
4. Проблема -  вирусный энцефалит

О т р ед а к ц и и . В ирусное п ораж ение центральной нервной системы  —  п р ед ­
м ет многочисленны х клинических  спекуляц и й  и споров. П редлагаем ы й об­
зор  весьм а ак ту ал ен  д л я  практического врач а любой специальности . О т­
дельны м  достоинством  след у ет  считать  сопровож даю щ ий описание каж дой  
р азн о ви д н о сти  в и р у сн ы х  эн ц еф ал и то в  р а зд е л  по лу ч ев о й  ди агн ости ке. 
С читаем  разум н ы м  издан ие подобных обзоров отдельны м и учебны ми д а й ­
дж естам и .
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Резюме
Диагност ика различны х форм вирусны х энцефалитов в виду общности клинических син­

дромов, предст авляет  значит ельные т рудност и. Современные мет оды нейровизуализации — 
ком пью т ерная т омограф ия (КТ) и м агнит о-резонансная т омография (М РТ) позволяют ут оч­
нит ь локализацию, характ ер и ст епень пораж ения вирусом  центральной нервной систелш . 
Заключение по нейро-визуализационной карт ине чаще имеет описательный характ ер, сложно 
выделит ь патогномоничные черт ы  того или иного вирусного энцефалита. Однако, лит ера­
т урн ы е источники, описывающ ие клинико-нейрорадиологическую  карт ину при ви русны х эн ­
цефалит ах, содерж ат информацию  о некот оры х специфических особенностях патологичес­
ки х  изм енений при  К Т и М РТ диагност ике. Э т и данны е м огут  способст воват ь ранней  
эт иологической диагност ике ви русн ы х энцефалитов с учет ом  эпидемиологических, анамнес­
т ических и клинических данны х. Целью данного обзора лит ерат уры  было проведение анализа 
ли т ерат урн ы х  источников, содерж ащ их информацию о клинике и нейровизуализационных  
особенност ях наиболее распрост раненны х ост ры х вирусны х энцефалитов, с выделением спе­
циф ических черт  пут ем  сравнит ельного анализа
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т ерная томография.

Появление методов визуализации —  ком­
пьютерной томографии (КТ) и магниторезонан­
сной томографии (М РТ) в неврологической  
практике позволило значительно облегчить  
диагностику различных неврологических забо­
леваний, но не всегда результаты нейровизу­
ализации позволяют поставить диагноз и час­
то изменения, выявленные в ЦНС при КТ или 
МРТ носят неспецифический характер. Следо­
вательно, диагностика заболевания в первую  
очередь должна основываться на комплексе 
анамнестических, клинических и лабораторных 
данных, данных объективного осмотра, а ней- 
ровизуализационные методы должны рассмат-
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риваться как вспомогательные, позволяющие 
уточнить локализацию и характер поражения. 
Несмотря на то, что картина, выявляемая МРТ 
и КТ не всегда является патогномоничной для 
той или иной неврологической патологии, при 
каждом заболевании важно знать и выявлять 
специф ические особенности патологических 
изменений в ЦНС.

А нализ литературны х данных клинико- 
нейровизуализационных особенностей наиболее 
распространенных острых вирусных энцефали­
тов и является задачей настоящего исследова­
ния.

Большинство отечественных авторов [2, 3] 
выделяют 2 типа острых вирусных энцефали­
тов:

1. Первичные вирусные энцефалиты: кле­
щевой энцефалит, японский энцефалит, ост­
рый полиомиелит и др.



2. Вторичные вирусные энцефалиты: эн- 
теровирусные, энцефалит, вызванный вирусом 
эндемичного паротита, группа герпетических 
энцефалитов, в т.ч. цитомегаловирусный энце­
фалит, энцефалит Эпштейн-Барр, энцефалит  
при коре и краснухе и др.

Герпетическая инфекция
Группа герпес-вирусов насчитывает 80 ви­

дов. Представителями нейропатогенных вирусов 
герпес-группы являются: вирус простого гер­
песа 1 и 2 типа (ВПГ), вирус Эпштейна-Барр, 
вирус варицеллы зостер, цитомегаловирус и ви­
рус герпеса человека б типа. Герпес-вирус, осо­
бенно ВПГ широко распространен в человечес­
кой популяции. Один из главных признаков 
семейства — способность к пожизненной перси- 
стенции в организме хозяина. Клиническим про­
явлениями поражения ЦНС может быть менин­
гит, энцефалит и менингоэнцефалит.

Вирус простого герпеса (ВПГ) — самый 
частый возбудитель спорадического очагового 
энцефалита, смертность от которого составля­
ет 10-40%, высока и частота тяжелых остаточ­
ных явлений. Клиническая картина герпетичес­
кой инфекции — «некротического» энцефалита 
характеризуется  острым началом, высокой  
лихорадкой, на фоне которой часто развива­
ется судорожный синдром, нарушение созна­
ния вплоть до комы различной степени тяж ес­
ти, могут развиться психотические нарушения 
(галлюцинации, делирий) и появляется очаго­
вая неврологическая симптоматика. При ана­
лизе СМЖ определяется лимфоцитарный пле- 
оцитоз 100-800 клеток в 1 мкл и увеличение 
белка до 1 г /л  и более.

M PT-картина при герпетическом энц еф а­
лите является наиболее изученной. В острый 
период болезни характерно выявление ги- 
перинтенсивных очагов в Тг-режиме в полу­
шариях головного мозга — лобной доле (суб- 
фронтально-оперкулярная область), височной 
и островковой доле с двух сторон и в пояснич­
ной извилине; петехиальные геморрагии вы­
являются в островковой доле, оперкулярной и з­
вилине и париетально-окципитальной области 
(Zoon Woo, 2001). Повторное исследование за ­
фиксировало развитие энцеф алом аляции в 
лобной, височной и затылочной области на 23 
и 64 день от начала заболевания, прогрессиро­
вание атрофии вещ ества головного мозга и 
расширение желудочковой системы

И. И. Протас в своей монографии «Герпе­
тический энцефалит» (2000  г.) дает анализ ней- 
ровизуализационной картины при остром гер­
петическом энцефалите как у детей (33  слу­
чая), так и взрослых (4 случая) пациентов. У 
25 детей на 7-16 день болезни выявлены изме­
нения на МРТ в лобно-височной (8 чел.), ви­

сочно-теменной (4 чел.) долях, в белом вещ е­
стве полушарий (4 чел.) и стволе мозга (2 чел.), 
а также расширение желудочков с перивент- 
рикулярным изменением плотности (2 чел.), 
расширение субарахноидальных пространств (5 
чел.). Патологические изменения характеризо­
вались: очагами пониженной плотности с умень­
шением количества очагов в исходе болезни или 
их исчезновением. Нейровизуализационная кар­
тина острого герпетического энцеф алита у 
взрослых характеризовалась наличием у всех 
пациентов очагов пониженной плотности на КТ 
в гемисферах больших полушарий, чаще од­
носторонних (в височной, теменной, лобной, 
реж е затылочной долях), а также признака­
ми перифокального отека, сглаженностью бо­
розд и отсутствием границы м еж ду белым и 
серым веществом. При M PT-динамике голов­
ного мозга через б месяцев после острого пе­
риода были выявлены гиперинтенсивные оча­
ги в Т 2-реж им е и гипоинтенсивные в T i-p e -  
жиме субкортикально и перивентрикулярно  
в белом вещ естве обоих полушарий, особен­
но в лобно-теменной доле слева. Таким обра­
зом, существенной разницы нейровизуализа- 
ционной картины в зависимости от возраста не 
было получено. Подобные ж е изменения были 
описаны Е. П. Деконенко у ВИЧ-инфицирован­
ного пациента с герпетическим энцефалитом: 
гиперинтенсивные очаги в Тг-режиме и гипо­
интенсивные в T i-реж им е в области коры и 
белого вещества лобно-височно-теменной об­
ласти (больше слева), в левом полушарии м оз­
жечка; при этом определялось смещ ение сре­
динных структур, компрессия бокового и 3 
желудочка, наличие отека (плохо визуализи­
ровалось субарахноидальное пространство). 
Кроме типичной локализации поражения при 
герпетическом энцефалите некоторыми авто­
рами описываются односторонние изменения в 
базальных ганглиях, головке хвостатого ядра, 
таламусе (Zoon Woo, 2001) и стволе мозга (И. 
И. Протас, 2000). Но в некоторых случаях МРТ  
при герпетическом энцефалите остается без  
патологии (Peter Hollinger, 2000).

Таким обр азом , при соотв етств ую щ ей  
клинической картине болезни нейровизуали­
зационная картина п озвол яет зап одозр и ть  
острый герпетический энцефалит при нали­
чии очагов в передних отделах полуш арий  
мозга, М РТ-каритна характеризуется  выяв­
лением гиперинтенсивных очагов в Т г-р еж и- 
ме в лобно-височной области (преимуществен­
ной орбито-фронтальная, нижняя и средняя  
височные доли), гиппокампе и миндалинах. Эти 
изменения появляются через несколько дней  
от начала заболевания. КТ головного мозга мо­
ж ет остаться нормальной в течение 1 недели, 
а затем выявляются очаги пониженной плот­



ности односторонние или симметричные в лоб­
но-височно-теменной области с отеком и гемор­
рагическим компонентом.

П редставитель сем ейства г ер п ес-в и р у­
сов — Эпштейн-Барр вирус, вызывающий ин­
фекционный мононуклеоз, характеризующ ий­
ся поражением лимфатических узлов, печени, 
селезенки и кожи. Инфекционный мононукле­
оз встречается преимущественно у детей и лиц 
молодого возраста, хотя Ken Johkura описал 
данное заболевание у 52-летней пациентки. 
Вовлечение нервной системы встречается ред­
ко до 1-5% и проявляется менингитом, энце­
фалитом, менингоэнцефалитом и описаны еди­
ничные случаи миелита. Заболевание чащ е 
характеризуется наличием в клинике общеин­
фекционного синдрома, выраженной головной 
боли, менингеального симптомокомплекса, при 
тяжелых формах могут быть судороги, кома, 
делирий и очаговая симптоматика. В цереброс­
пинальной жидкости определяется лимфоци­
тарный плеоцитоз. Серологическое исследова­
ние подтверждает диагноз путем обнаружения  
антител к Эпштейн-Барр вирусу.

MPT-картина при Эпштейн-Барр вирусном 
энцефалите характеризуется выявлением и з­
мененного сигнала в таламусе билатерально  
(К. Johkura , 2003) и односторонне (/. C aram edi, 
2002); базальных ганглиях (К. М. Cecil, 2000; 
Shian W, 1996; К. Johkura, 2003) гиперинтенсив- 
ные в Тг-режиме. Изменения были описаны и 
в стволе мозга (L. Angelini, 2000; 1. Caram edi,
2002), коре больших полушарий (Shian W, 1996;
1. Caram edi, 2002). Но, Shian  и Chi (1996) отме­
чают отсутствие изменений на МРТ у пациен­
тов с клиникой энцефалита, вызванного Эпш- 
тейн-Барр вирусом.

Группа арбовирусных энцефалитов
Среди энцефалитов вызванных арбовиру- 

сами выделяют: Восточный, Западный, Вене­
суэльский лошадиный энцефалит, Японский 
энцеф алит, Калифорнийский энцеф алит, St 
Louis энцефалит и клещевой энцефалит (КЭ).

Вирус клещевого энцефалита относится к 
группе арбовирусов (семейство Flaviviridae), 
циркулирует в естественных условиях при уча­
стии иксодовых клещей. КЭ относится к при- 
родно-очаговым заболеваниям и характеризу­
ется вы раженной сезонностью  заболевания. 
Современные исследования штаммов вирусов 
КЭ показало наличие нескольких подтипов на 
территории России: Дальневосточный, Запад­
ный (центрально-европейский), Восточно-си- 
бирский, Урало-сибирский и Вергина. Клини­
ка ОКЭ характеризуется чаще всего острым 
началом, через 8-15 дней (от 1-2 до 20-30) от 
укуса клеща развивается общеинфекционный 
синдром (лихорадка, общая слабость, озноб,

боли в шейном и поясничном отделе позвоноч­
ника, боли в мышцах и суставах), общемозго­
вые проявления и менингеальные различной 
степени выраженности (головные боли, тош­
нота, рвота). В тяжелых случаях на фоне вы­
сокой лихорадки развивается нарушение со­
знания от оглушения до комы, психомоторное 
возбуждение, припадки с генерализованными 
клонико-тоническими судорогами, появляется 
очаговая неврологическая симптоматика в за ­
висимости от уровня поражения (парезы цент­
ральные и периферические, поражение ядер  
черепных нервов, симптомы поражения моз­
жечка, нарушение высшей корковой деятель­
ности). В цереброспинальной жидкости опреде­
ляется умеренный лимфоцитарный плеоцитоз, 
незначительное повышение уровня белка.

МРТ исследования головного мозга у боль­
ных с ОКЭ Центрально-европейского подтипа 
показало: наличие очагов гиперинтенсивных в 
Тг-режиме в таламусе у всех пациентов (чаще 
билатерально, у меньшего количества — од­
носторонние), у  большинства — в области хво­
статого ядра (Я. A lkadhi, 2000; K aizer R, 1999; 
Lorenzl S, 1996; К. W aldvogel,1996)] реж е изме­
нения были выявлены в скорлупе (Я. AlKadhi, 
2000, P f is te r  Я. W , 1997) и бледном  ш аре  
(Я. A lk a d h i, 2000), ч ечевицеобразном  я дре  
(К. Waldvogel, 1996), стволе мозга (Kaizer R, 1999) 
и нож ке мозга (L orenzl S , 1996), м озж ечке  
(Kaizer R, 1999, S. Beer, 1999). Описан был и очаг 
гиперинтенсивный в Тг-режиме и изоинтенсив- 
ный в T i-режиме в области передних рогов Сз- 
Ti сегментов спинного мозга при полиомиелити- 
ческой форме ОКЭ (S. Beer, 1996). Проведенная в 
динамике МРТ показала: уменьшение разме­
ра очага в области шейного утолщения (5. Beer, 
1996) и исчезновение очагов в таламусе, хвос­
татом ядре, чечевицеобразном ядре через 1 и 
3 месяца после предыдущего обследования (К. 
Waldvogel, 1996). По данным Kaizer (1995) у боль­
шинства пациентов МРТ, проведенное в ост­
рый период КЭ, показало отсутствие каких- 
либо изменений.

Японский эн ц еф ал и т—  комариный энце­
фалит, летний, осенний— острое инфекцион­
ное заболевание, протекающ ее с преимущ е­
ственны м  п ор аж ен и ем  ЦНС. В ы зы вается  
специфическим вирусом, патогенным для че­
ловека, обезьян и белых мышей. Зараж ение  
происходит через укус зараженны х комаров. 
Болеют преимущественно лица молодого и зр е­
лого возраста, работающ ие в заболоченных  
местностях. Летальность при этом виде энце­
ф алита составляет до 40-70%, смерть чаще 
наступает в первую неделю болезни. Начало 
заболевания внезапное с бурным развитием  
общеинфекционных симптомов. Резкое повы­
шение температуры до фебрильных цифр (39-



40-41°С), которая сохраняется до 1 недели. Х а­
рактерны «потрясающие» ознобы, резкая го­
ловная боль, рвота, миалгии. С 1-2 дня разви­
вается менингеальный симптомокомплекс и 
энцефалитический синдром в виде угнетения 
сознания вплоть до комы или изменение со­
знания (бред, делирий, возбуж дение), могут 
развиться эпилептические припадки. Часто  
развивается гиперкинетический синдром (ми- 
оклонические и фибриллярные подергивания 
в различных группах мышц, особенно в лице 
и конечностях; преходящ ие хореическ ие и 
атетоидные гиперкинезы), парезы (гемипаре­
зы или монопарезы), характерно изменение  
мышечного тонуса по экстрапирам идн ом у  
типу, в тяжелых случаях — бульбарный син­
дром. Анализ спинномозговой жидкости пока­
зывает наличие лимфоцитарного плеоцитоза  
(9 -400x10 /6  л) и увеличение белка до 1 гр / 
сут.

S. К ит ег описал особенности М РТ-карти- 
ны японского энцефалита, которая соответ­
ствует тяжести клинической картины болезни. 
Характерна высокая частота геморрагическо­
го поражения в таламусе билатерально; оча­
ги округлые, сливные, без м асс-эф ф екта (в 
одном случае наблюдался масс-эффект); вов­
лекается в процесс только белое вещ ество.

Были описаны очаги и в среднем мозге (у 3 из 
7), центральной понтийной области (у 2 из 7), 
в м озж ечке (3 случая), коре больших полу­
шарий (4 случая) и в спинном мозге (1 сл у­
чай). Интенсивность очагов на TV и Т г-реж и- 
ме различна. Аутопсийное исследование мозга 
больных, умерш их от Японского энцефалита, 
подтверждает поражение белого и серого ве­
щества головного мозга, базальных ганглиев, 
ствола мозга, мозжечка и таламуса.

Коревой энцефалит
При поражении ЦНС вирусом кори может 

развиться острый постинфекционный энцефа­
лит, острый прогрессирующ ий энцефалит и 
подострый склерозирующий панэнцефалит.

Коревой энцефаломиелит является наибо­
лее частой формой параинфекционного энце­
фаломиелита, смертность при котором состав­
л я ет  до 10%. Н ев р ол оги ч еск и е сим птомы  
появляются через 1-8  дней после кожных про­
явлений в виде менингеального симптомоком- 
плекса, в тя ж ел ы х  с л у ч а я х —  нар уш ени е  
уровня сознания, возникновение припадков  
генерализованных или парциальных, очаговой 
симптоматики. В ликворе наблюдается лимфо­
цитарный плеоцитоз до 250 клеток в 1 ммЗ. 
После перенесенного коревого энцефаломие­

Таблица Сравнительная характеристика различных типов энцефалитов

Локализация поражения Клещевой
энцефалит

Японский
энцефалит

Энцефалит, вызванный 
Эпштейн-Барр вирусом

Посткоревой
энцефалит

Герпетический
энцефалит

Базальные ганглии ? ++ + /-
Таламус ++ ++ ++ ? + /-

хвостатое ядро ++ ?
Стриатум чечевицеобразное

ядро + /-
++

Путамен + + /-
Паллидум ?
Ствол мозга, в т. ч. ножки мозга ++ ++ + + /-
Мозжечок + /- + ?
Спинной мозг ? ?
Лобная доля + ++
Височная доля + ++
Теменная доля + +
Затылочная доля ?
Мозолистое тело + /- ?
Поясничная извилина ?
Другие отделы коры больших 
полушарий ++ + /- ++ +

Т<\ -  режим без изменений различно изоинтенсивный гипоинтенсивный

Т2 -  режим гипер-
интенсивный

различно
гиперинтенсивный гипер­

интенсивный гиперинтенсивный

Примечание. ++  — частота встречаемости указанной локализации >50 %;
+ — встречаемости указанной локализации 25-50 %;
+ / —  встречаемости указанной локализации <25 %; ? — единичные случаи.



лита остается стойкая грубая симптоматика 
(припадки, задержка умственного' развития).

МРТ картина при коревом энцефаломие­
лите характеризуется выявлением у всех об­
следуемых гиперинтенсивных очагов в Т2-ре- 
жиме и изоинтенсивные в T i-реж име с 1-4 дня 
болезни в хвостатом ядре с двух сторон, скор­
лупе (К. У. Lee, 2003) и в стриатуме (Cambonie G, 
2000; C arpentier В, 1992), только в одном опи­
сании — в таламусе билатерально (К. У. Lee,
2003). Подобные ж е очаги выявляются в обеих 
гемисферах больших полушарий, преимущ е­
ственно в белом веществе с усилением к коре. 
Повторное исследование через 1-12 месяцев от 
острого периода визуализировало очаги у всех 
пациентов в лобной, темпоральной и париеталь­
ной области, центральной семиовальной обла­
сти (К. У. Lee, 2003) и у некоторых в мозолис­
том теле (К. У. Lee, 2003).

Таким образом , согласно данным л и те­
ратуры  нейровизуализационная картина р аз­
личны х видов эн ц еф ал и тов  р а зн о о б р а зн а  
(таблица).

Для герпетического энцефалита характер­
но поражение передних отделов больших по­
лушарий головного мозга —  орбито-фронталь- 
ной области, нижней и средней височной доли; 
изменения в белом веществе гемисфер также 
часто выявляются при посткоревом энцефали­
те в сочетании с поражением области стриату- 
ма (особенно хвостатого ядра).

Наличие билатеральных очагов поражения  
таламуса с геморрагическим компонентом и 
ствола мозга, белого вещества головного моз­
га позволяет думать о Японском энцефалите.

При эн ц еф ал и те, вы званном Э пш тейн- 
Б ар р  в и р усом , и зм ен ен и я  вы я вл я ю тся  с 
большей частотой в базальны х ганглиях и та­
ламусе.

При ОКЭ (Центрально-европейский штамм) 
очаги поражения выявляются в различных от­
делах ЦНС в зависимости от уровня пораж е­
ния, но наиболее часто в области таламуса и 
ствола мозга.

Выводы
А нализ литературны х данных позволил  

вы делить некоторы е специ ф ические черты  
патологических изменений на КТ и МРТ при 
различных вирусных энцефалитах и эти дан­
ные могут быть использованы клиницистами в 
вопросах ранней дифференциальной диагнос­
тики. Методы нейровизуализации позволяют 
уточнить локализацию, характер и глубину 
пораж ения вирусом структур ЦНС. Однако, 
важно подчеркнуть, что для уточнения этио­
логии энцефалита необходимо учитывать эпи­
демиологические, анамнестические, клиничес­
кие и серо-вирусологические данные.
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