
НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 2, 2014

38

КЛиниЧесКиЙ раЗБор

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2014

УДК 616.83-02:616.98:578.828.6]-092:612.017.1.064

ХРОНИЧЕСКАЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩАЯ 
ПОЛИРАДИКУЛОНЕВРОПАТИЯ И УМЕРЕННЫЕ КОГНИТИВНЫЕ 
РАССТРОЙСТВА У БОЛЬНОГО, СТРАДАВШЕГО ГЕРОИНОВОЙ 
НАРКОМАНИЕЙ, ИНФИЦИРОВАННОГО ВИЧ И ВИРУСОМ ГЕПАТИТА C
Чечет Е.А., Исайкин А.И., Савушкина И.Ю., Черненко О.А., Яхно Н.Н.
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Описан клинический случай хронической воспалительной демиелинизирующей полирадикулоневропатии и синдрома умеренных когни-
тивных нарушений у больного с ВИЧ-инфекцией, вирусным гепатитом С и героиновой наркоманией. Обсуждаются вопросы клини-
ческой картины, патогенеза, дифференциального диагноза.
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The article presents a case report of chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy and mild cognitive impairment diagnosed 
in a patient with HIV infection, chronic hepatitis C and heroin /opioid  abuse in anamnesis. The aspects of clinical manifestation, symptoms, 
pathogenesis and differential diagnosis are discussed.
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ВИЧ-инфекция – медленно прогрессирующее ин-
фекционное заболевание, возникающее вследствие 
инфицирования вирусом иммунодефицита челове-
ка, в результате чего организм становится высоко 
восприимчивым к оппортунистическим инфекциям 
и опухолям, которые в конечном итоге приводят к 
гибели больного. Вирус иммунодефицита человека 
относится к семейству РНК-содержащих ретрови-
русов, группе лентивирусов, то есть вирусов, вызы-
вающих заболевание с медленным, но неуклонным 
прогрессированием [1]. 

ВИЧ генетически и антигенно неоднороден. На 
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сегодняшний день известны 4 типа вируса: ВИЧ-1, 
ВИЧ-2, ВИЧ-3, ВИЧ-4. ВИЧ-1 является наиболее 
распространенной формой. Глобальная эпидемия 
ВИЧ-инфекции главным образом обусловлена рас-
пространением ВИЧ-1. ВИЧ-2 менее вирулентен 
и распространен в западных районах Африки [2]. 
ВИЧ-3 и ВИЧ-4 – редкие разновидности вируса и 
не играют заметной роли в распространении эпи-
демии [3]. В подавляющем большинстве случаев, 
если не оговорено иначе, под ВИЧ подразумевается 
ВИЧ-1.

Потребители инъекционных наркотиков состав-
ляют 5–10% людей, живущих с ВИЧ [4, 5]. При этом 
в некоторых странах на потребителей инъекционных 
наркотиков приходится более 40% новых случаев 
ВИЧ-инфицирования [6].

Неврологические проявления и осложнения 
ВИЧ-инфекции включают различные формы по-
ражения центральной и периферической нервной 
системы. Нарушения, связанные с прямым (пер-
вичным) поражением нервной системы при ВИЧ-
инфекции, представлены ВИЧ-ассоциированным 
когнитивно-двигательным комплексом и комплек-
сом «СПИД-деменция», который в 3,3% случаев мо-
жет являться первым симптомом. Также выделяют 
ВИЧ-ассоциированную миелопатию, при которой 
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преобладают двигательные расстройства, прогрес-
сирующую ВИЧ-ассоциированную энцефалопатию 
детей и острый асептический менингит. Практиче-
ски у всех ВИЧ-инфицированных в той или иной 
степени можно выявить симптомы острого асепти-
ческого менингита, который возникает сразу после 
инфицирования и патогенетически связан с аутоим-
мунными реакциями при первичном ответе на анти-
гены вируса. Вторичное поражение ЦНС, обуслов-
ленное развитием оппортунистических инфекций 
при ВИЧ-инфекции, включает прогрессирующую 
мультифокальную энцефалопатию, церебральный 
токсоплазмоз, криптококковые менингиты, энцефа-
литы, вызванные цитомегаловирусом и вирусами 
рода Herpesvirus, туберкулез с поражением мозга, 
первичную лимфому ЦНС [7]. 

Периферические невропатии являются наиболее 
распространенными неврологическими расстрой-
ствами у ВИЧ-инфицированных лиц [8]. До внедре-
ния в клиническую практику антиретровирусной те-
рапии невропатии классифицировали в зависимости 
от количества cD4-лимоцитов, уровень которых по 
мере развития инфекции непрерывно снижается, и 
ВИЧ-вирусной нагрузки. На ранних стадиях ВИЧ-
инфекции, когда уровень cD4-лимфоцитов высок 
(> 500 мкл-1), преобладают воспалительные демие-
линизирующие невропатии, в то время как на позд-
них стадиях – полиневропатии, ассоциированные с 
оппортунистическими инфекциями. В связи с вне-
дрением антиретровирусной терапии данная законо-
мерность потеряла свою актуальность. В настоящее 
время ВИЧ-ассоциированные периферические невро-
патии лучше классифицировать в соответствии с их 
клиническими проявлениями такими как: дистальная 
симметричная полиневропатия, острая воспалитель-
ная демиелинизирующая полирадикулоневропатия 
(ОВДП) и хроническая воспалительная демиелини-
зирующая полирадикулоневропатия (ХВДП), моно-
невропатии, множественные мононевропатии, пора-
жение черепных нервов, автономная невропатия, по-
яснично-крестцовая миелополирадикулоневропатия 
[8, 9]. 

В литературе нет точных эпидемиологических 
данных о заболеваемости и распространенности 
ВИЧ-ассоциированных ХВДП. Заболевание может 
развиться на всех стадиях ВИЧ-инфекции. Кли-
нические проявления аналогичны ХВДП у ВИЧ-
негативных больных. Исключением является то, что 
изменения в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) не 
являются патогномоничными, особенно у пациентов 
с высоким количеством cD4-Т-лимфоцитов. ЦСЖ 
пациентов с ВИЧ-инфекцией может иметь умерен-
ный лимфоцитарный плеоцитоз и повышение содер-
жания белка, что отличается от изменений, наблюда-
емых в ЦСЖ у ВИЧ-негативных пациентов (повы-
шение уровня белка без плеоцитоза) [10]. 

Инфицирование вирусом гепатита С (ВГС) неред-
ко встречается при наркомании. Распространенность 
этой инфекции в мире составляет 2,2—2,5%, около 
одной трети ВИЧ-инфицированных пациентов в Ев-
ропе и США инфицированы ВГС [11].

Приводим собственное наблюдение. 
П а ц и е н т  Д., 49 лет, поступил в клинику с жа-

лобами на слабость в ногах при подъеме по лестни-
це, вставании с корточек, со стула, слабость в кистях 
в виде затруднения при выполнении мелких движе-
ний пальцами рук, чувство онемения и покалывания 
в пальцах обеих рук, ощущения «подложенности» 
под стопами, а также на общую слабость, снижение 
аппетита. 

История заболевания. Полтора года назад пере-
нес опоясывающий лишай. Амбулаторно прово-
дилось лечение ацикловиром с положительным 
эффектом. Через год появилось чувство онемения 
во всех пальцах рук, «плохое ощущение пола», за-
тем присоединилась слабость в кистях, в ногах, не-
возможность быстрой ходьбы, снижение аппетита, 
общая слабость. За последний год похудел на 10 кг. 
По словам больного, мышечная слабость неуклонно 
прогрессирует.

История жизни. Пациент pос и развивался в со-
ответствии с возрастом. После 9-го класса поступил 
в техническое училище. В дальнейшем работал во-
дителем. Вредные привычки: курение по пачке си-
гарет в день более 30 лет. В течение приблизительно 
7 лет употреблял наркотические препараты (героин). 
По словам больного, 13 лет назад в связи с выявле-
нием ВИЧ-инфекции употребление наркотических 
препаратов прекратил. 

Соматический статус. Больной астеническо-
го телосложения. Пониженного питания – рост 181 
см, масса тела 72 кг. При осмотре кожных покровов 
выявляются очаги депигментации на месте быв-
ших герпетических высыпаний в зоне дерматомов 
СVII-Th1 справа. Периферические лимфоузлы не уве-
личены. Гемодинамические показатели стабильные: 
АД 125/70 мм рт.ст., пульс 65–70 в 1 мин. Тоны серд-
ца ритмичные, средней звучности. Дыхание в легких 
проводится во все отделы, жесткое, патологических 
дыхательных шумов нет. Живот мягкий, при паль-
пации безболезненный. Печень выступает из-под 
края реберной дуги на 1–1,5 см. Физиологические 
отправления в норме. 

Неврологический статус. Сознание ясное, менин-
геальных симптомов нет. При исследовании череп-
ных нервов выявляется установочный горизонталь-
ный нистагм при крайних отведениях глазных яблок, 
легкая девиация языка влево без атрофии и фасци-
куляций. Сила мышц в проксимальных отделах рук 
достаточная, в дистальных – слабость межкостных 
мышц кистей – 4 балла. Слабость проксимальной 
группы мышц бедер 4 балла, при тыльном сгибании 
стоп до 3 баллов, при подошвенном разгибании до 
4 баллов. Невозможность вставания с корточек без 
опоры на руки, ходьбы на носках и пятках. Мышеч-
ный тонус в руках и ногах снижен. Глубокие рефлек-
сы в руках симметричны, ослаблены, в ногах отсут-
ствуют. Патологических рефлексов нет. Тактильная 
и болевая гипестезия на участках депигментации в 
зоне дерматомов СVII-Th1. В нижней трети голеней и 
стоп дизестезия в виде неприятного ощущения при 
воздействии неболевым стимулом, восприятия оди-



НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 2, 2014

40

ночных раздражений как множественных. Вибраци-
онная чувствительность в руках 7–8 баллов, ногах 
– 5 баллов (с уровня дистальной фаланги большого 
пальца стопы). Суставно-мышечная чувствитель-
ность в пальцах ног также снижена. Гипергидроз 
кожи стоп. Пальценосовую, пальцемолоточковую, 
пяточно-коленную пробы выполняет удовлетвори-
тельно. В пробе Ромберга неустойчивость при за-
крывании глаз. Ходьба с переразгибанием в колен-
ных суставах. Тандемная ходьба с открытыми глаза-
ми удовлетворительная, с закрытыми – выраженная 
атаксия. Тазовые функции не нарушены. 

Нейропсихологический статус. Пациент в ясном 
сознании, контактен, в месте, времени и в собствен-
ной личности ориентирован правильно. Обращают 
на себя внимание поведенческие особенности: сни-
жение критики к своему состоянию, эйфоричность, 
импульсивность (при обратном счете пациент совер-
шает 2 ошибки в 5 операциях, сохраняя при этом воз-
можность перехода через десятки). В сфере памяти 
выявляются модально-неспецифические нарушения 
в виде недостаточности воспроизведения усвоенной 
информации, регистрируемые как при непосред-
ственном, так и при отсроченном воспроизведении. 
Повышена чувствительность следов памяти к интер-
ференции. Введение стратегии запоминания и се-
мантические подсказки улучшают воспроизведение. 
Праксис: динамическая диспраксия с нарушением 
порядка элементов и сокращением их числа в серии 
движений в пробе «кулак–ребро ладони–ладонь» при 
самостоятельном воспроизведении; речевое опосре-
дование малоэффективно. Гнозис не нарушен. Речь: 
обращенную речь полностью понимает, самостоя-
тельная речь развернутая, грамматически правиль-
ная, беглость речи снижена (недостаточное число 
литеральных ассоциаций), номинативная функция 
речи сохранена. Мышление: способность к абстра-
гированию снижена. Способность к концентрации 
и удержанию внимания, динамичность психических 
процессов снижены (значительно повышено время 
выполнения части В теста соединения букв и цифр 
(trail making test) при нормальном выполнении ча-
сти А этого же теста). Краткая шкала оценки психи-
ческого статуса 26 баллов. Батарея тестов на лобную 
дисфункцию 14 баллов. Заключение: синдром уме-
ренных когнитивных расстройств (УКР) дизрегуля-
торного и нейродинамического характера.

Электронейромиографическое исследование об-
наружило поражение двигательных волокон нервов 
рук по типу миелинопатии, демиелинизацию и вто-
ричную аксонопатию двигательных волокон нервов 
ног, грубое поражение чувствительных волокон ко-
нечностей с вовлечением передних корешков. 

Лабораторные и инструментальные исследова-
ния. Клинический анализ крови и мочи без отклоне-
ний от нормы. В биохимическом анализе крови дис-
протеинемия (общий белок 87,8 г/л, альбумин 44 г/л, 
альбумин 50,7 %, альфа-1 – 3,3%, альфа -2 – 7,7%, 
бета-1 – 8,4%, гамма – 29,9%), остальные показатели 
– глюкоза, креатинин, азот мочевины, мочевая кис-
лота, общий билирубин, прямой билирубин, натрий, 

калий, хлор, кальций, магний, фосфор, АСТ, АЛТ, 
ЩФ, ГГТ, КФК – в пределах нормы. Иммунологиче-
ские исследования выявили ВИЧ-инфекцию и гепа-
тит С (ИФА ВИЧ1,2 антиген/антитела (+), иммуно-
блот (+), hcV Ab (+)). 

В ЦСЖ обнаружено повышение уровня белка до 
0,65 пг/дл, цитоз – 12 клеток в 1 мм3: лимфоциты – 
20, нейтрофилы – 15. 

ЭКГ и рентгенография органов грудной клетки 
без отклонений от нормы. 

МРТ головного мозга: данных о поражении веще-
ства головного мозга не получено. 

Таким образом, у пациента имеются перифери-
ческий тетрапарез, синдром чувствительных нару-
шений по полиневропатическому типу, сенситивная 
атаксия, синдром умеренных когнитивных наруше-
ний, легкие поведенческие расстройства.

Пациенту был поставлен диагноз: ВИЧ-инфекция, 
стадия вторичных заболеваний, 4А, фаза: прогресси-
рование в отсутствие антиретровирусной терапии. 
Хронический гепатит С низкой степени активности. 
ВИЧ-ассоциированная хроническая воспалитель-
ная демиелинизирующая полирадикулоневропатия. 
Умеренные когнитивные расстройства. 

В связи с невозможностью мониторирования 
полного иммунного статуса пациента пульс-терапия 
глюкокортикоидами, плазмаферез не проводились.

Обсуждение
Основным клиническим синдромом, наблюдае-

мым в рассматриваемом случае, является синдром 
ХВДП. Его диагностика не была затруднительной. 
Наличие двусторонней симметричной слабости в 
конечностях, чувствительных нарушений в виде 
дизестезии в стопах, снижение глубоких рефлексов 
в руках и их отсутствие в ногах, прогрессирование 
процесса более 2 мес, повышение содержания бел-
ка в ЦСЖ, признаки демиелинизации по данным 
электронейромиографического исследования более 
чем в 2 нервах обосновали диагноз ХВДП. Несколь-
ко атипичным было повышение цитоза в ЦСЖ. Раз-
витие картины ХВДП вскоре после перенесенного 
опоясывающего лишая подтверждало наличие дис-
иммунного состояния. Его причина стала ясна по-
сле получения данных лабораторного исследования, 
показавшего наличие ВИЧ-инфекции. Ее сомати-
ческим признаком служит снижение массы тела на 
10%. Это состояние можно отнести к стадии вторич-
ных заболеваний, 4A, в соответствии с клинической 
классификацией ВИЧ-инфекции РФ от 2006 г. Для 
определения стадии ВИЧ-инфекции применяется 
также классификация cDc 2008 г., в которой учи-
тываются как клинические проявления, так и коли-
чество cD4-лимфоцитов. Пациенту не проводилось 
исследование субпопуляций лимфоцитов (cD4, 
cD8, cD4/cD8), поэтому мы не можем отнести его к 
какой-либо стадии по этой классификации. 

По данным литературы, более чем у 70% ВИЧ-
инфицированных пациентов развиваются невроло-
гические осложнения [12]. У этой группы больных, 
особенно при высоком количестве cD4- лимфоци-
тов, чаще встречается ХВДП. Течение заболевания 
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может быть рецидивирующее, прогрессирующее 
или монофазное [13]. В ЦСЖ при сопутствующей 
ВИЧ-инфекции отмечаются повышение содержания 
белка (более 100 мг/мл в период клинического ухуд-
шения), плеоцитоз [7]. ХВДП имеет дизиммунную 
природу и развивается вследствие формирования 
клеточных и гуморальных аутоиммунных реакций 
против компонентов периферического миелина [14]. 
ХВДП при ВИЧ-инфекции обозначается как ВИЧ-
ассоциированная.

Лечение ХВДП у ВИЧ-инфицированных больных 
аналогично лечению, используемому у пациентов 
без ВИЧ-инфекции [15]. Наиболее предпочтитель-
ным представляется внутривенное введение IgG 
(ВВИГ), применение кортикостероидов также воз-
можно, при учете иммунного статуса пациента [16]. 
В рекомендациях efNS/PNS по лечению ХВДП вну-
тривенный иммуноглобулин G и плазмаферез имеют 
уровень доказательности А, в то время как кортико-
стероиды – уровень доказательности С [17]. Данные 
клинических исследований показывают, что поло-
жительный эффект от введения глюкокортикостеро-
идов развивается медленнее, чем при ВВИГ, но при 
этом они чаще вызывают ремиссии заболевания [18]. 
Имеются отдельные сообщения о том, что раннее на-
чало антиретровирусной терапии способствует бла-
гоприятному прогнозу, регрессу неврологической 
симптоматики при ХВДП у ВИЧ-инфицированных 
больных [19]. 

При ВИЧ-инфекции возможно также развитие 
ОВДП, которая, впрочем, является довольно ред-
ким проявлением неврологических осложнений 
этого заболевания (в 1% случаев). Встречается пре-
имущественно в период сероконверсии или в I ста-
дии ВИЧ-инфекции (количество лимфоцитов cD4 
> 500/мкл) [10, 20]. В лечении ОВДП при ВИЧ-
инфекции используется опыт, накопленный у ВИЧ-
отрицательных больных: внутривенное ведение им-
муноглобулина G или плазмаферез [8].

Дистальная симметричная полиневропатия 
(ДСП) является наиболее распространенной формой 
поражения периферической нервной системы при 
ВИЧ-инфекции и наблюдается более чем у 50–57% 
пациентов с поздними стадиями ВИЧ [8, 10]. Это 
расстройство в 36–57% случаев обусловлено пря-
мым воздействием ВИЧ-инфекции, в 21% – токсиче-
ским влиянием антиретровирусных препаратов [21, 
22]. Среди новых схем высокоактивной антиретро-
вирусной терапии наибольшую частоту неврологи-
ческих побочных эффектов имеет ненуклеозидный 
ингибитор обратной транскриптазы – зидовудин, ди-
данозин, зальцитабин, ставудин.

Клинические проявления ДСП включают субъ-
ективные ощущения онемения, жжения, болей или 
парестезии в дистальных отделах ног. По мере про-
грессирования заболевания эти симптомы проявля-
ются и в проксимальных отделах ног с последующим 
вовлечением рук с формированием классического 
распределения чувствительных нарушений по типу 
чулок и перчаток. Двигательные нарушения в виде 
мышечной слабости не характерны либо степень их 

выраженности минимальна. Клинически чувстви-
тельные нарушения при ДСП проявляются гиперал-
гезией, снижением вибрационной и температурной 
чувствительности при относительной сохранности 
суставно-мышечной чувствительности. Отмечается 
резкое снижение или выпадение ахилловых реф-
лексов. Возможно оживление коленных рефлексов, 
которое отражает сопутствующее поражение цен-
тральной нервной системы у ВИЧ-инфицированных 
пациентов [23]. Электронейромиографическое ис-
следование выявляет признаки дистальной, пре-
имущественно сенсорной, полиневропатии по типу 
аксонопатии. При биопсии кожи, как правило, об-
наруживается сокращение внутриэпидермальной 
плотности немиелинизированных нервных волокон, 
которое коррелирует с низким числом клеток cD4 и 
высокой ВИЧ-РНК, вирусной нагрузкой [8]. Но соб-
ственно наличие ДСП не коррелирует со снижени-
ем числа cD4-лимфоцитов в крови. Лечение ВИЧ-
ассоциированной ДСП является трудной задачей. 
Оно сосредоточено на симптоматическом лечении 
невропатической боли, которая наблюдается у 38% 
пациентов. 

Редким неврологическим осложнением ВИЧ-
инфекции являются множественные мононевропа-
тии. Клинически заболевание характеризуется моно- 
или мультифокальным, асимметричным поражени-
ем периферических и черепных нервов. Для ВИЧ-
пациентов с высоким уровнем cD4-Т-лимфоцитов 
характерна «мягкая» форма множественной моно-
невропатии с вовлечением лишь одной конечности 
и последующей спонтанной стабилизацией или 
улучшением. На более поздней стадии у больных 
СПИДом возможно прогрессирующее вовлечение 
нескольких конечностей. В некоторых случаях забо-
левание имеет аутоиммунный генез, в других – явля-
ется результатом неопластических и инфекционных 
процессов (например, цитомегаловирусной инфек-
ции) либо васкулопатии [8]. Диагностика включает 
ЭНМГ, анализ ЦСЖ, магнитно-резонансную томо-
графию, биопсию нерва. 

Выявление периваскулярных воспалительных 
инфильтратов из cD8-лимфоцитов в эпи- и эндо-
неврии позволяет диагностировать синдром диф-
фузного инфильтративного лимфоцитоза (СДИЛ) 
[24, 25]. Этот синдром является редким системным 
заболеванием у ВИЧ-инфицированных людей в се-
редине или на поздней стадии инфекции (количество 
клеток cD4 < 500/мкл). Болезнь похожа на синдром 
Шегрена. Клинические проявления включают лихо-
радку, лимфаденопатию, похудание и двустороннее 
увеличение слюнных желез, а также множественные 
периферические невропатии, поражение черепных 
нервов. При этом заболевании происходит инфиль-
трация внутренних органов и периферических нер-
вов cD8-лимфоцитами. 

На поздних стадиях ВИЧ-1-инфекции (cD4+-Т-
лимфоцитов < 200/мкл) у пациентов со слабостью 
в нижних конечностях необходимо исключать по-
яснично-крестцовую полирадикулопатию, кото-
рая чаще всего обусловлена цитомегаловирусной 
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инфекцией. Симптоматика развивается в течение 
нескольких недель и представлена диффузной про-
грессирующей слабостью нижних конечностей, бо-
лью в спине, болезненными парестезиями в стопах 
и промежности, арефлексией нижних конечностей и 
ранней задержкой мочи. В ЦСЖ определяются по-
лиморфноядерный плеоцитоз, повышение уровня 
белка и снижение содержания глюкозы. ЭНМГ-ис-
следование выявляет аксонопатию с демиелиниза-
цией или без нее. В подобных случаях всегда необ-
ходимо исключать менингеальный лимфоматоз, ком-
прессию спинного мозга или нейросифилис [26, 27]. 
В случае оппортунистической цитомегаловирусной 
инфекции в лечении используют ганцикловир или 
фоскарнет [9, 10]. Комбинация данных препаратов, 
вероятно, эффективнее монотерапии. 

Хронический вирусный гепатит c (ХВГ) прояв-
ляется широким спектром внепеченочных наруше-
ний, частота которых колеблется от 38 до 76% [28]. 
Некоторые из внепеченочных проявлений ассоции-
рованы непосредственно с прямым цитопатическим 
действием ВГС, другие – с иммунными реакция-
ми, возникающими в ответ на репликацию вируса 
в печени, в тканях лимфоидного и нелимфоидного 
происхождения [29]. Неврологические проявления 
могут включать поражение центральной и перифе-
рической нервной системы. Периферические невро-
патии являются преобладающим неврологическим 
осложнением ХГС. По данным литературы, их рас-
пространенность колеблется от 8 до 10,6% [30–32].

Наиболее частым и изученным внепеченочным 
проявлением ХГС является криоглобулинемия (КГ) 
[33]. Частота выявления КГ достигает 50% у инфи-
цированных ВГС [34]. Типичные клинические про-
явления симптоматической КГ включают кожную 
пурпуру, артралгии, периферическую невропатию 
и мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит 
[34, 35]. У 17–60% пациентов с КГ развивается пери-
ферическая невропатия, преимущественно в дебюте 
заболевания, в то время как поражение ЦНС проис-
ходит приблизительно в 6% случаев [36]. Среди па-
циентов с ХГС, ассоциированным с КГ, полиневро-
патия встречается чаще по сравнению с пациентами 
с ХГС без КГ. 

Патогенез развития невропатии при СКГ связы-
вают с ишемией периферических нервов вследствие 
системного или локального васкулита vazae nevrori, 
в основе которого лежит нейтрофильная инфильтра-
ция стенки сосудов малого калибра с отложением 
фибрина, геморрагиями, лейкоцитоклазией [37]. В 
некоторых случаях васкулит при КГ поражает и со-
суды среднего диаметра. 

Поражение периферической нервной системы 
обычно является признаком тяжелого течения КГ и 
чаще представлено острой или подострой симме-
тричной полиневропатией или множественной ак-
сональной мононевропатией [38–41]. При умеренно 
выраженной КГ характерна сенсорная невропатия, 
при значительно выраженной – более частое вовле-
чение двигательных волокон. Возможно развитие 
и автономной невропатии при СКГ [41]. Редко при 

ХГС наблюдается сочетание периферической и цен-
тральной демиелинизации [42, 43]. Исключить роль 
ХГС в развитии ХВДП у нашего пациента нельзя.

Поражение центральной нервной системы при 
ХГС является редкостью [43]. Оно проявляется це-
реброваскулярными нарушениями, обусловленными 
васкулитом.

Недементные когнитивные нарушения, представ-
ленные у нашего пациента синдромом умеренных 
когнитивных расстройств (УКР), требуют отдель-
ного рассмотрения, поскольку могут быть не толь-
ко проявлением поражения центральной нервной 
системы при ВИЧ, но и результатом употребления 
героина, а также воздействия вируса гепатита С.

Выделяют ВИЧ-ассоциированный моторно-когни-
тивный комплекс и подострый энцефалит – «СПИД-
ассоциированную деменцию», «СПИД-дементный 
комплекс» (СДК). При СДК были описаны также 
ВИЧ-ассоциированные невропатии [44]. Нейроп-
сихологический профиль при СДК соответствует 
корково-подкорковой дисфункции, первыми про-
явлениями которой в этом случае являются труд-
ности концентрации внимания, брадифрения, на-
рушение управляющих (регуляторных) функций, 
поведенческие нарушения [45]. В соответствии с 
выраженностью симптомов и степенью инвалидиза-
ции в течении СДК выделяют субклиническую и 4 
клинических стадии. Нарушения достигают степени 
деменции на рубеже между 2-й и 3-й клиническими 
стадиями. При естественном течении терминальная 
стадия наступает через 4–8 лет, а в случае употре-
бления наркотических веществ – в среднем через 3 
года после развития первых клинических проявле-
ний СДК.

При патоморфологических исследованиях у па-
циентов с ВИЧ-ассоциированным подострым энце-
фалитом были выявлены демиелинизация волокон в 
коре, подкорковых ядрах, варолиевом мосту, а также 
проводников, идущих вокруг боковых желудочков. 
Также были обнаружены уменьшение числа дендри-
тов на телах нейронов коры, гибель тел нейронов за 
счет нейронофагии [46]. Повреждение белого веще-
ства в лобных долях и в базальных ганглиях было 
выявлено при помощи исследования содержания хо-
лина и миоинозитола методом протонной магнитно-
резонансной спектроскопии. Выявлена корреляция 
выраженности клинических проявлений со степе-
нью поражения этих структур [45]. 

У нашего пациента имеется синдром умеренных 
когнитивных нарушений дизрегуляторного и нейро-
динамического характера. Нарушение функций кон-
троля за произвольной деятельностью проявляется 
нарушением динамического праксиса, снижением 
способности к абстрагированию, к концентрации и 
удержанию внимания, нарушением динамичности 
психических процессов, импульсивностью. Это сви-
детельствует о дисфункции дорсального когнитив-
ного фронтостриарного круга, обеспечивающего ре-
ализацию когнитивных функций, требующих устой-
чивого внимания, возможности последовательного 
переключения программ действий. Выявляемая у 
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пациента некритичность говорит о дисфункции ор-
битофронтальных отделов лобной коры, входящей в 
вентральный когнитивный фронтостриарный круг, 
обеспечивающий регуляцию поведения, торможе-
ние неадекватных конкретной ситуации реакций [47, 
48]. Нейродинамические нарушения проявляются 
снижением скорости психомоторных реакций (вы-
являемой как при оценке общей скорости выполне-
ния тестов, так и при нагрузочном тестировании). 
Нарушения памяти имеют вторичный характер по 
отношению к дизрегуляторным нарушениям. Таким 
образом, синдром УКР у нашего пациента обуслов-
лен поражением лобно-подкорковых сетей, вызыва-
ющим нарушение управляющих функций, что соот-
ветствует нарушениям, выявленным при СДК [48]. 

Имеются сообщения о часто встречающихся 
когнитивных нарушениях у пациентов с ХГС. Ви-
русный гепатит С высокой активности способству-
ет развитию подострой энцефалопатии в результа-
те коагулопатии или системного васкулита. Кроме 
того, есть данные о важной роли самого вируса в 
возникновении патологии центральной нервной си-
стемы. На Т2-взвешенных снимках МРТ отмечается 
усиление сигналов от перивентрикулярных отде-
лов белого вещества [49]. Обнаружена связь между 
уровнем и количеством криоглобулинов и степенью 
снижения когнитивных функций [36]. Более полови-
ны пациентов с ХГС жалуются на утомляемость, на-
рушение концентрации внимания, затруднение под-
бора слов, нарушение памяти независимо от тяжести 
поражения печени или скорости репликации вируса. 
Частыми являются депрессивные расстройства [50]. 
Нарушения, выявленные у нашего пациента, не сви-
детельствуют в пользу поражения, обусловленного 
ВГС. Однако необходимо иметь в виду потенциро-
вание при ВГС развития когнитивных нарушений, 
связанных с ВИЧ-инфекцией [51]. 

Поскольку описываемый пациент длительное 
время употреблял героин, целесообразно рассмо-
треть возможность его воздействия на центральную 
и периферическую нервную систему. Системные ос-
ложнения при употреблении героина включают эпи-
лепсию, гипоксическое повреждение головного моз-
га, инсульт, лейкоэнцефалопатию и поперечный ми-
елит [52]. Имеются единичные описания поражения 
периферической нервной системы на фоне употре-
бления героина. Нетравматическое поражение пе-
риферических нервов, как правило, ассоциировано 
с рабдомиолизом и включает полирадикулопатию, 
плексопатию, синдром Гийена—Барре и мононев-
ропатию [53]. Этиология этих осложнений неясна. 
В литературе имеются отдельные сообщения о по-
ложительном ответе на глюкокортикоиды, что позво-
ляет предполагать дизиммунный механизм [54]. При 
героиновой наркомании также обнаруживается дис-
функция дорсолатеральных отделов префронталь-
ной коры. Однако более выраженным является пора-
жение мезотемпоральных сетей и структур височной 
доли, включая гиппокамп. При патоморфологиче-
ских исследованиях у таких пациентов были выяв-
лены уменьшение количества дендритных синапсов, 

неспецифическое поражение стенок желудочковой 
системы, а также структурные изменения гиппокам-
па [55]. Клинически данные изменения проявляются 
не столько нарушением контроля за произвольной 
деятельностью, сколько эмоционально-аффективны-
ми расстройствами (чаще всего депрессией), а также 
первичными нарушениями памяти. В исследованиях 
K. ersche и соавт. [55] при помощи высокочувстви-
тельных нейропсихологических тестов было показа-
но, что такие нарушения имеют связь именно с по-
ражением гиппокампа, а не носят вторичный по от-
ношению к дизрегуляторной дисфункции характер. 
Поскольку у нашего пациента не было выявлено де-
фекта памяти гиппокампального характера, зритель-
но-пространственных нарушений, а также аффек-
тивных расстройств, можно думать об отсутствии 
связи синдрома УКР с воздействием героина [45, 
56]. Однако необходимо иметь в виду, что активация 
µ-опиоидных рецепторов как на глиальных клетках, 
так и на нейронах может приводить к усилению по-
вреждения головного мозга при ВИЧ [57].

Таким образом, наиболее значимой в развитии 
ХВДП и синдрома УКР представляется роль ВИЧ-
инфекции с возможным дополнительным воздей-
ствием ВГС. Значение имевшейся в прошлом геро-
иновой наркомании в развитии поражения нервной 
системы маловероятно.
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