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Введение. Учитывая рост заболеваемости листериозной инфекцией, в том числе и среди детей, тяжесть течения и высокую 
летальность при генерализованных формах, особенно с вовлечением центральной нервной системы (ЦНС), а также слож-
ность дифференциальной диагностики и недостаточную эффективность терапии, авторами продемонстрирован клинический 
случай вторично-генерализованной листериозной инфекции с  поражением ЦНС и  крайне тяжелым течением у  ребенка 
7 лет, в котором раскрыты особенности структурных изменений в ЦНС при МРТ в динамике заболевания.  
Цель исследования. Представить клинический случай поражения ЦНС у ребенка 7 лет, причинно-значимым фактором кото-
рого являлась листериозная инфекция, с детальным описанием структурных изменений в ЦНС с помощью МР-исследования. 
Материал и  методы. Представлено клиническое наблюдение пациента (ребенка) с  диагнозом «Листериоз, вторично-
генерализованная форма, крайне тяжелое течение, с поражением ЦНС (менингоэнцефалит)». Проанализированы серии 
магнитно-резонансных исследований головного мозга в динамике на фоне проводимого лечения. Оценка структурных изме-
нений проводилась с помощью мультипараметрической МРТ головного мозга с использованием режимов: Т1-ВИ, Т2-ВИ, 
Flair, Т1-ВИ с контрастированием, diffusion-weighted and diffusion tensor imaging (DWI/DTI), susceptibility weighted ima-
ging (SWI), МР-перфузии, МР-ангиографии.  
Результаты. Выявленные структурные изменения головного мозга при динамическом МР-исследовании, а также их корре-
ляция с данными анамнеза, клинической и лабораторной картинами позволили подтвердить менингоэнцефалит, а также 
оценить и внести коррективы в проводимое лечение.  
Заключение. Описанный клинический случай, особенности течения заболевания и МРТ-изменений, позволяют предполо-
жить, что динамическое МР-исследование имеет большое значение в выявлении и оценке (в том числе динамики) струк-
турных изменений вещества головного мозга у пациентов с неврологическими нарушениями при инфекционных заболева-
ниях. Полученные данные могут быть использованы лечащими врачами для оценки и  коррекции проводимой терапии, 
определения необходимого объема реабилитации. 
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Introduction. This report of Listeria monocytogenes infection with the involvment of central nervous system is important due to the 
increased frequency either in adults or children as well as the usually severe course and high mortality in generalized forms, espe-
cially with the CNS involvement. The demonstration of this clinical case, especialy the features of structural changes in the CNS 
with MRI in the disease’s dynamics, reflects the complexity of differential diagnosis and the evaluation of therapy effectiveness.  

НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ / PRACTICAL CASES



Введение. Листериоз (болезнь реки Тигр, листе-
риллез, инфекционный моноцитоз)  — инфекцион-
ное природно-очаговое заболевание человека 
и животных, характеризующееся множеством источ-
ников инфекции, разнообразием путей и  факторов 
передачи возбудителя, полиморфизмом клинических 
проявлений, высокой летальностью у  новорожден-
ных и  лиц с  иммунодефицитами1. В  2018  г. 
в Российской Федерации отмечен рост заболеваемо-
сти листериозной инфекцией на 44,4%, летальность 
составила 52,4%2. 

Часть случаев листериозной инфекции протекает 
с поражением центральной нервной системы (ЦНС). 
Листериоз ЦНС (листериозный менингоэнцефалит) 
имеет тенденцию к  росту заболеваемости, характе-
ризуется частым началом болезни с поражения орга-
нов пищеварения, постепенным нарастанием симп-
томов поражения ЦНС, умеренной лихорадкой 
и интоксикацией, нерезко выраженным менингеаль-
ным синдромом и  преобладанием общемозговой 
и  очаговой симптоматики, нередко нехарактерными 
для бактериальных гнойных менингитов изменения-
ми в спинномозговой жидкости (СМЖ), что приво-
дит к  поздней диагностике и  госпитализации [1, 
с. 410; 2, с. 48]. 

Основным путем инфицирования является али-
ментарный, при употреблении в пищу некачествен-
ных либо не прошедших достаточную термическую 

обработку продуктов питания, таких как мягкие 
сыры, мясные, рыбные и молочные продукты. Реже 
заражение происходит контактным, аэрогенным 
либо трансмиссивным путями. Доказана возмож-
ность трансплацентарного, интранатального инфи-
цирования, а  также заражения при контакте ново-
рожденного с  инфицированными предметами ухода 
и медицинским инструментарием в родильных домах 
[3, с.  118]. Наиболее подвержены риску заболева-
ния лица с  клеточной дисфункцией T-клеток [4, 
с.  1209]. Однако инвазивная форма заболевания 
может возникнуть и у людей без какого-либо имму-
нодефицита. 

«Входными воротами» инфекции являются сли-
зистые оболочки и  поврежденная кожа. Из места 
первичной локализации листерии распространяются 
лимфогенным, гематогенным или нейрогенным 
путями во внутренние органы, вызывая сосудистые 
и  дистрофические изменения в  них. Не являясь 
высокопатогенными микроорганизмами, листерии 
тропны к ЦНС и способны преодолевать гематоэн-
цефалический барьер, поражать как оболочки, так 
и вещество головного мозга, что способствует раз-
витию манифестных инвазивных жизнеугрожающих 
форм заболевания, таких как сепсис, менингиты 
и менингоэнцефалиты [1, с. 410; 5, с. 655]. 

Листериозный менингит (менингоэнцефалит)  — 
ЛМ, ангина, конъюнктивит могут быть как само-
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Purpose of the study. To present a clinical case of CNS lesion in a 7-year-old child, the causative factor of which was listeria infec-
tion, with a detailed description of structural changes in the CNS using MRI studies.  
Material and methods. There is a clinical observation of a patient (child) with a diagnosis of listeriosis, secondary generalized form, 
extremely severe clinical course, with lesions of the central nervous system (meningoencephalitis). A series of magnetic resonance 
imaging studies of the brain in dynamics against the background of treatment are analyzed. Structural changes were assessed using 
multiparameter MRI of the brain using the following modes: T1-weighted, T2-weighted, Flair, T1-weighted with contrast, diffusion-
weighted and diffusion tensor imaging (DWI / DTI), susceptibility weighted imaging (SWI), MR perfusion, MR angiography.  
Results. The revealed structural changes in the brain during dynamic MRI examination, as well as their correlation with the data 
of anamnesis and clinical and laboratory data, made it possible to confirm meningoencephalitis, as well as to evaluate and make
adjustments to the treatment.  
Conclusion. The described clinical case, the features of the course of the disease and MRI changes, suggest that dynamic MRI 
research is of great importance in identifying and assessing (including dynamics) structural changes in the brain substance in 
patients with neurological disorders in infectious diseases. The obtained data can be used by the attending physicians to assess 
and correct the ongoing therapy, to determine the required amount of rehabilitation. 
Key words: magnetic resonance imaging, children, listeriosis, brain 
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стоятельными формами листериоза, так и  одними 
из  проявлений септической формы (или предше-
ствовать ей). Септическая форма характеризуется 
повторяющимися ознобами, выраженным интокси-
кационным синдромом с резкими колебаниями тем-
пературы тела, гепатоспленомегалией. Возможно 
развитие экзантемы (крупнопятнистая сыпь), гепа-
тита, пневмонии, полисерозита. Крайне редко имен-
но гепатит с выраженной гиперферментемией, при-
знаками печеночно-клеточной недостаточности 
и  симптомами острой печеночной энцефалопатии 
преобладает в  клинической картине листериоза [6, 
с. 33]. Среди инвазивных форм листериоза нервная 
является одной из  наиболее распространенных. 
Частота ЛМ составляет около 1–5% от  общего 
числа регистрируемых бактериальных менингитов; 
в  отдельных когортах пациентов (онкологические 
больные, пациенты с  ВИЧ/СПИД) это наиболее 
частая форма менингита. Клинические проявления 
ЛМ схожи с  бактериальными менингитами другой 
этиологии [5, с. 649–650]. 

Тяжелые осложнения ЛМ включают гидроцефалию, 
деменцию и  др. Кроме поражения головного мозга, 
возможно поражение спинного мозга в виде интраме-
дуллярных абсцессов, кист, арахноидита, миелита и пр. 
Течение нервной формы листериоза обычно тяжелое, 
летальность достигает более 30%. Изменения СМЖ 
могут быть различными — от нейтрофильного до пре-
имущественно лимфоцитарного, характерны гиперпро-
теинрахия и  гипогликорахия. В  клиническом анализе 
крови характерно наличие выраженного лейкоцитоза 
со сдвигом формулы влево до  миелоцитов и  юных 
форм; при биохимическом исследовании крови  — 
высокие уровни С-реактивного белка (СРБ), при этом 
прокальцитониновый тест (ПКТ) в ряде случаев может 
иметь нормальные значения. 

Дифференциальную диагностику ЛМ необходимо 
проводить в  первую очередь с  бактериальными 
менингитами другой этиологии, а также специфиче-
ским поражением ЦНС микобактерией туберкулеза. 
Дополнительно в  диагностике листериоза исполь-
зуются: 

— серологическая диагностика: реакция связы-
вания комплемента (РСК), реакция непрямой 
гемагглютинации (РНГА), иммуноферментный ана-
лиз (ИФА); 

— бактериологическая диагностика (микроско-
пические исследования, культивирование); 

— молекулярно-генетическая диагностика 
(полимеразная цепная реакция — ПЦР). 

Новым в диагностике листериоза является муль-
тилокусное секвенирование (MLST), дополненное 
локусами вирулентности, включающими фрагменты 
генов интерналинов (MvLST), с  последующим 
филогенетическим анализом, что позволяет прово-
дить поиск возможных источников инвазивного 
листериоза, выявляемого в  медицинских организа-
циях. Известно, что применение методик мультипа-

раметрической МРТ перспективно и  обоснованно 
в  качестве инструмента диагностики у  пациентов 
с  бактериальными гнойными менингитами и  энце-
фалитами различной этиологии с точки зрения улуч-
шения чувствительности методов [7, с. 76; 8, с. 88]. 

Нами представлен клинический случай лучевой 
диагностики и лечения листериозного менингоэнце-
фалита. 

Клиническое наблюдение
Девочка, 7  лет, поступила в  клинику ФГБУ 

ДНКЦИБ ФМБА в  декабре 2020  г., на  7-е сутки 
заболевания с жалобами на головную боль сжимаю-
щего характера в  височных областях, лихорадку 
до 39,4°С, рвоту. Из анамнеза жизни известно, что 
ребенок от беременности, протекавшей на фоне хро-
нической цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ), 
герпетической инфекции вне обострения, латентного 
токсоплазмоза. Роды — срочные, без особенностей. 
Развивалась по  возрасту. Вакцинирована согласно 
графику. Пробы Манту — ежегодно, без особенно-
стей. Простудными заболеваниями болеет 2–3 раза 
в  год, периодически отмечаются проявления Нerpes 
labialis. 

Заболевание дебютировало с головной боли, воз-
никшей на  фоне резкого повышения температуры 
до  38,5°С после возвращения ребенка из  школы. 
На 2-е сутки заболевания ребенок был осмотрен 
педиатром, выставлен диагноз: «Острая респира-
торная инфекция, неуточненная», взяты анализы 
крови (клинический анализ крови, С-реактивный 
белок), назначено симптоматическое лечение, отпу-
щена домой. В  клиническом анализе крови на  2-й 
день болезни — лейкоцитоз 13,7×109/л, моноцитоз, 
нейтрофилез, СРБ — 24,35 мг/л. В связи с сохране-
нием жалоб пациентка госпитализирована в  част-
ный стационар, где проводилась антибактериальная 
противовирусная терапия. На 6-й день болезни 
выполнена люмбальная пункция: цитоз 175×106/л, 
нейтрофилы 68%, белок 3,5  г/л. Установлен диаг-
ноз менингита, пациентка переводом доставлена 
в ДНКЦИБ. 

На 10-е сутки от  начала заболевания выполнена 
мультипараметрическая МРТ головного мозга 
с  использованием следующих протоколов: 3D T1-
взвешенная трехмерная последовательность инвер-
сия восстановление, T2-взвешенная последователь-
ность турбо-спиновое эхо, FLAIR-импульсная после-
довательность инверсия восстановление с подавлени-
ем сигнала от  свободной жидкости, протоколы 
диффузионного-взвешенной визуализации (DWI) 
на основе эхопланарных импульсных последователь-
ностей EPI (с использованием значений b 0, 500 
и 1000 с/мм2) и построением карт измеряемого коэф-
фициента диффузии (ADC), диффузионно-тензорную 
визуализацию (DTI) на  основе эхо-планарных 
импульсных последовательностей EPI, протокол DTI 
применялся повторно для усреднения показателей 
фракционной анизотропии при постпроцессинговой 
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обработке данных. Кроме того, для оценки соотноше-
ния основных нейрометаболитов (Chol/NAA, 
NAA/Cr и Chol/Cr, Lac) применялась методика МР-
спектроскопии с  помощью протокола s2D_PRESS 
и  постпроцессинговой обработкой полученных дан-
ных с  построением графика метаболитов и  оценки 
относительных соотношений их пиков. 

Для оценки нарушения гематоэнцефалического 
барьера использовалось внутривенное болюсное 
введение парамагнитного контрастного препарата 
в стандартной дозировке (0,1 ммоль/кг массы тела), 
в  качестве протокола визуализации использовался 
протокол 3D T1-ВИ, с  применением при постпро-
цессинговой методики цифровой субтракции. 

По данным первичной МРТ головного мозга 
(рис. 1) паравентрикулярно у задних и передних рогов 
боковых желудочков визуализируются достаточно 
симметричные участки измененного повышенного 
МР-сигнала, повышенного на  Т2-ВИ и  FLAIR (см. 
рис. 1, а, б), изо- на  SWI. На серии диффузионно-
взвешенных изображений (DWI) при факторе b-1000 
повышения интенсивности сигнала от  выявленных 
участках не отмечается, как и достоверного снижения 
сигнала на ADC, что предполагает наличие вазоген-
ного отека (см. рис. 1, в), в то время как при наличии 
цитотоксического отека отмечалось бы усиление 
интенсивности сигнала при повышении b-фактора 
и  соответственно снижение сигнала на  суммарной 
карте (ADC). Отмечалось невыраженное повышение 
коэффициента диффузии до 1,12×10–3 мм2/с (пара-
вентрикулярно треугольнику заднего рога левого 
бокового желудочка) в  сравнении с  ИКД в  неизме-
ненном участке 0,75×10–3 мм2/с. 

При использовании последовательности DTI 
и измерении фракционной анизотропии (ФА) суще-
ственного снижения значений ФА при первичном 
исследовании не выявлено, отмечается незначитель-
ное понижение значений ФА в участке выявленных 
изменений до  0,15, в  сравнении с  неизмененным 
контралатеральным участком до 0,3 (см. рис. 1, г). 
При внутривенном введении контрастного вещества 
участков патологического контрастирования 
в  веществе мозга не выявлено, фиксируется мини-
мальное накопление препарата в  оболочках голов-
ного мозга (см. рис. 1, д). При проведении однове-
сельной МР-спектроскопии отмечается незначи-
тельное повышение пика холина (Chol), что свиде-
тельствует о  нарушении целостности клеточных 
мембран и  отрицательный пик лактата  — маркер 
анаэробного гликолиза (ишемии) в очаге поражения 
(см. рис. 1, е). 

06.12.2020 по  данным лаборатории в  ликворе 
высев Listeria monocytogenes, а по данным лабора-
тории ДНКЦИБ высев Listeria monocytogenes
из  крови. Ребенку выставлен диагноз генерализо-
ванной бактериальной инфекции (высев Listeria 
monocytogenes из крови и ликвора). 

На 15-е сутки от начала заболевания было выпол-
нено нейрофизиологическое обследование по  стан-
дартным методикам: акустические стволовые 
вызванные потенциалы (АСВП), зрительные 
вызванные потенциалы на  вспышечный паттерн 
(ЗВП), стимуляционная электронейромиография 
(ЭНМГ). По данным АСВП (рис. 2) отмечалось 
замедление проведения слуховой афферентации 
по левому слуховому нерву (увеличение латентности 
I пика до  2,25  мс при норме <1,7  мс), в  динамике 
через 3 дня присоединились АСВП признаки замед-
ления проведения по правому слуховому нерву (уве-
личение латентности I пика до  2,09  мс при норме 
<1,7  мс), а  также легкое замедление проведения 
на понтомезенцефальном уровне справа (увеличение 
интервала III–V). По данным ЗВП на вспышечный 
паттерн (рис. 3) также отмечались признаки миели-
нопатии зрительных путей в виде замедления прове-
дения зрительной афферентации по  зрительным 
путям головного мозга с  двух сторон до  25–35% 
выше нормы, больше слева без признаков снижения 
функциональной активности корковых нейронов. 

По результатам ЭНМГ отмечались косвенные 
признаки миелопатии на  уровне поясничного утол-
щения (снижение амплитуды моторного ответа при 
стимуляции правого малоберцового нерва на  60% 
по  сравнению со здоровой стороной, отсутствие F-
волн при стимуляции малоберцового и большебер-
цового нервов справа, отсутствие Н-рефлекса спра-
ва), данные о  которой имеются в  анамнезе жизни 
пациентки. ЭНМГ-признаков поражения сенсорных 
и  моторных волокон периферических нервов верх-
них и нижних конечностей не выявлено. 

На фоне проводимой терапии (противовирусная, 
антибактериальная, нейрометаболическая терапия, 
инфузионная и  дегидратационная) отмечалась 
постепенная положительная динамика, экстубиро-
вана 13.12.2020. 

В клиническом анализе крови от  21–
23.12.2020  — лейкоциты, нейтрофилы в  пределах 
референсных значений, нерезкое увеличение СОЭ 
до 18–19 мм/ч, СРБ 0,1 мг/л. 

При контрольном МР-исследовании по  расши-
ренному протоколу через 2,5 недели после первич-
ного (рис. 4) отмечалась положительная динамика 
в  виде полного нивелирования ранее выявленных 
зон перивентрикулярного вазогенного отека (см. 
рис. 4, а, б). На серии диффузионно-взвешенных 
изображений (DWI) при повышении b-фактора 
до  1000 повышения интенсивности сигнала 
в выявленных участках также не определялось, как 
и достоверного снижения сигнала на ADC. 

При сравнительном анализе измеряемого коэф-
фициента диффузии отмечалось его снижение 
в бывших участках поражения до 0,72×10–3 мм2/с, 
без значимых различий с  контралатеральным уча-
стком 0,76×10–3 мм2/с) (см. рис. 4, в). 
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Также отмечалась тенденция увеличения значений 
ФА в зоне интереса до 0,25, в сравнении с контрала-
теральным участком до 0,3 (см. рис. 4, г). При внут-
ривенном введении контрастного вещества сохра-
няется повышение сигнала от  мозговых оболочек 
в области лобных долей за счет его накопления (см. 
рис. 4, д). При проведении одновесельной МР-спек-
троскопии повышения пика холина (Chol) и отрица-

тельного пика лактата не выявлено  — клеточный 
метаболизм без существенных изменений с  регрес-
сом ишемии и восстановлением целостности клеточ-
ных мембран в очаге повреждения (см. рис. 4, е). 

При контрольном нейрофизиологическом обсле-
довании по данным ЗВП и АСВП отмечалась норма-
лизация показателей и полное восстановление про-
ведения по слуховым и зрительным путям. 
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Рис. 1. МР-томограммы первичного исследования головного мозга на 10-й день от начала заболевания: а — 
на Т2-ВИ в сагиттальной плоскости визуализируется наличие зон структурных изменений перивентрикулярно 

боковым желудочкам с более выраженными проявлениями в области задних рогов, в виде повышения МР-сигна-
ла; б — на Flair ВИ в аксиальной плоскости визуализируется наличие зон структурных изменений перивентрику-
лярно боковым желудочкам с более выраженными проявлениями в области задних рогов, в виде повышения МР-
сигнала; в — на ADC-карте коэффициент диффузии в зоне интереса не снижен — до 1,12×10–3 мм2/с (в сравне-

нии с контралатеральным неизмененным участком до 0,75×10–3 мм2/с); г — при выполнении DTI МР-тракто-
графии в участке поражения отмечается повышение показателей фракционной анизотропии до 0,3 (в сравнении 
с контралатеральным неизмененным участком до 0,15); д — на Т1-ВИ+С после внутривенного введения конт-

растного вещества отмечается его накопление оболочками головного мозга в области лобных долей, без участков 
патологического контрастирования в веществе головного мозга; е — при выполнении одновоксельной 

SV_PRESS_144 МР-спектроскопии определяется: отношения площадей Cho/Cr=1,29, Cho/NAA=0,889, 
NAA/Cr=1,45, имеется отрицательный пик лактата 

Fig. 1. MRI scans of the primary brain examination on the 10th day from the onset of the disease: a — zones of struc-
tural changes in the periventricular lateral ventricles with more pronounced manifestations in the region of the posteri-
or horns, in the form of an increase of the MR signal, is visualized on T2WI in the sagittal plane; б — zones of struc-

tural changes in the periventricular lateral ventricles with more pronounced manifestations in the region of the posteri-
or horns, in the form of an increase of the MR signal, is visualized on Flair WI in the axial plane; в — on the ADC-

map, the diffusion coefficient in the area of interest is not reduced — up to 1.12×10–3 мм2/s (in comparison with the 
contralateral unchanged area up to 0.75×10–3 mm2/s); г — when performing DTI MR-tractography in the affected 

area, changes appears as an increase in fractional anisotropy up to 0.3 (in comparison with the contralateral 
unchanged area up to 0.15); д — on contrast enhanced T1-WI, after intravenous administration of a contrast media, 
its accumulation by the membranes of the brain in the region of the frontal lobes is noted, without areas of pathologi-
cal contrasting in the substance of the brain; е— when performing single-voxel SV_PRESS_144 MR spectroscopy: 

area ratios Cho/Cr=1.29, Cho/NAA=0.889, NAA/Cr=1.45, there is a negative peak of lactate



Пациентка выписана на  35-е сутки от  начала 
заболевания. Состояние при выписке: на фоне про-
веденной терапии с  постепенной положительной 
динамикой. Не лихорадит. Симптомы дисбиоза 
кишечника купированы. Судорог нет. Головная боль 
не беспокоит. Менингеальные симптомы отрица-
тельные. Острота зрения не нарушена. По результа-
там контрольных анализов крови, б/х — практиче-
ски полная нормализация показателей. Признаки 
синдрома системного воспалительного ответа купи-
рованы. В  неврологическом статусе с  положитель-
ной динамикой — расширен режим, ходит с ходунка-
ми, проявления астении в динамике меньше, сохра-
няется правосторонний нижний монопарез грубее 
в  дистальных отделах. В  удовлетворительном 
состоянии выписана на  амбулаторный режим 
под наблюдение участкового педиатра. 

Обсуждение. Приведенный клинический случай 
демонстрирует развитие у пациентки школьного воз-
раста генерализованной формы листериозной 
инфекции с поражением ЦНС в виде менингоэнце-
фалита. Подострое развитие заболевания, отсрочен-
ное назначение специфической антилистериозной 
терапии, вероятно, способствовали длительному 
и  тяжелому течению заболевания. Представленный 
случай подтверждает возможность осложненного 
течения заболевания при поздней диагностике 
и неадекватной терапии. 

Особенностью данного клинического случая 
является то, что заболевание развилось у  иммуно-
компетентного ребенка школьного возраста, у кото-
рого не удалось установить возможный источник 
инфицирования. Приведенный пример подтвержда-
ет тот факт, что листериоз ЦНС не всегда имеет 
место только у лиц с иммунодефицитами, и согласу-
ется с  данными литературы, согласно которым 
в настоящее время 26,9–34,6% случаев листериоза 
с поражением ЦНС протекает у здоровых пациентов 
[5, с. 650]. 

На начальных сроках заболевание было сходно 
по клинической картине с менингитами бактериаль-
ной этиологии, для которых характерны острое 
начало заболевания, наличие общемозговой и выра-
женной менингеальной симптоматики, а  также 
высокие показатели нейтрофильного плеоцитоза, 
на  фоне резко повышенного ПКТ. Не исключался 
и  серозный менингит, в  том числе туберкулезной 
этиологии, для которого характерно постепенное 
прогрессирующее начало, умеренно выраженные 
менингеальные симптомы, нарастающие в  динами-
ке, а также гипогликоррахия и смешанный плеоци-
тоз в ЦСЖ. Учитывая схожесть клинической симп-
томатики, как с гнойными, так и с серозными менин-
гитами, в  том числе и  туберкулезной этиологии, 
наличие повышенного СРБ в крови, снижения ПКТ, 
увеличение количества белка и  глюкозы в  ЦСЖ, 
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Рис. 2. Результаты АСВП. Признаки замедления проведения слуховой афферентации по левому слуховому нерву 
(увеличение латентности I пика) 

Fig. 2. Results of the study of acoustic stem excited potentials. Signs of a slowdown in the conduction of auditory 
afferentation along the left side of the auditory nerve (increased latency of peak I)

Рис. 3. ЗВП: признаки миелинопатии зрительных путей 
в виде увеличения латентности коркового потенциала P2 

до 137 мс слева и 126 мс справа, при норме <102 мс 
Fig. 3. Visual evoked potentials for a flash pattern: signs of 

myelinopathy of the visual pathways in the form of an 
increase in the latency of the P2 cortical potential to 137 
ms on the left and 126 ms on the right, with a norm of 

<102 ms



параллельно проводился диагностический поиск 
с привлечением методик инструментальной диагно-
стики. 

Применение метода лучевой диагностики в  кон-
тексте мультипараметрической МРТ позволило 
выявить и  оценить не только наличие структурных 
изменений головного мозга в острый период заболе-
вания и  период ранней реконвалесценции, а  также 

благодаря использованию методик DWI, DTI и МР-
спектроскопии по  водороду получить информацию 
о  изменении микроструктуры белого вещества 
с  оценкой нейрональной плотности, наличия анаэ-
робного глиолиза, дифференцировать цитотоксиче-
ский и вазогенный отек1. Согласно данным литера-
туры другие исследователи отмечают возможность 
поражения при листериозе не только оболочек 
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Рис. 4. МР-томограммы контрольного исследования головного мозга через 2,5 нед: а — на Т2-ВИ в сагитталь-
ной плоскости отмечается полное нивелирование зон структурных изменений в виде повышения МР-сигнала 

перивентрикулярно боковым желудочкам; б — на Flair ВИ в аксиальной плоскости отмечается полное нивелиро-
вание зон структурных изменений в виде повышения МР-сигнала перивентрикулярно боковым желудочкам; в — 
на ADC-карте коэффициент диффузии в зоне интереса не снижен — до 0,72×10–3 мм2/с (в сравнении с контра-
латеральным неизмененным участком до 0,76×10–3 мм2/с); г — при выполнении DTI МР-трактографии в участ-
ке поражения отмечается восстановление показателей фракционной анизотропии до 0,25 (в сравнении с контра-

латеральным неизмененным участком до 0,3); д — на Т1 ВИ+С после внутривенного введения контрастного 
вещества сохраняется его накопление оболочками головного мозга в области лобных долей, без участков патоло-
гического контрастирования в веществе головного мозга; е — при выполнении одновоксельной SV_PRESS_144 

МР-спектроскопии определяется: отношения площадей Cho/Cr=2,09, Cho/NAA=0,735, NAA/Cr=2,84, пол-
ностью нивелировался отрицательный пик лактата 

Fig. 4. MR-tomograms of the control study of the brain after 2.5 weeks: a — on T2WI in the sagittal plane, there is a 
complete leveling of the zones of structural changes of an increase in the MR signal to the periventricular lateral ven-

tricles; б — on Flair WI in the axial plane, there is a complete leveling of the zones of structural changes of an 
increase in the MR signal periventricular to the lateral ventricles; в — on the ADC-map, the diffusion coefficient in the 

area of interest is not reduced — to 0.72×10–3 mm2/s (in comparison with the contralateral unchanged area up to 
0.76×10–3 mm2/s); г — when performing DTI MR-tractography in the affected area, there is a recovery of fractional 

anisotropy up to 0.25 (in comparison with the contralateral unchanged area up to 0.3); д — on contrast enhanced 
T1WI, after intravenous administration of a contrast media, its accumulation by the membranes of the brain in the 

region of the frontal lobes remains, without areas of pathological contrasting in the substance of the brain; е — when 
performing single-voxel SV_PRESS_144 MR spectroscopy: area ratios Cho/Cr=2.09, Cho/NAA=0.735, 

NAA/Cr=2.84, the negative peak of lactate was completely leveled
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и супратенториальных отделов, но и ствола головно-
го мозга в  виде ромбэнцефалита [9, с.  22; 10, а. 
e01081 p1; 11, с. 543; 12, e. 66]. 

Компьютерная томография менее полезна из-за 
артефактов от  костей основания черепа, но может 
показать области повышенной или сниженной плот-
ности в стволе головного мозга. МРТ рекомендуется 
выполнять пациентам с  признаками поражения 
ствола мозга или мозжечка, что не диагностировано 
при компьютерной томографии. МРТ с контрастным 
усилением обычно показывает патологические 
изменения в  супратенториальных и  инфратентори-
альных отделах головного мозга в виде гиперинтен-
сивности T2-ВИ и  FLAIR-изображениях, а  также 
краевое накопление контрастного вещества в участ-
ках поражения [10, с. 22–25; 11, а. e01081]. 

При динамическом исследовании мультипарамет-
рическое МРТ позволяет оценить перспективы раз-
вития нейродегенерации и  нейрорепарации белого 
вещества головного мозга, проявляющиеся измене-
нием цифровых значений измеряемых коэффициен-
тов в  последовательностях DWI и  DTI. Снижение 
коэффициента ADC в воспалительном очаге пораже-
ния с вазогенным отеком и восстановление значений 
ФА в  динамике на  фоне проводимой терапии, что 
может характеризовать регресс отечных изменений 
и  восстановление функции проводящих систем 
мозга. Применение МР-спектроскопии позволяет 
судить о  достоверном восстановлении клеточного 
метаболизма, что свидетельствует о  благоприятном 
исходе заболевания. Данные сведения могут быть 
полезны лечащим врачам как в острый период забо-
левания, так и  в период ранней реконвалесценции 
с возможностью индивидуального подхода в назначе-

нии лекарственной терапии и ее коррекции в острый 
период заболевания, а также ранний период рекон-
валесценции и последующей реабилитации конкрет-
ного пациента. 

Заключение. Листериоз может протекать как 
бессимптомно, так и с развитием тяжелых генерали-
зованных форм в  том числе с  поражением ЦНС, 
у  пациентов любого возраста. Наличие иммуносу-
прессии при листериозных поражениях ЦНС иногда 
может отсутствовать, что требует клинической 
настороженности врачей. Листериозную инфекцию 
необходимо предполагать у пациентов с поражением 
ЦНС не имеющих факторов риска, в  тех случаях, 
когда нет клинико-лабораторного улучшения 
на  фоне проводимой эмпирической терапии, реко-
мендованной для лечения бактериальных гнойных 
менингитов. Следует учитывать, что при листериоз-
ных поражениях ЦНС может наблюдаться диссо-
циация лабораторных показателей: наличие выра-
женных воспалительных изменений в  клиническом 
анализе крови и высокий уровне СРБ при нормаль-
ных и незначительно повышенных показателях ПКТ. 
Во всех случаях при подозрении на  листериозную 
природу заболевания, до  уточнения диагноза 
в состав эмпирической этиотропной терапии необхо-
димо включать препараты, обладающие антилисте-
риозной активностью. Динамическое МР-исследо-
вание имеет большое значение в выявлении и оцен-
ке (в том числе динамики) структурных изменений 
вещества головного у пациентов с неврологически-
ми нарушениями при инфекционных заболеваниях. 
Полученные данные могут быть использованы леча-
щими врачами для оценки и коррекции проводимой 
терапии, необходимого объема реабилитации.

1 Екушева Е.В. Сенсомоторная интеграция при поражении центральной нервной системы: клинические и патогенетические 
аспекты: дис. … д-ра мед. наук / Российский национальный исследовательский медицинский университет имени 
Н. И. Пирогова. Москва, 2016.
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