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ОСТРОЙ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ 

 

Аннотация. В статье рассмотрены особенности клинического течения острой ВИЧ-

инфекции в настоящее время, обсуждены некоторые перспективы лечения и медико-

психологического сопровождения.  

Abstract. The article examines the features of the clinical course of acute HIV infection at 

the present time, and discusses some prospects for treatment and medical and psychological 

support. 
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Введение 

Как было показано в период начала эпидемии, острая ВИЧ-инфекция (ОВИ) 

относится к периоду после инфицирования вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) до 

образования антител к ВИЧ, в течение которого вирусная нагрузка (количество копий ДНК 

ВИЧ в 1 мл плазмы крови) быстро возрастает до пиковых уровней, прежде чем 

стабилизироваться [1]; точную степень контагиозности при ОВИ установить трудно, так как 

она зависит от местных эпидемических моделей [2], но считается, что значительное число 

новых случаев инфекций передается на этой стадии, прежде чем человек узнает о своей 

ВИЧ-инфицированности [3]. Существенно, что диагностические тесты на основе антител к 

ВИЧ могут также давать ложноотрицательные результаты на ранних стадиях инфекции в 

условиях до- и постконтактной профилактики или начала эмпирической специфической 

антиретровирусной терапии (АРВТ) [4].  

Цель исследования – анализ данных по клиническому течению острой ВИЧ-

инфекции в настоящее время с целью уточнения улучшения их медико-психологического 

сопровождения и поддержания санитарно-эпидемиологического благополучия общества. 

Материалы и методы. При проведении исследования в соответствии с его целью 

использовались подобранные по методологии поиска научные статьи, содержащиеся в 

отечественных и зарубежных научных базах. 

Результаты и обсуждение 

Данными разных авторов в процессе эпидемии ВИЧ-инфекции было установлено, что 

вирус ВИЧ в ходе передачи половым путём первоначально пересекает многослойный 

плоский эпителий слизистых оболочек (вагинальный канал, шейка матки), инфицируя CD4+-
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лимфоциты и клетки Лангерганса в этих тканях, которые гематогенно быстро 

распространяются в лимфоидную ткань кишечника (ДНК ВИЧ интегрируется в 

реплицирующиеся геномы Т-клеток памяти, что приводит к латентности вируса и 

образованию резервуаров, и – тем самым - к появлению в этих тканях отдельных популяций 

вируса.  

Вместе с тем, ВИЧ, являясь нейротропным вирусом (считается, что гематогенное 

распространение в головной мозг происходит за счет прикрепления иммунных клеток к 

сосудистому эндотелию гематоэнцефалического барьера / ГЭБ), по разным данным, у 40–

70% всех пациентов на каком-то этапе болезни вызывает неврологические проявления, а у 

90% поражения центральной нервной системы (ЦНС) обнаруживаются только при вскрытии 

[5]. Считается, что вируссодержащие иммунные клетки проникают в эндотелиальные клетки 

ГЭБ посредством эмпериополеза и впоследствии переносят вирусные частицы в 

микрогиальные клетки и макрофаги в головном мозге. Хотя нейроны и олигодендроциты не 

инфицируются напрямую, они может быть повреждены вторично цитокинами, 

высвобождаемыми инфицированными клетками, находящимися рядом. Есть мнение, что 

также могут быть инфицированы астроциты, однако они не полностью экспрессируют белки, 

необходимые для надежной репликации ВИЧ (поэтому считается, что астроциты действуют 

только как резервуар и не вносят существенного вклада в текущую системную инфекцию) 

[6].    

В настоящее время окончательно не выяснено, как быстро могут образовываться 

резервуары вируса в ЦНС при ОВИ у лиц, живущих с ВИЧ-инфекцией / СПИДом (ЛЖВС); 

ранее было показано - на примере вируса иммунодефицита обезьян SIV – что вирусная РНК 

была обнаружена в ткани головного мозга уже через 10 дней после заражения [7], при этом 

дополнительные исследования отметили тот факт, что АРВТ, начатая через 12 дней после 

заражения, не снижает уровни ДНК SIV в ткани мозга. По разным данным считается, что 

ранняя инвазия в ЦНС более вероятна при передаче через слизистые оболочки, а не 

внутривенно, потому что проникновение ВИЧ через слизистую оболочку отбирает и 

амплифицирует CCR5-тропные вирионы, которые имеют предрасположенность к 

пересечению ГЭБ.  

Дополнительные исследования продемонстрировали наличие РНК ВИЧ в 

спинномозговой жидкости (СМЖ) уже через 8 дней после предполагаемой инокуляции [6], 

хотя и на более низких уровнях, чем в плазме (хотя уровни РНК ВИЧ в СМЖ и плазме крови 

имеют тенденцию к выравниванию при хронической ВИЧ-инфекции). Считается, что 

маркеры воспаления (тонкий пептидный нейрофиламент NEFL, неоптерин) в CМЖ могут 

быть более ценными индикаторами ранней инфекции ЦНС, чем РНК или ДНК, они были 

выявлены у ЛЖВС с неврологическими симптомами в течение двух-трех месяцев от момента 

предполагаемого заражения [8], что указывает на раннее разрушение ГЭБ. Магнито-

резонансная томография головного моВизуализация пациентов менее чем через 100 дней 

после предполагаемой инфекции показала уменьшение паренхиматозного объема и 

снижение целостности белого вещества при диффузионно-тензорной визуализации [9]. Было 

показано, что эти изменения коррелируют с уровнями воспалительных маркеров в СМЖ 

даже у бессимптомных пациентов, и демонстрируют, что структурные изменения ЦНС, 

вероятно, начинаются уже при ОВИ [8].   

Даже после начала АРВТ и снижения вирусной нагрузки РНК СМЖ уровни ДНК ВИЧ 

и маркеры воспаления в СМЖ могут оставаться постоянными, что позволяет предположить, 

что ОВИ может формировать резервуар в ЦНС на ранней стадии заболевания; кроме того,  

клетки ЦНС продуцируют вирионы ВИЧ в популяции, отличной от вирионов в сыворотке 

крови, что происходит уже через несколько месяцев после первоначального заражения [10, 

11].  

Однако РНК ВИЧ в СМЖ обнаруживается и вследствие плохого проникновения 

препаратов АРВТ в ЦНС [12], где у вируса были обнаружены мутации резистентности, что 

указывает на вероятный дополнительный фактор создания там вирусного резервуара.  
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Время до начала специфического лечения, вероятно, играет роль в ускользании 

вируса от АРВТ; так, показано, что у пациентов, начавших АРВТ в течение 4 месяцев после 

первичной инфекции, по сравнению с пациентами, начавшими АРВТ более чем через 14 

месяцев после первичной инфекции, выявило как более низкое молекулярное разнообразие 

ДНК ВИЧ в СМЖ, так и снижение маркеров воспаления СМЖ в группе раннего начала 

терапии [13]. Считается, что распространенность такого ускользания в ЦНС составляет 1-7% 

случаев [14, 15]. Неврологические проявления заболевания (ВАНР, энцефалит), полагают, 

также связаны с компартментализацией ВИЧ в СМЖ [16, 17].   

Здесь надо подчеркнуть, что между начальной ВИЧ-инфекцией и появлением 

клинических симптомов (диагностическим тестированием)  часто проходит некоторое время, 

описаны и ранние неврологические проявления болезни (еще в начале эпидемии было 

показано, что у 70% пациентов во время ВИЧ-сероконверсии наблюдается та или иная 

клиническая симптоматика, а у 10% пациентов могут быть только неврологическая 

симптоматика) [18]; тогда же было установлено, что эти неврологические симптомы у 

больных связаны с более высоким уровнем РНК ВИЧ в крови) [19, 20].   

Считается, что асептический менингит (обычно проявляющийся головной болью и 

менингеальными симптомами), является наиболее частым проявлением поражения ЦНС и 

может наблюдаться у 25% пациентов в течение 2 недель после инфицирования, даже до 

сероконверсии [21]; менее часто диагностировались фульминантная энцефалопатия [22], 

острый диссеминированный энцефаломиелит [23], поперечный миелит [24], односторонняя 

[25] или двусторонняя [26] оптическая невропатия; кроме того, малозаметный 

кстрапирамидных симптомов (брадикинезия) был одними из наиболее частых признаков, 

наблюдаемых при неврологическом обследовании в течение двенадцати недель после начала 

ВИЧ-инфекции [20]. 

При острой ВИЧ-инфекции было описано и поражение периферической нервной 

системы, например, изолированный паралич черепных нервов (Белла), который вместе с 

асептическим менингитом был идентифицирован как ранний и даже первый симптом [27], 

острая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия [28]; случаи 

менингорадикулита [29] и плечевого неврита выявлялись редко [30] (тогда как, по разным 

данным считается, что ВИЧ-ассоциированную радикулопатию обычно ассоциируют с более 

поздними стадиями заболевания и сопутствующей ЦМВ-инфекцией). 

Кроме того, наиболее частым объективным неврологическим симптомом, 

наблюдаемым врачами в первые 12 недель ВИЧ-инфекции, была периферическая 

невропатия, которая наблюдалась у 26% всех участников [20], а в течение 1 года после 

первичной ВИЧ-инфекции - у 35% пациентов со средним временем до появления симптомов 

3,5 месяца [31]. 

Вместе с тем, когнитивные симптомы также могут быть ранними неврологическими 

проявлениями ВИЧ-инфекции; отмечено, что 53% пациентов сообщили об одном или 

нескольких неврологических симптомах в течение первых 12 недель после постановки 

диагноза (при этом половина всех индивидуальных жалоб имела были когнитивный 

характер, и касалась памяти, концентрации, речи) [20]; объективные легкие нарушения были 

выявлены при нейропсихологическом когнитивном тестировании в среднем через 19 дней от 

момента предполагаемого заражения примерно у 25% обследованных лиц [19]. 

За последнее время в плане предотвращения долговременного когнитивного дефицита 

было отмечено положительное влияние начала АРВТ при более высоком уровне CD4-

лимфоцитов (по сравнению с прежней практикой ожидания, когда надо было ждать 

снижение уровня CD4-лимфоцитов до определённых значений) [32], хотя  результаты 

получены неоднозначные: так, в некоторых случаях наблюдалось значительное улучшение 

[33], тогда как в некоторых ситуациях это улучшение было менее определено.  

Однако, пока точно не установлено, может ли даже очень раннее начало АРВТ 

предотвратить проникновение ВИЧ в СМЖ и компартментализацию, хотя было показано, 

что виремия СМЖ коррелирует с худшими нейрокогнитивными показателями [34]; (по 



               

               Международный научный журнал "Вектор научной мысли" №5(5) Декабрь 2023  

              Сайт: www.vektornm.ru   *   Телефон: 8 (952) 221-60-70   *    E-mail: info@vektornm.ru 

другим данным, воспаление в посмертном анализе ткани головного мозга не коррелирует с 

ухудшением когнитивной функции перед смертью [35]). 

К сожалению, как и при других нейродегенеративных заболеваниях, для ВИЧ-

ассоциированных неврологических расстройств не существует эффективных медицинских 

методов лечения, даже у ЛЖВС с успешно подавленной системной вирусной нагрузкой [36].  

Профилактика неврологических расстройств при ОВИ затруднена, поскольку они 

возникают на ранних стадиях заболевания и даже могут быть первым клиническим 

проявлением ВИЧ-инфекции; однако есть мнение, что при ранней диагностике и 

своевременному назначению высокоактивной АРВТ их распространенность может 

снизиться. 

Заключение 

Полагают, что раннее поражение ЦНС при ОВИ имеет большое значение для 

будущих стратегий лечения. Как установлено, в дополнение к кишечнику, костному мозгу и 

лимфоидной ткани головной мозг считается анатомическим резервуаром для вирусной ДНК 

ВИЧ, которая интегрирована в ДНК хозяина, в котором возможна репликация вируса даже 

на фоне эффективного применения АРВТ [37]. Так как цели лечения ВИЧ-инфекции 

смещаются в сторону излечения болезни, а не просто подавления вируса, этот и другие 

анатомические ткани-резервуары становятся важным фактором при разработке стратегий 

лечения [38−40]. В то время как считается, что Т-клетки играют основную роль в ранней 

инфекции ЦНС, периваскулярные макрофаги и микроглия − и, возможно, астроциты − 

считаются первичными клетками, содержащими латентный ВИЧ [41] и современные методы 

лечения могут неэффективно воздействовать на эти клеточные популяции. По разным 

данным, может потребоваться более 70 лет эффективной АРВТ, чтобы уничтожить эти 

латентные ВИЧ-инфицированные клетки [42]. Вместе с тем, есть мнение о том, что новые 

методы лечения, изучаемые для активации латентного ВИЧ с целью излечения, могут 

подвергать пациентов риску активации ВИЧ-инфекции, поражения ЦНС и повреждения 

нейронов и глии, тем более, что продемонстрирован тот факт, что ВИЧ-резервуары могут 

быть активированы, но при этом не было продемонстрировано клиренса резервуаров у 

больных [43] 

Трансплантация костного мозга (ТКМ) как метод лечения ВИЧ находится в стадии 

изучения с тех пор, как два пациента были объявлены вылеченными  после трансплантации 

клеток с делецией рецептора CCR5 [44, 45], однако последовательное повторение этого 

вывода до сих пор не увенчалось успехом. Кроме того, высокий риск и сложный с 

медицинской точки зрения характер ТКМ делают ее маловероятной масштабируемой 

стратегией лечения, учитывая относительную эффективность и переносимость современных 

АРВТ. 

Несколько других потенциальных стратегий лечения в настоящее время исследуются 

in vitro, хотя они еще далеки от испытаний на людях (например, воздействие на геном ВИЧ с 

помощью редактирования ДНК для уменьшения его репликации, ингибирование белка 

теплового шока).   

Вместе с тем, ограниченное диагностическое тестирование в случае ОВИ и 

отсроченное распознавание инфекции продолжают приводить к недостаточному 

распознаванию и занижению сведений о неврологических проявлениях ОВИ (так как это 

состояние следует дифференцировать для широкого спектра острых неврологических 

состояний инфнекционного и неинфекционного генеза), лечение которых включает как 

раннее начало АРВТ, так и стандартные методы лечения конкретной нозологической формы. 

Однако проникновение ВИЧ в ЦНС происходит на ранних стадиях заболевания, и резервуар 

вируса в ЦНС является важным ограничивающим фактором для этих методов лечения. 
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