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人类免疫缺陷病毒（HIV）感染会造成 CD4+ T细

胞数量和功能缺损，从而导致获得性免疫缺陷综合

征（艾滋病，AIDS）。随着高效抗逆转录病毒疗法

（HAART）的推广，作为 HIV相关性机会性感染中重

要部分的中枢神经系统感染，在全球范围内虽然已

经大为减少［1］，但其在 HIV 感染患者临床首次发现

并诊断时，或在临床随访并尚未行 HAART 治疗过

程中仍被陆续发现［2⁃4］。对这些病变的诊断，往往是

HIV 感染或艾滋病（HIV/AIDS）患者能否得到及时

治疗的关键。一旦不能明确诊断，患者则可能失去

得到 HAART 治疗的机会。因为机会性感染和 HIV
感染之间存在相互促进作用［5］，一方面，HIV感染可

导致 CD4+ T 细胞减少、免疫功能降低，易发生机会

性感染；另一方面，机会性感染亦会促进 HIV 复制，

使得免疫功能进一步下降。笔者对 HIV 相关性中

枢神经系统感染的诊断思路进行总结，希望对临床

医师有所帮助。

一、临床常见 HIV 相关性中枢神经系统机会性

感染
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【摘要】 人类免疫缺陷病毒（HIV）感染患者若出现中枢神经系统机会性感染，即符合美国疾病控

制与预防中心 1993 年修订的真性获得性免疫缺陷综合征（艾滋病）期的诊断标准，临床上属于危重患

者。病原微生物涉及病毒、细菌、分枝杆菌、真菌、寄生虫等，临床症状与体征、实验室检查等亦与非免疫

缺陷患者有所不同，尤其是经抗 HIV治疗后，仍可出现病情加重或新的感染发生，对临床医师极具挑战

意义。及时明确诊断是临床治疗转归的基础。
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【Abstract】 Opportunistic infections of the central nervous system (CNS) are very common and severe
complications of advanced immunodeficiency in patients with human immunodeficiency virus type 1 (HIV⁃1)
infection, which are included in the diagnostic criteria for acquired immunodeficiency syndrome (AIDS)
defining conditions according to 1993 Revised Classification System for HIV Infection and Expanded
Surveillance Case Definition for AIDS among Adolescents and Adults published by USA Centers for Disease
Control and Prevention (CDC). The etiologic microorganisms of CNS opportunistic infections include virus,
bacteria, fungus, mycobacterium and parasite. The clinical symptoms, signs and laboratory examinations of
these diseases are different from that of patients with non ⁃ immunodeficiency. Even in the era of highly
active antiretroviral therapy (HAART), worsening conditions or new infections may occur. Therefore,
prompt diagnosis and treatment of such disorders are critical. The immune reconstitution inflammatory
syndrome (IRIS) in HIV ⁃ 1 infected patients in the initiating antiretroviral therapy results from restored
immunity to specific infectious or non ⁃ infectious antigens. This study reviews the epidemiology,
pathogenesis, clinical features, diagnosis of some common CNS disorders in HIV ⁃ 1 infected patients.
Physicians caring for such patients must be aware of the new diagnostic modalities and therapeutic options
of these diseases.
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分为两大类，即各种病原体引起的机会性感染和

HIV 本身引起的中枢神经系统病变，详见表 1。脊

髓病变、周围神经病变、脱髓鞘病变和中枢神经系

统肿瘤如淋巴瘤是需要进行鉴别诊断的主要疾病，

尤其是中枢神经系统淋巴瘤，是表现为颅内占位性

病变的机会性感染的首要鉴别疾病。

近年来随着我国对艾滋病诊断率的提高，HIV
相关性中枢神经系统机会性感染的文献报道也逐

渐增多，其中最常见的机会性感染当属新型隐球菌

性脑膜炎［3，6⁃8］，其他散在分布的中枢神经系统感染

还包括结核性脑膜炎、化脓性脑膜炎、弓形虫脑病、

神经梅毒（NS）、病毒性脑膜炎、进行性多灶性白质

脑病（PML）和 HIV 脑炎（HIVE）等。这些感染多发

生在免疫功能明显低下阶段。由于细胞免疫功能

降低，数种机会性感染可能并发或先后发生。如

Vidal等［9］报告 1例 39岁的女性艾滋病患者，继弓形

虫脑病后，出现发热、癫 发作、外阴溃疡、肺结节

和额叶巨大脓肿，经组织活检病理诊断为巨细胞病

毒性脑脓肿。因此临床诊断不能先入为主，应结合

多方面的临床证据，尤其应重视脑组织活检。

1. 新型隐球菌性感染 在艾滋病机会性感染

“四大金刚”中排位第四，位于耶氏肺孢子虫、巨细

胞病毒和分枝杆菌之后，但为引起中枢神经系统感

染发病率最高的致病菌。通常见于 CD4+ T 细胞计

数 < 100 × 10 6/L 时，根据美国流行病学调查资料显

示，新型隐球菌感染占 HIV 感染的 2‰ ~ 3‰［10］，但

表现为脑膜炎的比例超过 89%，也是引起中枢神经

系统感染病原体中最多的一种，占 66% ~ 89%［11］。

然而儿童 HIV 感染者较少发生，且合并新型隐球菌

性肺感染者不足 1/3。新型隐球菌性感染多呈隐匿

发病，以发热、头痛、颈项强直、视力障碍和意识障

碍等临床表现为主。与非 HIV 感染患者不同，其脑

脊液检查以压力升高最具诊断价值，约 2/3 患者 >
200 mm H2O（1 mm H2O = 9.81 × 10 ⁃ 3 kPa），白细胞计

数可正常或仅表现为轻度异常，蛋白定量可正常

或 < 3000 mg/L，葡萄糖可于正常值范围，但也有约

半数患者低于正常血糖值的 60%，易与其他感染性

疾病相混淆。脑脊液墨汁染色阳性检出率为 74% ~
88%，而脑脊液和血清乳胶凝集试验阳性检出率分

别为 94.10%和 93.60%，几乎所有患者脑脊液细菌培

养均可见隐球菌生长。由于细菌培养时间较长，临

床医师应首先借助脑脊液细胞涂片和乳胶凝集试

验进行早期诊断，以使患者尽早得到治疗。CT 和

MRI 检查具有诊断价值，以 MRI 为首选，T1WI 在基

底节呈低信号、T2WI 为高信号。有 20% ~ 30%患者

表现为脑膜强化、脑实质肉芽肿、脑萎缩、脑水肿、

脑积水，若发现类似占位性病变，应注意与弓形虫

脑病和淋巴瘤相鉴别。必要时可行脑组织活检，病

理检查显示脑膜广泛性淋巴细胞、嗜酸性粒细胞、

浆细胞、含有被吞噬隐球菌的多核巨细胞和中性粒

细胞浸润，以及呈簇状分布的隐球菌，甚至形成肉

芽肿，但炎症反应程度总体较轻。

2. 艾滋病合并结核性脑膜炎 临床表现与非艾

滋病患者基本相似，均呈现发热、头痛、呕吐等典型

中枢神经系统感染症状。且脑脊液细胞学检查白

细胞计数增多，以淋巴细胞反应为主；蛋白定量升

高，葡萄糖和氯化物水平降低；CD4+ T 细胞计数减

少是其特点（< 100 × 10 6/L，平均 37.20 × 10 6/L）［6］。

另一临床特点是合并其他机会性感染者较为多

见。这在临床诊断时具有提示意义，但明确诊断难

度较大。因为脑脊液细胞涂片对结核分枝杆菌（结

核杆菌）的阳性检出率较低，结核杆菌培养时间较

长。而且目前临床针对结核杆菌开展的体外结核

杆菌感染 T 细胞斑点试验（T⁃SPOT.TB）对艾滋病人

群并不一定敏感，这是由于艾滋病患者外周血淋巴

细胞数量较低，影响其特异性免疫反应的诱导，尤

其是在疾病早期，虽然脑脊液淋巴细胞数量明显多

于外周血，但需采集 50 ml 的脑脊液才能进行有效

的 T⁃SPOT.TB 试验，临床上较难做到。若能明确患

者存在肺结核或中枢神经系统以外的结核病，也有

助于中枢神经系统结核性脑膜炎的诊断。Xpert

Category
Opportunistic infection

Bacteria: staphylococcus aureus, pseudomonas aeruginosa,escherichia coli, Listeria
Fungus: cryptococcus neoformans, aspergillus, histoplasmacapsulatum, Mucor
Toxoplasmic encephalitis
Neurosyphilis
Mycobacterium: tuberculous meningitis, atypical mycobacteriameningitis
Virus: cytomegalovirus, VZV, PML, HSV⁃1 and 2, HTLV⁃1

Lesion caused by HIV⁃1 infection
Aseptic meningoencephalitis
HNCI/AIDS dementia complex/HIV encephalopathy

表 1 HIV相关性中枢神经系统感染分类

Table 1. Categories of HIV⁃associated CNS opportunisticinfections
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MTB/RIF结核杆菌聚合酶链反应（PCR）是世界卫生

组织强烈推荐应用于临床的检测方法［12］，其在痰涂

片抗酸染色阳性患者中的阳性检出率 > 90%，在痰

涂片阴性而细菌培养阳性患者中的阳性检出率为

50% ~ 80%。脑脊液标本送检后最快 2 h 即可获得

检测结果，比培养所需时间大大缩短，并可进行分

子耐药性测定，对临床医师早期治疗、尽早控制病

情和选择有效治疗药物大有裨益。但该项检测方

法阳性检出率较低，需采集超过 10 ml 的脑脊液标

本，并经离心后磁珠法浓集，方能提高阳性检出

率。对于 PCR 检测呈阴性反应的患者，临床诊断结

核性脑膜炎主要依靠是否合并中枢神经系统以外

的结核病、典型症状与体征及脑脊液改变等经验性

和治疗性诊断。

3. HIV相关性神经认知损害 又称艾滋病痴呆

综 合 征（AIDS dementia complex）或 HIV 脑 炎

（HIVE），是 HIV 引起的中枢神经系统病变。约有

3%的 HIV 感染患者以 HIV 相关性神经认知损害

（HNCI）为初发病变，25%艾滋病患者被诊断为 HIV
相关性神经认知损害［13］。确切的发病机制尚不十

分明确，但肯定与 HIV 易感染中枢神经系统巨噬细

胞和神经胶质细胞有关，或与 HIV 感染后释放神经

毒素或 IL⁃1β、IL⁃6、肿瘤坏死因子⁃α（TNF⁃α）及肿瘤

生长因子⁃β（TGF⁃β）等毒性因子有关。大多数 HIV
感染患者在其病程中均可能或多或少地发生一些

神经系统症状或体征［14］，其脑脊液中约 90%抗 HIV
抗体阳性，75%可检出 HIV 病毒载量。但不能据此

明确诊断，需排除其他感染或脑病后方能考虑 HIV
相关性神经认知损害。HIV相关性神经认知损害可

发生于 CD4+ T 细胞计数 > 350 × 10 6/L 时，表现为认

知功能减退，如记忆力减退、注意力不集中、阅读障

碍，甚至不能完成复杂动作等。这些症状初期容易

与体力降低、疲劳混淆。与表现为皮质性痴呆的阿

尔茨海默病（AD）不同，HIV相关性神经认知损害患

者通常不出现失语、失用、失认，而是以皮质下痴呆

为特点，表现为动作和行为异常。动作异常包括步

态失稳、平衡不良、震颤、快速轮替动作困难。疾病

后期可出现大小便失禁，行为异常如冷漠、缺乏主

动性，并发展至木僵状态，有时可出现躁动甚至躁

狂症。临床分级标准详见表 2［15］。诊断HIV相关性

神 经 认 知 损 害 需 借 助 简 易 智 能 状 态 检 查 量 表

（MMSE），但应与既往检测结果比较。因此，有必要

对每一例新发 HIV 感染患者进行简易智能状态检

查量表检测，以作为参照。此外，头部 CT 检查可发

现脑萎缩病灶，T2WI扫描显示小片状高信号。脑脊

液检测至关重要，可帮助排除其他机会性感染。脑

脊液细胞总数升高和抗 HIV 抗体阳性均不足以明

确诊断为 HIV 相关性神经认知损害，但有研究显

示，HIV 相关性神经认知损害患者脑脊液可检出单

核细胞趋化蛋白⁃1（MCP⁃1）、β2⁃微球蛋白、新蝶呤、

喹啉酸等炎性因子。

4. HIV相关性无菌性脑膜脑炎 可见于 HIV感

染的任何阶段，在原发感染期以头痛、畏光等表现

为主，但真性艾滋病期较少出现；病程 2 ~ 4周，呈自

限性，可累及脑神经。脑脊液特点为淋巴细胞增

多、蛋白定量升高，但葡萄糖水平正常。与其他病

毒性脑膜脑炎的鉴别较为困难，需通过脑脊液病毒

PCR检测方能明确诊断。

5. 进行性多灶性白质脑病 是由 JC 病毒引起

的致死性脱髓鞘病变，因此归于 HIV 相关性中枢神

经系统机会性感染之病毒性感染分类。JC 病毒在

成人中的感染率高达 70% ~ 90%，潜伏于肾脏、中枢

神经系统或周围淋巴细胞中，可因 HIV 感染后免疫

功能减退而重新活化。近年来，艾滋病合并进行性

多灶性白质脑病的发病率呈逐年升高［16］，男女之比

约为 7.60∶1，多见于 CD4+ T 细胞计数 < 100 × 10 6/L

表 2 HIV相关性神经认知损害临床分级［15］

Table 2. Clinical staging of HNCI/AIDS dementiacomplex［15］

Stage
Stage 0 (normal)
Stage 0.5(equivocal/subclinical)

Stage 1(mild)

Stage 2(moderate)

Stage 3(severe)

Stage 4(end⁃stage)

Definition
Normal mental and motor function
Absent, minimal, or equivocal symptoms withoutimpairment of work or capacity to performactivities of daily living. Mild signs (snoutresponse, slowed ocular or extremity movements)may be present. Gait and strength are normal
Able to perform all but the more demandingaspects of work or activities of daily living but withunequivocal evidence (signs or symptoms that mayinclude performance on neuropsychologicaltesting) of functional, intellectual, or motorimpairment. Can walk without assistance
Able to perform basic activities of self⁃care butcannot work or maintain the more demandingaspects of daily life. Ambulatory, but may requirea single prop
Major intellectual incapacity (cannot follow newsor personal events, cannot sustain complexconversation, considerable slowing of all output) ormotor disability (cannot walk unassisted, usuallywith slowing and clumsiness of arms as well)
Nearly vegetative. Intellectual and socialcomprehension and output are at a rudimentarylevel. Nearly or absolutely mute. Paraparesis orparaplegia with urinary and fecal incontinence
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的患者。JC 病毒感染少突胶质细胞和星形胶质细

胞，引起细胞溶解和脱髓鞘，常见症状包括偏瘫或

轻瘫导致的肢体无力、步态不稳、认知功能障碍和

构音障碍；癫 发作、感觉障碍、眩晕和视力障碍等

症状少见，较少出现发热和头痛症状。若不施以治

疗，大多数患者可于进行性多灶性白质脑病发病后

4 ~ 6 个月死亡。这些症状与 HIV 相关性神经认知

损害极为相似。头部 CT 和 MRI检查对明确诊断有

帮助，以 MRI 更有临床价值［17］。CT 表现为脑白质

多灶性低密度影；MRI 检查 T2WI 序列呈高信号，增

强后病灶无强化或仅病灶周围出现轻度强化。脑

脊液一般性状和化合物检查对诊断无益，但 JC病毒

PCR 检测对诊断进行性多灶性白质脑病的灵敏度

高达 90% ~ 100%、特异度达 92% ~ 100%［18］，而且 JC
病毒载量与进行性多灶性白质脑病严重程度有关，

也可用于预后评价。脑组织活检是明确诊断的金

标准，可见典型的组织形态学改变，并可通过免疫

细胞化学检测从活检组织标本中检出 JC病毒。

6. HIV 相关性巨细胞病毒性脑炎 通常见于

CD4+ T 细胞计数 < 50 × 10 6/L 的艾滋病末期患者。

临床表现呈多样化，包括脑炎、脑室炎、脊髓神经根

神经节炎等，可合并肌炎、视网膜炎。如得不到正

确治疗，患者可于发病后数周内死于艾滋病终末期

并发症，即使予以 HAART 和更昔洛韦进行抗巨细

胞病毒（CMV）治疗，预后仍不乐观［19⁃20］。临床特征

为：可毫无症状；或突然发病并迅速进入昏迷；或以

动眼神经和面神经为主的脑神经麻痹；或以小结节

或局灶性坏死为主的中枢神经系统感染，表现出与

HIV相关性神经认知损害相似的精神异常。巨细胞

病毒性脑炎与其他病毒性脑炎的不同之处是极少

出现发热、头痛症状。在检出巨细胞病毒的艾滋病

视网膜炎患者中，75%有脑炎表现，值得警惕。脑脊

液细胞学检测单核细胞比例增加、蛋白定量升高；

巨细胞病毒抗原、病原培养和 PCR 检测均可用于诊

断和鉴别诊断其他病毒性脑炎，尤其是在其他病毒

性脑炎中极少出现阳性反应的 PCR 检测，可以作为

明确诊断的依据。头部 CT 和 MRI检查可见双侧大

脑半球炎、脑室炎、脑膜炎和脑梗死、脑萎缩、脑积

水等；增强扫描显示室管膜强化，表现为环形病

灶。但对 CD4+ T 细胞计数 < 50 × 10 6/L 的 HIV 感染

患者，常规脑脊液检测对早期诊断无益。

7. 中枢神经系统弓形虫感染 也是高发的机会

性感染之一。颅内弓形虫占位性病变是引起临床

症状的原因，少数弓形虫脊髓感染需与其他脊髓炎

相鉴别。常见于 CD4+ T 细胞计数 < 200 × 10 6/L 的

HIV 感染患者。一般认为，HIV 感染患者的弓形虫

病是弓形虫潜伏感染的活化，CD4+ T 细胞计数 <
100 × 10 6/L 且抗弓形虫 IgG 抗体阳性患者的发病率

约为 30%［21］。美国公布的发病率为 3% ~ 15%，而欧

洲和非洲的发病率高达 50% ~ 70%。经 HAART 治

疗和针对 CD4+ T细胞计数 < 200 × 10 6/L的 HIV感染

患者采取的复方新斯的明预防性治疗，发病率已显

著下降。患者以头痛和全身不适发病，常见局灶性

神经功能缺损症状与体征，并逐渐进展为意识改

变、嗜睡、癫 发作、语言障碍，若不经治疗可在数

天至数周内昏迷；体格检查可呈现偏瘫、偏盲、失

语、共济失调和脑神经损害征。头部 CT扫描显示颅

内多发环形病灶，是弓形虫脑病的特点，极少出现

单一病灶。此外，CT或MRI检查无阳性发现并不能

作为排除弓形虫脑病的临床依据。与进行性多灶

性白质脑病鉴别的要点是，后者一般无头痛和癫

发作，也无颅内占位的影像学改变。MRI所表现的

单一病灶需注意与中枢神经系统淋巴瘤相鉴别，
201Tl SPECT 和 18F⁃脱氧葡萄糖（18F⁃FDG）PET 有助于

鉴别诊断，淋巴瘤主要表现为摄取增强。但病灶直

径 < 2 cm 时特异性较差，若 2 周的诊断性治疗对患

者无效，则为施行脑组织活检的指征。HIV 感染患

者的弓形虫脑病可同时伴有弓形虫肺感染、心包炎

和弥漫性弓形虫病。血清抗弓形虫 IgG抗体进行性

升高为诊断依据之一，但需注意的是，由于患者免

疫功能减退，约 22%组织学明确诊断为弓形虫脑病

的患者血清抗弓形虫抗体阴性。对该病的脑脊液

PCR检测是近年来开展的诊断方法［22］，其灵敏度为

83.30%、特异度为 95.70%。

二、免疫重建炎症综合征

HAART 治疗初期也会出现机会性感染［23 ⁃ 26］。

抗病毒治疗开始后，由于免疫功能开始重建时的

“调节异常”，或免疫系统与体内残留病原体之间相

互作用而出现的病理改变，称为免疫重建炎症综合

征（IRIS）。临床表现为 HAART 治疗初期出现机会

性感染，或原来正在治疗的机会性感染，因加入抗

病毒治疗而出现病情加重现象。免疫重建炎症综

合征多见于青年男性，与治疗前病毒载量高、治疗

后病毒载量下降迅速、治疗前 CD4+ T 细胞计数低、

CD4/CD8 比值低等因素有关，临床上应注意预防。

最常见的免疫重建炎症综合征为各种结核杆菌感
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染、新型隐球菌感染和巨细胞病毒感染。

各种结核病的免疫重建炎症综合征是

抗病毒治疗后最早发生的机会性感染。肺

结核或播散性结核病的免疫重建炎症综合

征常出现在抗结核药物治疗开始后 2 个月

内即开始抗病毒治疗的患者，其中大多数

患者发生于抗病毒治疗后 10 ~ 15天；而中

枢神经系统结核性脑膜炎的免疫重建炎症

综合征出现较晚，为抗病毒治疗开始后 5 ~
10 个月。Crump等［27］报告 1例HIV感染患

者在开始抗病毒治疗后 5周出现宫颈淋巴

结核杆菌感染，抗结核药物治疗 5 个月后

出现颅内结核杆菌感染。这种现象应引起

临床医师的高度重视。

近年来，关于非典型性分枝杆菌免疫

重建炎症综合征的报道逐渐增多，大多见

于蛋白酶抑制药广泛应用于临床后［28］，但

主要出现在淋巴结、皮肤、关节、肺部，极少

累及中枢神经系统。

新型隐球菌性脑膜炎的免疫重建炎症综合征

见于HAART治疗开始后的 7天 ~ 10个月，大多是明

确诊断为新型隐球菌性脑膜炎后 30 天内即开始抗

病毒治疗的患者。临床表现并无特异性，但更常见

于 HAART 治疗前病毒载量高、CD4+ T 细胞计数 <
100 × 10 6/L、脑脊液新型隐球菌抗原滴度高的 HIV
感染患者［29］，属于高危人群。

三、临床症状与鉴别诊断

严谨的病史采集和标准而专业的神经系统检

查是诊断 HIV 相关性中枢神经系统感染的基础。

病史采集包括：发病方式呈急性还是亚急性或慢性

发病；是否有发热；热型是逐渐升高还是突起高热，

稽留热还是弛张热；急性头痛还是慢性头痛；以及

有无肢体麻木、无力、偏瘫；有无癫 发作等。其中

发病方式最具临床意义，不同发病方式，往往取决

于导致感染的不同病原体。如急性发病，并于短时

间内出现意识障碍，大多为病毒感染引起的脑实质

炎症；先有轻微头痛，而后症状逐渐加重，数天甚至

1 ~ 2 周后才出现低热者，则可能是结核性脑膜炎，

因为结核杆菌生长速度相比病毒复制缓慢，由此产

生二者之间发病方式有差异。不同临床症状表现

有不同的诊断思路，详见表 3。
神经系统检查应包括以下方面：（1）精神状态

检查，包括认知功能、记忆力和定向力。（2）脑神经

阳性体征。（3）深、浅感觉检查。（4）运动功能检查。

四、实验室检查特点

血常规检查是所有中枢神经系统机会性感染

必须进行的检查项目，白细胞计数及其分类特点对

区分细菌或非细菌感染有一定意义。

CD4+ T 细胞比例代表细胞免疫功能的强弱。

体内 CD4+ T 细胞计数与 HIV 感染或艾滋病患者病

程进展间具有明确的相关性，其计数越低，预后越

差。美国疾病控制与预防中心（CDC）在 1993 年修

订的 HIV/AIDS诊断和分类标准中已将 CD4+ T细胞

比例作为 HIV/AIDS分期标准。检测 CD4+ T细胞计

数有助于判断HIV/AIDS机会性感染的发生机会，当

CD4+ T 细胞计数 < 200 × 10 6/L 时，易发生耶氏肺孢

子虫肺炎（PCP）；而巨细胞病毒感染常见于 CD4+ T
细胞计数 < 50 × 10 6/L的患者，极少发生在 CD4+ T细

胞计数 > 100 × 10 6/L 的患者。根据 CD4+ T 细胞计

数，了解疾病进展，从而为 HIV 感染或艾滋病患者

机会性感染的诊断提供信息和思路。英国的一项

研究发现，CD4 + T 细胞计数 < 200 × 10 6/L 和血浆

HIV 载量 > 100 × 10 3拷贝/ml的患者，发生中枢神经

系统感染的概率明显增加［26］。中枢神经系统感染

发生率从 1996-1997 年的 13.10/1000 患者年降至

2006-2007年的 1/1000患者年（P = 0.000），这归功于

有效的抗病毒治疗，但一旦出现中枢神经系统感

表 3 常见HIV相关性神经系统症状及诊断思路*
Table 3. Common symptoms and differential diagnosis of HIV ⁃associated opportunistic infections*
Symptom and sign
Mobility limitation

Severe headache+/-,nerve localizationsigns+/-, epilepsy
Acute confusion

Chronic behaviorchange
Extremitiesnumbnessand pain

Differential diagnosis
Musculoskeletalabnormalities, myeleterosis,peripheral neuropathy, brainlesions

Meningoencephalitis,meningitis, cerebraltoxoplasmosis, brain abscess,cerebral lymphoma
Meningoencephalitis,systemic infections (malariaor sepsis), electrolytedisturbance, hypoglycemia,liver/kidney failure
PML, HNCI, chronicmeningitis (tuberculous,fungus)
Musculoskeletalabnormalities, myeleterosis,peripheral neuropathy,adverse drug reaction

Examination
CT and MRI of spinaland bone, creatinekinase (CK), lactatedehydrogenase (LDH),EEG, EMG, lumbarpuncture (LP)
Brain CT and MRI, LP

Blood smear, bloodroutine, blood culture,LP, liver and kidneypanel, virus detection
Brain CT and MRI, LP,brain tissue biopsy
CT and MRI of spinaland bone, CK, LDH,EEG, EMG

* +, positive; -, negtive
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染，病死率还会明显升高。加拿大进行的一项临床

研究发现，CD4+ T 细胞计数每下降 100 × 10 6/L，因
HIV相关性中枢神经系统感染引起的病死率即上升

13.30%，而血浆 HIV 载量每上升 10 倍，病死率即升

高 39%［30］。

脑脊液中性粒细胞比例升高是细菌性脑膜炎

的特点，淋巴细胞比例升高则可能是病毒、结核杆

菌或真菌感染，但无法得到准确的结论。脑脊液

PCR 检测病原体是目前最为可靠的明确诊断手段，

但也具有一定局限性，如阳性检出率低、假阴性率

高，某些病原体如结核杆菌的 PCR 检测所需脑脊液

标本量较大，临床不易操作等。

MRI 是影像学检查的首选方法，有助于临床医

师快速作出判断；对于无法配合检查的患者，可选

择头部 CT 检查。对于出现头痛、神志改变、癫 发

作的 HIV 感染患者，应立刻进行 MRI 检查；对无异

常或虽呈萎缩性改变、局部信号异常但无明确占位

性病变的患者，应更多考虑 HIV 相关性神经认知损

害或进行性多灶性白质脑病的可能。

如果发现有单个病灶而又无其他阳性实验室

检查证据者，可考虑行立体定向脑组织活检［31］；多

发病灶者，无论血清抗弓形虫抗体是否阳性，均应

先行抗弓形虫治疗，以免贻误病机。

五、结束语

HAART 时代的中枢神经系统机会性感染与之

前相比已明显减少，疾病谱亦发生明显改变，尤其

是 HAART 治疗后的免疫重建炎症综合征，更应认

真对待。HIV感染患者合并中枢神经系统机会性感

染的病原体十分复杂，临床进展迅速，有些患者预

后不良，早期明确诊断是提高患者生存率的关键。

为此临床医师须熟悉业务，细心观察患者病情演

变，再配合适当的实验室检查，以避免误诊或漏诊

其他合并感染。
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甲状腺球蛋白 thyroglobulin（TG）
甲状腺转录因子⁃1 thyroid transcription factor⁃1（TTF⁃1）
间变性大细胞淋巴瘤

anaplastic large T cell lymphoma（ALCL）
间变性淋巴瘤激酶 1

anaplastic lymphoma kinase⁃1（ALK⁃1）
Virchow⁃Robin间隙 Virchow⁃Robin spaces（VRS）
简易智能状态检查量表

Mini⁃Mental Status Examination（MMSE）
浆母细胞淋巴瘤 plasmablastic lymphoma（PBL）
胶质纤维酸性蛋白 glial fibrillary acidic portein（GFAP）
结核分枝杆菌 Mycobacterium tuberculosis（TB）
结核分枝杆菌复合群

Mycobacterium tuberculosis complex（MTBC）
结核菌素纯蛋白衍生物

purified protein derivative of tuberculin（PPD）

结核性脑膜炎 tuberculous meningitis（TBM）

进行性多灶性白质脑病
progressive multifocal leukoencephalopathy（PML）

巨细胞病毒 cytomegalovirus（CMV）
巨细胞病毒性视网膜炎 cytomegalovirus retinitis（CMVR）
聚合酶链反应 polymerase chain reaction（PCR）
聚偏二氟乙烯 polyvinylidene fluoride（PVDF）
抗甘氨酸受体抗体阳性伴强直和肌阵挛的进展性脑脊髓炎

glycine receptor antibody⁃associated encephalomyelitis with
rigidity and myoclonus（PERM）

抗核抗体 anti⁃nuclear antibody（ANA）
抗利尿激素分泌失调综合征

syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone
（SIADH）

抗溶血性链球菌素 O antistreptolysin O（ASO）
抗神经节苷脂抗体 anti⁃ganglioside antibody（AGA）
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