
Клиническое наблюдение

Энцефалит вирусной этиологии

(вирус герпеса человека 6-го типа) 

после COVID-19 у ребенка:

клинический случай

Р.А. Жетишев1, 2, Д.Р. Архестова1, 2, О.А. Пачева2, Л.Р. Динаева2, Е.А. Камышова1, Ж.Ю. Пазова1

 https://doi.org/10.15690/vsp.v22i3.2588

1 Кабардино-Балкарский государственный университет им. Х.М. Бербекова,
Нальчик, Российская Федерация

2 Республиканский детский клинический многопрофильный центр, Нальчик, Российская Федерация

Обоснование. Нарушения иммунной системы в ранние сроки после COVID-19 ассоциированы с высоким риском 
развития других инфекций, в том числе вирусных. Диагностика последних затруднена, особенно при отсутствии кли-
нических симптомов первичного инфицирования и вместе с тем тяжелом течении болезни. О развитии энцефалита 
в результате реактивации латентной вирусной инфекции ранее не сообщалось. Описание клинического случая. 
У девочки в возрасте 4 лет отмечено появление психоневрологической симптоматики с присоединением на следую-
щий день тонических судорог в конечностях. На 3-и сут после дебюта ребенок госпитализирован с предварительным 
диагнозом «вирусный энцефалит». В анамнезе — за 3–4 нед до дебюта заболевания — контакт с больными с лабора-
торно подтвержденной новой коронавирусной инфекцией с появлением у ребенка признаков легкой респираторной 
инфекции (на наличие SARS-CoV-2 обследован не был). После исключения широкого спектра инфекций (отрицатель-
ные результаты ПЦР на SARS-CoV-2, цитомегаловирус, вирус простого герпеса, вирус Эпштейна – Барр, токсоплазму, 
энтеровирус) заподозрена аутоиммунная природа поражения ЦНС (в последующем не подтверждена). На 15-е сут 
от дебюта заболевания в клетках крови и в мазке из ротоглотки обнаружен вирус герпеса человека 6-го типа. В эти 
же сроки обнаружена высокая концентрация IgG к SARS-CoV-2. Лечение (на разных стадиях болезни — антибакте-
риальная, противосудорожная, антикоагулянтная, противовирусная, иммунозаместительная и седативная терапия, 
глюкокортикостероиды) не привело к положительной динамике болезни. По данным МРТ головного мозга (23-и сут 
от дебюта болезни) обнаружены зоны лейкоэнцефалопатии субкортикального белого вещества конвекситальных 
отделов теменных и затылочных долей, субатрофические изменения белого вещества полушарий мозга с умеренным 
викарным расширением субарахноидальных пространств. Прогрессирование заболевания привело к летальному 
исходу на 32-е сут после появления первых его признаков. Заключение. Показана возможность развития тяжелого 
вирусного энцефалита (в результате первичной герпесвирусной инфекции или ее реактивации) в ранние сроки после 
перенесенного легкого COVID-19. Причинно-следственный характер этой связи требует дополнительного изучения.
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ОБОСНОВАНИЕ
Вирус герпеса человека 6-го типа (ВГЧ-6) отно-

сится к семейству ДНК-содержащих вирусов рода 
Roseolovirus [1]. Первичное инфицирование ВГЧ-6 чаще 
отмечается у иммунокомпрометированных пациен-
тов [2]. В детском возрасте пик случаев первичного 
инфицирования приходится на первый год жизни [2, 3]. 
В последующем антитела к ВГЧ-6 обнаруживают более 
чем у 90% взрослых [1, 2]. Вирусы герпеса способны 
персистировать в организме человека благодаря сво-
ей высокой изменчивости, что приводит к латентному 
и хроническому течению болезни [2]. Инфекция ВГЧ-6 
может проявляться внезапной экзантемой, судорога-
ми с фебрильной провокацией, миалгическим энцефа-
ломиелитом, инфекционным мононуклеозом, а также 
поражением центральной нервной системы (ЦНС) [1, 4]. 
Опубликованы многочисленные сообщения о менинги-

тах, энцефалитах и энцефаломиелитах, вызванных ВГЧ-6 
[5–7]. Такое течение инфекции обусловлено тропностью 
вируса к клеткам нейроглии [8], в которых ВГЧ-6 спосо-
бен сохраняться в латентной фазе [9, 10]. Наибольшая 
тропность к глиальным клеткам показана для подтипа 
ВГЧ-6В [8, 11]. Воздействие ВГЧ-6В на астроциты при-
водит к выбросу провоспалительных цитокинов и индук-
ции эпилептогенеза [11]. Отмечено также сохранение 
ВГЧ-6В в астроцитах на низком уровне активности, что 
может вызывать нарушение их функционирования [8]. 
Подтип ВГЧ-6A оказывает преимущественно цитопати-
ческий эффект, что приводит к морфологическим изме-
нениям астроцитов [11, 12] и, как следствие, развитию 
неврологических и психопатических изменений, рас-
стройств мышления, появлению кататонических симпто-
мов, возникающих после продромального периода на 
фоне субфебрильной температуры и скудной неврологи-
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ческой симптоматики [12]. Соматические заболевания, 
вызванные сочетанными герпетическими инфекциями, 
как правило, протекают более тяжело [13–15]. В ряде 
работ описаны случаи микст-инфицирования SARS-CoV-2 
с герпесвирусной инфекцией [16–18]. Сообщают также 
о высокой частоте реактивации лимфотропных виру-
сов — вируса Эпштейна – Барр (ВЭБ) и/или ВГЧ-6 на 
фоне острой инфекции SARS-CoV-2 у взрослых [19, 20]. 
Однако к увеличению летальности коинфекция ВГЧ-6 
и SARS-CoV-2, вероятно, не приводит [19]. Мы наблюдали 
троих детей, в крови которых была обнаружена ДНК ВГЧ-
6 и вместе с этим подтверждена перенесенная инфекция 
SARS-CoV-2. Описание одного из этих случаев представ-
лено ниже.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте

Девочка К., возраст 4 года, переведена в марте 2023 г. 
в Республиканскую детскую клиническую больницу (РДКБ, 
г. Нальчик) из Центра по борьбе со СПИД и инфекционными 
заболеваниями (ЦПБ со СПИД и ИЗ, г. Нальчик) на 11-е сут 
от дебюта заболевания с диагнозом: «Аутоиммунный энце-
фалит с дебютом симптоматической фокальной эпилепсии 
с полиморфными и вторично-генерализованными судо-
рогами. Осложнения: эпилептическая энцефалопатия». 
Жалобы при поступлении на повторяющиеся генерализо-
ванные судороги с подергиваниями конечностей, фикса-
цией взгляда вверх и в сторону, нарушение сознания до 
уровня комы.

Анамнез заболевания

Со слов родителей, заболевание началось внезапно 
с психоневрологической симптоматики: девочка пери-
одически не узнавала родственников, появились нару-
шения внимания, ответной реакции, замедление речи, 
вытягивание рук и ног, вскрикивания, непроизвольная 

двигательная активность. Повышения температуры тела 
не отмечено. На 2-е сут от начала заболевания появи-
лись резкие сокращения мышц конечностей с синюшной 
окраской кожи носогубного треугольника, купировались 
самостоятельно. Ночью отмечались зрительные галлю-
цинации (видения посторонних лиц в комнате). В связи 
с этим родители обращались за помощью к представите-
лям духовенства и нетрадиционной медицины в разных 
регионах Северного Кавказа. Состояние прогрессивно 
ухудшалось, и на 3-и сут от начала заболевания ребенок 
на личном автотранспорте был доставлен в ЦПБ со СПИД 
и ИЗ, где был госпитализирован в реанимационное отде-
ление.

Жалобы при поступлении в ЦПБ со СПИД и ИЗ (здесь 
и далее представлены сведения из медицинской доку-
ментации — истории болезни): внезапно возникающая 
вялость, сменяющаяся выраженным беспокойством 
и криками, судороги с подергиваниями конечностей, 
фиксацией взгляда вверх и в сторону. Температура тела 
37,7 °C. Состояние тяжелое, отмечается нарушение 
сознания до уровня делирия, 11 баллов по шкале комы 
Глазго. В контакт не вступает, на обращенную речь не реа-
гирует. Периодически вскакивает, садится, взгляд отсут-
ствующий. Менингеальных знаков нет. Зрачки d = s, рав-
номерно сужены, фотореакция замедлена. Мышечный 
тонус снижен, d = s. Кожные покровы бледные, чистые. 
Микроциркуляция не нарушена (визуальная оценка: сим-
птом «бледного пятна» менее 3 с), периферических отеков 
нет. На лице и губах геморрагические корочки (со слов 
мамы, ребенок расцарапал слизистые оболочки носа, 
полости рта, лицо). Носовое дыхание затруднено в связи 
с наличием геморрагических корочек в носу. Дыхание 
самостоятельное, частота дыхания — 24/ мин, SpO2 — 
96%. Аускультативно дыхание везикулярное, проводится 
во все отделы, хрипов нет. Область сердца не изменена, 
границы сердца не расширены. Тоны сердца громкие, 

Viral Encephalitis (Human Herpes Virus Type 6)

after COVID-19 in a Child: Clinical Case

Rashid A. Zhetishev1, 2, Diana R. Arkhestova1, 2, Oksana A. Pacheva2, Lidiya R. Dinaeva2,

Elena A. Kamyshova1, Zhanna Yu. Pazova1

1 Kabardino-Balkarian State University named after H.M. Berbekov, Nalchik, Russian Federation
2 Republican Children’s Multidisciplinary Medical Center, Nalchik, Russian Federation

Background. Immune system disorders early after COVID-19 are associated with high risk of other infections development, includ-
ing viral ones. Their diagnosis is complicated especially in the absence of clinical symptoms of primary infection and alongside with 
serious disease course. There are no reports on encephalitis development due to reactivation of latent viral infection. Clinical case 

description. Girl, 4 years-old, had psycho-neurological symptoms followed by tonic seizures on the next day. The child was hospital-
ized on the 3rd day after disease onset with preliminary diagnosis of viral encephalitis. The child has contacted with patients with 
laboratory-confirmed new coronavirus infection 3-4 weeks before the disease onset, later she had signs of mild respiratory infec-
tion (no examination of SARS-CoV-2 was carried out). Autoimmune nature of central nervous system injury was suspected after 
excluding a wide range of infections (negative PCR results for SARS-CoV-2, cytomegalovirus, herpes simplex virus, Epstein-Barr 
virus, toxoplasma, enterovirus), however it was not confirmed later on. Human herpes virus type 6 was revealed via blood tests and 
oropharyngeal swаb on the 15th day of disease. High concentration of IgG antibodies to SARS-CoV-2 was found was revealed as well. 
Treatment (antibacterial, anticonvulsant, anticoagulant, antiviral, immunosupportive, and sedative therapy, glucocorticosteroids) did 
not achieve significant improvement. Brain MRI (on the 23rd day of the disease) has shown leukoencephalopathy zones in subcorti-
cal white matter of convexital surfaces of parietal and occipital lobes, subatrophic changes in white matter of cerebral hemispheres 
with moderate vicarious enlargement of the subarachnoid spaces. Disease progression led to patient’s death on the 32nd day after 
first signs appearance. Conclusion. The development of severe viral encephalitis (as a result of primary herpes virus infection or its 
reactivation) in the early period after mild COVID-19 is shown. Its cause-effect relations require further examination. 
Keywords: children, herpes virus infections, encephalitis, COVID-19
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ритмичные. Частота сердечных сокращений — 100–112 
уд./мин, артериальное давление — 110/65 мм рт. ст., 
эпизоды тахикардии при беспокойстве до 150 уд./мин. 
Живот мягкий, не вздут, безболезненный. Печень, селе-
зенка не увеличены. Стул после клизмы, оформленный, 
без патологических примесей. Диурез снижен (по уре-
тральному катетеру).

Предварительный диагноз: вирусный энцефалит, эпи-
лептическая энцефалопатия, экстрапирамидная недо-
статочность.

В клиническом анализе крови при поступлении лейко-
цитоз (14,96 × 109/л), нейтрофилез, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево (эозинофилы — 0, палочкоядерные — 9, 
сегментоядерные — 79, лимфоциты — 10, моноци-
ты — 2). Исследование методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) мазков из зева и носа на SARS-CoV-2, 
взятых на 2-е сут от дебюта заболевания, — резуль-
тат отрицательный. В день поступления выполнена маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга: 
обнаружены признаки умеренно выраженной наружной 
гидроцефалии. Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости — без значимых изменений.

В день поступления начата антибактериальная тера-
пия цефалоспорином V поколения, инфузионная терапия 
с учетом физиологической потребности, глюкокортико-
стероиды из расчета 1 мг/кг/сут в первые 3 сут, противо-
судорожная терапия (вальпроевая кислота). На 4-е сут 
от дебюта заболевания проведена смена антибактери-
ального препарата (причина смены в документации не 
указана) на сочетание карбапенема и фторхинолона 
(меропенем + ципрофлоксацин), начата антикоагулянт-
ная, противовирусная (ацикловир) и иммунозаместитель-
ная терапия (иммуноглобулин человека нормальный).

На 4-е сут от дебюта заболевания выполнено исследо-
вание крови и ликвора методом ПЦР на цитомегаловирус-
ную инфекцию, вирус простого герпеса, ВЭБ, токсоплаз-
моз, энтеровирус — результаты отрицательные. Взяты 
образцы крови и слюны для исследования методом ПЦР 
на ВГЧ-6. При исследовании ликвора: реакция Панди (на 
содержание белка) — положительная, белок — 0,20 г/л, 
глюкоза — 3,4 ммоль/л, плеоцитоз — 8 (соотношение 
содержания глюкозы и спинномозговой жидкости 24 : 3).

На 4-е сут от дебюта заболевания в связи с повторяю-
щимися судорогами проведена интубация трахеи и начата 
ИВЛ аппаратом Hamilton-C1 в режиме PSIMV. Параметры: 
BR — 25 в/мин, PiP — 17,0 см, PeeP — 5,0 см, FiO2 — 
50%, Vt — 110 мл. В то же время в клиническом анализе 
крови отмечены нормализация количества лейкоцитов 
(7,11 × 109/л, палочкоядерные — 0,28 × 109/л, сегмен-
тоядерные — 5,68 × 109/л, лимфоциты — 0,85 × 109/л, 
моноциты — 0,28 × 109/л), появление признаков анемии 
(гемоглобин — 98 г/л, эритроциты — 3,64 × 1012/л). 
С-реактивный белок — < 10 мг/л, прокальцитонин — 
< 0,5 нг/мл. Начата седативная терапия (тиопентал 
натрия).

На 6-е сут от дебюта заболевания выполнено повтор-
ное исследование мазков из зева и носа на SARS-CoV-2 
методом ПЦР — результат отрицательный.

На 9-е сут от дебюта заболевания проведена теле-
медицинская консультация с участием реаниматолога, 
невролога Российской детской клинической больницы 
Национального исследовательского медицинского уни-
верситета им. Н.И. Пирогова (г. Москва). С учетом дебюта 
заболевания с психических нарушений, последующих 
нарушений сознания, присоединения судорожного син-
дрома, экстрапирамидных нарушений, отсутствия явных 
структурных изменений по данным МРТ головного мозга, 

минимального плеоцитоза, исключения вирусной этиоло-
гии заболевания из группы герпесвирусных (кроме ВГЧ-6, 
результаты исследования были получены с задержкой 
по техническим причинам, связанным с лаборатори-
ей) предположено развитие аутоиммунного энцефалита. 
Кроме того, отмечена необходимость проведения диф-
ференциальной диагностики с группами наследствен-
ных болезней обмена веществ с энцефалоподобным 
течением. В этой связи рекомендовано провести иссле-
дование сыворотки и ликвора на антитела к глутамат-
декарбоксилазе (АТ-GAD), к нейрональным рецепторам 
и синаптическим белкам (NMDA, LGI1, CASPR2, AMPA1, 
AMPA2, GABAB1), олигоклональный иммуноглобулин G, 
антинейрональные антитела (лайн-блот, амфифизин). 
Также рекомендовано продолжить противосудорожную 
терапию, седативную терапию (с возможным перево-
дом с тиопентала натрия на мидазолам), глюкокорти-
костероидную терапию (метилпреднизолон) из расчета 
30 мг/ кг/сут внутривенно капельно в течение 3 сут, 
при положительной динамике — дополнительно два дня 
в дозировке 20 мг/кг/сут.

В течение последующих 2 сут терапия продолжена, 
состояние ребенка без динамики. В связи с предположе-
нием об аутоиммунной природе заболевания и отсутстви-
ем подтверждения инфекционной природы заболевания 
согласован перевод ребенка в РДКБ.

Анамнез жизни

Со слов матери известно, что ребенок от третьей бере-
менности, протекавшей на фоне гестоза первой полови-
ны. Роды третьи, срочные, физиологические. Масса тела 
при рождении — 3600 г, длина — 52 см. Период адаптации 
протекал гладко. Ребенок находился на грудном вскарм-
ливании до 3 мес жизни, далее получал адаптированную 
молочную смесь Nestogen. Девочка росла и развивалась 
соответственно возрасту. Респираторными инфекциями 
болела не часто. На первом году жизни наблюдалась 
у невролога по поводу перинатальной энцефалопатии. 
Посещала детское дошкольное учреждение. Карантина 
в детском дошкольном учреждении на момент заболева-
ния не было. Травм и операций в анамнезе нет. Детскими 
инфекциями не болела. Аллергологический анамнез не 
отягощен. 

Прививочный анамнез: привита согласно наци-
ональному календарю профилактических прививок. 
Фтизиатром не наблюдалась. Виража туберкулиновой 
чувствительности, по данным формы № 112/у, не было.

Эпидемиологический анамнез

Факт перенесенной новой коронавирусной инфек-
ции родители категорически отрицали. Однако в про-
цессе стационарного наблюдения было установлено, 
что родители ребенка за 3–4 нед до его заболевания 
перенесли лабораторно подтвержденную новую коро-
навирусную инфекцию. Ребенок имел в тот период 
катаральные проявления, но на наличие SARS-CoV-2 
обследован не был.

Физикальная диагностика

При госпитализации в РДКБ ребенок находился на 
искусственной вентиляции легких, нарушение сознания, 
кома 1 (по шкале Глазго — 12 баллов). Температура 
до субфебрильных значений (37,6 °С). Гемодинамика 
стабильная. Не подлежат счету полиморфные эпипарок-
сизмы фокального характера: червеобразные движения 
правой кисти с тоническим вытягиванием всей верхней 
конечности, приведение с пронацией левой руки, вытяги-
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вание губ в трубочку, миоклонии периоральной и периор-
битальной областей.

Предварительный диагноз

Аутоиммунный энцефалит с дебютом симптоматиче-
ской фокальной эпилепсии с полиморфными и вторично-
генерализованными судорогами. Осложнения: дыхатель-
ная недостаточность 2-й степени, ИВЛ, эпилептическая 
энцефалопатия.

Динамика и исходы

Для уточнения диагноза в РДКБ на 11-е сут от дебюта 
заболевания проведен консилиум с участием невроло-
гов, реаниматолога, педиатра. С учетом установленного 
контакта ребенка с больными, перенесшими подтверж-
денный COVID-19, рекомендовано определение анти-
тел к SARS-CoV-2 (IgG и IgМ), а также уточнение причин 
задержки получения результатов ранее проведенного 
исследования крови и слюны на ВГЧ-6. Результат ранее 
проведенного ПЦР-исследования на SARS-CoV-2 отри-
цателен. Проведен ряд лабораторных и инструменталь-
ных исследований. На электроэнцефалограмме (12-е сут 
от дебюта заболевания) зафиксированы полиморфные 
фокальные эпилептические приступы. Клинический диа-
гноз: энцефалит неуточненной этиологии (возможно ауто-
иммунный) с дебютом фокальной эпилепсии.

При ультразвуковом исследовании внутренних орга-
нов (14-е сут от дебюта заболевания) — значимых изме-
нений не обнаружено. В этот же день взяты образцы 
крови на спектр аминокислот методом тандемной масс-
спектрометрии (сухие пятна крови), органические аци-
дурии, анализ генов нарушения цикла мочевины (NAGS, 
OTC, CPS1, SLC25A15, ASS1).

На 15-е сут от дебюта заболевания получен результат 
количественного определения вирусной (ВГЧ-6) нагруз-
ки в клетках крови, взятых для исследования на 4-е 
сут от дебюта заболевания (задержка связана с техни-
ческими проблемами лаборатории). Обнаружена ДНК 
ВГЧ-6 в количестве > 1 копии на 105 клеток. ДНК ВГЧ-
6В выделена и в мазке из ротоглотки. Также обнару-
жена высокая концентрация IgG к спайковому белку 
SARS-CoV-2 — 2,14 УЕ (норма до 1,1). На основании 
результатов этих исследований был заподозрен энцефа-
лит, вызванный ВГЧ-6 и развившийся после инфекции 
SARS-CoV-2 с дебютом симптоматической эпилепсии. На 
основании решения очередного консилиума (на 16-е сут 
от дебюта заболевания) в составе неврологов, педиатра 
и реаниматологов назначена противовирусная терапия 
(ганцикловир парентерально). Рекомендована повторная 
МРТ головного мозга, а также исследование ликвора 
методом ПЦР для определения ДНК ВГЧ-6 в динамике 
(в итоге — не проведены).

На 17-е сут от дебюта болезни была проведена 
телемедицинская консультация с участием нейрохирур-
га отделения нейрохирургии и нейротравмы НИИ неот-
ложной детской хирургии и травматологии (г. Москва), 
неврологов и реаниматологов РДКБ с целью верифи-
кации диагноза и выбора дальнейшей тактики веде-
ния пациента. С учетом того, что на фоне высоких доз 
вводимого противосудорожного препарата (вальпрое-
вая кислота 60 мг/ кг) наблюдались отсутствие тера-
певтического эффекта (сохраняющиеся судорожные 
подергивания в конечностях) и низкое содержание пре-
парата в крови (концентрация вальпроевой кислоты 
18,7 мкг/ мл при рекомендуемой терапевтической кон-
центрации 50–100  мкг/мл), рекомендовано провести 
контрольный мониторинг видеоэлектроэнцефалограммы 

в течение не менее 60 мин и увеличить дозировку тиопен-
тала натрия, погрузив ребенка в барбитуровую кому на 
4–5 сут. Учитывая наличие пареза кишечника и необходи-
мости введения белков, эндоскопически в тонкий кишеч-
ник был установлен зонд, начато кормление с введением 
физиологического раствора с постепенным увеличением 
объема и состава пищи.

На 18-е сут при проведении рентгенологического 
исследования органов грудной клетки обнаружены при-
знаки субсегментарного ателектаза верхней доли право-
го легкого, ателектазы верхней доли левого легкого, 
нижнедолевая пневмония слева. Тогда же на эхокардио-
грамме — признаки утолщения стенок левого желудоч-
ка. Сократительная способность миокарда не нарушена. 
Фракция выброса — 66%. Незначительное количество 
жидкости в перикарде.

При повторной МРТ головного мозга (23-и сут от дебю-
та болезни) — зоны лейкоэнцефалопатии субкортикаль-
ного белого вещества конвекситальных отделов темен-
ных и затылочных долей, субатрофические изменения 
белого вещества полушарий мозга с умеренным викар-
ным расширением субарахноидальных пространств. В тот 
же день в клиническом анализе мочи — протеинурия 
(белок — 2,7 г/л), лейкоцитурия (лейкоциты — 10–12 
в поле зрения), эритроцитурия (свежие эритроциты — 
8–10 в поле зрения). По данным биохимического анали-
за крови значения креатинина и мочевины в пределах 
нормы, гипоальбуминемия (44 г/л). Ребенок консульти-
рован нефрологом: диагностировано острое почечное 
повреждение, ассоциированное с инфекционно-токсиче-
ским состоянием, 1-й степени. Рекомендованы контроль 
концентрации креатинина, диуреза, коррекция гипоаль-
буминемии, отмена нефротоксичных препаратов. В связи 
с необходимостью продолжения искусственной вентиля-
ции и риском развития пролежней трахеи в этот же день 
установлена трахеостомическая трубка.

С 24-х по 27-е сут от дебюта болезни состояние 
ребенка без динамики. При исследованиях крови, выпол-
ненных в эти сроки: С-реактивный белок — 133 г/л, 
прокальцитонин — 0,5 нг/мл, креатинин — 33 ммоль/л, 
мочевина — 4,3 ммоль/л, стойкое нарастание лактат-
ацидоза (рН 7,18; лактат — 6–8,6 ммоль/л).

На 28-е сут от дебюта болезни получены результаты 
исследования антител к АТ-GAD, нейрональным рецеп-
торам и синаптическим белкам (NMDA, LGI1, CASPR2, 
AMPA1, AMPA2, GABAB1), олигоклональному иммуногло-
булину G, антинейрональным антителам (лайн-блот, амфи-
физин) — результаты отрицательные.

На 30-е сут от дебюта заболевания в неврологиче-
ском статусе состояние без положительной динамики. 
Глубокая медикаментозная кома. Снижение дозы тиопен-
тала натрия до 3 мкг/кг/ч приводило к возобновлению 
судорожных подергиваний в конечностях и мышцах лица. 
Анизокория, зрачки s < d. Тонус мышц резко снижен, 
«поза лягушки». Сухожильные рефлексы снижены, без 
четкой разницы сторон. Вегетативно-трофическая сфера: 
крупноячеистая мраморность, красный дермографизм. 
Учитывая анамнез, особенности течения заболевания, 
клинико-лабораторные данные, имелись показания для 
проведения гемофильтрации с целью нормализации кис-
лотно-основного состояния в связи с отсутствием эффек-
та от проводимой консервативной терапии. Проведено 
3 сеанса.

На 32-е сут от дебюта заболевания состояние ребен-
ка стало агональным. Прогрессировала клиника поли-
органной недостаточности, выраженный лактат-ацидоз. 
В неврологическом статусе: кома 3, лагофтальм, скле-
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рит. Нарушение микроциркуляции с участками крупно-
ячеистой мраморности и цианоза. Термолабильность. 
Диффузный отечный синдром. В легких дыхание ослабле-
но диффузно, выслушиваются сухие рассеянные хрипы. 
В сердце: брадиаритмия, тоны сердца глухие. Парез 
кишечника. Печень +6 см. Анурия. Остановка сердца. 
В 09:30 после проведения реанимационных меропри-
ятий в полном объеме констатирована биологическая 
смерть. От патологоанатомического исследования роди-
тели категорически отказались по религиозным сооб-
ражениям.

ВРЕМЕННАЯ ШКАЛА
Хронология развития болезни пациентки К., ключе-

вые события и исход представлены на рисунке.

ОБСУЖДЕНИЕ
Заболевание дебютировало с острой психопатологи-

ческой симптоматики (кратковременной амнезии, зри-
тельных галлюцинаций, эпизодов резкого возбуждения, 
чередующихся с сонливостью и вялостью), прогрессив-
но ухудшалось, присоединились тонические судороги. 
Родители обратились к медицинским работникам на 
3-и сут заболевания. Обследование в ЦПБ со СПИД 
и ИЗ не выявило инфекционной причины болезни, была 
предположена аутоиммунная природа поражения ЦНС. 
Обследование (результаты лабораторных тестов получе-
ны только на 28-е сут от дебюта заболевания) эту гипоте-
зу не подтвердило.

Дифференциальная диагностика эндогенных пси-
хозов, аутоиммунных и вирусных энцефалитов крайне 
затруднительна. При дифференциальной диагностике 
эндогенных психозов и психических нарушений при гер-
петических энцефалитах важно отметить возникновение 
в случае энцефалита симптомов нарушения сознания 
и судорожных припадков, свидетельствующих об органи-
ческом поражении мозга и их локализации [12]. Диагноз 
«вероятного» аутоиммунного энцефалита требует наличия 
3 критериев: быстрое начало (до 3 мес), пароксизмаль-
ная вторично-генерализованная активность на электро-
энцефалограмме или лимфоцитарный плеоцитоз в лик-
воре до 100 клеток/мм3, исключение других нозологий 
[19]. Диагноз достоверного лимбического аутоиммунного 
энцефалита может быть установлен на основании подо-
строго начала с быстрым развитием когнитивных нару-
шений (в первую очередь нарушений кратковременной 
памяти в течение 3 мес, полиморфных судорог), двусто-

ронних патологических изменений в области гиппокам-
па, наличия одного из дополнительных признаков. При 
отсутствии хотя бы одного из вышеуказанных критериев 
диагноз считается достоверным лишь при обнаруже-
нии в крови и цереброспинальной жидкости антител 
к NMDAR, AMPA1, AMPA2, GABAB1 [19]. Острое начало 
с быстрым развитием когнитивных нарушений, двусто-
ронних патологических изменений в области гиппокам-
па (по данным МРТ), отсутствие антител к рецепторам 
и синаптическим белкам нейронов (результат получен 
лишь на 28-е сут от дебюта заболевания) позволили 
исключить аутоиммунную природу энцефалита у данного 
пациента.

Признаки воспалительного процесса, и в частности 
субфебрильная температура тела, лейкоцитоз с нейтро-
филезом, увеличение СОЭ и повышение концентрации 
С-реактивного белка с последующим нарастанием, ука-
зывали на необходимость поиска инфекционной при-
чины болезни. Однако отрицательные результаты ПЦР-
исследования на SARS-CoV-2, цитомегаловирус, ВЭБ, 
вирусы герпеса 1–2-го типов, токсоплазму и энтеро-
вирус вынудили исключить инфекционную этиологию 
энцефалита. Отсрочили диагностику вирусной природы 
энцефалита и отсутствие клинических симптомов первич-
ного инфицирования ВГЧ (внезапная экзантема, лихо-
радка без видимого очага инфекции, кожная сыпь или 
фебрильные приступы в дебюте заболевания), а также 
позднее (на 15-е сут от дебюта болезни) обнаружение 
ДНК ВГЧ-6.

Трудности в диагностике вирусного энцефалита, 
вызванного ВГЧ-6, связаны с персистирующей и латент-
ной формами инфекции [1]. Наиболее чувствительным 
методом диагностики первичной инфекции является ПЦР 
[1, 2]. Однако даже обнаружение ДНК вируса не всегда 
свидетельствует о первичном инфицировании, а может 
быть признаком реактивации инфекции из фазы латен-
ции [1]. Кроме того, у трети детей с первичной инфекцией 
или ее реактивацией могут быть обнаружены специфиче-
ские IgM [2]. Для проведения дифференциальной диагно-
стики в таких случаях предпочтительно использование 
ПЦР с обратной транскриптазой [2, 4], однако техниче-
ских возможностей для проведения этого исследования 
не было. Также для подтверждения диагноза первичной 
инфекции у детей показано определение нарастания 
титров антител к ВГЧ-6 в серии серологических тестов [2]. 
На реактивацию ВГЧ-6-инфекции указывают и отсутствие 
клинических симптомов первичного инфицирования ВГЧ 

Рисунок. Девочка К.: хронология развития болезни, ключевые события и исход

Figure. Girl K.: disease course, key events, and outcome
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(перечислены выше) [1, 4], а также развитие инфекции 
в нехарактерном для первичного инфицирования воз-
расте (пик заболеваемости приходится на первые два 
года жизни [1]). С учетом перечисленных обстоятельств 
считаем, что в описанном нами случае у ребенка имела 
место реактивация ВГЧ-6 из фазы латенции после пред-
положительно перенесенного COVID-19, что описано на 
примере больных с иммуносупрессией [1, 2, 10].

Вирусная природа энцефалита не была подтверж-
дена в дебюте заболевания, что ожидаемо, так как 
результаты ПЦР в эти сроки часто бывают ложноотри-
цательными [7, 8]. Диагностику заболевания затруднило 
и отсроченное получение результатов ПЦР на ВГЧ-6, 
а также непроведение повторного исследования цере-
броспинальной жидкости на наличие вируса. Кроме 
того, имели место трудности диагностики COVID-19, обу-
словленные отрицательными результатами ПЦР (мазки 
из носа и зева) на SARS-CoV-2 и непроведением при 
госпитализации в ЦПБ со СПИД и ИЗ тестов на IgG и IgM 
к SARS-CoV-2. Однако вышеуказанные недостатки диа-
гностики, по нашему мнению, не повлияли на исход 
заболевания ввиду тяжести и агрессивности его тече-
ния. В литературе уже были описаны случаи поражения 
ЦНС при герпесвирусной инфекции у детей, вызванной 
как моно-, так и микст-инфекцией. Вместе с этим отме-
чены и трудности диагностики, а также важность свое-
временного начала лечения [2].

Наличие субфебрильной лихорадки (в течение  24 ч), 
лабораторных признаков воспаления и клинических при-
знаков тяжелого заболевания, а также предполагаемого 
контакта с больными COVID-19 (в период пандемии виру-
са в 2022 г.) за 3–4 нед до дебюта настоящей болезни 
указывало на возможность развития у ребенка мультиси-
стемного воспалительного синдрома, ассоциированного 
с COVID-19. Однако результаты дополнительного обследо-
вания позволили сделать вывод о том, что данный случай 
не удовлетворял диагностическим критериям мультиси-
стемного воспалительного синдрома, предложенным экс-
пертами Центров по контролю и профилактике заболева-
ний США [21] и Всемирной организации здравоохранения 
[22]. В частности, отсутствовали фебрильная лихорадка, 
клинические и лабораторные признаки коагулопатии, 
полиорганное поражение с вовлечением более двух 
систем, артериальная гипотензия или шок, лабораторные 
признаки воспаления (повышение концентрации про-
кальцитонина, ферритина, интерлейкина 6, активности 
лактатдегидрогеназы).

Реактивация латентной вирусной инфекции с разви-
тием энцефалита может быть следствием иммуносупрес-
сивного состояния, возникающего после перенесенной 
инфекции, вызванной SARS-CoV-2 [19, 20]. В работе 
Т.В. Соломай и соавт. [14] было показано, что SARS-CoV-2 
может выступать триггером в запуске репродукции ВЭБ 
из фазы латенции, что вместе с результатами других 
исследований позволяет говорить о том, что для паци-
ентов после COVID-19 характерен высокий риск реакти-
вации хронической ВЭБ-инфекции [14, 23], реактивации 
или присоединения герпесвирусных инфекций [24–26], 
а также присоединения бактериальных инфекций [27]. 
В частности, по данным М.С. Савенковой и соавт. [27], 
в постковидном периоде активация герпетических инфек-
ций (ВГЧ-1, ВГЧ-2, ВГЧ-6, ВЭБ, цитомегаловирус) произо-
шла у 16% больных детей.

Назначенная с первого дня пребывания в стациона-
ре антибактериальная терапия не была обоснованной, 
поскольку в первые 9 сут от дебюта заболевания пред-
положительным диагнозом оставался вирусный энце-

фалит неуточненной этиологии. Этиотропная терапия 
вирусного энцефалита была кратковременной и начата 
с 3-х сут от дебюта заболевания. Не исключено, что 
высокие дозы глюкокортикостероидов, назначенные 
в первые дни после госпитализации ребенка, послужили 
дополнительным фактором реактивации ВГЧ-6 на фоне 
иммуносупрессии, вызванной интеркуррентной инфек-
цией (SARS-CoV-2) [28–30]. Тем не менее, считаем, 
что неправильная тактика обследования и лечения на 
начальном этапе не повлияла на прогноз и исход болез-
ни в описанном нами случае. Справедливости ради стоит 
отметить, что сделать окончательный вывод о том, имела 
место бактериальная природа энцефалита (с учетом 
маркеров воспаления, определяемых в начале болезни) 
или вирусная (основываясь на данных обследования 
на ВГЧ-6), в настоящее время не представляется воз-
можным.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Дифференциальная диагностика энцефалитов раз-

личной этиологии у детей остается клинической пробле-
мой. Особенностью представленного случая является 
быстропрогрессирующее тяжелое поражение головного 
мозга со стремительным развитием патологических сим-
птомов. Такое течение болезни возможно в результате 
реактивации вирусной инфекции и может быть следстви-
ем перенесенного COVID-19.
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