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Аннотация. Головной мозг является одной из основных мишеней поражения у пациентов с 

ВИЧ-инфекцией. Вирус непосредственно поражает клетки головного мозга, вызывая ВИЧ-

энцефалопатию, а на стадии СПИД происходит развитие оппортунистических инфекций. 

Наиболее часто среди оппортунистических поражений встречается токсоплазмоз головного 

мозга. В 5-12% случаев встречается первичная лимфома ЦНС (ПЛЦНС). Клиническое 

течение, нейровизуальная картина и прогноз ПЛЦНС у пациентов с ВИЧ-инфекцией 

отличаются от иммунокомпетентных пациентов. В статье представлен обзор российской и 

зарубежной литературы за последние 20 лет о проблемах диагностики и ведения пациентов с 

ВИЧ-ассоциированными ПЛЦНС. Также представлен собственный клинический случай 

пациентки с ПЛЦНС на фоне ВИЧ-инфекции, первично по данным нейровизуализации 

расцененной как злокачественная глиома. 
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Abstract.  

The brain is one of the main targets of damage in patients with HIV infection. The virus directly 

infects brain cells, causing HIV encephalopathy, and at the AIDS stage, opportunistic infections 

develop. The most common among opportunistic lesions is toxoplasmosis of the brain. Primary 

CNS lymphoma (PLCNS) occurs in 5-12% of cases. The clinical course, neuroimaging, and 

prognosis of PLCNS in patients with HIV infection differ from those in immunocompetent patients. 

The article presents a review of Russian and foreign literature over the past 20 years on the 

problems of diagnosing and managing patients with HIV-associated PLCNS. Also presented is our 

own clinical case of a patient with PLCNS on the background of HIV infection, initially, according 

to neuroimaging data, regarded as malignant glioma. 

Key words: primary lymphoma of the central nervous system, HIV infection, AIDS, opportunistic 

infection 

 

В России отмечается высокий темп ежегодного прироста ВИЧ-инфицированных, 

поэтому врачи разных специальностей регулярно сталкиваются с осложнениями данного 

заболевания, особенно на стадии СПИДа [1,2]. 

Поражение центральной нервной системы является одним из самых частых 

проявлений ВИЧ-инфекции и связано как с прямым поражением вирусом нервных клеток, 

так и с развитием оппортунистических инфекций. В 10-20% случаев ВИЧ-инфекция 

манифестирует клинической картиной поражения ЦНС [3]. Поэтому нейрохирургам и 

неврологам нередко приходится проводить дифференциальный диагноз между 

онкологическими, воспалительными, аутоиммунными заболеваниями головного мозга и 

оппортунистическим поражением ЦНС у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Особую трудность 

представляют пациенты с первично неизвестным ВИЧ-статусом, поступающие в тяжёлом 

состоянии.  

Среди ВИЧ-ассоциированных поражений головного мозга токсоплазмоз встречается 

наиболее часто [2,4,5]. Первичные лимфомы ЦНС (ПЛЦНС) у пациентов с ВИЧ-инфекцией 
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встречаются реже, примерно в 6-12% случаев от всех очаговых поражений головного мозга 

[6-9]. При этом риск развития ПЛЦНС у ВИЧ-инфицированных лиц в 1000 раз выше, чем у 

неинфицированных [10,11]. 

В отличие от иммунокомпетентных пациентов, у которых ПЛЦНС развивается чаще в 

возрасте 55-65 лет, у ВИЧ-инфицированных средний возраст заболевших составляет 33-37 

лет [10,12-14]. 

Этиопатогенез 

В ряде исследований было доказано, что развитие ПЛЦНС у ВИЧ-инфицированных 

пациентов связано с реактивацией вируса Эпштейна-Барра [14-17]. При этом, как отмечает 

А.В. Губкин и соавт., механизмы появления патологического лимфоидного клона в ЦНС, где 

нет собственной лимфоидной ткани, до конца неизвестен [14]. 

ПЛЦНС являются неходжскинскими лимфомами и характеризуются 

преимущественным поражением больших полушарий головного мозга, чаще в области 

подкорковых структур, вдоль желудочков, в области мозолистого тела. Реже поражается 

мозжечок и спинной мозг. Иногда наблюдается лептоменингеальная форма ПЛЦНС, 

характеризующаяся поражением мозговых оболочек [10,16,18,19]. 

В 10-20% у пациентов с ПЛЦНС отмечается поражение сетчатки глаз [14]. По 

некоторым данным, поражение сетчатки лимфомой менее характерно для ВИЧ-

инфицированных пациентов с ПЛЦНС. S. Bayraktar и соавт. (2011) наблюдали 86 пациентов 

с ПЛЦНС, 41 из которых имел ВИЧ-положительный статус, 45 – не были инфицированы. 

Поражение глаз было обнаружено у 9% ВИЧ-негативных пациентов и не было выявлено ни в 

одном случае среди ВИЧ-позитивных пациентов [8]. 

Примерно с одинаковой частотой встречаются одиночные и многоочаговые формы 

ПЛЦНС. Однако, по некоторым данным, множественные формы несколько чаще 

встречаются у ВИЧ-инфицированных [8,12]. 

Риск развитии ПЛЦНС увеличивается пропорционально уменьшению количества 

CD4+ клеток периферической крови. Как правило, ПЛЦНС развиваются при снижении CD4+ 

лимфоцитов ниже 100-50 кл/мл [10,20,21]. По данным Л.М. Киселевой и соавт. (2016), 

снижение циркулирующих CD4+ клеток менее 100 клеток/мл наблюдалось у 20% пациентов, 

менее 80 клеток/мл – у 45% пациентов. Однако, как отмечают авторы, иногда наблюдалась 

клинико-лабораторная диссоциация, когда клиническая картина была выраженной, а 

лабораторные изменения незначительны [10]. 
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Клиническая картина 

Клиническая картина ПЛЦНС неспецифична и характерна для любых объёмных 

поражений головного мозга и включает общемозговую симптоматику, очаговый 

неврологический дефицит, судорожный синдром. При лептоменингеальной форме может 

развиться менингеальная симптоматика и поражение черепных нервов. Нередко 

наблюдаются когнитивные нарушения и снижение памяти [8,16], однако это может быть 

связано с параллельным развитием ВИЧ-ассоциированной энцефалопатии. 

Учитывая, что ПЛЦНС развивается на стадии СПИД, у пациентов нередко 

отмечаются системные проявления заболевания: лихорадка, похудение, поражение кожи и 

слизистых. Так, в описанном клиническом случае R.G. Harjani и соавт. (2022), у 42-летнего 

ВИЧ-инфицированного мужчины с ПЛЦНС в мозжечке, длительное время отмечалась 

лихорадка, незаживающая перианальная язва и кандидоз полости рта [22]. 

По данным Л.М. Киселевой и соавт. (2016), наблюдавшей 28 пациентов с ПЛЦНС на 

фоне ВИЧ–инфекции, лихорадка, ночная потливость и потеря веса наблюдалась в100% 

случаев, головная боль, головокружение – 80,4%, тошнота, рвота – 40,6%, тремор нижних 

конечностей – 20,7%, слабость и атрофия мышц – 1,8 %, вегетативные нарушения –72,3% 

[10]. 

Диагностика  

В соответствии с Российскими клиническими рекомендациями по диагностике и 

лечению лимфопролиферативных заболеваний, диагноз лимфом у ВИЧ-инфицированных 

пациентов выставляется на основании тех же критериев, что и у пациентов без ВИЧ-

инфекции — на основании морфологического и иммуногистохимического исследований. Без 

патоморфологического подтверждения ПЛЦНС, никакие другие методы исследования, 

включая нейровизуализацию, не могут подтвердить диагноз. Однако, чтобы выставить 

показания к стереотаксической биопсии, исходно нужны нейровизуальные критерии 

подозрения на ПЛЦНС. 

Нейровизуальная картина ПЛЦНС имеет некоторые особенности у ВИЧ-

инфицированных пациентов, в отличие от иммунокомпетентных. Как правило, первичные 

лимфомы у пациентов без ВИЧ-инфекции на МСКТ имеют слабо гиперденсный сигнал, а на 

МРТ в режиме Т1 и Т2 изо/гипоинтенсивный сигнал. Отмечается равномерное и 

интенсивное накопление контраста и парамагнетика опухолью. У пациентов с ПЛЦНС на 

фоне ВИЧ-инфекции, вероятно за счёт быстрого темпа роста опухоли, формируется 

центральная зона некроза, в связи с чем определяется неоднородный сигнал по МСКТ и 

МРТ, а при проведении контрастного усиления — кольцевидный паттерн накопления 
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[7,12,23], что может напоминать первичные злокачественные опухоли головного мозга и 

метастазы. По данным S. Javadi и соавт. (2018), у пациентов с ПЛЦНС на фоне ВИЧ-

инфекции чаще случаются кровоизлияния в опухоль, чем у иммунокомпетентных пациентов 

[23]. 

При люмбальной пункции (когда к ней нет противопоказаний) в ликворе отмечается 

повышение белка, в 50% случаев выявляется лимфоцитарный цитоз [14,16]. Обнаружение 

ДНК вируса Эпштейна–Барр в ликворе способствует подозрению на ПЛЦНС [21]. 

Имеются данные о том, что у пациентов с ПЛЦНС на фоне ВИЧ-инфекции отмечается 

повышенный уровень лактатдегидрогеназы в крови [8]. 

Обязательно исключение поражения лимфомой других органов и систем, для чего 

рекомендуется выполнять исследование органов грудной клетки, брюшной полости и малого 

таза, сетчатки глаза, а у мужчин дополнительно обследовать яички.  

ПЛЦНС у пациентов с ВИЧ-инфекцией необходимо дифференцировать как от других 

нейрохирургических патологий (опухоли, абсцессы), так и от других оппортунистических 

поражений ЦНС (токсоплазмоз, туберкулёз, криптококкоз) [16,19]. Особую трудность 

представляет разграничение токсоплазмоза от ПЛЦНС. По некоторым данным, ПЭТ-КТ 

помогает надежно разграничить ПЛЦНС от токсоплазмоза за счет более сильного 

поглощения фтордезоксиглюкозы лимфомой, чем очагами токсоплазмоза [24,25]. 

Тактика ведения 

С современных позиций ПЛЦНС не подлежат хирургическому удалению, так как это 

не только не улучшает прогноз заболевания, но и способствует диссеминации опухолевых 

клеток [14]. При подозрении на лимфому рекомендуется стереотаксическая биопсия 

наиболее хирургически доступного очага с последующей химио/лучевой терапией [26]. В 

случаях тяжелого состояния пациента, обусловленного масс-эффектом и дислокационным 

синдромом, операция может быть показана в объеме удаления опухоли. 

При морфологическом и иммуногистохимическом подтверждении ПЛЦНС у ВИЧ-

положительных пациентов, которые не получали антиретровирусную терапию, 

рекомендуется её инициация в высоких дозах [27]. Эффективность высокодозной 

антиретровирусной терапии у пациентов с ВИЧ-ассоциированной ПЛЦНС показана в 

клиническом наблюдении P.-J. Gijs и соавт. (2022). Пациент 65 лет с ВИЧ-ассоциированной 

ПЛЦНС отказался от системной химиотерапии, но получал высокоактивную 

антиретровирусную терапию и облучение всего головного мозга. У пациента полностью 

лизировались три очага лимфомы в головном мозге и ремиссия составила 3 года (на момент 

написания статьи) [28]. Еще более впечатляющий клинический случай представили D.M. 

Aboulafia и соавт. (2007). Пациент 40 лет с ВИЧ-ассоциированной ПЛЦНС отказался как от 
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системной химиотерапии, так и от лучевой терапии, но начал получать высокоактивную 

антиретровирусную терапию. На фоне терапии количество CD4+ клеток у него выросло с 18 

до 153кл/мл и удалось добиться полной ремиссии на протяжении 36 месяцев [29]. 

Пациентам с плохим соматическим статусом, которым невозможно провести 

химиотерапию, рекомендовано проведение лучевой терапии [18,30,31,33].  

Прогноз 

Прогноз при ПЛЦНС в целом неблагоприятный, особенно на фоне ВИЧ-инфекции [8]. 

Медиана выживаемости 2–4 месяца, однако на фоне химиотерапии метотрексатом, 

темозоломидом, ритуксимабом может увеличиваться до 18 месяцев [18,19]. 

Развитие лимфомы на фоне антиретровирусной терапии, низкое количество CD4+, 

индекс Карновкого ниже 70, являются значимыми факторами неблагоприятного исхода 

[8,32].  

Клинический случай 

Пациентка Р. 35 лет доставлена санитарной авиацией из центральной районной 

больницы в КГБУЗ Краевая клиническая больница г. Красноярска. Из-за тяжести состояния 

анамнез собрать было невозможно. Из сопроводительных документов известно, что 

пациентка болеет около недели, когда родственники впервые заметили слабость и 

неловкость в левой руке и ноге, которые наросли в течение двух-трех дней до полного 

отсутствия движений, отмечалась спутанность сознания. Самостоятельно родственниками 

доставлена в ЦРБ, где по МСКТ головного мозга выявлена внутримозговая опухоль справа с 

дислокацией срединных структур. После консультации нейрохирурга санитарной авиации 

принято решение о переводе в КГБУЗ ККБ для оперативного лечения. 

На момент поступления состояние пациентки оценивалось как тяжелое, с глубоким 

оглушением, функциональный статус – 40 баллов по шкале Карновского. Зрачки D=S, 

фотореакции живые, глазодвигательных нарушений нет. Носогубная складка сглажена слева. 

Глотание, фонация сохранены. Глоточный рефлекс в норме. Левосторонняя гемиплегия. 

Чувствительность оценить невозможно. Ригидность мышц затылка отсутствует. Симптом 

Кернига отрицательный. 

По МСКТ головного мозга выявлена внутримозговая опухоль лобной и теменной 

долей справа размером 4,4х5,7х4,0см с выраженным перифокальным отеком, интенсивно 

кольцевидно накапливающая контрастное вещество, наблюдалась дислокация срединных 

структур влево 1,5 см (рис.1). 
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Рис.1. МСКТ-головного мозга натив (А) и с контрастным усилением (Б). Определяется 

внутримозговая опухоль правой лобной и теменной долей с выраженным перифокальным 

отеком, кольцевидно накапливающая контрастное вещество 

 

По общей тяжести состояния пациентки МРТ головного мозга выполнить не удалось. 

По данным развернутого анализах крови отмечалась лимфопения: 0,9х*109/л 

(11,30%). В связи с чем был взят анализ на ВИЧ-инфекцию. 

Установлен диагноз: внутримозговая опухоль правой лобной и теменной долей 

(глиобластома?). Левосторонняя гемиплегия. Синдром нарушенного сознания. В связи с 

выраженным масс-эффектом, дислокацией срединных структур 1,5см и угнетением сознания 

до глубокого оглушения, принято решение о срочном оперативном лечении. 

Выполнена операция: костно-пластическая трепанация черепа в правой лобно-

теменной области, микрохирургическое удаление внутримозговой опухоли под 

нейрофизиологическим и нейронавигационным контролем. 

На следующие сутки на контрольной МСКТ опухоль удалена, накопления 

контрастного вещества не отмечается, небольшие следы крови в зоне операции и 

пневмоцефалия (рис.2). 
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Рис.2. МСКТ-головного мозга с контрастным усилением. 1-е сутки после операции. Опухоль 

удалена, накопления контрастного вещества не отмечается. Пневмоцефалия и участки 

геморрагического пропитывания в зоне операции 

В послеоперационном периоде с положительной динамикой. На третий день после 

операции пациентка в сознании, несколько не критична к своему состоянию, отмечается 

нарастание мышечной силы в ноге до 3 баллов, в руке сохраняется плегия дистально, 

проксимально отмечается появление минимальных движений.  Швы сняты на 10 сутки, рана 

зажила первичным натяжениемя 

По данным гистологического исследования: присланный материал представлен 

фрагментами ткани головного мозга с обширными некрозами, где определяются очаги 

опухолевого роста, часто сосредоточенные в окружении сосудов в виде муфтообразных 

пролифератов. Опухолевые клетки имеют крупные размеры и морфологические черты 

преимущественно центробластов и иммунобластов. При иммуногистохимическом 

исследовании опухолевые клетки экспрессируют CD20 (мономорфно интенсивно), MUM1, 

bcl2 и не экспрессируют bcl6, CD10, CD3, GFAP, PCK.  Индекс пролиферативной активности 

клеток опухоли по экспрессии ядерного протеина Ki67 составляет 90-100%. EBER 

гибридизация in situ обнаруживает геном вируса Эпштейна-Барр в ядрах большей части 

клеток опухолевого пролиферата (от 100% до 80 % в разных участках пролиферата без 

подсчета). Сформировано заключение: морфологическая картина с учетом результатов 

иммуногистохимического исследования соответствует субстрату первичной В-клеточной 

крупноклеточной лимфомы ЦНС, центробластный гистологический вариант. Выявленный 

геном вируса Эпштейна-Барр в ядрах большей части клеток опухолевого пролиферата 

позволяет рекомендовать исключить у пациента ВИЧ-инфекцию. ICD-O code 9680/3 (рис.3). 
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Рис.3. Гистологическое и иммуногистохимическое исследование опухоли головного мозга. А 

— фрагменты ткани головного мозга с обширными некрозами, где определяются очаги 

опухолевого роста, часто сосредоточенные в окружении сосудов в виде муфтообразных 

пролифератов. Б — опухолевые клетки имеют крупные размеры и морфологические черты 

центробластов и иммунобластов. В — опухолевые клетки мономорфно интенсивно 

экспрессируют CD20. Г — индекс пролиферативной активности клеток опухоли по 

экспрессии ядерного протеина Ki67 – до 90%. Д — EBER гибридизация in situ обнаруживает 

геном вируса Эпштейна-Барр в ядрах большей части клеток опухолевого пролиферата. 

Окраска: А, Б — гематоксилином и эозином; В, Г — иммуногистохимические реакции с 
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антителами к CD20 и Ki67 соответственно; Д — in situ гибридизация EBER. Увеличение: А 

— х200, Б — х630, В, Г — х210, Д — х350 

Выполнены МСКТ органов грудной клетки, брюшной полости и малого таза, 

осмотрена окулистом. Других очагов лимфомы не обнаружено.   

Пациентка наличие у себя ВИЧ-инфекции отрицала, однако за время госпитализации 

были выявлены антитела к ВИЧ(HIV1/2) и антиген p24.  

Осмотрена инфекционистом центра СПИД и гематологом ККБ. Принято решение о 

переводе в гематологическое отделение для проведения химиотерапии. Однако пациентка от 

химиотерапии отказалась и покинула больницу. В дальнейшем на связь пациентка не 

выходила и история её болезни не известна. 

Обсуждение 

Диагностическая сложность представленного клинического случая состоит в том, что 

первично не был известен ВИЧ-положительный статус пациентки, поэтому не возникло 

подозрение о возможной ВИЧ-ассоциированной патологии ЦНС. Лихорадки, выраженного 

похудения, поражения кожи и слизистых у пациентки не наблюдалось. Тем не менее, 

учитывая выраженную лимфопению при поступлении, был взят анализ на ВИЧ.  

Кроме того, в отличии от ПЛЦНС у иммунокомпетентных пациентов, чаще 

располагающихся вдоль средней линии и интенсивно равномерно накапливающих 

контрастное вещество, в представленном случае по данным МСКТ определялось крупное 

солидное образование, выходящие на кору головного мозга, с центральной зоной некроза, 

которое обусловило кольцевидное накопление контрастного вещества, что характерно для 

первичных злокачественных опухолей головного мозга. Тяжесть состояния не позволила 

выполнить МРТ головного мозга, которое могло предоставить дополнительные сведения для 

установления правильного диагноза. 

При этом, даже если бы первично был известен ВИЧ-положительный статус 

пациентки и заподозрена ПЛЦНС, биопсией в данной случае ограничиться было нельзя, так 

как имелся масс-эффект и дислокационный синдром, требующий экстренной декомпрессии 

по жизненным показаниям.  

Заключение 

У пациентов с ВИЧ-инфекцией и очаговым поражением головного мозга в первую 

очередь необходимо исключать оппортунистические поражения: токсоплазмоз, ПЛЦНС, 

туберкулез, прогрессирующую мультифокальную лейкоэнцефалопатию, криптококкоз и др. 

По данным нейровизуализации достоверно дифференцировать такие поражения от других 

патологий головного мозга практически невозможно. Для подтверждения ВИЧ-

ассоциированной патологии ЦНС необходимо исследовать серологические реакции, уровень 
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CD4+ лимфоцитов периферической крови, вирусную нагрузку. Однако, в большинстве 

случаев, в том числе при подозрении на ПЛЦНС, для окончательной верификации 

достаточна стереотаксическая биопсия образования. Только в случаях больших образований, 

вызывающих масс-эффект и клинику дислокационного синдрома, может потребоваться 

отрытое удаление опухоли по жизненным показаниям. 
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