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Цереброваскулярные
поражения при ВИЧ-инфекции

Резюме. В статье представлен обзор литературы по вопросам патогенеза, клинических проявле-

ний и диагностики церебральных сосудистых поражений нервной системы на фоне прогрессирования 

ВИЧ-инфекции. Неврологические осложнения ВИЧ-инфекции могут быть вызваны как самим ретро-

вирусом, так и оппортунистическими инфекциями, опухолями, цереброваскулярной патологией, мета-

болическими расстройствами, токсическим воздействием антиретровирусных препаратов. Проблема 

сосудистых поражений головного мозга у ВИЧ-инфицированных пациентов не настолько детально 

изучена, как неврологические нарушения, вызванные непосредственно вирусом иммунодефицита и оппор-

тунистическими инфекциями. ВИЧ-позитивные пациенты находятся в группе высокого риска инсульта. 

Описаны собственные наблюдения ишемических и геморрагических форм васкулярного ВИЧ-обусловленного 

поражения центральной нервной системы. 
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По оценкам Всемирной организации здраво-

охранения [19], в конце 2014 г. в мире насчитывалось 

около 36,9 млн человек, живущих с позитивными по-

казателями инфекции вируса иммунодефицита че-

ловека (ВИЧ), среди которых отмечается тенденция 

к увеличению числа неврологических заболеваний. 

По официальным данным Министерства здраво-

охранения, на 1 ноября 2016 г. в Беларуси прожива-

ло 16 954 человека с ВИЧ-положительным статусом 

(0,2 % от общей численности населения). Показатель 

распространенности вирусной инфекции составил 

176,9 на 100 тысяч населения, а удельный вес лиц 

в возрастной группе 15–49 лет в общей структуре 

ВИЧ-инфицированных — 93,3 % [15]. 

ВИЧ-инфекция — вирусное заболевание, характе-

ризующееся прогрессирующей деструкцией иммун-

ной системы с развитием синдрома приобретенного 

иммунодефицита. В жизненном цикле ВИЧ выделяют 

несколько ключевых моментов: 

1) прикрепление вирусной частицы к лимфоциту 

человека посредством соединения гликопротеидов 41 

и 120 вируса c рецептором CD4 и хемокиновым коре-

цептором (CCR5 и СХСR4); 

2) образование генетического материала вируса 

в результате действия фермента ВИЧ-обратной транс-

криптазы; 

3) встраивание провирусной ДНК в ДНК человека 

с помощью фермента ВИЧ-интегразы; 

4) формирование белков вируса под действием 

протеазы ВИЧ.

Центральная нервная система (ЦНС) и церебро-

спинальная жидкость (ЦСЖ) имеют свою иммунную 

систему, в которой функционируют три морфологиче-

ски и функционально отличающиеся группы клеток. 

Первая группа представлена лимфоидными клетками 

ЦСЖ (Т- и В-клетки; естественные киллерные клет-

ки, моноциты и макрофаги), которые и формиру-

ют иммунологический барьер мозга. Вторую группу 
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Рисунок 1. Транспорт ВИЧ в головной мозг [4]

1. Транспорт ВИЧ из крови через сосудистые 
сплетения головного мозга

Инфицирование CD4-клеток мозга (астроцитов, 
олигодендроцитов, микроглии), репликация ВИЧ, выброс 

токсинов в интерстиций

3. Проникновение ВИЧ
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4. Рецепторный и нерецепторный транспорт 
ВИЧ через гематоэнцефалический барьер

Повреждение нейронов

2. Инфицирование путем транспорта ВИЧ 
с клетками крови (макрофаги, лимфоциты) 

через гематоэнцефалический барьер

составляют клетки нервной ткани — микроглии и ма-

кроглии (астроциты, олигодендроциты). К третьей 

группе относятся гуморальные факторы, биологиче-

ски активные вещества — нейротрансмиттеры, ней-

ропептиды, цитокины и др.

ВИЧ поражает глиальные клетки мозга — астро-

циты, олигодендроциты, эндотелиальные клетки 

сосудистых сплетений оболочек головного мозга 

и эпендимы желудочков, несущие СD4-рецепторы. 

Инфекция, обусловленная ВИЧ, приводит к повреж-

дению белого вещества и гибели нервных клеток в ре-

зультате цитопатического действия гликопротеида 

gp120 и нейротоксических веществ, продуцируемых 

клетками микроглии, астроцитами и мигрирующими 

из крови моноцитами [1, 3, 10, 11, 14]. На фоне раз-

вивающегося иммунодефицита активизируются оп-

портунистические инфекции: грибы (Candida albicans, 

Pneumocysta carinii и др.), вирусы (цитомегаловирус, 

вирус герпеса), бактерии (стрепто-, стафилококки 

и др.), которые, в свою очередь, могут вызывать раз-

личные повреждения нервной ткани головного мозга.

Н.А. Беляков с соавт. (2012) сообщают о 4 ниже-

указанных путях проникновения ВИЧ в головной 

мозг на разных стадиях заболевания (рис. 1).

Другие исследователи рассматривают три пути 

распространения ВИЧ в ЦНС [11, 12, 21, 27]:

1. Вирус может транспортироваться в ЦНС в со-

ставе лимфоцитов и макрофагов. Зараженные ВИЧ 

моноциты играют роль «троянского коня», транспор-

тируя вирус в ЦНС и обеспечивая его контакт с ней-

ронами и нейроглией. 

2. ВИЧ может распространяться в ЦНС по нерв-

ным волокнам. Глиальные клетки инфицируются 

благодаря их мембранному лизису белком gp120. 

Проникновение в спинномозговую жидкость gp120 

может запустить аутоиммунный процесс против кле-

ток ЦНС. 

3. ВИЧ может проникнуть в ЦНС через щели меж-

ду эндотелиальными клетками капилляров и инфици-

ровать таким образом клетки нейроглии.

Вопрос о клетках-мишенях для ВИЧ окончательно 

не решен. В настоящее время общепризнанна способ-

ность этого вируса к репликации в периваскулярных 

макрофагах и клетках микроглии. Показана возмож-

ность первичного ВИЧ-поражения эндотелия сосудов 

головного и спинного мозга. 

Поражения нервной системы при ВИЧ-инфекции 

и СПИДе наблюдаются у многих пациентов на любой 

стадии заболевания: в субклинической фазе — у 20 % 

инфицированных, в стадии развернутой клиниче-

ской картины болезни — у 40–50 %, в более позд-

ние сроки — у 30–90 % [1, 7, 10, 14, 23]. Неврологи-

ческие структурные изменения головного мозга при 

лучевой диагностике были выявлены Н.А. Трофи-

мовой с соавт. [16] в 59 % случаев среди 398 ВИЧ-

инфицированных больных. Патология ЦНС обнару-

жена прозекторами в 46,2 % случаев из 122 патолого-

анатомических вскрытий умерших от ВИЧ-инфекции 

в 2012 году [21].

Вирус иммунодефицита человека может вызывать 

разнообразные неврологические поражения цен-

тральной и периферической нервной системы. Они 

могут быть как первичными — вызванными самим 

ретровирусом, так и вторичными — обусловленными 

оппортунистическими инфекциями, опухолями, це-

реброваскулярной патологией, метаболическими рас-

стройствами, токсическим воздействием антиретро-

вирусных препаратов [1, 7, 11, 19, 23]. Перечень воз-

будителей оппортунистических инфекций разнообра-

зен. На первом месте находятся грибы, токсоплазма, 

вирус Эпштейна — Барр. Морфологический процесс 

вторичных повреждений протекает в виде менинго-

энцефалита, демиелинизаций, объемных процессов, 

нарушений мозгового кровообращения [3]. В 10–20 % 
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случаев синдрома приобретенного иммунодефицита 

неврологические расстройства бывают первыми про-

явлениями заболевания, причем достоверная связь 

обнаружена только с развитием ВИЧ-энцефалопатии 

и вакуольной миелопатии [2, 14].

Отличительной особенностью поражения голов-

ного мозга у ВИЧ-инфицированных пациентов яв-

ляется синхронное существование нескольких но-

зологий, например ВИЧ и злокачественных опухо-

лей; ВИЧ, токсоплазмоза и криптококкоза [17, 28]. 

По данным А.С. Шеломова [19], в 28,6 % случаев 

поражения ЦНС вызваны микст-инфекциями. Ана-

лиз доминирующих вариантов коморбидности при 

ВИЧ-инфекции представлен Н.А. Беляковым и соавт. 

в 2016 г. [5]. На этапе быстрого распространения ин-

фекции наблюдалось сочетание ВИЧ и наркомании, 

затем стали формироваться группы пациентов с по-

лиморбидностью, появились основные коморбидные 

варианты течения: ВИЧ и коинфекция — вирусные 

гепатиты, туберкулез; ВИЧ и злокачественные опухо-

ли; ВИЧ-ассоциированные неврологические заболе-

вания и некоторые другие. Настоящий период эпиде-

мии ВИЧ, несмотря на применение высокоактивной 

антиретровирусной терапии (ВААРТ), продолжает 

сопровождаться высокой летальностью.

По литературным данным [17], у 10–15 % паци-

ентов с ВИЧ-инфекцией развиваются цереброваску-

лярные осложнения, которые не настолько хорошо 

изучены, как другие неврологические расстройства, 

вызванные непосредственно вирусом иммунодефи-

цита и оппортунистическими инфекциями. ВИЧ 

считается одним из основных факторов риска ин-

сульта у молодых пациентов ( 45 лет), причем са-

мый высокий риск сосудистой патологии головного 

мозга возникает в первые 6 месяцев от начала анти-

ретровирусной терапии [25]. Частота инсульта у ВИЧ-

инфицированных моложе 40 лет в 50 раз выше, чем 

у лиц того же возраста в популяции [19]. 
В недавних исследованиях выявили [26] тесные 

биологические и клинические связи между ВИЧ-

инфекцией и риском развития инфаркта миокарда, 

что повышает вероятность возникновения кардио-

эмболического инсульта головного мозга. Проведен-

ный метаанализ 5 исследований, включивший около 

90 тысяч пациентов, показал, что такие традицион-

ные факторы риска, как возраст, артериальная ги-

пертензия, курение, гиперлипидемия, фибрилляция 

предсердий и диабет, являются независимыми преди-

кторами инсульта при ВИЧ-инфекции [25].

Инсульт, связанный с инфекцией вируса имму-

нодефицита человека, может реализовываться через 

различные патогенетические механизмы. Клиниче-

ские проявления первичного поражения включают 

васкулярную форму нейроСПИДа, которая вызвана 

развитием вирусиндуцированного васкулита цере-

бральных сосудов, обусловленного целым рядом при-

чин [10, 11, 17, 21]. Первичные васкулиты и васкуло-

патии возникают из-за наличия CD4-рецепторов на 

эндотелиальных клетках сосудистых сплетений обо-

лочек мозга и эпендимы желудочков. На фоне пер-

вичных ВИЧ-васкулитов отмечаются множественные 

микроинфаркты в базальных ядрах, перивентрику-

лярных отделах белого вещества. На поздних стадиях 

ВИЧ-инфекции наблюдаются вторичные церебраль-

ные васкулиты как реакция на оппортунистическую 

инфекцию. Клинические формы вторичного нейро-

СПИДа отличаются значительным многообразием, 

в том числе развиваются и сосудистые поражения: 

вторичная геморрагическая тромбоцитопения, це-

ребральные васкулиты с инфарктами мозга, гемор-

рагические инсульты. Многие авторы [11, 18] пред-

полагают, что васкулиты и оппортунистические за-

болевания, обусловленные Mycobacterium tuberculosis, 

Aspergillus spp., Candida spp., герпесвирусами, токсо-

плазмой и другими патогенными и условно-пато-

генными микроорганизмами, являются основными 

причинами инсультов у ВИЧ-позитивных лиц. Реже 

отмечаются гранулематозные ангииты на фоне пер-

вичной лимфомы головного мозга или герпетическо-

го поражения лица, но ангиит наблюдается и у ВИЧ-

инфицированных пациентов, не болевших герпети-

ческой инфекцией [10]. Церебральные ишемические 

поражения могут быть обусловлены ангиитами, ас-

социированными с бактериальными менингитами. 
По последним данным, цитомегаловирусная (ЦМВ) ин-

фекция является предиктором ишемического инсульта 

среди пациентов с ВИЧ/СПИДом [30]. Характерным 

признаком церебральных васкулитов является волно-

образное течение. Вследствие поражения большого 

числа сосудов развиваются повторные ишемические 

инсульты с появлением новых очаговых симпто-

мов. Мультифокальное поражение белого вещества 

при острых нарушениях мозгового кровообращения 

у ВИЧ-инфицированных отмечается примерно в 15 % 

случаев и представлено первичными или вторичными 

васкулитами, связанными с присоединением оппор-

тунистической инфекции или употреблением нарко-

тиков [11, 13, 17]. 

Клинический случай 1
Пациентка Ш., 29 лет, поступила в отделение сосу-

дистой патологии головного мозга в ноябре 2015 г. с жа-

лобами на головную боль. Со слов гражданского мужа, 

около 5–6 месяцев тому назад у женщины появились 

дизурические явления на фоне умеренного повышения 

температуры. После лечения в урологическом отделении 

городской больницы она чувствовала себя удовлетвори-

тельно, однако спустя 3–4 недели отметила головную 

боль, прогрессирующее ухудшение зрения на правый глаз, 

субфебрильную температуру, вновь была госпитализи-

рована и дважды проходила лечение в неврологических 

отделениях городских больниц по поводу аневризматиче-

ской внутримозговой гематомы в правом полушарии го-

ловного мозга. Развился двусторонний амавроз и когни-

тивные нарушения. В сентябре 2015 г. пациентка была 

прооперирована по поводу аневризмы правой средней 

мозговой артерии (эмболизация) и гидроцефалии (шун-

тирование). Из анамнеза: сифилис в 2005 г. 
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Объективно при поступлении: состояние средней 

тяжести. АД — 180/110 мм рт.ст. Тоны сердца при-

глушены, ритмичные, тахикардия — 86 в мин. В легких 

дыхание везикулярное. Органы брюшной полости при 

пальпации без особенностей. Мочится самостоятель-

но в памперсы. Неврологический статус: в сознании. 

Продуктивный контакт ограничен, память и критика 

снижены (мини-схема исследования психического со-

стояния: MMS — 24 балла, батарея лобной дисфункции: 

FAB — 15 баллов). Двусторонний амавроз. Частичный 

парез взора вверх. Центральный парез лицевой мускула-

туры справа. Активные движения в правых конечностях 

ограничены, умеренный правосторонний гемипарез. Лег-

кий левосторонний гемипарез. Сухожильно-надкост-

ничные рефлексы D > S. Положительные патологиче-

ские кистевые рефлексы, стопных знаков не выявлено. 

Умеренная ригидность мышц затылка.

Обследование. Спиральная компьютерная томогра-

фия (СКТ) головного мозга: состояние после оператив-

ного лечения патологии мозга. Дренаж в правом боковом 

желудочке. Участки пониженной плотности в области 

базальных ядер справа, в теменной области слева, моз-

жечке и варолиевом мосту. В области базальных ядер 

справа киста размером 13  28 мм и внутримозговой 

очаг повышенной плотности размером 6  11 мм. При 

КТ-ангиографии аневризм, артериовенозных мальфор-

маций, патологических сужений сосудов не обнаружено. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ-мощность 

магнитного поля 3 тесла) головного мозга: в области 

базальных ядер справа — постгеморрагическая киста 

размером 36  10 мм. Гиперинтенсивный очаг в задне-

лобной области слева размером 15  10 мм. В правой 

затылочной области — зона рубцово-атрофических 

изменений размером 26  31 мм, затрагивающая белое 

и серое вещество головного мозга. В области ножек 

среднего мозга и мозжечка — зона неоднородно повы-

шенного сигнала на Т2-ВИ. В области варолиева моста, 

мозжечка, базальных ядер — множественные мелкие 

очаги метаболитов крови. Заключение: МР-картина 

васкулита на фоне ВИЧ-инфекции. Общий анализ 

крови: гемоглобин — 98–105 г/л; тромбоциты — 114 

и 120 • 109 г/л. Гемостазиограмма — без особенностей. 

Серологические анализы крови и ликвора на герпетиче-

скую инфекцию (вирусы простого герпеса 1, 2; цитоме-

галовирус) отрицательные. Анализ крови на маркеры 

аутоиммунной патологии (антитела к кардиолипину, 

бета-2-гликопротеину класса M и G, волчаночные анти-

коагулянты) отрицательный. Анализ крови на ВИЧ: 

CD4 — 99 кл/мкл, 15,9 %. Серологические анализы крови 

на антитрепонемные антитела (реакция гемагглюти-

нации и иммуноферментного анализа) положительные; 

серологические анализы ЦСЖ отрицательные. Анализ 

ЦСЖ: неизмененные эритроциты — 70–72 в п/зр, ча-

стично измененные — 7 в п/зр, белок — 1,25 г/л, глюко-

за — 2,95 ммоль/л, цитоз — 35/3, лимфоциты — 90 %. 

Консультация эпидемиолога-инфекциониста: первичный 

нейроСПИД, 1-я клиническая стадия, церебральный 

ВИЧ-ассоциированный васкулит. Остаточная серопо-

зитивность перенесенного сифилиса.

В описанном клиническом случае развитие оча-

говой неврологической симптоматики у молодой 

29-летней женщины, повторные геморрагические 

и ишемические очаги поражения головного мозга, 

ранее перенесенный сифилис создавали диагности-

ческие трудности причинно-следственного характера. 

Инсульты у лиц молодого возраста, как правило, тре-

буют проведения сложной дифференциальной диа-

гностики между сосудистым, инфекционным, ауто-

иммунным поражением головного мозга. Проводился 

поиск других заболеваний, способных вызвать васку-

лит или васкулопатию (например, антифосфолипид-

ный синдром) церебральных сосудов. Предполагаем, 

что особенность данного наблюдения состоит в со-

четании ВИЧ-ассоциированного и сифилитического 

церебрального васкулита на фоне анемии и тромбо-

цитопении.

Поражения ЦНС у наркопотребителей обусловле-

ны васкулитами, билатеральными инфарктами блед-

ных шаров (героин) и кровоизлияниями (амфетамин). 

Очаги геморрагии размерами до 3,0–4,0 см, окружен-

ные зоной массивного перифокального отека, лока-

лизуются в базальных ганглиях и субкортикальных 

отделах белого вещества. При употреблении героина 

возможно развитие токсической лейкоэнцефалопа-

тии, проявляющейся диффузным изменением белого 

вещества [17]. 

Инсульт у ВИЧ-инфицированных может быть свя-

зан с повышенным риском тромбоза, состоянием про-

тромбинового статуса, который характеризуется повы-

шением уровня фактора Виллебранда и низким уров-

нем металлопротеиназы (ADAMS13), расщепляющей 

этот фактор. И.И. Чукаева с соавт. (2013) при обсле-

довании 21 пациента с естественным течением ВИЧ-

инфекции и уровнем СD4-клеток более 350 кл/мл не 

выявили проатерогенных сдвигов в липидном и угле-

водном профиле, но обнаружили достоверно более 

высокий уровень фактора Виллебранда по сравнению 

с контрольной группой [22]. Другие исследователи 

[24] предполагают, что фактор Виллебранда является 

маркером эндотелиальной дисфункции и повышенного 

риска вирусной иммунодефицитной инфекции человека. 

Частым проявлением церебральной сосуди-

стой патологии у ВИЧ-инфицированных и больных

СПИДом является развитие ишемического инсульта. 

Основные формы нарушений, которые наблюдаются 

у ВИЧ-инфицированных лиц, — это большой ише-

мический инфаркт обычно в бассейне средней моз-

говой артерии; множественные мелкие перивентри-

кулярные лакунарные инфаркты либо мелкие корти-

кальные зоны ишемии, протекающей по типу малого 

ишемического инсульта и регрессирующей в течение 

2–3 недель [1, 10]. 

Клинический случай 2
Пациент Р., 62 лет, поступил в отделение сосуди-

стой патологии головного мозга, жалоб не предъявлял 

в связи с нарушениями речи. Со слов родственников,

накануне развилась слабость правых конечностей.
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Объективно при поступлении: состояние средней 

тяжести, АД — 160/100 мм рт.ст., тоны сердца рит-

мичные, приглушены, пульс — 70–85 в минуту; в легких 

выслушиваются рассеянные мелкие хрипы, больше — 

в верхних долях; живот мягкий, при пальпации безболез-

ненный, мочеиспускание самостоятельное в памперсы.

Неврологический статус: в сознании, заторможен, ме-

нингеальных знаков не выявлено. Зрачки D = S, глазо-

двигательных расстройств не обнаружено, сглажена 

правая носогубная складка. Рефлексы орального авто-

матизма положительные. Сухожильно-надкостничные 

рефлексы D > S. Правосторонняя гемиплегия. Симптом 

Бабинского вызывается справа. Сенсомоторная афазия 

(заключение логопеда).

Обследование. Анализ крови: гемоглобин — 113 г/л; 

тромбоциты — 199–280 • 109 г/л. Гемостазиограм-

ма — без особенностей. Тропонин — 0,03 нг/мл (нор-

ма — 0,02). Серологические анализы крови на вирусы 

простого герпеса, токсоплазмоз отрицательные; на ци-

томегаловирус — положительный. Анализы крови на 

ВИЧ: CD4 — 113 кл/мкл, 10,2 %. Анализ ЦСЖ: белок — 

0,12 г/л, глюкоза — 2,7 ммоль/л, цитоз — 1/3. СКТ го-

ловного мозга: в глубоких отделах левой теменной доли 

зона пониженной плотности размером 52  35  47 мм 

без четких контуров. Признаки ишемического инсульта 

в левом полушарии головного мозга. СКТ органов груд-

ной клетки: очаговая правосторонняя нижнедолевая 

пневмония, двусторонний плеврит, застойные явления 

в малом круге кровообращения. УЗИ органов брюшной 

полости: гепатомегалия, диффузные изменения печени 

с признаками венозного полнокровия. Эхокардиография: 

уплотнение стенок аорты, створок клапанов. Аорталь-

ная, митральная и трикуспидальная регургитация 2-й 

степени. Выраженная гипертрофия левого желудочка; 

выраженная дилатация предсердий и правого желудоч-

ка. Подвижных наложений на клапанах не выявлено. 

Легочная гипертензия. Умеренный застой по большо-

му кругу кровообращения. Консультация терапевта: 

ишемическая болезнь сердца: атеросклеротический 

кардиосклероз, недостаточность аортального и три-

куспидального клапанов с регургитацией 2-й степени. 

Артериальная гипертензия 2-й степени, риск — 4-й. 

Пневмония в верхней доле справа. Двусторонний плев-

рит. Консультация фтизиатра: активный туберкулез 

не выявлен. Консультация эпидемиолога-инфекциони-

ста: ВИЧ-инфекция, 3-я клиническая стадия.

На первый взгляд, в приведенном случае кардио-

эмболического инфаркта головного мозга в левом 

каротидном бассейне артерий у мужчины 62 лет нет 

никаких особенностей, однако при обследовании 

были выявлены не только сердечная недостаточность 

и артериальная гипертензия, но и признаки другого 

заболевания. Окончательный диагноз был установлен 

на основании данных вирусологического исследова-

ния, анализов крови, ликвора и нейровизуализации. 

Правомерно полагать, что развитию ишемического 

инсульта способствовали проявления вторичного 

нейроСПИДа — сочетание вирусной иммунодефи-

цитной и цитомегаловирусной инфекций. 

Нередко встречаются тяжелые стволовые ин-

сульты (рис. 2), для которых характерны симптомы 

поражения ядер черепных нервов и парезы конеч-

ностей в виде альтернирующих синдромов [10]. 

E.M. Sweeney et al. (2014) подчеркнули, что смерт-

ность от острого ишемического инсульта среди ВИЧ-

инфицированных в стационаре выше, чем среди 

ВИЧ-неинфицированных пациентов [29].

В структуре острых нарушений мозгового крово-

обращения у пациентов с ВИЧ-инфекцией и в стадии 

СПИДа описаны геморрагические варианты сосуди-

стых катастроф. Довольно часто наблюдается транс-

формация ишемического поражения в геморрагиче-

ский инсульт, в то время как первичные геморрагиче-

ские инсульты описываются редко. Кровоизлияния 

в ткань мозга могут быть обусловлены нарушениями 

реологических свойств крови. Одним из многих ге-

матологических проявлений ВИЧ-инфекции наряду 

с анемией и лейкопенией является тромбоцитопения, 

которая встречается на всех стадиях ВИЧ-инфекции — 

от ранней до развернутой. Снижение уровня тромбо-

цитов при ВИЧ-инфекции, по данным литературы, 

выявляется у 10–15 % инфицированных и растет по 

мере снижения числа CD4-лимфоцитов. Аутоиммун-

ная тромбоцитопения сопровождает течение ВИЧ-

инфекции и повышает риск развития интрацеребраль-

ных геморрагий [10, 20]. Геморрагический инсульт 

чаще встречается у пациентов с тяжелой тромбоцито-

пенией и при метастазах саркомы Капоши в головной 

мозг. Не исключена ассоциация между тромбоцитопе-

нической пурпурой и СПИДом [8]. Описаны случаи 

развития паренхиматозных и субарахноидальных кро-

воизлияний в мозг в результате разрыва микотических 

аневризм [10].

Рисунок 2. МРТ-Т2-ВИ: повторный (через 5 лет) 
ишемический инсульт ствола головного мозга 

у 36-летней пациентки с ВИЧ-инфекцией 
(стрелки). Собственное наблюдение
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Клинический случай 3
Пациент К., 54 лет, поступил в отделение сосуди-

стой патологии головного мозга в экстренном поряд-

ке, найден на улице. Со слов сына: пациент страдает 

редкими генерализованными судорожными приступами 

после черепно-мозговой травмы и 5–6 мес. тому назад 

перенес внутримозговое кровоизлияние в левое полуша-

рие головного мозга с развитием правостороннего геми-

пареза и тотальной афазии.

Объективно при поступлении: состояние тяжелое. 

АД — 140/80 мм рт.ст. В неврологическом статусе: 

оглушен, но выполняет простые инструкции. Контакт 

ограничен из-за речевых нарушений. Менингеальных зна-

ков не выявлено. Зрачки D = S, центральный парез VII 

нерва справа. Язык не показывает. Глоточный рефлекс 

сохранен. Грубые симптомы орального автоматизма. 

Псевдобульбарный синдром. Легкий правосторонний ге-

мипарез. Сухожильно-надкостничные рефлексы D > S. 

Симптом Бабинского вызывается справа. Грубая сенсо-

моторная афазия (заключение логопеда).

Спектральная КТ головного мозга: в области базаль-

ных ядер слева выявляется внутримозговое скопление 

крови размером 24  19  16 мм. Диффузно-атрофиче-

ские изменения. КТА: убедительных данных по аневриз-

ме, артериовенозной мальформации не выявлено.

Анализ крови общий: тромбоцитопения (106, 130 

и 100 • 109 г/л). Анализ крови на ВИЧ: CD4 — 99 кле-

ток, 15,9 %; CD8 — 403 клетки, 66,5 %.

В описанном случае повторные внутримозговые 

кровоизлияния у пациента во 2-й клинической ста-

дии ВИЧ-инфекции возникали на фоне тромбоцито-

пении. 

Дополнительные факторы риска инсульта у ВИЧ-

позитивных лиц были опубликованы в 2010 году спе-

циалистами из университета Сан-Диего B. Ovbiagele 

и A. Nath. Установлено, что число ишемических ин-

сультов у ВИЧ-позитивных лиц увеличилось на 67 % 

в период, когда в лечении стала применяться высо-

коактивная антиретровирусная терапия (ВААРТ), 
которая продлевает жизнь пациентов. Однако ле-

карственные препараты ВААРТ оказывают влияние 

на уровень липидов и глюкозы — биомаркеров воз-

можного возникновения инсульта [11]. Поражение 

сердечно- сосудистой системы при ВИЧ-инфекции 

всегда значительно ухудшает прогноз. Полагают, 

что сердечно-сосудистые заболевания у пациентов 

с ВИЧ-инфекцией могут быть связаны с воздей-

ствием антиретровирусных препаратов для лечения 

оппортунистических осложнений [6]. F. D’Ascenzo, 

G. Quadri et al. [26] подчеркивают, что инсульт явля-

ется относительно распространенным осложнением 

у молодых, ВААРT-леченных пациентов с ВИЧ. При 

многомерном анализе 22 наименований антиретро-

вирусных препаратов [9] пять из них по частоте при-

ема были сопряжены с определенной нозологической 

формой, которая была причиной летального исхода. 

Содержащие абакавир, лопинавир/ритонавир схемы 

ВААРТ были ассоциированы с летальным исходом 

вследствие сердечно-сосудистых заболеваний.

ЦНС относится к органам-мишеням для вируса 

иммунодефицита, и лучевые методы играют важную 

роль в диагностике поражений головного мозга. Ког-

да у пациента с положительной реакцией на ВИЧ-

инфекцию обнаруживают неврологическую симпто-

матику, при обследовании ставится задача выявления 

структурных изменений в головном мозге, определе-

ния конкретной нозологии и проведения дифферен-

циальной диагностики. По данным Н.А. Трофимовой 

с соавт. [18], у большинства обследованных на МР-

томограммах были выявлены изменения, которые 

соответствовали ВИЧ-энцефалопатии и оппорту-

нистическим инфекциям, особенно токсоплазмозу 

и криптококкозу. Наиболее часто в патологический 

процесс вовлекались субкортикальные и субэпенди-

мальные отделы головного мозга, а также базальные 

ганглии [18]. 

Некоторые авторы полагают [16], что нейрови-

зуализация в обычном клиническом формате (МРТ 

и КТ) не дает продуктивной информации на стадиях 

раннего развития ВИЧ-инфекции и важна для исклю-

чения сопутствующей патологии мозга, а для полу-

чения новой информации оправданно привлечение 

других лучевых методов диагностики. Например, 

МР-спектроскопия позволяет оценить метаболиче-

ские изменения, рано развивающиеся в головном 

мозге при ВИЧ-инфекции. Так, по данным А.Н. Бе-

лякова с соавт., при таком исследовании у всех па-

циентов отмечались зоны снижения метаболизма 

глюкозы в передней трети поясной извилины и зоны 

увеличения метаболизма глюкозы в первичной зри-

тельной коре [3]. С помощью позитронной эмисси-

онной томографии авторы выявили нарушения энер-

гетического метаболизма глюкозы на ранних этапах 

заболевания у 40 % пациентов и в 100 % случаев через 

5–6 лет после выявления ВИЧ-инфекции [4]. Диф-

фузные и локальные электроэнцефалографические 

изменения локализовались на ранних стадиях забо-

левания (2–3-я стадии) преимущественно в области 

височных долей и ствола головного мозга, что подчер-

кивает первичный тропизм ВИЧ к данным областям. 

С позиции клинической практики для выявления 

функциональных нарушений головного мозга пред-

почтителен определенный алгоритм исследований 

ВИЧ-инфицированных лиц, который начинается 

с неврологической и психологической диагностики 

и завершается позитронной эмиссионной томографи-

ей и МР-спектроскопией [3]. 

Таким образом, формы и течение ВИЧ-

ассоциированных инсультов имеют ряд особенно-

стей, обусловленных преморбидными изменениями 

сосудов головного мозга и состоянием протромбино-

вых факторов крови. Васкулиты и перенесенные оп-

портунистические заболевания являются основными 

причинами инсультов у ВИЧ-позитивных лиц.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов при подго-

товке данной статьи.
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Цереброваскулярні ураження при ВІЛ-інфекції

Резюме. У статті подано огляд літератури з питань патоге-

незу, клінічних проявів і діагностики церебральних судин-

них уражень нервової системи на фоні прогресування ВІЛ-

інфекції. Неврологічні ускладнення ВІЛ-інфекції можуть бути 

викликані як самим ретровірусом, так і опортуністичними 

інфекціями, пухлинами, цереброваскулярною патологією, 

метаболічними розладами, токсичним впливом антиретро-

вірусних препаратів. Проблема судинних уражень головного 

мозку у ВІЛ-інфікованих пацієнтів не настільки детально ви-

вчена, як неврологічні порушення, що викликані безпосеред-

ньо вірусом імунодефіциту й опортуністичними інфекціями. 

ВІЛ-позитивні пацієнти перебувають у групі високого ризику 

інсульту. Описані власні спостереження ішемічних і гемора-

гічних форм васкулярного ВІЛ-обумовленого ураження цен-

тральної нервової системи. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція; високоактивна антиретро-

вірусна терапія; головний мозок; магнітно-резонансна томо-

графія

L.A. Fursova1, P.A. Sinevich2

1State Education Institution “Belarusian Medical Academy for Postgraduate Education”, Minsk, the Republic of Belarus
2City Clinical Hospital N 5, Minsk, the Republic of Belarus

Cerebrovascular lesions in HIV-infection

Abstract. The article represented the review of the literature 

about clinical manifestations and diagnostics of the cerebral vas-

cular  lesions of the nervous system in patients with HIV disease  

progression. The neurologic complications of HIV-infection can 

be caused both by retrovirus itself and opportunistic infections, 

tumors, cerebrovascular pathology, metabolic disorders, toxic ac-

tion of anti-retrovirus preparations. The problem of brain vascular 

lesions in HIV-positive patients is not yet studied in details as the 

neurologic impairments, caused directly by the virus of immunode-

ficiency and the opportunistic infections. HIV-positive patients are 

the group of high risk of stroke. The authors describe their personal 

observations of the ischemic and hemorrhagic forms of vascular 

HIV-induced lesion of the CNS. 
Keywords: HIV-infection; HAART; brain; MRI
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