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В статье представлен актуальный обзор литературы о наиболее распространенных 
поражениях головного мозга пациентов на фоне СПИДа. Описана типичная картина 
заболеваний и варианты их проявлений по данным магнитно-резонансной томогра-
фии. В деталях рассмотрены особенности радиологических проявлений поражений 
головного мозга с масс-эффектом: токсоплазмоза, первичной лимфомы ЦНС и ней-
ротуберкулеза. Особенность собранного материала заключается в описание широко-
го спектра вариантов течения заболеваний, типичных радиологических синдромов 
и отличительных особенностей, которые лежат в основе дифференциальной диагно-
стики этих состояний. Подробно представлены структурные изменения из  группы 
поражений без масс-эффекта, такие как прогрессирующая мультифокальная лейко-
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энцефалопатия и ВИЧ-ассоциированная энцефалопатия. В своей работе мы обраща-
ем внимание на уникальный полиморфизм прогрессирующей мультифокальный лей-
коэнцефалопатии, который выражается как различиями в накоплении контрастного 
вещества, так и вариациями наличия признака масс-эффекта. Представлены данные 
сравнения диагностической эффективности методик спиральной компьютерной 
и  магнитной резонансной томографии в  диагностике СПИД-ассоциированных по-
ражений. Учитывая различия в  стандартных протоколах в  лечебных учреждениях 
и потенциально высокую специфичность методики МРТ, мы представили ориенти-
ровочный минимально достаточный протокол сканирования головного мозга ВИЧ-
инфицированных пациентов, который позволит считать исследование информатив-
ным. 
Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, ВИЧ, СПИД, головной мозг, оп-
портунистические инфекции, нейротуберкулез, токсоплазмоз, ПМЛ, лимфома.

Введение

Первые проявления СПИДа были зафиксированы в 1981 г., когда была уста-
новлена связь между пневмоцистной пневмонией и саркомой Капоши у гомосек-
суальных мужчин при отсутствии специфических факторов риска для данных со-
стояний [1; 2]. Понятие синдрома приобретенного иммунодефицита (СПИД) было 
введено в 1982 г. и определено как состояние, которое «как минимум частично об-
условлено дефектом клеточного звена иммунитета», сопровождается возникнове-
нием таких заболеваний, как пневмоцистная пневмония, саркома Капоши и других 
оппортунистических инфекций, при отсутствии у пациентов известных факторов, 
cнижающих устойчивость к данным заболеваниям [3]. На сегодняшний день иссле-
дователи всего мира уже приложили огромные усилия для изучения строения ви-
руса, расшифровки и систематизации вариантов генетического строения, опреде-
ления его жизненного цикла и патогенных свойств, ассоциированных состояний. 
Тем не менее проделанной работы оказалось недостаточно для предотвращения 
пандемии, которая охватила более 36 млн человек всех стран мира, что доказывает 
важность дальнейшего всестороннего исследования ВИЧ-инфекции и ассоцииро-
ванных с ней состояни. 

К декабрю 2015 г. в мире было зарегистрировано 36,7 млн чел., живущих с ВИЧ, 
среди которых около 1,8 млн составляют дети до 15 лет. При этом с начала эпиде-
мии от заболеваний, связанных с ВИЧ погибло более 40 млн чел. [4].

В Российской Федерации зарегистрировано на 31 декабря 2014 г. 906 607 чел., 
инфицированных ВИЧ, в том числе в Санкт-Петербурге — 57 009, в Ленинградской 
области 23 230 [5]. При этом эпидемическая ситуация в нашей стране ухудшается: 
в  сравнении с  2013  г. число впервые выявленных случаев ВИЧ-инфекции увели-
чилось на 6,9 %, количество ВИЧ-инфицированных, умерших в течение года, — на 
9,1 % [5]. Важно подчеркнуть, что темпы распространения ВИЧ-инфекции у  нас 
сегодня одни из самых высоких в мире. Такая тенденция подтверждает необходи-
мость срочного введения комплексных мер по профилактике, диагностике и лече-
нию ВИЧ-инфекции. 
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Материалы и методы
Говоря о особенностях метода МРТ-головного мозга важно отметить, что стан-

дартный протокол исследования будет различаться в разных лечебных учреждениях 
и не всегда детально представлен в литературе. Приведем пример минимально до-
статочного, по нашему мнению, протокола полноценного исследования, а также де-
тально представим протокол, принятый в нашем лечебном учреждении. Минималь-
но достаточный протокол, полноценного исследования должен включать T2 FLAIR, 
Т1ВИ, Т2ВИ, DWI (с фактором b не менее 1000), введение контрастного вещества, 
получение постконтрастных Т1ВИ. В нашем лечебном учреждении программа об-
следования для томографа индуктивностью 1,5 Т включала получение Т2 FLAIR в ак-
сиальной проекции (TE = 8000, TR = 98, TI = 2370), Т1ВИ в трех проекциях (TR = 493, 
TE = 9,7), DWI (b  =  50, 500, 1000) с построением ИКД, Т2*ВИ в аксиальной проекции, 
введение гадолиний-содержащего контрастного вещества, получение ранних пост-
контрастных Т1ВИ в трех проекциях, Т2ВИ в трех проекциях (TR = 4880, TE = 93), 
T1 GRE (TR = 544, TE = 4,76, Flipangle = 70) c насыщением жира в аксиальной проек-
ции, получение поздних постконтрастных Т1ВИ в аксиальной проекции. 

Структурные поражения ЦНС среди пациентов с ВИЧ-инфекцией. 
МР-семиотика поражений
Для ВИЧ-инфицированных пациентов с  признаками неврологических нару-

шений необходимыми инструментами для постановки диагноза являются радио-
логические методы (МРТ и СКТ), проведение которых дает представление о нали-
чии, количестве, размерах и локализации участков изменений в структурах ЦНС. 
Степень иммуносупрессии пациента является наиболее значимым фактором, 
определяющим дифференциальный ряд:

 — при титре CD4(+) более 5 × 109/л поражения головного мозга чаще пред-
ставлены, как и для иммунокомпетентных лиц, метастазами и доброкаче-
ственными и злокачественными объемными образованиями; 

 — при титре CD4(+) 2–5 × 109/л ВИЧ-ассоциированные и двигательные изме-
нения выявляются часто, однако очаговые поражения ЦНС выявляются от-
носительно редко;

 — при титре CD4(+) до 2 × 109/л наблюдают преимущественно оппортунисти-
ческие инфекции и СПИД-ассоциированные состояния. 

МРТ обладает рядом преимуществ в сравнении с КТ, в частности, — более вы-
сока специфичность выявляемых очаговых изменений, которая зависит от патоло-
гического процесса. Также для МРТ характерна более высокая чувствительность 
при выявлении изменений в белом веществе головного мозга и в области задней 
черепной ямки. В случае проведения биопсии очаговых поражений МРТ позволяет 
выявить более периферически расположенные очаги и взять материал менее трав-
матичным способом [6].

Изменения в ЦНС по данным МРТ могут быть разделены на две группы: по-
ражения ЦНС с масс-эффектом и поражения ЦНС без масс-эффекта. 

Структурные поражения ЦНС с  масс-эффектом характеризуются наличи-
ем компрессии на окружающие структуры и перифокальным отеком. Очаги чаще 



406 Вестник СПбГУ. Медицина. 2018. Т. 13. Вып. 4

накапливают контрастное вещество после его введения за счет нарушения гема-
тоэнцефалического барьера. В некоторых случаях из-за масс-эффекта может фор-
мироваться синдром дислокации. По тем же причинам внутричерепное давление 
может повышаться, что проявляется жалобами на головную боль, тошноту, рвоту, 
сонливость, чувство замешательства. 

По данным литературы, наиболее часто поражения с масс-эффектом соответ-
ствуют токсоплазмозу или первичной лимфоме ЦНС (ПЛЦНС). На территории 
США распространенность токсоплазмоза ЦНС у пациентов с СПИДом составляет 
3–10 %, на территории стран Африки до 50 %. ПЛЦНС в выборке более 500 000 па-
циентов из США была выявлена в 2 % случаев [7]. Туберкулез ЦНС в эндемичных 
районах также является частой причиной поражений ЦНС с масс-эффектом, и для 
некоторых регионов, как например ЮАР, распространенность туберкулеза ЦНС 
может превышать таковую ПЛЦНС и токсоплазмоза ЦНС [8].

Дифференциальная диагностика даже между наиболее распространенными 
причинами поражений ЦНС с  масс-эффектом представляет собой важную за-
дачу из-за полного различия терапии для каждого из трех обозначенных состоя- 
ний.

Токсоплазмоз ЦНС проявляется энцефалитом, чаще за счет реактивации об-
лигатного внутриклеточного паразитического простейшего Toxoplasmagondii. Сре-
ди иммунокомпетентного населения первичное инфицирование обычно протекает 
бессимптомно, редко проявляется общепростудными симптомами, как, например, 
слабость, лимфаденопатия или боль в мышцах, которые длятся не более несколь-
ких недель [9]. Однако латентная инфекция может персистировать в течении всей 
жизни носителя. Реактивация инфекции у пациентов со СПИДом обычно проис-
ходит на фоне падения титра CD4(+) < 100 клеток/мкл [10; 11].

Реактивация токсоплазмоза на фоне СПИДа приводит к формированию вну-
тримозговых зон энцефалита без четких границ. Гистологические зоны поражения 
характеризуются наличием некроза, сосудистого тромбоза, и наличием паразита 
в форме тахизоита при окраске гемотоксилин-эозином. В некоторых лаборатори-
ях также используют иммунопероксидазное окрашивание, что повышает чувстви-
тельность метода в  выявлении паразитов [12]. Дополнительно могут быть выяв-
лены кистозные включения, астроглиальные и  микроглиальные узелки, а  также 
лимфоцитарный менингит и лимфоцитарный васкулит [10; 13].

Клинические проявления, описанные в  ретроспективном исследовании 
117 случаев токсоплазмоза ЦНС, характеризовались головной болью, чувством за-
мешательства и лихорадкой в 55, 52 и 47 % случаев соответсвенно [11]. В некоторых 
случаях отмечался очаговый неврологический дефицит и судороги. 

При КТ или МРТ головного мозга пациентам с СПИДом токсоплазмоз обычно 
проявляется очаговым поражением круглой или овальной формы, размером пре-
имущественно 1–3 см. Типичным считается наличие ≥ 2 очагов, окруженных от-
еком, с кольцевидным накоплением контрастного вещества. При этом единичные 
поражения встречаются в 27–43 % случаев [10; 11; 14]. Предпочтительной локали-
зацией токсоплазмоза является область базальных ганглиев, кортико-медуллярные 
отделы, таламус и полушария мозжечка [15; 16].

При проведении МРТ на Т2ВИ интенсивность очага варьирует от гиперинтен-
сивной до гипоинтенсивной, зона перифокального отека дает высокий сигнал. На 
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T2 FLAIR последовательности очаги в некоторых случаях демонстрируют слоистую 
структуру, которая описывается по примеру с «мишенью»: 

 — гиперинтенсивный центр (гистологически соответствуют зоне коагуляци-
онного некроза); 

 — гипоинтенсивная зона гистологически представлена измененными сосудами, 
некоторые — с признаками тромбоза, а также паразитами в форме тахизоита; 
именно в этой зоне при внутривенном введении контрастного препарата на 
основе гадолиния происходит его накопление по кольцевидному типу; 

 — зона перифокального отека (при гистологическом исследовании здесь мо-
гут выявляться паразиты в форме брадизоита). На Т1ВИ сигнал от очагов 
снижен или изоинтенсивен, иногда очаги почти не дифференцируются, од-
нако после введения контрастного вещества, накапливают его «по кольцу» 
или гомогенно. На диффузионно-взвешенных изображениях зона некроза 
может демонстрировать признаки рестрикции [17–20]. 

При проведении КТ очаги токсоплазмоза гиподенсны, накапливают контраст-
ное вещество по периферии или гомогенно. В леченных очагах токсоплазмоза мо-
гут определяться кальцинаты различной формы [18; 19].

Чувствительность метода МРТ для выявления токсоплазмоза головного мозга 
существенно превышает данный показатель для КТ [21]; в одном проспективном 
исследовании было показано, что проведение МРТ в 40 % случаев позволяет полу-
чить данные, которые меняют клинический диагноз пациента и лечение, но кото-
рые не удается получить при проведении КТ [22].

Патологий, схожих с токсоплазмозом достаточно много, и в первую очередь его 
следует дифференцировать с первичной лимфомой ЦНС, потому как эти два типа 
очагового поражения головного мозга среди ВИЧ-инфицированных встречаются 
чаще всего, с  другими инфекциями, как, например, криптококкоз, гистоплазмоз, 
аспергилез, туберкулез, сифилис, которые могут формировать абсцессы головного 
мозга у пациентов со СПИДом, а также с метастазами. 

Самой частой клинической задачей является проведение дифференциальной 
диагностики прежде всего с первичной лимфомой ЦНС, за счет высокой частоты 
ее встречаемости. При проведении СКТ плотность очага является важным факто-
ром: ПЛЦНС может быть гиперденсна, изоденсна или, реже, гиподенсна, в то вре-
мя как очаги токсоплазмоза, как правило, гиподенсны в сравнении с окружающим 
мозговым веществом [23].

Другими критериями дифференциальной диагностики ПЛЦНС и токсоплаз-
моза являются: 

 — особенности локализации; так, лимфома часто распространяется субэпен-
димарно, в то время как токсоплазмоз чаще локализован в области базаль-
ных ганглиев, и кортико-медуллярной области; 

 — характер контрастирования — очаги токсоплазмоза накапливают контраст-
ное вещество по узловидному типу или по кольцу, в то время как ПЛЦНС 
у иммунокомпетентных пациентов преимущественно равномерно накапли-
вает контрастное вещество, но у пациентов с ВИЧ/СПИДом ПЛЦНС часто 
демонстрирует кольцевидное накопление; 

 — наличие участков геморрагий в  очагах в  виде гиперинтенсивных включе-
ний на Т1ВИ и участков повышенной магнитной восприимчивости по дан-
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ным SWI. Этот признак нетипичен для ПЛЦНС в случае, если пациент не 
получал терапию лимфомы, но может возникать на фоне лечения. При ток-
соплазмозе кровоизлияния в очагах возможны [18; 19].

МР-диффузия с  вычислением изменяемого коэффициента диффузии (ИКД) 
исследовалась с целью выявления возможностей дифференциальной диагностики 
между токсоплазмозом и  ПЛЦНС. В  двух ретроспективных исследованиях было 
показано, что вычисление отношения ИКД в патологическом очаге к его значению 
в  симметричном регионе другого полушария может быть достаточно информа-
тивным. Значения его более 1,6  характерно для токсоплазмоза, а  значение менее 
чем 0,8 — для лимфомы. Для большей части случаев отношения ИКД составляют 
0,8–1,6, что не позволяет сделать вывод об этиологии процесса, однако с  учетом 
простоты проводимой процедуры она рекомендована к применению [24; 25].

Другим методом дифференциальной диагностики между лимфомой ЦНС 
и  токсоплазмозом является проведение перфузионных исследований. К  приме-
ру, в  проспективном исследовании с  применением МР-перфузии у  пациентов со 
СПИДом было показано, что отношение значения относительного локального объ-
ема кровотока (rCBV) очагов токсоплазмоза к контралатеральной (неизмененной) 
области больших полушарий оказывается ниже (среднее значение в  данном ис-
следовании 44 % ± 24) в сравнении со значением схожих измерений для лимфомы 
(135 % ± 48) [26].

Несмотря на многообразие неинвазивных методов исследования, не существу-
ет универсального метода, который бы с достаточной эффективностью позволял 
различить лимфому и токсоплазмоз. Вместе с тем представленные методы допол-
няют друг друга и позволяют в большей части случаев прийти к правильному за-
ключению. Окончательный диагноз о характере поражений может быть установ-
лен при проведении стереотаксической или открытой биопсии, но данный метод 
сопровождается побочными действиями. Так, в одном исследовании доля заболе-
ваемости и смертности по результатам применения стереотаксической биопсии со-
ставила 12 и 2 % соответственно [27]. 

Также важно отметить, что не изучены и не представлены в литературе ответы 
на целый ряд вопросов, которые имеют важное значение для клинической практи-
ки. Не раскрыт вопрос прогностических факторов исхода терапии в зависимости 
от количества, размера очагов, их МР-характеристик, нет систематизированных 
данных, которые бы численно определяли вероятность диагноза токсоплазмоз в за-
висимости от количества и локализации очагов, нет обоснованной ясности мето-
дического аспекта проведения МР-исследования, а именно: в какой момент после 
введения контрастного вещества следует проводить исследование и другие. 

Первичная лимфома ЦНС. СПИД-ассоциированные неходжкинские лимфо-
мы (НХЛ) классифицированы на три основных типа: системная НХЛ, первичная 
лимфома ЦНС и первичная лимфома серозных полостей. Доля ПЛЦНС среди всех 
НХЛ достигает 15 % [28]. 

Наиболее значимым фактором риска развития ПЛЦНС является степень им-
муносупрессии, в большинстве случаев титр CD4+ среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов с  лимфомой составляет менее 1 × 109/л [29; 30]. Частота возникнове-
ния ПЛЦНС среди ВИЧ-инфицированных составляет 2–6 %, что по меньшей мере 
в 1000 раз выше, чем в популяции в среднем [31].
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Клинически ПЛЦНС может проявляться большим разнообразием неврологи-
ческих симптомов. Конституционные симптомы (симптомы группы «Б») опреде-
ляются в более чем 80 % случаев [32]. Как было сказано ранее, методы нейровизуа- 
лизации, имеют большое диагностическое значение, а ПЛЦНС занимает второе ме-
сто после токсоплазмоза по частоте поражения головного мозга, составляя от 20 до 
30 % [33; 34].

По данным КТ ПЛЦНС традиционно представляет собой очаговое образова-
ние с масс-эффектом, с четкими границами, гипер- или изоденсное по отношению 
к кортикальному слою больших полушарий [27; 35].

По данным МРТ, картина ПЛЦНС вариабельна, на Т1ВИ сигнал от нее от 
гипо- до изоинтенсивного; на Т2ВИ сигнал от очагов гипо-, изо- или гиперинтен-
сивный [36].

Принято считать, что единичные структурные поражения головного мозга с масс-
эффектом более характерны для первичной лимфомы ЦНС, а множественные — для 
токсоплазмоза, однако, было показано, что частота единичных поражений при лим-
фоме приблизительно соответствует частоте множественных поражений [37; 38].

При отсутствии фонового приема глюкокортикостероидов (ГКС) ПЛЦНС на-
капливает контрастное вещество при проведении МРТ и КТ. Паттерн накопления 
контрастного вещества отличает лимфому ЦНС на фоне СПИДа (кольцевидное 
накопление) от ее изображений у ВИЧ-отрицательных пациентов, среди которых 
отмечается равномерное накопление контрастного вещества. Различия, вероятно, 
обусловлены более высокими темпами увеличения лимфомы в  размере на фоне 
СПИДа, что сопровождается формированием зоны центрального некроза у паци-
ентов с иммуносупрессией [35; 36; 39].

Глюкокортикостероиды часто оказывают специфический эффект на ПЛЦНС. 
Может отмечаться существенное уменьшение образования спустя всего несколько 
дней после начала терапии, структура может терять способность накапливать кон-
трастное вещество, а при биопсии на фоне подобной терапии полученный матери-
ал чаще оказывается неинформативен или содержит только некротическую ткань. 
Благодаря данным свойствам тест-терапия ГКС часто используется для уточнения 
диагноза [36; 40].

Чаще всего необходима дифференциация с токсоплазмозом и другими видами 
инфекции. Ключевые факторы дифференциальной диагностики при МРТ и КТ ис-
следованиях, а также дополнительные методы для решения этой задачи обсуждены 
выше, в разделе «Токсоплазмоз ЦНС».

Также, как и в случае с токсоплазмозом нет достаточно информации обособен-
ностях визуализации данного состояния, не представлены данные о возможностях 
МРТ в оценке прогноза лечения ПЛЦНС, нет надежного алгоритма дифференциа- 
ции от других состояний, имеющих схожую КТ/МР-картину, также нет ясности, 
в какой момент после введения контрастного вещества следует проводить иссле-
дование для его максимальной информативности, нет достаточного числа работ 
посвященных эффективному сочетанию результатов лабораторных исследований 
и МРТ при постановке диагноза. 

Туберкулез ЦНС. Возбудителем туберкулеза является Mycobacterium tuberculo-
sis — облигатная аэробная внутриклеточная бактерия из семейства Mycobacteriaceae. 
ВИЧ-инфекция является особым фактором риска развития туберкулеза и оказы-

https://en.wikipedia.org/wiki/Mycobacteriaceae
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вается значительна на любой стадии после инфицирования. Риск заражения ту-
беркулезом удваивается в  сравнении с  популяцией в  течении года после стадии 
сероконверсии ВИЧ, за счет снижения титра Т-хелперов, формирующегося вскоре 
после инфицирования [41; 42]. Далее риск заболеваемости туберкулезом растет по 
мере снижения функции иммунной системы [43].

Помимо общей заболеваемости наличие ВИЧ-инфекции также повышает риск 
развития внелегочных формы туберкулеза [44], [45], в том числе — ЦНС [46].

Наиболее распространенными формами туберкулезного поражения ЦНС яв-
ляются менингит и внутричерепная туберкулема (гранулема) [47]. Формирование 
туберкулем и  туберкулезных абсцессов сопровождается неспецифическими жа-
лобами и очаговым неврологическим дефицитом. Клинически могут проявляться 
судорогами или головной болью, очаговым неврологическим дефицитом, гемипле-
гией, иногда — с признаками внутричерепной гидроцефалии [48]. 

Несмотря на подавляющее доминирование двух основных форм нейротубер-
кулеза — менингита и внутримозговых туберкулем, туберкулез является заболева-
нием с крайне разнообразным течением и может проявляться невероятным обра-
зом. Неоднократные попытки классифицировать все имеющиеся формы в единой 
работе до сих пор не привели к полному перечню форм течения этого заболевания. 
Более вероятно, это связано с недостаточным количеством пациентов с нейроту-
беркулезом в странах с высоким уровнем развития медицины и в то же время не-
достаточными возможностями полноценного обследования пациентов в  странах 
с большим количеством таких пациентов.

Представленные ниже формы являются собирательным списком из различных 
источников. По данным двух обширных исследований, при КТ и МРТ нейротубер-
кулез может проявляться менингитом с  лептоменингиальным накоплением кон-
трастного вещества в области ствола мозга (в 38 % случаев), гидроцефалией (в 75 % 
случаев), сопровождаться формированием зон острой ишемии в 15–30 % случаев, 
а также туберкулем в 5–10 % случаев [49; 50].

Внутримозговая туберкулема может быть представлена в одной из трех форм: 
туберкулема без казеозного некроза, туберкулема с твердым казеозом в центре, ту-
беркулема с жидким казеозом в центре. Существует предположение, что туберку-
лемы проходят развитие от туберкулемы без казеоза, через туберкулему с твердым 
казеозом к туберкулеме с жидким казеозом [51].

По данным МРТ туберкулема без казеоза гипоинтенсивна по отношению 
к серому веществу на Т1ВИ, гиперинтенсивна на Т2ВИ, равномерно накапливает 
контрастное вещество. Туберкулема с твердым казеозным некрозом изо- или гипо-
интенсивны на Т1 и Т2ВИ по данным МРТ, выраженность перифокального отека 
может варьировать. Туберкулема с жидким казеозным некрозом равномерно гипо-
интенсивна на Т1ВИ, на Т2ВИ сигнал гипоинтенсивен в периферических отделах за 
счет капсулы и гиперинтенсивен в центральной части за счет жидкого казеозного 
некроза. После введения контрастного вещества происходит его накопление кап-
сулой туберкулемы [52].

К более редким формам туберкулезного поражения ЦНС относятся: туберку-
лезный абсцесс, васкулит, церебрит, пахименингит [53–55].

Достаточно сложно провести границу между туберкулемой и туберкулезным 
абсцессом. Так, некоторые авторы предлагают ориентироваться на размер структу-
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ры [52], другие предлагают проводить различие на основе сигнала от центральной 
части структуры и ожидают ярко гиперинтенсивного сигнала на Т2ВИ от содержи-
мого абсцесса [56]. 

Туберкулезный васкулит чаще проявляется как артериит с поражением сред-
них мозговых и лентикулостриарных артерий. Гистологически изменения начина-
ются со стороны адвентициальной оболочки, затем формируются субэндотели-
альные участки пролиферации клеток, что может приводить к окклюзии сосудов 
и формированию участков острой ишемии. Характерными являются места суже-
ния и расширения просвета сосудов, которые могут быть выявлены при проведе-
нии МР-ангиографии [53]. 

Туберкулезный церебрит является редкой формой поражения ЦНС и характе-
ризуется накоплением контрастного вещества по коре головного мозга, в подлежа-
щих отделах определяется зона отека мозгового вещества. Изменения при аутоп-
сии часто носят малоспецифический характера, обусловлены микрогранулемами, 
лимфоцитарной инфильтрацией, гигантскими клетками Лангерганса, эпителиоид-
ными клетками и, редко, микобактериями [55]. 

Пахименингит также является редкой формой поражения ЦНС, характеризу-
ется изменениями со стороны твердой мозговой оболочки, которая изоинтенсивна 
на Т1ВИ, накапливает контрастное вещество, изо- или гипоинтенсивна на Т2ВИ. 
Оболочка может быть изменена на всем протяжении или на ограниченном участке. 
В целом эти изменения не являются специфичными для туберкулеза и могут быть 
вызваны различными воспалительными и невоспалительными процессами [53]. 

Таким образом, дифференцировать туберкулезные поражения ЦНС в первую 
очередь приходится с другими видами нейроинфекции, чаще с оппортунистически-
ми, в частности с токсоплазмозом. Несмотря на достаточно разные морфологиче-
ские проявления инфекций в наиболее популярной форме, есть в вариантах течения 
токсоплазмоза и туберкулеза и много общего. При этом материала, который бы ком-
плексно сравнивал характеристики этих инфекционных процессов, на момент на-
писания данной работы обнаружить не удалось. Помимо сравнения расположения 
очагов, их размеров, характеристик МР-сигнала на Т1 и Т2ВИ, важным представ-
ляется сопоставление данных диффузионно-взвешенных изображений, ИКД-карт, 
что неоднократно проводилось при сличении ПЛЦНС и  токсоплазмоза, данных 
МР-спектроскопии. Помимо дифференциальной диагностики, неполным выглядит 
представление о видах форм поражения туберкулезом нервной системы, не сфор-
мулированы однозначные критерии различия между туберкулемами и туберкулез-
ными абсцессами, нет четких рекомендаций о том, в каких случаях целесообразно 
применение только медикаментозного лечения, а в каких — сочетание с оператив-
ным вмешательством. Сочетание СПИДа и нейротуберкулеза является крайне опас-
ным для здоровья и жизни пациентов и требует подробного исследования.

Структурные поражения ЦНС без масс-эффекта 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией

Структурные поражения ЦНС данной группы характеризуются отсутствием 
масс-эффекта, не сопровождаются синдромами дислокации, обычно не накапли-
вают контрастное вещество. Бóльшая часть изменений данной группы обуслов-
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лены прогрессирующей мультифокальной лейкоэнцефалопатией (ПМЛ) и  ВИЧ-
ассоциированной энцефалопатией. 

Прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия  — тяжелое де-
миелинизирующее заболевание ЦНС, возбудителем которого является JC вирус 
(семейство Полиомавирусов) [57]. Первичное инфицирование JC вирусом проис-
ходит в детстве, в то время как ПМЛ формируется за счет реактивации вируса на 
фоне иммунодефицита. В исследовании Т. Weber и соавт. было показано, что анти-
тела к JC вирусу находили у 86 % взрослого населения [58]. При аутопсии участки 
ПМЛ выглядят как множественные зоны демиелинизации без четких границ. При 
микроскопии измененных участков дифференцируются очаги демиелинизации, на 
фоне которых определяются олигодендроциты с  увеличенными, гиперхроматич-
ными ядрами (по периферии участков демиелинизации), также часто можно обна-
ружить неопластоидные гигантские астроциты с плеоморфными, гиперхроматиче-
скими ядрами (в центральных отделах очагов), при этом количество данных клеток 
варьирует от очага к очагу [59]. 

Наиболее существенным фактором риска возникновения ПМЛ у  ВИЧ-
инфицированных пациентов является уровень СD4 (+) менее 2  × 109/л [60]. Кли-
нически ПМЛ может проявляться подострым неврологическим дефицитом, вклю-
чая нарушение психического состояния, двигательными нарушениями (гемипарез 
или монопарез), нарушением координации движения и походки или нарушения-
ми зрения, такими как диплопия или гемианопсия. Симптоматика зависит в пер-
вую очередь от области поражения головного мозга, при этом поражаться могут 
любые отделы, содержащие белое вещество. Вместе с тем традиционным считает-
ся отсутствие вовлечения в процесс зрительных нервов и спинного мозга, однако 
единичные эпизоды поражения спинного мозга были описаны при посмертном 
вскрытии [60].

При радиологических исследованиях ПМЛ обычно проявляется двусторонни-
ми симметричными или асимметричными множественными участками изменен-
ного сигнала от белого вещества, как в  супра-, так и  субтенториальных отделах. 
Нарушения при ПМЛ чаще локализованы в перивентрикулярной области и в суб-
кортикальном белом веществе (с распространением на U-волокна), могут вовлекать 
мозолистое тело, ствол мозга, пирамидные тракты, мозжечок [61]. Вовлечение глу-
боких структур серого вещества, таких как базальные ганглии и таламус, отмечает-
ся в 17 % случаев и всегда представлено вместе с поражением белого вещества [62]. 

Поражения этого типа не вызывают масс-эффекта и обычно не накапливают 
контрастное вещество. При МР-исследовании данные участки гиперинтенсивны 
на Т2ВИ и Т2 FLAIR, гипоинтенсивны на Т1ВИ [63]. На диффузионно-взвешенных 
изображениях сигнал от участков изменений при ПМЛ может быть повышен [64]. 
По данным КТ зона изменений при ПМЛ гиподенсна [61; 20]. 

В определенных случаях участки изменений при ПМЛ могут накапливать кон-
трастное вещество, быть окружены зоной отека и сопровождаться масс-эффектом. 
У  ВИЧ-инфицированных пациентов подобные изменения ассоциированы с  ро-
стом титра CD4(+) и  синдромом реконструкции иммунной системы из-за анти-
ретровирусной терапии [65].

Дифференциальная диагностика ПМЛ у  ВИЧ-инфицированных пациентов 
обычно проводится с  ВИЧ-энцефалопатией. Участки измененного сигнала при 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weber T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9207375
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ВИЧ-энцефалопатии чаще симметричны, без четких границ, расположены в пери-
вентрикулярной области. ВИЧ-энцефалопатия может быть ассоциирована с когни-
тивными нарушениями, однако не с очаговой неврологической, сенсорной симпто-
матикой или изменениями со стороны зрения [63]. 

Прогноз для пациентов с ПМЛ крайне неблагоприятен. До появления высоко-
активной антиретровирусной терапии выживаемость ВИЧ-инфицированных паци-
ентов с ПМЛ в течении одного года составляла около 10 % [66], после нее — возросла 
до 50 %. Однако у 55–80 % выживших пациентов необратимо сохраняется тяжелый 
неврологический дефицит по причине того, что ремиелинизации не происходит [67].

Несмотря на достаточно характерную МР-картину у пациентов с ПМЛ, на се-
годняшний день еще не разработан способ раннего выявления заболевания. Эта 
задача представляет собой особую важность в  связи с  крайне неблагоприятным 
прогнозом течения данного состояния и осложняется его неспецифической невро-
логической симптоматикой. Поиск методов раннего выявления ПМЛ позволил бы 
свести к минимуму развитие остаточного неврологического дефицита после лече-
ния и повысил бы выживаемость пациентов. 

ВИЧ-ассоциированная энцефалопатия — это состояние, которое формиру-
ется за счет нейротоксического действия самого вируса иммунодефицита. Пред-
полагается, что ВИЧ попадает в ЦНС за счет инфицирования моноцитов крови, 
которые преодолевают гематоэнцефалический барьер и пополняют пул периваску-
лярных макрофагов. Макрофаги ЦНС и клетки микроглии являются, как предпо-
лагается, ключевыми мишенями ВИЧ в ЦНС [68]. 

Клинические проявления ВИЧ-энцефалопатии представляют собой триаду 
симптомов: нарушение памяти и  психомоторной функции, симптомы депрессии 
и двигательные нарушения. 

При МРТ на Т2ВИ определяются симметричные участки повышенного сиг-
нала, локализованные преимущественно в перивентрикулярных, меньше — в суб-
кортикальных отделах (но без вовлечения U-волокон), не накапливают контраст-
ное вещество и не оказывают масс-эффекта.

Обычно радиологические изменения при ВИЧ-энцефалопатия не описывают 
как структурные поражения ЦНС, однако в случае обширных изменений состоя-
ние необходимо дифференцировать с ПМЛ (описано выше, в разделе «Прогресси-
рующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия»).

Выводы

Таким образом, в настоящее время МРТ является основным методом диагно-
стики поражений ЦНС на фоне СПИДа и уже внедряется в регулярную практику 
работы с  ВИЧ-инфицированными пациентами. Однако с  учетом колоссального 
разнообразия патогенов и  их форм поражений ЦНС, вопросы клинико-лучевой 
дифференциальной диагностики остаются открытыми для исследования. 

Многие практические аспекты применения МРТ остаются неясными. На се-
годняшний день не разработан стандартный протокол МР-обследования ВИЧ-
инфицированных пациентов, требуется уточнить роль диффузионно-взвешенных 
изображений, МР-перфузии, МР-спектроскопии и других методики. Не разрабо-
таны показания к контрастному усилению, отсутствуют четкие указания по сбору 
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данных в постконтрастном периоде. Важным представляется вопрос формы сбора 
анамнеза необходимого для интерпретации данных инфекционных пациентов. 

Стандартизация протокола исследования, определение и  дополнение крите-
риев дифференциальной диагностики изменений ЦНС позволит закрепить роль 
МРТ как ключевого метода диагностики поражений ЦНС на фоне ВИЧ-инфекции, 
повысить информативность диагностики и, вследствие этого, качество лечения па-
циентов. 
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The current article is an up-to-date literature review of common brain lesions and their MRI 
semiotics among patients with AIDS. We present classic MRI signs of AIDS-associated lesions 
and the variability of presentation based on the method of magnetic resonance. We provide 
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a detailed review of MRI imaging of lesions with mass-effect: toxoplasmosis, primary CNS 
lymphoma and neurotuberculosis. In this review, we present wide variability of radiological 
signs and typical patterns that are used for differential diagnosis between these conditions. In 
this article, we also review HIV associated brain lesions without mass effect as PML and HIV 
associated encephalopathy. We highlighted unique polymorphism of progressive multifocal 
leukoencephalopathy as this pathology might have variable contrast enhancement and can be 
present with or without the mass effect. We present data about the comparison of MRI and CT 
imaging in diagnosing of HIV-associated brain lesion. Assuming differences in MRI protocols 
in different hospitals here we describe minimal brain MRI protocol that allows obtaining op-
tima radiological studies.
Keywords: MRI, HIV, AIDS, brain, opportunistic infection, neurotuberculosis, PML, PLCNS.
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