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Мы провели ЭЭГ-обследование 35 пациентов детского возраста с различными формами 
ветряночного энцефалита. У двух третей пациентов, обследованных  в первые пять суток с 
момента появления неврологической симптоматики, в составе ЭЭГ выявлялась диффуз-
ная пароксизмальная активность; средний индекс основной ЭЭГ-активности не превышал  
20 %. Почти у всех пациентов (кроме одного) вне зависимости от срока заболевания 
регистрировались медленноволновые компоненты ЭЭГ. Трехфазных волн в обследо-
ванной группе не наблюдалось; периодически возникающие острые волны отмечались 
только в небольшой части случаев (у двух пациентов). 
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ВВЕДЕНИЕ

Ветряная оспа – высококонтагиозное вирусное за-
болевание, поражающее в основном детей. Для 
данной патологии обычно характерно относитель-
но благоприятное течение. В последние годы, од-
нако, наблюдается тенденция к повышению часто-
ты тяжелых форм ветряной оспы, протекающих с 
осложнениями. Наиболее частым осложнением в 
таких случаях является развитие энцефалита. При 
ветряночном энцефалите (ВЭ) очаги воспаления 
могут локализоваться в белом веществе полушарий 
головного мозга и мозжечке, причем в большин-
стве случаев отмечается церебеллярная локализа-
ция поражений [1]. Описаны случаи ВЭ с патомор-
фологически подтвержденными нарушениями в 
стволовых структурах, в частности в некоторых ло-
кусах ретикулярной формации [2, 3]. Летальность 
при ВЭ достигает 10 % [4, 5]. Дети, как правило, 
переносят данное заболевание в более легкой фор-
ме, чем взрослые, и с меньшей частотой развития 
дальнейших осложнений [6]. 
При заболеваниях ВЭ обычно дифференциру-

ют две основные формы – церебеллярную и цереб
ральную. Церебеллярная форма характеризуется 
преобладанием мозжечковых расстройств и нали-
чием легких пирамидных нарушений; согласно су-
ществующей статистике она наблюдается в 94 % 
случаев. При церебральной форме, как правило, 
развивается судорожно-коматозный синдром, при-
чем летальность в этих случаях достигает 25 % [7]. 
В случае вирусных энцефалитов различной этио-

логии большую помощь в топической диагностике 
очаговых церебральных нарушений и прогнозиро-
вании течения и исхода заболевания может оказать 
использование нейрофизиологических методик, в 
частности электроэнцефалографии [8, 9]. Несмо-
тря на то, что в последние годы были разработа-
ны и начали применяться различные методы ней-
ровизуализации и оценки метаболизма в структурах 
ЦНС, регистрация ЭЭГ остается ценным безопас-
ным и широко доступным приемом функциональ-
ных исследований. Такую регистрацию рекоменду-
ется проводить всем пациентам с подозрением на 
энцефалит [10, 11]. 
В острый период вирусного энцефалита измене-

ния ЭЭГ являются ранним индикатором церебраль-
ной вовлечённости. Так, например, в интервале 
пять–10 дней заболевания герпетическим энцефа-
литом (возбудитель – вирус herpes simplex) у 80 % 
пациентов отмечались довольно типичные изме-
нения ЭЭГ в виде наличия периодических латера-
лизованных эпилептиформных разрядов. Обычно 
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изменения ЭЭГ не коррелируют с тяжестью су-
ществующего заболевания; они исчезают намно-
го медленнее, чем выраженные клинические симп
томы [12]. Наличие эпилептиформной активности 
в составе ЭЭГ при энцефалитах не всегда связано 
с последующим развитием выраженных судорог. 
В случаях ВЭ принципиальное значение в данном 
аспекте имеет локализация очагов [9]. 
Сообщалось, что изменения паттерна ЭЭГ при 

разных формах ВЭ различны. Для церебеллярной 
формы характерны наличие высокоамплитудных 
медленноволновых разрядов и общее замедление 
ЭЭГ-активности. Для церебральной же формы ти-
пичны снижение амплитуды альфа-активности и 
общее угнетение ЭЭГ-колебаний. В случаях разви-
тия судорожного синдрома в составе ЭЭГ появля-
ются острые волны и вспышки эпилептиформных 
разрядов. Генерализованное замедление ЭЭГ- 
активности и формирование вспышек медленных 
волн либо появление отдельных медленных волн в 
большинстве отведений, видимо, являются одними 
из самых характерных изменений ЭЭГ при вирус-
ных энцефалитах в целом и ВЭ в частности [13]. 
Некоторые авторы сообщали, что герпетические 
энцефалиты особо часто сопровождаются перио-
дическими (каждые 2–3 с) высокоамплитудными 
острыми волнами в височных отведениях [14]. Пе-
риодическая медленноволновая активность, возни-
кающая каждые 4–5 с, была описана также при эн-
цефалите, вызванном возбудителем инфекционного 
мононуклеоза [15]. Упоминаний о таком феномене 
в случае ВЭ в доступной литературе нам обнару-
жить не удалось. 
Появление трехфазных волн, характеризующих-

ся диффузной локализацией, было описано в боль-
шинстве случаев энцефалита, обусловленного ви-
русом лихорадки Западного Нила [16, 17]. Иногда 
такие трехфазные волны наблюдались при нейро-
бореллиозе [18] и подостром склерозирующем па-
нэнцефалите [19]. Генерализованные асиммет
ричные трехфазные волны наблюдались в случае 
краснушечного энцефалита [20]. Трехфазные вол-
ны в составе ЭЭГ, как правило, отражают наличие 
дисметаболической энцефалопатии, хотя и не огра-
ничиваются сугубо этой патологией [21]. Описания 
трехфазных ЭЭГ-волн при ВЭ в доступной литера-
туре нам не встречалось. Вспышки высокоампли-
тудных дельта-волн в условиях ВЭ наблюдались 
как в педиатрической практике, так и у пожилых 
пациентов, т.  е. эти нарушения не зависят от воз-
растных изменений организации ритмов ЭЭГ [22]. 

При тяжелых случаях ВЭ с угнетением сознания 
и выраженной очаговостью описываются значитель-
ные изменения ЭЭГ, вплоть до практически полно-
го подавления такой активности [23]. В целом нам 
было доступно описание ЭЭГ-картины у 12 пациен-
тов с церебральным и 21 пациента с церебеллярным 
типом поражения ВЭ. Из них при церебеллярном 
типе в 17 случаях (81 %) ЭЭГ были в пределах нор-
мы, в четырех  (19 %) – с изменениями в виде чрез-
мерной медленноволновой активности. В услови-
ях церебрального типа поражения две ЭЭГ (13 %) 
оставались в пределах нормы, а в 10 случаях (87 %)  
отмечались диффузные изменения [23]. При пост
вакцинационном ВЭ также описываются генерали-
зованные высокоамплитудные медленные волны 
в обоих полушариях [24]. Таким образом, мож-
но резюмировать, что, несмотря на относительно 
большую изученность изменений ЭЭГ, связанных 
с вирусными энцефалитами, соответствующие мо-
дификации в случаях поражения ЦНС, обусловлен-
ного вирусом ветряной оспы у детей, исследованы 
недостаточно. 

МЕТОДИКА

Мы обследовали 35 пациентов в возрасте от двух 
до 15 лет (средний возраст восемь лет). Группа со-
стояла из 25 мальчиков и 10 девочек. У всех паци-
ентов был установлен диагноз «ВЭ», верифициро-
ванный лабораторно и неврологически. 
Клинически у 32 (91 %) пациентов наблюдались 

признаки мозжечковой недостаточности – затруд-
нение речи, менингеальные симптомы, нистагм; у 
двух детей (5.7 %) проявлялись асимметрия лица, 
девиация языка, и один пациент (2.8 %) находился 
в глубокой коме с арефлексией. Таким образом, це-
ребеллярная форма ВЭ отмечалась у 32 пациентов 
(91 %), а церебральная – у трех (9 %). У всех па-
циентов проводилось ЭЭГ-исследование с исполь-
зованием стандартных приемов (в течение 15 мин,  
21 канал отведения, функциональные пробы с фо-
тостимуляцией в широком диапазоне частот); при-
менялся компьютеризированный электроэнцефа-
лограф «Мицар-ЭЭГ-05» (ООО «Мицар», РФ). 
Температура тела в ходе исследования у всех паци-
ентов не превышала 37.3 °С. У большинства (80 %)  
температура тела в период отведения ЭЭГ была 
36.6 °С. ЭЭГ-регистрация осуществлялась в сред-
нем на 11-е сутки от начала проявлений неврологи-
ческих осложнений ветряной оспы. У девяти паци-
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ентов (26 % группы) исследование было проведено 
в период времени менее пяти суток до начала раз-
вития неврологических осложнений. 
Полученные ЭЭГ оценивались визуально и под-

вергались компьютерному спектральному анализу с 
определением индекса основного физиологическо-
го ритма. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

У пациентов с церебеллярной формой ВЭ во всех 
случаях регистрировалась выраженная альфа-ак-
тивность. Медленные ЭЭГ-волны наблюдались 
почти у всех пациентов, кроме одного (97 %); от-
дельные острые волны присутствовали у 29 детей 
(84 %). Билатерально синхронные вспышки высо-
коамплитудной медленноволновой активности от-
мечалась у 22 (67 %) пациентов. При церебральной 
форме в одном случае (у пациента с тяжелой фор-
мой ВЭ) альфа-активность не регистрировалась. 
Медленные волны выявлялись у всех без исключе-
ния пациентов, отдельные острые волны обнаружи-
вались также у одного пациента, и также у одного 
отмечались билатерально синхронные вспышки вы-
сокоамплитудной медленноволновой активности. 
Острые волны, периодически возникающие с 

промежутками 2–5 с в височных отведениях с двух 
сторон, регистрировались у двух пациентов с цере-
беллярной формой энцефалита (6 %). Трехфазных 
ЭЭГ-волн (как генерализованных, так и отдельных) 
ни в одном случае не наблюдалось. 
У пациентов, прошедших ЭЭГ-обследование в 

период времени менее пяти дней с момента прояв-
ления неврологических симптомов (девять человек, 
26 %), индекс основного физиологического ритма 
ЭЭГ составлял в среднем 16 %. У шести человек 
(67 %) отмечалась диффузная пароксизмальная ак-
тивность – в большинстве отведений обнаружива-
лись острые волны и билатеральные синхронные 
вспышки медленной активности. Амплитуда мед-
ленных волн в составе вспышек у таких пациентов 
составляла в среднем 120 мкВ. 
В качестве примера можно привести данные од-

ного из пациентов (шесть лет), у которого ЭЭГ-
обследование проводилось на четвертый день от 
появления неврологической симптоматики. Невро-
логически имели место диффузная мышечная гипо-
тония, гиперрефлексия, горизонтальный нистагм, 
положительный симптом Кернига и интенционный 
тремор. Температура на момент проведения ЭЭГ 
была 37.2 °С, пациент получал виферон (1 млн Ед 

дважды в день). Основная ЭЭГ-активность выгля-
дела как непостоянные альфа-осцилляции средней 
амплитуды, максимально выраженные в затылоч-
ных отведениях; периодически регистрировались 
диффузно локализованные острые волны и частые 
вспышки билатеральных синхронных медленных 
волн высокой амплитуды. Индекс основной актив-
ности у данного пациента составлял в среднем 15 %. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, в условиях нашего исследования 
у большинства пациентов с ВЭ были обнаружены 
довольно характерные изменения ЭЭГ. Патогномо-
ничный для энцефалитов признак – билатерально 
синхронные вспышки медленноволновой высоко-
амплитудной активности – отмечался у двух тре-
тей пациентов с церебеллярной формой и у одной 
трети пациентов с церебральной формой заболева-
ния. У большинства пациентов в составе ЭЭГ при-
сутствовали острые волны. 
Возникновение вспышек медленноволновой ак-

тивности, очевидно, отражает серьезные наруше-
ния восходящих таламо-кортикальных влияний. На-
личие в составе ЭЭГ острых волн свидетельствует 
об ирритации коры; все эти изменения отражают 
начинающийся или уже развившийся процесс оча-
гового поражения мозга и общемозговые проявле-
ния нейроинфекции. 
Изменения ЭЭГ при вирусных энцефалитах раз-

ной этиологии у взрослых пациентов, регистриру-
емые в большинстве случаев (около 90 %), были 
описаны в недавних работах [25]. Характер их в це-
лом сходен с выявленным нами в условиях ВЭ у де-
тей.
Как следует отметить, у пациентов с ВЭ, у кото-

рых ЭЭГ-обследование было проведено в период до 
пяти суток от начала заболевания, компьютерный 
анализ ЭЭГ показал заметное снижение индекса 
основной ЭЭГ-активности и частую представлен-
ность пароксизмальных проявлений. 
Характерный для герпетического энцефалита 

паттерн – битемпоральные периодические острые 
волны – у пациентов с ВЭ наблюдался в двух слу-
чаях, т. е. его нельзя считать характерным для пора-
жения ЦНС, вызываемого вирусом Varicella zoster. 
Трехфазные ЭЭГ-волны не отмечались ни в одном 
случае; таким образом, можно сделать вывод о том, 
что для ВЭ данный паттерн нехарактерен.
По основным результатам проведенного исследо-

вания можно констатировать следующее. При  ВЭ у 
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детей в большинстве случаев обнаруживаются до-
вольно характерные изменения ЭЭГ. Эти измене-
ния обычно выглядят как наличие высокоамплитуд-
ной медленноволновой активности и острых волн 
диффузной локализации; в ходе ЭЭГ-обследования 
в ранние сроки заболевания у большинства паци-
ентов, обследованных в первые пять суток от на-
чала ВЭ, отмечается снижение индекса основного 
ритма (менее 20 %) и выявляется диффузная парок-
сизмальная активность. Изменения, патогномонич-
ные для герпетического энцефалита, для ВЭ не ха-
рактерны.  

От родителей обследованных детей было получено ин-
формированное письменное согласие.

Авторы – В. Б. Войтенков, Н. В. Скрипченко, В. Н. Ко-
манцев, А. В. Климкин – подтверждают, что у них отсут-
ствует конфликт интересов. 

В. Б. Войтенков1, Н. В. Скрипченко1, В. Н. Команцев1,  
В. Клімкін1

ЗМІНИ ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАМИ ПРИ ВІТРЯНОМУ 
ЕНЦЕФАЛІТІ У ДІТЕЙ

1 ФДБУ НІІДІ ФМБА Росії, Санкт-Петербург (РФ).

Р е з ю м е

Ми провели ЕЕГ-обстеження 35 пацієнтів дитячого віку з різ-
ними формами вітряночного енцефаліту. У двох третин па-
цієнтів, обстеженних у перші п’ять діб з моменту появи не-
врологічної симптоматики, у складі ЕЕГ виявлялася дифузна 
пароксизмальна активність; середній індекс основної ЕЕГ-ак-
тивності не перевищував 20 %. Майже в усіх пацієнтів (крім 
одного) незалежно від терміну захворювання реєструвалися 
повільнохвильові компоненти ЕЕГ. Трифазних хвиль в об-
стеженій групі не спостерігалося; періодично виникаючі го-
стрі хвилі відмічалися тільки в невеликій частині випадків 
(у двох пацієнтів). 
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