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Резюме
В продвинутой стадии ВИЧ-инфекции наиболее значимой оппортунистической инфекцией центральной нервной системы является церебраль-
ный токсоплазмоз. Типичное течение токсоплазмоного энцефалита характеризуется мультифокальным поражением больших полушарий го-
ловного мозга с соответствующей клинической картиной. В редких случаях возникает локальный энцефалит с нетипичной локализацией. В 
данной статье представлено клиническое наблюдение типичного многоочагового токсоплазмозного энцефалита с формированием «доми-
нирующего» очага и случай изолированного стволового поражения с изолированным симптомокомплексом поражения волокон глазодвига-
тельного нерва. Акцент на вариативность клинических проявлений позволяет повысить качество диагностики церебрального токсоплазмо-
за, обеспечить своевременное назначение противопаразитарной терапии и снизить количество неблагоприятных исходов в группе пациентов 
с продвинутой стадией ВИЧ-инфекции.
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Summary
Cerebral toxoplasmosis is the most considerable opportunistic CNS infection in the late stage of HIV-infection. The multifocal brain lesion is typical 
for cerebral toxoplasmosis with appropriate clinical signs. Rare cases of local encephalitis with atypical foci localization are also possible. This article 
demonstrates two different clinical cases of cerebral toxoplasmosis characterized by typical multifocal encephalitis with specific «dominant» focus 
and the variant characterized by a single midbrain focus with symptoms of isolated oculomotor nerve palsy. The emphasis on the variability of clinical 
manifestations allows to improve the quality of cerebral toxoplasmosis diagnosis, to administer the antiparasitic therapy on time and reduce the number 
of adverse outcomes in the group of patients with advanced stage of HIV infection.
Key words: HIV, encephalitis, cerebral toxoplasmosis, opportunistic infections

For citation: Arbuzova EE, Seksyaev NE, Karakulova YuV, Danilova MA, Sosnin DYu. Clinical variants of cerebral toxoplasmosis in patients with 
HIV-infection. Uzbek Journal of Case Reports. 2023;3(3):7-11. https://doi.org/10.55620/ ujcr.3.3.2023.1 (In Russ.)

Введение. Церебральный токсоплазмоз является од-
ной из основных оппортунистических инфекций цен-
тральной нервной системы среди лиц с положительным 
ВИЧ-статусом в продвинутой стадии заболевания [1]. T. 
gondii является облигатным внутриклеточным паразитом 
и наиболее распространенным паразитарным патогеном 
в человеческой популяции [2, 3]. В наблюдательном ис-
следовании, включающем 320 пациентов с ВИЧ-инфек-
цией и оппортунистическими инфекциями центральной 
нервной системы, церебральный токсоплазмоз встре-
чался в 26,9% случаев, что занимало 2 место по частоте 
встречаемости после прогрессирующей мультифокаль-
ной лейкоэнцефалопатии. Основным фактором, ассоци-
ированным с развитием оппортунистических инфекций 
были поздняя диагностика ВИЧ-инфекции и несоблю-
дение режима антиретровирусной терапии (АРТ) [4]. 
У лиц с нормальным иммунным статусом отмечается 
латентное носительство данного инфекционного аген-
та, которое выявляется у более чем 30% населения [3]. 
Установлено, что распространенность токсоплазмоза 
у ВИЧ-инфицированных лиц примерно соответствует 
общей распространенности заболевания [5]. В США 
серопозитивность T. gondii составляет примерно 10% 
взрослого населения. В странах Африки и Европы, она 
может достигать 80%, при этом церебральный токсоплаз-
моз диагностируется у 25%–50% инфицированных [6]. 
Критическое снижение количества клеток CD4+ менее 
200/мкл при прогрессировании ВИЧ-инфекции приводит 

к реактивации латентного токсоплазмоза с развитием 
некротического энцефалита, для которого характер-
но многоочаговое поражение головного мозга [7]. Как 
правило, токсоплазмоз имеет клинические проявления 
у больных с вирусной нагрузкой >50 копий/мл и коли-
чеством клеток CD4+ <100/мм3 [8]. У ВИЧ-инфициро-
ванных токсоплазмозных серопозитивных пациентов 
с числом лимфоцитов CD4 менее 100, не получающих 
соответствующей профилактики, вероятность развития 
реактивированного токсоплазмоза достигает 30% [9] 
Клиническая картина церебрального токсоплазмоза за-
висит от локализации и размеров патологических очагов 
и не обладает специфичностью [10]. Дебют заболевания 
характеризуется псевдоинсультным течением с разви-
тием грубого очагового неврологического дефицита 
в виде проводниковых двигательных и чувствительных 
симптомов, количественного нарушения сознания, це-
фалгического синдрома [11, 12]. Формирование доми-
нирующего очага с массивным перифокальным отеком 
и воспалительной реакцией сопровождается развитием 
эпилептического синдрома и масс-эффекта с вторичной 
краниальной нейропатией [12, 13]. Развитие очагового 
неврологического дефицита церебрального генеза у паци-
ента с иммунодефицитом в результате прогрессирования 
ВИЧ инфекции требует исключения в первую очередь 
церебрального токсоплазмоза и назначения эмпирической 
противопаразитарной терапии, что значительно снижает 
летальность [14]. Улучшение состояния пациента и ре-
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гресс неврологического дефицита на фоне эмпирической 
терапии являются клиническим критерием установки 
диагноза. Магнитно-резонансная томография является 
наиболее чувствительным методом для подтверждения 
диагноза [15, 16]. 

В настоящей статье представлены два клинических 
наблюдения ВИЧ-инфицированных пациентов с цере-
бральным токсоплазмозом типичной и атипичной ло-
кализацией очагов.

Клиническое наблюдение 1, вариант типичного 
течения церебального токсоплазмоза. Пациентка П., 
39 лет, поступила в отделение неврологии краевой кли-
нической больницы города Перми в тяжелом состоянии. 
Активно на момент поступления жалобы не предъявляла 
в связи с угнетением сознания до уровня глубокого оглу-
шения (13 баллов по шкале ком Глазго (ШКГ). В процессе 
активного расспроса при кратковременном пробуждении 
отмечала головную боль распирающего характера без 
четкой локализации средней интенсивности (до 3-4 бал-
лов по визуально-аналоговой шкале). Анамнез заболе-
вания собран со слов матери. Из анамнеза известно, что 
за три месяца до настоящей госпитализации пациентка 
впервые отметила неловкость в левой руке и эпизод крат-
ковременной потери сознания без судорог. Ухудшение 
состояния пациентка отметила за 10 дней до госпитали-
зации в виде слабости в левых конечностях и головную 
боль распирающего характера. Вызвала бригаду скорой 
медицинской помощи, но от госпитализации отказалась. 
В течение последующих дней отмечала нарастание сла-
бости в левых конечностях и усиление интенсивности 
головной боли. В день госпитализации родственники 
обнаружили пациентку с нарушением сознания и выра-
женным левосторонним гемипарезом.

Со слов родственников ранее психоактивные вещества 
не употребляла, алкоголем не злоупотребляет. Наслед-
ственность не отягощена. В развитии от сверстников 
не отставала. Перенесенные заболевания: ОРВИ, хрони-
ческий гастрит. Туберкулез, сахарный диабет, заболевания, 
передающиеся половым путем, отрицает. Гемотрансфузии 
не было. Аллергологический анамнез спокоен.

На момент поступления объективно состояние паци-
ентки тяжелое, сознание угнетено до уровня оглушения 
(13 баллов по ШКГ), кожные покровы бледные, индекс 
массы тела 14,7 кг/м2, гемодинамика стабильная, артери-
альное давление 110/70 мм рт. ст., пульс ритмичный с ча-
стотой 78 ударов в минуту. Дыхание жесткое, проводится 
во все отделы лёгких, частота дыхательных движений 
18 в минуту. Живот мягкий, на пальпацию не реагирует. 
Установлен катетер Фолея для подсчета диуреза.

В неврологическом статусе присутствовал левосторон-
ний умеренный гемипарез со снижением силы до 3 бал-
лов, левосторонняя гемигипестезия, частичный парез 
взора влево, левосторонний неглект-синдром. Менин-
геальные симптомы отсутствовали.

С целью исключения острого нарушения мозгового 
кровообращения была проведена компьютерная томо-

графия головного мозга, по результатам которой были 
выявлены признаки множественных суб- и супратенто-
риальных объемных образований головного мозга наи-
более характерные для церебрального токсоплазмоза, 
диффузный отек головного мозга, дислокация средин-
ных структур.

По результатам лабораторных анализов была выяв-
лена гипохромная анемия и лейкопения. Показатели 
биохимического анализа крови находились в пределах 
референсных значений. Анализ крови на ВИЧ методом 
иммуноферментного анализа положительный (в по-
следствие подтвержден методом иммунного блоттинга). 

Проведена магнитно-резонансная томография с кон-
трастным усилением, по результатам которой было выяв-
лено мультифокальное поражение больших полушарий 
с перифокальным отеком (Рисунок 1). 

Осмотр глазного дна не выявил признаков застойных 
явлений. Учитывая высокий риск инфекционного пораже-
ния ЦНС у пациентки с потенциально низким иммунным 
статусом, проведена люмбальная пункция. В биохими-
ческом анализе ликвора отмечалось повышение уровня 
белка до 2,04 г/л (референсные значения 0,33 – 0,45 г/л), 
концентрация глюкозы составляла 3,5 ммоль/л. Клеточный 
состав ликвора характеризовался умеренным лимфоци-
тарным цитозом до 10 кл/мкл. В крови определялся диа-
гностический титр иммуноглобулинов класса G к T. gondii 
300 ME. Анализ ликвора методом ПЦР на ДНК T. gondii 
отрицательный. Иммунологический анализ продемонстри-
ровал значительное снижение CD 4+ лимфоцитов до 4 кл/
мкл (N > 500 кл/мкл). На основании клинической карти-
ны подостро-нарастающего неврологического дефицита, 
мультиочагового поражения головного мозга по данным 
нейровизуализации, признаков хронической токсоплаз-
мозной инфекции по результатам лабораторного иссле-
дования крови у пациента с потенциально сниженным 
иммунным статусом наиболее вероятным являлся диагноз 
церебрального токсоплазмоза. Пациентке была назначена 
эмпирическая противопаразитарная терапия препаратом 
Триметоприм+Сульфаметоксазол (Ко-тримоксазол) в дозе 
1920 мг 2 раза в сутки, противоотечная терапия осмо-
диуретиками, пульс-терапия глюкокортикостероидами 
с использованием препарата Дексаметазон внутривенно 
капельно в 250 мл 0,9% раствора хлорида натрия по схеме: 
1-й и 2-й дни – 20 мг, 3-й и 4-й дни – 16 мг, 5-й и 6-й дни – 
12 мг, 7-й и 8-й дни 8 мг, 9-й и 10-й дни 4 мг с последу-
ющей отменой.

На фоне терапии значительно в течение 10 дней го-
спитализации частично регрессировали глазодвигатель-
ные нарушения и синдром гемиигнорирования левой 
половины тела и пространства, наросла сила в левых 
конечностях до 4 баллов, уровень сознания восстано-
вился до ясного. В ликворе снизилась концентрация 
белка до 0,92 г/л, нормализовался клеточный состав. 
В условиях стационара назначена АРТ. Пациентка была 
переведена через 2 недели после госпитализации в ста-
бильном состоянии с улучшением в отделение для паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией Пермской краевой клинической 
инфекционной больницы с последующим переводом 
в отделение медицинской реабилитации. Рекомендовано 
динамическое наблюдение у инфекциониста, постоянный 

Рисунок 1. Магнитно-резонансная томография голов-
ного мозга пациентки с церебральным токсоплазмозом 
в последовательности Т2 FLAIR в аксиальной (слева) 

и фронтальной (справа) плоскости. Определяется мно-
жественные гиперинтенсивные очаги в лобных и те-
менных долях с двух сторон, в таламусе слева и «до-
минирующий очаг» с выраженным перифокальным 
отеком в области базальных ядер справа, смещение 

срединных структур влево.
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прием профилактической дозы Ко-тримоксазола до до-
стижения уровня CD 4+ лимфоцитов в крови 200 кл/мл.

Клинический пример 2, атипичное течение цере-
брального токсоплазмоза. Пациентка Р., 40 лет, по-
ступила в отделение для пациентов с ВИЧ-инфекцией 
Пермской краевой клинической инфекционной боль-
ницы с жалобами на выраженное двоение в глазах, 
опущение правого века. Жалобы появились остро, при 
езде за рулем отметила выраженное двоение. В течение 
получаса возник правосторонний птоз. 

Из анамнеза со слов пациентки известно, что диагноз 
ВИЧ-инфекции был установлен 10 лет назад. От приема 
АРТ пациентка отказалась самостоятельно, иммунный 
статус не контролировала, у инфекциониста не на-
блюдалась. Пациентка указала на половой путь инфи-
цирования, психоактивные препараты не принимала. 
Оперативных вмешательств и гемотрансфузий в течение 
жизни не было. Аллергологический анамнез спокоен. 

Объективно при осмотре кожные покровы физио-
логической окраски, телосложение гиперстеническое, 
ИМТ 27,6 кг/м². Артериальное давление 130/90 мм. рт. 
ст., пульс 66 ударов в минуту. Дыхание везикулярное, 
проводится во все отделы легких, частота дыхательных 
движений 16 /мин. Пальпаторно живот мягкий, безбо-
лезненный. Стул и диурез без особенностей. 

В неврологическом статусе отмечается синдром гла-
зодвигательных нарушений в виде изолированного 
поражение глазодвигательного нерва: расходящегося 
страбизма, анизокории и правостороннего птоза (Рису-
нок 2). Менингеальных знаков, чувствительных, двига-
тельных и координаторных нарушений не наблюдалось.

Лабораторные исследования крови выявили значи-
тельное снижение количества CD4+ лимфоцитов до 153 
кл/мкл. Анализ крови на уровень иммуноглобулинов 
класса G к T.gondii положительный с диагностическим 
титром >400 МЕ/мл. Показатели общего и биохимическо-
го анализа крови находились в переделах референсных 
значений. Проведена магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга с детализацией структур среднего 
мозга. По результатам нейровизуализации был выявлен 
единичный патологический очаг в области среднего моз-
га в зоне проекции волокон глазодвигательного нерва 
справа (Рисунок 3). 

Учитывая низкий иммунный статус и высокий риск 
инфекционного поражения ЦНС, пациентке проведена 
люмбальная пункция с оценкой клеточного и биохимиче-
ского состава ликвора. Отмечался лимфоцитарный пле-
оцитоз до 47 кл/мкл (N до 5 кл/мкл), повышение уровня 

белка до 0, 738 г/л (N 0,33-0,45 г/л). Положительный ре-
зультат анализа ликвора методом ПЦР на ДНК T. Gondii 
подтвердил предположение об атипичном течении цере-
брального токсоплазмоза. Пациентке была назначена схе-
ма противопаразитарной терапии (Ко-тримоксазол в дозе 
1920 мг 2 раза в сутки). В течение двух недель на фоне 
терапии достигнуто полное восстановление функций 
глазодвигательного нерва. При повторном исследовании 
ликвора через 10 дней отмечено снижение количества 
лимфоцитов до 2 кл/мкл и концентрации белка до 0,37 г/л. 
ДНК T.gondii методом ПЦР не определялась. Пациентке 
назначена антиретровирусная терапия, рекомендовано 
динамическое наблюдение инфекциониста и продолже-
ние приема препарата Ко-тримоксазол в профилактиче-
ской дозе (960 мг 2 раза в сутки) до достижения уровня 
лимфоцитов CD 4+ более 200 кл/мл.

Обсуждение. Церебральный токсоплазмоз наряду 
с высокой распространенностью в группе пациентов 
с продвинутой стадией ВИЧ-инфекции вызывает затруд-
нения в плане своевременной установки диагноза, так как 
не обладает специфичной клинической картиной. Высо-
кая специфичность исследования ликвора методом ПЦР 
на ДНК T. gondii сопряжена с вариабельной чувствитель-
ностью, которая варьирует от 30 до 70% [17, 18]. Амери-
канская академия неврологии рекомендует использовать 
4 градации достоверности диагноза, где основную роль 
играет иммуногистохимический метод исследования 
биоптата головного мозга пациента с подозрением на це-
ребральный токсоплазмоз [7]. В случае положительного 
результата устанавливается диагноз «гистологически под-
твержденный церебральный токсоплазмоз». Сочетание 
клинической картины очагового неврологического дефи-
цита, картины мультифокального поражения головного 
мозга по результатам магнитно-резонансной томографии, 
наличия иммуноглобулинов класса G в диагностическом 
титре в крови и положительный результат ПЦР на ДНК 
T. gondii в ликворе соответствует диагнозу «лаборатор-
но подтвержденный церебральный токсоплазмоз». Ис-
ключение из перечисленных критериев положительного 
результата ПЦР позволяет установить диагноз «вероят-
ный церебральный токсоплазмоз» при положительной 
динамике в невролоигческом статусе или по результатам 
повторной нейровизуализации на фоне противопарази-
тарной терапии. Отсутствие положительного эффекта 
от противопаразитарной терапии при наличии многооч-
вагового поражения головного мозга и положительного 
результата серодиагностики крови позволяет поставить 
диагноз «возможный церебральный токсоплазмоз». При 
отсутствии имуноглобулинов класса G к T.gondii диагноз 
является сомнительным и требует дальнейшего диагно-

Рисунок 2. Пациентка Р. Симптомокомплекс пораже-
ния глазодвигательного нерва в виде изолированного 

поражения глазодвигательного нерва.

Рисунок 3. Пациентка Р. Магнитно-резонансная томо-
графия головного мозга в последовательности Т1 с кон-
трастным усилением гадолинием в аксиальной (слева) 
и сагиттальной (справа) плоскостях. Определяется па-
тологический очаг в области правой ножки мозга, нака-
пливающий контрастное вещество по периферии (сим-

птом «кольца»).
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стического поиска. В клинической практике развитие 
очагового неврологического дефицита церебрального 
генеза у пациента с иммунодефицитом в результате про-
грессирования ВИЧ инфекции требует исключения в пер-
вую очередь церебрального токсоплазмоза и назначения 
эмпирической противопаразитарной терапии, что значи-
тельно снижает летальность [14]. Косвенным критерием, 
подтверждающим диагноз, служит улучшение состояния 
пациента и регресс неврологического дефицита на фоне 
эмпирической противопаразитарной терапии, что показано 
в обоих клинических наблюдениях. Магнитно-резонансная 
томография с контрастным усилением является наиболее 
чувствительным методом для выявления мультифокаль-
ного поражения головного мозга при церебральном ток-
соплазмозе, а так же позволяет выявить характерные для 
данного заболевания нейровизуализационные симптомы, 
такие как симптом «кольца» или симптом «концентри-
ческой мишени» [19, 20, 21] что было отмечено в случае 
атипичного течения. Клиническая картина заболевания 
в виде острого или подострого неврологического дефи-
цита ассоциирована с формированием «доминирующего» 
очага на фоне минимальных проявлений многоочагово-
го поражения головного мозга, что продемонстрировано 
в первом клиническом примере. Редким является вариант 
течения церебрального токсоплазмоза, когда формирует-

ся единичный энцефалитический очаг в области ствола 
мозга [22]. Во втором клиническом примере обращает 
на себя внимание изолированное повреждение волокон 
глазодвигательного нерва при отсутствии проводниковых 
симптомов и благоприятным течением с быстрым ответом 
на противопаразитарную терапию. Возможности нейро-
визуализации в диагностике инфекционных поражений 
головного мозга прочно заняли ведущее место в связи 
с высокой чувствительностью, однако точно установить 
диагноз удается только в сочетании с лабораторными ме-
тодами. Цитологическое и биохимическое исследование 
ликвора в приведенных примерах демонстрирует характер-
ные для токсоплазмозного энцефалита изменения в виде 
умеренной лимфоцитарной клеточной реакции и повы-
шения уровня белка в дебюте заболевания. Нормализация 
данных показателей может косвенно свидетельствовать 
о снижении интенсивности патологического процесса 
и может быть использована для оценки эффективности 
противопаразитарной терапии. 

Выводы. Данная работа демонстрирует клиниче-
скую и радиологическую вариабельность церебрально-
го токсоплазмоза у лиц с низким иммунным статусом. 
Кроме того, в одном из случаев токсоплазмоз оказался 
ВИЧ-индикаторным заболеванием у пациентки с ранее 
не установленным диагнозом ВИЧ-инфекции. 
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