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Резюме
В данном литературном обзоре обобщены современные сведения о пораж ении нервной системы  при ВИЧ инфекции
- прогрессирую щ ем  антропонозном заболеваним с преимущ ественно контактны м м еханизмом заражения, которое 
характеризуется специф ическим  поражением  иммунной системы с развитием приобретенного иммунодеф ицита, про
являю щ егося развитием оппортунистических инф екций, злокачественны х новообразований, возникновением аутоим
мунных реакций. При В И Ч-инф екции поражения нервной системы отличаются многообразием клинических проявлений. 
По частоте пораж ения различных органов и систем при В И Ч-инф екции нервная система стоит на втором месте после 
им м унной. Пораж ения нервной системы могут наблюдаться на любой стадии ВИЧ-инф екции: в субклинической 
ф азе —  у 2 0%  больных, в стадии развернутой клинической картины болезни —  у 4 0 — 5 0 % , в более поздних стадиях
—  у 3 0 — 9 0 % . Пораж ения периф ерической нервной системы (ПН С) наблю даются более чем у 5 0 %  больных. 
Клю чевы е слова: вич инф екция, спид, нейроспид

Summary
This literature review sum m arizes current inform ation about the lesion of the nervous system  in HIV infection - a progressive 
anthroponotic disease with a predom inantly contact m echanism  of infection, which is characterized by specific  damage to the 
im m une system with the developm ent of acquired im m unodeficiency, m anifested by the developm ent of opportunistic infections, 
m alignant neoplasm s, and the occurrence of autoim m une reactions. In HIV infection, the nervous system  is characterized by 
a variety of clinical m anifestations. In term s of the frequency of dam age to various organs and system s in HIV infection, the 
nervous system  ranks second after the im m une system . Affections of the nervous system can be observed at any stage of HIV 
infection: in the subclinical phase - in 20%  of patients, in the stage of the developed clinical picture of the disease - in 40-50%, 
in the later stages - in 3 0 -9 0 % . Lesions of the peripheral nervous system  (PNS) are observed in more than 50% of patients. 
Key words: HIV infection, AIDS, neurospid

Введение
В настоящее время актуальность проблемы ВИЧ -  

инфекции и синдрома приобретенного иммунодефицита 
не о с 1авляе1 сомнений. С огласно справке федерально- 
ю  научно-методическою центра по профилактике и 
борьбе со СПИДом ФБУН Центрального НИИ зпидеми- 
оло! ни Роспофебнадзора с 2005 по 2017 год в стране 
регистрировался ежегодный рост количества новых вы
явленных случаев инфицирования ВИЧ. Показатель за
болеваемости в первом полугодии 2018 i. составил 35,2 
на 100 тыс. населения с наибольшей пораженностью лиц 
во фас I ной категории 30-44 года. ВИЧ-инфекция — это 
iipoi рессируюшее ашропонозное заболевание с преиму

щественно контактным механизмом заражения, харак
теризующееся специфическим поражением иммунной 
системы с развитием приобретенного иммунодефицита, 
который проявляется развитием оппортунистических 
инфекций, злокачественных новообразований, возникно
вением аутоиммунных реакций [21]. Возбудитель— ви
рус иммунодефицита человека (ВИЧ, HIV —  human 
immunodeficiency virus) —  был выделен в 1983 г. в 
Пастеровском институте во Франции группой ученых, 
возглавляемых Люком Монтанье, а некоторое время 
спустя — американскими учеными под руководством 
Роберта Галло. Поражение нервной системы при ВИЧ- 
инфекции многообразны. По частоте поражения раз



личных органов и систем при ВИЧ-инфекции нервная 
система стоит на втором месте после иммунной [14]. По
ражения нервной системы могут наблюдаться на лю
бой стадии ВИЧ-инфекции: в субклинической фазе — у 
20% больных, в стадии развернутой клинической карти
ны болезни —  у 40— 50%, в более поздних стадиях — у 
30— 90% [23]. Часть авторов указывает, что неврологиче
ские проявления возникают у 50-90% больных СПИДом, 
причем в 10 % они бывают первым клиническим прояв
лением заболевания. Другие отмечают, что у 40— 60% па
циентов имеются разнообразные неврологические, пси
хические и когнитивные нарушения, что значительно 
затрудняет их социальную адаптацию, а в тяжелых 
случаях приводит к полной инвалидизации [21]. По дан
ным аутопсий, паггоморфологические изменения нервной 
системы встречаются у 70— 80% умерших от СПИДа. 
НейроСПИД -  один из ведущих клинических симптомов 
у 30 % пациентов [3]. Основные неврологические про
явления при ВИЧ-инфекции могут быть связаны с раз
витием оппортунистических инфекционных заболеваний 
(токсоплазмозный энцефалит, криптококковый менингит, 
прогрессирующая многоочаговая лейкоэнцефалопатия, 
цитомегаловирусный энцефалит и др.); опухолей (пер
вичная лимфома головного мозга, саркома Калоши и др.); 
асептического менингита и энцефалит ВИЧ-этиологии; 
нервно-мышечной патологии (периферическая нейропа
тия, миопатия); цереброваскулярных нарушений. [7, 8, 9, 
10, 11, 25, 26, 27]. Кроме того, неврологические прояв
ления ВИЧ-инфекции могут быть вызваны не только 
самим ВИЧ, оппортунистическими инфекциями, ново
образованиями, а также токсическим воздействием 
антиретровирусных препаратов. Сам по себе вирус им
мунодефицита человека уже в ранней стадии попадает в 
ЦНС с помощью макрофагов и моноцитов, которые вы
ступают в роли «троянского коня», перенося ВИЧ вну
три себя через ГЭБ. Особенность вируса ВИЧ в том, что 
он тропен в первую очередь к клеткам, имеющим 
С04-рецегтторы, а это клетки иммунной, а также нервной 
системы (клетки микроглии, астро-, моно- олигодендро- 
циты и нейроны), клеткам эндотелия сосудов. Таким об
разом, и реализуются нейротоксическое действие вируса 
на ткани нервной системы. Неврологические проявления 
на ранней стадии связаны с нейрогоксическим действи
ем веществ, продуцируемых ВИЧ или факторов, высво
бождаемых макрофагами. Согласно данным литературы 
[15, 16, 17, 24] к механизмам повреждения нервной си
стемы при ВИЧ-инфекции относятся:

•  Цитопаггический эффект влияния вируса в ре
зультате лавинообразного синтеза компонентов вируса 
(около 9% случаев).

•  Повреждающее действие ВИЧ на нейроны, а 
также глиальные клетки, связанное со стимуляцией апоп- 
тоза.

•  Стрессовыми ситуациями, в том числе появле
нием сведений о собственной инфицированности ВИЧ

•  Воздействие различных цитокинов и других 
токсинов на нейроны.

•  Активная супрессия и повреждение клеток ми

кроглии.
•  Аутоиммунные процессы.
•  Формирование вирус-индуцированных васку- 

литов головного мозга.
•  Спонгиоформная трансформация белого веще

ства головного мозга.
•  Оппортунистические инфекции вызывают 

специфические патоморфологические изменения (22% 
наблюдений).

•  Поражение нервной системы в результате ток
сического действия специфических препаратов, исполь
зуемых для лечения ВИЧ-инфекции.

В ранней фазе ВИЧ-инфекции (острая инфекция) 
могут возникнуть острые неврологические осложнения, 
полностью регрессирующие в течение нескольких недель 
или дней: менингит, менингоэнцефалит, миелопатия, 
краниальная невропатия, плечевая плексопатия, синдром 
Гиейна-Барре, БАС-подобный синдром, нарушения по
знавательной деятельности. Ранние неврологические 
расстройства манифестируют через 8— 12 нед с момента 
заражения при наличии ВИЧ-антител. Более серьезные 
осложнения возникают уже на фоне развития иммуноде
фицита, примерно через 10-11 лет после инфицирования 
[1,24].

Цель работы. Изучение распространенности раз
личных форм поражения периферической нервной систе
мы при ВИЧ инфекции и СПИДе.

Обсуждение. Поражения периферической нервной 
системы (ПНС) наблюдаются более чем у 50% больных [4, 
21 ]. Согласно данным некоторых исследований поражение 
ПНС отмечаются у всех пациентов при содержании С 04 - 
лимфоцитов ОД— 0,29 X 109/л и ниже [5,21]. Среди видов 
поражение периферической нервной системы при ВИЧ 
указываются синдром Гкйена-Барре, множественная мо
ноневропатия, невропатия лицевого нерва, плечевая плек
сопатия, демиелинизирующая сенсорная полинейропатия, 
проявляющаяся сенситивной атаксией, полинейропатия 
при оппортунистических инфекциях, невральная амиотро- 
фня [3]. С наступлением асимптомной серопозитивной 
стадии поражение периферических нервов практически не 
встречается (хотя в отдельных случаях возможны синдром 
Гийена-Барре или хроническая воспалительная демиели
низирующая полиневропатия). Но с развитием лаборатор
ных и клинических признаков иммунодефицита их часто
та нарастает. Наиболее частый вариант поражения 
периферической нервной системы - подострая мультифо
кальная множественная полинейропатия. Риск ее развития 
выше у пациентов старшего возраста, а также употребляю
щих наркотические препараты [28]. Причины развития 
полиневропаггий —  как первичное поражение вирусом, так 
и аутоиммунные механизмы. Патогенетически может от
мечаться как аксональная дегенерация, так и демиели- 
низирующий компонент по типу острых или хрониче
ских воспалительных демиелинизирующих
полинейропатий. Часть авторов отмечает, что, помимо 
ВИЧ, предполагается участие вирусов группы Herpes и 
других инфекционных агентов. Тяжелые моторные по- 
линейропаггии и полирадикулопатии могут быть связаны



с цитоме1̂ ловируснон инфекцией. Токсические полиней
ропатии являются следствием применения противовирус
ных препаратов и химио-терапевтических средств для 
лечения саркомы Капоши. [18]. Она характеризуется мед
ленно нарастающими в течение нескольких недель или 
месяцев проявлениями. По клинической картине она дис
тальная симметричная сенсомоторная полинейропатия. 
Нередко она сопровождается выраженным нейропатиче
ским болевым синдромом с возникновением жгучих, ре
жущих болей в дистальных отделах конечностей [1, 21]. 
Заболевание начинается с парестезии, дизестезий в обла
сти голеней, стоп и пальцев ног, затем нарастает слабость 
дистальных отделов конечностей. [2, 3]. При осмотре вы
являются снижение или отсутствие ахилловых рефлексов, 
снижение коленных рефлексов, повышение порога вибра
ционной чувствительности на пальцах ног, стопах, ло
дыжках и снижение болевой чувствительности в дисталь
ных отделах конечностей, проприоцептивная 
чувствительность, как правило, не нарушается. Слабость и 
атрофия мышц стопы могут отмечаться, но выражены 
незначительно [21]. Поражение кистей и пальцев рук 
отмечается редко. Возможно сочетание симптомов пора
жения ЦНС и периферической нервной системы, в дан
ном случае может наблюдаться клиника синдрома энце- 
фаломиелополирадикулоневропатии. В диагностике 
поражений периферической нервной системы помогает 
электронейромиография, которая позволяет выявить как 
демиелинизацию, так и аксональный тип поражения. Дру
гие методы малоинформативны. Необходимым моментов 
являются методы выявления ВИЧ и его компонентов. 
Предварительные методы выявления ВИЧ включают им- 
муноферментный анализ на выявление специфических 
антител к ВИЧ и иммунный блотинг. Подтверждающи
ми методами также является метод выделения и 
идентификации ВИЧ (ВИЧ-культуры), проводимый в 
специализированных лабораториях. При ВИЧ-инфекции 
могут встречаются также острая и хроническая воспали
тельная демиелинизирующая полинейропатия (ОВДП и 
ХВДП). Острая полирадикулоневропатия (по типу син
дром Гийена-Барре) встречается редко [20], чаще развива
ется в период сероконверсии или на бессимптомной ста
дии ВИЧ, редко может возникать на фоне восстановления 
иммунной системы [4,21]. Морфологически при этом 
определяются периваскулярные воспалительные инфиль
траты и демиелинизация нервных стволов [6]. Данная фор
ма поражения носит медленно прогрессирующий харак
тер, в течение 2- 3 месяцев. Клинически при данной форме 
полирадикулоневропаггии отмечается развитие постепенно 
нарастающей слабости в ногах, преходящей в тетрапарез / 
тетраплегию. Атипичным в клинической картине по дан
ным некоторых авторов могут быть выраженное пораже
ние глазодвигательных нервов, нистагм, стойкие бульбар
ные расстройства, грубое двустороннее поражение 
лицевых нервов, выраженные нарушения поверхностной 
чувствительности [24]. В ЦСЖ обнаруживается повышен
ное содержание белка, лимфоцитарный плеоцитоз до 50 
кл/мкл, что отличает данную категорию пациентов от ВИЧ 
- негативных случаев [4, 21]. После перенесенного заболе

вания примерно у трети больных наблюдаются остаточ
ные явления той или иной степени тяжести. ХВДП — хро
ническое прогрессирующее и рецидивирующее 
заболевание, характеризующееся развитием в течение не
скольких месяцев вялых парезов и невритических на
рушений чувствительности. В некоторых случаях реци
дивы чередуются с неполными ремиссиями и периодами 
стабилизации. При ХВДП, как и ОВДП, в ЦСЖ повышает
ся уровень белка, часто обнаруживается умеренный 
плеоцитоз. ХВДП является редким осложнением 
ВИЧ-инфекции и развивается, как правило, вскоре после 
сероконверсии или на ранних стадиях ВИЧ-инфекции 
[21]. Вторичные поражения нервной системы при ВИЧ- 
инфекции могут быть связаны с токсическим действием 
лекарственных антиретровирусных препаратов. Примерно 
у 10— 30% больных, получающих дида-нозин, ставудин 
или зальцитабин, развивается дистальная симметричная 
сенсорная полинейропатия, которая клинически и элек
трофизиологически неотличима от поли-нейропатии, 
обусловленной ВИЧ-инфекцией. Основным дифферен
циально-диагностическим признаком будет —  прием ней- 
ротоксических нуклеозидных ингибиторов обратной 
транскригттазы (НИОТ) в анамнезе. К данным препара
там относится большое количество химических соедине
ний - зидовудин, фосфазид, ставудин, телбивудин, клеву- 
дин, зальцитабин, ламивудин, эмтрицитабин, абакавнр и 
другие. Нуклеозидная нейропатия развивается в сред
нем через 12— 24 мес от начала приема препарата. 
После его отмены состояние иногда продолжает ухуд
шаться в течение 2— 4 нед, но через 1,5— 3 мес. обыч
но начинается улучшение. Иногда восстановление бывает 
неполным из-за исходного поражения периферических 
нервных волокон, обусловленного ВИЧ-нейропатией. 
При субклиническом нарушении функции перифери
ческих нервов, подтвержденном результатами элек- 
тронейрографии, риск развития нейропатии на фоне 
приема НИОТ возрастает [21]. Полинейро- и полирадику- 
лопатии на поздних стадиях ВИЧ-инфекции могут бьпъ 
осложнением оппортунистических заболеваний. Острая и 
подострая полирадикулопатия, в частности синдром кон
ского хвоста с быстро прогрессирующим вялым нижним 
парапарезом, недержанием кала и нарушениями чувстви
тельности, может быть обусловлена оппортунистически
ми инфекциями, а также опухолевой инфильтрацией моз
говых оболочек при лимфоме. Кроме патогенетических 
причин возникновения полинейропатий при ВИЧ инфек
ции, дополнительными причинами могут быть сопутству
ющие заболевания - хронический алкоголизм, сахарный 
диабет, истощение при хронических заболеваниях желу
дочно-кишечного тракта, новообразования. Множествен
ная мононейропатия с поражением черепных и спинно
мозговых нервов проявляется остро или подосгро, часто 
заканчивается спонтанной ремиссией. И в целом встреча
ется редко [1]. Множественная мононейропаггия в боль
шинстве случаев является осложнением цитомегаловирус- 
ной инфекции (ЦМВ) и неходжкинской лимфомы. В 
основе мононейропатии лежит васкулит неясного проис
хождения. Системные васкулитные нейропатии, развива-



кгтся преимущественно при количестве CD4 от 200 до 
500 кл./мл, наблюдаются менее чем у 1% больных, страда
ющих от ВИЧ-инфекции. Воспалительный иммунный от
вет, определяющий развитие нейропатических наруше
ний, реализуется скорее вследствие накопления 
иммунных комплексов в сосудах, чем из-за прямого 
воздействия вирусов на нейроны [22]. Она имеет острое 
или подострое начало. Иногда рецидивирует. Ее необходи
мо дифференцировать с туннельными синдромами и лим- 
фоматозной инфильтарцией. Может манифестировать на 
ранней стадии ВИЧ-инфекции, для поздней стадии харак
терно быстро прогрессирующее течение [4]. Интоксикаци
онных симптомов нет, болевой синдром нестойкий [6]. У 
части больных возникает вегетативная полиневропатия, 
проявляющаяся ортостатической гипотонией, дисфункци
ей мочеполовой системы, диареей, эректильной дисфунк
цией и другими вегетативными проявлениями. Кроме 
того, у части больных могут возникать ганглиониты спи
нальных узлов. Она связана с утратой или нарушением 
функции малых симпатических и парасимпатических 
нервных волокон. [1,21]. Признаки поражения ВНС про
являются на всех стадиях течения ВИЧ-инфекции, но наи
более распространены на поздних стадиях. По одному из 
исследований, клиническая картина вегетативной дис
функции характеризовалась нарушениями сердечно-сосу
дистой системы, общими вегетативными астеническими 
нарушениями. У большинства больных на поздних ста
диях отмечались общая слабость, утомляемость, тахи
кардия, нарушения сна, перебои в сердце, онемение ко
нечностей, неустойчивость стула, повышенная потливость, 
головокружение и приступы озноба. В целом при ВИЧ 
инфекции наблюдалось повышение уровня активности 
симпатического звена ВНС оказалось характерным для 
большинства больных (67%) [12]. Активация симпатиче
ской нервной системы при ВИЧ-инфекции объясняет 
возникновение таких симптомов как тахикардия, чув
ство перебоев в сердце, головокружение, приступы озно
ба и повышенной потливости. Кроме того, у большинства 
больных на фоне выраженных вегетативных проявлений 
клиническая картина сопровождалась приступами страха, 
тревоги, беспокойства, связанных, по мнению больных, 
с возможным прогрессированием ВИЧ-инфекции. Диа
гностика поражений периферической нервной системы 
при ВИЧ инфекции основывается на данных анамнеза, 
клинического осмотра. Любое неврологическое заболева
ние, в особенности у лиц молодого возраста (до 45 лет) из 
групп риска, с нетипичной клинической картиной, харак
теризующейся быстрым нарастанием неврологического 
дефицита должно вызывать подозрения на неврологиче
ские проявления ВИЧ-инфекции. Для подтверждения диа
гноза используется лабораторные и инструментальные 
методы обследования. Объем лабораторных исследований 
включает исследование метаболических процессов в орга
низме, а также исследование цереброспинальной жидко
сти. Основным инструментальным методом является элек
тронейромиография. Иногда для уточнения диагноза 
требуются пункционная биопсия периферического нерва с 
гистологической оценкой плотности внутриэпидермаль-

ных нервных волокон или регистрация связанных с болью 
соматосенсорных вызванных потенциалов [21]. Лечение 
поражений периферической нервной системы имеет пато
генетическое обоснование. В связи с тем, что высока роль 
аутоиммунных реакций в развитии поражений перифери
ческой нервной системы при СПИДе, для лечения этих по
ражений в могут быть эффективны кортикостероиды, 
цитостатики, плазмаферез. Для коррекции иммунодефи
цита используют различные иммуностимуляторы. Среди 
них цитокины (интерфероны альфа и бета, интерлейкины 
и др.), иммуноглобулины, гемопоэтические факторы ро
ста, эритропоэтин. В настоящее время на различных ста
диях клинического испытания находятся более 50 
новых препаратов [19]. Для коррекции поражения пери
ферической нервной системы при оппортунистических 
вирусных инфекциях используются специфические про
тивовирусные препарата (ганцикловир, вал ацикловир, фо- 
скарнет и др.).

Заключение
Прогноз при наличии неврологических проявле

ний СПИДа, как правило, неблагоприятный. Пока не 
известны случаи излечения от ВИЧ-инфекции, хотя 
возможно многолетнее бессимптомное вирусоноснтель- 
ство, купирование проявлений некоторых оппорту
нистических заболеваний, что значительно удлиняет 
жизнь больных. Основное значение в борьбе с 
ВИЧ-инфекцией придается профилактическим меро
приятиям, которые уже позволили снизить темпы ро
ста числа инфицированных лиц во многих странах 
мира.н
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