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Первичный васкулит центральной нервной системы 
(ПВЦНС) – редкое малоизученное заболевание, вовлекаю­
щее исключительно сосуды головного, реже – спинного 
мозга и их оболочек, диагностика которого сопряжена 
с немалыми трудностями. Диагностические критерии 
ПВЦНС были разработаны американскими ревматологами 
L.H.  Calabrese, J.A. Mallek в 1988 г. [1]. При ПВЦНС могут 
поражаться сосуды разного калибра, что определяет осо­
бенности клинической картины и подходы к диагностике. 
Васкулит мелких (интрацеребральных) артерий верифици­
руется данными биопсии головного мозга, васкулит сред­
них по размеру интрацеребральных артерий и васкулит 
интракраниальных артерий – с помощью контрастной ан­

гиографии, которая выявляет чередование участков суже­
ния и расширения артерий [1]. Разработка в первой декаде 
текущего столетия неинвазивного метода визуализации 
стенки интракраниальных артерий, а именно интракрани­
ального отдела внутренней сонной артерии (ВСА) и позво­
ночной артерии (ПА), средней, передней, задней мозговых 
артерий (СМА, ПМА, ЗМА) и базилярной артерии (БА), с 
помощью высокопольной магнитно-резонансной томогра­
фии (МРТ) до и после введения контрастного средства (КС) 
позволила по накоплению последнего верифицировать в 
них воспалительные изменения [2, 3]. Поскольку феномен 
накопления может встречаться не только при воспалении 
сосудистой стенки, диагностика ПВЦНС должна строиться 
на комплексной оценке клинико-лабораторно-инструмен­
тальных данных [4]. 

Причина ПВЦНС, в том числе первичного васкулита 
интракраниальных артерий (ПВИА), остается неясной, а 
причина их изолированного поражения и отсутствия си­
стемных проявлений в литературе не обсуждается. Про­
веденное нами обследование 31 больного с ПВИА, вери­
фицированным накоплением КС в артериальной стенке 
и удовлетворявшим критериям L.H. Calabrese, J.A. Malek, 
показало, что у 32% больных в цереброспинальной жид­
кости (ЦСЖ) выявлялись антитела к вирусу ветряной оспы 
(varicella zoster virus, VZV) – aнти-VZV-IgG-антитела (IgG – 
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Описаны 2 пациентки 34 и 38 лет с ишемическим инсультом, развившимся вследствие первичного васкулита интра­
краниального отдела внутренней сонной артерии (ВСА); у одной из больных процесс сопровождался вовлечением от­
ходящих от нее ветвей. Диагноз васкулита был верифицирован данными ангиографии, а также выявлением накопления 
контрастного средства (КС) артериальной стенкой при высокопольной магнитно-резонансной томографии (МРТ); иные 
причины инсульта были исключены. В ликворе у первой пациентки обнаружен антиген вируса простого герпеса, у вто­
рой – IgG-антитела к вирусу ветряной оспы, а также антитела к вирусу простого герпеса, при этом развитие инсульта не 
сопровождалось герпетическими кожными высыпаниями. У первой больной лечение ацикловиром (10 мг/кг массы тела 
внутривенно 3 раза в сутки) в течение 10 дней в сочетании с глюкокортикостероидами (ГКС) (60 мг/сут в течение 3 нед с 
последующим снижением дозы и отменой препарата) привело к клиническому улучшению и восстановлению проходи­
мости пораженной артерии. Второй пациентке была проведена пульс-терапия метилпреднизолоном (3 г) с последую­
щим приемом препарата внутрь (24 мг) и постепенным снижением дозы до поддерживающей. Через 3 мес по данным 
МРТ отмечено уменьшение стеноза правой ВСА, однако выявлены новые стенозы передней и задней мозговых артерий 
справа с накоплением КС их стенками. После курса внутривенного введения ацикловира в сочетании с приемом 6 мг 
метилпреднизолона указанные изменения регрессировали. Представленные наблюдения показывают, что васкулит 
интракраниальных артерий, формально удовлетворяющий критериям первичного, но сочетающийся с наличием в лик­
воре маркеров герпетической инфекции, по сути, представляет собой герпетическую васкулопатию и должен лечиться 
ацикловиром в соответствии с рекомендациями для данного заболевания. Применение высоких доз ГКС может при­
водить к активации герпетической инфекции с развитием воспаления в ранее интактных интракраниальных артериях.
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иммуноглобулин G). Было предположено, что VZV, который 
у 90% населения персистирует в тригеминальном ганглии, 
при активации по ветвям тройничного нерва, который ин­
нервирует интракраниальный отдел ВСА и отходящие от 
него ветви, достигает их стенки и вызывает развитие в 
ней воспаления. Трансаксональный путь распространения 
вируса объясняет отсутствие системных признаков вос­
паления и наиболее частое поражение системы ВСА, ин­
нервируемой тригеминальным нервом, в ганглии которого 
чаще всего происходит активация вируса. Обнаружение 
aнти-VZV-IgG-антител в ЦСЖ у 1/3 больных ПВИА поднима­
ет вопрос о его идентичности герпетической васкулопатии, 
клинические и нейровизуализационные проявления кото­
рой сходны с таковыми при ПВИА. Это, в свою очередь, об­
условливает необходимость обсуждения лечебной тактики, 
поскольку она различна при ПВЦНС и при герпетической 
васкулопатии. Основным препаратом при лечении герпе­
тической васкулопатии является ацикловир в сочетании 
с кратковременным приемом средних или небольших доз 
глюкокортикостероидов (ГКС), тогда как при ПВЦНС ос­
новная роль отводится длительному лечению ГКС [5–9]. 
Учитывая отсутствие международных рекомендаций по ле­
чению ПВЦНС, в том числе ПВИА [10], немаловажное зна­
чение имеет анализ отдельных клинических наблюдений. 
В настоящей работе мы приводим описание 2 больных с 
ишемическим инсультом вследствие ПВИА, верифициро­
ванного накоплением КС, в ЦСЖ у которых были обнару­
жены aнти-VZV-IgG-антитела или антиген вируса простого 
герпеса, хотя развитие инсульта не сочеталось с герпети­
ческими кожными высыпаниями. Лечение ацикловиром в 
сочетании с ГКС привело к положительному клиническому 
и ангиографическому эффекту. 

Клиническое наблюдение 1
Больная Л., 34 года, обследовалась в Научном центре 

неврологии (НЦН) (ныне – ФГБНУ “Российский центр нев­
рологии и нейронаук”) в 2013–2025 годах.

Анамнез заболевания. С начала июня 2013 г. беспокои­
ла небольшая головная боль справа, 07.06.13 на 7-й не­
деле беременности произошел спонтанный аборт. Вече­
ром 19.06.13 и ночью беспокоила сильная пульсирующая 
головная боль справа, утром 20.06.13 возникла слабость 
в левых конечностях, сохранялась головная боль, которая 
полностью нивелировалась в октябре 2013 г. Была госпи-
тализирована 20.06.13, артериальное давление (АД) при 
госпитализации 110/70 мм рт. ст. Неврологический статус: 
оглушена, правый зрачок шире левого, легкий левосторон­
ний гемипарез. При МРТ головного мозга – ишемические 
очаги в коре и глубоких отделах мозга в бассейне правой 
СМА (рис. 1а). Компьютерная ангиография (КТА) – без па­
тологии (рис. 1б). Селективная контрастная ангиография 
брахиоцефальных артерий выявила неровность контуров 
правой ВСА на супраклиноидном уровне (рис. 1в). Элек­
трокардиография, эхокардиография – норма. Общий ана-
лиз крови: гемоглобин 13,0 г/л, лейкоциты 13,0 × 109/л, ско­
рость оседания эритроцитов (СОЭ) 4 мм/ч. Коагулограм­
ма – норма. Антитела к кардиолипину изотипа G – норма, 
изотипа M – 49 MPL (небольшое повышение), волчаночный 
антикоагулянт – отрицательный, антитела к двуспираль­
ной ДНК (аДНК), антинуклеарный фактор (АНФ), ревмато­
идный фактор (РФ), С-реактивный белок (СРБ) – норма. 
Интерферон-a (ИФН-a) 10 ЕД/мл (норма 128–640 ЕД/мл), 
ИФН-g 6 ЕД/мл (норма 31–256 ЕД/мл). Исследование 
ЦСЖ: белок 0,55 г/л, цитоз 9/3, глюкоза 3,7 мм/л. Прово­
дилось лечение цитофлавином, ноотропными препара­
тами. Состояние улучшилось – слабость в левых конечно­
стях практически полностью регрессировала. Выписана с 
диагнозом “нарушение мозгового кровообращения (НМК) 
в бассейне правой СМА неуточненного генеза”. Была кон-
сультирована 07.08.13 в НЦН. Обращено внимание на со­
хранявшееся расширение правого зрачка, что указывало 
на вовлечение парасимпатических волокон глазодвига­
тельного нерва, расположенного вблизи интракраниально­
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3

Рис. 1. Данные визуализационного обследования больной Л. от июня 2013 г.: а – МРТ головного мозга в режиме T2 FLAIR, ак­
сиальная проекция. Ишемические очаги в коре и глубоких отделах правого полушария большого мозга в бассейне правой СМА 
(стрелки); б – КТА интракраниальных артерий, MIP-реконструкция. Правые СМА (1), ПМА (2) и ВСА (3) проходимы, дефекты 
контрастирования не выявляются; в – дигитальная субтракционная ангиография интракраниальных артерий, боковая проекция. 
Правые ВСА и СМА проходимы, отмечается неровность контуров мозговой части ВСА (стрелки).
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го отдела правой ВСА, и позволяло предполагать измене­
ния ее стенки. Магнитно-резонансная ангиография (МРА) 
и МРТ сосудистой стенки: сужение просвета правых ВСА и 
СМА, наиболее выраженное в кавернозном сегменте ВСА 
(рис. 2а). В режиме Т1db f/s визуализируется утолщение 
стенки правой ВСА в каменистом и кавернозном отделах, 
накапливающее КС и предполагающее наличие в ней вос­
палительных изменений (рис. 2б, 2в). При МРТ головного 
мозга: постинфарктные изменения с признаками гемор­
рагической трансформации по типу пропитывания в под­
корковых структурах и височной доле справа. Повторная 
селективная контрастная ангиография (16.08.13; 56 дней 
после первого исследования): стеноз правой ВСА на суп­
раклиноидном уровне более 80%, заполнение СМА и ПМА 
справа происходит из левой ВСА через переднюю соеди­
нительную артерию (рис. 2г), корково-корковые анастомо­
зы между ветвями ПМА и СМА, ПМА и ЗМА справа. Просвет 
экстракраниального отдела правой ВСА равномерно су­
жен – вторичная перекалибровка, обусловленная стенозом 
интракраниального отдела. Исследование антител к виру-
су простого герпеса 1-го и 2-го  типов в крови (21.08.13): 
IgM 1 : 400 (норма менее 1 : 100), IgG 1 : 3200 (норма менее 
1 : 100), авидность 60%; при исследовании методом по­

лимеразной цепной реакции (ПЦР) обнаружена ДНК ви­
руса простого герпеса. При исследовании ЦСЖ методом 
ПЦР (21.08.13) обнаружена ДНК вируса простого герпеса. 
Консультация инфекциониста: активация герпетической 
инфекции. Рекомендован виролекс 10 мг/кг массы тела 
3 раза в день внутривенно капельно в течение 14 дней (с 
28.08 по 13.09.2013), ацетилсалициловая кислота (тромбо 
АСС) 100 мг. Внутрь назначен преднизолон в дозе 1 мг/кг 
массы тела в течение 3 нед с последующим постепенным 
снижением дозы и отменой препарата (пульс-терапия не 
проводилась). Контрольное исследование ЦСЖ (18.09.13 и 
30.10.14) методом ПЦР: ДНК вирусов простого герпеса не 
найдена, антитела к нему не обнаружены. Повторные МРА 
и МРТ сосудистой стенки от 03.04.14: выявлено увеличе­
ние просвета интракраниального сегмента правой ВСА и 
уменьшение толщины стенки сосуда в каменистом отделе. 
Сохраняется накопление КС в стенке правой ВСА. Повтор­
ные МРА и МРТ сосудистой стенки от 28.06.18: асимметрия 
ВСА на всем протяжении (левая шире): диаметр справа в 
супраклиноидном отделе 3,5–4 мм, каменистая часть – 
4 мм, СМА – 2–2,5 мм. Небольшое утолщение стенки пра­
вой ВСА в каменистой части, слабо накапливающее КВ. 
При контрольном осмотре в 2025 г. – состояние больной 

(а) (б) (в)

(а) (б) (в) (г)

Рис. 2 . Данные визуализационного обследования той же больной от августа 2013 г.: а – МРА, MIP-реконструкция. Снижен 
сигнал от кровотока по правой СМА, сужен просвет интракраниального отдела правой ВСА (стрелки); б, в – МРТ сосудистой 
стенки в режиме Т1 с подавлением сигнала от жировой ткани и движущейся крови (T1db f/s) до и после контрастного усиления, 
аксиальная проекция. Утолщение стенки ВСА и накопление ею КС (стрелки); г – селективная контрастная ангиография интра­
краниальных артерий, боковая проекция. Стеноз правой ВСА в мозговой части (стрелки).

Рис. 3. Данные визуализационного обследования той же больной от августа 2025 г.: а – МРА, MIP-реконструкция. Правые ВСА 
и СМА проходимы, сигнал от кровотока по ним неизменен (стрелки); б, в – МРТ сосудистой стенки в режиме Т1 с подавлением 
сигнала от жировой ткани и движущейся крови (T1db f/s) до и после контрастного усиления, аксиальная проекция. В проекции 
стенок визуализируемых артерий патологического контрастного усиления не выявляется (стрелки).
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стабильное, НМК/преходящего НМК (ПНМК) нет. При МРА 
(19.08.25) ВСА и СМА слева проходимы, сосудистая стенка 
не накапливает КС (рис. 3).

Таким образом, у больной молодого возраста, ранее 
практически здоровой, развилось НМК, обусловленное по­
степенно нарастающим на протяжении 56 дней стенозом 
интракраниального отдела правой ВСА, который с учетом 
выявленного накопления КС утолщенной сосудистой стен­
кой был расценен как следствие воспаления. Отсутствие 
клинических и лабораторных признаков системного вос­
паления явилось основанием для диагностики первичного 
васкулита интракраниального отдела правой ВСА. При ис­
следовании ЦСЖ была обнаружена ДНК вируса простого 
герпеса, что указывало на его активацию, произошедшую 
на фоне снижения иммунитета, о чем свидетельствовало 
снижение уровня ИФН-a и ИФН-g в крови. Активация виру­
са простого герпеса, персистирующего в тригеминальном 
ганглии, и его распространение по ветвям тройничного 
нерва, иннервирующего интракраниальный отдел ВСА, 
привели к локальному воспалению ее стенки и постепенно 
нарастающему стенозу. При этом наличие в остром перио­
де инсульта правостороннего мидриаза указывало на рас­
пространение воспаления от наружной к внутренней стенке 
правой ВСА, т.е. свидетельствовало о трансаксональном 
пути распространения вируса, поскольку глазодвигатель­
ный нерв прилежит к наружной стенке ВСА. Такой вектор 
распространения воспаления подтверждается и данными 
ангиографии, обнаружившей в остром периоде лишь не­
ровность контуров интракраниального отдела ВСА, тогда 
как выраженный стеноз был выявлен только через 1,5 мес. 
Это же позволяет предположить, что НМК возникло по ме­
ханизму артерио-артериальной эмболии вследствие раз­
вивающегося воспаления сосудистой стенки и снижения 
ее атромбогенных свойств. Обнаружение в ликворе ДНК 
вируса простого герпеса и ее исчезновение после лечения 
ацикловиром позволили расценить воспалительные изме­
нения как герпес-ассоциированный локальный васкулит 
правой ВСА. Пульс-терапия ГКС не проводилась, гормоны 
назначались внутрь с постепенным снижением дозы до от­
мены. Представленное наблюдение показывает, что вирус 
простого герпеса может быть причиной ПВИА, диагностика 
которого возможна только при исследовании ЦСЖ на гер­
петическую инфекцию, учитывая отсутствие характерных 
для нее кожных изменений.

Клиническое наблюдение 2
Больная К., 38 лет, обследовалась в НЦН в течение 

2024–2025 годов. Анамнез заболевания. В конце марта 
2024 г. через 2–3 дня после переохлаждения на губах по­
явились герпетические высыпания, которых ранее никогда 
не было. В конце мая 2024 г. стала беспокоить затылоч­
ная головная боль с тошнотой, иногда рвотой. С августа 
2024 г.  – субфебрилитет в вечерние часы при отсутствии 
катаральных явлений, общая слабость, похудела на 11 кг. 

24.09.24 утром после сна развились 2 эпизода преходя­
щего онемения и слабости в левой руке, 27.09.24 днем 
возникла слабость в левых конечностях, перекос лица, 
нечеткость речи. Была госпитализирована, АД при госпи­
тализации 110/70 мм рт. ст. Неврологический статус: лег­
кий левосторонний гемипарез, гемигипестезия слева. При 
МРТ головного мозга и МРА (27.09.2024): острый инфаркт 
в бассейне правой СМА, снижение кровотока по интракра­
ниальному отделу ВСА справа. Общий анализ крови – без 
патологии, СРБ в норме. Проведен курс нейрометаболиче­
ской терапии с положительным эффектом. Диагноз: острое 
НМК в правой СМА; атеросклероз. Рекомендованы тромбо 
АСС, розувастатин.

Была госпитализирована 22.10.24 в НЦН для дооб­
следования и уточнения диагноза. При поступлении АД 
100/70  мм рт. ст., соматической патологии нет. В невро­
логическом статусе – замедлен темп движений в левой 
руке, легкая левосторонняя гемигипестезия. При дообсле-
довании: снижение уровня гемоглобина до 111 г/л; СРБ, 
РФ, фибриноген, СОЭ, холестерин – в пределах нормы; 
АНФ, аДНК, антицитоплазматические антитела – отри­
цательные. Эхокардиография – норма. В крови повышен 
уровень IgG-антител к герпесвирусам: к VZV – 6,0 S/CO 
(норма 0–0,38 S/CO), к вирусам простого герпеса 1-го и 
2-го типов  – 48,6 S/CO (норма 0–1,4 S/CO), к цитомега­
ловирусу  – 19,6 S/CO (норма 0–2,01 S/CO), к вирусу Эп­
штейна–Барр  – 14,3 S/CO (норма 0–2,39 S/CO). Антитела 
изотипа М к герпесвирусам отрицательные. Результаты 
ПЦР на герпесвирусы отрицательные. Исследование ЦСЖ: 
белок 0,19 г/л, глюкоза 2,7 ммоль/л, цитоз 31/3, лимфоци­
ты 29%. Анализ ЦСЖ на IgG-антитела к герпесвирусам: к 
VZV – 5,0  S/CO (норма 0–0,38 S/CO), к вирусам простого 
герпеса 1-го и 2-го типов – 4,64 S/CO (норма 0–1,4 S/CO). 
Антитела изотипа М – отрицательные. При МРТ головного 
мозга: небольшие очаги ишемии разного срока давности 
в коре и глубоких отделах бассейна правой СМА (рис. 4а). 
Данные МРА и МРТ сосудистой стенки в режиме Т1db f/s 
после контрастного усиления: неравномерное сужение 
просвета мозговой части ВСА и ПМА справа, выраженное 
накопление КС в стенке правой ВСА (рис. 4б, 4д, 4з, 4л). 
На  основании клинико-нейровизуализационных данных и 
результатов анализа ЦСЖ, отсутствия признаков систем­
ного воспаления был диагностирован первичный васкулит 
интракраниального отдела правой ВСА. Повышение тит­
ров aнти-VZV-IgG-антител в ЦСЖ указывало на роль VZV 
в развитии воспаления в стенке ВСА и ПМА. Проведено 
лечение: пульс-терапия метипредом в дозе 1000 мг внут­
ривенно капельно № 3 с последующим приемом 24  мг 
метипреда внутрь на протяжении 2 нед и постепенным 
снижением дозы препарата (до получения результатов 
исследования ЦСЖ на герпетическую инфекцию). Вала­
цикловир 1000 мг применялся внутрь 2 раза в день в те­
чение 3  нед. Апиксабан 2,5  мг применялся 2 раза в сутки 
в течение всего периода приема метилпреднизолона. 
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В результате уменьшилась головная боль, не возникали 
ПНМК, однако беспокоили общая слабость, повышенная 
утомляемость, ощущение озноба. С конца ноября 2024 г. 
возобновились ПНМК до 3–4 раз в неделю, с конца января 
2025 г. – рецидивирующие герпетические высыпания на гу­
бах (доза метипреда в это время 8 мг). 27.01.25 проведена 
контрольная МРТ/МРА, при которой выявлено небольшое 
увеличение просвета интракраниального отдела правой 
ВСА, однако ухудшился кровоток по правой ПМА и правой 
ЗМА, отходящей от ВСА, стенки их интенсивно накаплива­
ли КС (рис.  4в, 4е, 4и, 4м). 14.02.25 проведена повторная 
люмбальная пункция. Анализ ЦСЖ: белок 0,236 г/л, цитоз 
191/3; ПЦР на герпесвирусы – отрицательная; анти-VZV-
IgG-антитела – 7,0 S/CO (норма до 0,38 S/CO); IgG-антитела 
к вирусу простого герпеса 1-го и 2-го типов – 1,74 S/CO 
(норма до 1,4 S/CO); антитела изотипа М – отрицательные. 
Проведена терапия: курс ацикловира внутривенно капельно 
3 раза в день в дозе 750–500–500 мг с последующим пере­

ходом на прием препарата внутрь 500 мг 2 раза. Метипред 
применялся в дозе 6 мг утром с постепенным снижением 
дозы и отменой препарата 20 июня 2025 г. Через 1 мес про­
шла общая слабость, стали реже возникать ПНМК, а к июню 
2025  г. они прошли. Контрольные МРА и МРТ сосудистой 
стенки (09.06.25): выраженная положительная динамика: 
восстановился кровоток по интракраниальному отделу 
ВСА и ПМА, расширился просвет правой ЗМА, накопление 
КС их стенками значительно уменьшилось (рис. 4г, 4ж, 4к, 
4н). Контрольная люмбальная пункция (03.07.25): белок 
0,179 г/л, глюкоза 2,9  ммоль/л, цитоз 8/3, aнти-VZV-IgG-
антитела – 5 S/CO (норма 0–0,38 S/CO), aнти-VZV-IgM-ан­
титела к вирусу простого герпеса  – отрицательные. Ре-
комендован повторный курс валацикловира внутривенно 
капельно из расчета 10 мг/кг массы тела 3 раза в день на 
протяжении 14 дней.

Таким образом, у больной 39 лет, ранее считавшей себя 
практически здоровой, развились ПНМК, а затем и НМК в 

Рис. 4. Данные визуализационного обследования больной К.: а, б, д, з, л – до лечения: а – МРТ головного мозга в режиме T2 
FLAIR, аксиальная проекция. Множественные инфаркты в глубокой зоне смежного кровоснабжения правого полушария боль­
шого мозга; б – 3D TOF МРА. Неравномерное сужение просвета мозговой части правой ВСА (1) и правой ПМА (2); д, з, л – Т1db 
f /s после контрастного усиления. Выраженное накопление КС стенкой правой ВСА (1), накопления в ЗМА, отходящей от ВСА, 
нет (2); в, е, и, м – через 3 мес после лечения ГКС и валацикловиром: в – 3D TOF МРА. Не визуализируется сигнал от кровотока 
по ПМА справа, небольшое улучшение кровотока по мозговой части правой ВСА (стрелки); е, и, м – Т1db f /s после контрастного 
усиления. Сохраняется выраженное накопление КС в стенке правой ВСА (1), появилось накопление в стенке ЗМА (2), просвет 
ЗМА стал уже; г, ж, к, н – через 3 мес после лечения валацикловиром: г – 3D TOF МРА. Восстановление сигнала от кровотока 
по правой ПМА и мозговой части правой ВСА (стрелки); ж, к, н: Т1db f /s после контрастного усиления. Практически полное ис­
чезновение накопления КС в стенке правой ВСА (1), уменьшение накопления в стенке правой ЗМА, просвет ее расширился (2).
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бассейне правой СМА, причиной которых послужил стеноз 
интракраниального отдела правой ВСА. Накопление КС в 
стенке ВСА, небольшой цитоз в ликворе, отсутствие при­
знаков системного воспаления, исключение других при­
чин НМК явились основанием для диагностики первичного 
васкулита интракраниального отдела правой ВСА. Повы­
шение уровня в ЦСЖ aнти-VZV-IgG-антител и IgG-антител 
к вирусу простого герпеса позволило предположить роль 
герпесвирусов в развитии воспаления артериальной стен­
ки. Через 3 мес после пульс-терапии метипредом и после­
дующего приема препарата внутрь на контрольной МРА 
было выявлено уменьшение стеноза ВСА, в то же время по­
явились признаки воспаления и нарушения проходимости 
в правой ПМА и ЗМА, что сопровождалось возобновлением 
ПНМК. Повышение цитоза и титра aнти-VZV-IgG-антител 
в ликворе по сравнению с исследованием до проведения 
пульс-терапии свидетельствовали о том, что причиной 
воспаления ПМА и ЗМА явилось обострение герпетической 
инфекции на фоне применения больших доз ГКС, причем 
прием валацикловира внутрь (1000 мг/сут) оказался неэф­
фективным для предотвращения обострения. На обостре­
ние герпетической инфекции указывали и рецидивирую­
щие герпетические высыпания на губах. После повторного 
курса валацикловира, вводившегося внутривенно и со­
четавшегося с приемом небольших доз метипреда (6 мг с 
постепенным снижением дозы и полной его отменой), про­
изошел значительный регресс стенозов ВСА, ПМА и ЗМА 
справа, а также значительное уменьшение накопления КС 
их стенками. Сохранявшееся в ликворе повышение титра 
aнти-VZV-IgG-антител явилось показанием для повторного 
курса валацикловира в сочетании с небольшими дозами 
метилпреднизолона.

Обсуждение
Представленные наблюдения показали, что причи­

ной ПВИА у части больных может быть герпетическая ин­
фекция. Клиническое распознание их взаимосвязи было 
крайне затруднено, так как у обеих больных отсутствовал 
основной клинический признак герпетической инфек­
ции – характерные кожные высыпания перед НМК или в его 
остром периоде. Развитие герпетической васкулопатии 
при отсутствии кожных высыпаний отмечается у 1/3 боль­
ных и связано с избирательной активацией вируса только 
в нейронах тригеминального ганглия, иннервирующих ин­
тракраниальный отдел ВСА [11–13]. Нельзя исключить, что 
спонтанный аборт на 7-й неделе беременности, произо­
шедший за 2 нед до инсульта у первой пациентки, а также 
субфебрилитет, общая слабость и похудение в течение 
1  мес до инсульта у второй больной явились неспецифи­
ческим клиническим проявлением активации герпетиче­
ской инфекции. При этом низкие уровни ИФН-a и ИФН-g в 
крови у первой пациентки, выявленные в остром периоде 
инсульта, указывали на снижение иммунитета, предрас­
полагавшее к активации герпетической инфекции. В си­

туации отсутствия специфичных клинических признаков 
герпетической инфекции решающее значение в диагно­
стике герпетической васкулопатии имеет обнаружение в 
ЦСЖ антител к герпесвирусам или их ДНК [14–16]. Именно 
это позволило прийти к выводу, что васкулит интракрани­
ального отдела ВСА и проксимальных отделов ее ветвей, 
удовлетворявший критериям первичного васкулита, об­
условлен герпетической инфекцией и может рассматри­
ваться как герпетическая васкулопатия. У первой пациент­
ки в ЦСЖ была обнаружена ДНК вируса простого герпеса, 
что указывало на острый или подострый период его акти­
вации, поскольку, согласно данным литературы, ДНК вы­
является на протяжении 14–50 дней [11–14]. К сожалению, 
исследование антител и ДНК VZV, а также антител к вирусу 
простого герпеса у первой больной не проводилось. Одна­
ко нельзя исключить, что имелась активация и VZV, как это 
наблюдалось у второй пациентки, у которой выявлялись как 
aнти-VZV-IgG-антитела, так и антитела к вирусу простого 
герпеса. Результаты ПЦР у второй пациентки были отрица­
тельными, что указывало на большую давность активации 
герпесвирусов, поскольку положительная ПЦР, как уже от­
мечалось, выявляется на протяжении 14–50 дней. Именно 
в связи с этим наибольшее диагностическое значение при­
дается выявлению антител к герпесвирусам [11, 14–15]. 
Необходимо подчеркнуть условность термина “герпети­
ческая васкулопатия”, так как при морфологическом ис­
следовании сосудистой стенки выявляются признаки вас­
кулита, а именно инфильтраты, состоящие из макрофагов 
и Т-клеток, ДНК и антигены VZV, многоядерные гигантские 
клетки и тельца-включения [15, 17]. 

Представленные наблюдения позволяют сделать важ­
ный с практической точки зрения вывод о необходимости 
проведения дифференциальной диагностики между пер­
вичным васкулитом интракраниального отдела ВСА, ино­
гда распространяющимся на ее ветви, и герпетической ва­
скулопатией. Это обусловлено сходством их клинических 
и ангиографических проявлений, но различной лечебной 
тактикой. Решающее диагностическое значение имеет ис­
следование антител к герпесвирусам и их ДНК в ЦСЖ. 

Лечение первичного васкулита ВСА, связанного с гер­
петической инфекцией, должно соответствовать таковому 
при герпетической васкулопатии, которое предполагает 
внутривенное введение ацикловира (10–15 мг/кг) каждые 
8 ч в течение 14 дней в сочетании с приемом преднизолона 
в первые 1–5 дней лечения (60 мг ), как это рекомендуют 
M.A. Nagel et al., либо его приемом в течение 1–2 нед [6, 15, 
16]. Доза ГКС окончательно не определена и основывается 
на ограниченном опыте отдельных исследователей, тогда 
как рандомизированные исследования и международные 
рекомендации отсутствуют [16]. У нашей первой больной 
валацикловир применялся в дозе, рекомендуемой иссле­
дователями, располагающими наибольшим опытом в этой 
области (10 мг/кг массы тела 3 раза в день, 2 нед) [6, 16], 
и сочетался с приемом преднизолона в дозе 60 мг/сут в 
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течение 1 мес с последующим снижением дозы и отменой 
препарата. Это привело к регрессу стеноза ВСА и стабиль­
ному хорошему состоянию больной на протяжении после­
дующих 12 лет наблюдения. Применение больших доз ГКС 
в виде пульс-терапии с последующим приемом препарата 
внутрь может приводить к обострению герпетической ин­
фекции и распространению воспаления на другие арте­
рии, как это наблюдалось у второй нашей больной, причем 
одновременный прием ацикловира в дозе 2000 мг/сут не 
предотвратил активацию герпетической инфекции и на­
растание признаков васкулита. Положительный клини­
ческий и ангиографический эффект (практически полное 
восстановление проходимости интракраниальных арте­
рий) был достигнут после повторного курса валацикловира 
в сочетании с небольшой дозой метипреда (6 мг).

Достигнутый нами положительный клинический и ан­
гиографический эффект лечения имеет определенное 
значение в связи с малой изученностью проблемы, отсут­
ствием рандомизированных исследований и неопределен­
ностью многих вопросов терапии как ПВЦНС, так и герпе­
тической васкулопатии [10, 18]. Лечение васкулита ВСА, 
ассоциированного с герпетической инфекцией, согласно 
нашему опыту, должно включать 3-разовое внутривенное 
введение ацикловира в течение 14 дней, как это рекомен­
дуют M.A. Nagel et al. и P.G.E. Kennedy при герпетической 
васкулопатии [6, 16], в сочетании с недлительным приемом 
внутрь ГКС, дозы которых не должны быть высокими. Сле­
дует еще раз отметить, что большие рандомизированные 
исследования по влиянию противовирусного лечения на 
васкулопатию при герпетической инфекции отсутствуют.

При первичном васкулите интракраниального сегмента 
ВСА и отходящих от него ветвей у больных с отрицатель­
ными маркерами герпетической инфекции в ликворе про­
водится лечение ГКС. Учитывая локальность и небольшую 
площадь поражения артериальной стенки, доза препарата 
и продолжительность лечения, по нашему мнению, долж­
ны быть небольшими в отличие от таковых при первичном 
васкулите небольших интрацеребральных артерий. Это 
не противоречит рекомендациям клиники Mэйo при пер­
вичном васкулите крупных артерий: пульс-терапия метил­
преднизолоном (1000 мг внутривенно капельно № 3–5) с 
последующим приемом препарата внутрь (1 мг/кг массы 
тела/сут) в сочетании с циклофосфамидом в течение 6 мес 
и дальнейшей поддерживающей терапией низкими дозами 
ГКС [7–9]. Причиной “противоречивости” являются раз­
ные критерии оценки размера интракраниальных артерий. 
К васкулиту крупных артерий С. Salvarani et al. относят рас­
пространенное поражение церебральных артерий, выяв­
ляемое при контрастной ангиографии, с множественными 
инфарктами мозга и тяжелым, быстро прогрессирующим 
течением [7–9]. В соответствии с международной класси­
фикацией эти артерии относятся к мелким [19], при васку­
лите которых и требуется пульс-терапия ГКС с последую­
щим длительным приемом препаратов внутрь, при необ­

ходимости в сочетании с циклофосфамидом или другими 
иммуносупрессантами. В отличие от этого при первичном 
васкулите интракраниального отдела ВСА и начального 
сегмента ее ветвей поражение является локальным, в свя­
зи с чем необходимость в больших дозах ГКС отсутствует. 

В заключение следует еще раз подчеркнуть, что до на­
чала лечения НМК, обусловленного васкулитом интракра­
ниального сегмента ВСА и его ветвей, подтвержденного 
накоплением КС в артериальной стенке, необходимо ис­
следование ЦСЖ на герпетическую инфекцию. При обна­
ружении антител к герпесвирусам или их ДНК в ликворе 
необходимо лечение ацикловиром по схеме, рекомендо­
ванной при герпетической васкулопатии, – большие дозы 
ацикловира в сочетании с кратковременным приемом от­
носительно умеренных доз ГКС. При отрицательных ре­
зультатах исследования ЦСЖ на герпетическую инфекцию 
показано введение ГКС, дозы которых нуждаются в уточ­
нении.
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Primary Intracranial Vasculitis Associated with Cerebrospinal Fluid  
Herpesviruses Antibodies: Treatment Approaches
L.A. Kalashnikova, M.V. Dreval, L.A. Dobrynina, and A.A. Shabalina

We provide case reports of two 34- and 38-year-old female patients with ischemic stroke developed as a result of primary vasculitis of the intrac­
ranial internal carotid artery (ICA). In one of the patients, the vasculitis also affected the ICA branches. Vasculitis was verified by angiography and 
by high-field magnetic resonance imaging (MRI) demonstrating contrast enhancement of the arterial wall, while other causes of stroke were ex­
cluded. Cerebrospinal fluid analysis revealed herpes simplex virus antigen in the first patient, whereas the second patient had varicella-zoster vi­
rus IgG antibodies as well as herpes simplex virus antibodies, although stroke onset was not accompanied by herpetic skin eruptions. In the first 
patient, treatment with acyclovir (10 mg/kg intravenously 3 times daily) for 10 days in combination with glucocorticoids (60 mg/day for 3 weeks 
followed by tapering off until withdrawal) resulted in clinical improvement and restoration of arterial patency. The second patient received methyl­
prednisolone pulse therapy (3 g) followed by oral methylprednisolone (24 mg) tapered to a maintenance dose. At 3 months, MRI demonstrated 
reduced stenosis of the right ICA and newly developed stenoses of the right anterior and posterior cerebral arteries with contrast enhancement 
of the arterial wall. After a course of intravenous acyclovir combined with oral methylprednisolone (6 mg), these changes resolved. These ob­
servations suggest that intracranial arterial vasculitis fulfilling criteria for primary vasculitis but associated with cerebrospinal fluid markers of 
herpesvirus infection is, in fact, herpetic vasculopathy and should be treated with acyclovir following relevant guidelines. Administration of high-
dose corticosteroids may trigger reactivation of herpesvirus infection, resulting in inflammation of previously unaffected intracranial arteries.
Key words: primary vasculitis, intracranial arteries, herpetic vasculopathy, antibodies to varicella zoster virus, treatment.
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