
Оригинальное исследование

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 7, № 3, 2015 79

Резюме 
Цель работы – провести анализ концентрации РНК 

ВИЧ в спинномозговой жидкости и оценить ее значи-
мость в патологии центральной нервной системы при 
ВИЧ-инфекции. 

Материалы. Проанализировано 36 историй болезни 
пациентов с ВИЧ-инфекцией с признаками патологии 
центральной нервной системы. Всем пациентам выпол-
нено стандартное обследование спинномозговой жид-
кости, цитологическое исследование, определена вирус-
ная нагрузка ВИЧ в ликворе и сыворотке.

Результаты. Различные оппортунистические и 
ВИЧ-ассоциированные заболевания выявлены у 29 паци-
ентов. Наиболее частой патологией нервной системы 
(12 случаев) является диффузное ВИЧ-ассоциированное 
поражение головного мозга, протекавшее у 7 пациентов 
в виде серозного менингита и у 5 пациентов в виде энце-
фалита. Среднее значение абсолютного и относитель-
ного числа CD4-лимфоцитов у больных составило 147,0 
кл/мкл (40,0; 408,75) и 10,0% (4,00; 18,50). Патологиче-
ские изменения клеточного состава и уровня белка лик-
вора выявлены в 19 случаях. Репликация ВИЧ в ликворе 
установлена у 31 из 32 пациентов, не получающих анти-
ретровирусную терапию, включая 17 больных, имеющих 
нормальные показатели ликвора. Средний уровень ви-
русной нагрузки ВИЧ в ликворе был равен 15 133,0 коп/мл 
(2501,0; 30624,0), что соответствует 4,18 (3,35; 4,48) lg 
РНК ВИЧ, средний уровень вирусной нагрузки ВИЧ в сы-
воротке – 62 784,0 коп/мл (6027,5; 173869,0), что соот-
ветствует 4,80 (3,7; 5,2) lg РНК ВИЧ. Концентрация ВИЧ 
в ликворе была достоверно ниже, чем в сыворотке (4,18 
и 4,80 lg РНК ВИЧ, p=0,027). У 4 больных, имеющих тя-
желое полиэтиологическое поражение нервной системы 
вирусной, микробной и грибковой этиологии, наблюда-
лась обратная зависимость между концентрацией ВИЧ 
в ликворе и в сыворотке, с преобладанием концентра-
ции ВИЧ в ликворе. 

Заключение. У абсолютного большинства ВИЧ-
инфицированных пациентов, имеющих клинические 
симптомы поражения центральной нервной системы, 
выявлена репликация ВИЧ в спинно-мозговой жидкости. 
Наблюдаемая у части больных репликация ВИЧ в лик-
воре в отсутствие морфологических и лабораторных 

Abstract
Aim. To analyze the concentration of HIV RNA in the cere-

brospinal fluid and to evaluate its significance in the patholo-
gy of the central nervous system among HIV infected persons.  
Materials: We examined 36 patients with HIV infection 
with signs of pathology of the central nervous system. All 
patients was done completed a standard investigation of 
cerebrospinal fluid, cytological examination and detec-
tion viral load of HIV in the cerebrospinal fluid and serum.  
Results. A different of opportunistic and HIV-related disease 
was diagnosed in 29 patients. The most frequent pathology 
of the nervous system (12 cases) is a diffuse HIV-associated 
brain damage occurring in 7 patients in the form of asep-
tic non purulent meningitis and in 5 patients in the form of 
encephalitis. The average value of the absolute and rela-
tive count of CD4-lymphocytes in patients amounted 147,0 
cells/µl (40,0; 408,75) and 10.0% (4,00; 18,50). Pathologi-
cal changes in cellular composition and protein concentra-
tion of cerebrospinal fluid detected in 19 cases. Replica-
tion of HIV in the cerebrospinal fluid are detected in 31 of 
32 patients not receiving antiretroviral therapy, includ-
ing 17 patients with normal values of cerebrospinal fluid. 
The average HIV viral load in the cerebrospinal fluid was 
15 133,0 copies/ml (2501,0; 30624,0) or 4,18 (3,35; 4,48) lg 
HIV RNA, average HIV viral load in serum – 62 784,0 cop-
ies/ml (6027,5; 173869,0) or 4,80 4,80 (3,7; 5,2) lg HIV RNA. 
The concentration of HIV in the cerebrospinal fluid was sig-
nificantly lower than in serum (4,18 and 4,80 lg HIV RNA, 
p=0.027). 4 patients with severe, multietiology damage of 
the central nervous system viral, microbial and fungal etiol-
ogy, there was an inverse relationship between the concen-
tration of HIV in the cerebrospinal fluid and in serum, the 
concentrations of HIV was higher in the cerebrospinal fluid.  
Conclusion: Among the majority of HIV-infected patients 
with signs of the central nervous system pathology HIV rep-
lication in the cerebrospinal fluid was detected. Observed in 
some patients HIV replication in the cerebrospinal fluid in 
the absence of morphological and laboratory changes in the 
composition of cerebrospinal fluid may reflect indirect ef-
fects of HIV the brain, manifested in the form of functional 
disorders of the central nervous system.
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Введение
Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) имеет 

тропность к клеткам, имеющим на своей мембра-
не молекулу СD4-рецептора, в основном, клеткам 
иммунной и нервной систем. ВИЧ инфицирует 
Т-лимфоциты хелперы, клетки нейроглии, макро-
фаги нервной системы и клетки эндотелия крове-
носных сосудов головного и спинного мозга [1]. 
ВИЧ проникает в центральную нервную систему 
(ЦНС) через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 
внутри моноцитов и/или макрофагов, вызывает 
прямое или опосредованное (за счет воспалитель-
ной реакции) повреждение синапсов и дендритов. 
По частоте поражения при ВИЧ-инфекции нервная 
система занимает второе место после иммунной [2]. 
ВИЧ-инфекция сопровождается разнообразной не-
врологической симптоматикой, которая может быть 
вызвана как непосредственным действием ВИЧ, 
так и вторичным поражением нервной системы, 
обусловленным оппортунистическими инфекция-
ми, опухолями и цереброваскулярной патологией. 
Клинические проявления патологии нервной систе-
мы встречаются у 40% пациентов, при этом у 4–5% 
больных неврологическая симптоматика является 
первым клиническим проявлением болезни [1]. Па-
томорфологические изменения в органах нервной 
системы встречаются у 70–80% больных, умерших 
на стадии СПИД [3]. В период отсутствия антире-
тровирусной терапии (АРВТ) у больных превали-
ровали поражения мозга, обусловленные оппорту-
нистическими инфекциями. В условиях широкого 
применения АРВТ на первый план выходят ВИЧ-
ассоциированные нейрокогнитивные расстройства: 
от легких когнитивных нарушений до синдрома 
деменции. Частота их развития составляет от 30% 
до 80% [4, 5]. ВИЧ-инфицированные пациенты с не-
врологической симптоматикой являются наиболее 
тяжелыми и сложными в диагностическом и прогно-
стическом плане, что делает проблему диагностики у 
них патологии ЦНС весьма актуальной. 

Цель исследования – провести анализ кон-
центрации РНК ВИЧ в спинномозговой жидкости 
и оценить ее значимость в диагностике патологии 
ЦНС при ВИЧ-инфекции. 

Материалы и методы

Работа выполнена в Клинической инфекцион-
ной больнице им. С. П. Боткина в 2014 г. Всего было 

проанализировано 36 историй болезни пациентов 
с диагнозом «ВИЧ-инфекция». Всем пациентам 
была выполнена люмбальная пункция с последу-
ющим исследованием спинномозговой жидкости 
(СМЖ), включая цитологическое исследование. 
Показанием для проведения люмбальной пункции 
было наличие у больных общемозговых и/или ме-
нингеальных симптомов. 

Нормальное значение цитоза ликвора было 
принято за 5 кл в 1 мкл. В практической работе 
в больнице используется внесистемная единица 
измерения цитоза – число клеток в трех микро-
литрах (мкл) СМЖ, верхняя граница нормально-
го значения которого составляет 15/3 (что соот-
ветствует 5 клеткам в 1 мкл СМЖ). Верхняя гра-
ница нормального значения концентрации белка 
в СМЖ – 0,45 г/л.

Определение вирусной нагрузки (ВН) ВИЧ 
в сыворотке крови и СМЖ проводилось на автома-
тическом анализаторе Bayer Versant 440 Molecular 
system с использованием тест-системы Versant 
HIV-1 RNA 3,0 Assay (bDNA). Данный тест исполь-
зует технологию амплификации сигнала (метод 
разветвленной ДНК). В связи с большим диапазо-
ном значений ВН ВИЧ в сыворотке и СМЖ было 
выполнено логарифмическое преобразование аб-
солютных значений. 

Для статистической обработки использовалась 
программа SPSS, ver 20. При описании и анализе 
данных использованы следующие показатели: ме-
диана (25%; 75% процентили), критерий χ2 Пирсо-
на, коэффициенты корреляции Пирсона и Спир-
мана, тест Манна – Уитни. Статистически досто-
верными считали различия при уровне p<0,05.

Результаты и обсуждение

В исследуемой группе из 36 человек было 
10 мужчин и 26 женщин, возраст от 24 до 52 лет, ме-
диана возраста составила 33,0 (26,3; 41,5) года, без 
отличий между мужчинами и женщинами. У боль-
шинства пациентов диагностирована продвинутая 
стадия ВИЧ-инфекции: 4В стадия – у 25 больных, 
4Б – у 1 больного, 4А – у 5 больных. Острая ВИЧ-
инфекция установлена в 4 случаях: 2Б стадия – 
у 3 больных, 2В – у 1 больного. ВИЧ-инфекция 
3 стадии была определена у одного пациента, не 
имевшего ВИЧ-ассоциированных заболеваний, 
с уровнем CD4-лимфоцитов 368 кл/мкл (40%). Па-

изменений состава ликвора может отражать опосре-
дованное воздействие ВИЧ на головной мозг, проявляю-
щееся в виде функциональных нарушений центральной 
нервной системы.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, центральная нерв-
ная система, вирусная нагрузка ВИЧ, CD4-лимфоциты, 
спинномозговая жидкость.
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циент перенес сочетанную бактериально-вирус-
ную инфекцию верхних дыхательных путей с раз-
витием менингеального синдрома. 

Сроки установления диагноза «ВИЧ-инфекция» 
были различными: у каждого третьего больно-
го (13/36) заболевание было диагностировано в 
2014 г. (включая больных со 2 стадией); от 1 года до 
10 лет диагноз был известен 13 пациентам; 10 и бо-
лее лет инфицирования – 10 пациентов. Каждый 
второй пациент (18 чел.) имел коморбидную пато-
логию – зависимость от психоактивных веществ 
и/или алкоголя. Четыре пациента на момент го-
спитализации получали эффективную АРВТ. 

Клинические проявления острого инфекцион-
ного процесса – лихорадка, интоксикация разной 
степени выраженности – отмечались почти у 2/3 
пациентов (22/36). Разнообразная неврологиче-
ская симптоматика: общемозговые и менингеаль-
ные симптомы, очаговая симптоматика, судорож-
ный синдром выявлены у всех пациентов.

У больных установлены значимые оппортуни-
стические и ВИЧ-ассоциированные заболевания: 
микозы различной локализации (36 случаев); ту-
беркулез (2 случая), генерализованная лимфома, 
саркома Капоши и цитомегаловирусный (ЦМВ) 
хориоретинит по одному случаю; анемия (8 случа-
ев), тромбоцитопения (5 случаев), панцитопения 
(2 случая), снижение массы тела (4 случая).

В результате углубленного клинико-инстру-
ментального и лабораторного обследования у 29 из 
36 пациентов были установлены различные состо-
яния, отражающие патологию ЦНС. Очаговые об-
разования головного мозга были диагностирова-
ны у 8 больных – токсоплазмоз головного мозга 
(4 случая), прогрессирующая мультифокальная 
лейкоэнцефалопатия (2 случая), первичная лим-
фома головного мозга (1 случай), очаговое образо-
вание неуточненного генеза (1 случай). Диффуз-
ные процессы были представлены 20 случаями 
(17 больных), отражающими преимущественно 
вирусное поражение ЦНС. ВИЧ-ассоциированное 
повреждение ЦНС было диагностировано 
у 12 больных – 7 случаев серозного менингита 
ВИЧ-этиологии (включая 4 случая менингита как 
проявление острого ретровирусного синдрома) и 
5 случаев ВИЧ-энцефалита. Поражение ЦНС гер-
петической этиологии наблюдалось у 5 пациентов, 
в том числе 3 случая менингоэнцефалита, вызван-
ного вирусом простого герпеса и по 1 случаю эн-
цефалита, вызванного вирусом Эпштейна – Барр 
и ЦМВ. Были выявлены криптококковый менин-
гит (2 случая) и листериозный менингит (1 случай). 
У 3 пациентов поражение ЦНС носило смешан-
ный характер: криптококковый менингит сочетал-
ся с ЦМВ менингоэнцефалитом (1 случай) и ВИЧ-
энцефалитом (1 случай); листериозный менингит 
протекал на фоне ВИЧ-энцефалита. Кроме того, 

у 4 больных был установлен диагноз энцефалопа-
тии, имеющей, как правило, смешанную этиоло-
гию (токсическая и вирусная). 

При исследовании СМЖ в 17 случаях, несмотря 
на наличие неврологической симптоматики, изме-
нений найдено не было – цитоз не превышал 15/3 
(5 клеток в мкл), уровень белка – ниже 0,45 г/л. 
При этом, несмотря на отсутствие изменений в со-
ставе СМЖ, у 10 из 17 больных была выявлена па-
тология ЦНС – ВИЧ-энцефалопатия (4 случая), 
токсоплазмоз головного мозга (3 случая), прогрес-
сирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия 
(ПМЛП) (2 случая), ВИЧ-энцефалит (1 случай). 
Нормальные показатели цитоза и белка СМЖ, от-
сутствие воспалительных изменений при гисто-
логическом исследовании не исключают наличия 
ряда оппортунистических инфекций. Этот фено-
мен типичен для ПМЛП и часто встречается при 
токсоплазмозе головного мозга [6]. У 7 больных 
с нормальным составом СМЖ не было выявлено 
значимой патологии ЦНС. Большинство из них 
(5 человек) имели низкую ВН ВИЧ в сыворотке (ме-
нее 10 000 коп/мл) и в СМЖ (менее 1000 коп/мл).

У больных с нормальным уровнем цитоза кон-
центрация белка СМЖ было в пределах нормы 
или незначительно превышала нормальное значе-
ние (0,28–0,51 г/л). Только в 1 случае у больного 
с гистологически верифицированной генерализо-
ванной лимфомой с поражением селезенки, пе-
чени, костного мозга (без признаков вовлечения 
в процесс головного мозга) при цитозе 12/3 уро-
вень белка составил 1,79 г/л с последующим сни-
жением его при повторном исследовании, выпол-
ненном через 13 дней, до 0,16 г/л (цитоз 8/3).

Патологический цитоз (выше 15/3 или более 
5 кл в мкл) был выявлен у 19 пациентов. При этом 
у большинства больных (13 человек) цитоз был 
относительно невысоким и не превышал 100/3, 
у 6 пациентов цитоз был выше 100/3. Максималь-
ный плеоцитоз (6912/3) наблюдался у пациента 
с герпетическим менингитом. В большинстве слу-
чаев (12 больных) цитоз носил 100% лимфоцитар-
ный характер. В 6 случаях отмечался смешанный, 
преимущественно лимфоцитарный цитоз. Лишь 
в 1 случае при цитозе 44/3 отмечено преоблада-
ние уровня нейтрофилов (68%). У всех пациентов 
со смешанным цитозом (7 человек) была доказана 
вирусная этиология поражения ЦНС (ВИЧ, вирус 
простого герпеса, вирус Эпштейна – Барр, ЦМВ), 
которая в 2 случаях носила полиэтиологический 
характер (выделение из СМЖ L. monocytogenes 
и C. neoformans). 

У больных с острым ретровирусным синдро-
мом поражение ЦНС протекало по типу серозно-
го менингита. Отмечался лимфоцитарный цитоз 
(42/3–145/3), с уровнем белка 0,53–1,23 г/л. Уро-
вень ВН ВИЧ сыворотки превышал 500 000 коп/мл 
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(3 случая) при значительной вариативности уровня ВН 
ВИЧ в СМЖ (240 363–217 078–18 250–833 коп/мл). 
Анализ соотношения уровня ВН в СМЖ и уровня 
CD4-клеток свидетельствует о тенденции к более 
низкой концентрации ВИЧ в СМЖ у больных с 
более выраженным сохранением иммунного от-
вета. У пациентов с более высокими значениями 
CD4-лимфоцитов (975 и 664 кл/мкл) отмечалась бо-
лее низкая ВН ВИЧ в СМЖ (822 и 18 250 коп/мл), 
по сравнению со случаями более низкого уровня 
CD4 лимфоцитов (457 кл/мкл – ВН ВИЧ в СМЖ 
240 363 коп/мл). Возможно, в период острой ВИЧ-
инфекции даже незначительное снижение абсо-
лютного числа Т-хелперов негативно влияет на 
функциональную активность иммунной системы, 
следствием чего является неконтролируемая ре-
пликация ВИЧ в сыворотке и СМЖ. ВИЧ уже на 
ранних стадиях инфицирования проникает через 
гематоэнцефалический барьер и воздействует на 
клетки нейроглии. В острой стадии ВИЧ-инфекции 
именно серозный менингит может являться кли-
нической манифестацией проникновения вируса 
в клетки нейроглии. Воспалительная реакция со 
стороны мозговых оболочек связана не только с 
прямым воздействием вируса на головной мозг, но 
и с аутоиммунными реакциями при первичном от-
вете на антигены вируса [7]. Асептический сероз-
ный менингит является наиболее частым клини-
ческим проявлением поражения ЦНС при острой 
ВИЧ-инфекции, что было показано нами в более 
раннем исследовании. При наблюдении за 513 па-
циентами со 2 стадией ВИЧ-инфекции было выяв-
лено 16 (3,1%) больных с поражением ЦНС, в том 
числе у 14 больных был диагностирован серозный 
менингит [8].

Абсолютное число CD4-лимфоцитов у наблю-
даемых больных составило от 2 до 1025 кл/мкл. 
Среднее значение абсолютного и относительного 
числа CD4-лимфоцитов было значительно сниже-
но – 147,0 кл/мкл (40,0; 408,75) и 10,0% (4,00; 18,50) 
соответственно. Низкий уровень CD4-клеток (ме-
нее 200 кл/мкл), отражающий иммунологическую 
стадию СПИД, установлен более чем у половины 
больных (20 человек), в том числе у 12 пациентов 
число CD4-лимфоцитов было ниже 50 кл/мкл. Уро-
вень CD4-лимфоцитов более 350 кл/мкл выявлен 
в 13 случаях, включая 4 пациентов с острой ВИЧ-
инфекцией и 3 пациентов, получающих АРВТ. 

Средний уровень ВН ВИЧ в сыворотке составил 
62 784,0 коп/мл (6027,5; 173869,0), что соответствует 
4,80 (3,7; 5,2) lg РНК ВИЧ. Высокая вирусная нагрузка 
(ВН ВИЧ >100 000 коп/мл) была выявлена у 12 больных, 
в том числе ВН ВИЧ>500 000 коп/мл – у 5 больных, 
включая 3 больных с острым ретровирусным синдро-
мом. ВН ВИЧ от 10 000 до 100 000 коп/мл диагностиро-
вана у 13 пациентов, от 1000 до 10 000 коп/мл – у 4, 
менее 1000 коп/мл – у 3 пациентов. Неопределяе-

мая ВН ВИЧ сыворотки была только у больных на 
АРВТ (4 человека). 

Репликация ВИЧ в СМЖ была диагностиро-
вана у 31 больного. У каждого пятого пациента 
(6 чел.) определялась высокая ВН ВИЧ в СМЖ (бо-
лее 100 000 коп/мл). Наиболее часто (12 случаев) ВН 
ВИЧ в СМЖ была в пределах 10 000–100 000 коп/мл. 
У 6 больных уровень ВН ВИЧ составил от 1000 до 
10 000 коп/мл, менее 1000 коп/мл – у 7 больных. 
Средний уровень ВН ВИЧ в СМЖ был значительно 
ниже аналогичного показателя сыворотки крови и 
составил 15 133,0 коп/мл (2501,0; 30624,0), что соот-
ветствует 4,18 (3,35; 4,48) lg РНК ВИЧ. Сравнитель-
ный анализ средних значений ВН ВИЧ в двух био-
логических жидкостях показал, что ВН ВИЧ в сы-
воротке была достоверно выше, чем в СМЖ ((4,80 
и 4,18 lg РНК ВИЧ, z=-2,215; p=0,027). Выявлен-
ные в настоящей работе различия в концентрации 
ВИЧ в сыворотке и СМЖ могут быть объяснены 
барьерной функцией ГЭБ и формированием двух 
независимых резервуаров сохранения и реплика-
ции вируса, что особенно характерно для продви-
нутой стадии ВИЧ-инфекции. [9] Относительно 
небольшая разница между уровнем ВН ВИЧ в сы-
воротке и СМЖ (0,6 lg РНК ВИЧ), по сравнению 
с данными других исследователей, получившими 
более значимую разницу (более 1,0 lg РНК ВИЧ) 
[10,11], может быть объяснена методическим отли-
чиями определения ВН ВИЧ в лаборатории боль-
ницы. В практической работе концентрация ВИЧ в 
сыворотке и СМЖ, при которой показатель более 
500 000 коп/мл, не рассчитывается, а результат вы-
дается в виде «значение более 500 000 коп/мл», что 
приводит к формальному уменьшению разницы 
концентраций. 

Максимальная концентрация ВИЧ в СМЖ 
была установлена у больной с диагнозом «ВИЧ-
инфекция 4В стадии, фаза прогрессирования на 
фоне отсутствия АРВТ» с клиническими прояв-
лениями в виде листериозного менингита, ВИЧ-
энцефалита, кахексии, цитопении тяжелой сте-
пени, имеющей выраженный иммунологический 
дефицит (уровень CD4-лимфоцитов 2%, 9 кл/мкл). 
Особенностью данного случая является обрат-
ное соотношение уровней ВН ВИЧ в сыворотке и 
СМЖ – низкая ВН в сыворотке (23 263 коп/мл) 
сочеталась с высокой ВН в СМЖ (более 500 000 
коп/мл). Всего в процессе изучения было выяв-
лено 4 больных, у которых при одновременном 
исследовании ВН ВИЧ в СМЖ была выше, чем 
ВН ВИЧ в сыворотке. При этом 3 пациента име-
ли 4В стадию ВИЧ-инфекции с критически низ-
ким уровнем CD4-лимфоцитов (2–9–75 кл/мкл); 
в 1 случае у больного с 4Б стадией уровень CD4 
лимфоцитов соответствовал нормальному значе-
нию (744 кл/мкл). Все пациенты имели тяжелую 
доминирующую в клинической картине патоло-
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гию ЦНС: листериозный менингит в сочетании с 
ВИЧ-энцефалитом, смешанный менингоэнцефа-
лит криптококковый и ВИЧ-этиологии, менингит 
Эпштейна – Барр-вирусной этиологии и очаговое 
поражение головного мозга. Указанные клиниче-
ские проявления можно отнести к понятию «ней-
роСПИД». Возможно, более высокая ВН в СМЖ 
по сравнению с ВН ВИЧ в сыворотке может быть 
объяснена именно наличием тяжелого, часто со-
четанного процесса в ЦНС (вирусной, грибковой 
и микробной этиологии). Однако это предположе-
ние, несомненно, требует дополнительного изуче-
ния, так как в ряде работ наблюдалась обратная за-
висимость между концентрацией ВИЧ в сыворот-
ке и в СМЖ. Так, при анализе 150 парных образ-
цов сыворотка/СМЖ пациентов, не получающих 
АРВТ, было показано, что у больных, имеющих 
клинические признаки нарушения ЦНС, уровень 
ВН ВИЧ в сыворотке превышает ВН ВИЧ СМЖ в 
1,9 lg копий РНК/мл [10]. 

Неопределяемая ВН ВИЧ в СМЖ была выявле-
на у 5 больных. Среди них у 3 пациентов наблю-
дались характерные клинические проявления ме-
нингеального синдрома. У больных с неопределя-
емой ВН ВИЧ в СМЖ в 3 случаях наблюдался нор-
мальный уровень лимфоцитарного цитоза (1/3, 
12/3, 14/3) с нормальным уровнем белка СМЖ 
(менее 0,45 г/л). В одном случае на основании ти-
пичной клинической картины (наличие общемоз-
говой симптоматики и менингеального синдрома) 
и данных исследования СМЖ (лимфоцитарный 
цитоз 22/3) был поставлен диагноз серозного 
менингита. Кроме того, в 1 случае у пациентки с 
глиозно-атрофическими изменениями в обоих 
полушариях головного мозга в исходе токсоплаз-
менного энцефалита отсутствовали лаборатор-
ные критерии менингита (лимфоцитарный цитоз 
7/3, уровень белка 0,29 г/л, нормальное давление 
СМЖ), диагноз менингита был формально уста-
новлен лишь по результатам цитологического ис-
следования (слабовыраженный серозный менин-
гит неясной этиологии). 

Из 5 пациентов с неопределяемой ВН ВИЧ в 
СМЖ 4 больных находились на АРВТ. В 2 случаях 
основой схемы АРВТ были азидотимидин/ламиву-
дин в сочетании с бустированным лопинавиром, 
в 2 случаях – абакавир/ламивудин в сочетании с 
эфавиренцем или бустированным лопинавиром. 
Препараты, входящие в указанные схемы, имеют 
высокий уровень прохождения через ГЭБ [12], что 
определяет эффективность супрессии ВИЧ у этих 
больных как в СМЖ, так и в сыворотке. В одном 
случае ВН ВИЧ СМЖ менее 50 коп/мл была вы-
явлена у больной со спонтанной ремиссией ВИЧ-
инфекции в отсутствие АРВТ при одновременно 
низкой ВН ВИЧ в сыворотке (1053 коп/мл) и уров-
не CD4-лимфоцитов 378 кл/мкл (19%). 

Заключение

Поражение ЦНС у ВИЧ-инфицированных 
пациентов является характерным клиническим 
проявлением инфекционного процесса. При ком-
плексном обследовании 36 ВИЧ-инфицированных 
больных различные оппортунистические и ВИЧ-
ассоциированные заболевания ЦНС выявлены у 
29 пациентов. Наиболее частым состоянием явля-
ется диффузный ВИЧ-ассоциированный процесс 
в ЦНС (12 случаев), протекавший по типу менин-
гита у 7 пациентов и по типу энцефалита у 5 паци-
ентов. Рутинное исследование СМЖ у больных 
на продвинутой стадии ВИЧ-инфекции сохраня-
ет свою диагностическую значимость. Показано, 
что у большинства больных концентрация ВИЧ 
в СМЖ достоверно ниже, чем в сыворотке. Об-
ратная зависимость между концентрацией ВИЧ в 
СМЖ и сыворотке отмечена у больных с тяжелым 
иммунодефицитом и смешанным поражением 
ЦНС вирусной, микробной и грибковой этиоло-
гии. Разница концентрации ВН ВИЧ в сыворотке и 
СМЖ может отражать формирование двух неза-
висимых резервуаров репликации ВИЧ в организ-
ме человека. 
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