное внимание [12,26]. В 1978 
г. английские исследователи Elion, Hitchings и 
Black синтезировали ацикловир, показавший 
свою эффективность при лечении герпетиче­
ской инфекции. За это в 1988 г они были удо­
стоены Нобелевской премии. Успешное при­
менение ацикловира у больных с ГЭ произвело 
переворот в терапии этого заболевания.

В зарубежной литерату ре имеется ряд пу­
бликаций, освещающих эффективность приме­
нения противогерпетических препаратов при 
ГЭ (видарабин, ацикловир) и их воздействие 
на течение болезни и исходы. Применение аци­
кловира у больных с ГЭ снизило летальность 
при этом заболевании с 70%  до 19-30%. От­
мечено его влияние на уменьшение летально­
сти, частоты психоорганических осложнений, 
инвалидизации переболевших и др. [22,25]. В 
отечественной литературе подобных исследо­
ваний мы не обнаружили.

П ациенты  и методы
Среди наших пациентов были лица как по­

лучавш ие. так и не получавш ие ацикловир - 
основной этиотропный препарат, кардинально 
влияющий на течение, исходы и летальность 
при ГЭ. При анализе клинических проявлений 
и исходов заболевания больные были разделе­
ны на 2 группы: не получавшие лечение аци­
кловиром (54 чел) и получавш ие ацикловир 
(58 чел). При сравнении этих групп пациентов 
был проведен анализ основных клинических 
синдромов и результатов, полученных при ис­
следовании дополнительны ми методами: КТ, 
МРТ, ЭЭГ, ЦСЖ  для того, чтобы убедиться в 
корректности сопоставления обеих групп па­
циентов. В аж ность постановки позитивного 
или негативного диагноза очевидна: это на­
значение полноценного лечения, определение 
прогноза, уход от проведения ненуж ных ис­
следований и назначений. Больш ое значение 
при постановке диагноза ГЭ имеет его досто­
верность, подтверж денная методами клини­
ческих, лабораторны х, инструментальны х и 
специальных (вирусологических, серологиче­
ских) исследований. Это важно ввиду его кли­
нического сходства с другими заболеваниями 
инфекционной и не инфекционной природы, 
поскольку поставить правильный диагноз ГЭ 
только по клиническим признакам невозможно 
[12;22;23].

Особое внимание уделялось методам виру­
сологической (серологической) диагностики 
больных, определение их связи с инфицирова­
нием вирусами герпеса (ВГТГ 1,2 типа). Обсле­
дование больных проводилось в течение более, 
чем 30 лет, и за эти годы в ряде случаев меня­
лись возможности и методы вирусологической 
и иструментальной диагностики.

Ранее нами уже было представлено суммар­
ное описание клинических проявлений у 112 
больных с герпетическим энцефалитом за ряд



лет (1971-2008 гг.) [4]. Средний возраст паци­
ентов составлял 37,9±14,8 лет. По половому со­
ставу преобладали мужчины - 74 чел, женщин 
было 38 чел. Соотношение мужчины: женщ и­
ны составляло 1.9:1. Исходы болезни: 90(80% ) 
человек остались живы, 22(20%) умерли. 
Р езультаты

В группе больных, не получавших ацикло­
вир, (54 чел) бы ло 17 женщ ин и 37 мужчин. 
Средний возраст пациентов 40±14 лет. Лица, не 
получавш ие ацикловир в качестве основного 
препарата, находились на лечении с 1971 по 
1990 гг. (5 чел. после 1991 г.).

В ирусологические (серологи ч ески е) ис­
следования. Для этиологической верификации 
б ольн ы х  и определения связи  заболеваний  
с ВП Г проводилось исследование антител в

ЦСЖ , сы воротках крови и выделение ВПГ и 
его антигена у 36 оставш ихся в ж ивы х и 18 
умерш их пациентов. При исследовании анти­
тел применялись реакции связывания компле­
м ен та (РС К ), подавления гем агглю тинации  
(РП ГА ), м етод ф лу о р есц и р у ю щ и х  ан ти тел  
(М ФА) с клетками ликвора. иммунофермент- 
ный анализ (ИФА) и др. Положительным счи­
талось 4-х кратное и более увеличение анти­
тел при динамическом исследовании (в первые 
дни поступления в стационар  и через 10-15 
дней). В ы деление ВП Г на культурах тканей 
проводилось из ЦСЖ  и м озга ум ерш их. Для 
выявления антигенов ВПГ в отпечатках мозга 
и внутренних органов ум ерш их прим енялся 
также МФА.

Таблица 1
Результаты исследования антител к ВПГ в крови и ЦСЖ

Число обследованных

Исследование 
выживш их пациентов

Исследование
умерших

Сыворотки крови ЦСЖ Сыворотки крови ЦСЖ

Положительные результаты 22(81% ) 32(100% ) 7(58%) 6 (50% )

Всего 27(100% ) 32(100% ) 12(100%) 12(100%)

С ерологи ч еское исследование антител  в 
крови и Ц С Ж  проводилось у 32 выж ивш их и 
12 умерш их (таблица № 1). Сочетанное иссле­
дование антител в Ц СЖ  и сы воротках крови 
проводилось у 33 чел. У 2 оставшихся в живых 
больны х из Ц С Ж  вы делены  вирус (1 чел) и 
антиген ВП Г (1 чел). Из 6 умерш их вирус из 
мозга выделен у 4 и антиген ВПГ в отпечатках 
мозга у 2 пациентов. У 6 умерших, у которых 
не было вирусологического подтверждения ГЭ, 
диагноз поставлен на основании патоморфоло- 
гических (гистологических) данных, типичных 
для некротического (герпетического) энцеф а­
лита, клинических признаков и при отсутствии 
другого альтернативного диагноза.

В табли ц е 2 представлены  основны е 
признаки заболевания у лиц, не лечивш ихся

ацикловиром. 8 пациентов поступали в позд­
ние сроки болезни, спустя 20-45 дней от дебю ­
та заболевания, переводом из других больниц,



Таблица 2
Клинические показатели у больных, не по­

лучавших ацикловир

Примечание: *- первая цифра -  число обсле­
дованных больных, вторая -  число больных с 
положительными результатами.

Острый период у лиц, не получавш их аци­
кловир. был бурным, проявляясь нарастающ и­
ми нарушениями сознания (до сопора и комы), 
судорожным синдромом и нарушениями психи­
ки. У 8 больных отмечалось подострое разви­
тие заболевания с длительным недомоганием, 
снижением трудоспособности, странностям и 
поведения, субф ебрильной  тем пературой. У 
14 больных начало заболевания было по типу 
острого нарушения мозгового кровообращения 
с повышения цифр артериального давления, 
эпиприпадками, нарушением сознания.

По степени тяжести нарушений в исходе за­

болевания пациенты были условно разделены 
на 3 группы: в 1-ой и 2-ой группе были пациен­
ты, оставшиеся в живых; в 3 группу включены 
умершие. По числу больных в каждой группе 
они были практически равноценными.

Высокая температура (38-39°С ) наблю да­
лась у 50 больных. У 2-х пациентов в дебюте 
заболевания температура была субфебрильной, 
ещё у 2-х -  на нормальных цифрах.

Судорожный синдром в остром периоде на­
блюдался у 24 (44%) больных и проявлялся на­
рушением сознания, тоническими и клониче- 
скими судорогами. У 5(9%) больных эпилепти­
ческие припадки были повторными, принимая 
характер эпилептического статуса. Эпистатус 
имел место у умерших пациентов (3 чел) и у 
больных с очень тяж елым течением  (2 чел). 
У 16(30%) больных эпиприпадки были одно­
кратными или повторялись два-три раза в ходе 
болезни. У 3(9%)чел наблюдались локальные 
(джексоновские) судороги.

Нарушения сознания у больных с очень тя­
желым течением и умерш их определялись в 
94- 100% случаев, у остальных с тяжелым те­
чением -  в 68% случаев. У 10 чел. уровень на­
рушения сознания достигал комы, у 7 -  сопора, 
у остальных определялись спутанность созна­
ния, агрессивность, оглушенность, негативизм, 
аспонтанность и др.

Н аруш ения психики во всех подгруппах 
бы ли часты м и и колебались о 74 до  100%. 
Параличи и парезы наблюдались у 24 чел. По 
клиническому синдрому у 3-х отм ечался те­
трапарез, у 16- гемипарезы, у 4- монопарезы 
верхних конечностей, у 1- нижний парапарез.

Число клеток в ЦСЖ  у живых колебалось 
от 5 до 1012 в 1 мкл (в среднем 306±232). У 
14(39% ) больны х наблю далось повы ш ение 
белка ЦСЖ  (колебания 0,82-6,6 г/л); у 5(14%) - 
снижение глюкозы (колебания 1,2-2,1 ммоль/л). 
У 2-х больных цитоз составлял 4 и 6 клеток в 
1 мкл. у одного из них с высоким белком (1,65 
г/л). У 1 больного 3-х кратное исследование 
ЦСЖ не выявило отклонений.

У 32 пациентов проведено исследование го­

Показатели Число
больных
N(%)

Число больных 54(100)

Средний день поступления 10

Острое начало заболевания 46(85)

Гипертермия 49(91)

Эпиприпадки 24(44)

Нарушения сознания 48(89)

Нарушения психики 45(83)

Нарушения речи (дисфазии) 25(46)

Параличи и парезы 24(44)

Менингеальные знаки 12(22)

Воспалительные изменения в 
ЦСЖ

50(93)

Изменения при КТ головного 
мозга

32/26*(81)

Изменения при М РТ гол мозга 1/1*

Психоорганический синдром 35/16*(46)

Летальные исходы 54/18*(33)



ловного мозга методом краниальной КТ. У по­
давляющего большинства пациентов найдены 
изменения в виде очагов пониженной плотно­
сти. У 4 чел изменений не было, в том числе у 
одного умершего, у которого КТ проводилась 
на 6 до. Патологоанатомическое исследование, 
проведенное у него после летального исхода 
на 79 до., выявило очаги некрозов в теменно- 
височно-затылочных отделах левого полуш а­
рия головного мозга. Очевидно, формирование 
очагов некрозов произошло после 6 дб. У 2-х 
больных обнаружены признаки гидроцефалии 
без очаговых изменений. У 13 больных опреде­
лялись очаги в обеих гемисферах или несколь­
ко очагов в одном полуш арии. У 13 пациен­
тов наблюдалось локальное поражение одной 
гемисферы . Л окализации м нож ественны х и

единичны х очагов у больш инства больных 
определялась в височных ( 15) и лобных (3) от­
делах головного мозга, составляя более 56% от

общего числа компьютерно-томографических 
нарушений. На преобладающее число пораже­
ний передних отделов головного мозга при ГЭ, 
указывает больш инство зарубежных и отече­
ственных исследователей, проводивших КТ па­
циентов с ГЭ [3.6,8.9,14.]. Наряду с височными 
отделами очаги захватывали также гиппокамп, 
островок, центрально-теменные и срединные 
отделы большого мозга (таблицу 3).

Трое больных, перенесш их ГЭ, обследова­
лись через 2, 4 и 10 лет после острого периода. 
У всех отм ечались кистозны е изменения на 
месте очагов пониженной плотности.

Таблица 3
Изменения при краниальной КТ у лиц. не получавших ацикловир

Локализация очагов

Характер изменений

два и более очага один очаг Гидроцефалия Отсутствие
очагов

Височные области 8 7
Лобные области 1 2
Оба полушария 2 -
Одно полушарие 1 -
Срединные отделы 
полушарий

1 2

Область внутренней капсулы - 2
Число пациентов 13 13 2 4

И сследование методом электроэнцеф ало­
графии проводилось у 41 пациента. У 37 паци­
ентов обнаружены грубые, а у 2-х - умеренные 
изменения БЭА. Нарушения выражались в виде 
отсутствия альфа-ритма, высокоамплитудных 
волн патологической дельта-, тета-активности, 
эпилептических комплексов и других откло­
нений, носивш их очаговый или распростра­
ненны й характер. У 16 пациентов на ф оне 
распространенных нарушений превалировали 
очаговые изменения, у 14- о н и  имели характер 
диффузного поражения без четкого очага, у 7- 
диффузные нарушения с большей выраженно­
стью изменений в передних (лобно-височных) 
отделах. У 10 пациентов отмечалось совпаде­

ние очаговых и/или диффузных изменений при 
электроэнцеф алограф ии с изменениями при 
КТ исследовании. Из 8 ум ерш их пациентов, 
которым проводилось ЭЭГ исследование, у 6 
выявлялись грубые 2-х сторонние нарушения. 
У одного умерш его наблюдались отклонения 
на ЭЭГ в одной гемисфере, у другого -  низко­
амплитудная диффузная БЭА.

Лечение больны х бы ло комплексным, на­
правленным на уменьшение отека мозга, борь­
бу с эпиприпадками, нормализацию сердечно­
сосудистой деятельности и дыхания, устране­
ния неврологических наруш ений, предупре­
ждение бактериальных осложнений и др.

Исходы у лиц, перенесших ГЭ без назначе­



ния ацикловира, были следую щ ими: грубый 
психоорганический синдром с резким сниже­
нием интеллекта и нарушениями поведения в 
сочетании с очаговыми поражениями нервной 
системы, требующ ие постоянного индивиду­
ального контроля и/или помещения в психиа­
трические стационары были у 12 чел; у 3 па­
циентов наблюдалось отчетливое нарушение 
интеллектуально-мнестических функций, аф­
фективная неустойчивость, очаговые наруше­
ния (дисфазия, парезы конечностей и др.); у 
одного пациента - персистирующее вегетатив­
ное состояние; еще один пациент был опериро­
ван с подозрением на абсцесс головного мозга, 
его дальнейшая судьба нам неизвестна.

У 9 пациентов отмечались умеренны е на­
р уш ен и я п о вед ен и я  и и н т е л л е к т у ал ь н о - 
мнестических функций, органические наруше­
ния нервной системы (дисфазия, эпиприпадки 
и др.), у 4-х чел -  легкие неврологические от­
клонения, у 4-х человек заметных нарушений 
не отмечалось, 2 пациента выпали из наблю­
дения.

Патологоанатомическое исследование выя­
вило у 12 умерших на фоне отека и набухания 
головного мозга множественные очаги некро­
зов коры и белого вещества. У 6 умерших оча­

Исследование ЦСЖ

Сходные результаты приводятся в публика­
ции Tyler KL [23]. Автор указывает, что ДНК 
ВГТГ методом ПЦР определялась преим ущ е­
ственно в первые 10 дней от начала ГЭ. В одной 
из публикаций у пациентов с ГЭ, обследован­
ных в первые 10 дней болезни, ПЦР была поло­
жительной в 100% случаев, в последующие 10 
дней процент позитивности снижался до 30%

ги некроза располагались преимущ ественно 
в височных и теменно-височны х отделах. У 
4 пациентов очаги некроза соседствовали с 
гнойными очагами головного мозга и внутрен­
них органов (вторичное инфицирование). У
2-х умерших некрозы носили геморрагический 
характер. Гистологические изменения захваты­
вали оболочки и вещество мозга и проявлялись 
в виде пролиферации лимф оцитам и перива- 
скулярных пространств, глиальны х узелков, 
очажков микро-некрозов, распространенной 
воспалительной реакции ткани мозга и других 
(Келли ЕИ).

В группе больны х, получавш и х  ац и к л о ­
вир, было 58 чел: 36 мужчин и 22 женщины. 
Средний возраст составлял 36,2±15,4 лет. В 
этой группе было 4 летальных исхода.

Для диагн ости ки  больны х прим енялись 
клинические, вирусологические, молекулярно­
биологические, нейровизуализационные. лабо­
раторные и другие методы. У 11(100%) боль­
ных проводилось исследование ЦСЖ методом 
ПЦР для выявления ДНК ВПГ. Из 11 чел ПЦР 
ЦСЖ была положительной у 6 в сроки от 1 до 
20 до (таблица № 4). В первые 10 дней резуль­
тат был положительным в 100%, во вторые -  в 
37,5%.

Таблица 4
методом ПЦР на В П Г-1,2 типа

[21]. Aurelius Е и соавт [7] обследовали ЦСЖ  
у 42 пациентов с ГЭ методом ПЦР: в течение 
первых 10 дней ДНК выявлялась в 100% слу­
чаев, во вторые -  в 30%. в более поздние сроки 
-  в 20% на фоне лечения ацикловиром.

С ерологическое исследование на опреде­
ление антител к антигенам вирусов проводи­
лось у 58 чел. И сследовались антитела к ви­

Обследование в 1-10 
дни болезни

Обследование в 11-20 
дни болезни и позже

Всего (абс/%)

Число обследованных 
больных 3 8 1 1 /1 0 0

Положительные 
результаты (чел)

3 3 6 / 54.5

Положительные 
ответы в %.

100 37,5



русам герпеса: ВПГ1, ВПГ2, ВВЗ, ЦМВ. ВЭБ. 
При необходимости исследовались антитела к 
кори, паротиту, клещевому энцефалиту. Лайм- 
боррелиозу. краснухе, вирусу Заподного Нила 
и другим. Подавляющему большинству прово­
дилось определение антител методом иммуно- 
ферментного анализа (ИФА). Определялся уро­
вень IgM и IgG антител в сыворотках и ЦСЖ 
в корреляции с уровнем референс-антител. У 
больных, исследование которым проводилось 
методами РСК, РПГА и другими, положитель­
ными считалось 4-х кратное и более увеличе­
ние антител в динамике болезни. Одновремен­
ное исследование антител в ЦСЖ и сыворотках 
крови проводилось у 35 чел. Исследование ан­
тител только в сыворотках крови проводилось 
у 21 чел. Диагноз по биопсии мозга установлен 
у 1 чел.

Уровень специф ических антител к ВПГ в 
Ц СЖ  был выш е, чем в сы воротках крови у 
11(19% ) чел, что свидетельствовало  об ин- 
тратекальной выработке антител. Из них у 3 
больных повыш ение антител было в ЦСЖ , в 
то время, как в сыворотках крови они остава­
лись на фоновом уровне. Это свидетельствует 
о необходимости проведения одновременного 
параллельного определения уровней специфи­
ческих антител в ЦСЖ и сыворотках крови.

В норме антитела к вирусным и в ряде слу­
чаев бактериальным возбудителям не содер­
жатся в ЦСЖ . А нтитела в Ц СЖ  появляю тся 
или в результате нарушения ГЭБ и переходе из 
крови, или в результате их выработки имму- 
нокомпетентными образованиями головного 
мозга (интратекальный синтез). Как правило, 
уровень антител в крови выше, чем в ликворе. 
Если же уровень антител в Ц СЖ  выш е, чем 
в крови, то это является несомненным свиде­
тельством их собственного синтеза в ЦНС и 
служ ит одним из достоверны х свидетельств 
инфицирования этим возбудителем [1,10,22].

У подавляющего большинства больных (57 
чел) наблюдалось повышение антител к ВПГ-1 
типа, и только у одного - к В П Г-2 типа. У  3 
больных наблюдалось одновременное повы ­

ш ение антител к ВВЗ. ЦМВ и другим возбу­
дителям (краснухе, гепатитам В, С), что было 
расценено как микст-инфекция. Подобные на­
ходки отмечают и другие исследователи [11]. 
Так. Elbers JM и соавт.(2007) при обследовании 
детей с ГЭ наблюдали коинфекцию с >1 пато­
геном у 10 из 16 пациентов [13].

У 4-х умерших были некрозы вещества го­
ловного мозга с признаками острого энцефали­
та (отек, воспаление, гибель нейронов и др.). 
У всех умерших в крови и у 3-х в ЦСЖ  титр 
антител к ВПГ-1 был повышен (у одного боль­
ного ЦСЖ  не исследовалась).

В таблице №5 представлены основные призна­
ки заболевания у лиц, получавших ацикловир.

Таблица 5
Клинические показатели у больных, получав­

ших ацикловир

Показатели Число больных 
N(%)

Число больных 58(100)

Средний день посту пления 6

Острое начало заболевания 57(98)

Гипертермия 55(95)

Эпиприпадки 30(52)

Нарушения сознания 53(91)

Нарушения психики 43(74)

Нарушения речи (дисфазии) 22(38)

Параличи и парезы 8(14)

М енингеальные знаки 16(28)

Воспалительные изменения 
в ЦСЖ

57(98)

Изменения при КТ головного 
мозга

25/20*(80)

Изменения при М РТ гол 
мозга 39/37*(95)

Психоорганический синдром 54/16*(30)

Летальные исходы 58/4*(7)

Примечание: *- первая ц и ф р а -ч и сл о  обсле­
дованных больных, вторая -  число больных с 
положительными результатами.



В остром периоде у больных, получавших 
ацикловир, период нарастания неврологиче­
ской симптоматики был менее продолжитель­
ным. чем у больных его не получавших.

Известно, что нарушения при нейровизуали­
зации головного мозга у больных с ГЭ являют­
ся характерными признаками заболевания и ча­
сто имеют диагностическое и прогностическое 
значение, указывая на поражение височных об­
ластей с одной или обеих сторон. Большинство

исследователей в своих работах уделяют этому 
особое внимание [16,18.19]

Нейровизуализация проводилась у 52( 100%) 
чел, в том числе только МРТ у 26(50% ) чел., 
только КТ у 14(26,9%) чел, исследование обои­
ми методами МРТ и КТ выполнено у 12(23,1%) 
чел. (таблица 6). По различным причинам не 
проводилась нейровизуализация у 6 человек 
(5 -  оставшихся в живых и 1- умершей).

Таблица 6
Применявшиеся методы нейровизуализации

Вид исследования
Число

обследованных
больных

Однократное
исследование

Повторные
исследования

МРТ 27 19 8
КТ 14 8 6
МРТ+КТ 11 10 1
Всего 52 37 15

Нейровизуализация проводилась в следующие сроки (таблица 7).

Таблица 7
Сроки проведения нейровизуализации

Сроки 
нейровизуализации 
(в днях болезни)

Число обследованных 
больных

Процент обследованных 
больных

1-10 14 30
11-20 20 42,5
>21 13 7,5
Всего 47 100

Изменения при нейровизуализации отсут­
ствовали у 4(7,7% ) чел. (все выжившие паци­
енты), из них у 3 чел. при КТ и у 1 чел. при 
МРТ исследовании. У одного из больных с ГЭ, 
верифицированного по клинической картине и 
иммунологическим тестам, КТ, проведенная на 
4 до., не выявила отклонений, но последующая 
МРТ на 17 дб. обнаружила очаги поражения. 
Подобный случай упоминают McGrath N и со­
авт. (1997), которые наблюдали у больного с ГЭ 
изменения на МРТ височной локализации, хотя 
проведенная ранее КТ была нормальной [17].

С равнение признаков заболевания в под­
группах показало, что заболевание тяжело про­
текало во всех подгруппах, но у больных 1-й и

3-ей подгрупп отмечались более грубые и стой­
кие последствия. Они относились в основном 
к формированию тяжелого психоорганического 
синдрома в исходе заболевания.

По характеру изменений при нейровизуали­
зации больные были разделены на 3 подгруппы: 
1 )с поражением обоих височных долей (15 чел.);
2)с поражением одной височной доли (25 чел.);
3) больные с сочетанным поражением височных 
долей и срединных структур (5 чел.).

С равнение признаков заболевания в под­
группах показало, что заболевание тяжело про­
текало во всех подгруппах, но у больных 1 -й 
и 3-ей подгрупп отм ечались более грубые и 
стойкие последствия. Они относились преиму­



щественно к формированию тяжелого психоор­
ганического синдрома в исходе заболевания.

Судорож ны й синдром  в остром  периоде 
наблюдался у 30(52%) больных и проявлялся 
нарушением сознания, тоническими и клони- 
ческими судорогами. У 4(7% ) больны х эпи­
лептические припадки были многократными, 
принимая характер эпилептического статуса. 
У 26(45%) больных эпиприпадки повторялись 
в ходе болезни или были однократными.

Параличи и парезы наблюдались у 6 чело­
век: у 1 чел. - тетрапарез, у 4-х гемипарезы, у
1- монопарез ноги.

Грубые изменения при ЭЭГ исследовании 
определялись у 31 из 45 обследованных лиц. 
Наиболее выраженными они были в первой 
(у 12 из 13 чел) и третьей (у всех 5 чел) под- 
групппах, где проявлялись в виде дом иниро­
вания дельта-тета активности амплитудой до 
75-115 мкв. и более. Только у 1 пациента с 2-х 
сторонним поражением височных областей из­
менения были относительно умеренными, но с 
наличием распространенных дельта-тета волн 
амплитудой до 50 мкв. У 6 чел. 1 подгруппы 
отмечались пароксизмы эпилептической актив­
ности. снижение порога судорожной готовно­
сти и другие отклонения. Во 2 подгруппе гру­
бые нарушения БЭА определялись у 14 из 22 
пациентов в виде преобладания высокоампли­
тудной дельта-тета активности, билатерально­
синхронных вспышек медленных волн или раз­
рядов «пик-волна», признаков очаговых пора­
жений и других.

При исследовании ЦСЖ  у 14(24%) больных 
в дебюте заболевания отмечались отклонения 
от обычного состава в виде белково-клеточной 
ди ссоц и ац и и  (циф ры  белка 1,5- 3,3 г/л) у 
7(15.5%о) чел., гипогликоррахии (цифры 1,3-
2,1 ммоль/л) у 5(11%) человек и преобладания 
нейтрофильных лейкоцитов у 2(4%) чел.

Четыре человека, получавшие ацикловир, умер­
ли на 11, 25,46 и 56 дб. Назначение ацикловира у 
них было запоздалым - с 11-14 дб. У 3 из них на­
рушение сознания в момент назначения ациклови­
ра было на уровне комы, у одного -  сопора.

При патологоанатомическом исследовании у 
3 умерших наблюдались множественные очаги 
некрозов коры и подкорковых образований обо­
их полушарий с выраженным отеком головного 
мозга. У одного - очаги некрозов определялись 
преимущ ественно в теменных областях. При 
гистологическом  исследовании  отмечались 
нейронофагия, периваскулярные инфильтраты, 
образованные лимфоцитами и гистиоцитами, 
отек периваскулярных пространств, явления 
фибриноидного отека стенок сосудов, тромбо­
зы капилляров, глиозные и микроглиальные 
узелки, распространенны е диффузно в веще­
стве мозга, микронекрозы с расположением в 
обоих полушариях и с преобладанием в височ­
ных и теменно-затылочных отделах. [2 ].

По м н е н и ю  м н о ги х  и сс л ед о в ат ел ей  
(14,19,26) патогномоничных клинических при­
знаков, однозначно определяющих диагноз ГЭ 
не существует. Д иагноз ГЭ следует подозре­
вать у лю бого пациента с прогрессирующим 
ухудш ением  уровня созн ан и я , лихорадкой, 
изменениями ЦСЖ  и очаговыми признаками 
поражения ЦНС при отсутствии альтернатив­
ного диагноза. Диагноз следует предполагать 
без пром едления после о см отра больного. 
Начальное эмпирическое лечение рекоменду­
ется проводить до подтверж дения диагноза 
ГЭ. поскольку ацикловир (препарат выбора) 
относительно малотоксичен, а исход не лече­
ного ГЭ непредсказуем. Быстрое применение 
ацикловира является кардинальным фактором 
в сниж ении летальности  и ослож нений при 
этом заболевании [19]. При постановке диа­
гноза рекомендуется консультация невролога 
и инфекциониста.

Современный стандарт лечения ГЭ у взрос­
лых и детей старше 3 мес. предусматривает вну­
тривенное (в/в) введение ацикловира в дозе 10 

мг/кг каждые 8 часов в течение 14-21 дня. При­
меняемый в СШ А и некоторых других странах 
видарабин обладает больш ими токсическими 
реакциями по сравнению  с ацикловиром. Он 
не зарегистрирован в России и уступает аци­
кловиру по лечебному эффекту. Проведенные



контролируемые исследования по сравнению 
видарабина и ацикловира показали меньшую 
легальность при ацикловире. Летальность при 
лечении ацикловиром в дозе 30 мг/кг/сут. через 
6 мес. наблюдения составляла 19%. через 18 
мес. наблюдения она увеличилась до 28% [23]. 
Таким образом, ацикловир остается лекарством 
выбора при ГЭ. Несмотря на это, летальность и 
исходы при его применении оставляют желать 
лучшего [ 15,20]. McGrath N и соавт. (1997) счи­
тают, что хотя ацикловир снижает летальность 
при ГЭ, около 30% пациентов или умирает, или 
имеют тяжелые неврологические осложнения. 
У оставш ихся 70% наблюдается выздоровле­
ние, но большинство из них имеют объектив­
ные расстройства, субъективные жалобы или 
оба вида нарушений [17].

Все 58 наших пациентов получали ацикло­
вир в первы е дни поступления в больницу, 
когда вероятность диагноза ГЭ была высока. 
Параллельно больным проводились серологи­
ческие и вирусологические тесты. Если сим­

Клинические показатели у больных.

птоматика больных в ходе лечения заставляла 
предполагать другой диагноз и обследование 
заболевания на связь с ВПГ не подтверж да­
лась, то лечение отменялось или изменялось 
соответственно новым данны м . А цикловир 
вводился строго внутривенно медленно в 500 
мл или более физиологического раствора. Доза 
препарата назначалась в зависимости от тяже­
сти заболевания и составляла 10-30 мг/кг веса 
в сутки. Суточная доза делилась на 3 введения, 
каждое через 8 часов. В ведение ацикловира 
продолж алось в течение 14-21 дней в зави­
симости от состояния пациента. Осложнения 
были редкими: у одной больной на фоне вве­
дения ацикловира был судорожный припадок, 
но при увеличении дозы препарата судороги 
купировались. У некоторых больных были уме­
ренные явления флебита верхних конечностей, 
не требующие специального лечения.

В таблице 8 приведены суммарные резуль­
таты показателей у больных, получавших и не 
получавших ацикловир.

Таблица 8
получавших и не получавших ацикловир

Показатели
Группы больных

1-я группа-больные, не 
получавшие ацикловир 
N(%)

2-я группа- 
больные, получавшие 
ацикловир 
N(%)

Число больных 54(100) 58(100)
Средний день поступления 10 6
Острое начало заболевания 46(85) 57(98)
Гипертермия 49(91) 55(95)
Эпиприпадки 24(44) 30(52)
Нарушения сознания 48(89) 53(91)
Нарушения психики 45(83) 43(74)
Нарушения речи (дисфазии) 25(46) 22(38)
Параличи и парезы 24(44)°) 8(14)°)
Менингеальные знаки 12(22 ) 16(28)
Воспалительные изменения в ЦСЖ 50(93) 57(98)
Изменения при КТ головного мозга 32/26*(81) 25/20*(80)
Изменения при М РТ гол мозга 1/ 1* 39/37*(95)
Психоорганический синдром 35/16*(46)°) 54/16*(30)°)
Летальные исходы 54/18*(33)°) 58/4*(7)°)

Примечание: *- первая цифра -  число обследованных больных, вторая -  число больных с поло­
жительными результатами, °) - различия между группами статистически достоверны (р<0 ,001)



При сравнении 2 групп больных, видно, что 
они не различались сущ ественно по остроте 
заболевания, температуре острого периода, на­
рушениям сознания и психики, эпиприпадкам, 
выраженности менингеальных знаков, воспа­
лительным изменениям ЦСЖ, изменениям при 
КТ исследовании головного мозга. Определен­
ные различия в обеих группах наблю дались 
по времени госпитализации от начала болезни 
(10-й дБ. у больных 1-й группы и 6 дб. -  у вто­
рой). Более длительны е сроки от начала бо­
лезни до поступления больны х в стационар 
в 1-й группе объясняется тем, что 8 больных 
этой группы посту пали на поздних сроках от 
начала заболевания переводом из других ме­
дицинских учреждений. Различия по частоте 
параличей, наруш ениям психики в периоде 
реконвалесценции и летальным исходам было 
статистически достоверным (р< 0 ,0 0 1 ). т.е. в 
группе пациентов не получавш их ацикловир 
статистически достоверно было больше число 
пациентов с параличами, психоорганическими 
нарушениями и летальными исходами. Разли­
чия по гипертермии, речевым наруш ениям и 
частоте эпиприпадков не были достоверными 
(р>0,05) [5].

Большинство исследователей считают, что 
основными факторами, влияющими на исхо­
ды ГЭ у взрослых и детей являются: возраст, 
уровень сознания в момент начала лечения, 
длительность энцефалита и вирусная нагрузка 
(количество вируса в ЦНС). Так. если уровень 
сознания при поступлении больного на лече­
ние составляет 6 баллов или меньше по шкале 
Глазго, то неблагоприятный прогноз вероятен 
безотносительно возраста пациента. Если дли­
тельность болезни до начала лечения составля­
ет 4 дня или меньше, тогда вероятность благо­
приятного исхода составляет 72-92% [23]. 
В ы воды

1 .За более чем 40 лет изучения ГЭ в России 
не отмечено сущ ественного патоморфоза его 
клинических проявлений.

2. При подозрении на энцефалит примене­
ние ацикловира следует начинать как можно

раньше с параллельным определением этиоло­
гии заболевания.

3. При серологической диагностике ГЭ це­
лесообразно проводить одновременное парал­
лельное определение уровней специфических 
антител в ЦСЖ  и сыворотках крови.

4 .М агнитно-резонансная томография голо­
вы является предпочтительным методом ин­
струментальной диагностики ГЭ.

5. П рим енение ац и клови ра для лечения 
больных ГЭ уменьшает летальность более чем 
в 3 раза по сравнению с нелечеными случаями, 
облегчает тяжесть течения, улучш ает исходы 
заболевания, уменьш ает число двигательных 
поражений (парезов, параличей).
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