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The incidence of syphilis increased in the 1990s in Kyrgyzstan, especially in Bishkek. We 
report a case of syphilitic meningovasculitis causing generalized and partial seizures, cata-
tonic syndrome, personality change, and cognitive decline.  

 
 
Общая заболеваемость сифилисом с 1990 

по 1997 гг. выросла по Кыргызстану в целом в 
77 раз, а по Бишкеку – в 140 раз [1]. Законо-
мерным на этом фоне является увеличение 
числа случаев нейросифилиса (НС). Возвра-
щению НС во многом способствовало недиф-
ференцированное использование в венероло-
гической практике среднетерапевтических  
дозировок пенициллина, а также таких про-
лонгированных препаратов бензатин-бензил- 
пенициллина G, как ретарпен и экстенциллин. 
В этих случаях антибиотик не проникает через 
гематоэнцефалический барьер в трепонемо-
цидной концентрации, оставляя нервную ткань 
уязвимой мишенью для возбудителя [2–5]. 
Следует ожидать дальнейшего роста НС на 
фоне эпидемии ВИЧ-инфекции [6, 7]. 

Отметим, однако, что, сколько бы мы ни 
говорили о росте числа случаев НС, опереться 
на какие-либо цифры не представляется воз-
можным, поскольку НС не включен в формы 
статистической отчетности. 

Наиболее часто в настоящее время встре-
чается ранний НС. К нему относят специфи- 
ческие поражения центральной нервной сис-
темы, возникающие в основном в течение пер-
вых 5 лет после заражения. Они сопровожда-

ются изменениями мозговых оболочек и сосу-
дов (так называемый менинговаскулярный 
сифилис – МВС), почти всегда сочетанными. 
По локализации различают церебральный и 
спинальный варианты патологии, по характеру 
поражения – менингит, менингоэнцефалит (а в 
случае спинального поражения – менингомие-
лит) и инсульт. Отмечается также довольно 
большая частота специфических менингонев-
ритов с поражением преимущественно зри-
тельного и слухового нервов [3, 4, 8]. 

Неврологические проявления МВС могут 
включать гемипарезы, расстройства речи, аль- 
тернирующие параличи, глазодвигательные и 
зрительные нарушения [9]. Судорожный син-
дром, представленный как парциальными, так 
и генерализованными припадками, наблюдает-
ся у 14–60% пациентов [10]. Эпилептические 
пароксизмы часто развиваются в дебюте забо-
левания, до появления другой неврологиче-
ской симптоматики [9, 11]. 

Для начальной стадии сифилитического 
менингоэнцефалита характерны астенические 
и аффективные симптомы. В некоторых слу-
чаях возникает помрачнение сознания по типу 
оглушения, спутанности или делирия. При 
преимущественном поражении мелких сосу-
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дов мозга постепенно развивается классиче-
ская органическая деменция. Считается, что 
галлюцинаторно-параноидная симптоматика 
наблюдается достаточно редко [12]. 

В целом, как неврологические, так и пси-
хические нарушения при нейросифилисе чрез-
вычайно многообразны, что, безусловно, не 
облегчает его диагностику. Еще одной про-
блемой становится плохая информированность 
практикующих врачей в отношении этой пато-
логии, что также не способствует успешному 
лечению расстройства. Приведенное ниже 
клиническое наблюдение, как нам кажется, 
иллюстрирует именно изложенную выше 
трудность.  

Больной К., 33 года, продавец.  
Первые признаки расстройства появились 

с весны 2000 г. Родственники пациента отме-
тили, что К. стал многословным, чрезмерно 
аккуратным, требовал соблюдения идеальной 
чистоты. Позднее появились агрессивность, 
несдержанность в общении, снижение критики 
к своему поведению. Нарушился сон: появи-
лась дневная сонливость и бессонница по но-
чам. Были эпизоды обжорства, проявления 
сексуальной расторможенности. К. жаловался 
на головные боли, которые уменьшались после 
приема анальгетиков, повышенную утомляе-
мость, снижение работоспособности. В августе 
2000 г. впервые развился приступ кратковре-
менного отключения сознания, который длил-
ся несколько минут и сопровождался чмо-
кающими и жевательными движениями. В 
дальнейшем подобные приступы повторялись 
еще дважды. 

В сентябре 2000 г. состояние ухудшилось: 
пациент перестал разговаривать с близкими, со 
слов близких, “смотрел на окружающих отре-
шенным взглядом, почти не вставал с постели, 
мало ел и плохо спал по ночам”. Поднималась 
температура тела до 38–39°С. Родственники 
пациента обратились за помощью к психиатру 
одной из поликлиник города, состояние было 
расценено как астеническая депрессия, назна-
чены амитриптилин и диазепам, но подобная 
амбулаторная терапия оказалась неэффектив-
ной. Через месяц состояние спонтанно улуч-
шилось: пациент стал общаться с родственни-
ками, но оставался “тихим и подавленным”. В 
апреле 2001 г. приступил к работе, но с рабо-

той не справлялся из-за снижения памяти и 
внимания, “не мог считать”. Вновь стали на-
растать явления аутизации: перестал общаться 
с друзьями, стремился уединиться, “все пере-
стало интересовать”. 

19.08.2001 г. ночью повысилась темпера-
тура тела до 39°С. Развился генерализованный 
судорожный припадок, который повторился 
через небольшой промежуток времени. После 
пробуждения больной не разговаривал, отка-
зывался от приема пищи, не реагировал на ок-
ружающее, “смотрел на все застывшим взгля-
дом”. 24.08.2001 г. был госпитализирован в 
психиатрическую клинику. 

При поступлении в приемно-диагности- 
ческое отделение Республиканского центра 
психического здоровья в психическом статусе 
пациента преобладали признаки кататониче-
ского ступора: был обездвижен, отмечалась 
каталепсия, активный и пассивный негати-
визм. Неврологически: вялая фотореакция, по-
ложительный хоботковый рефлекс, симптом 
Маринеску – Радовичи с двух сторон. 

С учетом кататонического синдрома и 
анамнестических данных, указывающих на 
выраженную апатию, аутизацию и неадекват-
ность эмоциональных реакций, был предпо-
ложен диагноз кататонической шизофрении. 
Клиническая картина расстройства казалась 
настолько ясной, что пациенту была назначена 
классическая нейролептическая терапия. Через 
неделю синдром кататонического ступора 
ожидаемо сменился кататоно-гебефрениче- 
ским возбуждением с импульсивностью, эхо-
лалиями, дурашливостью, агрессивностью. 
Больной говорил, что слышит голоса, но со-
держание вербальных галлюцинаций коммен-
тировать отказывался. Стал самостоятельно 
есть, передвигаться по отделению. После не-
которой редукции продуктивной психопатоло-
гической симптоматики на первый план вы-
ступили признаки интеллектуально-мнестиче- 
ского дефекта: значительное снижение памяти, 
сообразительности, был нелепым, не понимал 
обращенных к нему вопросов. Иногда не узна-
вал родных, врача принимал за свою жену, не 
понимал, где он находится, не мог передать 
свои переживания в остром периоде. 

Обследование. КСР 4+ (1:40), РИФ 4+, 
РИБТ 88%. В крови: лейкоциты 10,2 тыс. в  
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1 мкл, СОЭ 28 мм/ч. Ликвор: белок 0,85 г/л, 
реакция Панди 2+, Нонне-Апельта 2+, цитоз 
80/3 в 1 мм3, КСР 4+ (1:20), РИФ 3+, РИБТ 
68%. ВИЧ отр. МРТ: смешанная умеренная 
гидроцефалия. 

Выставлен диагноз: органическое катато-
ническое расстройство, обусловленное нейро-
сифилисом. 

02.11.2001 г. (через 10 недель с момента 
госпитализации!) после консультации венеро-
лога назначен пенициллин в/м по 6 млн ЕД/сут 
на срок 28 дней. На фоне терапии отмечается 
улучшение: полностью регрессировала психо-
тическая симптоматика, восстановилась речь, 
уменьшились нарушения памяти (стал вспоми-
нать имена родных, начал ориентироваться в 
отделении). В мае 2002 г., в связи с отсутствием 
санации ликвора (сохранение повышенного ци-
тоза, отсутствие негативации КСР), был прове-
ден второй курс специфической терапии про-
должительностью 14 дней с назначением пени-
циллина в той же суточной дозировке. 

16.12.2002 г. поступает в отделение нев-
рологии №1 Национального госпиталя. Жалоб 
не предъявляет. Со слов жены, у больного от-
мечается нестабильность настроения, сниже-
ние интереса к окружающему, замкнутость, 
повышенная обидчивость, бессонница. 

В неврологическом статусе: парез взо- 
ра вверх и легкое расходящееся косоглазие 
справа. 

В психическом статусе: замкнут, с неже-
ланием вступает в контакт, апатичен, безыни-
циативен, подавлен, критика к своему состоя-
нию снижена, отмечается выраженное сниже-
ние памяти. 

Обследование. РВ отр. Ликвор: белок 1,65 г/л, 
реакция Панди 3+, цитоз 57/3 в 1мм3. Серологи-
ческое исследование ликвора: МРП 2+, ИФА – 
повышение титра IgM и IgG, РПГА 1:80 (4+). 
ЭЭГ: сдвиг нервных процессов в сторону воз-
буждения, снижение функционального состоя-
ния коры правой височной доли. Нейропсихо-
логическое исследование: резкое снижение 
объема оперативной памяти, интеллектуаль-
ный дефект с нарушением абстрактного мыш-
ления, неустойчивость внимания, низкий уро-
вень подвижности психических реакций и ра-
ботоспособности, отсутствие высокого уровня 
тревоги и депрессии. 

Выставлен диагноз: сифилитический ме-
нингоэнцефалит с парциальными и генерали-
зованными эпилептическими припадками, 
снижением памяти и интеллекта. 

Проведено лечение: пенициллин (20 млн 
ЕД/сут в/в в течение 14 дней), пирацетам, цин-
наризин, витаминотерапия. На фоне лечения 
уменьшилась апатия, нормализовался сон. 

На настоящий момент можно говорить о 
наличии у пациента неглубокой деменции, 
складывающейся из интеллектуального сни-
жения, расстройства памяти и огрубения соци-
ального поведения. Отмечается неравномер-
ность поражения высших корковых функций с 
преобладанием дисмнестических расстройств, 
что объясняется патогенетической близостью 
деменции при МВС и мультиинфарктного ва-
рианта сосудистой деменции. 

Таким образом, ведущими у пациента яв-
лялись три группы расстройств: 1) негативная 
психопатологическая симптоматика в виде рег-
ресса личности, апатии, аутизации и когнитив-
ного дефицита; 2) продуктивные синдромы:  
кататония и вербальный галлюциноз; 3) судо-
рожный синдром, проявляющийся парциаль-
ными и развернутыми эпиприступами. Эти 
проявления сменяли друг друга по мере разви-
тия процесса, имеющего отчетливую тенден-
цию к хроническому волнообразному течению. 
При этом на первый план вышел широкий диа-
пазон психопатологических изменений, что 
привело к недооценке признаков поражения 
мозговых оболочек, представленных цефалги-
ей, эпизодической лихорадкой, оперкулярны-
ми эпилептическими приступами и глазодви-
гательными нарушениями.  

Преимущественно конвекситальная лока-
лизация менингоэнцефалитического процесса 
с отсутствием симптомов выпадения в нев- 
рологическом статусе, разнообразие психопа-
тологических изменений, достигающих в пе-
риод обострения психотического уровня, яви-
лись причиной затруднений при установле- 
нии органического характера заболевания. 
Кроме того, пациент и его родственники отри-
цали наличие у него твердого шанкра и спе-
цифических высыпаний вторичного периода, 
что является в настоящее время достаточно 
типичным для НС. Так, по данным литерату-
ры, указаний на перенесенный сифилис нет  
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у 50–70% больных [6, 7, 13]. Возможной  
причиной является атипичность твердого шан-
кра либо его локализация в местах, недоступ-
ных самоосмотру [9, 13, 14]. Определенную 
роль в подобных случаях может играть и  
нежелание больного сообщать достоверную 
информацию [9]. Еще один вариант объясне-
ния – возможность первично-латентного тече-
ния сифилиса [14]. 

Дополнительным фактором, способство-
вавшим вялому, затяжному течению процесса, 
явилось, вероятно, неадекватное лечение па-
циента. По современным литературным дан-
ным, создание в ликворе трепонемоцидной 
концентрации антибиотика обеспечивается 
внутривенным введением натриевой соли бен-
зилпенициллина в дозе 12–24 млн ЕД в сутки в 
течение 14 дней [3, 5, 7, 9, 13, 15]. Проведение 
двух курсов пенициллинотерапии в недоста-
точной дозировке (6 млн ЕД в сутки в/м) вы-
звало негативацию реакции Вассермана, но не 
привело к нормализации показателей ликвора. 
Это потребовало повторного курса специфи-
ческой терапии с назначением адекватной до-
зы пенициллина (20 млн ЕД/сут в/в).  

Трудность распознавания нейросифилиса, 
обусловленная неспецифичностью и поли-
морфизмом его симптомов, еще более усугуб-
ляется недостаточной настороженностью вра-
чей в отношении этого заболевания. Узкие 
специалисты часто “забывают” о данной пато-
логии и не включают ее в спектр диагностиче-
ского поиска, полагая, что сифилис не входит 
в сферу их профессиональной компетенции. 
Недостаточная информированность о совре-
менных особенностях течения и принципах 
лечения нейросифилиса приводит к несвое-
временной диагностике процесса, запоздалой 
и неадекватной терапии. В сложившейся си-
туации особенно необходим мультидисципли-
нарный подход к этой проблеме с выработкой 
единых критериев диагностики и принципов 
ведения пациентов. Только при условии инте-
грации венерологической, неврологической и 
психиатрической служб станет возможным 
улучшение результатов лечения и снижение 
заболеваемости нейросифилисом в целом. 
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