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В России отмечается ежегодный прирост вич-инфицированных, и вра-
чи разных специальностей все чаще сталкиваются с осложнениями 
данного заболевания, особенно на стадии спида.

Поражение нервной системы у вич-инфицированных занима-
ет второе место после изменений иммунного статуса и встречается 
у 40 - 80 % пациентов на стадии спида, что связано как с прямым повре-
ждением вирусом нервных клеток, так и с развитием оппортунисти-
ческих инфекций. В 10-20 % случаев неврологические нарушения яв-
ляются первым проявлением вич-инфекции. Токсоплазмоз головного 
мозга — наиболее частая оппортунистическая инфекция, поражающая 
центральную нервную систему у пациентов со спидом.

Диагностика оппортунистических инфекций у пациентов с вич- 
инфекцией и наличием множественных очагов поражения головного 
мозга в большинстве случаев не вызывает затруднений, и диагноз под-
тверждается результатами лабораторных исследований (ифа, пцр). 
Более сложна дифференциальная диагностика солитарных церебраль-
ных очагов у вич-инфицированных пациентов, которые встречаются 
в 20-30 % случаев. В подобных ситуациях дифференциальный диагноз 
проводится с токсоплазмозом, лимфомой цнс, первичными и метаста-
тическими опухолями, туберкуломами, нейроцистицеркозом, эхино-
коккозом, альвеококкозом и другими заболеваниями.

Наибольшие трудности диагностики возникают у пациентов 
без известного вич-статуса с солитарными очагами церебрального ток-
соплазмоза. Нередко такие больные поступают в стационары в тяжелом 
состоянии с клиническими проявлениями дислокационного синдро-
ма, что делает затруднительным проведение всего комплекса инстру-
ментально-диагностических мероприятий и определяет потребность 
в срочном оперативном лечении для устранения масс-эффекта.

В данном учебном пособии представлены современные концеп-
ции о патогенезе церебрального токсоплазмоза, клиническом течении, 
методах диагностики и лечения. Также представлен собственный опыт 
курации пациентов с токсоплазмозом головного мозга, поступивших 
в стационар под масками других неврологических заболеваний, в пер-
вую очередь нарушений мозгового кровообращения и опухолей голов-
ного мозга.

—————————————предисловие——————————————
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——————————————эпидемиология, ——————————————жизненный цикл ——————————————и особенности ——————————————патогенеза ——————————————toxoplasma gondii——————————————



Тoxoplasma gondii является простейшим из типа Апикомплек-
са, единственным видом из рода Toxoplasma. Впервые описана 
в 1908 году Nicolle и Manceaux, обнаруживших паразита в Туни-
се у грызунов вида гондии.

Основные хозяева токсоплазмы — представители семей-
ства кошачьих. Промежуточными хозяевами являются мно-
гие теплокровные животные и человек. Различают три группы 
штаммов T. gondii. Первая группа высоковирулентна для мышей 
и редко обнаруживается у человека. Вторая группа встречается 
у человека в 70 % случаев. В Северной Америке и Европе большин-
ство токсоплазмозной инфекции вызывается штаммами II типа. 
Штаммы третьей группы обнаруживаются примерно в 30 % слу-
чаев [ 1, 2 ].

эпидемиология toxoplasma gondii
Токсоплазмы обнаружены на всех материках и континентах, 
в том числе в тех регионах, где не обитают животные семейства 
кошачьих. Согласно данным иммунологических исследований, 
инфицированность токсоплазмами регистрируется во всех стра-
нах независимо от климатических и географических условий. 
В  среднем в мире токсоплазмами инфицировано около 30 % чело-
век при разбросе от 10 до 90 % [ 2–5 ].

Более низкие показатели инфицирования отмечаются 
в Северной Америке (около 11 %), Юго-Восточной Азии, Северной 
Европе, Японии (10-30 %), умеренные — в странах Центральной 
и Южной Европы, высокие — в Латинской Америке и странах Аф-
рики, где инфицирование может достигать 90 % [ 1-3, 6, 7 ]. В Рос-
сии в среднем инфицировано около 25 % населения [ 3, 8 ].

По данным Z. D. Wang и соавт. (2017), инфицированность 
токсоплазмами неодинаковая в странах с разным уровнем дохо-
да. В странах с низким уровнем дохода инфицированность ток-
соплазмами в среднем составляет 55 %, со средним уровнем дохо-
да — 34 %, в странах с высоким уровнем дохода — 26 % [ 9 ].
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Вызывает интерес то, что в разных регионах одной стра-
ны может наблюдаться значительная разница в инфицированно-
сти токсоплазмами. А. А. Хрянин и соавт. (2015) провели 10-лет-
ний мониторинг распространенности T. gondii в Сибирском 
федеральном округе. Определялось наличие в крови IgG анти-
тел к T. gondii по образцам сывороток, взятых у доноров крови. 
Было выявлено, что показатель серопозитивности в Красноярске 
составил 30,7 %, в Новосибирске — 32,9 %, в Томске — 37,1 %, в Ом-
ске — 52,2 %. Авторы также отмечают, что у жителей сельской 
местности серопозитивность в 2,5 раза выше по сравнению с го-
родскими жителями. Кроме того, инфицированность токсоплаз-
мами увеличивается с возрастом, что подтверждают серологиче-
ские исследования в разных возрастных группах [ 10 ].

Имеются сведения, что женщины инфицированы ток-
соплазмами чаще мужчин, что связывают с привычкой многих 
из них пробовать сырой мясной фарш во время приготовления 
пищи [ 8, 10 ].

На каждую тысячу новорожденных приходится от 1 до 
8 детей с врожденной токсоплазмозной инфекцией. По частоте 
врожденный токсоплазмоз занимает второе место среди вну-
триутробных инфекций после цитомегаловирусной инфекции. 
Инфекция у беременных может привести к аборту, мертворожде-
нию, хориоретиниту, гидроцефалии и  другим серьезным послед-
ствиям у новорожденных [ 11 ].

жизненный цикл токсоплазмы
Toxoplasma gondii является облигатным внутриклеточным 
паразитом и существует в трех формах: тахизоиты, брадизоиты 
(тканевые кисты) и ооцисты [ 2, 5, 12 ].

Основные хозяева токсоплазмы — представители семей-
ства кошачьих, в которых проходит половая часть жизненного 
цикла паразита. Во всем мире у домашних кошек серопозитив-
ность к токсоплазме определяется в 30-40 % случаев [ 4 ]. При этом 
имеются различия в инфицированности домашних и диких ко-
шек. В Российской Федерации исследование антител к T. gondii 
выявило серопозитивность у 80 % бродячих и 39 % домашних ко-
шек [ 3 ].

Инфекция у кошек обычно протекает бессимптомно.  
Однако иногда могут отмечаться лихорадка, воспаление глаз, вя-
лость, пневмония, нарушения центральной нервной системы [ 13 ].

Промежуточными хозяевами являются различные виды 
теплокровных животных и люди, в которых проходит бесполое 
размножение токсоплазмы. Среди промежуточных хозяев наибо-
лее часто инфицированными оказываются свиньи, овцы, кроли-
ки, куры, мыши, а из диких птиц — воробьи [ 3 ]. Не так давно было 
обнаружено, что промежуточными хозяевами являются также 
морские млекопитающие (морские выдры, дельфины, тюлени, 
моржи), инфицированность которых может составлять от 47 до 
100  % [ 14 ]. Распространенность токсоплазмоза у домашних кур 
также заметно различается в зависимости от места обитания.  
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Заражение токсоплазмой на промышленных птицефабриках 
практически отсутствует, в то время как серопозитивность к ток-
соплазмозу у домашних кур, находящихся на свободном выгуле, 
достигает 100 % [ 1 ].

Кошка заражается, когда проглатывает тканевые кисты за-
раженного паразитом животного, например, мышь. По некоторым 
данным, самки кошек заражаются токсоплазмозом значительно 
чаще по сравнению с самцами, что может быть связано с тем, что 
они активнее участвуют в добывании мышевидных грызунов [ 3 ].

В тонкой кишке кошки паразит приступает к половому 
размножению и формированию ооцист. Ооцисты выходят нару-
жу с фекалиями. За сутки с испражнениями животного выделя-
ется до 10 млн ооцист. При подходящих температурных условиях 
во внешней среде происходит споруляция ооцист — образование 
спор. При благоприятных условиях споры сохраняют жизнеспо-
собность во внешней среде до года и дольше [ 6 ].

Промежуточный хозяин заражается при попадании оо-
цист или тканевых кист в кишечник. Имеются данные о том, что 
T. gondii способствует завершению своего жизненного цикла, 
манипулируя поведением промежуточного хозяина. Инфициро-
ванные грызуны, зараженные токсоплазмой, теряют врожденный 
страх перед кошками и легче становятся их жертвами [ 15, 16 ].

В кишечнике промежуточного хозяина из ооцист или 
тканевых кист формируются подвижные формы — тахизоиты. 
Тахизоиты попадают в мезентериальные лимфатические узлы, 
а затем мигрируют в различные органы и ткани. Одним из меха-
низмов миграции является инфицирование токсоплазмами мо-
ноцитов, которые переносят их (механизм троянского коня) по 
органам и тканям.

В основном паразит поражает нервную и мышечную тка-
ни, но также легкие, печень, почки, глаза. Способностью про-
никать в клетку обладают только бесполые формы токсоплаз-
мы. Проникая в клетку, тахизоиты переходят в форму тканевых 
кист — брадизоитов. Кисты защищены прочной оболочкой и от-
носительно не иммуногенны [ 17 ]. Плотная гликозилированная 
стенка кисты не позволяет проникать через нее лекарственным 
веществам, поэтому считается, что брадизоиты не восприимчи-
вы к медикаментозной терапии [ 18, 19 ].

В кистах происходит медленное воспроизводство парази-
та за счет последовательных делений. Каждая киста содержит до 
3000–5000 паразитов. При адекватной иммунной системе кисты 
могут пожизненно находиться в состоянии покоя и не приносить 
никакого вреда организму промежуточного хозяина.

У грызунов и людей головной мозг является основным ор-
ганом для инкапсуляции [ 12 ]. У иммунокомпетентных промежу-
точных хозяев переполненные брадизоитами клетки периодиче-
ски разрушаются, и высвободившиеся брадизоиты превращаются 
в тахизоитов, которые погибают благодаря клеточному иммуни-
тету, а сохранившиеся проникают в соседние клетки и обратно 
превращаются в брадизоитов [ 17 ].
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Если иммунитет хозяина становится скомпрометирован-
ным, латентные брадизоитные кисты превращаются в активных 
пролиферирующих тахизоитов, которые могут проникать в но-
вые клетки, а также гематогенно и лимфогенно разноситься по 
различным органам. Это называется реактивацией [ 17 ]. Тахизои-
ты обнаруживаются только в острой стадии болезни.

пути передачи токсоплазмы у человека
1. алиментарный путь. При несоблюдении санитарно-ги-
гиенических норм в повседневной жизни или при употреблении 
сырых или полусырых мясных продуктов. Прямой контакт с кошка-
ми не является ведущим механизмом инфицирования. Чаще зара-
жение происходит через длительно живущие в почве и воде споры.
2. трансплацентарный путь. Во время беременности 
у вич-инфицированных пациенток на стадии спида. Данный 
путь заражения возможен только при условии заражения женщи-
ны во время беременности, когда активные тахизоиты поражают 
миометрий и плаценту. При инфицировании до беременности 
токсоплазмоз у плода не развивается, так как токсоплазмы у ма-
тери существуют в виде кист.
3. артифициальный путь. При пересадке органов, инфи-
цированных паразитом.

токсоплазмоз и иммунитет
Иммунитет при токсоплазмозе нестерильный, инфекционный. 
Иммунное состояние организма сохраняется одновременно с на-
личием в организме возбудителя.

Токсоплазмы вызывают интенсивный клеточно-опо-
средованный иммунный ответ. В нервной системе важная роль 
в этом процессе принадлежит дендритным клеткам, от регулиру-
ющей функции которых во многом зависит исход инвазии. Ден-
дритные клетки вырабатывают интерлейкин-12, который оказы-
вает негативное влияние на рост паразитов на стадии тахизоитов 
и направляет дифференцировку сd4 + Т-лимфоцитов. Наиболее 
важным цитокином, регулирующим рост токсоплазмы у челове-
ка, является интерферон-γ.

Хотя преобладающим защитным ответом на T. gondii яв-
ляется Т-клеточный иммунный ответ, гуморальный иммунитет 
также участвует в борьбе с паразитом. Вскоре после заражения ор-
ганизм начинает вырабатывать антитела класса IgМ, которые цир-
кулируют в организме около одного года. Через 1-3 недели после 
повышения IgM в крови появляются IgG. Их синтез достигает пла-
то в течение 2-3 месяцев, а затем более или менее быстро снижает-
ся и сохраняется на протяжении всей жизни с остаточными титра-
ми, которые индивидуально широко варьируют [ 1-3 ]. Механизмы 
гуморального иммунитета могут реализовываться через усиление 
продукции интерферона-γ cd4 + и cd8 +  Т-клетками [ 20 ].

В организме с хорошей иммунорезистентностью токсо-
плазмоз протекает бессимптомно в 95-99 % случаев [ 21 ]. У им-
мунодефицитных хозяев, таких как пациенты со спидом, когда 
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количество cd4 +  Т-клеток падает, и, соответственно, уровни ин-
терферона-γ снижаются, возникает реактивация хронической 
инфекции в головном мозге [ 2 ].

церебральный токсоплазмоз у иммунокомпетентных 
пациентов
Имеются немногочисленные наблюдения церебрального токсо-
плазмоза у иммунокомпетентных пациентов [ 22-27 ].

Диагностика токсоплазмоза у иммунокомпетентных па-
циентов особенно сложна. Необходимо рассматривать этот диа-
гноз при симптомах церебральной инфекции, таких как лихорад-
ка, изменения психического статуса в сочетании с поражениями, 
подозрительными на цт, на мскт и мрт.

S. Khalid и соавт. (2023) описывают клинический случай 
иммунокомпетентной женщины 30 лет с жалобами на головную 
боль и повышение температуры тела на протяжении двух недель. 
По данным компьютерной томографии головного мозга выявле-
ны множественные очаговые поражения, кольцевидно накапли-
вающие контрастное вещество. Лабораторных данных об имму-
нодефиците нет. вич-инфекция не подтверждена. Церебральный 
токсоплазмоз подтвержден серологически: повышение уровня 
антител IgG к токсоплазме до 48,5 МЕ/мл [ 27 ].

патогенез церебрального токсоплазмоза
Патогенез поражения цнс токсоплазмозом достаточно сложен. 
T. gondii проникает через гематоэнцефалический барьер по-
средством разных механизмов. Во-первых, паразит использу-
ет иммунные клетки для распространения в цнс по механизму 
троянского коня. Во-вторых, активные внеклеточные тахизоиты 
инфицируют эндотелиальные клетки и далее во время транскле-
точной диссеминации проникают в нервную ткань [ 28, 29 ]. Та-
хизоиты также могут проникать парацеллюлярно через плотные 
соединения между эндотелиальными клетками [ 30 ].

Все эти процессы приводят к поражению микроциркуля-
торного русла и хроническому нейровоспалению, что, по некото-
рым данным, может способствовать нейродегенерации и разви-
тию психических заболеваний [ 31 ].

В этой связи даже без клиники церебрального токсоплаз-
моза инфицированность цнс токсоплазмами может влиять на 
состояние психики человека. В некоторых исследованиях была 
установлена связь между инфицированностью токсоплазмами 
и риском развития шизофрении [ 32 ]. Субъекты, страдающие 
шизофренией, в 2,7 раза чаще имеют положительный результат 
серологии на токсоплазму, чем психически здоровые субъекты 
[ 33 ]. Связь с инфицированностью токсоплазмами и шизофрени-
ей может быть обусловлена повышенной выработкой дофамина, 
что было доказано в экспериментальном исследовании [ 34 ].

Однако даже вне психиатрических заболеваний рядом 
исследователей было проведено целенаправленное наблюде-
ние за людьми, инфицированными токсоплазмами по данным  
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серологического исследования. Было выявлено, что инфициро-
ванность токсоплазмами влияет на уровень агрессии и социаль-
ного поведения, что может быть связано с изменением выработки 
дофамина [ 35, 36 ]. Вызывают интерес данные некоторых иссле-
дователей о связи инфицированности человека токсоплазмами 
с развитием дорожно-транспортных происшествий. Выявлено, 
что у лиц с латентным хроническим токсоплазмозом риск дтп 
в 2,65 раза выше, чем у неинфицированных людей. Исследовате-
ли это связали с тем, что на фоне инфицирования токсоплазмами 
снижается способность к длительной концентрации внимания 
во время вождения транспортного средства [ 37, 38 ].

Имеются исследования, изучающие связь инфициро-
ванности токсоплазмами с развитием опухолей головного мозга  
[ 39–41 ]. В.-K. Jung и соавт. (2016) обследовали 93 пациентов с раз-
ными видами опухолей головного мозга (менингиомы, астроци-
томы и пр.). Выявлено, что серопозитивность к T. gondii среди 
пациентов с опухолями головного мозга достоверно выше, чем 
в контрольной группе здоровых людей (18,3 и 8,6 % соответственно, 
р < 0,05) [ 41 ]. По данным метаанализа, проведенного A. Abdollahi 
и соавт. (2022), в который вошли семь исследований, было выявле-
но, что инфицированность токсоплазмами значительно повыша-
ет риск развития опухолей головного мозга [ 39 ].

патоморфология церебрального токсоплазмоза
С позиции патоморфологии церебральный токсоплазмоз представ-
ляет собой мультифокальный некротический энцефалит. В этой 
связи наряду с термином «церебральный токсоплазмоз» вполне 
оправдано использовать и «токсоплазмозный энцефалит»  [ 42 ].

Поражаются преимущественно базальные ганглии и кор-
ково-подкорковые зоны. В 2/3 случаев отмечается многоочаговое 
поражение головного мозга, в 1/3 — солитарное. Крайне редко 
встречаются диффузный токсоплазмозный энцефалит и вентри-
кулит [ 43, 44 ].

макроскопические характеристики
На макроскопическом исследовании головного мозга при 

токсоплазмозе типично обнаружение мультифокальных одиноч-
ных или множественных некротизирующихся объемных обра-
зований различных размеров. Типичным считается найти вос-
палительно-некротические очаги в области ганглиев и участках 
границы коркового и медуллярного вещества. Нередко макроско-
пически обнаруживаются участки серо-бурого цвета.

микроскопические характеристики
Микроскопические изменения при токсоплазмозе харак-

теризуются большим разнообразием с перекрестными паттер-
нами и временной гетерогенностью. В основе морфологических 
изменений лежит воспалительный процесс, обусловленный ин-
фицированием клеток головного мозга с последующим формиро-
ванием микроглиальных узелков и перифокальным реактивным  
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астроцитозом. Распространяющийся со временем некроз ин-
фицированных клеток и прилежащих тканей приводит к рас-
ширению зон некробиоза. Некротические зоны представлены 
коагуляционным некрозом с обилием клеточного детрита, вклю-
чающего кариоректически измененные ядра («грязный» некроз). 
Следует отметить, что при детальной оценке многие структу-
ры, расцениваемые как ядерный детрит, представляют собой 
токсоплазменные тахизоиты. Сформированная зона некроза по 
периферии окружена мононуклеарными и полиморфно-ядер-
ными клетками воспалительного инфильтрата с зонами, обога-
щенными сосудами капиллярного типа. Сосуды более крупного 
калибра обычно проявляют васкулит, их стенки неизменно ин-
фильтрированы лимфоцитами и макрофагами. В части наблю-
дений обнаруживается фибриноидный некроз стенки сосудов с 
тромбозом просвета и признаками облитерирующего эндартери-
ита. Нарушение целостности стенки таких сосудов может сопро-
вождаться периваскулярными кровоизлияниями, отложением  
гемосидерина ( рис. 1 ).

Для верификации возбудителя заболевания в морфологи-
ческом субстрате часто достаточным является окрашивание пре-
паратов гематоксилином и эозином. Вместе с этим более отчет-
ливые результаты окрашивания можно получить при постановке 
PAS-реакции и импрегнации солями серебра (метенамин-сере-
бро или окраска по Грокотту). Внутриклеточные и внеклеточные 
тахизоиты токсоплазмы (также известные как эндозоиты или 
трофозоиты) и псевдокисты (содержащие большое количество 

 А

 В

 Б

 Г
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рис. 1.  Микроскопические 
изменения в ткани головного 
мозга при токсоплазмозе. 
А — зона «грязного» некроза, 
обогащенная клеточным 
детритом, осколками ядер. 
Б, В — сосуд, стенка которого 
некротизирована, явления 
облитерирующего эндарте-
риита и тромбоз просвета. 
Г — «луковичное» расслоение 
стенки сосуда. 
Окраска:
А, Б — гематоксилином
и эозином; В — pas-реакция, 
Г — импрегнация солями 
серебра по Грокотту. 
Увеличение:
А — х 200; Б, В — х 100



брадизоитов, также известных как цистозоиты) можно обнару-
жить в виде мелких глобулярных включений в цитоплазме ма-
крофагов, клеток глии ( рис. 2 ).

Следует отметить, что не во всех случаях при выполнении 
рутинных и специальных гистохимических реакций возможно 
убедительно обнаружить микроорганизмы. Особенно это утверж-
дение справедливо в отношении случаев, сопровождающихся вы-
раженными некротическими реакциями, что часто наблюдается 
у вич-инфицированных пациентов. В таких случаях целесообраз-
но выполнение иммуногистохимического исследования с приме-
нением антител в отношении T. gondii. Притом некоторые эле-
менты, рассматриваемые при рутинных методах исследования 
как ядерный детрит, могут оказаться микроорганизмами ( рис. 3 ).

Тахизоиты имеют довольно крупные размеры, овальную 
или серповидную форму, размерами 2–4 мкм. Внутри клеток они 
могут группироваться (в вакуолях или более крупных псевдоки-
стах диаметром 20–100 мкм) или оказаться свободными в цито-
плазме клетки, что позволяет их с легкостью визуализировать 
при рутинной световой микроскопии без применения электрон-
ной микроскопии.

 А

 В

 Б
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рис. 2. Внутриклеточные 
формы токсоплазмы опре-
деляются в виде глыбчатых 
внутрицитоплазматических 
включений.
Окраска:  
А – гематоксилином и эозином,  
Б – импрегнация солями 
серебра 
по Грокотту, В – pas-реакция.  
Увеличение: 
А – х1400, Б – х930, В – х1100



 А

 Б
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рис. 3. Иммуногистохими- 
ческое исследование.  
А, Б – внутриклеточные 
формы микроорганизма окра-
шены в коричневый цвет.  
В – микроорганизмы, опреде-
ляемые внеклеточно, напоми-
нающие ядерный детрит при 
рутинном гистологическом 
исследовании. Иммуногисто-
химическое исследование 
с антителом к Toxoplasma.  
Увеличение:  
А – х 400, Б – х 1000, В – х 100



При хронизации воспалительного процесса зоны некроза 
выглядят отграниченными от окружающего вещества головного 
мозга, могут претерпевать кистозною трансформацию с накопле-
нием макрофагов. В окружающей ткани головного мозга поля ма-
крофагов обнаруживаются типично в изобилии ( рис. 4 ).

Таким образом, при микроскопическом исследовании 
ткани головного мозга с поражением токсоплазмозом можно 
с постоянством обнаружить зональность изменений. Централь-
ная зона состоит из коагуляционного некроза с небольшим коли-
чеством микроорганизмов. Промежуточная зона гиперваскуляр-
на и содержит многочисленные нейтрофилы и мононуклеары, 
смешанные с тахизоитами и кистами, а также многочисленные 
реактивные астроциты и микроглию. Другие находки в этой зоне 
включают фибриноидный некроз и периваскулярное кровоизли-
яние. Периферическая зона состоит в основном из астроглиоза 
и инцистированных брадизоитов. Следует учитывать, что морфо-
логическая картина во многом зависит от степени повреждения 
иммунных механизмов, обусловленных иммунодефицитным со-
стоянием (чаще вич-инфекция). При глубоком иммунодефиците 
можно наблюдать преобладание некротических реакций над им-
мунными. В таких случаях применение иммуногистохимическо-
го метода исследования представляется оправданным.

 А

 Б

рис. 4.  Зоны микрокистоз-
ной дегенерации вещества 
головного мозга. А – микро-
кистозные участки разволок-
нения вещества головного 
мозга. Б – обилие макрофагов, 
экспрессирующих cd68. 
Увеличение: х 100. 
Окраска:  
А – гематоксилином и эозином. 
Б – иммуногистохимическая 
реакция с антителом cd68
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резюме к главе

1.  Около 30 % населения инфицировано токсоплазмами. Человек для парази-
та является промежуточным хозяином.

2.  У иммунокомпетентных людей протекает бессимптомно. По некоторым 
данным, инфицированность токсоплазмами может быть ассоциирована с повы-
шенным риском развития шизофрении и опухолей головного мозга.

3. Для человека существует три пути инфицирования токсоплазмами: али-
ментарный, трансплацентарный и артифициальный (при пересадке орга-
нов и тканей).

4. Токсоплазма — облигатный внутриклеточный паразит. В основном поража-
ет нервную и мышечную ткани, но также легкие, печень, почки и глаза. 

5. Существует в трех формах: тахизоиты, брадизоиты и ооцисты. Тахизои-
ты — активные формы паразита. У иммунокомпетентных людей паразит су-
ществует в неактивной форме — брадизоитная киста, внутри которой содержится 
до 5 000 паразитов. При адекватной иммунной системе кисты могут пожизненно 
находиться в состоянии покоя.

6. Если иммунитет хозяина становится скомпрометированным, латентные 
брадизоитные кисты превращаются в активные пролиферирующие тахи-
зоиты, которые могут проникать в новые клетки, а также гематогенно и лим-
фогенно разноситься по различным органам. Это называется реактивацией  
инфекции. 

7. Преобладающим защитным ответом на T. gondii является Т-клеточный 
иммунный ответ, однако гуморальный иммунитет также участвует в борьбе 
с паразитом.

8. Очень редко церебральный токсоплазмоз развивается у иммунокомпе-
тентных людей.

9. По своей патоморфологии представляет собой некротический энцефалит, 
в 2/3 случаев проявляется несколькими очагами в головном мозге. Реже 
встречаются токсоплазмозный вентрикулит и диффузный энцефалит.

10. При микроскопическом исследовании церебральный токсоплазмоз имеет 
зональность поражения. Центральная зона состоит из коагуляционного не-
кроза с небольшим количеством микроорганизмов. Промежуточная зона гипер-
васкулярна и содержит многочисленные нейтрофилы и мононуклеары, смешан-
ные с тахизоитами и кистами, а также многочисленные реактивные астроциты 
и микроглию. Периферическая зона состоит в основном из астроглиоза и инци-
стированных брадизоитов.
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группы пациентов с церебральным токсоплазмозом
В настоящее время основной пул пациентов с церебральным ток-
соплазмозом представлен вич-инфицированными пациентами, 
как правило, с длительным анамнезом и без приема антиретро-
вирусной терапии.

Однако реактивация токсоплазмозной инфекции в цнс 
может случиться при любом иммуносупрессивном состоянии. 
Описаны случаи развития токсоплазмоза на фоне приобретен-
ных иммунодефицитных состояний, в том числе у лиц, получаю-
щих химиотерапию.

В зарубежной литературе имеется большое количество 
публикаций по развитию токсоплазмоза после трансплантации 
органов и тканей и длительной иммуносупрессивной терапии.

Совсем редкую категорию составляют иммунокомпетент-
ные пациенты с церебральным токсоплазмозом.

В данном пособии, в том числе с учетом собственного 
опыта, остановимся только на случаях токсоплазмоза у пациен-
тов с вич-инфекцией. При этом подходы к диагностике и лече-
нию церебрального токсоплазмоза не будут отличаться при всех 
перечисленных состояниях.

эпидемиологическая ситуация по вич-инфекции в россии 
По данным аналитической справки Роспотребнадзора «вич-ин-
фекция в Российской Федерации на 30 июня 2023 г.», со времени 
обнаружения в 1987 г. первого россиянина, инфицированного 
вич, по 30 июня 2023 г. общее число выявленных случаев вич-ин-
фекции среди граждан Российской Федерации достигло 1 664 149 
человек. На 30 июня 2023 г. в стране проживало 1 188 999 росси-
ян с лабораторно подтвержденным диагнозом вич-инфекции, 
исключая 475 150 больных, умерших за весь период наблюдения 
(28,6 %). Однако это только зарегистрированные случаи — истин-
ное число вич-инфицированных может быть значительно выше.

2.
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В 2023 году средний показатель заболеваемости вич-ин-
фекцией в России составил 173,6 на 100 тыс. населения. По-
казатель заболеваемости, превышающий среднероссийское 
значение, отмечался в 33 субъектах РФ: Красноярский (44,0), 
Алтайский (42,8) края, Кемеровская (40,5), Курганская (37,3), Тю-
менская (36,5), Новосибирская (35,6), Иркутская (35,3), Оренбург-
ская (35,2), Самарская (33,9) области, Пермский край (32,9), Улья-
новская (32,7), Челябинская (32,5), Свердловская (30,9), Томская 
(30,9), Омская (28,9), Тульская (28,2) области, Республика Бурятия 
(27,9), Ивановская область (27,7), Приморский край (27,6), Твер-
ская (27,1), Магаданская (26,7), Нижегородская (25,4) области, 
Республика Крым (25,0), Республика Алтай (24,9), Новгородская 
область (24,6), Камчатский край (24,3), Удмуртская Республика 
(23,8), Ростовская область (23,4), г. Санкт-Петербург (23,1), Ярос-
лавская область (21,6), Ханты-Мансийский автономный округ 
(21,5), Краснодарский край (21,1), Ямало-Ненецкий автономный 
округ (20,9). В вышеперечисленных регионах в 2023 г. было заре-
гистрировано 67,8 % всех новых случаев вич-инфекции и прожи-
вало 46,0 % населения страны.

В пересчете на душу населения на первом месте по пора-
женности вич-инфекцией — Кемеровская область (2 039 человек 
с вич на 100 тыс. населения), далее Иркутская область (1 978 че-
ловек на 100 тыс. населения) и Свердловская область (1 910 на 100 
тыс. населения).

Самые благополучные по проблеме вич регионы: Киров-
ская, Липецкая, Белгородская области, Калмыкия, Ингушетия 
и Мордовия.

Среди всех живущих с вич россиян мужчины в 2023 г. 
составили 62,4 %. вич-инфекция диагностировалась у росси-
ян в возрасте 20–29 лет — в 11,2 % случаев, 30–39 лет — в 37,9 %,  
40–49 лет — в 32,2 %, 50–59 лет — в 11,8 % случаев.

75,5 % больных, впервые выявленных в 2023 г., сообщали 
только о гетеросексуальных контактах, о внутривенном употре-
блении наркотиков — 18 %, о гомосексуальных контактах — 4,2 %.

В 2023 г. было сообщено о смерти 33 893 инфицирован-
ных вич россиян, что меньше, чем в 2022 г. (на 1,5 %). Умирают 
инфицированные вич в молодом возрасте — в среднем в 42 года. 
Ведущей причиной летальных исходов среди инфицированных 
вич остается туберкулез. Среди умерших пациентов доля боль-
ных, получающих антиретровирусную терапию (38,3 %), была су-
щественно меньше, чем в популяции больных вич-инфекцией 
в целом.

По данным Красноярского краевого центра профилак-
тики и борьбы со спидом на 01.10.2023, в крае общее число лиц, 
живущих с вич, составило 28 867 человек. За 9 мес. 2023 г. в крае 
впервые выявлена вич-инфекция у 1 838 человек, что на 7,1 % 
выше уровня 2022 г.

Наиболее существенный вклад в развитие эпидемиоло-
гического процесса вич-инфекции на территории края вносит 
население в возрасте от 30 до 49 лет. В возрастной структуре  
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снижается доля возраста 15–29 лет — 10,8 % (2022 — 11,8 %), 30–
49 лет — 72,0 % (2022 г. — 72,6 %). Растет доля больных в возрасте 15–
19 лет — 1,4 % (2022 г. — 1,0 %), старше 50 лет — 16,7 % (2022 г. — 14,7 %).

В структуре установленных путей передачи вич-ин-
фекции преобладает доля полового пути заражения — 82,2 % 
(2022 г. — 78,8 %), снижается доля заражения при употреблении 
инъекционных наркотиков — 16,1 % (2022 г. — 19,6 %). Чаще болеют 
мужчины — 58,1 % (2022 г. — 60,6 %).

Таким образом, высокая заболеваемость вич-инфекцией 
в Красноярском крае позволила нам в течение последних пяти 
лет собрать большое количество материала по оппортунистиче-
скому поражению центральной нервной системы, который лег 
в основу данного учебного пособия.

оппортунистические инфекции у пациентов со спидом
вич-инфекция характеризуется поражением иммунной системы 
с развитием оппортунистических заболеваний, вызываемых па-
разитами, грибами, бактериями и вирусами. По частоте пораже-
ния органов и систем при вич-инфекции нервная система стоит 
на втором месте после иммунной.

К особенностям оппортунистических инфекций относят-
ся следующие: 
1) инфекционные агенты персистируют в организме с рож- 
дения или раннего детства, вызывая латентно протекающие эн-
догенные инфекции, которые реактивируются и склонны к гене-
рализации на фоне иммунодефицита;
2) паразитируют внутриклеточно, чаще в макрофагах; 
3) элиминируются в норме Т-клетками или макрофагами во 
взаимодействии с Т-клетками;
4) часто способны к аутореинфекции в организме хозяина [ 1, 2 ].

Среди всех оппортунистических инфекций у пациентов 
с вич-инфекцией наиболее часто осложняют течение и являются 
причиной летального исхода генерализованные формы туберку-
леза [3]. По данным анализа 76 пациентов с 4-й стадией вич-ин-
фекции Я. Р. Хаирова и соавт. (2021) выявили микобактериальную 
инфекцию у 17,1 % больных [ 4 ].

Смертность от генерализованного туберкулеза среди 
вич-инфицированных колеблется от 22 до 43 % [ 5-7 ]. В 75–100 % 
случаев туберкулез начинается как легочная форма, но по мере 
нарастания иммуносупрессии у 25–70 % больных отмечается раз-
витие внелегочных форм [ 8 ].

Грибковое поражение кожи и слизистых у вич-инфици-
рованных лиц колеблется от 23,8 до 90,1 % [ 1 ]. По данным Я. Р. Ха-
ирова и соавт. (2021 г.), кандидозная инфекция выявлена у 51,3 % 
пациентов с вич-инфекцией, из них у 76,9 % больных наблюдался 
кандидоз слизистых оболочек, у 23,1 % пациентов — висцеральные 
и генерализованные формы грибковой инфекции [ 4 ].
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Pneumocystis jirovecii — оппортунистический грибко-
вый патоген, реактивация которого встречается в 12,6 % случаев 
у вич-инфицированных [ 9 ]. Пневмоцистная пневмония являет-
ся одной из самых частых летальных пневмоний у вич-инфици-
рованных.

Криптококкоз — грибковое заболевание, наиболее ча-
стыми возбудителями которого являются грибы Cryptococcus 
neoformans и Cryptococcus gattii. Это легочное заболевание, 
которое по мере диссеминации возбудителя приводит к разви-
тию менингита и менингоэнцефалита [ 10 ].

Инфекционное поражение цнс встречается у 40 % паци-
ентов на разных стадиях вич-инфекции, а у некоторых пациен-
тов с неврологической симптоматикой происходит манифеста-
ция вич-инфекции [ 11 ].

По данным А. С. Шеломова и соавт. (2016), в структуре 
поражений центральной нервной системы у вич-инфициро-
ванных пациентов вич-энцефалит встречался в 46 % случаев, 
токсоплазмоз головного мозга — в 28,6 % случаев, грибковое пора-
жение головного мозга — в 17,2 % случаев, герпесвирусные инфек-
ции — в 22 % случаев. В 28,6 % случаев поражения вызваны микст- 
инфекциями [ 23 ].

Каждый десятый пациент с вич-инфекцией поступает 
в стационары в связи с токсоплазмозным поражением цнс [ 12 ]. 

Герпетические инфекции выявлены у 100 % вич-инфици-
рованных, цитомегаловирусная инфекция — у 90,8 %. Реактивация 
цитомегаловирусной инфекции может служить причиной ослож-
нений со стороны сердечно-сосудистой системы, легких, а также 
быть причиной развития энцефалита [ 2 ]. 

Туберкулемы встречаются в 15–30 % случаев от всех 
форм туберкулеза цнс [ 13 ]. По данным Н. В. Климовой и соавт. 
(2017), при генерализации туберкулеза у больных спидом по-
ражение головного мозга наблюдается в 22–56 % случаев и про-
текает чаще по типу туберкулезного менингоэнцефалита.  
В 13 % случаев наблюдалось многоочаговое поражение вещества 
мозга по типу милиарной диссеминации, как при поражении 
легких [ 6 ].

эпидемиология церебрального токсоплазмоза  
у пациентов с вич-инфекцией
До 80-х годов XX века церебральный токсоплазмоз был редко 
встречающимся осложнением иммуносупрессии. Первые слу-
чаи церебрального токсоплазмоза в начале эпидемии спида 
были описаны в 1982 г. По мере увеличения числа пациентов  
со спидом церебральный токсоплазмоз стал одной из наиболее 
частых оппортунистических инфекций [ 14 ].

Средний возраст вич-инфицированных пациентов с цере-
бральным токсоплазмозом — 37,0±6,8 лет. При этом средняя продол-
жительность вич-инфекции составила 6,7±5,4 года [ 15, 16 ].

Увеличение доступности антиретровирусной терапии 
в последнее время положительно сказывается на уменьшении 
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случаев церебрального токсоплазмоза среди вич-инфицирован-
ных. Например, в Бразилии, где распространенность вич-инфек-
ции среди населения в целом составляла 0,4 % в 2014 году, после 
широкого внедрения антиретровирусной терапии произошло 
впечатляющее снижение показателей заболеваемости церебраль-
ным токсоплазмозом с 43,6/1 000 человек в год в период 1987–
1990 гг. до 4,0/1 000 человек в период 2009–2012 гг. [ 17 ].

По данным некоторых авторов, церебральный токсоплаз-
моз может развиваться и на фоне приема антиретровирусной 
терапии, особенно в тех случаях, когда между временем поста-
новки диагноза и началом антиретровирусной терапии проходит 
относительно продолжительный период времени [ 18-20 ].

Летальность среди госпитализированных пациентов 
с вич-инфекцией и церебральным токсоплазмозом высокая,  
достигает 23,7–37,5 % [ 21, 22 ].
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резюме к главе

1. Пациенты с церебральным токсоплазмозом наиболее часто представле-
ны вич-инфицированными, а также пациентами с иммуносупрессией после 
пересадки органов и получающми химиотерапию.

2. Средняя заболеваемость вич-инфекцией в России составляет  
43,29 на 100 тыс. населения. Однако на некоторых территориях этот показа-
тель выше почти в два раза (Красноярский край, Пермский край, Оренбургская 
область, Иркутская область, Томская область и др.).

3. Церебральный токсоплазмоз лидирует среди всех оппортунистических 
поражений цнс.

4. Наибольшее число пациентов с церебральным токсоплазмозом  
приходится на возраст 30–45 лет.

5. В большинстве случаев церебральный токсоплазмоз развивается у паци-
ентов, не получающих антиретровирусную терапию. Однако иногда может 
развиться и на фоне приема арт.
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В большинстве случаев клиническая картина церебрального ток-
соплазмоза (цт) развивается подостро, хотя возможна и острая, 
инсультоподобная манифестация [ 1, 2 ]. Иногда церебральный 
токсоплазмоз является клинической манифестацией вич-инфек-
ции [ 2-6 ].
По данным бразильских исследователей G. B. de Oliveira и соавт. 
(2010), наблюдавших за 56 пациентами с церебральным токсо-
плазмозом, в 48,2 % цт был первым проявлением вич-инфекции, 
о наличии которой пациенты не знали [ 4 ]. По данным М. А. Хо-
ревой и соавт. (2018), в 30 % случаев неврологические проявления 
являются первыми симптомами перехода от латентного вирусо-
носительства вич к стадии спида. Кроме того, неврологические 
нарушения могут доминировать и являться непосредственной 
причиной смерти, когда другие проявления заболевания мини-
мальны [ 7 ].

По данным А. Б. Перегудовой, наблюдавшей 458 боль-
ных вич-инфекцией на стадии 4В (спид) с поражением цнс, 
у 20 % пациентов клиника развилась остро, и они первично 
были госпитализированы в другие стационары с диагнозами 
«онмк», «опухоль головного мозга», «шизофрения», «сепсис»  
и пр. [ 8 ].

Клинические проявления заболевания зависят от ло-
кализации, размера и количества очагов, выраженности пери-
фокального отека. Наиболее распространенными признаками 
и симптомами являются головная боль (38–93 %), очаговый невро-
логический дефицит (22–80 %), лихорадка (35–100 %), спутанность 
сознания (15–52 %), судороги (19–58 %), поражение черепно-мозго-
вых нервов (12–28 %), атаксия (2–30 %), нарушения зрения (8–19 %), 
поведенческие изменения (37–42 %) [ 1, 2, 6, 9-12 ].

По данным О. В. Aзовцевой и соавт. (2019), когнитивные 
нарушения у пациентов с церебральным токсоплазмозом отмеча-
лись в 100 % случаев [ 11 ].
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А. Kurne и соавт. (2006) описывают необычные клиниче-
ские проявления церебрального токсоплазмоза, в том числе слу-
чай 35-летнего пациента, у которого церебральный токсоплаз-
моз манифестировал клиникой делирия [ 13 ]. L. Dunphy и соавт. 
(2021) описывают случай первого проявления церебрального ток-
соплазмоза зрительными галлюцинациями [ 2 ]. A. Khosla и со-
авт. (2022) описывают три случая токсоплазмоза, манифестиро-
вавших нарушением психического статуса [ 6 ].

Поражение подкорковых структур очагами токсоплаз-
моза может вызывать экстрапирамидные нарушения, которые 
иногда могут доминировать в клинической картине [ 13-15 ]. 
T. Murakami и соавт. (2000) описывают случай развития клини-
ческой картины паркинсонизма за три месяца до постановки 
пациенту диагноза вич-инфекции и церебрального токсоплаз-
моза [ 14 ]. M. J. Malaquias и соавт. (2022) провели обзор лите-
ратуры по экстрапирамидным нарушениям при церебральном 
токсоплазмозе. Гиперкинетические расстройства встречались 
чаще клиники паркинсонизма. Из 64 описанных случаев цере-
брального токсоплазмоза с экстрапирамидной симптоматикой 
хорея встречалась в 44 % случаев, атаксия — в 20 %, паркинсо-
низм — в 16 %, тремор — в 14 %, дистония — в 14 %, миоклонус — в 3 %, 
акатизия — в 2 % случаев [ 15 ].

Учитывая то, что для токсоплазмоза не характерно пора-
жение оболочек головного мозга, менингеальная симптоматика 
встречается редко. Однако по некоторым данным, иногда болезнь 
может протекать по типу токсоплазмозного менингоэнцефалита 
и сопровождаться менингеальной симптоматикой [ 11 ].

В некоторых случаях даже при наличии многоочагового 
токсоплазмозного поражения головного мозга может быть бес-
симптомное течение [ 16 ].

Токсоплазмозный хориоретинит встречается в основном 
при врожденном токсоплазмозе. У взрослых пациентов одно-
временное поражение токсоплазмозом глаз и головного мозга 
встречается редко. F. Ondriska и соавт. (2022) описывают случай 
35-летнего вич-инфицированного пациента с токсоплазмозным 
поражением глаз и головного мозга. На фоне противотоксоплаз-
мозной терапии отметилась нейровизуальная и клиническая 
положительная динамика со стороны цнс, однако со стороны 
зрения динамики не наблюдалось, и пациент ослеп на левый 
глаз [ 17 ].

Также весьма редко развивается токсоплазмозный вен-
трикулит [ 18 ]. W. Mauhin и соавт. (2016) описывают случай ток-
соплазмозного вентрикулита, осложненного развитием гидро-
цефалии у 46-летней пациентки. Диагноз выставлен по данным 
нейровизуальной картины и обнаружения днк паразита мето-
дом пцр в ликворе. Вызывает интерес то, что очагов токсоплаз-
моза в паренхиме головного мозга у данной пациентки не на-
блюдалось [ 19 ].
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По данным А. Б. Перегудовой и соавт. (2013), у 11,5 % па-
циентов со спидом токсоплазмоз протекал по типу генерализо-
ванного процесса с поражением головного мозга, легких, серд-
ца, печени и глаз [ 8 ].

T. Hosoda и соавт. (2021) описывают клинический слу-
чай множественных кровоизлияний в токсоплазмозные абсцес-
сы у вич-инфицированного пациента 47 лет. Токсоплазмоз под-
твержден наличием высокого титра IgG к Toxoplasma gondii 
в сыворотке и обнаружением днк паразита пцр [ 20 ].
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резюме к главе

1. Наиболее часто клиническая картина токсоплазмоза развивается  
подостро, но возможно и острое течение.

2. В клинической картине часто встречаются лихорадка, головная  
боль, спутанность сознания, судорожный синдром, парезы,  
параличи, нарушения речи, экстрапирамидные нарушения.

3. Церебральный токсоплазмоз может манифестировать поведенческими 
нарушениями, делирием, развитием галлюцинаций.

4. Реже встречаются токсоплазмозный менингит, вентрикулит,  
хориоретинит, а также генерализованные формы токсоплазмоза  
с поражением головного мозга, легких, сердца, печени и глаз.
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——————————————диагностика ——————————————церебрального ——————————————токсоплазмоза——————————————



Диагноз церебрального токсоплазмоза включает четыре категории: 
а) подтвержденный гистологически церебральный токсоплазмоз, 
б) подтвержденный лабораторно церебральный токсоплазмоз,
в) вероятный церебральный токсоплазмоз, 
г) возможный церебральный токсоплазмоз [ 1, 2 ].

J. E. Vidal (2019) предлагает следующие диагностические 
категории церебрального токсоплазмоза:

1. Церебральный токсоплазмоз, подтвержденный гисто-
логически. Выставляется на основании наличия клинического 
синдрома, выявления одного или нескольких очаговых пораже-
ний головного мозга по данным нейровизуализации и гистологи-
ческой верификации возбудителя в биоптате.

2. Лабораторно подтвержденный церебральный токсо-
плазмоз. Выставляется на основании клинического синдрома, 
наличия одного или нескольких очаговых поражений головного 
мозга по данным нейровизуализации и наличия днк T. gondii 
методом пцр.

3. Вероятный церебральный токсоплазмоз выставляется 
при наличии клинического синдрома, одного или нескольких 
очаговых поражений по данным нейровизуализации и однознач-
ного положительного рентгенологического ответа на 10-14 дней 
эмпирической противотоксоплазмозной терапии.

4. Возможный церебральный токсоплазмоз выставляется 
на основании клинического синдрома, идентификации одного 
или нескольких очаговых поражений по данным нейровизуа-
лизации и наличия высокого титра сывороточных антител IgG 
к T. gondii.

4.
глава четвертая——————————————диагностика ——————————————церебрального ——————————————токсоплазмоза——————————————
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лабораторная диагностика
Обнаружение днк паразита в ликворе или крови является столь 
же надежным методом подтверждения церебрального токсо-
плазмоза, как и выявление паразита при гистологическом ис-
следовании биоптата. При этом считается, что для диагностики 
токсоплазмоза головного мозга обнаружение днк возбудителя 
в ликворе методом пцр более эффективно, чем в крови [ 4 ].

Стоит отметить, что чувствительность пцр к выявле-
нию днк T. gondii в ликворе колеблется в пределах 35–83 %  
[ 2, 4, 6-8 ]. По данным А. Б. Перегудовой, частота обнаружения 
днк T. gondii в ликворе среди больных токсоплазмозом состави-
ла 42,9 % [ 9 ]. Таким образом, отрицательный результат пцр не 
исключает диагноза церебрального токсоплазмоза.

В этой связи важную роль имеют серологические реакции 
и сопутствующие лабораторные индикаторы, указывающие на 
вероятность токсоплазмоза.

В первую очередь ориентируются на выявление серопози-
тивности IgG к T. gondii. Это связано с тем, что выработка IgM 
на фоне иммуносупрессии, как правило, низкая. IgM обнаружива-
ется только у 8–25 % пациентов с церебральным токсоплазмозом  
[ 6, 9 ]. Кроме того, при токсоплазмозе IgM может сохраняться  
в течение 1–2 лет, поэтому не является маркером недавней инфек-
ции, если только не обнаружен в высоких титрах [ 10 ].

Высокие титры IgG указывают на фазу реактивации ла-
тентной инфекции, но и низкий уровень IgG не исключает раз-
вития церебрального токсоплазмоза [ 6 ]. Дополнительную ин-
формацию может предоставить динамика уровня IgG через 2–3 
недели [ 8 ].

По данным Н. Д. Ющук и соавт. (2008), высокая или  
средняя концентрации IgG были выявлены у 69 % пациентов 
с церебральным токсоплазмозом и у 9 % — в отсутствие заболе-
вания [ 11 ].

Основная сложность состоит в том, что от 3 до 15 % слу-
чаев церебрального токсоплазмоза являются серонегативными, 
и по ифа не определяются IgG к T. gondii [ 12, 13 ].

Некоторые авторы рекомендуют определять наличие 
специфических антител не только в крови, но и в ликворе. Нали-
чие IgG в ликворе считается более надежным критерием реакти-
вации инфекции [ 14 ].

B. Liang и соавт. (2020) наблюдали 8 случаев церебраль-
ного токсоплазмоза. В крови IgG и IgM к T. gondii были положи- 
тельными у 7 и 1 пациента соответственно. При исследовании 
ликвора IgG был положительным у 3 пациентов, IgM у всех паци-
ентов был отрицательным [ 15 ].

В большинстве случаев церебральный токсоплазмоз 
развивается при снижении количества cd4 + < 100 кл/мкл [ 1, 2, 
4, 8, 15 ]. Однако от 10 до 25 % пациентов с церебральным токсо-
плазмозом имеют количество лимфоцитов cd4 + > 100 кл/мкл 
[ 1, 16 ]. Количество cd4 + при церебральном токсоплазмозе мо-
жет быть даже 200-400 кл/мкл, но они являются функционально  
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неполноценными и не предотвращают реактивацию инфекции 
[ 6, 17 ]. В исследовании O. V. Azovtseva и соавт. (2020) у пациен-
тов с церебральным токсоплазмозом количество cd4 + варьирова-
ло от 39,6 до 229,6 кл/мкл, в среднем — 69,0 кл/мкл [4]. По данным 
В. Liang и соавт. (2020), у пациентов с цт количество cd4 + варьи-
ровало от 11 до 159 кл/мкл с медианой 92 кл/мкл [ 15 ].

В тех случаях, когда имеется одновременная серопозитив-
ность IgG к T. gondii и количество cd4 + < 100 кл/мкл, вероятность 
церебрального токсоплазмоза существенно повышается [ 1, 2, 4 ]. 
По данным S. A. Fard и соавт. (2020), при наличии клиническо-
го синдрома, серопозитивности IgG, снижении количества cd4 +  
ниже 200 клеток и характерной нейровизуальной картины веро-
ятность церебрального токсоплазмоза достигает 90 % [ 18 ].

Дополнительно необходимо обратить внимание на ви-
русную нагрузку и общий анализ ликвора. Выявлено, что чаще 
церебральный токсоплазмоз развивается при вирусной нагрузке 
вич выше 50 копий/мл [ 4 ]. В серии наблюдений B. Liang и соавт. 
(2020) у пациентов с цт вирусная нагрузка вич колебалась от 0 до 
989 190 копий/мл (медиана 192 836 копий/мл) [ 15 ].

В анализе ликвора в 50 % случаев отмечается лимфоци-
тарный цитоз до 100-300 клеток, в 30 % случаев отмечается по-
вышение белка. В 15 % случаев у пациентов с церебральным ток-
соплазмозом изменения в ликворе отсутствуют [ 6 ]. По данным 
А. Б. Перегудовой, у пациентов с цт в 55 % случаев зафиксирован 
нормальный цитоз, у 35 % — двузначный цитоз с количеством лей-
коцитов до 50 кл/мкл, у 10 % — выраженный, преимущественно 
лимфоцитарный цитоз [ 9 ].

По данным O. V. Azovtseva и соавт. (2020), на основании  
анализа данных 90 вич-инфицированных пациентов с церебраль-
ным токсоплазмозом цитоз и высокий уровень белка в ликворе 
встречался в 70 % случаев, высокие и средние титры IgG к токсо-
плазме — в 100 % случаев [ 4 ].

Таким образом, у вич-инфицированных пациентов с по-
явлением острой неврологической симптоматики необходимо 
исследовать количество клеток cd4 +, вирусную нагрузку рнк 
вич, серологический анализ на IgG к T. gondii и пцр на днк па-
разита [ 19 ].

нейровизуализация
Нейровизуализационная картина церебрального токсоплазмоза 
недостаточно специфична. Примерно в 75 % случаев наблюдает-
ся многоочаговое поражение, в 25 % — одиночные очаги. Наиболее 
распространенными локализациями являются базальные ган-
глии (48 %), лобная и теменная доли на границе серого и белого 
вещества. В 5–15 % случаев наблюдается поражение мозжечка 
и ствола головного мозга [ 5 ].

По данным атласа «Лучевая диагностика. Головной мозг» 
Осборн и соавт. (2018), токсоплазмоз головного мозга характери-
зуется следующей нейровизуальной картиной.
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мскт: гиподенсное поражение с нечетким контуром 
и отеком. Контрастирование кольцевидное, часто по типу асим-
метричной мишени. Небольшие очаги могут иметь узловой ха-
рактер контрастирования.

мрт: на Т1 и Т2 — гипоинтенсивный сигнал. Т1 с гадолини-
ем — кольцевидный характер накопления, часто по типу асимме-
тричной мишени. В режиме dwi может отмечаться увеличение 
диффузии в центральных участках некроза.

По мр-спектроскопии может отмечаться повышение пика 
лактата, повышение пика липидов, снижение пика холина, сни-
жение пика креатинина, снижение пика N-ацетил-аспартата.

По некоторым данным, у пациентов с тяжелой иммуно-
супрессией может не отмечаться выраженного накопления кон-
трастного вещества по мскт и парамагнетика по мрт [ 5, 21 ]. По 
данным C. Shyam babu и соавт. (2012), из четырнадцати пациен-
тов, у которых был диагностирован церебральный токсоплазмоз, 
по мскт контрастное усиление отмечалось у семи пациентов (50 % 
случаев), накопление парамагнетика встречалось чаще — у 10 из 14 
пациентов. Кроме того, у 7 пациентов по мрт наблюдалось огра-
ничение диффузии в режиме dwi [ 21 ].

По некоторым данным, степень контрастного усиления 
зависит от количества cd4 +. При показателе ниже 50 кл/мкл обыч-
но не наблюдается контрастного усиления, а по мере увеличения 
количества cd4 + усиление становится более заметным [ 22 ]. Та-
ким образом, отсутствие накопления контраста или парамагне-
тика не исключает вероятность цт.

Симптом асимметричной мишени представляет собой 
три чередующиеся зоны после контрастного усиления: точечная 
внутренняя часть (накапливающая контраст), промежуточная 
зона (не накапливающая контраст) и внешний край (кольцевид-
но накапливающий контраст) [ 5 ]. Однако симптом асимметрич-
ной мишени не является характерным признаком токсоплазмоза 
и встречается только в 30 % случаев [ 22 ].

По некоторым данным, очаги токсоплазмоза могут каль-
цифицироваться [ 23, 24 ]. Иногда в них происходят кровоизлия-
ния из-за некроза стенок артерий [ 25 ].

В серонегативных случаях при высокой нейровизуальной 
вероятности церебрального токсоплазмоза и невозможности вы-
полнения биопсии показано эмпирическое назначение проти-
вотоксоплазмозных препаратов, на которые должна отмечаться 
быстрая положительная динамика. Однозначный клинический 
и нейровизуальный ответ через 10–14 дней эмпирической проти-
вотоксоплазмозной терапии является критерием вероятного ди-
агноза церебрального токсоплазмоза [ 15, 19 ].

Имеются сведения о пользе пэт с фтг для дифференци-
ации церебрального токсоплазмоза от первичной лимфомы 
цнс. Как правило, очаги токсоплазмоза характеризуются гипо-
метаболизмом, а лимфома — гиперметаболизмом радиофарм- 
препарата [ 26 ]. Однако бывают нетипичные случаи. A. Muk-
herjee и соавт. (2017) описывают случай 20-летнего пациента 
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с трансплантированной почкой, у которого развилась серия судо-
рожных приступов. По мрт было выявлено очаговое образование 
в правой теменно-затылочной области с выраженным перифо-
кальным отеком. По данным пэт образование характеризовалось 
повышенным метаболизмом. Однако при биопсии образования 
и окраски на простейших был подтвержден церебральный ток-
соплазмоз [ 27 ].

диагностическая биопсия
По данным M. C. Acosta и соавт. (2018), до 20 % пациентов со 
спидом и очаговым поражением головного мозга нуждаются 
в биопсии для установки окончательного диагноза [28]. В серии 
наблюдений C. Shyam babu и соавт. (2012) биопсия для оконча-
тельной верификации церебрального токсоплазмоза потребова-
лась в 66,6 % случаев (14 из 21 наблюдения) [ 21 ].

Биопсия и иммуногистохимический анализ на токсоплаз-
му являются наиболее надежными методами, подтверждающими 
токсоплазмоз цнс [ 29 ]. Основные показания к биопсии возникают 
в серонегативных случаях, в том числе когда не было положитель-
ного ответа на эмпирическую противотоксопламозную терапию.

У пациентов со спидом биопсия наиболее часто необхо-
дима для разграничения токсоплазмоза от первичной лимфомы 
цнс, требующей иного лечения [ 30 ]. По современным данным, 
нет четко установленных критериев отличия токсоплазмоза от 
первичной лимфомы цнс по данный мскт, мрт и даже пэт. Нако-
пление радиофармпрепарата может быть вариабельным как при 
цт, так и при лимфоме, что требует выполнения биопсии образо-
ваний [ 26 ].

Несколько чаще биопсия требуется при солитарных фор-
мах токсоплазмоза, в том числе для дифференцирования с лимфо-
мой и другими злокачественными опухолями [ 5 ]. V. R. N. Gunness 
и соавт. (2014) приводят случай женщины 65 лет, которая получа-
ла химиотерапию по поводу неходжкинской лимфомы. У паци-
ентки появились жалобы на головную боль, тошноту, рвоту, го-
ловокружение. Была выполнена мрт головного мозга, по которой 
определялось очаговое поражение. Для разграничения опухоли 
головного мозга и оппортунистического поражения на фоне им-
муносупрессии выполнена биопсия образования, установившая 
церебральный токсоплазмоз [ 31 ].

M. L. Ruiz (2016) описывает клинический случай пациента 
50 лет, поступившего в клинику с нарушением поведения и силь-
ной головной болью. По данным мскт и мрт выявлено объемное 
образование в правой лобно-теменной области с выраженным 
перифокальным отеком и переходом через мозолистое тело на 
противоположное полушарие. вич-статус пациента не известен. 
С подозрением на глиобластому пациенту выполнена биопсия об-
разования. По данным игх выявлен церебральный токсоплазмоз. 
В дальнейшем у пациента была подтверждена вич-инфекция [ 17 ].

A. Tosun и соавт. (2022) описывают случай 47-летнего 
мужчины с постоянной головной болью. вич-статус не известен, 
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но за последнее время пациент значительно похудел. По мрт вы-
явлено многоочаговое поражение головного мозга, с крупным оча-
гом в правой лобной доле. В данном очаге отмечалось ограничение 
диффузии в режиме dwi. Также по мрт выявлены высокий уровень 
метаболитов холина и низкий уровень n-ацетиласпартата, сосу-
ществующих с пиками лактата и липидов, что характерно для вос-
паления. С подозрением на абсцесс выполнена пункция и биопсия 
образования. По данным гистологического исследования выявлен 
церебральный токсоплазмоз (токсоплазмозный абсцесс). Впослед-
ствии у пациента подтверждена вич-инфекция [ 32 ].

В некоторых случаях при тяжелом состоянии пациента 
биопсия может рассматриваться одной из первых линий диагно-
стики, если рассчитывать на более быстрое получение результа-
тов, чем при серологическом исследовании, для более раннего 
начала специфического лечения. M. Al Zoubi и соавт. (2017) опи-
сывают клинический случай 47-летнего пациента, поступивше-
го в тяжелом состоянии с нарушенным уровнем бодрствования. 
По данным мрт определялось очаговое поражение подкорковых 
структур справа с выраженным перифокальным отеком. Запо-
дозрен токсоплазмоз головного мозга, хотя исходно вич-статус 
не известен. Выполнена биопсия образования, токсоплазмоз под-
твержден гистологически, и начата медикаментозная терапия. 
В дальнейшем у пациента была подтверждена вич-инфекция [ 30 ].

В целом биопсия у пациентов с подозрением на цере-
бральный токсоплазмоз рассматривается как относительно безо-
пасная методика с высокой диагностической ценностью [ 33 ]. 

A. M. Lee и соавт. (2016) провели метаанализ, куда вошли 
1209 пациентов с вич-инфекцией, подвергшихся биопсии при 
очаговых образованиях, в том числе подозрительных на токсо-
плазмоз. Осложнения зафиксированы в 5,7 % случаев, летальность 
составила 0,9 % [ 34 ]. Об относительной безопасности биопсии  
очаговых образований при вич-инфекции также описывается  
в системном обзоре J. Zhang и соавт. (2017). Осложнения раз-
вивались в 5,1 % случаев (из них внутричерепные кровоизлия-
ния — в 3,3 %), послеоперационная летальность составила 0,7 % [ 35 ].

Тем не менее биопсия не может рассматриваться перво- 
очередной диагностической процедурой у всех пациентов с подо-
зрением на цт, так как является по своей сути самостоятельной 
операцией под общей анестезией, усиливающей уже имеющуюся 
у пациентов иммуносупрессию, с вероятностью развития различ-
ных, в том числе системных, осложнений.

В серии наблюдений пациентов с церебральным токсо-
плазмозом B. Liang и соавт. (2020) описывают случай смерти па-
циента через 3 дня после биопсии из-за случившегося внутримоз-
гового кровоизлияния [ 15 ]. 

G. Di Pellegrini и соавт. (2023) описывают случай 25-лет-
ней вич-инфицированной пациентки с солитарным узлом ток-
соплазмоза в таламусе, у которой после биопсии развились мно-
жественные инфекционные осложнения, тяжелый сепсис, что 
привело к смерти пациентки [ 5 ].
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резюме к главе

1. Наиболее точные методы диагностики церебрального токсоплазмоза — 
гистологическая верификация возбудителя в биоптате и обнаружение днк 
паразита в крови/ликворе методом пцр.

2. Вероятный церебральный токсоплазмоз выставляется при наличии клиниче-
ского синдрома, идентификации одного или нескольких очаговых поражений 
по данным нейровизуализации и однозначного положительного клинического 
и рентгенологического ответа на 10–14 дней эмпирической противотоксоплаз-
мозной терапии.

3. Возможный церебральный токсоплазмоз выставляется на основании клини- 
ческого синдрома, идентификации одного или нескольких очаговых поражений 
по данным нейровизуализации и наличия высокого титра сывороточных анти-
тел IgG к T. gondii.

4. Необходимо помнить о том, что днк паразита методом пцр в крови и ликво-
ре выявляется примерно у половины пациентов, а серонегативными по ифа 
являются до 15 % пациентов с цт.

5. По данным мрт в 75 % случаев отмечается многоочаговое поражение голов-
ного мозга. Очаги в режиме flair и т2-ви изо/гипоинтенсивны с выраженным 
перифокальным отеком. Иногда может отмечаться ограничение диффузии 
в центральных отделах очага по dwi.

6. Для очагов церебрального токсоплазмоза характерно кольцевидное нако-
пление парамагнетика, в трети случаев отмечается симптом асимметричной 
мишени. Небольшие очаги могут иметь узловой характер накопления пара-
магнетика. В некоторых случаях не наблюдается накопления контраста/пара-
магнетика очагами цт.

7. В серонегативных случаях, при отрицательных данных пцр, а также в слу-
чаях отсутствия ответа на противотоксоплазмозную терапию требуется 
биопсия образования.

8. В целом биопсия очагов токсоплазмоза является безопасной методикой  
с летальностью менее 1  % и осложнениями в пределах 5 %.
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Для лечения церебрального токсоплазмоза используют разные 
комбинации препаратов: пириметамин + сульфадиазин, пириме-
тамин + клиндамицин, триметоприм + сульфаметоксазол.

J. Yan и соавт. (2013) провели метаанализ по эффектив-
ности назначения разных схем лечения, в том числе с учетом 
побочных реакций. Было выявлено, что назначение комби-
нации «триметоприм + сульфаметоксазол» имеет некоторые 
преимущества по сравнению с другими схемами [ 1 ]. Похожие 
результаты получены в систематическом обзоре литературы 
A. V. Hernandez и соавт. (2017), которые выявили, что по эффек-
тивности и безопасности назначение комбинации препаратов 
«триметоприм + сульфаметоксазол» превосходит другие альтер-
нативные схемы [ 2 ].

В последнем метаанализе, изучающем эффективность 
разных схем лечения токсоплазмоза C. Prosty и соавт. (2023)  
выявили, что комбинации «пириметамин + сульфадиазин», «пи-
риметамин + клиндамицин», «триметоприм + сульфаметоксазол» 
имеют приблизительно одинаковую клиническую и рентгеноло-
гическую эффективность. При этом прекращение лечения из-за 
токсичности было значительно ниже при использовании схемы 
«триметоприм + сульфаметоксазол», что может являться суще-
ственным положительным моментом для предпочтения этой 
схемы лечения перед другими [ 3 ].

Имеются разные мнения о сроках назначения высокоак-
тивной антиретровирусной терапии (арт). По некоторым дан-
ным, раннее начало арт у пациентов с церебральным токсоплаз-
мозом может привести к развитию синдрома восстановления 
иммунитета и вызывать парадоксальное обострение. Согласно 
некоторым данным, отсроченное начало арт, через две недели 
после назначения противотоксоплазмозных препаратов, являет-
ся более оправданным [ 4-6 ].

Нередко пациенты с цт поступают в тяжелом состоя-
нии, с выраженным перифокальным отеком, вызывающим масс- 
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эффект и дислокацию. В этих случаях, особенно при прогрес-
сивном ухудшении состояния, некоторые авторы рекомендуют 
к терапии добавлять стероиды. Однако данных о безопасности 
и эффективности назначения стероидов при церебральном ток-
соплазмозе на фоне вич-инфекции недостаточно. R. Sonneville 
и соавт. (2012) оценивали эффективность добавления к противо-
токсоплазмозной терапии стероидов для лечения отека мозга. 
Было выявлено, что применение стероидов безопасно, но не свя-
зано с улучшением неврологического исхода [ 7 ].

На фоне специфической терапии клиническое улучшение 
наступает в конце первой недели у 60–80 % больных, уменьшение 
очагов на мрт — к концу второй недели [ 8 ].

оперативное лечение
Токсоплазмоз головного мозга не является хирургическим забо-
леванием. Однако в некоторых случаях может потребоваться опе-
рация. Например, крупный очаг токсоплазмоза с выраженным 
перифокальным отеком, масс-эффектом и дислокацией у про-
грессивно ухудшающегося пациента может потребовать экстрен-
ной/срочной декомпрессии (костной декомпрессии, а возможно, 
и удаления очага).

Нередко нейрохирурги принимают крупные солитарные 
очаги токсоплазмоза за опухоль головного мозга, и пациенты под-
вергаются операции [ 9 ], особенно если выполнить дообследова-
ние пациента в силу тяжести состояния и прогрессивного ухуд-
шения состояния не всегда возможно. 

E. Ozgiray и соавт. (2007) описывают случай молодой па-
циентки с неизвестным вич-статусом, у которой по данным мрт 
были выявлены множественные очаги, кольцевидно накаплива-
ющие контрастное вещество, расцененные как метастазы. В силу 
прогрессивного снижения уровня бодрствовании и нарастания 
гемипареза пациентке выполнена декомпрессионная трепана-
ция черепа и биопсия очага. Гистологически подтвержден цере-
бральный токсоплазмоз. В дальнейшем у пациентки выявлена 
вич-инфекция [ 10 ].

Z. Valenta и соавт. (2009) представили случай 40-летнего 
вич-инфицированного пациента, прооперированного по поводу 
опухоли головного мозга. По данным игх установлен церебраль-
ный токсоплазмоз [ 11 ].

В. Е. Олюшин с соавт. (2017) описали 7 пациентов с цере-
бральным токсоплазмозом, поступивших под маской опухоли  
головного мозга, при этом только двое из них сообщили о вич-ин-
фекции при поступлении, поэтому диагноз токсоплазмоз удалось 
установить только после операции, по данным патоморфологи-
ческого заключения [ 12 ].

Стоит отметить, что в некоторых случаях токсоплазмоз 
развивается у иммунокомпетентных пациентов, что еще более за-
трудняет дифференциальную диагностику с опухолями головно-
го мозга. N. Manwani и соавт. (2012) описывают случай объемно-
го образования в стволе головного мозга у иммунокомпетентного 
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подростка. Выполнено хирургическое удаление очага, при пато-
гистологическом исследовании был установлен церебральный 
токсоплазмоз [ 13 ].

Z. H. Li и соавт. (2014) описали случай 33-летнего пациен-
та с клиникой дисфазии и левосторонней гипестезии. При до-
обследовании по мрт выявлено объемное образование правой 
теменной доли, кольцевидно накапливающее парамагнетик. 
вич-инфекции у пациента не было, лабораторных данных об им-
муносупрессии нет. Выполнены трепанация черепа и удаление 
объемного образования. По данным гистологического исследо-
вания с окраской на простейших диагностирован церебральный 
токсоплазмоз [ 14 ].

S. Berkmann и соавт. (2015) описывают крайне необычный 
случай 27-летней пациентки с пролактиномой гипофиза. Паци-
ентка принимала лекарственную терапию на протяжении 2 лет. 
На контрольной мрт размеры макроаденомы не уменьшились, 
и было принято решение о трансфеноидальном удалении опухо-
ли. По данным гистологического исследования выявлены клет-
ки аденомы и брадицисты токсоплазмы. У пациентки не было 
вич-инфекции и иммунодефицита. Других очагов токсоплазмоза 
головного мозга по данным мрт не выявлено. Авторы указывают, 
что это второй зафиксированный в научной литературе случай 
селлярного токсоплазмоза в сочетании с аденомой гипофиза [ 15 ].

Y. Li и соавт. (2019) описали случай молодой пациентки 
с прогрессирующим неврологическим дефицитом и очаговым 
образованием в подкорковых структурах, кольцевидно накапли-
вающим парамагнетик по данным мрт. С подозрением на опухоль 
головного мозга была выполнена операция в объеме удаления 
образования в подкорковых структурах. По данным гистологиче-
ского заключения, опухолевых клеток не обнаружено. По данным 
игх выставлен токсоплазмоз головного мозга [ 16 ].

Диагностически сложный клинический случай описыва-
ют A. Arsad и соавт. (2021). У 65-летней женщины с недавно выяв-
ленным рецидивом саркомы эндометрия в течение двух недель 
наблюдалась лихорадка. По данным пэт-кт были выявлены ме-
тастазы в малом тазу. По данным мрт выявлено многоочаговое 
поражение головного мозга с кольцевидным характером нако-
пления парамагнетика. Данное состояние расценено как мета-
статическое поражение головного мозга. В связи с необъяснимой 
лихорадкой (источник инфекции не найден) возникло предполо-
жение о том, что очаги в головном мозге могут быть церебраль-
ным токсоплазмозом. Выполнено серологическое исследование, 
которое показало высокие титры IgG к T. gondii. В дальнейшем 
была подтверждена вич-инфекция, о которой пациентка не 
знала. Назначена терапия комбинацией препаратов «тримето-
прим + сульфаметоксазол», на фоне чего улучшилось клиническое 
состояние и значительно уменьшились размеры очагов в голов-
ном мозге по данным мрт в динамике [ 17 ].

S. A. Fard и соавт. (2020) представили случай церебраль-
ного токсоплазмоза как первого проявления вич-инфекции 
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у ребенка 9 лет, который был госпитализирован в педиатриче-
ское отделение неотложной помощи со сниженным уровнем 
сознания, частыми эпизодами генерализованных тонико-кло-
нических судорог, левосторонней гемиплегией и лихорадкой. 
По мскт головного мозга выявлено многоочаговое поражение 
с интенсивным кольцевидным накоплением контрастного ве-
щества. В правой лобной доле определялся самый крупный очаг 
с выраженным перифокальным отеком, вызывающий масс-эф-
фект и дислокацию срединных структур. Выполнена деком-
прессионная гемикраниэктомия и резекция очага. У ребенка 
подтвердилась вич-инфекция. Пациент умер на 6-е сутки после 
операции [ 18 ].

B. Liang и соавт. (2020) семи из 9 наблюдаемых пациентов 
с вич-инфекцией и церебральным токсоплазмозом выполнили 
резекцию очагов, двоим — биопсию. После операции и назна-
чения противотоксоплазмозной терапии в сочетании с высо-
коактивной антиретровирусной терапией в течение 2–4 недель 
клиническое состояние значительно улучшилось у 8 пациентов 
(88,89 %), а очаги поражения головного мозга на мрт уменьши-
лись или исчезли. Один пациент умер из-за внутричерепного 
кровоизлияния через 3 дня после операции. Продолжительность 
жизни остальных 8 пациентов составила 191-2 461 день (медиана 
1 407 дней) [ 19 ].

С. С. Кияшко и соавт. (2022) приводят три клинических 
случая, когда пациенты с церебральным токсоплазмозом на фоне 
выраженного масс-эффекта и развития гипертензионно-дислока-
ционного синдрома потребовали хирургического лечения в объ-
еме удаления образования и наружной декомпрессии, однако все 
эти случаи закончились летальным исходом [ 20 ].

T. Czech и соавт. (2022) описывают случай резекции оча-
га токсоплазмоза в подкорковых структурах, первично приня-
того за злокачественную опухоль, однако патогистологическое 
исследование подтвердило токсоплазмоз. Авторы считают, что 
хирургическое удаление очага с последующей медикаментозной 
терапией может быть весьма перспективным у этой категории 
пациентов [ 21 ].

R. Ghasemikhah и соавт. (2023) описывают случай 45-лет-
ней вич-инфицированной женщины, поступившей в тяжелом 
состоянии, с уровнем бодрствования 9 баллов шкалы ком Глаз-
го. По данным мрт определяется объемное образование в левой 
лобно-теменной области с выраженным перифокальным отеком. 
Церебральный токсоплазмоз у пациентки подтвержден данными 
пцр и ифа. Тем не менее, учитывая тяжелое состояние вследствие 
объемного воздействия очага, пациентке выполнены декомпрес-
сионная трепанация черепа и удаление очага токсоплазмоза. 
После операции пациентка получала лекарственную терапию 
церебрального токсоплазмоза. Через несколько дней пациентка 
выписана из стационара в ясном сознании без неврологического 
дефицита [ 22 ].
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В некоторых случаях операция может потребоваться по по-
воду осложнений церебрального токсоплазмоза. А. Basavaprabhu 
и соавт. (2012) описывают три клинических случая проведения 
шунтирующих операций на фоне острой гидроцефалии у паци-
ентов с церебральным токсоплазмозом [ 23 ]. Гидроцефалия мо-
жет развиваться как при сдавлении ликворопроводящих путей 
очагами токсоплазмоза, так и вследствие перенесенного токсо-
плазмозного вентрикулита.

По данным A. Caceres и соавт. (2024), при врожденном 
токсоплазмозе наиболее часто поражение цнс проявляется на-
рушением ликворотока и развитием гидроцефалии, что требует 
проведения шунтирующих операций [ 24 ].

профилактика церебрального токсоплазмоза
Серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых количество 
cd4 + < 100 кл/мкл, должны получать профилактику токсоплазмоз-
ного энцефалита. Для профилактики чаще используют комбина-
цию «триметоприм + сульфаметоксазол». Профилактику прекра-
щают у пациентов, получающих антиретровирусные препараты, 
у которых количество cd4 + увеличивается до > 200 кл/мкл в тече-
ние более 3 месяцев [ 25, 26 ].
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резюме к главе

1. При лечении церебрального токсоплазмоза комбинация препаратов  
«триметоприм  +  сульфаметоксазол» является высокоэффективной  
и сопровождается меньшим количеством побочных реакций в сравнении  
с другими схемами лечения.

2. В случаях наличия крупных очагов цт, вызывающих масс-эффект и гипер-
тензионно-дислокационный синдром, может потребоваться хирургическое 
лечение в объеме внутренней декомпрессии (удаление очага) и, возможно, 
наружной (костной) декомпрессии.

3. Для того чтобы не перепутать очаг токсоплазмоза с опухолью головного мозга, 
необходимо тщательно выяснять вич-статус пациента, обращать внимание 
на анализ крови (лимфопения), повышение температуры тела, потерю веса, 
поражение кожи и слизистых, которые могут указывать на вич-инфекцию.

3. Серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых количество cd4+ < 100 
кл/мкл, должны получать профилактику токсоплазмозного энцефалита.  
Для профилактики чаще используют комбинацию «триметоприм + сульфаме-
токсазол».
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——————————————клинические случаи ——————————————многоочагового ——————————————церебрального ——————————————токсоплазмоза——————————————



клинический случай 1

Пациент Б. 39 лет доставлен скорой помощью в районную боль-
ницу в тяжелом состоянии с нарушением уровня бодрствования 
до сопора, лихорадкой до 39 ºС на протяжении недели. В анам-
незе полинаркомания, вич-инфекция на протяжении 12 лет. Ан-
тиретровирусную терапию не получал. В анализах выраженная 
лимфопения: лимфоциты отн. 7,60 % (19,00–37,00), абс. 0,2∙109/л 
(1,2–3,0), соэ 38 мм/час, С-реактивный белок 29 мг/л.

По мскт головного мозга с контрастным усилением 
определяется многоочаговое поражение головного мозга, преи-
мущественно в правом полушарии. Очаги интенсивно кольце-
видно накапливают контрастное вещество. Обращает на себя 
внимание слияние очагов в медиобазальных отделах правой 
височной доли. Также отмечается накопление контраста сосу-
дистым сплетением и эпендимой боковых желудочков как при-
знаки вентрикулита ( рис. 5 ).

Заподозрен церебральный токсоплазмоз. Взят анализ кро-
ви на ифа к IgG Toxoplasma gondii. Выявлены высокие титры 
антител — 132 МЕ/мл (референсное значение < 25,00). Выставлен 
диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), фаза прогрессирования без 
антиретровирусной терапии. Церебральный токсоплазмоз с мно-
гоочаговым поражением головного мозга. Вентрикулит.

Пациент переведен в инфекционную больницу для даль-
нейшего лечения.

6.
глава шестая

55



рис. 5. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением 
пациента Б. Многоочаговое 
поражение головного мозга 
с интенсивным кольцевидным 
накоплением контрастного  
вещества, контрастирование 
эпендимы желудочков  
и сосудистых сплетений как  
признаки вентрикулита
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клинический случай 2
Пациентка А. 39 лет доставлена скорой помощью с жалобами 
на выраженную головную боль, слабость в правых конечностях, 
повышение температуры тела до 38 °С на протяжении 10 дней. 
В анамнезе злоупотребление алкоголем. Около недели назад 
впервые развился судорожный приступ. Хронические заболева-
ния, вич-инфекцию, гепатит, сифилис отрицает.

В неврологическом статусе: сознание ясное, ориентиро-
вана, контакту доступна. Кожные покровы субиктеричны, ги-
перпигментированы. Головная боль и боль в шейном отделе (до 
7б по ваш). Глазные щели D=S, зрачки D=S. Легкое сходящееся 
косоглазие справа. Движения глазных яблок сохранены. Мелко-
размашистый затухающий нистагм влево. Сглажена носогубная 
складка слева. Язык по средней линии. Мягкое небо подвижно. 
Глотает самостоятельно. Мышечная сила в левой руке до 5 б., 
в правой руке — 3 б., в левой ноге — 4 б. проксимально и до 4,5 б. 
дистально, в правой ноге — 3 б. проксимально и 3,5 б. дистально. 
Сухожильные рефлексы с верхних конечностей D > S, с нижних 
конечностей коленные оживлены, D > S, ахилловы снижены, D > S. 
Симптом Бабинского справа, верхний Россолимо справа. Болевая 
гемигиперестезия справа, с элементами гиперпатии на правой 
стопе. кпнп слева с дефектом, пкп с интенцией с обеих сторон, 
больше слева. рмз 2 см, симптом Кернига 180°. Тазовые функции 
контролирует.

По мскт с контрастным усилением и мрт с парамагне-
тиком определяется многоочаговое поражение обеих гемисфер 
и левого полушария мозжечка с выраженным перифокальным 
отеком, кольцевидно накапливающее контрастное вещество 
и парамагнетик (некоторые очаги по типу асимметричной мише-
ни) ( рис. 6 ).

Температура тела 37,6 °С. В лабораторных анализах: лей-
копения (лейкоциты 3,83109/л), лимфопения (лимфоциты абс. 
0,9109/л), анемия (эритроциты 2,751012/л, гемоглобин 60 г/л), 
соэ 42 мм/час, С-реактивный белок 9,4 мг/л. Взят анализ на 
вич-инфекцию. вич-инфекция подтверждена: антитела к вич 
(hiv/2) и антиген р24 ифа 2 — положительно. рнк вируса иммуно-
дефицита человека (hiv1) 1,5107 копий/мл (референсное значе-
ние < 4,8101).

Выполнена люмбальная пункция. В ликворе по данным 
пцр обнаружена днк Toxoplasma gondii. Пациентка осмотре-
на врачом-инфекционистом, выставлен диагноз: вич-инфекция 
4 Вст (спид), фаза прогрессирования без антиретровирусной те-
рапии. Церебральный токсоплазмоз с локализацией в обеих ге-
мисферах мозга и мозжечка. Орофарингеальный кандидоз.

Переведена в инфекционную больницу для дальнейшего 
лечения.
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рис. 6. МСКт с контрастным 
усилением (А) и Мрт т1-ВИ 
с парамагнетиком (Б) 
пациентки А. Отмечается мно-
гоочаговое поражение обоих 
полушарий мозга с вовлече-
нием подкорковых структур, 
с выраженным перифокаль-
ным отеком, интенсивно 
кольцевидно накапливающее 
контрастное вещество и пара-
магнетик, некоторые очаги по 
типу асимметричной мишени 
(указаны стрелкой)

 А

Б



клинический случай 3
Пациент С. 42 лет доставлен скорой помощью в приемный покой. 
Известно, что около получаса назад обнаружен женой лежа на 
полу (не вставал, не говорил). Со слов жены несколько дней жало-
вался на головную боль, головокружение. Туберкулез, венериче-
ские заболевания, вич-инфекцию у пациента супруга отрицает. 

В неврологическом статусе: в оглушении, не критичен. 
Зрачки D=S, фотореакции живые. Лицо симметрично, язык по 
средней линии. Мышечная сила 5 баллов во всех сегментах. Сухо-
жильные рефлексы D=S, умеренно оживлены. Чувствительность 
поверхностная и глубокая сохранены. В позе Ромберга неустой-
чив. Менингеальных знаков нет. 

Выполнена мскт с контрастным усилением и мрт с пара-
магнетиком. Субкортикально в правых теменной, височной долях 
и левой теменной доле определяются три объемных образования 
неправильной формы с неровными контурами, максимальными 
размерами до 1,8, 3,7 и 2,1 см соответственно, с выраженным пе-
рифокальным отеком и кольцевидным накоплением контраста 
и парамагнетика. Дислокация срединных структур 6 мм ( рис. 7 ).

Проведен онкопоиск в объеме: мскт легких, узи брюш-
ной полости и забрюшинного пространства, фгдс, колоноскопия, 
осмотр уролога. Данных об опухолевом поражении нет.

В анализах крови обращает на себя внимание лимфопе-
ния: лимфоциты отн. 10,60 % (19,00–37,00 %), абс. 0,5109/л (1,2–3,0). 
С-реактивный белок 10,70 мг/л, соэ 42 мм/час. Первично лабора-
торные изменения расценены как последствия перенесенной па-
циентом коронавирусной инфекции месяц назад.

Принято решение об удалении очага в правой теменной 
доле, самого крупного по размеру, вызывающего наибольший 
отек, масс-эффект и дислокацию. Выполнена костно-пластиче-
ская трепанация черепа, удаление объемного образования.

По данным гистологического заключения, в объеме при-
сланного материала достоверных данных об опухолевом про-
цессе нет. Картина возможна при инфекционном процессе. Для 
уточнения диагноза проводится игх-исследование.

При иммуногистохимическом исследовании ни одним 
клеточным элементом не экспрессирован ck 8/18, gfap экспресси-
рован в сохраненных клетках астроцитарной природы, пролифе-
ративная активность по Ki-67 отмечена в клетках макрофагально-
го ряда, лимфоцитах. В единичных крупных клетках, содержащих 
крупное овальной формы ядро и слабо эозинофильную цито-
плазму, экспрессирован вирус cmv, не экспрессированы вирус 
Эпштейн-Барра, SV-40 (полиомавирус), Treponema pallidum, при 
окраске срезов по шик, метамин Ag, по Циль-Нильсену кислото-
устойчивых бактерий, грибов не выявлено. При иммуногистохи-
мическом исследовании с антителом к Toxoplasma определяют-
ся позитивно окрашенные микроорганизмы, преимущественно 
расположенные внеклеточно ( рис. 8 ).

Сформировано заключение: иммуноморфологическая 
картина с учетом клинико-анамнестических данных в объеме  
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рис. 7. МСКт с контрастным 
усилением (А) и Мрт т1-ВИ 
с парамагнетиком голов-
ного мозга пациента С. (Б). 
Выявлены  два очага в правой 
теменной  и височной долях 
и один очаг  в левой теменной 
доле с выраженным перифо-
кальным отеком. Все очаги 
интенсивно  накапливают кон-
траст и парамагнетик по типу 
асимметричной мишени

 А

Б



присланного материала на исследование соответствует массив-
ным некрозам вещества головного мозга инфекционной приро-
ды (более вероятно — токсоплазмоз). Для уточнения инфекцион-
ных агентов рекомендовано дообследование пациента, оценка 
вич-статуса.

Взят анализ на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv 1/2) 
и антиген p24 — положительно.

Пациент осмотрен врачом-инфекционистом. Выставлен 
диагноз: вич-инфекция 4Вст, без антиретровирусной терапии, 
стадия обострения. Церебральный токсоплазмоз подтвержден 
гистологически.

Пациент переведен в инфекционную больницу для даль-
нейшей терапии.

клинический случай 4
Пациентка К. 43 лет находилась в центральной районной больни-
це с подозрением на онмк, куда госпитализирована с жалобами 
на головную боль, выраженную слабость, подъем температуры до 
38 °С, слабость в левых конечностях. В неврологическом статусе: 
в оглушении, грубая дизартрия, левосторонний гемипарез до 3 б. 
Санитарной авиацией переведена в рсц для дообследования. На 
момент осмотра в рсц состояние пациентки тяжелое, в глубоком 
оглушении, контакт затруднен. Из данных медицинских сопрово-
дительных документов хронических заболеваний, вич-инфекции, 
сифилиса, гепатитов, туберкулеза нет. Выполнена мскт головного 
мозга с контрастным усилением: в полушариях большого мозга, 
а также в правой гемисфере мозжечка определяются множествен-
ные неправильной округлой формы образования с кольцевидным 
типом накопления контраста. Размер образований от 0,7 до 2,2 х 
2,1 см (наиболее крупное в теменной области справа). Заключение: 
кт-картина мультифокального поражения головного мозга. Диф-
ференцировать (mts) и вич-ассоциированное поражение ( рис. 9 ).

рис. 8. Иммуногистохими- 
ческое исследование с антите-
лом Toxoplasma. Определяются 
позитивно окрашенные микро-
организмы, расположенные 
преимущественно вне клеток. 
Увеличение: х400
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рис. 9. МСКт с контрастным 
усилением головного мозга 
пациентки К. Определяется 
многоочаговое поражение, 
с кольцевидным накоплением 
контрастного вещества,  
некоторые по типу 
асимметричной мишени 
(красная стрелка)



По общей тяжести состояния мрт выполнить не удалось. 
При поступлении температура тела 37,7 °С, выраженная лим-
фопения: лимфоциты отн. 4,30 % (19,00–37,00 %), абс. 0,2109/л  
(1,2–3,0). С-реактивный белок 16,1 мг/л, соэ 29 мм/час.

Взят анализ на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv1/2) 
и антиген p24 — положительно. рнк вируса иммунодефицита че-
ловека 1 (hiv1) 5,78105 копий/мл (референсное значение < 4.00101).

По данным анализа на cd4 + отмечается почти полное от-
сутствие клеток ( рис. 10 ).

По данным ифа выявлены IgG к токсоплазме — 49 МЕ/мл 
(референсное значение < 25,00).

Выставлен диагноз: вич-инфекция 4Вст, фаза прогресси-
рования без антиретровирусной терапии. Церебральный токсо-
плазмоз с многофокусным поражением головного мозга.

Несмотря на проводимую терапию, состояние пациентки 
прогрессивно ухудшалось, присоединилась двусторонняя поли-
сегментарная пневмония, и наступил летальный исход.

клинический случай 5
Пациент Р. 36 лет доставлен скорой помощью с подозрением на 
онмк. Известно, что около суток назад ослабли левые конечности, 
нарушилась речь. Со слов сопровождающего (матери), в анамнезе 
полинаркомания, вич-инфекция, гепатит в и с. По поводу вич-ин-
фекции антиретровирусную терапию пациент не получал. При 
поступлении: в оглушении (12 баллов шкг), грубая сенсомоторная 
афазия. Черепно-мозговые нервы интактны. Мышечная сила не 
достаточна: в правых конечностях сохранены активные движения, 
в левых — плегия. Сухожильные рефлексы с рук: S>D, с ног: S>D. Ри-
гидность затылочных мышц 4 см, симптом Кернига 150°.

Проведено мскт головного мозга с контрастным усилени-
ем: определяется двустороннее объемное поражение подкорковых 
структур головного мозга, кольцевидно накапливающее контраст, 
справа по типу асимметричной мишени. Во время проведения 
мрт пациент стал возбужден — не удалось выполнить всю серию 
исследований, в том числе с парамагнетиком. В т2-ви определяют-
ся гипоинтенсивные очаги в подкорковых структурах с двух сто-
рон с выраженным перифокальным отеком ( рис. 11 ).

рис. 10. Фрагмент результатов 
исследования иммунного статуса

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 49 < % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 122.83 < кл/мкл (800.00–2200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 1 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 2 < кл/мкл (600–1600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 48 < % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 120 < кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.02 < безразм. ед. (1.00–2.50)
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В общем анализе крови лейкоциты в пределах нормы, 
отмечается лимфопения: лимфоциты отн. 15,20 % (19,00–37,00 %), 
абс. 0.8<109/л (1,2–3,0). С-реактивный белок 21,60 мг/л. Температу-
ра тела за время пребывания в стационаре 37–37,7 °С.

Лабораторно подтверждена вич-инфекция: антитела 
к вич (hiv1/2) и антиген p2 — положительно. рнк вируса иммуно-
дефицита человека 1 (hiv1) колич. 1,10105 копий/мл (референсное 
значение < 4.80101). По данным ифа выявлены IgG к токсоплаз-
ме — 136 МЕ/мл (референсное значение < 25,00).

Выставлен диагноз: вич-инфекция, стадия 4В, стадия обо-
стрения, без антиретровирусной терапии. Церебральный токсо-
плазмоз. 

Пациент переведен в инфекционную больницу для даль-
нейшего лечения.

рис. 11. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А) 
и Мрт т2-ВИ (Б). Стрелкой 
указано накопление контраст-
ного вещества по типу асимме-
тричной мишени

 А

Б
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клинический случай 6
Пациентка К. 47 лет доставлена бригадой скорой помощи в свя-
зи с появлением заторможенности, нечеткости речи, нарушения 
ходьбы. Со слов пациентки и сопровождающих, развитие заболе-
вания связывают с автодорожной аварией четыре дня назад. По-
страдавшая находилась за рулем, не справилась с ситуацией на 
дороге, потеряла управление и врезалась в отбойник. Отмечалась 
кратковременная потеря сознания, тошнота. В дальнейшем на 
протяжении нескольких дней ухудшение состояния в виде сни-
жения повседневной активности, появления общей слабости, 
недомогания. Муж стал отмечать у пациентки заторможенность 
и дезориентацию во времени, в связи с чем вызвал скорую по-
мощь. Хронические заболевания, гепатит, вич-инфекцию, сифи-
лис пациентка отрицает.

При поступлении: в легком оглушении (13 баллов шкг), 
зрачки D=S, фотореакции сохранены. Сглажена носогубная склад-
ка справа. Мышечная сила в верхних конечностях снижена слева 
4–4,5 б., в нижних конечностях слева 4–4,5 б. Мышечный тонус 
диффузно снижен. Рефлекторный фон низкий, сухожильные 
рефлексы с верхних конечностей D>S, с нижних конечностей D>S. 
2-сторонний симптом Бабинского. Чувствительные нарушения 
достоверно не оценить. Координаторную сферу не оценить. Ме-
нингеальные знаки: ригидность мышц затылка до 2 см, симптом 
Кернига 170°.

По данным мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием определяются объемные образования с перифокальным 
отеком и кольцевидным накоплением контрастного вещества 
в лобной области справа (2,3 х 1,5 х 2,2 см), три очага в области ба-
зальных структур и таламуса справа (1,1, 1,0 и 0,8 см), в области 
таламуса слева (1,4 см), в правой гемисфере мозжечка (0,5 см).

Выполнена мрт головного мозга с парамагнетиком —
определяется многоочаговое поражение обеих гемисфер голов-
ного мозга и моста изо/гипоинтенсивного сигнала на т2-ви со 
значительным перифокальным отеком и кольцевидным типом 
накопления парамагнетика. Некоторые очаги по типу асимме-
тричной мишени (рис. 12).

При поступлении температура тела 36,6 °С, в анамнезе 
также лихорадки не отмечалось. В анализе крови лейкопения: 
лейкоциты 3,54109/л, лимфопения: лимфоциты отн. 12,20 % 
(19,00–37,00 %), абс. 0,6<109/л (1,2–3,0). С-реактивный белок 36 мг/л 
(0,00–5,00), соэ 34 мм/час (2–15).

Взят анализ на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv1/2) 
и антиген p24 — положительно. Пациентка отрицает, что знала 
о наличии у себя вич-инфекции. Выраженное снижение cd4 + 
клеток (143 кл/мкл) ( рис. 13 ).
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рис. 12. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А) 
и мрт (т2-ВИ, flair, T1-ВИ 
с парамагнетиком) (Б).  
Стрелкой указано накопление  
парамагнетика по типу  
асимметричной мишени

 А

Б



По пцр крови днк токсоплазмы не обнаружено.
Выполнена люмбальная пункция. Ликвор прозрачный, 

цитоз 32 (98 % лимфоциты), белок 0,91, глюкоза 2,22 ммоль/л. 
По данным пцр ликвора обнаружена днк токсоплазмы.

Выставлен диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), фаза про-
грессирования без антиретровирусной терапии. Церебральный 
токсоплазмоз.

Пациентка переведена в инфекционное отделение район-
ной больницы для дальнейшего лечения.

клинический случай 7
Пациент Т. 41 год доставлен скорой помощью с места аварии. 
Известно, что, будучи водителем, съехал с трассы и врезался 
в столб. На момент осмотра пациент заторможен, жалоб активно 
не предъявляет.

Со слов жены известно, что за несколько месяцев паци-
ент похудел на 15–20 кг, в последний месяц отмечал эпизоды ги-
пертермии до 38 °С, выраженную слабость, шум в голове, стал 
разговаривать шепотом, при потреблении пищи поперхивался. 
18 лет назад принимал наркотические вещества. вич-статус не 
известен.

В неврологическом статусе: в глубоком оглушении  
(12 балов шкг). Зрачки D=S, фотореакции сохранены, расходя-
щееся косоглазие при взгляде вправо. Положение углов рта D < S. 
Мягкое небо провисает слева. Глоточный и небный рефлекс вы-
зывается. Мышечная сила в правой руке 5 баллов, в левой руке 
5 баллов, в правой ноге 4 балла, в левой ноге 5 баллов. Сухожиль-
ные рефлексы с рук D > S, с ног D > S. Положительный симптом 
Бабинского справа. Гемигипестезия справа. Тазовые функции 
контролирует. Ригидности затылочных мышц нет, симптом 
Кернига 175°.

По данным мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием: объемные образования в области базальных ядер с двух 
сторон, кольцевидно накапливающие контрастное вещество 
( рис. 14 ).

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 76 < % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 940,33 кл/мкл (800.00–2200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 11 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 143 < кл/мкл (600–1600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 65 < % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 809 < кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.17 < безразм. ед. (1.00–2.50)

рис. 13. Фрагмент результатов исследования иммунного статуса
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При поступлении и за время нахождения в стациона-
ре температура тела в пределах нормы. В лабораторных анали-
зах при поступлении обращает на себя внимание лейкопения: 
лейкоциты 3,42109/л, лимфопения: лимфоциты отн. 16,70 % 
(19,00–37,00 %), абс. 0,5<109/л (1,2–3,0), СОЭ 18 мм/час (2–15 мм/час),  
С-реактивный белок 4,10 мг/л (0,00–5,00).

У пациента лабораторно подтверждена вич-инфекция: 
антитела к вич (hiv1/2) и антиген p24 — положительно. В анализе 
крови отмечается снижение cd4 + до 53 кл/мкл ( рис. 15 ).

пцр ликвора на Toxoplasma gondii — не обнаружено.
По данным ифа в крови антитела IgG к токсоплазме 

329,31 МЕ/мл (референсное значение < 25.00).
Пациент осмотрен врачом-инфекционистом, выставлен 

диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), фаза прогрессирования без 
антиретровирусной терапии. Церебральный токсоплазмоз. Кан-
дидоз ротоглотки.

Пациент переведен в инфекционную больницу для даль-
нейшего лечения.

рис. 14. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением. 
Двустороннее поражение 
в области базальных ядер 
с кольцевидным накоплени-
ем контрастного вещества, 
выраженным перифокальным 
отеком

рис. 15. Фрагмент результатов 
исследования иммунного статуса

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 77 % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 406.00 < кл/мкл (800.00–2 200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 10 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 53 < кл/мкл (600–1 600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 67 < % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 353 кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.15 < безразм. ед. (1.00–2.50)
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рис. 16. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А),  
Мрт flair и т2-ВИ (Б),  
Мрт T1-ВИ с парамагнетиком (В)

 А

Б

В



клинический случай 8
Пациент Б. 36 лет доставлен скорой помощью с жалобами на по-
вышение температуры тела, слабость, головную боль. Считает 
себя больным на протяжении двух дней, когда повысилась тем-
пература до 37,5 °С, появилась слабость и головокружение. Сегод-
ня случился судорожный приступ, в связи с чем вызвал скорую 
помощь. Со слов пациента, около года назад выставлена вич-ин-
фекция, у инфекциониста не наблюдается, антиретровирусную 
терапию не получает.

На момент осмотра пациент в сознании (15 баллов шкг), 
зрачки D=S, фотореакции сохранены. Лицо симметрично. Язык 
по средней линии. Глотание и фонация не нарушены. Объем ак-
тивных движений полный. Мышечная сила достаточна во всех 
сегментах, без разницы сторон. Патологические рефлексы не вы-
зываются. Поверхностная и глубокая чувствительность не нару-
шены. Ригидности затылочных мышц нет. Симптом Кернига 180°.

По данным мскт головного мозга с контрастным уси-
лением и мрт с парамагнетиком в правой лобной доле, а также 
подкорковых структурах справа определяются очаговые образо-
вания с перифокальным отеком, кольцевидно накапливающие 
контрастное вещество и парамагнетик (рис. 16).

В анализе крови обращает на себя внимание лимфопения: 
лимфоциты отн. 13,00 % (19,00–37,00 %), абс. 0,7∙109/л (1,2–3,0), соэ 
30 мм/час (2–15 мм/час), С-реактивный белок 4,50 мг/л (0,00–5,00).

Определяется выраженное снижение количества cd4 + 
32 кл/мкл ( рис. 17 ).

По данным ифа крови антитела IgM к токсоплазме — 
отрицательно, антитела IgG к токсоплазме — 135,26 МЕ/мл (рефе-
ренсное значение < 25.00).

По данным пцр крови обнаружена днк Toxoplasma gondii.
Пациент осмотрен врачом-инфекционистом. Выставлен 

диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), фаза прогрессирования без 
антиретровирусной терапии. Токсоплазмоз головного мозга. Кан-
дидоз ротоглотки.

Пациент переведен в инфекционную больницу для даль-
нейшего лечения.

рис. 17. Фрагмент результатов 
исследования иммунного 
статуса пациента

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 67 % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 544.22 < кл/мкл (800.00–2 200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 4 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 32 < кл/мкл (600–1 600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 63 < % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 513 кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.06 < безразм. ед. (1.00–2.50)
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клинический случай 9
Пациентка Б. 36 лет самостоятельно обратилась в приемный покой 
с жалобами на головную боль, головокружение, общую слабость. 
Считает себя больной на протяжении месяца. В течение этого вре-
мени отмечала подъем температуры тела до 38 °С. За медицинской 
помощью не обращалась. Лекарственные препараты самостоятель-
но не принимала. В анамнезе вич-инфекция (диагноз выставлен 
около 7 лет назад, антиретровирусную терапию не принимает).

На момент осмотра пациентка в легком оглушении 
(14 баллов шкг), зрачки D = S, фотореакции сохранены. Глазодви-
гательных нарушений нет. Лицо симметрично. Глоточный реф-
лекс вызывается, язык по средней линии. Мышечная сила доста-
точная. Мышечный тонус не изменен. Сухожильные рефлексы 
с рук D = S, с ног D = S. Патологические рефлексы отсутствуют. 
Чувствительная сфера не нарушена. В позе Ромберга шаткость. 
Менингеальные знаки: ригидности мышц затылка нет, симптом 
Кернига 170°.

рис. 18. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением.  
Определяются очаги в обоих  
полушариях мозга и мозжечка. 
Небольшие очаги имеют 
узловой характер накопления 
контрастного вещества (синяя 
стрелка), более крупные — 
кольцевидный, некоторые по 
типу асимметричной мишени 
(красная стрелка)
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Выполнена мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием. Визуализируются кольцевидно накапливающие контраст 
образования в левой гемисфере мозжечка, в левой лобно-темен-
ной области, очаги, равномерно накапливающие контрастное 
вещество в области бледного шара справа и правого полушария 
мозжечка ( рис. 18 ).

На момент поступления температура тела 36,6 °С. Под-
тверждена вич-инфекция: антитела к вич (hiv1/2) и антиген 
p24 — положительно. В лабораторных показателях крови отмеча-
ется лимфопения: лимфоциты отн. 16,40 % (19,00–37,00 %), абс. 
0,6109/л (1,2–3,0). соэ 36 мм/час (2–15 мм/час), С-реактивный белок 
4,30 мг/л (0–5 мг/л).

По данным ифа выявлены антитела IgG к Toxoplasma 
gondii — 55,7 МЕ/мл (референсное значение < 25,0).

Пациентка осмотрена врачом-инфекционистом. Выстав-
лен диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), обострение без антире-
тровирусной терапии, церебральный токсоплазмоз. Переведена 
в инфекционный госпиталь для дальнейшего лечения.

клинический случай 10
Пациент Д. 38 лет доставлен в сосудистый центр межрайонной 
больницы с подозрением на онмк. На момент осмотра пациент 
в глубоком оглушении (12 баллов шкг), дезориентирован, не кри-
тичен. По данным мскт головного мозга с контрастным усилени-
ем определяется многоочаговое поражение головного мозга. Оча-
ги кольцевидно накапливают контрастное вещество, некоторые 
по типу асимметричной мишени ( рис. 19 ).

Изначально вич-статус не известен. В анализе крови лим-
фопения: лимфоциты отн. 10,70 % (19,00–37,00 %), абс. 0,7109/л  
(1,2–3,0). соэ 24 мм/час (2–15 мм/час), С-реактивный белок 7,50 мг/л 
(0–5 мг/л).

вич-инфекция подтверждена лабораторно: антитела 
к вич (hiv 1/2) и антиген p24 — положительно. По данным ИФА вы-
явлены антитела IgG к T. gondii — 112 МЕ/мл (референсное значе-
ние <25,0).

Выставлен диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), обостре-
ние без антиретровирусной терапии, церебральный токсоплазмоз.

Переведен в инфекционный госпиталь для дальнейшего 
лечения.

клинический случай 11
Пациент С. 49 лет доставлен скорой помощью с подозрением на 
инсульт. Пациент жалуется на слабость в правых конечностях, ко-
торая появилась и наросла в течение 5 дней. В анамнезе вич-ин-
фекция на протяжении 5 лет, у инфекциониста не наблюдается, 
антиретровирусную терапию не принимает. На момент осмотра 
пациент в сознании (15 баллов шкг), зрачки D = S, фотореакции 
сохранены. Положение углов рта D < S. Глотание и фонация не 
нарушены, глоточный и небный рефлекс вызываются. Язык по 
средней линии. Правосторонний гемипарез до плегии в руке,  
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рис. 19. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением. 
Определяются множественные 
очаги в обоих полушариях 
мозга. Небольшие очаги  
имеют узловой характер  
накопления контрастного 
вещества (синяя стрелка),  
более крупные — кольце-
видный, некоторые по типу 
асимметричной мишени  
(красная стрелка)

3 балла в ноге. Сухожильные рефлексы с рук D > S, с ног D > S. Пато-
логические рефлексы не выявлены. Менингеальных знаков нет.

Выполнена мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием. Определяются множественные очаги в обоих полушариях 
головного мозга, размерами от 1 до 3 см с выраженным перифо-
кальным отеком, кольцевидно накапливающие контрастное ве-
щество ( рис. 20 ).

Выполнить мрт пациенту не удалось (из-за артефактов от 
движения пациента).

Температура тела 36,6 °С. В анализах крови лейкопения: 
лейкоциты 2,13109/л; лимфопения: лимф. отн. 16,00 % (19,00–
37,00 %), абс. 1,1109/л (1,2–3,0). соэ 35 мм/час (2–15 мм/час), С-реак-
тивный белок 2,0 мг/л (0–5,0 мг/л).
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рис. 20. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением.  
Определяются множествен-
ные очаги в обоих полушариях 
мозга с выраженным перифо-
кальным отеком, кольцевидно  
накапливающие контрастное 
вещество

вич-инфекция подтверждена: антитела к вич (hiv 1/2) 
и антиген p24 — положительно.

Отмечается выраженное снижение количества cd4 + кле-
ток (ниже 60 кл/мкл) ( рис. 21 ).

Выполнена спинномозговая пункция. Цитоз — 4 клетки 
(лимфоциты), белок 0,99 г/л.

По данным ифа крови антитела IgG к токсоплазме  
96,3 МЕ/мл (референсное значение < 25,00). По данным ПЦР 
в ликворе обнаружено днк T. gondii.

Выставлен диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), обостре-
ние без антиретровирусной терапии, церебральный токсоплазмоз.

Переведен в инфекционный госпиталь для дальнейшего 
лечения.
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рис. 21. Фрагмент результатов исследования иммунного статуса пациента

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 68 % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 776.80 < кл/мкл (800.00–2 200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 5 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 60 < кл/мкл (600–1 600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 63 < % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 722 < кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.08 < безразм. ед. (1.00–2.50)

клинический случай 12

Пациент В. 45 лет доставлен скорой помощью в приемный по-
кой в связи с ожогом в области спины. Известно, что у пациента 
случился судорожный приступ, и он упал в горячую ванну. Ос-
мотрен ожоговым хирургом. По боковой поверхности туловища, 
участкам спины, передней и внутренней поверхности правого 
бедра эпидермальные пузыри и слущенный эпидермис, ране-
вая поверхность белесовато-розового, ярко-красного цвета на  
S = 10 % поверхности тела. Произведено вскрытие эпидермаль-
ных пузырей, удаление слущенного эпидермиса, перевязка с ра-
невыми покрытиями.

Обращает на себя внимание неадекватное поведение 
пациента, в связи с чем на консультацию вызван невролог.  

рис. 22. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением.  
Определяются очаги в обеих  
лобных долях с выраженным  
перифокальным отеком,  
кольцевидно накапливающие 
контрастное вещество
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рис. 23. Исследование 
на вирусную нагрузку

Очаговой и менингеальной симптоматики не выявлено. При 
этом выяснено, что пациент вич-инфицирован с 2016 г., анти-
ретровирусную терапию не получает. Выполнена мскт голов-
ного мозга с контрастным усилением. Парасагиттально в обеих 
лобных долях определяются два очага, кольцевидно накаплива-
ющих контрастное вещество, с выраженным перифокальным 
отеком ( рис. 22 ).

вич-инфекция подтверждена лабораторно: антитела 
к вич (hiv 1/2) и антиген р24 — положительно. Выполнен анализ 
на вирусную нагрузку ( рис. 23 ).

Исследование результат Ед. изм.

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 77 %

В анализе крови отмечается тромбоцитопения: тром-
боциты 12109/л (150–420), лимфоцитопения: лимф. отн. 14,00 % 
(19,00–37,00 %), абс. 0,6109/л (1,2–3,0). соэ 30 мм/час (2–10), С-реак-
тивный белок 3,00 мг/л (0,00–5,00).

Взят анализ крови на ифа к IgG T. gondii. Выявлены вы-
сокие титры антител — 96 МЕ/мл (референсное значение < 25,00).

Выставлен диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), фаза про-
грессирования без антиретровирусной терапии. Церебральный 
токсоплазмоз с многоочаговым поражением головного мозга.

После долечивания в ожоговом отделении пациент пере-
веден в инфекционную больницу для дальнейшего лечения.

76





——————————————клинические ——————————————случаи солитарного ——————————————церебрального ——————————————токсоплазмоза——————————————



клинический случай 1
Пациент К. 53 лет доставлен скорой помощью после судорож-
ного приступа. Со слов врача скорой помощи, в последнюю не-
делю у пациента ежедневные судорожные приступы с потерей 
сознания. В неврологическом статусе при поступлении: в со-
знании (15 баллов шкг), контакт сохранен, зрачки D=S, фото-
реакции сохранены. Положение углов рта D=S. Нистагма нет. 
Глоточный и небный рефлекс вызываются. Язык по средней 
линии. Мышечная сила достаточна во всех сегментах, без раз-
ницы сторон. Чувствительных нарушений нет. Менингеальных 
симптомов нет.

По мскт головного мозга с контрастным усилением и мрт 
с парамагнетиком в левой височной доле определяется образова-
ние размерами 2,3 х 2,6 х 2,2 см, кольцевидно накапливающее кон-
трастное вещество и парамагнетик, с выраженной зоной перифо-
кального отека ( рис. 24 ).

Температура тела 36,6 °С. В анализах крови обращает на 
себя внимание выраженная лимфопения: лимфоциты отн. 6,50 % 
(19,00–37,00 %), абс. 0,4<109/л (1,2–3,0). соэ 62 мм/час (2–15 мм/час), 
С-реактивный белок 53,60 мг/л (0–5,0 мг/л).

Взят анализ на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv 1/2) 
и антиген p24 — положительно. Заподозрен токсоплазмоз голов-
ного мозга. В крови по пцр днк T. gondii не обнаружено. По 
данным ифа антитела IgM к T. gondii — отрицательно, антитела 
IgG — 35,52 МЕ/мл (референсное значение < 25,0).

Пациент осмотрен врачом-инфекционистом, выставлен 
диагноз: вич-инфекция, 4Вст (спид), фаза прогрессирования на 
фоне отсутствия антиретровирусной терапии, токсоплазмоз го-
ловного мозга.

Пациент переведен в инфекционный стационар для даль-
нейшего лечения.

7.
глава седьмая——————————————клинические ——————————————случаи солитарного ——————————————церебрального ——————————————токсоплазмоза——————————————
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рис. 24. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А), 
и Мрт (flair, т2-ВИ, T1-ВИ  
с парамагнетиком) (Б).  
Определяется очаг в задних 
отделах левой височной доле 
с выраженным перифо-
кальным отеком, имеющий 
гипоинтенсивный сигнал 
в т2-ВИ и flair, кольцевидно 
накапливающий контрастное 
вещество и парамагнетик

 А

Б



клинический случай 2
Пациентка К. 42 лет доставлена скорой помощью в приемный 
покой. Известно, что утром на фоне полного здоровья впервые 
в жизни развился генерализованный судорожный приступ. На 
момент осмотра пациента в ясном сознании, без неврологическо-
го дефицита. Хронические заболевания, вич-инфекцию, гепатит, 
венерические заболевания отрицает.

По данным мскт с контрастным усилением и мрт 
(без парамагнетика) определяется объемное образование окру-
глой формы в левой теменной доле, кольцевидно накапливаю-
щее контрастное вещество с выраженным перифокальным оте-
ком ( рис. 25 ).

С подозрением на метастатическое поражение головно-
го мозга пациентке выполнен онкопоиск: мскт легких, узи мо-
лочных желез, фгдс, узи брюшной полости, забрюшинного про-
странства и малого таза. Опухолевого поражения не обнаружено.

рис. 25. МСКт головного  
мозга с контрастным уси-
лением (А) и Мрт т2-ВИ (Б). 
Определяется очаг в левой 
теменной доле с выраженным 
перифокальным отеком,  
имеющий изо/гипоинтен- 
сивный сигнал в т2-ВИ

 А

Б
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рис. 26. Микроскопическое 
исследование ткани 
головного мозга. А – явления 
ангиита с «луковичным» 
строением стенки сосуда. 
Б – микроорганизмы 
в цитоплазме макрофага. 
В – позитивная ммуногисто-
химическая реакция 
с антителом к Toxoplasma. 
Окраска:  
А – гематоксилином и эозином,  
Б – pas-реакция, 
В – иммуногистохимическое 
исследование.
Увеличение:  
А – х170, Б – х1000, В – х200

 А

Б

В



В анализах обращает на себя внимание лимфопения: отн. 
7,90 % (19,00–37,00 %), абс. 0,6109/л (1,2–3,0). соэ 37 мм/час (2–15 мм/
час), С-реактивный белок 6,60 мг/л (0–5,0 мг/л).

Изменения в крови не насторожили нейрохирурга, и было 
принято решение об удалении очага. Выполнена операция: кост-
но-пластическая трепанация черепа в левой теменно-затылоч-
ной доле, удаление объемного образования из левой теменной 
доли под нейронавигационным контролем.

По данным гистологического заключения в рамках пред-
ставленного объема материала опухолевой ткани не обнаружено. 
Изменения носят некротически-воспалительный характер и по-
зволяют подозревать инфекционный процесс, вызванный про-
стейшими. С учетом клинико-анамнестических, лабораторных, 
рентгенологических данных в первую очередь у пациентки целе-
сообразно исключить токсоплазмоз головного мозга.

По данным иммуногистохимического анализа — в пред-
ставленных препаратах фрагменты вещества головного мозга 
с наличием массивной зоны некроза с перифокальной зоной вос-
паления, с наличием васкулитов, реактивными изменениями 
глии. При иммуногистохимическом исследовании глиальными 
клетками экспрессирован gfap. Определяется обилие макрофа-
гов, экспрессирующих cd68. В цитоплазме крупных клеток опре-
деляются pas-позитивные включения, также позитивно окра-
шивающиеся солями серебра по Грокотту и обнаруживающие 
позитивную реакцию с антителом Toxoplasma. В рамках пред-
ставленного объема материала опухолевой ткани не обнаружено. 
Выявленные изменения характерны для токсоплазмоза (рис. 26).

У пациентки взят анализ на вич-инфекцию. Антитела 
к вич (hiv 1/2) и антиген p24 — положительно. Выставлен диагноз: 
вич-инфекция, 4Вст (спид), фаза прогрессирования на фоне 
отсутствия антиретровирусной терапии, гистологически под-
твержденный церебральный токсоплазмоз.

Пациентка переведена в инфекционное отделение для 
дальнейшей терапии.

клинический случай 3
Пациентка Б. 31 года доставлена в центральную районную боль-
ницу с впервые развившимся судорожным синдромом. По мскт 
головного мозга выявлена гиподенсная зона в правой лобно-темен-
ной области. С подозрением на онмк санитарной авиацией транс-
портирована в региональный сосудистый центр. При поступлении 
пациентка в сознании, жалуется на умеренную головную боль. Хро-
нические заболевания, вич-инфекцию, гепатит, туберкулез у себя 
и ближайших родственников отрицает. В неврологическом статусе 
без очаговой и менингеальной симптоматики. Выполнена мрт го-
ловного мозга с парамагнетиком — в задних отделах правой лобной 
доли определяется внутримозговое объемное образование окру-
глой формы с четкими неровными контурами, неоднородной тка-
невой структурой, размерами 1,5 см, интенсивно накапливающее 
парамагнетик, с обширной зоной перифокального отека ( рис. 27 ).
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Выполнен онкопоиск: мскт грудной клетки, узи молоч-
ных желез, фгдс, узи брюшной полости и малого таза, осмотр ги-
некологом. Опухолевого поражения не выявлено. В лабораторных 
анализах обращает на себя внимание лимфопения: лимф. отн. 
15,9 % (19,00–37,00 %), абс. 1,0109/л (1,2–3,0). соэ 50 мм/час (2–15 мм/
час), С-реактивный белок 9,90 мг/л (0–5,0 мг/л). Лабораторные из-
менения расценены как последствия перенесенной коронавирус-
ной инфекции.

Пациентке выполнена операция — костно-пластическая 
трепанация черепа в правой лобно-теменной области и удаление 
опухоли головного мозга под нейронавигационным контролем 
и нейрофизиологическим мониторингом.

По данным гистологического заключения в объеме 
присланного материала убедительных данных об опухолевом  

рис. 27. Мрт головного мозга 
пациентки А — т2-ВИ, Б — т1-ВИ 
с усилением парамагнетиком.  
Объемное образование 
в задних отделах правой 
лобной доли с выраженным 
перифокальным отеком 
и интенсивным накоплением 
парамагнетика

 А

Б
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процессе нет. Картина в большей степени соответствует 
воспалительному процессу при токсоплазмозе. По данным 
игх — в представленных препаратах фрагменты вещества го-
ловного мозга с выраженными явлениями перицеллюлярно-
го, периваскулярного отека, разволокнения. Обращают на себя 
внимание выраженный диффузный полиморфно-клеточный 
воспалительный инфильтрат с примесью нейтрофильных лей-
коцитов, в части фрагментов по краю с выраженными фокуса-
ми некроза и пролиферацией сосудов микроциркуляции, яв-
ления васкулита. Определяются дискретно распределенные 
макрофаги с многочисленными гранулярными включениями. 
gfap экспрессирован в реактивных астроцитах. В цитоплазме 
крупных клеток определяются шик (pas) — позитивные вклю-
чения, также окрашивающиеся солями серебра по Грокотту 
и дающие позитивную реакцию при иммуногистохимическом 
исследовании с антителами к Toxoplasma. Морфологиче-
ская картина с учетом результатов иммуногистохимического 
исследования соответствует воспалительному процессу при  
токсоплазмозе ( рис. 28 ).

рис. 28. Морфологическая карти- 
на изменений в ткани головного 
мозга. Определяются макрофаги, 
в цитоплазме которых распо-
ложены простейшие микроор-
ганизмы, обнаруживаемые при 
окраске гематоксилин-эозином 
в виде базофильных включений 
(А), позитивно окрашиваемые 
при шИК (pas)-реакции (Б),  
импрегнации  солями серебра  
по Грокотту (В) и дающие пози-
тивную реакцию при иммуноги-
стохимическом исследовании 
с антителами к Toxoplasma (Г). 
▲ — просвет сосуда с явлениями 
васкулита; (↑) — микроорганизмы 
в цитоплазме макрофагов при 
различных окрасках. 
Окраска:  
А — гематоксилин–эозином,  
Б — шик (pas)-реакция,  
В — импрегнация по Грокотту,  
Г — иммуногистохимическая реак- 
ция с антителами к Toxoplasma.  
Увеличение: 
А, Б — х620, В, Г — х1200

 А

 В  Г

 Б
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В послеоперационном периоде у пациентки взят анализ 
на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv1) и антиген p24 — положи-
тельно. Отмечается снижение cd4+ до 235 кл/мкл ( рис. 29 ).

После получения анализов пациентка призналась, что 
специально утаила о том, что вич-инфицирована. вич-инфек-
ция выявлена впервые в 2019 году во время второй беременности. 
Встала на учет к инфекционисту по месту жительства, начала 
принимать антиретровирусную терапию. В сентябре 2019 года 
родоразрешение путем кесарева сечения. После родов самосто-
ятельно прекратила прием препаратов. За последние 2 года от-
мечает снижение веса на 5 кг, периодически возникает кандидоз 
ротоглотки. 

Выставлен диагноз: вич-инфекция, 4Вст (спид), фаза про-
грессирования на фоне отсутствия антиретровирусной терапии, 
гистологически подтвержденный церебральный токсоплазмоз.

Пациентка переведена в инфекционный госпиталь для 
дальнейшей терапии.

Диагностическая сложность данного случая состоит 
в том, что исходно пациентка утаила о вич-инфекции, была соци-
ально благополучной, и не складывалось впечатления об оппор-
тунистическом поражении цнс. По мрт определялся единичный 
очаг, практически равномерно накапливающий парамагнетик.

При этом следует заключить, что первично не верно была 
истолкована имеющаяся у пациентки лимфопения как послед-
ствие перенесенной коронавирусной инфекции, а не как признак 
возможного иммунодефицитного состояния. Учитывая стабиль-
ное состояние пациентки, правильней было дождаться анализа 
на вич-инфекцию перед решением вопроса об оперативном ле-
чении.

клинический случай 4
Пациентка У. 60 лет 5.09.2022 доставлена скорой помощью в реги-
ональный сосудистый центр с подозрением на инсульт. Со слов 
родственников, у пациентки утром остро развились речевые на-
рушения. Ранее в августе 2022 отмечался подобный эпизод на-
рушения речи, регрессировавший в течение суток. В 2008 г. был 
установлен диагноз рак шейки матки, проведена лучевая терапия. 
Ежегодно наблюдается у онколога. Другие хронические заболе-
вания пациентки сопровождающие ее родственники отрицают. 
На момент осмотра пациентка в ясном сознании, из неврологи-
ческого статуса отмечаются только элементы сенсорной афазии. 
По мскт головного мозга и мрт с парамагнетиком определяется 
объемное образование в левой теменной доле с выраженным пе-
рифокальным отеком, кольцевидно накапливающее контрастное 
вещество и парамагнетик ( рис. 30 ).

Выполнен соскоб из цервикального канала: атрофиче-
ский тип мазка, пролиферация железистого эпителия.

В лабораторных анализах отмечается лимфопения: лимф. 
отн. 12,8 % (19,0–37,00 %), абс. 0,8109/л (1,2–3,0). соэ 64 мм/час  
(2–15 мм/час), С-реактивный белок 11 мг/л (0–5,0 мг/л).
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рис. 29. Фрагмент результатов 
исследования иммунного статуса

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 85 > % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 1591.01 кл/мкл (800.00–2 200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 13 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 235 < кл/мкл (600–1 600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 72 > % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 1346 > кл/мкл (190–650)

рис. 30. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А)  
Мрт т2-ВИ (Б), Мрт т1-ВИ 
с парамагнетиком (В).  
Объемное образование  
в левой теменной доле 
с выраженным перифокаль-
ным отеком, кольцевидным 
накоплением контрастного 
вещества и парамагнетика 
по типу асимметричной  
мишени (красная стрелка)

 А Б

В
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С подозрением на опухоль головного мозга (метастаз?) 
пациентка готовилась к оперативному лечению. В рамках подго-
товки к операции пациентка созналась, что вич-инфицирована. 
В августе 2022 года для подготовки к плановому оперативному ле-
чению (не уточнила какому) анализ на вич дважды оказался поло-
жительным. К инфекционисту не обращалась.

У пациентки взяты анализ на вич-инфекцию — выявле-
ны антитела к вич (hiv 1) и антиген p24. С подозрением на ток-
соплазмоз головного мозга проведены пцр и ифа. По пцр крови 
днк T. gondii не обнаружены, антитела IgM к токсоплазме — отри-
цательно, антитела IgG к токсоплазме — 35,52 МЕ/мл (референсное 
значение <25,00).

Пациентка осмотрена врачом-инфекционистом и с диа-
гнозом вич-инфекция, стадия 4Вст (спид), токсоплазмоз голов-
ного мозга переведена в инфекционный госпиталь для дальней-
шего лечения.

Сложность данного клинического случая состоит в том, 
что исходно у пожилой и благополучной пациентки не возник-
ло предположения о возможности вич-инфекции и оппортуни-
стическом поражении цнс. Кроме того, наличие в анамнезе рака 
шейки матки (состояние после лучевой терапии), несмотря на 
давность заболевания (2008 г.), настораживало в плане метастати-
ческого поражения.

Этот случай наглядно демонстрирует, что даже у возраст-
ных пациентов необходимо тщательно узнавать о их вич-статусе 
и/или проводить анализ на вич.

клинический случай 5
Пациент Д. 69 лет доставлен в региональный сосудистый центр 
с подозрением на инсульт. Со слов врача скорой помощи, в тече-
ние суток стал неадекватный, дезориентированный. В кабине-
те мскт у пациента произошел генерализованный судорожный 
приступ. После купирования приступа пациент в оглушении, 
дезориентирован, элементы сенсомоторной афазии. Выполнена 
мскт головного мозга с контрастным усилением. Определяется 
объемное образование в левой височной доле с перифокальным 
отеком (mts?). По данным мрт с парамагнетиком — картина объ-
емного образования в левой височной доле. На dwi ограничение 
диффузии структурно соответствует абсцессу ( рис. 31 ).

В лабораторных анализах отмечается лейкоцитоз: 
14,12109/л, соэ 25 мм/час (2–15 мм/час), С-реактивный белок 
11,80 мг/л (0–5,0 мг/л). Лимфопения: лимф. отн. 15,3 % (19,00–
37,00 %), абс. 0,9109/л (1,2–3,0).

Учитывая воспалительные изменения в крови, данные 
мскт м мрт, в том числе ограничение диффузии по данным dwi, 
установлен диагноз абсцесс левой височной доли и выставлены 
показания к срочной операции. На операции определяется уча-
сток измененного вещества головного мозга с признаками абсце-
дирования.
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По данным гистологического заключения, морфологиче-
ская картина неспецифична, возможна при энцефалите с форми-
рованием абсцесса головного мозга, но также нельзя достовер-
но исключить и токсоплазмоз, окончательный диагноз — после 
игх-исследования. При иммуногистохимическом исследовании 
глиальными клетками экспрессирован gfap, S-100. Определяется 
обилие макрофагов, экспрессирующих cd 68. В цитоплазме круп-
ных клеток определяются шик (pas)-позитивные включения, 
также окрашиваемые солями серебра по Грокотту и дающие по-
зитивную реакцию при иммуногистохимическом исследовании 
с антителами к Toxoplasma. Выявленные изменения характерны 
для токсоплазмоза ( рис. 32 ).

 

рис. 31. МСКт и Мрт головного  
мозга пациента Д. МСКт 
с накоплением контрастного 
вещества (А), Мрт т2-ВИ (Б), 
мрт в режиме dwi (В),  
Мрт т1-ВИ с парамагнетиком (Г)

 А

Г8

Б
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После гистологического заключения и игх взят анализ 
на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv 1/2) и антиген p24 — отри-
цательно. В связи с наличием гистологически подтвержденного 
токсоплазмоза (токсоплазмозного абсцесса) пациент переведен 
в инфекционный госпиталь для дальнейшего лечения.

Сложность данного клинического случая состоит в том, 
что токсоплазмоз головного мозга развился у пожилого мужчи-
ны без вич-инфекции и других иммуносупрессивных состояний. 
Учитывая наличие лейкоцитоза, повышенного соэ, С-реактивно-
го белка и нейровизуальной картины, складывалось впечатление 
об абсцессе, но про его токсоплазмозный характер не было пред-
положения.

Таким образом, общая тактика была выбрана верно: аб-
сцесс требовал хирургического лечения. Важно, что без специ-
альной окраски на простейших и игх можно было не выявить 
этиологию абсцесса, и пациент бы не получил специфическую 
терапию токсоплазмоза.

рис. 32. Морфологическая 
картина изменений в ткани 
головного мозга. В окружении 
очагов некроза, среди глии, 
определяются макрофаги, в ци-
топлазме которых расположены 
простейшие микроорганизмы, 
обнаруживаемые при окраске 
гематоксилин-эозином в виде 
базофильных включений (А), 
позитивно окрашиваемые 
при шИК (pas)-реакции (Б), 
импрегнации солями серебра 
по Грокотту (В) и дающие пози-
тивную реакцию при иммуно-
гистохимическом исследовании 
с антителами к Toxoplasma (Г). 
(↑) – микроорганизмы в цито-
плазме макрофагов  
при различных окрасках. 
Окраска:  
А – гематоксилин-эозином,  
Б – шИК (pas)-реакция,  
В – импрегнация по Грокотту,  
Г – иммуногистохимиче-
ская реакция с антителами 
к Toxoplasma.  
Увеличение:  
А, Б – х1200, В, Г – х620

 А  Б

 В  Г



рис. 33. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А),  
Мрт головного мозга пациента  
т2-ВИ (Б), flair (В), т1-ВИ 
с парамагнетиком (Г). Опреде-
ляется очаговое поражение в 
области подкорковых структур 
справа с вовлечением таламу-
са и переходом на ножку мозга  
с выраженным перифокаль-
ным отеком, кольцевидным 
накоплением контрастного 
вещества и парамагнетика

 А

Б

В

Г



клинический случай 6
Пациентка Ю. 41 года находится в ожоговом отделении с диагнозом 
термический ожог ягодиц, туловища II степени площадью 10 % по-
верхности тела. Ввиду развившейся дезориентации пациентки вы-
зван на консультацию невролог. Пациентка предъявляет жалобы на 
головную боль, боль в области ожогов конечностей. На момент ос-
мотра пациентка в ясном сознании, ориентирована в месте и време-
ни. Зрачки D = S, фотореакции сохранены. Лицо симметрично, язык 
по средней линии. Левосторонний гемипарез преимущественно 
в ноге (до 2–2,5 б.), в руке оценить невозможно в полной мере ввиду 
поражения кожных покровов. Менингеальных знаков нет.

Выполнена мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием и МРТ с парамагнетиком. Определяется очаговое пораже-
ние в области подкорковых структур справа с вовлечением тала-
муса и переходом на ножку мозга с выраженным перифокальным 
отеком, кольцевидным накоплением контрастного вещества 
и парамагнетика ( рис. 33 ).

В лабораторных анализах отмечается лимфопения: лимф. 
отн. 11,70 % (19,00–37,00 %), абс. 0,9109/л (1,2–3,0), соэ 25 мм/час  
(2–15 мм/час), С-реактивный белок 133,60 мг/л (0–5м г/л).

С подозрением на оппортунистическое поражение цнс 
взят анализ на вич-инфекцию. Антитела к вич (hiv1/2) и антиген 
p24 — положительно.

Отмечается критическое снижение cd4+ до 1 кл/мкл 
(рис. 34).

По данным ИФА выявлены антитела IgG к T. gondii — 
55,2 МЕ/мл (референсное значение < 25,00).

Выставлен диагноз: термический ожог левого плеча, лево-
го локтевого сустава, левого предплечья, ягодиц, поясничной об-
ласти II–III степени, площадью 12 % поверхности тела, ожоговая 
болезнь. вич 4Вст (спид), токсоплазмоз головного мозга. Ослож-
нение: двусторонняя полисегментарная пневмония, токсическая 
анемия тяжелой степени.

Несмотря на проводимую терапию, состояние пациентки 
прогрессивно ухудшалось, нарастали явления полиорганной не-
достаточности, и наступил летальный исход.

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 51 < % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 64.24 < кл/мкл (800.00–2 200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 1 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 1 < кл/мкл (600–1 600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 50 > % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 64 < кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.02 < безразм. ед. (1.00–2.50)

рис. 34. Фрагмент результатов 
исследования иммунного статуса 
пациента
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клинический случай 7
Пациентка Я. 39 лет доставлена в приемный покой бригадой 
скорой помощи с серией судорожных приступов. При поступле-
нии предъявляла жалобы на головную боль и слабость в левых 
конечностях. Известно, что считает себя больной около 1 меся-
ца, когда появилась и стала нарастать головная боль, отмеча-
лись подъемы температуры тела до 37,5–37,8 ºС, затем за неделю 
до обращения появилась слабость в левой руке. В день госпита-
лизации у пациентки развился генерализованный судорожный 
приступ. В анамнезе полинаркомания на протяжении 15 лет, 
вич-инфекцию отрицает. На момент осмотра: в оглушении 
(13 баллов шкг), критика снижена, отмечается левосторонний 
гемипарез со снижением мышечной силы до 2 баллов в руке 
и 4 баллов в ноге. В приемном покое выполнена мскт головного 
мозга с контрастным усилением. Выявлено кистозно-солидное 
объемное образование в области подкорковых структур справа 
с выраженным перифокальным отеком, кольцевидно накапли-
вающее контрастное вещество. Максимальный размер очага — 
4,8 см ( рис. 35 ).

На следующий день планировалось проведение мрт го-
ловного мозга с парамагнетиком, но за сутки пациентка стала 
более ажитирована, некритична, и выполнить исследование не 
удалось.

В лабораторных анализах выявлена лимфопения: лимф. 
отн. 8,0 % (19,00–37,00 %), абс. 1,0<109/л (1,2–3,0), соэ 32 мм/час (2–
15 мм/час), С-реактивный белок 43,60 мг/л (0–5 мг/л). Определяет-
ся снижение cd4+ до 232 кл/мкл. Антитела к вич (hiv 1/2) и анти-
ген p24 — положительно.

По данным ифа антител к T. gondii не обнаружено. пцр 
на наличие днк паразита не было возможности выполнить. Учи-
тывая большие размеры очага, наличие выраженного перифо-
кального отека, масс-эффекта и дислокации срединных структур, 

рис. 35. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением. 
Определяется объемное 
образование подкорковых 
структур справа, кольцевидно 
накапливающее контрастное 
вещество с выраженным пери-
фокальным отеком и дислока-
цией срединных структур
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рис. 36. Микроскопическая  
картина. Явления васкулита, 
энцефалита (А). Фибриноид-
ный некроз стенок сосудов 
с кровоизлияниями в веще-
ство головного мозга (Б). 
Позитивная иммуногистохи-
мическая реакция с антителом 
к Toxoplasma gondii (В). 
Окраска: 
А, Б – гематоксилином и эо-
зином, В – иммуногистохими-
ческая реакция с антителом 
к Toxoplasma.  
Увеличение: 
А, Б – х200, В – х400

 А

Б

В



а также с целью окончательной дифференцировки токсоплазмо-
за цнс от внутримозговой опухоли (глиобластома) принято ре-
шение о хирургическом удалении очага. Выполнена операция — 
костно-пластическая трепанация черепа и удаление объемного 
образования глубинных отделов правой лобной доли под нейро-
физиологическим мониторингом.

В послеоперационном периоде состояние пациентки ста-
бильное, без усугубления неврологического дефицита.

По результатам гистологического исследования опухо-
левых клеток не выявлено, морфологическая картина возможна 
при токсоплазмозе.

При иммуногистохимическом исследовании обнару-
жены макрофаги, в цитоплазме которых определяются микро-
организмы, проявляющие позитивную реакцию с антителом 
к Toxoplasma ( рис. 36 ).

Выставлен диагноз: вич-инфекция 4Вст (спид), стадия 
обострения без антиретровирусной терапии, церебральный ток-
соплазмоз, подтвержденный гистологически.

Пациентка переведена в инфекционную больницу для 
дальнейшего лечения.

клинический случай 8
Пациентка Р. 61 года поступила в приемный покой с подозрением 
на инсульт в силу остро развившихся нарушения речи и слабости 
в правых конечностях. Со слов сопровождающего родственника 
известно, что болеет на протяжении трех недель, когда появи-
лись и стали нарастать головная боль, а также слабость в пра-
вых конечностях. В  неврологическом статусе при поступлении: 
в умеренном оглушении (13 баллов шкг), сенсомоторная афазия, 
правосторонний гемипарез со снижением мышечной силы до 
3 баллов. Выполнена мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием. Выявлено объемное образование левой лобной доли с вы-
раженным перифокальным отеком, кольцевидно накапливаю-
щее контрастное вещество ( рис. 37 ).

рис. 37. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением.  
Определяется объемное 
образование левой лобной 
доли с выраженным перифо-
кальным отеком, кольцевидно 
накапливающее контрастное 
вещество
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В лабораторных анализах отмечается лимфопения: лимф. 
отн. 15,0 % (19,00–37,00 %), абс. 1,0<109/л (1,2–3,0). соэ 34 мм/час  
(2–15 мм/час). С-реактивный белок не исследовался.

Учитывая возраст пациентки и отсутствие данных 
о вич-инфекции, первично проводилась дифференциальная диа-
гностика между глиобластомой, метастазом и абсцессом.

мрт пациентке провести не удалось из-за выраженных 
артефактов от движений. Принято решение о хирургическом 
удалении очага. Выполнена операция — костно-пластическая тре-
панация черепа и микрохирургическое удаление объемного обра-
зования. На следующие сутки после операции пациентка эксту-
бирована, в сознании, неврологический дефицит соответствовал 
дооперационному уровню. По данным гистологического заклю-
чения, морфологическая картина глиальной опухоли, наиболее 
вероятно, астроцитарной природы. Для уточнения диагноза про-
водилось иммуногистохимическое исследование (игх), однако 
пациентка не дождалась верификации и вместе с родственником 
самовольно покинула больницу. По результатам игх данных об 
опухоли не выявлено, определялись участки некроза с перифо-
кальной лимфогистиоцитарной инфильтрацией и реактивными 
изменениями глии.

Через 1 месяц пациентка доставлена бригадой скорой по-
мощи в тяжелом состоянии, с нарушением уровня бодрствования 
до глубокого оглушения и грубым правосторонним гемипаре-
зом (мышечная сила 2 балла). По данным мскт визуализирова-
но 3 очага, кольцевидно накапливающих контрастное вещество, 
с выраженным перифокальным отеком. Учитывая результаты 
игх, данное состояние расценено как множественные абсцессы 
головного мозга ( рис. 38 ).

Через сутки, после стабилизации состояния, выполнена 
мрт головного мозга (без парамагнетика по техническим при-
чинам). Выявлены гипоинтенсивные/изоинтенсивные на т2-ви 
и flair внутримозговые очаги с выраженным перифокальным 
отеком. Гиперинтенсивная послеоперационная киста левой лоб-
ной доли ( рис. 39 ).

рис. 38. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением. 
Определяются объемные 
образования обеих лобных 
и правой теменной долей 
с выраженным перифокаль-
ным отеком, кольцевидно 
накапливающие контрастное 
вещество
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рис. 39. Мрт головного мозга  
в режиме т2-ВИ и flair. 
Определяются изо/гипоинтен-
сивные очаги с выраженным 
перифокальным отеком (крас-
ные стрелки), гиперинтенсив-
ная послеоперационная киста 
(синие стрелки)



Принимая во внимание результаты игх, особенности кли-
нического течения заболевания и мрт-картину, принято решение 
о проведении дополнительного морфологического исследования 
с окраской препаратов на простейших (pas) первичных гистоло-
гических материалов. По результатам которого были выявлены 
внутри- и внеклеточные колонии простейших, обнаруживаемые 
в клетках макрофагального ряда и клетках астроглии ( рис. 40 ).

Пациентке выставлен токсоплазмоз головного мозга. 
В дальнейшем была подтверждена вич-инфекция: антитела 
к вич (hiv 1/2) и антиген p24 — положительно.

Пациентка переведена в инфекционный госпиталь для 
дальнейшего лечения.

Данный клинический случай еще раз наглядно демон-
стрирует тот факт, что даже у пожилых и социально благополуч-
ных пациентов без явного анамнеза вич-инфекции следует не 
забывать о ее возможности.

 А

 В  Г

рис. 40. Биоптат ткани голов-
ного мозга. Воспалительная 
смешанноклеточная инфильтра-
ция вещества головного мозга 
с обширными скоплениями 
макрофагов, фибриноидные 
некрозы, кровоизлияния (А). 
Колонии pas-позитивных микро-
организмов, обнаруживаемые 
в цитоплазме макрофагов и кле-
ток астроглии (↑) (Б). Обилие 
макрофагов, экспрессирующих 
cd68 (В). разрыхление вещества 
головного мозга, экспрессия  
глиальными клетками gfap (Г).  
Окраска:  
А – гематоксилином и эозином;  
Б – pas (шик)-реакция;  
В, Г – иммуногистохимическое ис-
следование с антителами в отно- 
шении cd68 и gfap соответственно. 
Увеличение:  
А – х50; Б – х400; В, Г – х200

 Б
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клинический случай 9
Пациент З. 45 лет доставлен скорой помощью с впервые раз-
вившимся судорожным синдромом. В анамнезе — вич-инфек-
ция 4Вст (спид) без антиретровирусной терапии. Кандидоз 
ротоглотки. На момент осмотра пациент в сознании, ориен-
тирован. Отмечает жалобы на головную боль. Зрачки D = S, фо-
тореакции сохранены. Лицо симметрично, язык по средней 
линии. Глоточный и небный рефлекс вызываются. Левосто-
ронний гемипарез до 3 баллов. Сухожильные рефлексы с рук 
S > D, с ног S > D. Ригидности затылочных мышц нет. Симптом  
Кернига 180°.

По данным мскт головного мозга с контрастным усиле-
нием и мрт с парамагнетиком выявлено объемное образование 
в правой теменной доле с выраженным перифокальным отеком, 
кольцевидно накапливающее контрастное вещество и пара-
магнетик ( рис. 41 ).

рис. 41. МСКт головного мозга 
с контрастным усилением (А), 
мрт головного мозга пациента 
т2-ВИ (Б), т1-ВИ с парамагне-
тиком (В). Определяется объ-
емное образование в правой 
теменной области, с выражен-
ным перифокальным отеком 
и кольцевидным накоплением 
контрастного вещества и па-
рамагнетика

 А

В

Б

Г

99



В анализе крови отмечается лимфопения: лимф. отн. 
25,3 % (19,00–37,00 %), абс. 1,0<109/л (1,2–3,0). соэ 34 мм/час (2–15 
мм/час), С-реактивный белок 2,90 мг/л (0,00–5,00). Подтверждена 
вич-инфекция: антитела к вич (hiv 1/2) и антиген p24 — положи-
тельно. Выполнен анализ на вирусную нагрузку ( рис. 42 ).

Исследование результат Ед. изм.

рНК вируса иммунодефицита человека 1 (hiv1) колич. 7.00105 < копий/мл

Отмечается почти полное отсутствие cd4+ клеток —  
4 кл/мкл (рис. 43).

По данным ИФА выявлен крайне высокий титр IgG  
к T. gondii — 600 МЕ/мл (референсное значение < 25,00) (рис. 44).

Пациент осмотрен врачом-инфекционистом и с диагно-
зом вич-инфекция, стадия 4Вст (спид), стадия обострения без 
антиретровирусной терапии, токсоплазмоз головного мозга пе-
реведен в инфекционный госпиталь для дальнейшего лечения.

рис. 42. Исследование 
на вирусную нагрузку

рис. 43. Фрагмент результатов 
исследования иммунного статуса

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование иммунологического статуса при клеточном иммунодефиците

cd3+ cd45+ т-лимфоциты, % 82 > % (55–80)

cd3+ cd45+ т-лимфоциты 379.51 < кл/мкл (800.00–2 200.00)

cd3+ cd4+ т-хелперы, % 1 < % (31–51)

cd3+ cd4+ т-хелперы 4 < кл/мкл (600–1 600)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты, % 81 > % (12–30)

cd3+ cd8+ Цитотоксические лимфоциты 376 кл/мкл (190–650)

ИрИ 0.01 < безразм. ед. (1.00–2.50)

рис. 44. результат исследования 
ИФА на антитела к t. gondii

Исследование результат Ед. изм. референсные значения

Исследование на инфекции
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Ат к Toxoplasma gondii igG (возбудитель токсоплазмоза)                               > 650.00       ME/мл

100
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За период 2018-2023 гг. в КГБУЗ ККБ наблюдалось 28 пациентов 
с церебральным токсоплазмозом, поступивших с входящим ди-
агнозом: «онмк», «судорожный синдром», «опухоль головного 
мозга». На основании собственных данных и проведенного ана-
лиза литературы мы попытались вывести наиболее часто встре-
чающиеся симптомы и признаки церебрального токсоплазмоза, 
а также указать на более редкие варианты, что может помочь 
в клинической практике.

1. Наибольшее число пациентов с церебральным токсо-
плазмозом приходится на возраст 35–45 лет. При этом в нашей 
практике встречались пациенты 20 и 69 лет.

2. В среднем срок от вич-инфицирования до развития 
симптоматики церебрального токсоплазмоза при отсутствии 
приема арт составляет 5–10 лет. В нашей серии наблюдений все 
пациенты с церебральным токсоплазмозом на фоне вич-инфек-
ции не получали арт (либо никогда не получали, либо самостоя-
тельно прекратили прием).

3. В общем статусе повышение температуры отмечалось 
у 64,2 % пациентов, значительная потеря веса — у 17,8 % пациен-
тов, кандидоз ротоглотки — у25 % пациентов.

4. Самой частой жалобой у пациентов с цт была головная 
боль. Очаговая симптоматика выявлена у 82,1 % пациентов.

5. В 100 % случаев у пациентов с цт отмечалась лимфопе-
ния и повышение соэ. Повышение С-реактивного белка встреча-
лось реже — 71,4 % случаев.

8.
глава восьмая——————————————усредненный——————————————портрет пациента—————————————— с церебральным ——————————————токсоплазмозом——————————————по данным—————————————— собственных—————————————— клинических ——————————————наблюдений——————————————
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——————————————приложения ——————————————
6. У всех пациентов с цт отмечалось снижение количе-
ства cd4+. Наиболее часто — ниже 100 кл/мкл, вплоть до 1 кл/мкл.  
Однако были случаи наличия cd4+ в пределах 230–250 кл/мкл.

7. При люмбальной пункции (когда не было противопока-
заний) в половине случаев ликвор был не изменен, в половине 
отмечался небольшой лимфоцитарный цитоз и незначитель-
ное повышение белка.

8. В 64,2 % случаев по мскт и мрт наблюдалось многооча-
говое поражение головного мозга, в 33,8 % — солитарное.

9. В 100 % случаев отмечалось накопление контрастного 
вещества и парамагнетика по кольцевидному типу либо при 
мелких очагах — по узловому типу. Во всех случаях на мрт в т2-ви 
очаги токсоплазмоза имели гипо/изоинтенсивный сигнал и вы-
раженный перифокальный отек. Симптом асимметричной ми-
шени встречался в 60,7 % случаев.

10.  Наиболее часто диагноз выставлялся на основании на-
личия IgG к T. gondii. При этом показатель колебался от 35 до 
600 МЕ/мл (референсное значение <25,00). Почти в половине слу-
чаев днк паразита в крови методом пцр не определялось.
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——————————————приложения ——————————————





В таких случаях, прежде чем принимать решение об оперативном лечении,  
необходимо дождаться анализа на вич-инфекцию, а также исследовать уровень 
cd 4+, ИФА на антитела T. gondii и ПЦр крови/ликвора на ДНК паразита.

Гипо/изоинтенсивный  
сигнал на мт в режимах т2-ВИ  
и flair + выраженный 
перифокальный отек

Лимфопения

Повышение СОЭ

дополнительные критерии

• Повышение С-реактивного белка

• Повышение температуры тела

• Симптом асимметричной мишени 
 по Мрт

——————————————модель пациента с высокой вероятностью 
церебрального токсоплазмоза 
при неизвестном вич-статусе 
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——————————————алгоритм диагностики 
вич-инфицированного пациента  
с очаговым поражением головного мозга

Нет масс-эффекта 
и дислокационного процесса

Высокая  
вероятность Цт

Назначение 
специфической 
терапии 
на 2 недели

Положительная клин. 
динамика, уменьшение 
размера очага по Мрт

Нет  
динамики Биопсия

ПЦр ликвора 
на ДНК токсоплазмы  
(кровь/ликвор)

ИФА на igG
токсоплазмы

Вич-положительный пациент с солитарным очагом /  
множественными очагами

Масс-эффект, дислокационный 
процесс, риск вклинения

Костная  
декомпрессия /  
удаление очага

ИГх, окраска 
на простейших

Данных 
про Цт нет

Перевод в инфекционную 
больницу

Сомнительный 
диагноз
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——————————————тесты для самоконтроля

1. особенность накопления контрастного вещества 
 или парамагнетика на мскт и мрт при церебральном 
 токсоплазмозе носит название

1 симптом двойного пятна
2 симптом точки
3 симптом асимметричной мишени
4 симптом луковицы
5 симптом гиперденсной артерии

2.  для каких показателей уровня клеток cd4+ 
 характерно токсоплазмозное поражение цнс?

1 600–700 кл/мкл
2 400–500 кл/мкл
3 300–400 кл/мкл
4 200–300 кл/мкл
5 100–200 кл/мкл

3. чем является возбудитель токсоплазмоза?
1 вирусом
2 бактерией
3 грибом
4 простейшим
5 археем

4. врожденный токсоплазмоз наиболее часто проявляется
1 токсоплазмозным менингитом
2 токсоплазмозным энцефалитом
3 токсоплазмозным хореоретинитом
4 токсоплазмозным энтеритом
5 токсоплазмозным гепатитом

5.  перечислите формы существования токсоплазмы
1 тахизоиты, брадизоиты, ооцисты
2 тахизоиды, брадизоиты, гомоцисты
3 тахицисты, брадицисты, ооцисты
4 тахиплазмы, брадиплазмы
5 тахиплазмы, брадиплазмы, ооплазмы
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6.  с каким заболеванием ассоциируют  
 инфицированность токсоплазмами?

1 болезнь Альцгеймера
2 болезнь Паркинсона
3 шизофрения
4 депрессия
5 боковой амиотрофический склероз

7.  какая категория пациентов должна получать  
 профилактическую терапию токсоплазмозного  
 энцефалита?

1 серонегативные к токсоплазме пациенты, у которых 
 количество cd4 +  < 100 клеток/мкл
2 серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых 
 количество cd4 +  < 500 клеток/мкл 
3 серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых 
 количество cd4 +  < 300 клеток/мкл 
4 серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых 
 количество cd4 +  < 200 клеток/мкл 
5 серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых 
 количество cd4 +  < 100 клеток/мкл

8.  слабогиперденсный сигнал на мскт, гипоинтенсивный 
 сигнал на т2-ви мрт, интенсивное и равномерное  
 накопление контрастного вещества и парамагнетика  
 более характерно для

1 туберкуломы
2 токсоплазмоза
3 лимфомы
4 криптококкомы
5 прогрессирующей мультифокальной энцефалопатии

9.  первые случаи церебрального токсоплазмоза описаны
 

1 в 60-х годах XX века
2 в 70-х годах XX века
3 в 80-х годах XX века
4 в 90-х годах XX века
5 в 2001 г.

10.  через какой период назначения антитоксоплазмозной 
 терапии можно ожидать положительной клинической 
 и нейровизуальной динамики?

1 через 3–5 дней
2 через 10–14 дней
3 через 21 день
4 через 1 месяц
5 не ранее чем через 3 месяца
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11. наиболее важным цитокином, регулирующим 
 рост токсоплазмы у человека, является

1 интерферон-b
2 интерферон-α
3 интерферон-γ
4 интерферон-х
5 интерферон-с

12. почему некоторые исследователи не рекомендуют  
 раннее начало антиретровирусной терапии у пациентов  
 с церебральным токсоплазмозом?

1 препараты не сочетаются с антитоксоплазмозными 
 препаратами
2 назначение арт может привести к развитию синдрома 
 восстановления иммунитета и вызывать парадоксальное 
 обострение
3 при приеме совместно с антитоксоплазмозными препаратами 
 наблюдается много побочных эффектов со стороны цнс
4 назначение арт блокирует выработку цитокинов, необходимых 
 для подавления токсоплазм
5 назначение арт нарушает всасывание антитоксоплазмозных 
 препаратов в жкт

13. показания к биопсии очага, подозрительного 
 на токсоплазмоз, возникают в случае

1 серонегативности, когда не было положительного ответа 
 на эмпирическую противотоксоплазмозную терапию
2 серопозитивности, когда не было положительного ответа 
 на эмпирическую противотоксоплазмозную терапию
3 при выявлении днк токсоплазмы по данным пцр крови
4 при выявлении днк токсоплазмы по данным пцр ликвора
5 у всех пациентов при наличии вич-инфекции и солитарного 
 поражения головного мозга

14. самая высокая инфицированность токсоплазмами 
 отмечается

1 в России
2 в Индии
3 в Японии
4 в Северной Америке
5 в Африке
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15. почему в клинической картине церебрального токсоплаз- 
 моза могут преобладать экстрапирамидные нарушения?

1 токсоплазмы выделяют вещества, снижающие выработку  
 дофамина в подкорковых структурах
2 потому что токсоплазмоз часто поражает подкорковые структуры
3 токсоплазмы выделяют токсины, вызывающие 
 экстрапирамидную симптоматику
4 потому что токсоплазмоз поражает преимущественно 
 кору головного мозга
5 потому что токсоплазмы нарушают выработку ацетилхолина в цнс

16. церебральному токсоплазмозу наиболее соответствуют 
 изменения в крови

1 лейкоцитоз со сдвигом формулы влево
2 лимфоцитоз
3 лимфопения
4 анемия
5 тромбоцитопения

17. наиболее достоверный критерий церебрального 
 токсоплазмоза

1 выявление днк паразита
2 высокий титр антител IgG к токсоплазме 
3 антитела IgM к токсоплазме
4 снижение количества cd4+ ниже 100
5 симптом асимметричной мишени на мрт

18. какие изменения в ликворе более характерны 
 для церебрального токсоплазмоза?

1 низкий уровень глюкозы
2 нейтрофильный цитоз
3 лимфоцитарный цитоз
4 высокий уровень хлоридов
5 высокий уровень глюкозы

19. как можно подтвердить токсоплазмозный вентрикулит?
1 при высоких титрах IgG к токсоплазме в крови определяется 
 лимфоцитарный цитоз в ликворе
2 при высоких титрах IgG к токсоплазме в крови определяется 
 нейтрофильный цитоз в ликворе
3 при высоких титрах IgG к токсоплазме отмечается 
 интенсивное накопление контраста эпендимой желудочков 
 по данным мскт и мрт
4 отмечается высокий титр IgG к токсоплазме в ликворе
5 стойкая фебрильная лихорадка у пациента с высокими 
 титрами IgG к токсоплазме в крови 
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20. наиболее часто церебральный токсоплазмоз 
 выявляется у пациентов

1 20–30 лет
2 30–40 лет
3 40–50 лет
4 50–60 лет
5 60–70 лет

21. для очагов токсоплазмоза  
 на мрт т2-ви более характерен

1 гиперинтенсивный сигнал
2 гипоинтенсивный сигнал
3 смешанный сигнал
4 изоинтенсивный сигнал
5 очаги видны только в режиме dwi

22.  для очагов церебрального токсоплазмоза 
 по мскт и мрт более характерно

1 наличие кист
2 слабый перифокальный отек
3 выраженный перифокальный отек
4 наличие кальцинатов
5 наличие жировых включений

23. в каких случаях может потребоваться хирургическое 
 удаление очага церебрального токсоплазмоза?

1 необходимо выполнять во всех случаях
2 при локализации в мозжечке
3 при выраженном перифокальном отеке
4 если очаг вызывает судорожную симптоматику
5 если очаг взывает дислокационный синдром с быстрым  
 клиническим ухудшением состояния пациента

24. среди причин смерти у пациентов 
 с вич-инфекцией лидирует

1 пневмоцистная пневмония
2 генерализованный туберкулез
3 церебральный токсоплазмоз
4 цитомегаловирусная инфекция
5 вич-энцефалит
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25. в россии наибольшее число вич-инфицированных 
 находятся в возрастном диапазоне

1 20–29 лет
2 30–39 лет
3 40–49 лет
4 50–59 лет
5 60–69 лет

26. что характерно для церебрального токсоплазмоза?
1 лейкоцитарный цитоз в ликворе
2 лимфопения в анализе крови
3 не накапливающие контраст очаги на мскт
4 высокий уровень белка в ликворе
5 очаг высокого метаболизма по пэт

27. самый достоверный критерий церебрального 
 токсоплазмоза

1 высокий титр антител IgG к токсоплазме 
2 антитела IgM к токсоплазме в ликворе
3 снижение количества cd4+ ниже 50
4 выявление днк паразита в ликворе
5 выявление рнк паразита в крови

28. токсоплазмозный хореоретинит характерен для
1 токсоплазмоза на фоне химиотерапии
2 врожденного токсоплазмоза
3 токсоплазмоза на фоне пересадки органов и иммуносупрессии
4 для пожилых пациентов
5 для всех перечисленных

29. как называется симптом накопления парамагнетика 
 на мрт при токсоплазмозе?

1 симптом двойного пятна
2 симптом подковы
3 симптом асимметричной мишени
4 симптом симметричной мишени
5 симптом швейцарского сыра

30. появление каких форм говорит о реактивации 
 токсоплазмоза?

1 ооцисты
2 брадизоиты
3 тахиплазмы
4 тахизоиты
5 ооплазмы 
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31. самая частая оппортунистическая 
 инфекция цнс у пациентов со спидом

1 аспергиллез
2 криптококкоз
3 амебиаз
4 токсоплазмоз
5 альвеококкоз

32. для токсоплазмоза цнс характерна
1 лихорадка
2 когнитивные нарушения
3 очаговая симптоматика
4 общемозговая симптоматика
5 все перечисленное

33. для токсоплазмоза более характерно
1 поражение ствола головного мозга
2 многоочаговое поражение головного мозга
3 солитарное поражение 
4 поражение спинного мозга
5 поражение коры головного мозга

34. вероятный церебральный токсоплазмоз  
 выставляется при

1 наличии днк паразита в крови
2 наличии днк паразита в ликворе
3 наличии клинического синдрома, одного или нескольких 
 очаговых поражений по данным нейровизуализации 
 и однозначного положительного рентгенологического ответа 
 на 10-14 дней эмпирической антитоксоплазменной терапии
4 наличии клинического синдрома, одного или нескольких 
 очаговых поражений по данным нейровизуализации 
 и высоком титре IgG в крови
5 наличии симптома асимметричной мишени по мрт

35. может ли развиться церебральный 
 токсоплазмоз у пациентов с вич-инфекцией 
 при cd4+ выше 250 клеток/мкл?

1 не может
2 может при функциональной неполноценности Т-клеток
3 наиболее часто развивается при cd4+ выше 250–350 клеток/мкл
4 развивается только при cd4+ ниже 50 клеток/мкл
5 количество cd4+ никак не влияет на развитие токсоплазмоза
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36. церебральный токсоплазмоз необходимо 
 дифференцировать

1 с глиобластомой
2 с метастазом
3 с абсцессом
4 с альвеококкозом
5 со всем перечисленным

37. в окружающей среде ооциты токсоплазмы 
 могут сохранять жизнеспособность

1 до 1 года
2 погибают сразу
3 несколько часов
4 несколько дней
5 до 1 месяца

38.  что из перечисленного свидетельствует 
 о церебральном  токсоплазмозе?

1 на фоне антитоксоплазмозной терапии положительная  
 клиническая и нейровизуальная динамика через 21 день
2 на фоне антитоксоплазмозной терапии положительная  
 клиническая и нейровизуальная динамика через 10-14 дней
3 на фоне антиретровирусной терапии положительная  
 клиническая и нейровизуальная динамика через 21 день
4 на фоне антитоксоплазмозной терапии положительная 
 клиническая и нейровизуальная динамика через 10-14 дней
5 на фоне дексаметазона положительная клиническая 
 и нейровизуальная динамика через 10-14 дней

39. при токсоплазмозе поражается
1 белое вещество
2 серое вещество
3 эпендима желудочков
4 мозговые оболочки
5 могут поражаться все перечисленные структуры

40. токсоплазмоз — это
1 вирусное заболевание
2 грибковое заболевание
3 бактериальное заболевание
4 паразитарное заболевание
5 онкологическое заболевание

116



41. основные хозяева токсоплазмы
1 семейство кошачьих
2 рыбы
3 грызуны
4 человек
5 крупный рогатый скот

42. трансплацентарный путь инфицирования 
 токсоплазмозом развивается

1 при инфицировании женщины токсоплазмами 
 во время беременности
2 при заражении до беременности
3 при заражении как до, так и во время беременности
4 такого пути инфицирования токсоплазмозом  
 не существует
5 при церебральном токсоплазмозе у беременных

43. артифициальный путь инфицирования 
 токсоплазмами развивается

1 при переливании крови
2 при инъекциях в нестерильных условиях
3 при пересадке органов, инфицированных 
 токсоплазмами
4 при инфицировании плода во время беременности
5 при контакте с кошками

44. для церебрального токсоплазмоза характерно
1 лихорадка
2 головная боль
3 судорожный синдром
4 очаговая симптоматика
5 все перечисленное

45. биопсия очага, подозрительного на токсоплазмоз, 
 показана

1 всем пациентам при наличии вич-инфекции 
 и солитарного поражения головного мозга
2 при выявлении днк токсоплазмы по данным 
 пцр крови
3 пациентам с высоким титром IgG к токсоплазме
4 серонегативным пациентам при отсутствии 
 эффекта на эмпирическую противотоксоплазмозную 
 терапию
5 при выявлении днк токсоплазмы по данным 
 пцр ликвора
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46. какой сигнал в т2-ви мрт имеют очаги токсоплазмоза
1 гиперинтенсивный сигнал
2 смешанный сигнал
3 изоинтенсивный сигнал
4 гипоинтенсивный сигнал
5 очаги видны только в режиме swi

47. токсоплазмы поражают
1 нервную ткань
2 мышечную ткань
3 легкие
4 печень
5 все перечисленное

48. при токсоплазмозе наиболее часто в крови определяется
1 лейкоцитоз со сдвигом формулы влево
2 эозинофилия
3 тромбопения
4 анемия
5 лимфопения

49. для профилактики церебрального токсоплазмоза  
 серопозитивные к токсоплазме пациенты, у которых  
 количество cd4+ < 100 клеток/мкл, должны получать  
 профилактику токсоплазмозного энцефалита в виде

1 цефалоспоринов III поколения
2 ацикловира
3 комбинации цефалоспоринов и ацикловира
4 комбинации триметоприма и сульфаметоксазола
5 комбинации антиретровирусной терапии 
 и цефалоспоринов III поколения

50.  основной метод лечения церебрального токсоплазмоза
 

1 хирургическое удаление очагов
2 назначение антиретровирусной терапии
3 лучевая терапия
4 назначение противотоксоплазмозных препаратов
5 пульс-терапия глюкокортикоидами
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——————————————ситуационные задачи

задача № 1

Пациент А. 36 лет доставлен бригадой скорой помощи в прием-
ный покой клинической больницы после однократного судорож-
ного приступа. На момент осмотра пациент в сознании, жалобы 
на головную боль. На протяжении недели отмечает подъемы тем-
пературы и головную боль. Выполнена мскт головного мозга с кон-
трастным усилением. В левой височной доле определяется очаг 
округлой формы, размером до 2,5 см, с выраженным перифокаль-
ным отеком, кольцевидно накапливающий контрастное вещество. 
Второй очаг меньшего размера определяется в правом таламусе. 

1 какие заболевания следует дифференцировать у пациента?
2 какие дополнительные исследования необходимо выполнить?
3 какие изменения в крови могут свидетельствовать о вич-инфекции?
4 какой метод исследования наиболее надежно может разграни-

чить абсцесс от оппортунистического поражения?
5 для какого из предполагаемых заболеваний более характерно 

поражение таламуса?

задача № 2

Пациент К. 42 лет обратился в приемный покой по поводу голов-
ной боли, онемения правой половины тела. При дообследовании 
выявлено объемное образование правого таламуса, кольцевидно 
накапливающее контрастное вещество. Пациент вич-инфициро-
ван, антиретровирусную терапию не принимает.

1 предположительный диагноз.
2 дифференциальная диагностика.
3 какие дополнительные методы обследования необходимо  

выполнить?
4 каковы возможные изменения в ликворе?
5 в каких случаях может потребоваться биопсия образования?
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задача № 3

Скорой помощью в приемный покой клинической больницы до-
ставлен пациент П. 39 лет в тяжелом состоянии с нарушенным 
уровнем бодрствования до сопора. Со слов сожительницы, на про-
тяжении последних трех дней стал вял, заторможен, сегодня утром 
перестал вступать в контакт. В анамнезе наркомания. вич-статус 
не известен. Выполнена мскт головного мозга с контрастным уси-
лением: в левой височной и левой лобной долях определяются два 
очага, кольцевидно накапливающих контрастное вещество, раз-
мерами 3,5 и 1 см. Очаг в височной доле с выраженным перифо-
кальным отеком. Дислокация срединных структур 8 мм, признаки 
аксиальной дислокации.

1 тактика ведения.
2 дифференциальный диагноз.
3 методы дообследования.
4 задачи для патологоанатомической службы.
5 дальнейшая тактика ведения.

задача № 4

Пациентка Б. 48 лет обратилась в приемный покой по поводу раз-
вившегося онемения и неловкости в правой руке. В анамнезе рак 
молочной железы, мастэктомия 9 лет назад. На протяжении 5 лет 
знает о том, что вич-инфицирована, на учете у инфекциониста не 
состоит, антиретровирусную терапию не получает. После осмотра 
невролога выполнена мскт с контрастным усилением. В левой те-
менной области определяется округлое образование, кольцевидно 
накапливающее контрастное вещество, размером до 2 см, с выра-
женным перифокальным отеком.

1 какие состояния следует дифференцировать?
2 методы дообследования.
3 для какого состояния более характерен по мрт симптом  

асимметричной мишени?
4 тактика ведения.
5 дальнейшее лечение.
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задача № 5

В приемный покой клинической больницы доставлен пациент А. 
40 лет с серией судорожных приступов. В анамнезе полинаркома-
ния, вич-инфекция на протяжении 12 лет, антиретровирусную те-
рапию не принимает. По мскт головного мозга выявлены множе-
ственные очаги в обоих полушариях головного мозга, кольцевидно 
накапливающие контрастное вещество с перифокальным отеком. 
Пациент госпитализирован в неврологическое отделение для до-
обследования. вич-инфекция подтверждена лабораторно. cd4+ 65 
кл/мкл. По ифа антител к токсоплазме не выявлено. По пцр крови 
днк паразита не определяется.

1 какие диагнозы могут рассматриваться у пациента?
2 какие данные более характерны для оппортунистического 

поражения?
3 дополнительные методы исследования.
4 тактика ведения.
5 показание к биопсии.
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ответ на задачу № 1
……………………………………………………………………..………………….

!  … метастатическое поражение головного мозга, абсцессы голов-
ного мозга, оппортунистическое поражение.

@  … онкопоиск, Мрт головного мозга, развернутый анализ крови, 
анализ на ВИч-инфекцию.

#  … лимфопения.
$  … Мрт в режиме dwi.
%  … токсоплазмоз.

ответ на задачу № 2
……………………………………………………………………..………………….

!  … церебральный токсоплазмоз.
@  … лимфома ЦНС, туберкулома.
#  … Мрт головного мозга с парамагнетиком, анализ на ВИч-инфек-

цию, вирусную нагрузку, анализ крови на cd4+, ПЦр на ДНК токсо-
плазмы, ИФА на антитела к T. gondii.

$  … ликвор может быть нормальным либо с невысоким лимфоци-
тарным цитозом.

%  … в серонегативных случаях при отсутствии положительного 
клинического и рентгенологического ответа на антитоксоплаз-
мозную терапию.

ответ на задачу № 3
……………………………………………………………………..………………….

!  … учитывая субкомпенсированное состояние пациента на фоне 
развития острого дислокационного синдрома, показано экстрен-
ное оперативное лечение.

@  … токсоплазмоз головного мозга, лимфома центральной нервной 
системы, метастатическое поражение, первично-множественная 
злокачественная глиома.

#  … анализ на ВИч-инфекцию, cd4+.
$  … окраска препарата на простейших.
%  … при подтверждении ц еребрального токсоплазмоза на фоне 

ВИч-инфекции — перевод в инфекционную больницу.

——————————————ответы на задачи
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ответ на задачу № 4
… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … . . … … … …

!  … метастаз рака молочной железы, токсоплазмоз, первичная 
злокачественная опухоль головного мозга, абсцесс.

@  … онкопоиск, мрт головного мозга с парамагнетиком, анализ на 
ВИч-инфекцию, вирусную нагрузку, cd4+, ПЦр на ДНК токсоплаз-
мы, ИФА на антитела к T. gondii.

#  … для церебрального токсоплазмоза.
$  … в серонегативном случае — оперативное лечение.
%  … при серологически или гистологически подтвержденном  ток-

соплазмозе — направление на дальнейшее лечение в инфекци-
онную больницу. При подтвержденном метастазе — направление 
в онкологическую клинику для дальнейшего лечения.

ответ на задачу № 5
… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … . . … … … …

!  … оппортунистическая инфекция (токсоплазмоз), метастати-
ческое поражение головного мозга, множественные абсцессы  
головного мозга.

@  … снижение cd4+ ниже 100 кл/мкл.
#  … Мрт с парамагнетиком, онкопоиск.
$  … при характерной нейровизуальной картине и отсутствии дан-

ных о метастатическом поражении (отсутствие первичного очага) 
назначить противотоксоплазмозную терапию.

%  … при отсутствии клинического и нейровизуального эффекта 
через 10-14 дней противотоксоплазмозной терапии требуется 
биопсия для уточнения диагноза.
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——————————————
список сокращений

АРТ — антиретровирусная терапия

ВЧД — внутричерепное давление

ИГХ — иммуногистохимический анализ

ИФА — иммуноферментный анализ

КПТЧ — костно-пластическая трепанация черепа

МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография

МРТ — магнитно-резонансная томография

ПЦР — полимеразная цепная реакция

ЦНС — центральная нервная система

ЦТ — церебральный токсоплазмоз

ШКГ — шкала ком Глазго
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