
Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) остается одной из самых серьезных глобальных проблем здравоохранения с
высокой частотой развития неврологических осложнений. В статье анализируются сведения о проблеме неврологиче
ских нарушений у пациентов с ВИЧинфекцией, приводятся современные данные по этиологии, особенностях патоге
неза и диагностике ВИЧассоциированного нейрокогнитивного расстройства и периферических полинейропатий.
Особенно актуальна данная проблема для лиц, находящихся в тюремном заключении, так как в подобных случаях часто
возникает проблема поздней диагностики, что приводит к постановке диагноза на этапах, когда облегчение состояния
становится затруднительным в силу значительного прогрессирования болезни, и, тем самым, существенно нарушает
качество жизни пациентов в условиях пенитенциарного учреждения.
Ключевые слова: ВИЧ, нейрокогнитивного расстройства и периферических полинейропатий.

В ирус иммунодефицита человека (ВИЧ)
более тридцати лет представляет серьез
ную проблему для мирового здравоохра

нения и ставит перед учеными и клиницистами
задачу бороться с его огромным и разрушитель
ным воздействием. Во всем мире вирус иммуно
дефицита человека (ВИЧ) и синдром приобре
тенного иммунодефицита (СПИД) несет высо
кое бремя болезни и смертности. По данным
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ)
на 2021 год, от ВИЧ/СПИДа погибло около 40,1
миллиона человек [39]. С массовым расширени
ем масштабов антиретровирусной терапии
(АРТ) СПИД постепенно становится управляе
мым хроническим заболеванием с ожидаемой
продолжительностью жизни, приближающейся
к общепопуляционным нормам для лиц с подав
ленной системной вирусной нагрузкой. В
результате смертность от ВИЧ, начиная с 2006 г.,
в странах с низким и средним доходом, в целом,
снизилась. В то же время число новых случаев
ВИЧинфицирования остается относительно
стабильным преимущественно среди женского
населения [17], а число людей, живущих с ВИЧ,
во всем мире неуклонно растет и достигло в
2018 г. 37,9 млн, при этом 23,3 млн. человек
получили доступ к АРТ [39]. Наибольшему
риску заражения этой болезнью подвержены

когорты, включающие сексработников и их
клиентов, гомосексуалистов, трансгендеров и
пот ребителей инъекционных наркотиков, а
также лиц, пребывающих в местах лишения сво
боды [7, 11].

Заключенные подвергаются более высокому
риску заражения или передачи ВИЧ, чем населе
ние в целом, в первую очередь изза наличия у
них высокого риска ВИЧинфицирования, что
вероятно связано с низким социальноэкономи
ческим уровнем заключенных, неграмотностью,
внутривенным введением и употреблением инъ
екционных наркотиков, ограниченным досту
пом к медицинской помощи, наличием сексу
ального насилия, незащищенного секса и татуи
ровок [20]. Лица, пребывающие в местах лише
ния свободы также могут быть причастны в
передаче ВИЧ другим субпопуляциям, напри
мер, своим партнерам [1, 2]. Численность
заключенных в мире в 2014 г. оценивалась при
мерно в 10,2 млн человек, а заболеваемость
ВИЧинфекцией среди заключенных была
значительно выше, чем среди населения в целом
[7, 41]. Например, уровень диагностированной
ВИЧинфекции среди федеральных заключен
ных в тюрьмах Соединенных Штатов был более
чем в пять раз выше, чем этот показатель среди
людей на свободе (2,0%) [35]. Хотя данные
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исследований ограничены, регионы Восточной
и Южной Африки имеют одни из самых высо
ких показателей распространенности ВИЧ
среди заключенных в мире. Согласно литерату
ре, этот показатель в Южной Африке составил
41%, в Котд'Ивуаре – 28%, в Замбии – 27%, а в
Зимбабве практически более половины заклю
ченных били инфицированы ВИЧ [31]. Кроме
того, систематический обзор и метаанализ гло
бальной и межстрановой распространенности
ВИЧ среди заключенных показал, что данный
показатель был самым высоким в Африке [11].
Cогласно данным 2014 года в Азербайджане,
при общей численности заключенных в 17 000
человек, распространенность ВИЧпозитивных
составила около 425 (2,5%) человек [40]. Боль 
шое количество ВИЧинфицированных делает
тюрьмы потенциальными местами распростра
нения ВИЧ. Это увеличивает необходимость
выявления заключенных, живущих с риском
инфицирования ВИЧ, в обеспечении тестирова
ния на ВИЧ и соответствующих услуг по лече
нию и профилактике ВИЧ [19]. Последствия
передачи ВИЧ внутри тюрьмы не ограничи
ваются вышеупомянутыми заключенными, так
при средней продолжительности пребывания в
тюрьме (<3 месяцев), риск продолжения переда
чи ВИЧ простирается уже до общей популяции
[28]. В нашей стране, в целом, отмечается сни
жение уровня новых ВИЧинфицированных
среди контингента пенитенциарной системы с 2
до 0,2% за  2010–2017 гг., на фоне увеличение
охвата АРТ и увеличения обьема тестирования
на ВИЧ с 16% в 2012 году до 71% в 2017 году
[18]. Таким образом, мероприятия по профилак
тике ВИЧ, проводимые в тюрьмах, дают воз
можность реализовать программы профилакти
ки и при этом влияют не только на заключенных,
но и на более крупные сообщества за их преде
лами [36].

В данной обзорной статье  авторы пытаются
пролить свет на основные неврологические рас
стройства у ВИЧ инфицированных, в том числе,
лиц, пребывающих в местах лишения свободы.

Вирус иммунодефицита человека нейротро
пен, т.е. склонен поражать нервную систему.
ВИЧ проникает в головной мозг после инфици
рования во время начальной виремии. Это про

исходит через зараженные клетки линии макро
фагов/моноцитов, пересекающие гематоэнцефа
лический барьер, с помощью так называемого
механизма «троянского коня», или непосред
ственно через гематоэнцефалический барьер
[13].

В паренхиме головного мозга ВИЧ инфици
рует преимущественно клетки моноцитарного
происхождения (микроглия и макрофаги) и, в
меньшей степени, астроциты. Проникновение в
клетки микроглии осуществляется через рецеп
тор клеточной поверхности CD4 в сочетании с
рецепторами хемокинов CCR5 и CCR3, что при
водит к продуктивной инфекции и гибели кле
ток в конечном итоге. Точный механизм проник
новения вируса в астроциты неизвестен,
поскольку в этих клетках отсутствуют как CD4,
так и рецепторы хемокинов. После начальной
продуктивной фазы вирус переходит в латент
ную фазу. Эта фаза может сохраняться в течение
длительного времени и является причиной того,
что латентный вирус ускользает от используе
мых в настоящее время антиретровирусных пре
паратов. Попадая в паренхиму головного мозга,
вирус распространяется избирательно, причем
самые высокие концентрации обнаруживаются
в базальных ганглиях, подкорковом белом веще
стве и коре лобной доли. Это предпочтительное
региональное распределение в головном мозге
может быть связано с проникновением вируса
через пути спинномозговой жидкости, с моделя
ми транспорта моноцитов в головном мозге или,
возможно, с избирательной уязвимостью опре
деленных типов нейронов или анатомических
областей мозга.  К патоморфологическим изме
нениям мозга относятся узелки в микроглии,
многоядерные гигантские клетки и глиоз; эти
патологические изменения называются ВИЧ
энцефалитом. Степень повреждения синаптиче
ских и дендритных структур преобладает над
довольно легкой потерей нейронов. Считается,
что нейротоксичность возникает непосредствен
но изза воздействия вирусных белков (gp 120,
gp 41, tat, nef) или косвенно под влиянием фак
торов макрофагов (хинолиновая кислота, про
стагландины, лейкотриены), цитокинов и хемо
кинов (TNF альфа, IL1, IL6, ИЛ10, интерфе
роны) [5, 25, 28, 34]. Кроме того, нарушение
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гематоэнцефалического барьера способствует
проникновению нейротоксинов из кровотока во
внеклеточную составляющую ЦНС.
Эксайтотоксичность является предполагаемым
конечным механизмом за счет активации рецеп
торов NMDA, приводящим к дисфункции ней
ронов, вследствие нарушения клеточного энер
гетического метаболизма и целостности мем
бран, с притоком кальция, ведущим к апоптозу
[12].

Клинически это коррелирует с тем, что нев
рологическая симптоматика встречается часто и
на всех стадиях ВИЧинфекции. Согласно
исследованиям, у 4070% лиц, инфицированных
ВИЧ, разовьются в дальнейшем клинические
неврологические симптомы, а при вскрытии у
90% людей выявляются неврологические нару
шения [23]. Антиретровирусное лечение может
предотвратить многие из наиболее серьезных
неврологических повреждений. В целом, люди,
получающие АРТ терапию, имеют менее серьез
ные неврологические и когнитивные проблемы
[24]. Неврологические последствия ВИЧинфек
ции вызывают значительную заболеваемость и
часто связаны с высокой смертностью. 

Наиболее частым проявлением ВИЧ со сто
роны ЦНС является хроническое нейродегене
ративное состояние, характеризующееся когни
тивными, центральными моторными и поведен
ческими нарушениями. К этому синдрому при
менялись различные названия (например, ком
плекс СПИДдеменция, ВИЧассоциированные
мягкие познавательнодвигательные расстрой
ства). В последнее время ВИЧассоциированное
нейрокогнитивное расстройство (HIVassociated
neurocognitive disorders — HAND) [28] стало
широко принятой нозологией для классифика
ции лиц с различными уровнями ВИЧассоции
рованного нейрокогнитивного дефицита. HAND
подразделяется на 1) бессимптомное нейроког
нитивное расстройство (asymptomatic neurocog
nitive impairment (ANI), 2) легкое нейрокогни
тивное расстройство minor neurocognitive disor
der (MND) и 3) ВИЧассоциированную демен
цию (HIV Associated Dementia (HAD). ANI
характеризуется субклиническим снижением
когнитивных функций, MND характеризуется
легким снижением когнитивных функций в

дополнение к легким нарушениям повседневно
го функционирования, которые влияют на более
сложные повседневные действия. HAD, в свою
очередь, характеризуется значительным ухудше
нием когнитивных функций наряду со значи
тельной степенью функциональных нарушений,
влияющих на повседневную деятельность паци
ента [30]. Для HAND не существует диагности
ческого маркера или комбинации маркеров,
диагноз ставится у ВИЧположительных паци
ентов с когнитивными нарушениями после
исключения сопутствующих состояний (оппор
тунистические инфекции ЦНС, нейросифилис,
токсикомания, делирий, токсикометаболиче
ские нарушения, психические заболевания, воз
растные деменции). До  широкого применения
АРТ тяжелые когнитивные нарушения затраги
вали до 50% людей, живущих с ВИЧ, особенно в
терминальной стадии [21]. Хотя тяжелая демен
ция стала редкостью в эпоху сильнодействую
щих препаратов, сохраняются более легкие
формы когнитивных нарушений. По оценкам
ученых, примерно половина пролеченных ВИЧ
пациентов с небольшим количеством сопут
ствующих заболеваний имеют HAND расстрой
ство, которое   по сравнению с эпохой до АРТ
протекает легче [27]. Тем не менее, существуют
разногласия относительно распространенности
и характера HAND в эпоху АРТ.
Распространенность данного нарушения, заре
гистрированная в эпидемиологических исследо
ваниях, в значительной степени варьировалась
от 20% до 90% в зависимости от изучаемой
целевой группы населения и методов, исполь
зуемых для оценки когнитивных нарушений [8].
Этот широкий диапазон привел к неопределен
ности относительно фактической распростра
ненности HAND среди ВИЧинфицированного
населения с доступом к АРТ. Демографические
характеристики целевых групп населения с
ВИЧ, включая возраст, пол, уровень образова
ния, этническое или расовое происхождение, а
также факторы, связанные с заболеванием
(например, охват АРТ, клада ВИЧ и сопутствую
щие заболевания) различаются в зависимости от
географического региона и клинических усло
вий.

Хотя HAND может влиять на любую нейро
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психологическую область, чаще всего сообща
ется о нарушениях внимания/концентрации,
скорости психомоторных реакций, памяти и
обучения, обработки информации и исполни
тельных функций, в то время как языковые и
зрительнопространственные способности
практически не затрагиваются. Данный тип рас
стройства характеризуется как «подкорковая
деменция», при которой нарушается рабочая
память (например, «кратковременная» память,
способность запоминать информацию в течение
короткого периода времени) и исполнительные
функции (например, планирование, когнитивная
гибкость, абстрактное мышление, усвоение пра
вил, инициирование соответствующих действий
и сдерживание неуместных действий) и, как
правило, симптомы проявляются на ранних ста
диях. Дефицит отсроченного припоминания
более типичен для «кортикальной» деменции,
такой как болезнь Альцгеймера. Как и при дру
гих подкорковых деменциях, нарушение эпизо
дической памяти при HAND соответствует сме
шанному профилю кодирования и извлечения,
тогда как при болезни Альцгеймера наблюдает
ся быстрое забывание изза неспособности
кодировать новую информацию [4].

ВИЧ также может оказывать глубокое воздей
ствие на пирамидную и экстрапирамидную сис 
те мы. Более легкие проявления моторных нару 
ше ний ЦНС включают атаксию, замедление
моторики, нарушение координации и тремор.
Такие симптомы могут прогрессировать вплоть
до инвалидизирующей слабости, спастичности,
экстрапирамидных двигательных расстройств и
парапареза [29]. К поведенческим изменениям
при HAND относятся апатия, раздражительность
и психомоторная заторможенность, которые
можно ошибочно принять за депрессию. Диаг 
ностика этих изменений  затрудняется  изза
высокой распространенности большого депрес
сивного расстройства и дистимии среди ВИЧ
инфицированных, кроме того, многие симп томы,
выявляемые с помощью инструментов скринин
га депрессии, такие как потеря аппетита, могут
быть связаны с  ВИЧ. У некоторых больных
СПИДом развиваются «маниакальные» симпто
мы, которые надо дифференцировать от ранее
существовавшего биполярного расстройства или

реакции на наркотики. Так называемая «вторич
ная» или СПИДмания, как правило, воз никает у
пациентов с плохо контролируемым заболевани
ем, сопутствующим когнитивным дефицитом,
раздражительностью, агрессией и болтливостью,
галлюцинациями и параноей [38].

Исторически начало HAND было связано с
низким количеством CD4+ клеток, повышенной
вирусной нагрузкой в спинномозговой жидкости
и повышением маркеров иммунной активации в
спинномозговой жидкости (например, бета2
микроглобулина и неоптерина) и другими симп
томами СПИДа. Большая часть этих данных вос
ходит к 1980м годам, когда не было эффектив
ного лечения, и за медицинской помощью обра
щались пациенты с   самыми тяжелыми формами
деменции. Зачастую, ВИЧассоциированная
деменция в то время считалась предвестником
смерти. Агрессивные формы нейрокогнитивного
расстройства HAND попрежнему широко рас
пространены в странах третьего мира и среди
лиц с поздно установленным диагнозом, а также
у тех, кто отказался от применения АРТ или при
отсутствии результатов на фоне терапии. Тем не
менее, такие проявления редко встречаются у
лиц, получающих АРТ, у которых проявляется
более легкая, медленно прогрессирующая и
менее летальная «аттенуированная» форма
HAND. Обычно они возникают у лиц с частич
ным восстановлением иммунитета, более высо
ким количеством CD4+ клеток и подавлением
вирусной нагрузки, и не так сильно связаны с
маркерами иммунной активации [32]. В наши
дни изза повышенной осведомленности о ВИЧ
ассоциированном нейрокогнитивном расстрой
стве возможно его выявление на более ранних
стадиях, что имеет важное значение для долго
срочного клинического ведения ВИЧ.

ВИЧассоциированная невропатия. Почти
у половины пациентов, страдающих от ВИЧ,
развивается ВИЧассоциированная невропатия.
Полинейропатия может быть связана как с воз
действием АРТ, так  и с течением самого забо
левания [22]. Надо отметить, что признаки пора
жения периферических нервов присутствуют
практически у всех пациентов с терминальной
стадией СПИДа.

В литературе упоминаются различные пери

11
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ферические нейропатические синдромы в кон
тексте ВИЧинфекции. Здесь мы ограничим
наше обсуждение ВИЧассоциированной дис
тальной сенсорной невропатией, нейротоксиче
ской нуклеозидной невропатией и воспалитель
ной демиелинизирующей невропатией.

ВИЧассоциированная дистальная симмет
ричная сенсорная полинейропатия (ДССН)
является наиболее распространенной невроло
гической проблемой при СПИДе, с частотой от
19 до 66%, в зависимости от возраста, стадии
заболевания и характера предыдущего лечения
[29]. Факторами риска для дистальной сенсор
ной полинейропатии являются пожилой возраст,
злоупотребление алкоголем в анамнезе и про
грессирующее течение ВИЧ (например, низкий
уровень CD4+ клеток и высокая вирусная
нагрузка ВИЧ в плазме), предшествующее
использование нейротоксического антиретрови
русного препарата (например, диданозин, ставу
дин, зальцитабин) и сахарный диабет [9, 16].

К наиболее частым симптомам полинейропа
тии относятся парестезии, которые практически
всегда начинаются в стопах. Больные жалуются
на жжение, онемение, чувство жара или холода,
а также эпизодические ощущения, подобные
удару электрическим током, некоторые пациен
ты упоминают ощущение, будто они ходят по
песку или стеклу. Симптомы порой настолько
неприятные, что многие не могут носить обувь.
У 3050% пациентов развивается нейропатиче
ский болевой синдром с возникновением жгу
чих, режущих или колющих болей в дистальных
отделах конечностей. У большинства пациентов
двигательная слабость или атрофия мышц не
развиваются до поздних стадий заболевания, и
ограничиваются дистальными отделами конеч
ностей. При обследовании пациентов наблю
даются снижение или отсутствие ахиллова реф
лекса, снижение вибрационной чувствительно
сти в ногах и повышение порога температурной
и болевой чувствительности (альтернативно, у
некоторых пациентов развивается гипересте
зия). В конечностях могут развиться судороги и
фасцикуляции. У многих больных с ДССН воз
можно развитие ортостатической гипотензии,
эректильной дисфункции вследствие утраты или
нарушения функции малых симпатических и

парасимпатических нервных волокон [10, 26].
Патогенез развития ДССН ВИЧ неизвестен.

Родственные вирусы, такие как вирус иммуно
дефицита кошек (FIV), также вызывают невро
патию у кошек. FIV (и ВИЧ1) инфицирует и
активирует макрофаги и CD8+лимфоциты в
ганглиях задних корешков, и эти клетки могут
выделять вещества, такие как фактор некроза
опухоли, токсичные для нейронов и олигоденд
роцитов. Белок gp120 ВИЧ также нейротокси
чен, вызывая гиперестезию, аллодинию и спи
нальный глиоз. Основные патоморфологические
признаки при ДССН ВИЧ включают потерю
немиелинизированных аксонов в дистальных
отделах чувствительных нервов с последующей
валлеровской дегенерацией дистальных миели
низированных волокон. Имеются данные и о
некоторой степени демиелинизации и ремиели
низации [3, 14, 17].

В большинстве случаев электромиография и
исследования нервной проводимости не нужны
для диагностики ДССН ВИЧ, так как изменения
в виде снижения или отсутствия потенциала
действия будут аналогичны другим дегенератив
ным, преимущественно аксональным нейропа
тиям. У некоторых пациентов результаты иссле
дований могут быть в пределах нормы. У них,
скорее всего, имеется нейропатия мелких воло
кон, и в данном случае диагноз устанавливается
согласно клинической картине [22]. Важно
также исключить процессы, которые могут ими
тировать или усугублять сенсорную полинейро
патию, включая сифилис, диабет, дефицит вита
мина B12 или фолиевой кислоты, заболевания
щитовидной железы, вирус гепатита С и любые
нейротоксические препараты [28].

Нуклеозидная нейропатия у ВИЧположи
тельных пациентов (также называемая лекарст
венная токсическая нейропатия или нейротокси
ческая нейропатия) обычно ассоциируется с
тремя препаратами нейротоксических нуклео
зидных ингибиторов обратной транскриптазы
(НИОТ): диданозином, зальцитабином и ставу
дином. Эти препараты широко использовались в
начале эпидемии и до сих пор применяются в
условиях ограниченных ресурсов. Другие фак
торы риска включают в себя предшествующую
нейропатию, диабет, алкоголизм, плохое пита
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ние, использование более высоких доз и более
чем одного нуклеозида. Клинические и электро
физиологические особенности нейротоксиче
ской невропатии очень похожи на ДСПН ВИЧ,
но обычно начинаются в течение шести месяцев
после начала приема препарата с пиком пример
но через 3 месяца [37]. Было высказано предпо
ложение, что митохондриальная токсичность,
конкурентное ингибирование гаммаполимера
зы митохондриальной ДНК человека, подавле
ние экспрессии гена нейротрофического факто
ра в ганглиях задних корешков и специфические
генетические полиморфизмы пациента могут
предрасполагать к нуклеозидной нейропатии
[14]. Единственным специфическим лечением
является удаление вызывающего расстройство
препарата; если это невозможно, следует под
держивать наименьшую дозу. Многим пациен
там требуется до трех недель после прекраще
ния приема препарата, чтобы увидеть какое
либо улучшение; уменьшение симптомов обыч
но происходит через шесть недель, но в некото
рых случаях может потребоваться до шести
месяцев [15].

При ВИЧинфекции встречаются также
острая и хроническая воспалительная демиели
низирующая полинейропатия (ОВДП и ХВДП).
Истинная распространенность этого осложне
ния неизвестна, но, повидимому, оно встречает
ся относительно редко.

Картина ОВДП подобна синдрому Гийена
Барре и часто развивается во время первичного
инфицирования, кроме того, может возникать на
фоне восстановления иммунной системы. У
пациентов быстро развивается восходящая сла
бость, арефлексия, вегетативная нестабильность
и некоторые (обычно незначительные) сенсорные
симптомы, но функция кишечника и мочевого
пузыря сохраняется. Заболевание может прогрес

сировать с вовлечением дыхательных мышц. В
отличие от синдрома ГийенаБарре, у пациентов
обычно наблюдается умеренный лим фоцитарный
плеоцитоз. Электрофизиоло ги чес кие исследова
ния показывают очаговое распределение анома
лий, включая замедленную или отсутствующую
нервную проводимость и аномальные Fволны.
Лечение включает поддерживающую терапию,
внутривенное введение гаммаглобулина, плазма
ферез и, возможно, АРТ [14, 22].

ХВДП может возникать на поздних стадиях
инфекции и характеризуется развитием в тече
ние нескольких месяцев вялых парезов и неври
тических нарушений чувствительности. В отли
чие от острой ВИЧинфекции, этот синдром
прогрессирует медленно и может иметь рециди
вирующий и ремиттирующий характер и часто
связан с числом CD4+ менее 50 клеток/мм3.
Важно дифференцировать его от нейропатий,
вызванных цитомегаловирусом и родственными
вирусами [34]. 

ВИЧ остается одной из самых серьезных гло
бальных проблем здравоохранения, при этом
неврологические проявления вызывают серьез
ную озабоченность у пациентов с ВИЧ.
Несмотря на доступность и эффективность
антиретровирусной терапии, риск развития нев
рологических осложнений у пациентов с ВИЧ
остается относительно высоким. Особенно
актуальна данная проблема для лиц, находящих
ся в тюремном заключении, так как в подобных
случаях часто возникает проблема поздней диаг
ностики, что приводит к постановке диагноза на
этапах, когда облегчение состояния становится
затруднительным в силу значительного прогрес
сирования болезни, и, тем самым, существенно
нарушает качество жизни пациентов в условиях
пенитенциарного учреждения.
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XÜLASƏ

HƏBSXANALARDA İNSAN İMMUNÇATIŞMAZLIĞI VİRUSUNA
YOLUXMUŞ ŞƏXSLƏRDƏ NEYROKOQNİTİV POZULMALAR

VƏ PERİFERİK NEYROPATİYALAR

1Məmmədbəyli. A.K., 2Abdullayeva N.R., 1Rzayev R.N.
1Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2Azərbaycan Respublikasının Ədliyyə Nazirliyi, 4 saylı Cəzaçəkmə müəssisəsi, Tibbsanitar hissə, Bakı, Azərbaycan

İnsan immunçatışmazlığı virusu (İİV) nevroloji ağırlaşmaların yüksək tezliyi ilə ən ciddi qlobal sağlamlıq prob
lemlərindən biri olaraq qalır. Məqalədə İİV infeksiyası olan xəstələrdə nevroloji pozğunluqlar problemi haqqında
məlumatlar təhlil edilir, İİV ilə əlaqəli neyrokoqnitiv pozğunluq və periferik polineyropatiyaların etiologiyası, pato
genezi və diaqnostikası haqqında cari məlumatlar verilir. Bu problem xüsusilə həbsxanada olan insanlar üçün aktu
aldır, çünki bu xəstələrdə diaqnoz xəstəliyin əhəmiyyətli dərəcədə irəliləməsi səbəbindən gec mərhələlərdə qoyulur
və bununla da, cəzaçəkmə müəssisəsində xəstələrin həyat keyfiyyətini əhəmiyyətli dərəcədə pozulmasına gətirir.
Açar sözlər: İİV, neyrokoqnitiv pozğunluq, periferik polineyropatiya.

SUMMARY

NEUROCOGNITIVE DISORDER AND PERIPHERAL
NEUROPATHY AMONG INCARCERATED PEOPLE INFECTED

WITH HUMAN IMMUNODEFICIENCY VIRUS

1Mammadbayli A.K., 2Abdullayeva N.R., 1Rzayev R.N.
1Azerbaijan Medical University, Department of Neurology, Baku, Azerbaijan;

2Ministry of Justice of the Republic of Azerbaijan, Penitentiary Institution №4,
Medicalsanitary Devision, Baku, Azerbaijan

Human immunodeficiency virus (HIV) remains one of the most serious global health challenges with a high inci
dence of neurological complications. The article analyzes information about the problem of neurological disorders
in patients with HIV infection, provides current data on the etiology, pathogenesis and diagnosis of HIVassociated
neurocognitive disorder and peripheral polyneuropathies. This problem is especially relevant for people in prison,
since in such cases the problem of late diagnosis often arises, which leads to the diagnosis at stages when it becomes
difficult to alleviate the condition due to the significant progression of the disease, and, thereby, significantly vio
lates the quality life of patients in a penitentiary.
Keywords: HIV, neurocognitive disorder, peripheral polyneuropathies.
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