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Прежде диагноз саркоидоза с «объемным» 
поражением головного мозга ставился доволь­
но часто, но почти также часто при аутопсии 
саркоидозные гранулемы не обнаруживались, 
и, наоборот, в тех редких случаях, когда они об­
наруживались в головном мозгу и их скопления 
были довольно больших размеров, при жизни 
диагноз церебрального саркоидоза не ставился 
(Nowak D.A., Widenka D.C., 2001; Bums Т.М.. 
2003). Только в последнее время, благодаря 
современным методам нейровизуализации и 
внедрению инвазивных методов исследования, 
диагноз саркоидоза с «объемным» поражением 
головного мозга становится реальным фактом 
(Mana J., 2002; Dubey N. Miletich R. Wasay M, 
et al., 2002).

Солитарные узловидные скопления саркои- 
дозных гранулем в головном мозге при сар- 
коидозе обы чно протекаю т по типу бы стро 
растущих интракраниальны х опухолей. Кли­
ническая картина характеризуется симптомами 
нарастающего повыш ения внутричерепного 
давления, на фоне которых выступают очаго­
вые симптомы выпадения и раздражения, вы­
званные скоплениями гранулем и всецело за­
висит от их локализации и величины (Oblu N., 
Wasserman L., Stanciu A.et al., 1971; Norwood
C.W., K elly D .L.Jr., 1974; D elaney P. , 1977; 
Schlegel U., 1987; Bums T.M., 2002).

Раздражение коры вызывает эпилептиформ- 
ные припадки, изменение психики; более глу­
бокое сдавление ткани мозга обусловливает 
очаговые сим птом ы . Л окализация гранулем 
на нижней поверхности головного мозга вы­
зывают нарушения функций черепных нервов.

Застойные соски зрительных нервов наблюда­
ются чаще всего при локализации гранулем на 
нижней поверхности мозга и сдавлении зри­
тельных нервов, зрительных трактов и зритель­
ного перекреста (Schlegel U., 1987).

Собственный опыт изучения псевдотумо- 
розного течения саркоидоза головного мозга 
показывает, что диагностика характера забо­
левания в большинстве случаев представляет 
значительные затруднения. Нередко возникают 
трудности и в лечении этих больных. Как пра­
вило, они считаются инкурабельными, между 
тем. при условии своевременной диагностики 
и использовании современных методов лече­
ния (пульс-терапия глюкокортикостероидами) 
им можно оказать сущ ественную  помощь на 
многие месяцы и годы.

Многие исследователи отрицают существо­
вание каких-либо симптомов характерных для 
солитарных опухолевидных скоплений грану­
лем, отмечая их идентичность с клиникой пер­
вичных опухолей головного мозга. Саркоидоз 
головного мозга может проявляться призна­
ками супра- или субтенториальной опухоли с 
клинической симптоматикой опухоли мозжеч­
ка, мосто-мозжечкового угла. П одобные на­
блюдения описаны D.A. Nowak, D.C. Widenka 
(2001). Условиями, приводящими к развитию 
этой формы н ей росаркои доза, по м нению  
многих авторов, может служить как большая 
интенсивность роста скоплений гранулем, ги­
дроцефалия, так и образование гранулем в обо­
лочках и ткани головного мозга.

Солитарные скопления гранулем при сарко- 
идозе головного мозга могут длительное время 
оставаться без каких-либо симптомов, позднее, 
независимо от величины этих скоплений, воз­
никаю т общ емозговы е симптомы, отаговы е 
же симптомы нередко появляются значитель­
но позже, порой диагноз ставится только при 
аутопсии. Излишне приводить примеры оши­
бок в отнош ении клинической диагностики 
саркоидоза головного мозга, протекавшего без 
соответствующего клинического симптомоком- 
плекса. Можно утверждать, что у этих больных



было упущ ено время для эффективного лече­
ния. К такой категории случаев, когда точное 
определение характера процесса в головном 
мозге представляет значительны е трудности 
или когда гранулемы обнаруживаются случай­
но при аутопсии или биопсии головного мозга 
-  принадлежат супратенториальные солитар- 
ные скопления гранулем.

В ряде случаев клиническая картина «объ­
ем ны х» образований  головного м озга  при 
саркоидозе не отличается от сим птом атики 
других быстро растущих опухолей головного 
мозга, т.е. постепенно развиваются симптомы 
нарастаю щ его повы ш ения внутричерепного 
давления, на фоне которых выступают очаго­
вые симптомы вы падения или раздраж ения, 
вызванные распространяющимися в головном 
мозге гранулем ам и. С олитарны е скопления 
гранулем могут распространяться из оболочек 
головного мозга, сдавливая кору, реже грану­
лемы локализую тся на нижней поверхности  
мозга, в последнем случае скопления гранулем 
могут прорастать или сдавливать средний мозг 
или гипоталамус.

А нализ наш их наблю дений п оказал, что 
при тщ ательном клиническом  обследовании 
диагноз саркоидоза с «объемным» поражением 
головного мозга может быть поставлен в боль­
шинстве случаев. Важнейш ую  роль при этом 
играет анамнез. Одним из основных факторов 
является указание на саркоидоз органов дыха­
ния. Следует учитывать, что интервал между 
появлением признаков саркоидоза органов ды ­
хания и клиническими проявлениями саркои­
доза с объемным поражением головного мозга 
может бы ть иногда очень продолж ительным 
(от нескольких месяцев до 10 лет).

Однако, если данных, свидетельствую щ их 
о саркоидозе органов ды хания, вы явить не 
удается, крайне важным для диагностики явля­
ется выделение патогмоничного синдрома, на 
основании которого может возникнуть предпо­
ложение о саркоидозе головного мозга. Тем не 
менее, как показываю т наши и литературные 
данные, единого клинического синдрома для

саркоидоза с объемным поражением головного 
мозга нет в связи с многообразием локализа­
ции узловидных скоплений гранулем. При этих 
условиях основное значение в диагностике ха­
рактера процесса имеет выявление в клиниче­
ской картине наиболее общих специфических 
черт, присущих всем «объемным» образовани­
ям головного мозга.

В некоторых случаях для псевдотуморозной 
формы саркоидоза головного мозга характер­
но инсультообразное начало заболевания или 
острое начало с развитием судорожного при­
ступа, сим птом ов выпадения. В дальнейшем 
чрезвы чайно бы стро развиваю тся общемоз­
говые и очаговые симптомы, в короткий срок 
приводящ ие больного к тяжелому состоянию 
с выраж енным неврологическим дефицитом. 
Даже при наиболее часто наблюдаемом подо- 
стром начале и течении заболевания, несмотря 
на его постепенный, прогредиентный характер, 
типичным является бы строе нарастание про­
цесса с присоединением новых очаговых сим­
птомов на фоне развивающихся общемозговых 
нарушений. Постепенное нарастание общемоз­
говых нарушений, позднее присоединение при­
знаков внутричерепной гипертензии, возник­
новение м ногоочаговы х симптомов -  таковы 
наиболее общие характерные черты саркоидоза 
с «объемным» поражением головного мозга.

К аж ды й из этих клинических  симптомов 
при отсутствии указаний на саркоидоз орга­
нов ды хания, несомненно, недостаточен для 
установления диагноза саркоидоза головного 
мозга. А нализ наш их наблю дений показыва­
ет, что при учете всех данны х в клинической 
картине диагноз саркоидоза головного мозга 
может быть заподозрен в большинстве случаев 
и при отсутствии указаний на наличие саркои­
доза органов дыхания, подтверждением этого 
положения является тот факт, что в 10 наблю­
дениях первоначально в клинике заболевания 
не было указаний на саркоидоз, и диагностика 
основывалась на учете сочетания постепенного 
начала заболевания при отсутствии признаков 
внутричерепной гипертензии на ранних этапах



заболевания при «объемных» очагах в голов­
ном мозгу.

Аналогичные результаты отмечены и в боль­
шинстве других исследований. Результаты этих 
наблюдений подчеркивают значение рентгено­
логического обследования легких и определя­
ют важность и необходимость учета всего ком­
плекса клинических данных для диагностики 
саркоидоза головного мозга.

Псевдотуморозная форма саркоидоза голов­
ного мозга редка. Описаний этой формы сар­
коидоза в отечественной и зарубежной литера­
туре довольно мало. Диагностика солитарных 
скоплений гранулем, имитирующих опухоль 
или метастаз головного мозга, трудна по при­
чине их коварства, они во многих случаях име­
ют большой объем.

Мы располагаем 9 наблюдениями саркоидо­
за с «объемным» поражением головного моз­
га. При анамнезе от нескольких месяцев до 3 
лет средняя продолжительность клинического 
проявления заболевания до его диагностики 
составила 2 года. Все больные поступили в 
институт в фазе прогрессирую щ его нараста­
ния неврологических нарушений. У 2 больных 
эпилептические приступы (генерализованные 
и фокальные) были первым симптомом заболе­
вания. У 1 больного менингеальные симптомы 
являлись первы м и признаками заболевания 
вместе с эпилептическими приступами. У 3 че­
ловек заболевание дебютировало в виде цефал- 
гии. У 1 больного ранними симптомами были 
зрительные нарушения, у 1 -  экстрапирамид- 
ные и пирамидные нарушения, у 1 -  бульбар­
ный и мозжечковый синдром. Как видно, сама 
по себе структура инициальны х симптомов 
саркоидоза головного мозга не представляет 
собой чего-либо особенного по сравнению с 
опухолями головного мозга.

При всей вариабельности и исключениях 
можно выделить 2 основных типа клиническо­
го течения солитарны х скоплений гранулем 
при саркоидозе головного мозга.

П ервый тип характеризуется сравнитель­
ной длительностью периода моно - и малосим-

птомного развития болезни с преобладанием 
признаков раздражения (эпилептические при­
ступы. цефалгический синдром) при мягкости 
симптомов «выпадения» и отсутствии призна­
ков внутричерепной гипертензии, по крайней 
мере выраженной. Лишь спустя многие месяцы 
развивались двигательные, чувствительные на­
рушения, афазия и другие очаговые симптомы, 
стал значительно выраженным синдром повы­
шения внутричерепного давления. Причем, раз 
появившись, эта симптоматика часто начинала 
нарастать в более быстром темпе.

Второй тип характеризовался быстрой (за 
1-3 месяца) сменой начальных симптомов раз­
дражения: выраженными признаками «выпа­
дения», нарушениями психики, ранним разви­
тием синдрома внутричерепной гипертензии. 
В тех случаях, когда заболевание проявлялось 
симптомами «выпадения», последние стреми­
тельно нарастали. Общее состояние пациентов 
ухудшалось и становилось тяжелым.

При поступлении в Научный центр невро­
логии РАМН синдром повыш ения внутриче­
репного давления был выявлен у 5 больных. 
Сознание у всех больных было сохранено, 2 
больных были дезориентированы в месте и во 
времени, у 3 снижение критики к собственному 
состоянию  и наруш ения психики были обу­
словлены тяжестью их состояния.

Во всех случаях у больны х наблю дались 
центральны е наруш ения функций лицевого 
нерва. У 8 больных определялись те или иные 
признаки пирамидных нарушений, в том числе 
грубый гемипарез.

Контралатеральные нарушения чувствитель­
ности -  нередкий симптом в клинике саркоидо­
за с объемным поражением головного мозга (8 

наблюдений).
Среди симптомов поражения высших корко­

вых функций первое место при левополушар­
ной локализации процесса занимали речевые 
расстройства (у 4 больных).

Нарушения статики, походки, координации 
были выявлены у 1 больного.

В одном случае была выявлена подкорковая



симптоматика в виде гипомимии, повышения 
м ы ш ечного тонуса по пластическом у типу, 
дистонии, статического тремора.

Проведенный нами комплексный анализ на­
блюдений саркоидоза с «объемным» поражени­
ем головного мозга показал, что диагностика 
его часто трудна. Он обычно имитирует опу­
холь или метастаз в головной мозг. Для сар­
коидоза с «объемным» поражением головного 
м озга характерно своеобразное сочетание и 
сложное переплетение самых противоречивых 
«доброкачественны х» и «злокачественны х» 
черт. В такой ситуации при целенаправлен­
ном и комплексном анализе часто не удается 
выявить те или иные опорные симптомы для 
своевременной диагностики саркоидоза. В за­
висимости от темпа течения заболевания стро­
ится дифференциальны й диагноз саркоидоза 
головного мозга с опухолями головного мозга, 
которые он имитирует. В целом, при диф ф е­
ренциальной диагностике саркоидоза с «объ­
емным» поражением головного мозга следует 
помнить, что он чаще всего имитирует биоло­
гически доброкачественные опухоли головного 
мозга.

Для иллюстрации приводим краткие исто­
рии болезни псевдотуморозной формы саркои­
доза головного мозга.

Больному Д., наблюдаемому нами, клиниче­
ский диагноз саркоидоза был поставлен с по­
мощью биопсии лимфатического узла, однако 
клиническая картина «объемного» процесса в 
головном мозге, которой дебютировал саркои­
доз была настолько убедительной, что диагноз 
опухоли мозга почти не вызывал сомнения и 
единственным надежным методом, с помощью 
которого можно была диф ференцировать эти 
заболевания послужила стереотаксическая би­
опсия м озга (М оргунов В.А ., К истенёв Б.А ., 
М аксимова М.Ю .. 1995).

Больной Д., 28 лет. В мае 1989 г впервые 
развился общ ий судорожный припадок с по­
терей сознания на 10-15 мин., прикусыванием 
языка, резким тоническим сокращением мышц 
всего тела, последующей сонливостью. Начато

лечение антиконвульсантами (лю минал, бен- 
зонал). Однако у больного продолжали возни­
кать 1 раз в 2-3 месяца, длительностью в 5-10 
минут пароксизмы полим орф ного харакгера 
(онемение, судороги в правой руке) без потери 
сознания. Через 1/2 года от начала заболевания 
обнаружено увеличение наружных лимфатиче­
ских узлов. При биопсии шейного лимфатиче­
ского узла выявлены гранулемы, характерные 
для саркоидоза. Проведен курс лечения пред- 
низолоном (30 мг в сутки) в течение 8 меся­
цев. На фоне стероидной терапии фокальные 
припадки  с развитием  клонико-тонических 
судорог в правой руке и в правой ноге повто­
рялись до 8 раз в сутки, также отмечено посте­
пенное развитие правостороннего гемипареза. 
Клиническое обследование в Научном центре 
неврологии РАМН через 8 м есяцев от нача­
ла лечения: состояние больного относительно 
удовлетворительное. Ш ейные, подключичные 
лимфатические узлы увеличены с 2-х сторон. 
В легких дыхание жесткое, хрипов нет. Тоны 
сердца звучные, ритмичные. Печень, селезенка 
не пальпируются. В неврологическом статусе: 
парез мимической мускулатуры по централь­
ному типу справа, ум еренны й спастический 
правосторонний  гем ипарез, корковая дизар­
трия (больной левша). Рентгенография легких: 
в верхних долях, больш е справа, ф иброзно­
очаговые тени. При повторной биопсии ш ей­
ного лимф атического узла справа: выявлены 
гранулемы, характерные для саркоидоза. При 
компьютерной томографии головы с контраст­
ным усилением отмечалось негомогенное на­
копление контрастного вещ ества в сером ве­
ществе, преимущ ественно в верхней теменной 
дольке с распространением на верхние отделы 
центральных отделов левого полуш ария. Эта 
область окруж ена зоной  пониж енной  плот­
ности, распространяю щ ейся преимущ ествен­
но на белое вещ ество (рис.1 а,б). Заподозре­
на опухоль головного м озга. К ом пью терно­
томографическая цистернография через 1, 3, 6 , 
24 часа после введения контрастного вещества: 
выявлено удовлетворительное контрастирова­



ние подпаутинных пространств ствола, правого 
полушария большого мозга. В подпаутинные 
пространства левого полушария контраст не 
поступал на протяжении всего периода иссле­
дования. Пассаж контраста в остальных отде­
лах циркуляции цереброспинальной жидкости 
проходил соответственно нормальным срокам. 
Анализ цереброспинальной жидкости: белок
1.03%. лимфоцитов 3. С целью дифференци­
альной ди агностики  опухоли и саркоидоза 
головного мозга больному была произведена 
стереотаксическая биопсия головного мозга. 
В биоптате из левой верхней теменной дольки 
(масса биоптата 170 мг) были обнаружены 
саркоидозные гранулемы, окруженные лим­
фоцитами. Гранулемы локализовались в коре, 
подкорковом белом веществе и лептоменинксе 
(рис. 2. 3).

Больному проводилась пульс-терапия со- 
люмедролом (1 г в/в капельно в течение 5 дней: 
ку рсовая доза 5 г). Затем в течение года боль­
ной принимал преднизолон (суточная доза 75 
мг) перорально.

При компьютерной томографии, проведен­
ной через 3 года, отмечено уменьшение зоны 
слабо повышенной плотности в проекции те­
менной дольки. Признаков объемного воздей­
ствия нет. О тмечено ум еренное расш ирение 
переднего и заднего рогов левого бокового же­
лудочка, подпаутинного пространства нижней 
поверхности больш ого мозга, подпаутинно­
го пространства полушарий и червя мозжечка 
(рис. 1 в).

В неврологическом  статусе отмечена по­
ложительная динамика: уменьш ился парез в 
правой руке, восстановился объем движений в 
правой ноге. В течение первых 5 лет наблюде­
ния не было ни одного эпилептического при­
падка. В последую щ ем эпилептические при­
падки возникали примерно 1 раз в 2-3 года и 
были обусловлены  нерегулярны м  приемом 
антиконвульсантов.

Мы хотели бы обратить внимание читателей 
на следующее обстоятельство. При повторных 
МРТ исследованиях у больного обнаружена

большая полость в левом полушарии большого 
мозга, сообщающаяся с боковым желудочком и 
подпаутинным пространством (рис. 4). На ме­
сте этой полости ранее был обнаружен обшир­
ный саркоидозный очаг. Описание трансфор­
мации очага саркоидоза в подобную полость в 
литературе нам не встретилось. Конечной ста­
дией саркоидозной гранулемы является фиброз 
с последующим склерозированием. Образова­
ние столь массивной полости, сообщ аю щ ей­
ся с путями циркуляции цереброспинальной 
жидкости, можно объяснить лишь тем, что при 
саркоидозе возможна локализация гранулем в 
стенках сосудов с их сужением или облитера­
цией и возникновением единичных или множе­
ственных инфарктов, при организации которых 
формируется глиомезодермальный рубец с по­
лостью - псевдокистой. Следует подчеркнуть, 
что за все годы наблюдения за пациентом кли­
нических признаков нарушений мозгового кро­
вообращения не наблюдалось. По-видимому, 
возникновение не проявлявшихся клинически 
небольших по объему инфарктов происходило 
в течение длительного времени и результатом 
этого явилось образование столь большой по­
лости.

Больная Г., 40 лет. находилась на обследо­
вании и лечении в Научном центре невроло­
гии РАМН с 23.11.05 по 25.12.05. Поступила 
с жалобами на слабость в правой руке и ноге, 
нарушение походки. В декабре 2002 г. выявлен 
саркоидоз легких и интраторакальных лимфа­
тических узлов. Диагноз верифицирован путем 
торакоскопии с последующ им морфологиче­
ским исследованием ткани левого легкого. В 
октябре 2002  г. проведен курс пульс-терапии 
солюмедролом (суммарная доза -  2500 мг). В 
течение 1 года получала метипред 20  мг в сут­
ки. Была достигнута положительная рентге­
нологическая динамика в легких. В конце мая 
2003 г. установлено прогрессирование измене­
ний в легких. Повторно проведен курс пульс- 
терапии преднизолоном (суммарная доза 2100 

мг в/в капельно). Отмечена стабилизация из­
менений в легких. В течение последних Уг года



больная отметила появление головокружения, 
слабости в левой руке и ноге. 20.11.05 стала 
жаловаться на поперхивание при глотании.

При поступлении состояние средней тяж е­
сти. АД 130/90, пульс 72 уд. в 1 минуту, ритм 
правильный. Д ыхание жесткое. Тоны сердца 
приглуш ены , ритм ичны е. Н еврологический  
статус: симптом Горнера справа. Легкий гори­
зонтальный нистагм при взгляде влево. С ни­
ж ение болевой чувствительности  на правой 
половине лица. Парез мягкого неба. Глоточный 
рефлекс низкий. П оперхивание при глотании 
жидкой пищи. Голос тихий. Д евиация язы ка 
вправо. Д изартрия. М ыш ечная сила сниж ена 
в левой руке и ноге до 4 баллов. Сухожильные 
и периостальные рефлексы повышены слева, 
патологических рефлексов нет. Снижение бо­
левой чувствительности  на левой половине 
туловища. Легкое повыш ение мышечного то­
нуса по разгибательному типу в руках и ногах. 
Легкая дискоординация справа в руке и ноге. 
Пошатывание в позе Ромберга вправо.

Данные рентгенографии легких: в правом и 
левом легком множественные очаговые тени на 
фоне фиброзной тяжистости. особенно, в сред­
них легочных полях. Корни легких значительно 
расширены. Заключение: саркоидоз легких.

Д анны е Э К Г : н орм альное располож ение 
электрической оси сердца. Ритм синусовы й, 
73 уд. в 1 минуту.

Данные М РТ: в задних отделах правой по­
ловины продолговатого мозга определяется не­
большой изоинтенсивный очаг округлой формы 
с ровными нечеткими контурами, окруженный 
зоной повы ш енного М Р -сигнала в реж имах 
Т2 и T2d-f (FLAIR), слабо пониженного - в Т1 
(рис. 5).

Д иагноз: Саркоидоз головного мозга, лег­
ких, интраторакальных лимфатических узлов.

П роведен курс солю медрола в/в кап (сум­
м арная доза 5 г). Затем больная приним ала 
преднизолон перорально (в суточной дозе 60 
мг) в течение 1 года. После лечения глюкокор­
тикостероидами отмечена положительная ди­
намика: регрессировали бульбарные и коорди-

наторные нарушения.
Больной К.. 18 лет, обследовался и лечился 

во 2 сосудистом отделении Н аучного центра 
неврологии РАМН с 20.05.04 по 22.06.04. В 
октябре 2003 г. появилось покраснение правого 
глазного яблока, затем экзоф тальм . Диагно­
стирована опухоль правой глазницы. 30.12.03 
выполнена операция -  резекция новообразова­
ния правой глазницы. Больному был поставлен 
предварительны й клинический диагноз опу­
холи области глазницы. В мае 2004 г. направ­
лен в Научный центр неврологии РАМН. При 
микроскопическом исследовании содержимого 
глазницы бы ли обнаруж ены  множественные 
саркоидозные гранулемы. Гранулемы с гигант­
скими многоядерными клетками, окруженные 
лим ф оцитарны м  валом, «цветущ ие» и скле- 
розированны е в различной степени, местами 
сливаю щ иеся между собой, проникали в одну 
из наруж ных мы ш ц глазного яблока (рис. 6), 
располагались вблизи артерии в полости глаз­
ницы (рис. 7).

Н еврологический  статус: глазные щ ели -  
OD < OS. Э кзофтальм  справа. Зрачки равно­
мерные. Резко ограничены движения правого 
глазного яблока вверх и кнаруж и. Нистагма 
нет. Лицо симметричное. Девиации языка нет. 
Объем движений в руках и в ногах полный. Су­
хожильные и периостальные рефлексы живые, 
равномерные. Чувствительных нарушений нет. 
Координаторные пробы выполняет удовлетво­
рительно.

Заклю чение окулиста: экзофтальм  справа. 
Саркоидоз правой глазницы. Начальный отек 
диска зрительного нерва справа.

П ри рентгенограф ии легких патологии не 
выявлено.

Д анны е У ЗД Г : по правой глазной артерии 
кровоток не определяется.

Д анны е М Р Т  головного м озга и глазниц 
(21 .05.04). Э кзоф тальм  справа. В проекции 
верхне-медиальных отделов правой глазницы 
определяется образование не совсем однород­
ной структуры, распространяю щ ееся на прок­
симальные отделы зрительного нерва, частич­



но на медио-базальные отделы лобной доли. 
Нельзя исклю чить деструкцию  латеральной 
стенки решетчатого лабиринта справа. Опре­
деляется умеренное расширение сильвиевых 
борозд, подпаутинного пространства лобных 
и теменных долей полушарий большого мозга, 
слабое расширение подпаутинного простран­
ства верхнего червя мозжечка (рис. 8).

Диагноз: Саркоидоз правой глазницы и го­
ловного мозга.

Проводилось лечение солюмедролом в/в кап 
(суммарная курсовая доза 6 г). Затем в течение 
года больной принимал преднизолон перораль­
но в суточной дозе 60 мг.

Д ан н ы е М РТ головного  м озга и орбит 
(15.11.06): определяется положительная дина­
мика в виде уменьшения экзофтальма и более 
четкой дифференциации структур правой глаз­
ницы (рис. 9).

Наши случаи еще раз подтверждает, что сар­
коидоз с «объемным» поражением головного 
мозга протекает в начальном периоде достаточ­
но скрытно, незаметно и проявляется только 
тогда, когда масса гранулем достигает очень 
большого объема и вызывает общемозговые и 
очаговые симптомы.

При предположительной диагностике ней- 
росаркоидоза и исчерпании всех ресурсов не­
инвазивны х методов исследования для под­
тверждения диагноза необходимо использовать 
все возможные инвазивные методы, и в этой 
связи следует еще раз подчеркнуть значение 
биопсии головного мозга, являющейся решаю­
щим диагностическим методом при нейросар- 
коидозе с «объемным» поражением головного 
мозга. Опасность осложнений биопсии голов­
ного мозга общ еизвестна, однако диагности­
ческая ценность результатов биопсии вполне 
оправдывает риск возникновения осложнений, 
связанный с ней.

При своевременной диагностике единствен­
ным методом лечения саркоидоза головно­
го м озга с объемны м  пораж ением, даю щ им 
сколько-нибудь удовлетворительный результат, 
является пульс-терапия глюкокортикостерои­

дами.
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Рис. 1. Саркоидоз головного мозга. КТ больного Д.. 28 лет. а, б - в области коры и белого 
вещества левой теменной доли определяется большой очаг пониженной плотности (обозначен 
крестом), в - КТ головного мозга того же больного через 3 года. Обращ ает на себя внимание 
умеренное расширение переднего и заднего рогов левого бокового желудочка (обозначены стрел­
ками), характерное для отрицательного масс-эффекта за счет уменьшения очага.

Рис. 2. Группа гранулем в коре верхней теменной дольки.
Окраска гематоксилином и эозином, х 40.

Рис. 3. Гранулема (1) в лептоменинксе (2). инфильтрированном лимфоцитами, распростра­
няю щ имися по периваскулярным пространствам Вирхова-Робена (3) в глубину коры верхней 
теменной дольки мозга. Окраска по методу' Ниссля. х 100.



Рис. 4. М РТ того же больного через 15 лет. В левом полушарии большого мозга на месте оча­
га определяется кистообразная полость в виде зоны неправильной формы с ровными четкими 
контурами (обозначена крестом) по интенсивности равная цереброспинальной жидкости, сооб­
щающаяся с задним рогом левого бокового желудочка.

Рис. 5. Саркоидоз головного мозга. МРТ больной Г., 40 лет. В задних отделах правой половины 
продолговатого мозга выявляется небольшой очаг (обозначен стрелк) округлой формы с ровны­
ми нечеткими контурами, окруженный зоной повышенного М Р-сигнала в режимах Т2 и T2d-f 
(FLAIR), характерного для отека ткани мозга, слабо пониженного -  в Т 1.



Рис. 6 . М ножественные гранулемы в поло- Рис. 7. Гранулемы (1) вблизи артерии (2) 
сти глазницы, некоторые из них (обозначены в полости глазницы. О краска по методу ван 
стрелкам и) проникаю т в одну из наруж ны х Гизона. х 40. 
мышц (обозначена крестом) глазного яблока.

Окраска гематоксилином и эозином, х 40.

Рис. 8 . Саркоидоз полости глазницы. М РТ головного м озга и глазниц больного К., 18 лет. 
Правосторонний экзофтальм, утолщение глазодвигательных мышц, особенно верхней прямой 
мышцы (обозначена стрелками) правого глазного яблока, а также утолщение (обозначено стрел­
кой) твердой мозговой оболочки в области правого височного полюса. Контраст накапливается 
равномерно и интенсивно.



Рис. 9. МРТ головного мозга и глазниц того же больного через два с половиной года. Отмеча­
ется выраженная положительная динамика в виде регресса правостороннего экзофтальма.


