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Герпетический энцефалит с отсутствием очаговых изменений 
в мозге при нейровизуализационных методах исследования
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Приведены результаты клинико-лабораторного обследования 10 больных (из 112 наблюдавшихся) герпети-
ческим энцефалитом, подтвержденным клиническими данными и вирусологическими и иммунологическими 
тестами, у которых при нейровизуализационных методах исследования (рентгеновской компьютерной то-
мографии, магнитно-резонансной томографии) не были обнаружены очаговые изменения в головном мозге. 
Обсуждаются возможные причины негативных результатов компьютерной и магнитно-резонансной томо-
графии при этом заболевании.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  герпетический энцефалит, компьютерная томография, магнитно-резонансная томография

The article presents the results of clinical and laboratory analysis of 10 patients (of 112 followed-up patients) with 
clinically and laboratory confirmed using viral and immunologic tests herpetic encephalitis without focal lesions on 
brain MRI or CT scans. The possible causes of negative CT- and MRI results are discussed.
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Герпетический энцефалит (ГЭ) – один из наибо-
лее частых спорадических полисезонных вирусных 
энцефалитов у взрослых и детей старше 3–6 мес, 
распространенный в большинстве стран мира. Он 
связан с инфицированием вирусом простого гер-
песа (ВПГ) типа 1 (ВПГ-1) и, гораздо реже, типа 
2 (ВПГ-2) [1, 8], а его удельный вес в структуре 
вирусных энцефалитов составляет около 20% [17]. 
Высокая летальность и большой процент тяжелых 
осложнений у больных ГЭ заставляют относиться к 
нему с особым вниманием [5, 19]. Применение аци-
кловира и его производных произвело переворот в 
лечении ГЭ и привело к снижению летальности с 
70 до 19–30% [14, 16, 18]. Клиническое сходство за-
болевания с рядом инфекционных и соматических 
расстройств нередко значительно затрудняет уста-
новление диагноза. Наряду с вирусологическими 
и молекулярно-биологическими методами вери-
фикации ГЭ большую помощь оказывают методы 
нейровизуализации – рентгеновская компьютерная 
томография (КТ) и магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ). Определение ДНК ВПГ в церебро-
спинальной жидкости (ЦСЖ) методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) наряду с определением 
специфических антител в ЦСЖ к ВПГ остается 
главным диагностическим тестом при установле-
нии диагноза ГЭ [6, 13]. Тем не менее в ряде слу-
чаев эти тесты могут быть псевдонегативными или 
запаздывать. Тогда результаты нейровизуализации 
играют решающую роль в назначении или продол-

жении противовирусной терапии у больных с подо-
зрением на ГЭ.

Характерными изменениями при нейровизуа-
лизации у больных ГЭ является обнаружение оча-
гов пониженной плотности при КТ и участков по-
ниженной (при МРТ в режиме Т1) и повышенной 
(при МРТ в режиме Т2) интенсивности сигнала в 
передних отделах головного мозга [2–4, 11]. Наря-
ду с височными отделами очаги могли распростра-
няться также на гиппокамп, островок, центрально-
теменные и срединные отделы большого мозга. По 
мнению ряда исследователей, применение МРТ 
имеет преимущества перед КТ по более раннему 
выявлению признаков некротизирующего (герпети-
ческого) энцефалита с помощью режимов Т2ВИ и/
или FLAIR [13].

Целью исследования являлись обследование 
больных с негативными результатами нейровизуали-
зации (отсутствие очагов, типичных для ГЭ) и поиск 
их возможной связи с клиническими и/или лабора-
торными данными.

Пациенты и методы исследования
С 1971 по 2008 г. было обследовано и проле-

чено 112 больных ГЭ в возрасте от 12 до 72 лет 
(средний возраст 37,9±14,8 года). Исходы болезни: 
90 (80%) больных выздоровели, 22 (20%) умерли.  
В клинический анализ включались выжившие 
больные, у которых была связь с ВПГ-1, ВПГ-2 по 
иммунологическим и вирусологическим критери-
ям (иммуноферментный анализ, реакция связыва-
ния комплемента, метод флюоресценции антител), 
при наличии симптомов вирусной нейроинфекции 
– энцефалита, а также (для умерших пациентов) – 
с наличием клинических признаков острого энце-
фалита, очагов некрозов в головном мозге и отсут-
ствием другого альтернативного диагноза. Наряду 
с вирусологическими и иммунологическими теста-
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одним из ведущих симптомов заболевания было на-
рушение речи в виде моторной и/или сенсорной дис-
фазии. Среди других форм нарушения высших пси-
хических функций отмечались нарушение праксиса, 
различные виды агнозии, алексии, дискалькулии, 
аграфии и др. У 3 пациентов были двигательные на-
рушения: у 2 – парезы одной руки, у одного – геми-
парез.

Свидетельством воспалительного процесса у всех 
больных были проявления менингита (плеоцитоз 
в ЦСЖ) и воспалительные изменения крови (лей-
коцитоз и повышенная СОЭ). Количество клеток в 
ЦСЖ колебалось от 33 до 1020 в 1 мкл, составляя 
в среднем 260±298 клеток/мкл. У 2 пациентов отме-
чено повышение уровня белка при первых исследо-
ваниях ЦСЖ до 3,3 и 0,99 г/л соответственно. У 2 
других пациентов при первых исследованиях ЦСЖ 
было преобладание нейтрофильных лейкоцитов, за-
тем цитоз стал лимфоцитарным. У остальных паци-
ентов в ЦСЖ исходно преобладали лимфоциты. При 
исследовании крови лейкоцитоз (более 10 тыс/мкл) 
отмечен у 7 из 10 больных, повышенная СОЭ (более 
25 мм/ч) – у 6.

Исходы у перенесших ГЭ были следующими: в 
группе больных, не получавших лечение ацикло-
виром, один больной умер, у 2 развился психоор-
ганический синдром со снижением интеллекта и 
нарушениями поведения в сочетании с очаговыми 
поражениями нервной системы (один из больных 
направлен для нейрохирургического лечения), еще 
у 2 заметных нарушений не отмечалось; в группе 
больных, получавших ацикловир, у одного больного 
заболевание закончилось формированием психоор-
ганического синдрома со снижением интеллекта и 
нарушениями поведения, у остальных 4 пациентов 
состояние было удовлетворительным.

Обсуждение
Отсутствие изменений при нейровизуализации 

(КТ, МРТ) у пациентов с клинической картиной 
ГЭ и положительными тестами на связь с ВПГ-1, 
ВПГ-2 является редким проявлением заболева-
ния. В зарубежной литературе имеются немного-
численные указания на отсутствие изменений при 
КТ и МРТ головного мозга у больных ГЭ. В оте-
чественной литературе таких публикаций мы не 
обнаружили. По материалам зарубежных работ, 
отсутствие признаков поражения головного мозга 
при нейровизуализации у большинства пациентов, 
как правило, наблюдается в первые 2–4 дня болез-
ни [7, 10], хотя в отдельных исследованиях описа-
но их отсутствие и в более поздние сроки [12]. F. 
Raschilas и соавт. [15] при обследовании 91 паци-
ента с ГЭ не наблюдали отклонений при первом 
КТ-исследовании у 19 (21%) человек. На нормаль-
ную картину при МРТ у больных ГЭ указывали P. 
Hóllinger и соавт. [9]. K. Tyler [17] отмечал отсут-
ствие нарушений при МРТ у 10% пациентов с ГЭ и 
положительными тестами при исследовании ЦСЖ 
методом ПЦР. Таким образом, отсутствие очагов 
при нейровизуализации – не столь уж редкое явле-

ми использовали методы нейровизуализации (КТ 
и МРТ). Всего КТ выполнена у 54 больных, МРТ 
– у 40. Очаги вовлечения структур головного мозга 
определялись при КТ у 46 (86%) больных, у 8 (14%) 
больных очагов не наблюдалось. Методом МРТ об-
следовано 40 пациентов, из них очаги не были най-
дены у 2 (5%).

Результаты
У 10 пациентов ГЭ (8 мужчин и 2 женщины) в 

возрасте от 23 до 52 лет отсутствовали типичные для 
этого заболевания очаговые изменения при нейрови-
зуализации (КТ, МРТ). Один пациент умер на 79-й 
день болезни, остальные остались живы. КТ прово-
дилась у 8 пациентов с 3-го по 13-й день (в среднем 
через 8,5±3,5 дня). У 2 пациентов через 1 год было 
проведено повторное КТ-исследование: у одного па-
циента изменений не было, у другого отмечено на-
рушение ликвородинамики. Еще у одного пациента 
после исследования на 4-й день болезни методом КТ 
с негативными результатами на 17-й день проведена 
МРТ, которая выявила двусторонние очаги в лобно-
височных отделах с вовлечением подлежащих струк-
тур.

У одного из двух пациентов, у которых на МРТ 
не обнаружены характерные для инфекции ВПГ 
признаки, нейровизуализация была проведена дваж-
ды – на 8-й и 21-й дни. В обоих случаях изменений 
не обнаружено. У другой пациентки исследование 
на 21-й день очагов не выявило, но обнаружило яв-
ления вентрикулита и базально-конвекситального 
арахноидита.

Положительные серологические результаты в 
ЦСЖ обнаружены у 7 из 10 пациентов. У одного 
пациента в ЦСЖ, помимо антител, методом флюо-
ресценции с моноклональными антителами выявлен 
также антиген ВПГ, еще у одного пациента опреде-
лена ДНК ВПГ-1 в ЦСЖ методом ПЦР. У умерше-
го пациента обнаружены антитела в ЦСЖ и крови 
и при аутопсии отмечены очаги некроза в теменно-
височно-затылочных отделах левого полушария го-
ловного мозга. В сыворотке крови результаты были 
положительными у 8 пациентов (у 2 пациентов ис-
следование не проводили). Таким образом, у каж-
дого пациента были положительными результаты к 
ВПГ-1 в ЦСЖ или крови, а у 6 больных – одновре-
менно и в ЦСЖ, и в крови.

Клинические проявления ГЭ характеризовались 
острым началом с температурной реакцией у всех 
пациентов. Нарушения сознания в дебюте ГЭ от-
мечались также у всех пациентов и проявлялись 
спутанностью сознания у 5 больных, комой у 4, со-
пором у 1 больного. Эпилептические припадки от-
мечались в остром периоде у 5 больных, из них у 2 
в виде эпилептического статуса. Психические нару-
шения в дебюте ГЭ регистрировались у 5 больных 
и проявлялись нарушениями поведения и мнестиче-
скими расстройствами. Поведение больных могло 
принимать агрессивный характер, пациенты нередко 
сопротивлялись осмотру, пытались нанести травмы 
персоналу, нецензурно выражались. У 6 больных 
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ние. Одной из причин этого могут быть особенно-
сти поражения ткани головного мозга распростра-
ненного и рассеянного, а не очагового характера. 
Другой причиной может быть обследование в сро-
ки, когда формирование очагов еще не наступило. 
На выявление очагов влияет также техническая 
характеристика томографа, с помощью которого 
проводится исследование.

Таким образом, наше исследование подтвердило 
данные других авторов и показало, что у больных 
ГЭ, диагностированным по результатам клиниче-
ских проявлений и с применением вирусологиче-
ских и иммунологических тестов, в 14% случаев при 
проведении КТ головного мозга и в 5% случаев при 
проведении МРТ головного мозга не определяется 
очаговых нарушений; для определения очагов вовле-
чения ткани головного мозга при ГЭ предпочтитель-
нее проведение МРТ.
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