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Представлены интракраниальные патоморфологические осложнения 
у пациентов с вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ). Рассмотрены 
изменения сосудистой стенки, лежащие в основе нарушений мозгового 
кровообращения как ишемического, так и геморрагического характера. 
Приведены этиологические факторы ишемических и геморрагических 
инсультов у ВИЧ-инфицированных. Освещены патологические процессы 
и морфологическая основа изменений в стенке церебральных сосудов 
– “ВИЧ-ассоциированная церебральная васкулопатия”. Радиологическими 
признаками ВИЧ-ассоциированной церебральной васкулопатии 
являются: фузиформные аневризмы, долихоэктазия, стеноз или 
окклюзия пораженного сосуда. Клиника инсультов у пациентов с ВИЧ 
не отличается от таковой в общей популяции, однако средний возраст 
у ВИЧ- инфицированных гораздо меньше. Принципы лечения инсультов 
у пациентов с ВИЧ не отличаются от общепризнанных. Применяют 
консервативное и хирургическое лечение. Из методов хирургического 
лечения предпочтение отдают эндоваскулярной технике. Во время лечения 
инсульта рекомендуют продолжать антиретровирусную терапию.
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стеноз; окклюзия; инсульты
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The article analyzed intracranial pathomorphological changes in HIV patients 
as well as describes vessel wall changes leading to ischemic or hemorrhagic 
stroke. There are considered etiological factors for ischemic and hemorrhagic 
stroke in HIV patients. The article describes varied pathological processes 
and morphological changes in brain vessels which are called HIV-associated 
cerebral vasculopathy. Radiologically HIV-associated cerebral vasculopathy 
is characterized by fusiform aneurysms, dolichoectasia, artery stenosis or 
occlusion. Stroke clinical manifestation is the same for patients with HIV as 
for the other population, although the average age in HIV patients is much 
younger. The principles for stroke therapy are the same in HIV patients as in 
general population. Drug and surgical treatment strategies are both used. The 
most common surgical method is endovascular technique. Anti-stroke therapy is 
recommended to be completed with antiretroviral therapy being continued.
Key words: HIV; AIDS; antiretroviral therapy; HIV-associated cerebral 
vasculopathy; fusiform aneurysm; stenosis; occlusion; stroke
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Представлено інтракраніальні патоморфологічні ускладнення у пацієнтів 
з вірусом імунодефициту людини (ВІЛ). Розглянуто зміни судинної стінки, 
які лежать в основі порушень мозкового кровообігу як ішемічного, так 
і геморагічного характеру. Наведено етіологічні чинники ішемічних 
і геморагічних інсультів у ВІЛ-інфікованих. Висвітлено патологічні 
процеси та морфологічну основу змін у стінці церебральних судин 
– “ВІЛ-асоційовану церебральну васкулопатію”. Радіологічними ознаками 
ВІЛ-асоційованої церебральної васкулопатії є: фузіформні аневризми, 
доліхоектазія, стеноз або оклюзія ураженої судини. Клініка інсультів у 
пацієнтів з ВІЛ не відрізняється від такої в загальній популяції, проте 
середній вік у ВІЛ-інфікованих набагато менше. Принципи лікування 
інсультів у пацієнтів з ВІЛ не відрізняються від загальновизнаних. 
Застосовують консервативне і хірургічне лікування. З методів хірургічного 
лікування перевагу віддають ендоваскулярній техніці. Під час лікування 
інсульту рекомендують продовжувати антиретровірусну терапію.
Ключові слова: ВІЛ; СНІД; антиретровірусна терапія; ВІЛ-асоційована 
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Введение
Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ, human 

immunodeficiency virus (HIV)) относится к подсемейс-
тву лентивирусов семейства ретровирусов и является 
одним из представителей вирусов медленной инфек-
ции с длительным (от 2-3 нед до 8–18 лет) инкубаци-
онным периодом. Это РНК-содержащий вирус, кото-
рый содержит ферменты — обратную транскриптазу, 
интегразу и протеазу. Описаны два типа вирусов: 
ВИЧ-1 и ВИЧ-2, которые отличаются по эпидемиологи-
ческим характеристикам. ВИЧ-1 встречается во всех 
странах мира, а ВИЧ-2 – на Африканском континенте. 
ВИЧ-2 клинически характеризуется более продолжи-
тельным и благоприятным течением [1–4].

Основным клеточным рецептором ВИЧ являются 
CD4-молекулы, которые имеются у антиген-распоз-
нающих Т-лимфоцитов, Т-лимфоцитов хелперов, мо-
ноцитов, макрофагов, клеток нейроглии, фиброблас-
топодобных клеток мозга, нейронов, эндотелиальных 
клеток капилляров мозга. После проникновения в 
CD4-клетки начинается репликация ВИЧ. Чем ак-
тивнее клетки-мишени, тем интенсивнее процесс 
репродукции вируса в них [1,5–8].

Клетки нейроглии (как иммунные клетки) имеют 
CD4-рецепторы, поэтому могут инфицироваться ВИЧ. 
Важную роль в этом играет изменение проницаемос-
ти гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) [1,9,10]. 
ВИЧ проникает через ГЭБ и попадает в ткани ЦНС 
достаточно рано, возможно, во время первичного ин-
фицирования. Проникнув через ГЭБ, ВИЧ может рас-
пространяться разными путями: по периваскулярным 
и межклеточным пространствам, с подвижными мак-
рофагами и моноцитами. Мишенями для ВИЧ служат 
клетки с CD4-рецепторами – макрофаги, нейроглия, 
эндотелий капилляров [1,11–13].

Вирус может быть культивирован в организме боль-
ного на всех стадиях даже при отсутствии неврологи-
ческой симптоматики. Процесс развития нейроСПИДа 
(неврологическое проявление синдрома приобретенно-
го иммунодефицита (СПИД)) зависит от ряда факторов: 
антиретровирусной терапии (АРВТ), качества прове-
дения иммунной терапии и молекулярной биологии 
самого вируса [14–16]. Неврологическая симптоматика 
имеет место у 40–60% больных со СПИДом. Примерно у 
трети пациентов жалобы со стороны нервной системы 
являются первичными [17,18].

Таким образом, медленные ВИЧ-инфекции пос-
редством клеточных CD4-рецепторов имеют широкие 
возможности для поражения как сосудистой сети 
головного мозга, так и через измененный ГЭБ моз-
говой ткани.

Основные формы патологии ЦНС при 
СПИДе
Лишь у 5% пациентов, умерших от СПИДа, на 

аутопсии обнаружен нормальный мозг. Чаще всего 
на фоне резкого понижения иммунокомпетентности 
(количество клеток с CD4-рецепторами менее 200/
мкл) наблюдаются оппортунистические инфекции 
ЦНС: токсоплазмоз, криптококковый менингит или 
абсцесс, цитомегаловирус (ЦМВ) и прогессирующая 
мультифокальная лейкоэнцефалопатия [19–21].

Полный перечень патологии ЦНС при СПИДе 
представлен в обзорном исследовании [17]: вирус-

ный синдром – подострый энцефалит (иногда ЦМВ) 
– 17%, атипический асептический менингит – 6,5%, 
герпетический энцефалит – 2,8%, прогрессирую-
щая мультифокальная лейкоэнцефалопатия – 1,9%, 
вирусный миелит – 0,93%, энцефалит вируса герпес 
зостер – 0,31%, невирусные инфекции: токсоплазмоз 
– более 32%, криптококк – 13%, кандидоз – 1,9%, 
кокцидиомикоз – 0,31%, Treponema pallidum – 0,62%, 
атипичная микобактерия – 1,9%, туберкулезная ми-
кобактерия – 0,31%, Aspergillus funigatus – 0,31%, 
бактерии (Escherichia coli) – 0,31%, опухоли: пер-
вичная лимфома ЦНС – 4,7%, системная лимфома с 
вовлечением ЦНС – 3,8%, саркома Капоши (включая 
метастазирование в мозг) – 0,93%, инсульт и инфаркт 
мозга – 1,6%, внутримозговое кровоизлияние – 1,2%, 
смешанные формы нарушения мозгового кровообра-
щения – 7,8%.

Поскольку ВИЧ приводит к резкому снижению 
иммунокомпетентности, количество оппортунисти-
ческих инфекций (вирусных, бактериальных и гриб-
ковых), опухолевых процессов и форм нарушения 
мозгового кровообращения велико.

Этиология ишемических и 
геморрагических нарушений
Известны ВИЧ-ассоциированные этиологические 

факторы ишемических и геморрагических нарушений 
мозгового кровообращения [22]. К первой группе 
этиологических факторов ишемических нарушений 
относятся ВИЧ-ассоциированные васкулопатии 
(прямое и косвенное поражение сосудов при ВИЧ), 
в частности фузиформные аневризмы в экстра- и 
интракраниальных сосудах, ВИЧ-индуцированный 
васкулит, ускорение процесса атеросклероза, ВИЧ-
индуцированные изменения капиллярной сети и ее 
реактивности, ко второй группе – оппортунистичес-
кие инфекции и неоплазии: туберкулезный менингит, 
Varicella zoster вирусный васкулит, менинговаскуляр-
ный сифилис, лимфомы, к третьей группе – сердечно-
сосудистая патология: бактериальный эндокардит, 
марантический (небактериальный) эндокардит, ВИЧ-
ассоциированная кардиальная дисфункция, ишемия 
сердечной мышцы, к четвертой группе – коагулопатия 
(антифосфолипидный синдром) и ВИЧ-ассоцииро-
ванная гипервискозность крови. Этиологическими 
факторами внутримозговых кровоизлияний являются: 
ВИЧ-ассоциированная васкулопатия с васкулитом и 
образованием фузиформных аневризм, ВИЧ-ассоции-
рованная тромбоцитопения и микотические аневриз-
мы вследствие бактериального эндокардита.

Таким образом, в процессе развития ВИЧ-инфек-
ции происходит поражение других органов и систем 
(сердце, крупные сосуды, костный мозг и др.), что 
влияет на сосуды головного мозга и вызывает нару-
шения мозгового кровообращения (чаще всего этио-
логическим фактором является ВИЧ-ассоциированная 
васкулопатия).

Осложнения антиретровирусной терапии
Несмотря на положительный лечебный эффект 

АРВТ при СПИДе, побочные эффекты этого лечения 
являются серьезными: при использовании диданози-
на – панкреатиты, панкреонекроз вплоть до леталь-
ного исхода, нарушение функции почек. Ставидин 
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вызывает нарушение сна, головные боли, повы-
шение уровня печеночных ферментов. Лопиновир 
индуцирует синдром липодистрофии, что приводит к 
отложению жира на животе, шее и развитию сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Последнее объясняется 
обусловленной АРВТ кардиопатией. Прослеживается 
взаимосвязь между АРВТ (ингибирующей протеазы) 
и сахарным диабетом. АРВТ токсически воздействует 
на стенку артерии, изменяя структуру ее липидов 
[1,22–28].

У пациентов, длительное время получающих 
АРВТ, увеличивается продолжительность жизни, но 
возрастает риск изменения эндотелия сосудов голо-
вного мозга и инсульта [26].

ВИЧ-ассоциированная церебральная 
васкулопатия
ВИЧ-1 обладает вазотропностью и поражает 

эндотелий сосуда. В этом процессе в стенке сосу-
да участвуют свободно циркулирующие ВИЧ-1 и 
протеины ВИЧ-1. Возникает воспаление стенки со-
суда и индуцируются соответствующие цитокины. 
Повышается проницаемость стенки сосуда, которую 
инфильтрируют лейкоциты, поддерживая хроничес-
кое воспаление [29,30].

Моноциты мигрируют с циркулирующим потоком 
крови через эндотелий, пополняя популяцию макро-
фагов в головном мозгу и повреждая стенку сосуда. 
Активированные моноциты (с маркировкой CD163) в 
ассоциации с ВИЧ-инфекцией вызывают образование 
некальцифицированных бляшек сосуда и развитие 
атеросклерозу [31].

Из 144 ВИЧ-инфицированных пациентов у 55 
(38,2%) радиологически была выявлена ВИЧ-ассо-
циированная васкулопатия. У 20 (13,9%) больных 
васкулопатия характеризовалась долихоэктазией 
и формированием интракраниальных аневризм, а у 
35 (24,3%) – интра- и экстракраниальным стенозом 
или окклюзией. Длительное использование АРВТ в 
сочетании с курением ассоциировалось с васкуло-
патией иного типа, что увеличивало риск стеноза и 
окклюзии [32].

Гистологическое исследование этих сосудов вы-
явило васкулит vasa vasorum и периадвентициальных 
сосудов, тромбоз просвета сосуда, концентрическую 
гиперплазию интимального слоя, хроническое воспа-
ление и фиброз адвентициального слоя в сочетании 
с фиброзом и фрагментацией мышечного слоя и 
эластичной мембраны сосудов [22,33].

По секционным данным, в церебральных сосу-
дах зафиксирована пролиферация интимы, разрывы 
внутренней эластичной мембраны. Часто имеет место 
диссекция средней мозговой артерии, развитие фу-
зиформной аневризмы, повреждение стенки сосуда, 
включая эластичную мембрану, и утолщение инти-
мального слоя. Эти изменения являлись причиной 
сосудистой дилатации и диссекции [34–38].

Изучение патогенеза ВИЧ-ассоциированной це-
ребральной васкулопатии проводят эксперименталь-
но, в частности in vitro исследуют эндотелиальные 
клетки человека. На созданных ВИЧ-трансгенных 
моделях животных определяют стойкость ГЭБ к вос-
палительным реакциям и осуществляют поиск новых 
протекторов [29,39–41].

Таким образом, патогенез ВИЧ-ассоциированной 
церебральной васкулопатии является многофактор-
ным: вирусная инвазия стенки сосуда, эндотели-
альное повреждение ВИЧ-протеинами, хроническая 
иммунная дисфункция и воспаление стенки сосудов, 
токсичность АРВТ, инфекционный (Varicella zoster) 
церебральный васкулит [22,32,42–45].

Ишемические нарушения
Осложнения в виде нарушения мозгового кро-

вообращения по ишемическому типу у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией наблюдаются в более молодом 
возрасте по сравнению с общей популяцией. По 
данным исследований [22,46], средний возраст у 
ВИЧ-инфицированных с ишемическими нарушения-
ми составлял (42±9) лет в 1997 г. и (48±4) года – в 
2006 г. В другом наблюдении [42] в 1997–2002 гг. – 42 
года. На Африканском континенте средний возраст в 
2000–2006 гг. составлял (33±4) года, а в 2008–2009 гг. 
– (39±8) лет. Одна из возможных причин уменьшения 
возраста пациентов с ВИЧ-инфекцией – отсутствие 
или недостаточность АРВТ [47,48].

Клиническая картина ишемического инсульта (ин-
фаркта мозга) у ВИЧ-инфицированных не отличается 
от таковой в общей популяции. Начало, как правило, 
острое с локальной неврологической симптоматикой. 
В атипичных случаях неврологическая симптоматика 
сочетается с клиникой ВИЧ-инфекции: озноб, повы-
шение температуры, потеря сознания, постепенное 
нарастание очагового поражения головного мозга 
[49–52].

Геморрагические нарушения
Геморрагические нарушения у пациентов с ВИЧ-

инфекцией чаще всего представлены разрывом 
аневризмы и субарахноидальным кровоизлиянием 
(САК). Клинически выделена группа больных детского 
возраста (от 2 мес до 18 лет, средний возраст – 9,8 
года. В большинстве случаев наблюдаются множес-
твенные аневризмы: в детском возрасте – в 85,0%, 
у взрослых – в 93,8%. По конфигурации аневризмы 
преимущественно фузиформные: в детском возрасте 
– в 86,7% случаев, у взрослых – в 75,0%. Средняя 
продолжительность ВИЧ-инфекции до диагностики 
аневризмы в детском возрасте составляет 8 лет 
(0,0–12,6 года), у взрослых – 36,5 года (20–54 года). У 
36,4% больных детей и 37,5% взрослых пациентов до 
диагностики аневризм имели место инфаркты мозга. 
Наличие аневризмы у 45% пациентов детского воз-
раста и 25% взрослых не сопровождалось ишемией 
и геморрагией [43,53–62].

Опубликованные единичные клинические на-
блюдения [63–67] однотипны. Как правило, больных 
госпитализировали в отделение неотложной помощи с 
острой неврологической симптоматикой. В анамнезе: 
длительная ВИЧ-инфекция (годами), в детском воз-
расте – врожденная форма ВИЧ-инфекци; повторные 
Varicella zoster-инфекции, герпетические инфекции, 
ЦМВ, туберкулез, криптококк, токсоплазмоз и т.д., 
длительная АРВТ (абакавир, ламивудин, зидовудин, 
азитромицин, валацикловир), низкий уровень СД4-
клеток (менее 20 в мм³). Радиологически (компью-
терная томография (КТ), КТ с ангиографией (АГ), 
магнитно-резонансная томография (МРТ), МРТ-АГ) 
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выявляют большое количество фузиформных анев-
ризм и стенозов, САК, соответствующее локализации 
разорвавшихся аневризм. Ближайшие результаты и 
прогноз в большинстве случаев неблагоприятны.

В исследовании [68] оценили вероятность СПИД-
ассоциированных интракраниальных кровоизлияний. 
Авторы в течение 22 лет наблюдали за 7053 пациента-
ми с ВИЧ-инфекцией и 27 681 лицом без ВИЧ-инфек-
ции. В группе пациентов со СПИДом зафиксированы 
29 интракраниальных кровоизлияний, а группе без 
ВИЧ-инфекции – лишь 20. По данным авторов, у па-
циентов со СПИДом значительно большая вероятность 
возникновения интракраниального кровоизлияния по 
сравнению с контрольной группой. Выявлена тесная 
корреляция между интракраниальной геморрагией и 
степенью выраженности СПИДа, приемом алкоголя, 
способом жизни, коагулопатией. Не установлено пря-
мого отрицательного влияния АРВТ на вероятность 
возникновения интракраниального кровоизлияния.

Основные принципы лечения
Лечение цереброваскулярных осложнений у 

больных с ВИЧ-инфекцией проводят в соответствии с 
принципами современной ангионеврологии, с учетом 
их этиологии и патогенеза (сифилитический, герпе-
тический васкулит, разрыв микотических аневризм, 
тромбоцитопения и т.д.), а также характера ослож-
нения (ишемия или геморрагия). Важное место в 
лечении занимают нейропротективные препараты. 
По возможности АРВТ не прерывают, особенно на 
длительный срок [1,69].

При ишемических нарушениях мозгового крово-
обращения, как правило, применяют антиагреганты 
или проводят внутривенный тромболизис. Нередко 
для профилактики назначают антибиотики. На поз-
дних стадиях ВИЧ-инфекции используют хирургичес-
кие методы лечения [38,70–72].

Эндоваскулярная хирургия
В наибольшем исследовании, посвященном ВИЧ-

васкулопатии крупных сосудов (включая внутреннюю 
сонную артерию (ВСА)), представлены результаты 
эндоваскулярного лечения 60 пациентов [73]. В за-
висимости от патологии больных распределили на 
группы: посттравматические псевдоаневризмы (n=7), 
аневризмы (n=24) и сосудистые окклюзии (n=29). При 
псевдоаневризмах в 6 наблюдениях использовали 
имплантацию стента. В течение 30 суток после вме-
шательства осложнений не наблюдали.

Эндоваскулярное стентирование аневризмы про-
ведено у 24 пациентов (в том числе у 4 с аневризмой 
ВСА). В одном из четырех наблюдений возникло 
осложнение во время АГ. В ургентном порядке вы-
полнено стентирование. В другом наблюдении стент 
тромбировался в течение 30 суток. Назначено кон-
сервативное лечение. Через 10 мес у одного пациента 
зафиксирована окклюзия стента.

При сосудистых окклюзиях (бассейн ВСА не 
представлен; в 2 случаях имела место окклюзия 
подключичной артерии) частота осложнений при 
стентировании была выше, чем при аневризмах: в те-
чение 30 сут у 31% пациентов зафиксировали тромбоз 
с последующим тромболизом, сепсис, критическую 
ишемию, ампутации. Лишь у 55% пациентов катамнез 
составлял от 6 до 48 мес.

По мнению авторов, при аневризмах степень ВИЧ-
ассоциированной васкулопатии с большим количес-
твом патологических процессов не столь выражена 
по сравнению с лицами с сосудистой окклюзией, у 
которых был более низким уровень СД4-клеток и 
которым в течение длительного времени проводили 
АРВТ.

Эндоваскулярную технику успешно использовали 
и другие авторы [38,74], которые, как правило, опи-
сывали единичные клинические наблюдения стенти-
рования и эмболизации фузиформных аневризм.

Открытая хирургия
В репрезентативном исследовании [75] результа-

тов (включая осложнения) хирургического лечения 22 
больных с аневризмами внутренней сонной артерии 
приведены данные о состояния пациентов, диагнос-
тике, вариантах хирургического вмешательства. 
Средний возраст больных – 37 лет. Трое пациентов 
имели билатеральные аневризмы, 11 – правосторон-
ние аневризмы справа, 8 – левосторонние. Средний 
уровень СД4-клеток – 324/мм³ ((74±904) на 1 мм³). 
У 10 больных неврологическая симптоматика была 
выраженной. Из сопутствующих заболеваний вы-
явлены артериальная гипертензия (n=3), сахарный 
диабет (n=1), туберкулез (n=4). Пять больных кури-
ли. Для дооперационной диагностики использовали: 
КТ-АГ, допплеровское сканирование, МРТ-АГ (n=1). 
Применили такую хирургическую технику: резекцию 
аневризмы (n=8) и анастомоз по типу конец в конец 
с аутовеной или искусственным материалом (n=8), 
лигирование сонной артерии (n=8), эндоваскулярное 
стентирование (n=5). У декомпенсированного паци-
ента предпринята попытка лигирования с неблаго-
приятным исходом. Во время операции применяли 
низкомолекулярный гепарин (эноксапарин в дозе 
40 мг/сут) и ацетилсалициловую кислоту в дозе 150 
мг/сут, после операции – внутривенно антибиотикоте-
рапию и клопидогрель в дозе 75 мг в течение 1 мес.

В течение 30 сут зафиксировали 1 (12,5%) ле-
тальный исход при лигировании и 1 (20%) – при стен-
тировании. При использовании резекции не отмечен 
летальный исход. В период от 30 сут до 10 мес в 1 
случае возник инфаркт мозга при лигировании, еще 
в 1 – тромбоз стента.

Микробиологическое обследование операци-
онного материала: туберкулез (n=2) и Steptococcus 
pneumoniae (n=1). Во всех случаях пациенты полу-
чили соответствующее лечение.

Гистологическое исследование операционного 
материала подтвердило наличие ВИЧ-ассоциативной 
васкулопатии (утолщение интимы, разрыв и фрагмен-
тация эластичных волокон, хроническое воспаление 
стенки сосуда и т.д.).

По мнению авторов, при экстракраниальных 
аневризмах сонных артерий предпочтение следует 
отдать “открытой” хирургии по сравнению с эндовас-
кулярной техникой.

Микрохирургическое клипирование ВИЧ-ассо-
циированных церебральных аневризм описано в 
единичных сообщениях с небольшими количеством 
наблюдений [38,76].

Внутримозговые гематомы эвакуируют с помо-
щью краниотомии, а в случае гидроцефалии ис-
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пользуют наружное вентрикулярное дренирование 
[53,54,70,74,77].

При планировании хирургического лечения 
острого нарушения мозгового кровообращения у 
больныхс ВИЧ-инфекцией следует учитывать общее 
состояние пациента (уровень СД4-клеток). В насто-
ящее время предпочтение отдают эндоваскулярной 
технике, поскольку эта методика позволяет одновре-
менно осуществить как стентирование при стенозах, 
так и стентирование с эмболизацией фузиформных 
аневризм.

Выводы
Медленная ВИЧ-инфекция интракраниально ин-

дуцирует большое количество патоморфологических 
осложнений, в частности, интракраниальные сосудис-
тые осложнения, приводящие к острому нарушению 
мозгового кровообращения. ВИЧ-инфекция поражает 
сосудистую стенку мозговых сосудов, вызывая цепь 
патологических процессов: повышение проница-
емости ГЭБ), миграцию моноцитов и образование 
некальцифицированных бляшек, ускорение атерос-
клероза, васкулит vasa vasorum, фиброз адвентиции, 
фрагментацию мышечного слоя, пролифирацию ин-
тимы, разрывы внутренней эластичной мембраны, 
диссекцию интракраниальных сосудов. Совокупность 
этих процессов определяет ВИЧ-ассоциированную 
церебральную васкулопатию, радиологическими 
признаками которой являются долихоэктазия, фузи-
формные аневризмы, стенозы и окклюзия интракра-
ниальных сосудов.

Причины острого нарушения мозгового крово-
обращения у пациентов с ВИЧ-инфекцией известны. 
Формирование ВИЧ-ассоциированной церебральной 
васкулопатии является патоморфологической осно-
вой как для ишемических, так и для геморрагических 
инсультов.

Клиника острого нарушения мозгового крово-
обращения у ВИЧ-инфницированных чаще всего не 
отличается от таковой в общей популяции, однако 
средний возраст взрослых пациентов с ВИЧ-инфекци-
ей гораздо ниже по сравнению общей популяцией.

Принципы лечения как ишемических, так и гемор-
рагических нарушений мозгового кровообращения 
в острый период не отличаются от общепринятых. 
применяют консервативное и хирургическое лечение. 
Из методов хирургического лечения предпочтение 
отдают эндоваскулярной технике (стентирование, 
эмболизация и т.д.). Во время лечения рекомендуют 
продолжать АРВТ.

Раскрытие информации
Авторы не имеют конфликта интересов в отно-

шении любых препаратов, материалов, устройств, 
методов, использованных в этом исследовании, или 
результатов, указанных в этой статье.
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