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болезнь Хёрста (острый геморрагический лейкоэнцефалит) представляет собой редкое, молниеносно развивающе-
еся демиелинизирующее заболевание центральной нервной системы. Оно было выделено в отдельную нозологиче-
скую форму в середине XX века. Этиология до конца не изучена. По статистике, болезнь чаще всего возникает после 
перенесенной вирусной или бактериальной инфекции. У больных отмечаются повышение температуры тела вплоть 
до фебрильных значений, головные боли, желудочно-кишечные расстройства, нарушение когнитивных функций. 
При установлении диагноза ориентируются на результаты нейровизуализации (компьютерная томография/маг-
нитно-резонансная томография), анализа спинномозговой жидкости, биопсии головного мозга. В лечении приме-
няются кортикостероиды, ацикловир, антибиотики, иммуноглобулины, плазмаферез. Прогноз у пациентов с острым 
геморрагическим лейкоэнцефалитом неблагоприятный.
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Hurst’s disease (acute hemorrhagic leukoencephalitis) is a rare fulminant demyelinating disease of the central nervous 
system. It was singled out as a separate nosological form in the middle of the 20th century. The etiology is not fully 
understood. According to statistics, the disease most often occurs after a viral or bacterial infection. Patients have  
an increase in body temperature up to febrile values, headaches, gastrointestinal disorders, cognitive impairments. When 
making a diagnosis, they are guided by the results of neuroimaging (computed tomography/magnetic resonance imag-
ing), analysis of cerebrospinal fluid, and brain biopsy. Corticosteroids, acyclovir, antibiotics, immunoglobulins, plasma-
pheresis are used for treatment. The prognosis in patients with acute hemorrhagic leukoencephalitis is poor.
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Острый геморрагический лейкоэнцефалит (ОГЛЭ), 
или болезнь Хёрста, – редкое демиелинизирующее 
заболевание центральной нервной системы [11]. Чаще 
заболевают дети и лица молодого возраста, однако 
ОГЛЭ встречается и у пожилых людей. Вначале ОГЛЭ 
рассматривали как сверхострый вариант острого рас-
сеянного энцефаломиелита, однако в августе 1941 г. 
Weston Hurst выделил его в отдельную нозологическую 
форму [9]. Он описал 3 пациентов, у которых после 
перенесенной неспецифической инфекции верхних 
дыхательных путей внезапно появилась неврологиче-
ская симптоматика в виде головной боли, рвоты, ги-
пертермии. Также Hurst обратил особое внимание на 
возникшие у ранее здоровых людей и быстро прогрес-
сирующие выраженные расстройства высших мозговых 
функций. Патологоанатомическое вскрытие показало 
наличие многочисленных зон некроза, кровоизлияний 
и отека головного мозга. Микроскопически определя-
лись фибриноидные наложения на стенках сосудов, 
расширение периваскулярных пространств, очаги де-
миелинизации. В полушариях мозга отмечались изме-
нения белого вещества, в каждом случае более интен-
сивные с левой стороны [5].

Общее число зарегистрированных случаев ОГЛЭ 
до 2020 г. составляло около 100 [9]. С момента начала 
пандемии COVID-19 все чаще фиксируются разно-
образные неврологические осложнения инфекции 
SARS-CoV-2, в том числе лейкоэнцефалит Хёрста.  
В основном его диагностируют у пациентов с тяжелой 
формой болезни, находящихся без сознания, на искус-
ственной вентиляции легких. По данным исследова-
ний, у 42 % обследуемых с положительным тестом на 
COVID-19 были выявлены признаки кровоизлияний 
по данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга; этот показатель значительно выше, 
чем при классической форме ОГЛЭ. Вероятно, это 
обусловлено действием провоспалительных цитоки-
нов, способствующих дисфункции эндотелия в более 
тяжелых случаях коронавирусной инфекции. У таких 
пациентов прогноз считается неблагоприятным [8].

Этиология и патогенез болезни Хёрста в настоящее 
время до конца неизвестны. Вероятно, она возникает 
в результате аутоиммунного поражения белого веще-
ства, которое происходит вторично по отношению  
к феномену перекрестной реактивности после вирус-
ного или бактериального заболевания [2]. S. Tenembaum 
и соавт. обнаружили генетическую предрасположен-
ность к ОГЛЭ у пациентов с определенными гаплоти-
пами главного комплекса гистосовместимости [14]. 
Чаще всего развитию болезни Хёрста за 2–4 нед пред-
шествуют инфекционные заболевания, такие как корь, 
эпидемический паротит, краснуха и респираторные 
инфекции [6]. Кроме того, в литературе описаны слу-
чаи ОГЛЭ, вызванного Enterovirus, Varicella zoster virus, 

Epstein Barr virus, Cytomegalovirus, Herpes simplex virus, 
Hepatitis A virus, Mycoplasma, Borrelia burgdorferi, 
Streptococcus, Chlamydia [2, 10].

Как было сказано выше, у пациентов в течение не-
скольких дней после начала заболевания возникают ли-
хорадка, головная боль, судороги, бред. При неврологи-
ческом осмотре чаще всего отмечаются менингеальные 
знаки, гемипарез, афазия, нистагм, асимметрия рефлек-
сов, дизартрия, патологические стопные знаки [7, 13].

Установление диагноза основывается на данных 
анамнеза и неврологического осмотра, результатов ком-
пьютерной томографии (КТ), МРТ и биопсии головного 
мозга, анализа спинномозговой жидкости (СМЖ).  
В СМЖ отмечаются повышение уровня белка и лейко-
цитоз, однако сам вирус не определяется [6]. Для МР-
картины характерны гиперинтенсивные Т2-взвешенные 
очаги, точечные кровоизлияния, признаки отека мозга. 
Применение режима FLAIR обеспечивает лучшую визу-
ализацию. При КТ находят гиподенсивные очаги в белом 
и сером веществе мозга [4, 6, 7]. Дифференциальный 
диагноз проводят с менингоэнцефалитом, острым рассе-
янным энцефаломиелитом, инсультом, аутоиммунным 
энцефалитом или васкулитом, рассеянным склерозом  
и лейкодистрофией [6, 7].

В лечении применяют глюкокортикостероиды в вы-
соких дозах в виде пульс-терапии, антибиотики, ацикло-
вир. При первом обращении препараты вводятся внутри-
венно, с последующим переходом на пероральную форму 
через 3–5 дней. Немногочисленные исследования пока-
зали также эффективность внутривенных иммуноглобу-
линов и плазмафереза [10]. ОГЛЭ имеет неблагоприятный 
прогноз; смерть обычно наступает в течение недели после 
начала заболевания из-за повышения внутричерепного 
давления [1, 12]. Летальность при этом заболевании может 
достигать 70 %. Ниже приводим клинический случай 
ОГЛЭ у ребенка [3].

Клинический случай
Пациентка А., 15 лет, поступила в детское реани-

мационное отделение ГБУЗ МО «Московский областной 
научно-исследовательский клинический институт  
им. М.Ф. Владимирского» (МОНИКИ им. М.Ф. Влади-
мирского) переводом из Химкинской ЦКБ в состоянии 
комы.

Из анамнеза: за неделю до госпитализации появились 
жалобы на «ощущение жара в теле» и головные боли.  
На 4-е сутки ребенок внезапно потерял сознание, отме-
чались тошнота, рвота, непроизвольное мочеиспускание. 
Вызвана скорая медицинская помощь, девочка госпита-
лизирована в отделение анестезиологии и реаниматоло-
гии Одинцовской центральной районной больницы, где 
был установлен диагноз: «Вирусная кишечная инфекция 
неуточненная, тяжелая форма. Энцефалит неуточнен-
ной этиологии».
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По результатам обследований (КТ головного мозга, 
анализ СМЖ), проведенных в первый день госпитализа-
ции, отклонений не выявлено. На следующий день ребенок 
переведен в Химкинскую ЦКБ с диагнозом: «Генерализо-
ванная вирусно-бактериальная инфекция. Острый ме-
нингоэнцефалит. Отек головного мозга. Кома 2». Прове-
дена повторная КТ головного мозга, на снимках 
выявлены признаки генерализованного отека с задним 
вклинением. КТ органов брюшной полости зафиксирова-
ла гепатоспленомегалию и диффузные изменения печени. 
Далее ребенок был проконсультирован инфекционистом 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского: энцефалит предпо-
ложительно вирусной этиологии (вирус простого герпеса 
1–2-го типа? энтеровирус?). После этого было принято 
решение о переводе пациентки в детское реанимационное 
отделение МОНИКИ с целью дальнейшего обследования, 
уточнения диагноза и лечения.

При поступлении в неврологическом статусе отме-
чались менингеальная симптоматика, снижение реакции 
зрачков на свет, ограничение объема движений в правых 
конечностях, снижение тонуса мышц конечностей, ре-
акция на болевые раздражители сохранялась в виде гри-
масы боли на лице. По результатам анализов выявлены 
протеинурия, гипопротеинемия, гипоальбуминемия, по-
вышение уровня мочевины до 15,6 ммоль/л и креатинина 
до 271 мкмоль/л. Также были повышены уровни аланин-
аминотрансферазы до 63 Ед/л и аспартатаминотрансфе-
разы до 119 Ед/л. Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости: гепатомегалия, диффузные изменения 
паренхимы печени, эхопризнаки гепатита. Методом  
иммуноферментного анализа крови у пациентки обнару-
жены антитела типа G к Cytomegalovirus, Human 
herpesvirus 1–2-го типа, Epstein Barr virus, Varicella Zoster 
virus. Анализ СМЖ: цитоз 309/3, лимфоциты 100 %, 
белок 1,7 г/л. По данным повторной КТ головного мозга, 

проведенной через 2 нед после первого исследования, вы-
явлены признаки менингоэнцефалита с формированием 
участков энцефаломаляции, очаги геморрагической плот-
ности в веществе головного мозга, признаки отека моз-
га, преимущественно левой гемисферы (см. рисунок).

Ребенок получал антибиотикотерапию (меропенем, 
ванкомицин), противосудорожные (препараты вальпроевой 
кислоты, леветирацетам), гормональные (метилпредни-
золон), противовирусные (ацикловир) и противогрибковые 
(амфотерицин) препараты. На фоне проведенного лечения 
состояние пациентки улучшилось, проведена экстубация. 
Вскоре ребенок был переведен в Химкинскую ЦКБ с диагно-
зом: «Менингоэнцефалит, тяжелое поражение головного 
мозга, почечное повреждение в стадии разрешения, нару-
шение углеводного обмена центрального генеза, артериаль-
ная гипертензия смешанного генеза». После стабилизации 
состояния ребенок получал амбулаторное лечение с поло-
жительным эффектом.

В приведенном клиническом случае представлена 
пациентка с типичным для данного заболевания на-
чалом: жалобы на головные боли, повышение темпе-
ратуры тела, тошноту, рвоту. Также стоит отметить, что 
ОГЛЭ развился после перенесенной вирусной инфек-
ции, о чем свидетельствуют найденные в крови анти-
тела типа G к различным возбудителям. Наличие бел-
ка в моче и снижение уровня альбумина в крови, 
повышение уровней мочевины и креатинина указы-
вают на почечную дисфункцию. Повышение уровня 
печеночных трансаминаз и результаты ультразвуково-
го исследования органов брюшной полости предпола-
гают острое поражение печени. Лимфоцитарный плео-
цитоз в СМЖ указывает на менингоэнцефалит вирус- 
ной этиологии. Установить диагноз помогают методы 
нейровизуализации: КТ и МРТ головного мозга. Как 
было сказано выше, чаще всего у пациентов с энцефа-
литом Хёрста в течение недели наблюдается летальный 
исход. Однако в нашем случае своевременное прове-
дение диагностики и лечения позволило сохранить 
жизнь ребенку.

Острый геморрагический лейкоэнцефалит – ред-
кое постинфекционное демиелинизирующее заболе-
вание центральной нервной системы, встречающееся 
в основном у лиц молодого возраста. В начале заболе-
вания повышается температура, быстро нарастает об-
щемозговая и очаговая симптоматика. До начала 2020 г. 
было зафиксировано всего около 100 случаев заболе-
вания. В последние 2 года все чаще диагностируют 
ОГЛЭ в качестве осложнения новой коронавирусной 
инфекции. Для установления диагноза необходимы 
тщательный сбор анамнеза (сведений о недавно пере-
несенных инфекциях), оценка неврологического ста-
туса, методы лабораторной диагностики (определение 
маркеров воспаления в крови), наличие высокого ци-
тоза в СМЖ, признаков менингита, отека, демиели-

Компьютерная томография головного мозга пациентки А.

Computed tomography of the brain of patient A.
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низации вещества мозга по данным КТ/МРТ. Лечение 
включает противовирусные и гормональные препараты, 
антибиотики, внутривенный человеческий иммуногло-
булин, плазмаферез. По статистике, лишь 30 % па-
циентов с ОГЛЭ выживают, что может быть связано  

с поздним установлением диагноза и несвоевременным 
началом лечения. Вероятно, в ближайшем будущем 
появятся новые методы ранней диагностики и лечения 
лейкоэнцефалита Херста, что позволит снизить смерт-
ность среди больных.
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