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Резюме:

Психические нарушения при ВИЧ-инфекции могут быть как вызваны самим ретровирусом, так и обусловлены дисфункцией иммунной системы. В статье освещены основные клинические проявления, обусловленные поражением головного мозга, рассмотрен патогенез инфицирования, участие отдельных клеток головного мозга. Освещена клиника СПИД-деменции.

Mental disorders in HIV infection may be caused by a retrovirus, and are due to dysfunction of the immune system. This article presents the main clinical manifestations caused by brain damage, is considered the pathogenesis of infection, the participation of the individual brain cells. Lit clinic AIDS dementia.
Психикалық бұзушылықтар при вич-инфекции как шақырт- өзінің ретровирусының, олай және кесімді иммундік жүйенің дисфункциясімен болу біледі. Мақалада негізгі бастың миының жеңілісімен кесімді клиникалық айқында- жарықтандыр-, инфекциялаудың патогенезі, бастың миының жеке торының қатысуы қара-. СПИД-деменции клиникасы жарықтандыр.
Причиной синдрома приобретенного иммунодефицита (СПИДа) является инфицирование вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), который вызывает поражение иммунитета. В результате этого возникают и быстро прогрессируют разного рода инфекции (которые в данном случае называют «оппортунистическими»), а также новообразования. Впервые СПИД был зарегистрирован в США в 1981 году, по данным ВОЗ официально зарегистрирован в 1989 году.

Заболевание передается половым путем и при парентеральных манипуляциях.

Психические нарушения при СПИДе могут быть самыми разнообразными, включая широкий спектр от неврозоподобных до тяжелых органических поражений головного мозга. Психические расстройства возникают у заболевших СПИДом, а также у серопозитивных носителей.

В эпидемиологических исследованиях СПИДа лица, имеющие серопозитивную реакцию на СПИД, но без признаков этого заболевания, составляют первую группу риска. Лица без признаков заболевания и без наличия серопозитивной реакции, но имеющие особый стиль жизни (гомосексуалисты, бисексуалы, наркоманы, проститутки) относятся к группе «беспокойства», второй группе риска.
Клинические проявления.
Нейротропный вирус СПИДа, поражающий нейроны ЦНС, может вызывать психические расстройства задолго до снижения иммунитета у больного. Инкубационный период при СПИДе продолжается от одного месяца до пяти лет. У многих больных задолго до манифестации заболевания может появляться апатия, снижение работоспособности, нарушения сна, ухудшение настроения.

При дебютных проявлениях инфекции в виде лихорадки, обильных ночных потов, диареи, пневмонии все ранее обнаруживавшиеся психические нарушения становятся более резко выраженными.

Большое значение имеет то обстоятельство, как человек реагирует на диагностику у него СПИДа, так как в обществе установилось мнение, что это самое опасное заболевание человека, «чума xx века». Недаром в последние годы у многих невротиков развиваются спидофобии. Сам факт наличия СПИДа расценивается как проявление мощного психологического стресса. При этом на ранних этапах болезни преобладают именно психогенные расстройства невротического или даже психотического регистра. В большинстве случаев у больных, узнавших о заболевании СПИДом, развивается депрессия, достаточно выраженная, с идеями самообвинения, мыслями о безысходности ситуации, что приводит к суицидальным поступкам. Но, по данным многочисленных исследователей, завершенные суициды бывают редко (чаще у тех, кто сам был свидетелем смерти своих друзей или близких от СПИДа). На этом этапе («этап осознания болезни») могут возникать навязчивости, в основном явления танатофобии, навязчивые представления о самом процессе умирания, навязчивые представления о тех сексуальных партнерах, которые могли заразить СПИДом. Отмечаются навязчивые мысли о возможности заражения своих родных СПИДом бытовым путем, хотя больной знает, что такого не бывает, подобные опасения подчас так же принимают характер навязчивых, больные борются с ними, но не могут «преодолеть сомнений».

Несмотря на преобладание психических расстройств, уже на ранней стадии заболевания можно наблюдать отчетливо проявляющуюся органическую симптоматику. У больных возникают дисфории, психопатоподобное поведение, не свойственное ранее, с гневливостью, эксплозивностью, брутальной взрывчатостью, агрессивностью, иногда обнаруживаются эпилептиформные припадки. Во многих случаях тревога является стойким, преобладающим симптомом, развившимся после осознания своего заболевания. Она может приводить к ажитации, развитию реакций паники, бессоннице, явлениям анорексии, даже агрессивности по отношению к врачам.

В дальнейшем по мере прогрессирования СПИДа становятся все более отчетливыми симптомы органического поражения головного мозга. В то же время еще задолго до выявления доказательных признаков поражения ЦНС у многих больных в течение нескольких месяцев выявляются разнообразные психотические расстройства, к которым относятся эпизоды с помрачением сознания, особенно делириозные, галлюцинозы, острые параноидные психозы, гипоманиакальные, маниакальные состояния.

Дальнейшая прогредиентность заболевания приводит к поражению головного мозга с быстрым нарастанием деменции у большинства (до 90%) всех заболевших СПИДом. Это послужило основанием появления таких терминов, как «СПИД-дементный синдром», «СПИД-дементный комплекс». Примерно у четверти больных СПИД-дементный комплекс выявляется уже в манифестном периоде болезни. Причиной деменции служит возникновение таких поражений мозга, как диффузный простой энцефалит, менингит, менингеальная и церебральная лимфомы (псевдоопухолевые проявления болезни), церебральные геморрагии, церебральные артерииты. Клинически можно отмечать постепенно нарастающую утрату концентрации внимания, снижение памяти на текущие события (фиксационная амнезия), дисмнестические проявления, нарастание прогрессирующей амнезии. Затем симптомы слабоумия могут быстро нарастать, при этом возникают эпизоды сумеречного помрачения сознания, эпилептиформные пароксизмы; судорожные проявления могут принимать характер эпилептического статуса. При распаде личности отмечается недержание мочи и кала, нарастает оглушенность, переходящая в сопор и кому, при проведении КТ определяется общая мозговая атрофия, которая проявляется обнаружением афазии.

Из числа заболевших СПИДом 80% умирают в течение двух лет, это преимущественно мужчины. Существует мнение, что одной из главных причин смерти от СПИДа является органическое поражение мозга и его последствия. У некоторых больных СПИДом развивается саркома или другая злокачественная опухоль, многие погибают от двухсторонней пневмонии.
Этиология, патогенез, патологическая анатомия

Этиопатогенез психических нарушений при СПИДе связан с двумя факторами: 1) общей интоксикацией и нарастанием поражения нейронов головного мозга; 2) психическим стрессом, развивающимся после получения известия о наличии неизлечимого заболевания. Эти факторы очень тесно переплетаются в процессе развития заболевания. Значение психологического воздействия зависит от особенностей личности, у которой был диагностирован СПИД. Очень бурные психологические реакции отмечаются у лиц с чертами тревожной мнительности, эмоциональной неустойчивости, ранимости, у истероидных субъектов.
Патологическая анатомия. Вирус СПИДа обладает выраженными нейротропными свойствами и может быть выделен непосредственно из мозговой ткани. По данным патоморфологических исследований, различные изменения тканей головного мозга обнаруживаются в большинстве наблюдений (до 90%). Сущность морфологических явлений заключается в обнаружении распространенной демиелинизации, диссеминированных периваскулярных церебральных явлениях. Наблюдается реактивный глиоз, микроочаговые инфаркты мозга. Подобные признаки поражения отмечаются почти во всех структурах мозга.

Изменения мозга при СПИДе могут напоминать таковые при вирусных энцефалитах, нейросифилисе, токсоплазмозе, рассеянном склерозе.
Дифференциальный диагноз
При установлении психических нарушений в связи с заболеванием СПИДом прежде всего необходимо исключить синдром спидофобии невротического характера, так как уже отмечалось, что в настоящее время болезненная фабула заражения СПИДом достаточно распространена в обществе, которое информировано о неизлечимости заболевания. Подобные пациенты, так же как и больные с проявлениями канцерофобии, часто обращаются в учреждения общемедицинской службы, где им проводят специальные обследования (анализы, осмотр специалистами), подчас повторные, которые не подтверждают диагностику при использовании точных лабораторных исследований.

В процессе дифференциальной диагностики при СПИДе психических нарушений, напоминающих шизофренические, эндогенно-аффективные, большое значение имеют данные подробного анамнеза, семейного и личного, так как не исключено, что СПИДом заболел человек, ранее страдавший шизофренией, МДП и т. д. В таких случаях психотическая симптоматика может наблюдаться задолго до заражения СПИДом и развития вирусного заболевания.

Органическая симптоматика при СПИДе требует отграничения от подобной симптоматики при других органических процессах (энцефалиты, менингиты, рассеянный склероз, опухоль мозга, нейросифилис и т. д.). В таких случаях вопрос решается после проведения специальных лабораторных исследований, подтверждающих наличие вируса СПИДа.
Лечение
Лечение больных СПИДом основано на оценке тяжести и клинической картины психических проявлений. Проводится этиотропная, патогенетическая и симптоматическая терапия. Этиотропными препаратами являются азидотимедин, дидезоксициллин, фосфонофомат и др. В первые 6-12 месяцев применяют также зидовудин (ингибитор репликации ВИЧ) и дианозидин. Эти средства снижают риск развития деменции у пациентов с начальными признаками органического снижения уровня личности.

При развивающемся слабоумии используют традиционные средства симптоматической терапии, церебропротекторы, препараты, улучшающие мозговое кровообращение, седативные средства, антидепрессанты, нейролептики.

Большое место в реабилитации и организации помощи больным СПИДом отводится специальным программам, предусматривающим психологическую и психотерапевтическую помощь пациентам и создание для этого специальных служб для разных категорий больных ВИЧ. При этом большую роль играют средства лечения соматической патологии при СПИДе. 
Больная П, 1982 года рождения, поступает в ПОПНД на стационарное лечение, впервые в жизни, переведена из 1 ГБ, отделения сосудистой неврологии после консультации врача-психиатра: после приступа головной боли отмечается нарушение памяти, дезориентирована в календарном времени. В октябре 2011 года родила 2-го сына. Беременность протекала неблагоприятно, на фоне повышения АД 160/100. Роды прошли без осложнений. В январе 2012 года резко заболела – стали беспокоить головные боли приступообразного характера, головокружения, затруднение речи, позывы к рвоте, слабость в левых конечностях, потеря сознания и выраженная потливость. 03.01.12г. больная с вышеперечисленными жалобами была госпитализирована в 1 ГБ, отделение сосудистой неврологии, с подозрением на ОНМК. В отделении была растерянной, дезориентированной в календарном времени. После консультации врача-психиатра 05.01.12г., с ДЗ: Амнестический синдром – переведена в ПОПНД.  Туберкулез, венерические заболевания, ЧМТ, болезнь Боткина – отрицает. Аллергии на лекарственные препараты не выявлено. СОМАТИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ: Среднего роста, правильного телосложения, умеренного питания. Кожные покровы чистые, обычной окраски. Миндалины не увеличены. Зев спокоен. Язык чистый. В лёгких дыхание везикулярное, хрипов нет. Сердечные тоны ясные, ритмичные. Вес 50 кг. АД 110/60 мм.рт.ст. Т 36,5С. PS 62  уд. в мин. Живот мягкий, б/б. Стул и диурез в норме. НЕВРОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ: В позе Ромберга устойчива. ЦНС без грубой очаговой неврологической симптоматики. Реакция зрачков на свет сохранена. ПСИХИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ: В ясном сознании. Внешне опрятна. Ориентирована в месте нахождения, но дезориентирована в календарном времени (не знает даты, год), верно назвала свои данные. В беседе контакту доступна формально. На вопросы отвечает односложно, после некоторой паузы. Темп мышления замедлен. Несколько растеряна. «Голоса» отрицает. Бредовых расстройств не выявлено. Критически свое состояние не оценивает. В ОТДЕЛЕНИИ: в  первое время – ориентирована в месте нахождения, но дезориентирована в календарном времени, несколько растеряна, жалуется на головные боли приступообразного характера. ПОЛУЧАЛА ЛЕЧЕНИЕ: симптоматическое – баралгин 5,0 в-м при головной боли, магнезия сульфат 25% 3,0 в-м № 1. при повышении АД 130/80 мм.рт.ст На фоне приема баралгина болевой синдром купировался. В отделении оставалась пассивной, периодически обхватывала голову руками, жаловалась на пульсирующие боли в голове, плакала. После приступа головной боли была растерянной, потеряла свою палату, нарушения памяти носили преходящий характер. ОБСЛЕДОВАНА: ОАК от 06.01.12г. – Нв 127г/л, Ле 5,3х10/9/л, сегм.54, мон.6, лимф.40, соэ 6мм/ч. ОАМ от 06.01.12г. – отн. пл. 1020, реакция – 6, белок не обн., глюкозы не обн., Ле 2-4 в п/зр., эр. 0-1 в п/зр., слизь +. Б/х крови от 06.01.12г. – сахар 5,5ммоль/л, общ.бел. 88г/л, АЛТ – 0,19, АСТ – 0,18, общ.бил. 10ммоль/л, пр.бил. – отр., тим.проба 10,7Ед, холестерин 4,8ммоль/л. Кровь на РВ № 22 - отр. Кал на я/г, мазки на БЛ, диз.группу и сальм., на БЛ – не обн. Вагин. мазок – б/о. Мазок на онкоцитологию – атипичных клеток нет. ФГР ОГК № 2 от 06.01.12г. – без патологии. ЭХО-ЭС: Смещение срединных структур головного мозга нет. Признаков внутричерепной гипертензии нет. ЭЭГ: Умеренные регуляторные изменения б/э активности головного мозга, с признаками легкой дезорганизации основных ритмов ЭЭГ, полиритмической активности правой лобно-височной области. РЭГ: Признаки умеренной церебральной ангиодистонии по гипотоническому типу. Затруднение венозного оттока во всех бассейнах. МРТ ГМ от 09.01.12г.: Субарахноидальное пространство больших полушарий сужено, конвекситальные борозды больших полушарий и поперечные борозды мозжечка сглажены. Латеральные щели не симметричны, слева расширены. Заключение: МРТ-признаки окклюзии ВСА слева, очагов ишемии теменной доле левой, лобной доли обеих гемисфер, базальных ядер, гипертензионно-гидроцефального синдрома. МР-ангиография ГМ в 3D TOF: на МРА на уровне виллизиева круга – слева ВСА не визуализируется, средняя и передняя мозговая артерия сужены. Справа ВСА, передние, средние, задние мозговые артерии, позвоночные и основная артерии визуализируются, без признаков локального сужения и расширения. Заключение: МРТ, МРА признаки окклюзии ВСА, стеноза средней и передней мозговых артерий слева. ТЕРАПЕВТ: Хронический бескаменный холецистит, стадия неполной ремиссии. Хронический пиелонефрит, ремиссия (получала лечение). НЕВРОПАТОЛОГ от 06.01.12г.: Мигрень? Аневризма головного мозга? От 09.01.12г., ДЗ: Тромбангиит? Антифосфолипидный синдром в левой гемисфере головного мозга. Осмотрена акушеркой. В отделении - жалобы на двоение в глазах, головную боль приступообразного характера, фон настроения несколько снижен, внешне небрежна, за собой ухаживает формально, общается выборочно. Галлюцинаторных переживаний, бредовых расстройств не выявлено. Периодически путает палаты. Для дальнейшего обследования и лечения больная переводится  в 1 ГБ, отделение сосудистой неврологии. Учитывая атипичный характер головных болей, преходящие нарушения памяти – лечащим врачом был назначен анализ крови ИФА на ВИЧ по коду 113.4. Впоследствии выяснилось, что больная состоит в течении 10 лет на «Д» учете в обл СПИД центре, ранее употребляла в/в наркотики. Емдiк және еңбек нұсқаулары (Лечебные и трудовые рекомендации): Учету в ПОПНД не подлежит. Наблюдение и лечение у невропатолога, терапевта по месту жительства. Наблюдение в СПИД-центре по месту жительства.
Выводы:
Описанный случай представляет клинический интерес с точки зрения сложности диагностирования СПИД-деменции. 
Особенностью случая является то, что СПИД-деменция возникла у наркозависимой больной, скрывающей употребление наркотиков в анамнезе и клинически проявилась на фоне гормонального сбоя после родов.                                                                                                   Поражение головного мозга при СПИДе в конечном счете приводит больных к деменции.                                                                                              Актуальность проблемы СПИДа заключается в лавировании масок клинических проявлений, поэтому требует от специалистов другого профиля пристального внимания.
The case is of clinical interest from the point of view of the complexity of diagnosing AIDS dementia.
The peculiarity of the case is that the AIDS dementia occurred to drug addicts, concealing a history of drug use and clinically manifested against the background of hormonal failure after birth. Brain lesions in AIDS eventually leads to dementia patients. The urgency of AIDS is maneuvering mask clinical signs, and therefore requires a different profile from the experts attention.
Суретте- уақиға клиникалық мүддені бер көзқарас СПИД-деменции диагностикалауының күрделілкінің ұсынады. 

Уақиғаның өзгешелігінің ана, не СПИД-деменция, есірткінің қолданысын анамнезде жасырамын және клиникалық кейін босанулардың болып табылады бас наркотәуелді аурудың ту- бас рең гормон бұзылудың көрсетілді.                                                                                                   Бастың миының жеңілісі при СПИДе ақыр соңында ауруларды деменцияге келтіреді.                                                         СПИДа мәселесінің өзектілігі клиникалық айқында- қалқасының қақпақылдауында қамалады, сол себептен пристального көңілдің сырттың профильсының мамандарынан деген сұрайды.
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