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ИЗМЕНЕНИЕ АУТОТОЛЕРАНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ, СТРАДАЮЩИХ 
ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ АРАХНОИДИТОМ НА ФОНЕ ДЛИТЕЛЬНОГО СНИЖЕНИЯ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ
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Работа посвящена особенностям нарушений в системе нейро-иммунно-эндокринного комплекса у больных 
с воспалительным поражением центральной нервной системы. Обследовано 62 пациента с церебральным 
арахноидитом и 45 с физиологической артериальной гипотонией. Выполнено клиническо-неврологическое 
обследование, определение состояния иммунорезистентности. Персистенция инфекции приводит к нару-
шению защитных функций организма и структурным повреждениям нервной ткани, что может индуци-
ровать аутоиммунные процессы. Создан лечебно-диагностический алгоритм
Ключевые слова: артериальная гипотония, церебральный арахноидит, аутотолерантность, иммуногло-
булины, интерферон, цитокины, персистенция

The work deals with the features of functional disorders of united regulative system of organism – neuro-im-
mune-ecdocrine complex – on the background of prolonged persistence of infection in patients with neurological 
symptom complexes of central nervous system organic injury of inflammatory genesis. 
Methods. There were examined 107 patients: 62 patients with cerebral arachnoiditis on the background of chronic 
nidi of infection and 45 patients of the control group with physiological arterial hypotension. There were carried 
out clinical and neurological examinations, monitoring of the blood pressure, determination of the state of the 
primary and secondary immunities. 
Results. Antibodies are synthesized on the background of the prolonged persistence of infection and at the disorder 
of the protective functions of organism it cause the structural damages of the nervous tissue that by-turn can induce 
autoimmune processes that are insured by aggressive clones of T-lymphocytes with participation of inflammatory 
and anti-inflammatory factors. 
Conclusions. In the complex of treatment it is necessary to use the differentiated therapy taking into account the 
individual features of heterogeneity of disorders of immunoresistance at prolonged persistence of infection in or-
ganism directed to renewal of structural and functional disorders, changes in the primary and secondary immunity 
link with the use of immunocorrectors, desensitizing preparations, enterosorbents, immunoglobulins, thymus hor-
mones, nucleic acids preparations, plasmapheresis
Keywords: arterial hypotension, cerebral arachnoiditis, self-tolerance, immunoglobulins, interferon, cytokines, 
persistence

1. Введение 
Одной из актуальных и не до конца разрешен-

ных проблем современной неврологии является про-
блема оптимизации и улучшения качества лечения 
больных артериальной гипотонией (Аг) в структуре 
неврологических симптомакомплексов органическо-
го поражения центральной нервной системы (ЦНС)  
[1, 2]. Проблема Аг имеет множество нерешенных во-
просов, касающихся особенностей физиологических и 
социальных проявлений [3], и, несмотря на то, что Аг 
представляет собой мультифакториальную патологию, 
в настоящее время она, в основном, рассматривается 
с точки зрения различных типов нарушения гемоди-
намики и преимущественно в структуре цереброва-
скулярной патологии, атеросклероза и формирования 
в последующем гипертонической болезни [4]. Тем не 
менее изучение этиологических факторов заболевания 
и патогенеза данной патологии представляет несо-
мненный интерес и социальную значимость, посколь-
ку, распространенность Аг среди взрослого населения 
составляет от 4,2 до 32,4 %, в возрасте от 20 до 50 лет.

Вследствии увеличения стрессорных нагрузок 
(перенесенные травматические, инфекционные пора-
жения, влияние хронического психоэмоционального 
стресса и т. д.) Аг может протекать с преобладанием 
парасимпатических проявлений и нейровегетативный 
статус определяет соматовегетативное регулирование 
анаболических процессов на фоне иммунного дисба-
ланса [5]. Преимущественное влияние парасимпати-
ческой системы на фоне угнетения симпатического 
отдела вегетативной нервной системы (ВНС) проявля-
ется в виде выраженной дезадаптации факторов им-
мунно-нейро-эндокринного комплекса [6].

2. Обоснование исследования
В литературе все больше внимания уделяется 

проблеме диагностики, определения ведущих пато-
генетических механизмов формирования и выбора 
тактики индивидуального лечения больных Аг. Од-
нако, до настоящего времени в достаточной мере не 
изучены индукторы и основные патогенетические 
факторы формирования неврологической симптома-
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тики на фоне длительного снижения системного арте-
риального давления (АД), в полной мере не выявлена 
роль Аг в формировании различных неврологических 
симптомокомплексов, а также не определено её влия-
ние на клиническую гетерогенность неврологических 
проявлений.

Сегодня является общепризнанным мнение, что 
наиболее распространенной формой взаимодействия 
вируса с хозяином (человек, животные, насекомые, 
растения, бактерии) является персистенция, особен-
но ее скрытая форма. Отсюда ясно, что исследования 
вирусной персистенции представляют важную про-
блему, особенно важным является иммунологический 
аспект проблемы [7, 8]. Сегодня хорошо известно, 
что иммунный ответ организма на длительную пер-
систенцию вируса может сопровождаться не только 
защитным эффектом, но и повреждающим. И здесь 
мы сталкиваемся с иммунопатологическим аспектом 
проблемы вирусной персистенции. 

Считается, что в возможности персистенции 
вирусов ключевую роль играет состояние иммунной 
системы, а в генезе дисбаланса иммунной системы, в 
свою очередь, велико участие вирусиндуцированных 
иммунокомпетентных клеток. Персистирование ви-
русов в клетках иммунной системы сопровождается 
снижением активности клеточного звена иммунитета 
и является основным фактором, определяющим высо-
кую чувствительность организма к вирусам, сопрово-
ждающимся поражением различных органов и тканей, 
в том числе ЦНС [9, 10].

Известно, что персистенция вирусов обусловле-
на способностью последних «уклоняться» от воздей-
ствия на них клеток иммунной системы. Механизмы 
«уклонения» для каждого вируса различны. Так, для 
ДНК-содержащих вирусов (аденовирусы) характерна 
способность: блокировать презентацию собственных 
антигенов, снижать экспрессию молекул HLA на по-
верхности зараженных клеток, продуцировать белки, 
регулирующие экспрессию антиапоптических генов, 
предотвращать деструкцию инфицированных ими 
Т-лимфоцитов, синтезировать три белка, интерфери-
рующих с цитотоксической активностью тумор-не-
кротирующих факторов Т-лимфоцитов, NK- клеток, 
макрофагов и продуктов, блокирующих действие 
ИФН-α, индуцировать продукцию главного иммуно-
супрессивного цитокина интерлейкина-10 (ИЛ-10) 
мононуклеарными клетками периферической крови, 
персистировать в клетках иммунной системы – Т-лим-
фоцитах [11, 12].

В соответствие с данными литературы на фоне 
хронической инфекции, вследствие перекрестного 
действия иммуноглобулиновых антител (АТ), могут 
образовываться антитела к различным органам, тка-
ням и клеточным органоидам. Синтезируются ор-
ганоспецифические, тканеспецифические и органе-
лоспецифические АТ, которые совместно с белками 
системы комплемента и ферментами антигенпрезен-
тирующих клеток (гранзимов) вызывают структур-
ные повреждения многих видов тканей, в том числе 
и нервной [13, 14]. Длительная альтерация тканей под 

действием АТ может индуцировать аутоиммунные 
процессы, которые обеспечиваются агрессивными 
клонами Т-лимфоцитов при участии ко-стимулирую-
щих молекул – цитокинов [15, 16].

Современные данные науки свидетельству-
ют о том, что при всей совокупности действующих 
негативных факторов, формирующих Аг, у больных 
происходит накопление мелкодисперных иммунных 
комплексов на базальных мембранах клеток микро-
циркуляторного русла, что создает условие для форми-
рования различных видов дисфункции факторов пер-
вичного иммунитета (фагоцитирующих нейтрофилов, 
белков системы комплемента, цитокинов) и функции 
иммуноглобулинов, осуществляющих специфические 
гуморальные реакции [17, 18]. Данный феномен может 
быть сопряжен с развитием различных неврологиче-
ских симптомокомплексов, в том числе и вегетативных 
нарушений. В свою очередь, нарушение капиллярного 
кровотока может быть причиной усиленния вазокон-
стрикции микроциркуляторного русла и дальнейшего 
формирования артериальной гипотонии [19–21].

В настоящее время в литературе и клинической 
практике нет четко сформулированных рекомендаций 
относительно использования лечебно-диагностиче-
ского алгоритма для пациентов с вегетативной ди-
стонией вагальной направленности в структуре вос-
палительного поражения ЦНС на фоне длительной 
вирусной персистенции [22, 23]. Необходимо оценить 
все факторы риска с учетом изменений в первичном 
и вторичном звеньях иммунитета, на основании чего 
выбрать тактику индивидуального лечения для паци-
ентов данной категории. 

3. Цель исследования
В соответствие с вышеизложенным целью на-

шей роботы явилось определение степени выражен-
ности защитных факторов организма у пациентов 
инфекционно-аллергическим церебральным арахнои-
дитом на фоне длительного снижения артериального 
давления.

4. Материалы и методы
Предметом анализа явились материалы клини-

ческих наблюдений 62 пациентов, страдающих ин-
фекционно-аллергическим церебральным арахноиди-
том (ЦА), который сформировался на фоне наличия в 
организме хронических очагов инфекции преимуще-
ственно риногенной и тонзиллогенной локализации, 
в стуктуре неврологических симптомакомплексов у 
которых одно из ведущих мест занимал синдром ве-
гетативной дистонии парасимпатической направлен-
ностии с Аг. Пациенты находились на стационарном 
лечении в неврологических отделениях Центральной 
клинической больницы «Укрзалізниці» и проходили 
амбулаторное обследование на кафедре неврологии и 
детской неврологии ХМАПО. В контрольную группу 
были включены 45 обследованных с физиологической 
артериальной гипотонией, являющейся индивидуаль-
ным вариантом нормы cотсутствием жалоб, объектив-
ных нарушений и достаточным уровнем адаптации. 
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Все обследованные нами пациенты находились 
в возрастных группах от 18 до 46 лет. Из них 46 па-
циентов – женщины, а 16 – мужчины. Контрольную 
группу составили обследованные в возрасте от 18 до 
46 лет. Из них мужчин – 10 человек, а женщин – 35. 

 Осуществляя системный подход к изучению 
данной патологии всем обследованным больным было 
проведено всестороннее комплексное обследование, 
которое включало в себя традиционное клиническое 
обследование с подробным сбором и детализацией 
жалоб больного, анамнестических данных, отражаю-
щих историю развития и давность заболевания, а так-
же изучение соматического, неврологического статуса 
проведенного по традиционной методике.

Контроль за АД больным проводился трижды 
в течение суток 5 дней, а затем ежедневно в течение 
пребывания пациента на больничной койке. Средний 
койко-день составлял 10–12 дней. Пациентам, которые 
были обследованы в ходе консультативного приема, 
предлагалось самостоятельно проводить измерение 
АД троекратно в домашних условиях в течение 5 дней,  
о чем предоставлялись соответствующие записи. 

Объективизация неврологической симптомати-
ки проводилась при помощи нейрофизиологических 
(ЭЭГ-исследование) и нейровизуальзационных мето-
дов обследования (КТ, ЯМРТ).

Оценка состояния иммунной системы организма 
включала:определение изменений факторов первично-
го иммунного ответа - фагоцитарной активности грану-
лоцитарних нейтрофилов в лейкоцитарной суспензии, 
полученной из гепаринизированой крови. Микроско-
пирование фагоцитирующих клеток проводили под им-
мерсионной системой светового микроскопа.

Состояние вторичного иммунитета включало: 
определение содержания сывороточных иммуногло-
булинов (Ig) классов А, М и G при помощи спектро-
фотометрического метода с использованием стандарт-
ных наборов моноспецифических антисывороток к 
иммуноглобулинам каждого класса и контрольных 
сывороток с известным содержанием иммуноглобули-
нов (г/л). 

О состоянии клеточного звена иммунитета су-
дили по уровню экспрессии кластеров дифференци-
ровки CD Т-лимфоцитов (CD4 и CD8) при помощи 
люминисцентного микроскопа. 

Определение интерлейкина 2 (IL-2) и интерлей-
кина 4 (IL-4) проводили с помощью твердофазного 
иммуноферментного метода.

Полученные результаты были подвергнуты 
математической обработке с использованием пара-
метрических и непараметрических методов вариа-
ционной статистики и определением статистической 
значимости достоверности различий сравниваемых 
величин при помощи статистической программы 
STATGRAFICA 6. 

5. Результаты исследования
Говоря о давности развития заболевания паци-

ентов, страдающих инфекционно-аллергическим ЦА 
тонзилогенной и ринногенной этиологии, в течение 

которой сформировались неврологические синдромы, 
включающие многообразие вегетативных проявлений 
парасимпатической направленности, мы выявили, что 
у половины обследованных давность развития заболе-
вания составила больше 10 лет – 50 % (рис. 1).

Рис. 1. Распределение больных, страдающих 
церебральным арахноидитом, в зависимости от 

давности развития заболевания

Компенсаторные возможности организма у дан-
ной категории больных с течением времени истоща-
ются из-за длительного стрессорного воздействия на 
организм персистирующей инфекции, периодически 
обостряющейся, тем самым отражая затяжной харак-
тер инфекционно-аллергического процесса, что при-
водит к нарушению процессов кооперации в одной 
из основных регуляторных систем организма – ней-
ро-иммунно-эндокринной.

Полученные нами результаты исследования пер-
вичных факторов иммунитета, выполняющих защит-
ную функцию и инициирующих каскад иммупатоло-
гических реакций у обследованной категории больных 
Аг, выявили некоторые закономерности о чем судили 
по хемотаксису, адгезии и эндоцитозу фагоцитирую-
щих гранулоцитарных нейтрофилов (табл. 1). 

Таблица 1
Характеристика фагоцитарной активности 

гранулоцитарных нейтрофилов в обследованных 
группах больных артериальной гипотонией

Обследован-
ные больные

Иммунологический показатель 
Фагоцитар-
ный индекс 

(%)

Фагоцитар-
ное число

Индекс за-
вершенности 
фагоцитоза

М±σ М±σ М±σ
Контрольная 
группа n=45 78,07±10,8 2,23±0,39 2,2±0,08

Церебраль-
ный арахнои-

дит n=62
96,5±13,2* 1,98±1,02* 1,1±0,18*

Примечание: М±σ – характеристика распределения и вари-
ации ряда, * – достоверные различия по сравнению с кон-
трольной группой (р≤0,05)

Фагоцитарный индекс, характеризующий ад-
гезивные свойства гранулоцитарных нейтрофилов 
в обследованной группе больных был повышен и 
достоверно отличался от контрольных показателей 
(табл. 1) на фоне персистентности хронической ин-
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фекции, выраженности клинических проявлений, 
свидетельствующих об органическом поражении 
ЦНС – выраженности синдрома ликворно-венозной 
дистензии в 75,8 % случаев, наличия двигательных 
нарушений у 56,4 % больных, а также значительной 
частоты встречаемости координаторных наруше- 
ний – в 67,7 % случаев. 

Способность к захвату микробных частиц –  
активации адгезии и эндоцитоза – была в большей 
степени выражена у обследованных больных. Сред-
ние значения фагоцитарного индекса достоверно 
(р≤0,5) отличались от контрольных показателей 
в обследованной группе и составили 96,5±13,2 %, 
тогда как в контроле – 78,07±10,8 %. Значения фа-
гоцитарного числа достоверно отличались от кон-
трольных показателей (р≤0,5) в сторону снижения, 
соответственно: 1,98±1,02, а в контроле 2,23±0,39. 
Средние значения индекса завершенности фагоци-
тоза, позволяющие оценить все этапы фагоцитиру-
ющей клетки и её способность к хемотаксису, адге-
зии и эндоцитозу, у обследованных больных были 
достоверно ниже контрольных значений (р≤0,5) и 
составили соответственно 1,1±0,18 при контроле 
2,2±0,08 (табл. 1). 

Мы провели исследование концентрации трех 
классов иммуноглобулинов (Ig) – А, М, G, результаты 
которых представлены в таблице 2. 

Анализируя полученные результаты, следует за-
ключить, что средние значения иммуноглобулиновых 
антител в исследуемой группе достоверно снижены 
(р≤0,05) по сравнению с контролем, за исключением 
концентрации IgM, значения которого были повы-
шены, соответственно: 1,9±0,34г/л, в контроле 1,01± 
±0,2 г/л (табл. 2). 

Таблица 2
Показатели основных классов иммуноглобулинов 
в обследованных группах больных артериальной 

гипотонией

Иммунологиче-
ский показатель

Группы обследованных больных

Контрольная 
группа n=45

Церебральный 
арахноидит n=62

М±σ М±σ
IgA (г/л) 2,4±0,9 1,7±0,8*
IgM (г/л) 1,01±0,2 1,9±0,34*
IgG (г/л) 14,62±1,7 10,5±2,31*

Примечание: М±σ – характеристика распределения и вари-
ации ряда, * – достоверные различия по сравнению с кон-
трольной группой (р≤0,05)

При анализе функционального состояния лим-
фоцитов, осуществляющих иммунологический над-
зор за антигенным гомеостазом в организме, обращает 
на себя внимание, что средние показатели абсолютно-
го и относительного содержания субпопуляций CD4 
Т-киллеров и CD8 Т-супрессоров в обследованной 
группе больных были снижены по сравнению с кон-
трольными значениями в большинстве наблюдений 
(табл. 3). 

Таблица 3
Экспрессия рецепторов Т-лимфоцитов в 

обследованной группе больных артериальной 
гипотонией

Имму-
ноло-ги-
ческий 

показатель

Размерность

Группы  
обследованных больных

Контрольная 
группа n=45

Церебральный 
арахноидит 

n=62
М±σ М±σ

CD4
% 35,4±3,01 25,9±7,7*

Абс.?106/л 607,5±129,7 408,0±195,1*

CD8
% 17,5±1,5 13,7±7,3*

Абс.?106/л 298,9±76,7 231,7±177,02*
IPI % 2,6±0,3 3,2±3,51*

Примечание: М±σ – характеристика распределения и вари-
ации ряда, * – достоверные различия по сравнению с кон-
трольной группой (р<0,05)

Однако, наиболее значимым является соотно-
шение иммунорегуляторных клеток – субпопуляции 
CD4 Т-хелперов к субпопуляции CD8 Т-киллеров (ко-
эффициент IPI) – так называемый регуляторный ин-
декс, изменения которого отражают варианты иммун-
ного ответа в Т-клеточном звене иммунитета и могут 
определять типы взаимодействий регуляторных си-
стем организма. Нами выявлено повышение средних 
значений коэффициента IPI по сравнению с контролем 
(соответственно: 3,2±3,51 % и 2,6±0,3 %), что обуслов-
лено большим количеством пациентов, имеющих по-
вышенные значения регуляторного индекса (табл. 4).

Таблица 4
Частота встречаемости разнонаправленных 

показателей коэффициента IPI в обследованных 
группах больных артериальной гипотонией

Иммунологиче-
ский показатель Градация

Церебральный арахноидит
n %

Коэффициент 
IPI

<N 17 28,8
N 11 18,6

>N 31 52,5
Примечание: n – количество обследованных; N – диапа-
зон нормальных значений коэффициента IPI (2,0–3,0 %);  
<N – коэффициент IPI меньше контрольных значений;  
>N – коэффициент IPI выше контрольных значений

Большая часть обследованных больных – 52,5 %  
пациентов – имели повышенные значения коэффи-
циента IPI, нормальные показатели были выявлены у 
18,6 % больных, сниженные – отмечены у 17 пациен-
тов (28,8 %). Т. е. в 52,5 % наблюдений выявлена ак-
тивация хелперной активности в обследованной груп- 
пе – тенденция к формированию аутоиммунного про-
цесса, а у части больных – 28,8 % случаев – прева-
лирование супрессорной активности в Т-клеточном 
звене иммунитета.

Одним из факторов, играющих регуляторную 
роль в развитие аутоиммунных реакций и активации 
противоинфекционного иммунитета является изме-
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нение секреции провоспалительных и противовоспа-
лительных цитокинов. В нашей работе проведено ис-
следование цитокинового профиля в обследованных 
группах, результаты которых представлены в табл. 5.

Таблица 5
Цитокиновый профиль в обследованных группах 

больных артериальной гипотонией

Иммунологиче-
ский показатель

Контрольная 
группа n=45

Церебральный 
арахноидит n=62

М±σ М±σ
Интерлейкин-2 
(IL-2) Ммоль/л 46,2±12,9 411,33±10,09*

Интерлейкин-4 
(IL-4) Ммоль/л 70±2,9 171,09±10,8*

Примечание: М±σ – характеристика распределения и вари-
ации ряда, * – достоверные различия по сравнению с кон-
трольной группой (р<0,05)

Представленные результаты, свидетельствуют 
о наличии гиперпродукции прововоспалительных и 
противовоспалительных цитокинов у больных с це-
ребральным арахноидитом. Тенденция к повышению 
средних значений концентрации в сыворотке крови 
IL-2 И IL-4 обусловлена большей частотой встреча-
емости пациентов с повышенными значениями дан-
ных показателей, соответственно: 68,5 % и 72,3 % 
больных. Кроме того, выявлена определенная частота 
встречаемости пациентов с нормальными и снижен-
ными значениями концентрации IL-2 и IL-4, соответ-
ственно: 11,9 % и 19,6 %, 15,9 % и 11,8 %. 

6. Обсуждение результатов
Таким образом, срыв компенсаторных возмож-

ностей организма в обследованной группе больных 
значительно выражен под длительным воздействием 
стрессорного фактора – наличия очагов инфекции 
тонзилогенной или ринногенной локализации на 
фоне снижения системного артериального давле- 
ния – сопровождается существенными нарушениями 
в деятельности одной из основных регуляторных си-
стем организма – нейро-иммунно-эндокринной – на 
уровне молекулярных и клеточных факторов рези-
стентности.

Состояние хронического стресса при длитель-
ной персистенции инфекции и воздействия перио-
дически обостряющегося инфекционного процесса 
приводит к снижению защитных функций организ- 
ма – снижению фагоцитирующей активности грану-
лоцитарных нейтрофилов, что может влиять на кле-
точный метаболизм. Незавершенность фагоцитоза 
свидетельствует о несостоятельности фагоцитарной 
функции гранулоцитарных нейтрофилов и может яв-
ляться одним из патогенетических моментов форми-
рования переходных и необратимых патологических 
состояний, протекающих на фоне длительной перси-
стенции инфекции.

Проникновение новых инфекционных агентов 
в организм на фоне ослабленного местного имму-

нитета из-за наличия очагов хронической инфекции 
может приводить к активации гуморального иммуни-
тета и, в конечном итоге, формированию аутоиммун-
ного процесса.

При различных заболеваниях и, в первую оче-
редь при воспалительных процессах, возникают де-
фекты нарушения пролиферации плазматических 
В-лимфоцитов и метаболизма иммуноглобулинов 
определенных классов, что в свою очередь приво-
дит к изменению характера их синтеза и нарушению 
многих реакций иммунного ответа. Иммуноглобули-
ны являются показателями, которые отличаются до-
статочно высокой степенью индивидуальной вариа-
бельности, зависящей от генетических особенностей 
индивида, его возраста, длительности заболевания и 
разнообразия воздействующих средовых антигенов, 
поэтому полученные данные изменения содержания 
различных классов иммуноглобулинов при заболева-
ниях ЦНС достаточно противоречивы. 

Изменения в клеточном звене иммунитета у 
обследованных больных ЦА дают возможность с 
определенной долей уверенности сказать о том, что 
в описываемой группе нарушения в клеточном звене 
находятся в состоянии «качающегося равновесия», 
т.е. при определенных условиях, возможно, при обо-
стрении воспалительного процесса, изменения могут 
развиваться по двум направлениям: формированию 
аутоиммунных нарушений либо иммунодефицит-
ных состояний, что можно обьяснить склонностью к 
хронизации процесса при данной патологии и значи-
тельному снижению адаптационных возможностей 
организма под воздействием инфекционных агентов.

Разнонаправленность показателей концентра-
ции провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов сыворотки крови может свидетельство-
вать в пользу наличия промежуточного типа имму-
нореактивности у пациентов с длительной перси-
стенцией инфекции в организме и при определенных 
условиях, возможно при обострении инфекционного 
процесса, привести к формированию либо аутоал-
лергического процесса, либо иммунодиффецитного 
состояния. 

Нарушение гомеостаза у обследованной ка-
тегории больных Аг в той или иной степени выра-
женности связано с дисфункцией парасимпатиче-
ской нервной системы и сопровождаются усилением 
функциональной активности специфических маркер-
ных рецепторов, которые свидетельствуют о наличии 
агрессивных клонов Т-лимфоцитов киллеров, повы-
шении аутоимунних антител, и увеличении афини-
тета рецепторов тканевых антигенов, в результате 
чего включаются метаболические процессы, которые 
формируют органическое повреждение ЦНС, что, в 
свою очередь, является пусковым механизмом раз-
вития иммунных реакций первичного и вторичного 
типа и проявляются склонностью к формированию 
аутоимунних или иммунодефицитных состояний, 
которые нуждаются в различной стратегии иммуно-
коррекции. 
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Коррекция иммунного ответа является доступ-
ным инструментом поддержания интегральных ме-
ханизмов гомеостаза и алостаза.

7. Выводы
При обследовании больных артериальной гипото-

нией в структуре неврологических симптомокомплексов 
органического поражения нервной системы на фоне дли-
тельной персистенции инфекции необходимо учитывать 
основные маркерные признаки и факторы риска небла-
гоприятного течения заболевания, которые отражают со-
стояние первичного (фагоцитоз, IL2, IL4) и вторичного 
звеньев иммунитета (содержание Ig), а также выражен-
ности изменений в Т-клеточном звене иммунитета для 
улучшения качества результатов комплексного лечения.

Разработан алгоритм выбора тактики многоком-
понентного и многоэтапного лечения клинического 
полиморфизма неврологических синдромов и имму-
нофизиологичних изменений у больных Аг с исполь-
зованием комплексной адресной коррекции иммунно-
го статуса. В комплекс диагностических мероприятий 
необходимо включить определение концентрации ин-
терлейкинов и интерферона, которые традиционно ис-
пользуются для лечения вирусной персистенции, для 
обоснованного их применения. 

Необходимо использовать дифференцирован-
ную стратегию терапевтических мероприятий в за-
висимости от индивидуальных особенностей гете-
рогенности нарушений иммунорезистентности при 
длительной персистенции инфекции в организме, 
направленной на возобновление структурно функ-
циональных нарушений, нарушений в первичном и 
вторичном звене иммунитета с использованием им-
мунокорректоров, десенсибилизирующих препаратов, 
энтеросорбентов, иммуноглобулинов, гормонов тиму-
са, препаратов нуклеиновых кислот, плазмофереза. 
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