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Резюме. У статті наведено результати обстеження 86 ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які перенесли 
енцефаліти різної етіології з неоднорідним впливом ко-інфекції на когнітивну сферу. Найбільш 
виражені когнітивні зміни виявлялися в групі осіб, які перенесли туберкульозний менінгоенце-
фаліт. Менш вираженими були когнітивні розлади у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які перенесли 
менінгоенцефаліт цитомегаловірусної етіології. При цьому в усіх хворих із помірною деменцією 
спостерігалися високі титри антитіл до цитомегаловірусу. Отже, раннє виявлення й адекватна 
терапія когнітивної дисфункції у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які перенесли менінгоенцефаліти 
різної етіології, дозволять уповільнити або запобігти розвитку когнітивних порушень, поліп-
шити якість життя хворих і зменшити соціальний тягар синдрому набутого імунодефіциту.
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Нарушения когнитивных функций у  
ВИЧ-инфицированных лиц — актуальная 
клиническая проблема, требующая тщатель-
ного анализа причин их развития и учета па-
тогенетических аспектов поражения нерв-
ной системы при синдроме приобретенного 
иммунодефицита [1, 10, 14, 17, 21, 23, 30]. Связь 
многообразных проявлений когнитивной 
дисфункции с виремией и возможность те-
рапевтического воздействия в условиях про-
грессирования когнитивного дефекта яв-
ляется предметом детального изучения на 
протяжении последних лет [8, 11, 20, 25, 27]. Ког-
нитивный дефицит не только сужает возмож-
ности достаточной социальной адаптации для  
ВИЧ-инфицированных лиц на ранних стадиях 
болезни, но по мере ее прогрессирования вно-
сит весомый вклад в инвалидизацию пациен-
та, дополняя двигательные и поведенческие 
расстройства [2-4, 32].

Оценивая характер и степень влияния раз-
личных факторов на когнитивную сферу па-
циентов, необходимо учитывать как комор-
бидные инфекционные и неинфекционные 

заболевания, так и адекватность, своевремен-
ность и эффективность назначения антиретро-
вирусной терапии [5, 22-24, 29, 31, 33, 36]. Не-
обходимо отметить, что комплексный анализ 
причин развития когнитивных расстройств 
указывает на значимую роль оппортунистиче-
ских инфекций — бактериальных, вирусных, 
грибковых, протозойных в патогенезе их фор-
мирования [7, 35].

Цель исследования — изучение клиниче-
ской структуры и выраженности когнитивных 
расстройств после перенесенных воспалитель-
ных заболеваний головного мозга различной 
этиологии с учетом частоты и вариабельности 
проявлений нейрокогнитивных нарушений 
и широкого распространения бактериальных 
и протозойных поражений нервной системы 
у ВИЧ-инфицированных лиц [32, 34-36].

Материалы и методы

Нами было обследовано 86 ВИЧ-инфи-
цированных пациентов (49 мужчин и 37 жен-
щин), перенесших менингоэнцефалиты цито-
мегаловирусной (n=29), туберкулезной (n=38) 
и токсоплазменной этиологии (n=25). Сред-© Е.Л. Товажнянская, Е.Т. Соловьева, О.И. Каук, Н.А. Некрасова, 
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ний возраст больных составил 37,2±2 года. Все 
пациенты получали высокоактивную антире-
тровирусную терапию. Для оценки когнитив-
ных функций использовалась шкала ММSE, 
для оценки тяжести состояния — шкала  
ВИЧ-деменции (HIV dementia scale) [26].

Результаты и их обсуждение

Анализ полученных данных показал, что 
наиболее выраженные нарушения в когнитив-
ной сфере наблюдались у лиц с перенесенным 
туберкулезным менингоэнцефалитом. В дан-
ной группе когнитивные расстройства были 
выявлены у всех обследованных больных, из 
них только у 2,8% пациентов отмечались лег-
кие когнитивные нарушения (26-27 баллов 
по шкале ММSE), у 42% выявлялись умерен-
ные когнитивные расстройства (24-25 бал-
лов), у 30,8% больных — деменция легкой 
степени выраженности (20-23 балла), у 19,6% 
больных — деменция умеренной степени 
выраженности (11-19 баллов), у 2 (5,7%) боль-
ных — тяжелая деменция (0-10 баллов). Наи-
более выряженными и чаще встречаемыми 
(у 80% больных) изменениями были нару-
шения внимания, фиксации и абстрактного 
мышления. По шкале ВИЧ-деменции у 40,8% 
пациентов данной группы состояние соответ-
ствовало стадии 2,0 (умеренная деменция), 
у 50,4% больных — стадии 1,0 (слабо выражен-
ная деменция), у 8,8% пациентов — субклини-
ческой стадии.

У лиц, перенесших токсоплазменный эн-
цефалит, легкие когнитивные нарушения (26-
27 баллов по шкале ММSE) были выявлены 
у 53,3% обследованных, у 12,3% больных на-
блюдались умеренные когнитивные наруше-
ния (24-25 баллов), у 32,8% — деменция легкой 
степени выраженности (20-23 балла), у 4,1% 
больных — деменция умеренной степени вы-
раженности (11-19 баллов). При этом наибо-
лее частыми нарушениями были нарушения 
памяти на текущие события — в 41% случа-
ев, фиксации — у 28,7% больных, нарушения 
трехступенчатого праксиса — в 16,4% случаев. 
Согласно шкале ВИЧ-деменции у 20,5% боль-
ных данной группы состояние соответство-
вало субклинической стадии, в 45,1% случа-
ев — слабо выраженной стадии (1,0), у 34,4% 
больных — стадии 2,0 (умеренная деменция).

Менее выраженными в сравнении с пока-
зателями у больных в других группах были 

когнитивные расстройства у ВИЧ-инфи ци-
рованных пациентов, перенесших менинго-
энцефалит цитомегаловирусной этиологии. 
В данной группе превалировали легкие и уме-
ренные когнитивные нарушения — в 37,4 
и 44,2% случаев соответственно. Деменция 
легкой степени выраженности (20-23 балла) 
наблюдалась у 13,6% обследованных, умерен-
ной степени выраженности (11-19 баллов) — 
лишь у 3,4% больных. При этом у всех больных 
с умеренной деменцией наблюдались высокие 
титры антител к цитомегаловирусу. В этой 
группе на первый план выступали нарушения 
фиксации, внимания и сложности воспроиз-
ведения новой информации. Оценка по шка-
ле ВИЧ-деменции указывала на преобладание 
больных в субклинической и слабовыражен-
ной стадии (51,8 и 40,1% соответственно). Уме-
ренная стадия ВИЧ-деменции имела место 
лишь у 6,8%.

Оценивая полученные результаты, мож-
но сделать вывод о неоднородном влиянии 
ко-инфекции на когнитивную сферу ВИЧ-
инфицированных лиц. Учитывая тот факт, что 
наиболее выраженные когнитивные измене-
ния выявлялись в группе лиц, перенесших ту-
беркулезный менингоэнцефалит, что обуслов-
лено, вероятно, комплексным воздействием 
микроваскулярных и цитоксических факто-
ров, полезным может оказаться исследование 
когнитивной сферы данной категории боль-
ных и взвешенный подход к терапии с учетом 
возможного нейрокогнитивного ухудшения.

В случае наличия персистирующей цито-
мегаловирусной инфекции у ВИЧ-инфи ци-
рованных лиц необходимо проводить монито-
рирование титров антител (IgM, IgG) не только 
для контроля и предупреждения возможной 
реактивации и диссеминации, но и для ис-
ключения потенциальной угрозы прогресси-
рования когнитивных нарушений и формиро-
вания деменции.

Кроме того, учитывая то, что церебральный 
токсоплазмоз потенцирует индуцированные 
ВИЧ-иммунотоксические реакции, раннее вы-
явление и адекватная терапия когнитивной 
дисфункции при таких инфекционных сочета-
ниях (ВИЧ-инфекция и токсоплазмоз) позво-
лят замедлить или предотвратить развитие 
энцефалопатии смешанного генеза, что бла-
гоприятно отразится на качестве жизни боль-
ных и уменьшит социальное бремя синдрома 
приобретенного иммунодефицита.
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В настоящее время одним из перспектив-
ных направлений лечения и профилактики 
когнитивных нарушений различного гене-
за является применение нейропротекторов 
мультимодального действия [18-20, 24-27]. 
Таким препаратом полифакторного ней-
ропротекторного и метаболического дей-
ствия является препарат Актовегин (Takeda 
Pharmaceuticals) — депротеинизированный 
ультрафильтрат крови телят, включающий 
более 200 биологических субстанций. Много-
численные исследования показали, что Ак-
товегин имеет сложный механизм действия, 
включающий повышение утилизации глюко-
зы и нормализацию окислительного метабо-
лизма [16], стабилизацию внутриклеточного 
энергетического потенциала, предотвраще-
ние амилоид-индуцированного апоптоза [9], 
модуляцию активности ядерного фактора 
каппа B (NF-κB) [18], ингибирование ядерного 
фермента полимеразы (PARP).

В то же время на сегодня отсутствуют дан-
ные относительно эффективности и безопас-
ности Актовегина у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с когнитивными нарушениями, по-
лученные в результате проведения масштаб-
ных продолжительных рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований. Од-
нако на современном этапе уже накоплен опре-
деленный экспериментальный и клинический 
опыт эффективности Актовегина у пациентов 
с цереброваскулярными когнитивными нару-
шениями и деменцией смешанного генеза [12, 
13, 15]. В исследовании S. Kanowski и соавт. 
было продемонстрировано, что лечение Ак-
товегином больных со смешанной деменцией 
легкой и средней степени тяжести в течение 
4 недель способствовало статистически более 
выраженному улучшению когнитивных пока-
зателей (снижение среднего общего балла по 
шкале Sandoz Clinical Assessment Geriatric Scale 
(SCAG) в группе Актовегина с 56,3 до 36,3 бал-
ла; в группе плацебо — с 61,2 до 52,0 балла; 
p<0,01) и улучшению по шкале общего клини-
ческого впечатления Clinical Global Impression 
Scale (состояние как «отчетливое улучшение» 
и «улучшение» было оценено 70% пациентов 
в группе Актовегина и только 30% пациентов 
в группе плацебо; p<0,025) [15].

Исследования W. Herrmann и соавт. по-
казали, что включение в терапевтические 
схемы Актовегина у 120 пациентов в возрас-
те 50-85 лет с симптомами легкой и умеренно 

выраженной деменции альцгеймеровского 
типа либо мультиинфарктной деменции спо-
собствовало более выраженному улучшению 
показателей краткого теста оценки уровня 
когнитивного функционирования (Syndrome 
Kurztest — SKT) (снижение общего количе-
ства баллов с 14,4 до 11,6 через 4 недели в груп-
пе Актовегина, в группе плацебо — с 14,8 до 
14,4 балла; p=0,01) и достоверному улучшению 
субъективной оценки самочувствия по шкале 
общего клинического впечатления CGI («улуч-
шение» или «значительное улучшение» на-
блюдалась у 32% пациентов в группе Актове-
гина и у 4% — группы плацебо, p=0,01) [12].

Систематический обзор рандомизиро-
ванных клинических исследований эф-
фективности Актовегина при деменции 
и анализ результатов исследований с исполь-
зованием показателя NNT, проведенный экс-
пертом по вопросам доказательной медицины 
J. Donoghue (Liverpool John Moores University, 
UK), подтвердили эффективность Актовегина 
при легкой и умеренной деменции [6].

Выводы

Таким образом, обобщая имеющиеся экс-
периментальные и клинические данные, мож-
но предположить возможную эффективность 
и безопасность применения Актовегина у  
ВИЧ-инфи цированных пациентов, перенесших 
ко-инфекцию, для нивелирования и профилак-
тики прогрессирования когнитивной дисфунк-
ции различной степени выраженности.
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COGNITIVE DISORDERS IN PERSONS WITH HIV-ASSOCIATED MENINGOENCEPHALITIS
O. Tovazhnyanska, Ye. Soloviova, O. Kauk, N. Nekrasova, O. Markovska, H. Samoylova
Summary
Based on a survey of 86 HIV-positive patients undergoing meningoencephalitis different etiology, it has been revealed the influence of inho-

mogeneous co-infection on the cognitive sphere. The most pronounced cognitive change identified in a group of survivors of tubercular menin-
goencephalitis. Were less pronounced cognitive disorders in HIV-infected patients undergoing meningoencephalitis Cytomegalovirus etiology. 
All patients with moderate dementia had high titres of antibodies to Cytomegalovirus. Therefore, early detection and adequate therapy cognitive 
dysfunction in HIV-infected patients undergoing meningoencephalitis different etiology, will slow or prevent the onset of cognitive impairment, 
improve the quality of life of patients and reduce the social burden of acquired immune deficiency syndrome.

Keywords: HIV, tuberculosis, toxoplasmosis, Cytomegalovirus infection, cognitive impairment.




