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Сообщение І

Изучение нейроинфекций остается одной из прио-
ритетных проблем неврологии ввиду биологического 
единства человека и микромира, поскольку взаимоот-
ношения между макро- и микромиром, т. е. между чело-
веческим организмом и вирусом, вечны. За последние 
десятилетия в Украине отмечается стремительный рост 
различных инфекционных заболеваний, в том числе ней-
роинфекций, связанный с экологическими проблемами, 
несбалансированностью питания, включая употребление 
генномодифицированных продуктов, резким ухудшени-
ем социально-бытовых условий различных слоев насе-
ления, учащением эмоционально-стрессовых ситуаций 
и др. Вышеперечисленные факторы способствуют фор-
мированию вторичного иммунодефицита, следствием 
которого является высокий риск развития инфекцион-
ного процесса, в том числе нейроинфекционного.

В настоящее время общепризнан нейротропизм 
подавляющего большинства вирусов, циркулирующих 
в природе. Установление факта их скрытого носительства 
в организме человека (латентные инфекции) заставило 
пересмотреть ряд прежних положений о механизмах ин-
фекционного процесса. Многочисленные исследования 
показали, что в основе персистенции (скрытого носи-
тельства) вирусов лежит их изменчивость, в частности 
возможность формирования потомства, не способного 
к дальнейшему размножению (т. н. «дефектные вирусы» 
с определенным нарушением части генетического аппа-
рата) [1, 2]. В то же время определены и другие факторы, 
оказывающие влияние на механизмы персистенции, 
в первую очередь, снижение иммунологической реак-
тивности. Указанные механизмы лежат в основе фор-
мирования и развития нейроинфекционного процесса 
[3—8]. При этом особенно важным представляется 
изучение феноменологических особенностей отдельных 
неврологических симптомов с учетом синдромального, 
топического и этиологического диагноза.

Подобный методологический подход позволяет 
сформулировать приоритетные и перспективные на-
правления в клиническом изучении нейроинфекций:

— прослеживание динамики нейроинфекционного 
процесса и его соотношение с этиологией;

— взаимоотношения между клиническими особен-
ностями различных нозологических форм нейроин-
фекций;

— характеристика трансформации (т. е. патоморфо-
за) клинических проявлений на разных этапах течения 
нейроинфекционного процесса;

— изучение механизмов, лежащих в основе форми-
рования прогностически благоприятного рецидиви-
рующего и неблагоприятного прогредиентного типов 
течения нейроинфекций;

— изучение механизмов, реализующих процесс 
чередования рецидивов и ремиссий при рецидивирую-
щем течении нейроинфекционного процесса;

— изучение взаимоотношений между темпами фор-
мирования и регресса неврологической симптоматики 
при рецидивирующих и прогредиентных типах течения 
нейроинфекций;

— изучение взаимоотношений между клинически-
ми особенностями различных нозологических форм 
нейроинфекций и их электрофизиологическими, имму-
нологическими, биохимическими, морфологическими 
(ультраструктурными) коррелятами.

Перечисленные выше направления в изучении 
нейроинфекций в рамках клинической неврологии 
определили цель настоящего исследования.

Цель І сообщения: изучение факторов риска, пред-
шествующих манифестации клинического дебюта забо-
ле вания с учетом этиологической верификации и ди-
намики нейроинфекционного процесса с выделением 
разных типов и вариантов течения.

В качестве особенностей применяемого методи чес-
кого подхода следует отметить:

— катамнестическое наблюдение за больными в те-
чение ряда лет (от 1 до 15 и более лет);

— выделение факторов риска (по данным анамне-
за), способствующих развитию нейроинфекционного 
процесса;

— подробный поэтапный анализ течения заболе-
вания.

Под нашим наблюдением находилось 83 больных 
(женщин — 71, мужчин — 12) в возрасте от 17 до 62 лет 
(средний возраст — 33,5 лет) с различными клинически-
ми формами нейроинфекций, включая:

— энцефаломиелиты — 31 больной (37,5 %);
— энцефаломиелополирадикулоневриты — 10 боль-

ных (12,0 %);
— инфекционно-аллергические энцефалиты раз-

личной этиологии — 32 больных (38,5 %);
— последствия перенесенных нейроинфекций — 

10 больных (12,0 %).
Преморбидный анамнез у больных с разными 

нозо логическими формами нейроинфекций был пред-
ставлен широким спектром различных инфекционных 
и соматических заболеваний, среди которых ведущее 
место занимали хронические декомпенсированные 
тонзиллиты, которые, как правило, сочетались с другой 
ЛОР-патологией — отитами, синуситами, частыми ОРВИ. 
На фоне высокого инфекционного индекса у подавляю-
щего большинства больных (от 2-х до 5 детских инфек-
ций у каждого больного) обращает на себя внимание 
преобладание ветряной оспы, кори и эпидемического 
паротита. У каждого пятого больного отмечена хро-
ническая рецидивирующая герпесвирусная инфекция 
кожи и слизистых различной локализации. Среди со-
матических заболеваний преобладала патология ЖКТ 
и легких (табл. 1).
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Таблица 1
Факторы риска (по данным анамнеза) при разных 

нозологических формах нейроинфекций 
(в ранговой последовательности)

Перенесенное заболевание
Обследовано 

больных (n = 83)

абс. %

Ангины 31 36,4

Ветряная оспа 29 34,1

Частые ОРВИ 29 34,1

Заболевание ЖКТ 25 29,4

Герпесвирусные поражения кожи и слизистых 
оболочек разной локализации 16 18,8

Заболевание легких 16 18,8

Рецидивирующие гнойные отиты 15 17,6

Корь 15 17,6

Синуситы 14 16,5

Гинекологическая патология 13 15,2

Эпидемический паротит 12 14,1

Анте-, перинатальная патология 11 12,9

Черепно-мозговая травма 11 12,9

Заболевание почек 10 11,8

Болезнь Боткина 10 11,8

Аллергические реакции 10 11,8

Гнойные процессы, в том числе сепсис 9 10,6

Скарлатина 8 9,4

Вирусный грипп 8 9,4

Коклюш 7 8,2

Оперативные полостные вмешательства 
под общим наркозом 7 8,2

Гипертоническая болезнь 7 8,2

Краснуха 6 7,0

Патология щитовидной железы 6 7,0

Анемия 4 4,7

Заболевания суставов 3 3,5

Инфекционный мононуклеоз 2 2,4

Туберкулез легких 2 2,4

Примечание: здесь и далее n — количество больных

Таким образом, среди факторов риска хронических 
нейроинфекций преобладают: высокий инфекционный 
индекс, соматическая полиорганная патология, частые 
и тяжелые ОРВИ, риносинусогенные и тонзилогенные 
инфекции. Судя по анамнестическим данным (см. 
табл. 1), многообразие и высокая частота различных 
заболеваний, предшествующих дебюту нейроинфек-
ционного процесса, могут выступать в качестве фак-
торов риска и вызывать сенсибилизацию организма, 
вторичный иммунодефицит, нарушать проницаемость 

гистогематических и гематоэнцефалического барье-
ров, а следовательно, способствовать истощению 
адаптационно-компенсаторных механизмов церебраль-
ного и иммунного гомеостаза (см. табл. 1).

Верификация на ДНК нейроинфекций проводилась 
с помощью определения полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в спинномозговой жидкости (СМЖ) и/или в сы-
воротке крови; о наличии персистирующей инфекции 
судили по высоким титрам специфических иммуно-
глобулинов G, определяемым методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА) в сыворотке крови (в 3 и более 
раз превышающим критическую оптическую плотность 
или с низким индексом авидности); возбудители бакте-
риальных инфекций (стафилококки, стрептококки и ряд 
др.) определялись путем посева содержимого из зева 
и носоглотки (табл. 2, 3).

Таблица 2
Распределение больных с энцефаломиелитами и 

энцефаломиелополирадикулоневритами 
по этиологическим верифицированным факторам

Этиологический 
фактор

Метод исследования (n = 41)

ПЦР 
в СМЖ

ПЦР 
в сыворотке 

крови

ИФА — ІgG 
в сыворотке 

крови

Посев из 
зева и 

носоглотки

Вирусная инфекция

Вирус простого 
герпеса 1, 2 типа 1 1 3 —
Вирус опоясываю-
щего герпеса — 1 2 —

Цитомегаловирус — — 5 —

Вирус Эпштейна — 
Барр 1 — 3 —
Вирус герпеса 
6 типа 1 — 1 —

Краснуха — — 1 —

Арбовирус клеще-
вого энцефалита — 1 — —

Бактериальная и паразитарная инфекции

Стафилококк — — — 2

Токсоплазма — — 1 —

Микоплазма — — 2 —

Трихомонада — — 1 —

Боррелия — 4 — —

Бруцелла — — 1 —

Примечание: здесь и далее ПЦР — полимеразная цепная реак-
ция, СМЖ — спинномозговая жидкость, ИФА — иммуноферментный 
анализ, ІgG — иммуноглобулин G

Сравнительная оценка этиологических факторов 
при энцефаломиелитах (ЭМ) и энцефаломиелополи-
радикулоневритах (ЭМПРН), с одной стороны, и ин-
фекционно-аллергических энцефалитах, с другой сто-
роны, свидетельствует об их существенных различиях 
(табл. 4, 5).
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Таблица 3
Распределение больных с инфекционно-аллергическими 

энцефалитами и их последствиями 
по этиологическим верифицированным факторам

Этиологический 
фактор

Метод исследования (n = 42)

ПЦР 
в СМЖ

ПЦР 
в сыворотке 

крови

ИФА — ІgG 
в сыворотке 

крови

Посев 
из зева и 

носоглотки

Вирусная инфекция

Вирус простого 
герпеса 1, 2 типа 1 5 8 —

Вирус опоясываю-
щего герпеса 2 1 —

Цитомегаловирус 1 4 11 —

Вирус Эпштейна — 
Барр 1 7 2 —

Вирус герпеса 
6 типа 1 2 2 —

Краснуха — — 1 —

Арбовирус клеще-
вого энцефалита — 1 — —

Бактериальная и паразитарная инфекции

Стафилококк — — — 4

Стрептококк — — — 3

Токсоплазма — — 3 —

Микоплазма — 1 1 —

Трихомонада — — 1 —

Боррелия — — 1 —

Менингококк — — 3 —

Хламидии — — 2 —

Уреаплазма — 2 1 —

Так, при инфекционно-аллергических энцефалитах 
значительно преобладали вирусно-бактериальные 
и моно герпесвирусные инфекции, тогда как при систем-
ных многоуровневых поражениях нервной системы 
(СМПНС) в виде ЭМ и ЭМПРН этиологические факторы 
были представлены шире и, наряду с бактериальными 
и вирусными инфекциями и их микстовыми формами, 
включали системную красную волчанку, системный 
васкулит, клещевой боррелиоз, поствакцинальный эн-
цефаломиелит и ряд других (см. табл. 4, 5).

Неустановленная этиология при СМПНС (46,3 %) 
почти в два раза превышала этот показатель при энце-
фалитах (23,8 %). Последнее положение согласуется с ли-
тературными данными, которые свидетельствуют о том, 
что у значительной части больных при возникновении 
СМПНС невозможно проследить достоверную связь 
с инфекцией или каким-либо воспалительным процес-
сом, т. е. этиологический диагноз в этой группе заболе-
ваний нередко носит ретроспективный характер [9]. Это 
положение подтверждают наши клинические анамне-
стические данные. Так, из 19 больных с неустановленной 
лабораторными методами этиологией у 2-х больных 

дебют СМПНС развился после тяжелого вирусного 
гриппа, у 3-х больных — на фоне обострения хрони-
ческого тонзиллита. Следовательно, у 5 из 19 больных 
СМПНС вероятность постгриппозной и тонзилогенной 
природы нейроинфекций была весьма вероятной, но 
недоказуемой.

Таблица 4
Этиологическая структура энцефаломиелитов 

и энцефаломиело-полирадикулоневритов

Этиологический фактор

Обследованные 
больные (n = 41)

абс. %

Моногерпесвирусная инфекция 3 7,3

Микстгерпесвирусная инфекция 5 12,6

Вирусно-бактериальная инфекция 2 4,8

Бактериально-паразитарная инфекция 3 7,3

Бруцеллез 1 2,4

Боррелиоз 3 7,3

Сочетание вируса клещевого энцефа-
лита и боррелиоза 1 2,4

Поствакцинальный ЭМПРН 2 4,8

Системный васкулит 1 2,4

Системная красная волчанка (СКВ) 1 2,4

Этиология не установлена 19 46,3

Таблица 5
Этиологическая структура инфекционно-аллергических 

энцефалитов и их последствий

Этиологический фактор

Обследованные 
больные (n = 42)

абс. %

Моногерпесвирусная инфекция 8 19,0

Микстгерпесвирусная инфекция 5 11,9

Вирусно-бактериальная инфекция 13 31,0

Менингококковая инфекция 1 2,4

Боррелиоз 1 2,4

Этиология не установлена 10 23,8

Таким образом, с помощью ПЦР, серологических 
и бактериологических методов исследования уста-
новлено, что в этиологической структуре хронических 
нейроинфекций преобладает сочетание микстовых 
форм и герпетических инфекций. При этом суще-
ствующие современные методы диагностики не по-
зволяют верифицировать этиологию хронических 
нейроинфекций у 34,9 % больных (29 человек), что 
соответствует мировым стандартам, согласно которым 
инфекционный агент распознается лишь в 33—75 % 
нейроинфекций [10].
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Поэтапный анализ динамики нейроинфекционного 
процесса позволил выделить различные типы и вариан-
ты течения, которые не коррелировали с нозологи чес-
кими формами и этиологическими факторами.

1. Рецидивирующий тип течения, при котором ре-
цидивы разной степени тяжести и продолжительности 
протекают с патоморфозом клинической симптомати-
ки, возникают на разных этапах нейроинфекционного 
процесса и, как правило, чередуются или сменяются 
другими типами течения.

Тенденция к рецидивирующему течению закономер-
но отображает структурно-функциональные особен-
ности любого нейроинфекционного процесса, в основе 
которого лежит его способность к чередованию по-
вторных атак и субклинического течения, клиническим 
выражением которого является псевдоремиссия.

Несомненный интерес представляет выделение кри-
териев рецидива и дифференциально-диагностические 
отличия рецидивов от декомпенсаций, которые могут 
возникать под влиянием разнообразных экзацербаций, 
но при отсутствии реактивации вирусной и/или бакте-
риальной инфекции.

Критерии рецидива при хронических нейроинфек-
циях:

— наличие патоморфоза (т. е. трансформации кли-
нической симптоматики) при разных рецидивах, проте-
кающих в двух вариантах: в виде формирования нового 
клинического синдрома; в виде повторной вспышки 
ранее наблюдавшегося синдрома в сочетании с новыми 
клиническими проявлениями;

— появление или усиление ликворно-гипер тен зион-
ного синдрома;

— появление или усиление стойкого субфебрили-
тета;

— отрицательная динамика при офтальмоскопиче-
ском исследовании;

— реактивация вирусной и/или бактериальной ин-
фекции, определяемая лабораторными методами;

— наличие незатухающего активного воспалитель-
ного процесса, который находит свое отражение в комп-
лексе нейрофизиологических, биохимических, нейро-
визуализационных (по данным КТ и МРТ) исследований 
при отсутствии патоморфоза очаговой неврологической 
симптоматики, но при резком нарастании астенических, 
вегетодистонических, неврозоподобных проявлений;

— нарастание иммунного дисбаланса в виде лейко-
цитоза, лимфоцитоза, угнетения супрессорного клеточ-
ного звена иммунитета, повышения ЦИКов, комплемен-
та, титра лимфоцитотоксических аутоантител;

— эффективность дифференцированной противо-
вирусной, глюкокортикоидной или антибактериальной 
терапии (с учетом этиологии заболевания).

2. Регрессирующий тип течения, протекающий в двух 
вариантах:

— со значительным регрессом симптомов и после-
дующим многолетним этапом стертого течения в виде 
резидуальных явлений;

— с частичным регрессом симптомов и последую-
щим длительным этапом стабильно-волнообразного 
течения.

3. Стабильно-волнообразный тип течения характе-
ризуется перманентной клинической симптоматикой 
с возможными флюктуациями под влиянием различных 

экзо- и эндогенных факторов (метеофакторы, гор-
мональные нарушения, стрессовые ситуации, интер-
куррентные инфекции, соматические заболевания, 
черепно-мозговые травмы и др.), но без признаков 
прогрессирования и патоморфоза клинической симпто-
матики. Наличие флюктуаций в виде кратковременных 
диссоцииро ван ных ухудшений-улучшений создает усло-
вия для устойчивого неравновесия системы с гибкими 
связями, регулирующей адекватным образом механиз-
мы церебрального и иммунного гомеостаза.

4. Прогрессирующий тип течения, при котором преоб-
ладают этапы поступательного нарастания клинической 
симптоматики, чередующиеся с этапами стабилизации 
разной продолжительности.

Описанные типы течения у подавляющего большин-
ства больных чередовались в различной последователь-
ности на протяжении всего заболевания, т. е. каждый из 
них представлял собой определенный этап развития 
болезни. Сам факт чередования разных типов течения 
и их вариантов следует рассматривать как патоморфоз 
хронического активно протекающего заболевания, где 
различные его этапы соответствуют определенной фазе 
нейроинфекционного процесса.

Таким образом, нейроинфекционный процесс мож-
но представить в виде единого континуума, который 
характеризуется чередованием разных типов и вари-
антов течения, отличающихся между собой темпами 
формирования клинической симптоматики, крите-
риями диагностики, продолжительностью, исходными 
иммуногенетическими детерминантами, т. е. носит 
структурированный характер, имеющий как общие 
закономерности, так и индивидуальные различия при 
разных нозологических формах.

Анализ особенностей клинического течения со-
временных форм нейроинфекций позволил сформу-
лировать принципиальное положение, имеющее кон-
цептуальное значение. Так, исходя из биологической 
природы и сущности нейроинфекций, мы вслед за 
И. В. Давыдовским полагаем, что исходным принци-
пом при нейроинфекционном процессе является от-
работанная эволюцией особая биологическая форма 
жизнедеятельности и взаимодействия между макро- 
и микро организмами, предполагающая взаимное 
приспособление друг к другу [11, 12]. При этом пато-
генное воздействие возбудителя приводит не только 
к деструктивным и дестабилизационным изменениям 
мозга, но и к ответным физиологическим реакциям, на-
правленным на преодоление патогенных воздействий 
и приспособление к ним. Именно это обстоятельство 
способствует выживанию мозга и организма в целом.

В связи со сказанным выше, выделенные нами раз-
личные варианты течения в рамках единого континуума 
нейроинфекционного процесса могут служить клини-
чес кими моделями преобладания как дестабилизи-
рующих, в том числе деструктивных изменений мозга 
(рецидивирующий и особенно — прогрессирующий 
варианты течения), так и адаптивно-компенсаторных 
процессов (регрессирующий вариант с последующим 
монофазным течением, стабильно-волнообразный ва-
риант течения, который способствует формированию 
неустойчивого равновесия между церебральными 
и иммунными гомеостатическими механизмами).
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Клінічна характеристика сучасних хронічних 

нейроінфекцій (фактори ризику, етіологія, 
типи та варіанти перебігу)

Повідомлення I
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

АМН України» (м. Харків)

У повідомленні, за даними преморбідного анамнезу на-
ведені результати вивчення чинників ризику, що передують 
клінічній маніфестації дебюту при різних формах нейроінфекцій, 
серед яких провідне місце відводиться високому інфекційному 
індексу, соматичній поліорганній патології, риносинусогенним 
і тонзілогенним інфекціям. За допомогою вірусологічних, серо-
логічних, бактеріологічних методів дослідження встановлена 
етіологічна структура сучасних хронічних нейроінфекцій, в якій 
переважають міксти (вірусно-бактерійні) і герпесвірусні форми 
інфекційної патології. Поетапний аналіз динаміки захворювання 
дозволив виділити різні типи перебігу (регресуючий, рециди-
вуючий, стабільно-хвилеподібний, поступально-прогресуючий), 
які закономірно відображають структурно-функціональні особ-
ливості нейроінфекційного процесу.

N. P. Voloshyna, T. V. Negreba, I. L. Levchenko
Clinical description of modern chronic neuroinfections 

(risk factors, etiology, types and variants of course)
Report I

State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 
of the AMS of Ukraine“ 

(Kharkiv)

In the report, according the data of premonstratensian anam-
nesis, risk factors, preceding clinical manifestation of debut at the 
different forms of neuroinfections, such as the high infectious 
index, somatic polyorganic pathology, rhynosinusogenic and 
tonsillogenic infections are taken the leading place. By the help 
of the virological, serological, bacteriological methods of research 
the etiological structure of modern chronic neuroinfections was 
studied, in which the mixed (viral-bacterial) and herpesvirus 
forms of infectious pathology are prevailed. The stage-by-stage 
analysis of the dynamics of the disease allowed to determine the 
different types of courses (regressive, relapsing, stably-undulating, 
progressive) which reflect the structural and functional features of 
neuroinfective process.


