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Наблюдаемое в последние годы стремительное
распространение ВИЧ�инфекции, малоэффектив�
ность лечения ВИЧ�инфицированных, 100% смер�
тность больных СПИДом обусловливает большое
значение для медицины всех вопросов, касающих�
ся данной проблемы. По данным экспертов, за
2003 год количество ВИЧ�инфицированных в мире
увеличилось на 5 млн [5]. Предполагается, что ре�
ально ВИЧ�инфицированных и больных СПИДом в
4 раза больше [1]. Первые больные в странах СНГ
были зарегистрированы в 1987 году, в 2000�м коли�
чество вновь инфицированных измерялось десят�
ками тысяч в год [3]. В Украине количество новых
случаев инфицирования возрастает ежегодно, на�
чиная с 2001�го. Сегодня ВИЧ�инфицированные за�
регистрированы во всех 25 областях Украины. По
данным на 1 января 2006 г., в Украине более
88 тыс. ВИЧ�инфицированных, из них около
11 тыс. — дети, большая часть которых родились от
ВИЧ�инфицированных матерей, больных СПИДом —
5092. К концу 2005 г. в Украине показатель рас�
пространенности ВИЧ�инфекции составил 133,5 на
100 000 населения, распространенность СПИДа —
10,8. Следует отметить, что в Днепропетровской,
Донецкой, Николаевской, Одесской областях и АР
Крым частота ВИЧ�инфекции превысила 200 слу�
чаев на 100 000 населения. В Полтавской области
на 01.03.2006 года официально на диспансерном
учете находилось 1233 ВИЧ�инфицированных, из
них больных СПИДом — 71, в том числе детей —
113, из них 5 — больных СПИДом, показатель рас�
пространенности ВИЧ�инфекции составил 77,0 на
100 000 населения, распространенность СПИДа —
3,7 соответственно. По официальным данным, 37%
ВИЧ�инфицированных составляют молодые люди
в возрасте от 20 до 29 лет, а 25% — от 30 до 39 лет,
что негативно сказывается и будет влиять в даль�
нейшем не только на демографическое состояние,
но и на социально�экономическое развитие стра�
ны. Следует отметить, что в последнее время наря�
ду с распространением ВИЧ�инфекции наблюдает�
ся увеличение количества больных, у которых ее

диагностируют в терминальной стадии СПИДа.
Так, согласно данным на 01.01.2006 г., в Украине
таких случаев было 13 тысяч, из них 7,5 тысяч па�
циентов умерли. Такие больные, как правило, не
знают о своей болезни, за ними не наблюдают спе�
циалисты, обращаются за медицинской помощью
только при развитии вторичных заболеваний, ко�
торые на фоне иммунодефицита приобретают тя�
желое и нередко атипичное течение. Поэтому так
важны бдительность врача любой специализации в
отношении ВИЧ�инфекции и знание клинических
проявлений оппортунистических инфекций (ин�
фекций, которые при здоровой иммунной системе
не наносят вреда организму человека, а на фоне
иммунодефицита вызывают серьезные послед�
ствия). На практике мы сталкиваемся с тем, что та�
кие пациенты проходят длительное обследование у
врачей разных специальностей, возникают боль�
шие трудности в диагностике, на это уходит много
времени, что сказывается на эффективности лече�
ния из�за медленного восстановления иммунитета.
С одной стороны, это связано с тем, что большая
часть медицинских работников, не занимающихся
проблемами ВИЧ, не имеют достаточных знаний.
С другой — с тем, что спектр клинических прояв�
лений СПИДа все время расширяется. Так, ВИЧ�
инфекция может протекать от бессимптомного
состояния до развернутой формы СПИДа. Что
должно насторожить врача и на что следует обра�
тить внимание при диагностическом поиске?
Прежде всего это анамнестические данные: сведе�
ния о принадлежности к группам риска, необходи�
мо выяснить, были ли половые связи с лицами из
этих групп. Необходимо учитывать также ука�
зания пациента на длительное пребывание за ру�
бежом, особенно в регионах, эндемичных в отно�
шении ВИЧ�инфекции, на половую близость с жи�
телями этих регионов, на переливания крови и на
лечение в прошлом с использованием неодноразо�
вых шприцев и систем для внутривенного введе�
ния лекарственных средств. Далее следует провес�
ти тщательный анализ клинической картины.
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Многоликие, обильные и разнообразные клини�
ческие проявления ВИЧ имеют общие особен�
ности — упорное течение, нарастающую тяжесть,
сочетание разных патологических состояний, ус�
тойчивость к терапии. Врача особенно должны
настораживать в отношении ВИЧ лимфаденопа�
тия большой давности, продолжительная лихорад�
ка неясного генеза, нарастающее снижение массы
тела, диарея, тяжелые пневмонии, кандидозы, ре�
цидивирующий герпес, длительное течение гепа�
тита, прогрессирующие поражения центральной
нервной системы, саркома Капоши в молодом
возрасте.

Несмотря на такие достаточно многочисленные
симптомы, настораживающие врача, диагностиро�
вание ВИЧ�инфекции, протекающей под маской
заболеваний внутренних органов, остается одним
из труднейших. Необходима кропотливая, дли�
тельная работа по установлению диагноза. Зачас�
тую успех определяет неудовлетворенность врача
недостаточно обоснованным и не полным диагно�
зом, а соответственно и низкой эффективностью
лечения.

Приводим наши клинические наблюдения соче�
танного течения нескольких оппортунистических
инфекций у больных на разных стадиях ВИЧ�ин�
фекции.

Клиническое наблюдение № 1. Больной О.,
30 лет, с 2004 года отмечал слабость, постепенное
уменьшение массы тела, чередование поносов и
запоров. Обращался за медицинской помощью к
разным специалистам, был обследован на ВИЧ�ин�
фекцию четырехкратно, результат — отрицатель�
ный. В анамнезе — прием инъекционных нарко�
тических средств на протяжении 2 лет. С сентября
2005 года ухудшение состояния: увеличение живо�
та в объеме, поносы, по поводу чего был осмотрен
инфекционистом областной клинической больни�
цы г. Полтава 21.09.2005 г., диагноз: хронический
гепатит с переходом в цирроз печени, рекомендо�
вано лечение в терапевтическом отделении по
месту жительства. 21.09.2005 г. госпитализирован
в терапевтическое отделение 1�й городской клини�
ческой больницы (ГКБ) г. Полтава. При поступле�
нии больной предъявлял жалобы на выраженную
общую слабость, снижение аппетита, боли в пра�
вом подреберье по ходу кишечника, неустойчи�
вый стул в течении 2 нед (4—5 раз/сут), периоди�
ческое повышение температуры тела до 37,4 °С,
горечь во рту, увеличение живота в объеме.

Объективный статус: общее состояние средней
тяжести. Сознание ясное, положение в постели
активное. Кожа и видимые слизистые оболочки
иктеричны. Периферические лимфоузлы не уве�
личены. Костно�мышечная система без особен�
ностей. Дыхание через нос свободное, частота ды�
хательных движений (ЧДД) 17 за 1 мин. Грудная
клетка нормостеническая. Перкуторно — ясный
легочный звук, аускультативно — везикулярное
дыхание, единичные сухие хрипы. Пульс 86 в 1 мин.
АД — 130/80 мм рт. ст. Границы относительной
сердечной тупости в норме, сердечная деятель�

ность ритмичная, тоны приглушенные. Язык влаж�
ный, обложен белым налетом. Живот увеличен в
объеме за счет свободной жидкости в брюшной
полости, болезненный при пальпации по ходу ки�
шечника, в правом подреберье. Размеры печени
по Курлову: 11 × 13 × 15 см. Селезeнка увеличена.

Обследован клинически. Общий анализ крови
21.09.05 г.: эритроциты — 3,8 × 1012/л, Нb —
118 г/л, ЦП — 0,90, лейкоциты — 8,0 × 109/л, ю —
2%, п/я — 45%, с/я — 35%, лимфоциты — 9%, моно�
циты — 8%, эозинофилы — 1%, СОЭ — 70 мм/ч.
Результаты общего анализа мочи без особен�
ностей. Глюкоза крови 05.02.05 г. — 4,6 ммоль/л.
Биохимический анализ крови 23.09.05 г.: билиру�
бин общий — 10 мкмоль/л, прямой — 3 мкмоль/л,
непрямой — 7 мкмоль/л, АЛТ — 0,5, тимоловая
проба — 15,6 ЕД, мочевина — 5,2 ммоль/л, остаточ�
ный азот — 24 мг%, общий белок — 77 г/л, холес�
терин — 5,9 ммоль/л. Кровь на RW — отрицатель�
ная. Рентгенография органов грудной клетки в
прямой и левой боковой проекциях 21.09.05 г.: ле�
гочный рисунок усилен в прикорневых зонах,
больше справа, корень справа инфильтрирован, в
плевральных синусах слева жидкость. Заключение:
правосторонняя бронхопневмония. Электрокарди�
ограмма (ЭКГ) 22.09.05 г. — частота сердечных сок�
ращений (ЧСС) 120 уд./мин, синусовый ритм, нор�
мальное положение электрической оси сердца, на�
рушение внутрижелудочковой проводимости.

Течение болезни, лихорадка, увеличение печени
и селезенки, данные лабораторных исследований
(лимфопения) позволили заподозрить у больного
ВИЧ�инфекцию, в связи с чем больному было
предложено пройти обследование, получено согла�
сие. Лечение начали с применения дезинтоксика�
ционной терапии (раствор Рингера, изотони�
ческий раствор натрия хлорида, аскорбиновая
кислота), лазикса, линекса, верошпирона, нор�
флоксацина, карболена, карсила, урегита, липое�
вой кислоты, тиатриазолина).

При исследовании крови на антитела к ВИЧ
анализ был задержан. Далее методом иммунофер�
ментного анализа (ИФА) в крови выявлены анти�
тела к ВИЧ (25.10.05 г.). Ультразвуковое исследова�
ние (УЗИ) органов брюшной полости 30.09.05 г.
Заключение: признаки диффузных изменений в
печени, гепатоспленомегалии, портальной гипер�
тензии, желчнокаменной болезни (ЖКБ), хрони�
ческого холецистопанкреатита, нефрита, свобод�
ной жидкости в брюшной полости.

Однако на фоне проводимого лечения состояние
больного не улучшилось, его продолжали беспоко�
ить прежние жалобы, появился кашель. Терапия
была пополнена локсофом (левофлоксацин) по
500 мг через 12 ч, флюконазолом по 50 мг 1 раз/сут,
циклоферон по схеме, амброксол. Через 5 дней от�
мечена положительная динамика: значительно
уменьшился асцит, нормализовался стул, темпера�
тура тела снизилась до нормальных цифр. Больной
13.10.05 г. был выписан с рекомендациями. Пос�
кольку результат анализа на ВИЧ�инфекцию был
только задержан, был установлен диагноз заклю�



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

59УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ

№ 2, червень 2007

чительный клинический: хронический токсичес�
кий гепатит, минимальная степень активности, де�
компенсированный. Асцит, пневмонит, левосто�
ронний плеврит, нефрит.

07.11.05 г. больной в ургентном порядке был
вновь госпитализирован в терапевтическое отделе�
ние 1�й ГКБ в связи с ухудшением состояния: бес�
покоили повышение температуры тела по вечерам
до 37,5 °С с ознобами, выраженная общая слабость,
одышка при незначительной физической нагрузке,
головные боли, боли в спине, вновь появился жид�
кий стул 4—5 раз в сутки, прогрессирование сни�
жения массы тела (10 кг за 2 мес). При объектив�
ном исследовании обращало внимание снижение
массы тела больного, увеличение периферических
лимфоузлов (подчелюстные до 0,7 см), расширение
границ относительной сердечной тупости влево на
0,5 см от l. medioclavicularis sin., вздутие живота
(асцит), увеличение печени (нижний край высту�
пал на 8 см из�под края реберной дуги). Общий
анализ крови 07.11.05 г.: эритроциты — 2,03 ×

1012/л, Нb — 60 г/л, ЦП — 0,90, лейкоциты — 5,6 ×

109/л, п/я — 36%, с/я — 51%, лимфоциты — 5%, мо�
ноциты — 7%, эозинофилы — 1%, базофилы — 0%,
СОЭ — 80 мм/ч. Результаты общего анализа мочи
без особенностей. Биохимический анализ крови
25.02.05 г.: билирубин общий — 8 мкмоль/л, пря�
мой — 3 мкмоль/л, непрямой — 5 мкмоль/л,
АЛТ — 0,35, тимоловая проба — 12,5 ЕД, мочеви�
на — 7,4 ммоль/л, остаточный азот — 34 мг%, об�
щий белок — 70 г/л, холестерин — 4,9 ммоль/л.
Кровь на RW — отрицательная. Рентгенография
органов грудной клетки 7.11.05 г.: легочный рису�
нок усилен в прикорневых зонах, больше справа,
корень справа уплощен, инфильтрирован, расши�
рен. КТГ органов грудной клетки 17.11.05 г.: на се�
рии компьютерных снимков в S6 справа образова�
ние 42 × 24 мм. В плевральной полости жидкость.
Заключение: опухоль правого легкого, выпотной
правосторонний плеврит. Исследование мокроты
на ВК и АК не выполнено из�за недостаточного ко�
личества материала. Посев кала на микрофлору
10.11.05 г. — нет роста. Посев кала на кандиды
10.11.05 г.: дрожжеподобные грибы рода Candida
не выделены. Посев из полости рта на кандиды
10.11.05 г.: дрожжеподобные грибы рода Candida
не выделены. Исследование крови на маркеры к
гепатиту 14.11.05 г.: HBs�Ag не выявлено, обнару�
жены антитела к НСV. Анализ крови на стериль�
ность 16.11.05 г.: выделено Staphylococcus epider�
mideis. Исследование крови на антитела класса G
10.03.05 г.: антитела к возбудителю токсоплазмоза
26 МЕ, антитела к цитомегаловирусу 105, антитела
к вирусу простого герпеса 89, антитела к хламиди�
ям не выявлены. Исследование крови на антитела
класса М 11.03.05 г.: антитела к возбудителю ток�
соплазмоза не выявлены, антитела к цитомегалови�
русу не выявлены, антитела к вирусу простого гер�
песа не выявлены. ЭКГ 08.11.05 г. — ЧСС
110 уд./мин, синусовый ритм, s�тип электрической
оси сердца. Блокада правой ножки пучка Гисса.
Проба Манту с 2 ТЕ отрицательная.

Консультация инфекциониста центра СПИДа
10.11.05 г.: (В20.9. В.22.2.): ВИЧ�инфекция, 4�я кли�
ническая группа. Оппортунистическая инфекция
неустановленной этиологии. Интермиттирующая
лихорадка более 3 мес, синдром истощения с поте�
рей массы тела более 10%. Туберкулез внутригруд�
ных, внутрибрюшных лимфатических узлов. Хро�
нический гепатит смешанной этиологии с исходом
в цирроз печени и развитием декомпенсированно�
го портального блока. ЖКБ.

Больному назначена терапия: глюкоза, витамин
С, «Реосорбилакт», фуросемид, верошпирон, флю�
коназол, гипотиазид, хофитол, бисептол, предни�
золон, аугментин. Лечение пациент переносил
хорошо, наблюдалась положительная динамика.
25.11.05 г. выписан с улучшением для дальнейшего
амбулаторного лечения.

Клиническое наблюдение № 2. Больной М., 24 года,
поступил в хирургическое отделение 17.03.2005 г. с
диагнозом желудочно�кишечное кровотечение
(ЖКК), постгеморрагическая анемия тяжелой сте�
пени. Двусторонняя нижнедолевая пневмония. Нап�
равлен медсанчастью СИЗО. Госпитализирован че�
рез 1 мес в ургентном порядке. Жалобы при пос�
туплении на кашель с выделением гнойной мокро�
ты, повышение температуры тела до 38 °С, одышку
при физической нагрузке, общую слабость.
Анамнез заболевания: считает себя больным около
месяца, когда повысилась температура тела до 39 °С,
появилась боль в грудной клетке. Не лечился, не об�
следовался. Состояние ухудшилось 17.03.05 г., в ур�
гентном порядке направлен. Из анамнеза жизни
стало известно, что на момент госпитализации пре�
бывал в СИЗО, откуда и был госпитализирован.
Объективный статус: общее состояние средней сте�
пени тяжести. Сознание ясное, положение в посте�
ли активное. Кожа и слизистые бледные. Перифе�
рические лимфоузлы увеличены. Костно�мышечная
система без особенностей. Дыхание через нос сво�
бодное, ЧДД — 16 за 1 мин. Грудная клетка нормос�
теническая. Перкуторно — укорочение звука слева
в нижних отделах и справа над базальными отдела�
ми. Аускультативно — жесткое дыхание, справа и
слева выслушивались влажные хрипы. Пульс
110 уд./мин, слабого наполнения и напряжения, АД
100/60 мм рт. ст. Границы относительной сердечной
тупости расширены влево на 1,5 см от l. medio�
clavicularis sin., сердечная деятельность аритмична,
тахикардия, тоны приглушенные. Язык влажный,
чистый. Живот обычной формы, болезненный при
пальпации в надбрюшной области и правом подре�
берье. Печень на 2 см выступает из�под края ребер�
ной дуги. Симптом поколачивания отрицательный.
Отеков нет. Per rectum: тонус сфинктера сохранен.
Слизистая гладкая, образований не выявлено. Об�
следован клинически, общий анализ крови
17.03.05 г.: эритроциты — 1,93 × 1012/л, Нb — 58 г/л,
Ht — 18%, лейкоциты — 6,3 × 109/л, СОЭ —
48 мм/ч. Общий анализ мочи 17.03.05 г.: цвет —
светло�желтый, прозрачная, белок — 0,045%, жел�
чные пигменты — нет, лейкоциты — 6—8 в поле
зрения, гиалиновые цилиндры — 2 в поле зрения,
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слизь — много. Глюкоза крови 17.03.05 г. —
4,0 ммоль/л. Биохимический анализ крови
25.02.05 г.: билирубин общий — 12 мкмоль/л, пря�
мой — 3 мкмоль/л, непрямой — 9 мкмоль/л, моче�
вина — 2,2 ммоль/л, остаточный азот — 17 мг%, об�
щий белок — 70 г/л. Кровь на RW — отрицательная.
Коагулограмма 17.03.05 г.: протромбиновый ин�
декс — 83%, толерантность плазмы к гепарину —
115 с, фибриноген — 2,6 г/л. ЭКГ 17.03.05 г. — ЧСС
120 уд./мин, синусовая тахикардия, срединное поло�
жение электрической оси сердца, систолическая
нагрузка на левый желудочек. Фиброгастродуоде�
носкопия (ФГДС) 20.03.05 г. — эрозивный эзофагит.
Данных по ЖКК нет. При исследовании крови на
антитела к ВИЧ, анализ был задержан, далее мето�
дом ИФА в крови выявлены антитела к ВИЧ. Был
осмотрен пульмонологом 17.03.05 г.: левосторонняя
внегоспитальная нижнедолевая пневмония, правос�
торонняя сегментарная пневмония ДН І—ІІ ст.

Больному была назначена антибактериальная,
противовоспалительная, дезинтоксикационная и
гемотрансфузионная терапия. Лечение больной
переносил хорошо, однако положительной дина�
мики не наблюдалось, было отмечено повышение
температуры тела до 38,5 °С, беспокоили боль в
грудной клетке, выраженная общая слабость, на�
растала одышка.

22.03.05 г. пациенту произведена рентгеноско�
пия органов грудной клетки и желудочно�кишеч�
ного тракта: слева от ІІ ребра осумкованный вы�
пот. Пищевод не изменен, свободно проходим.
Желудок смещен, справа гомогенное забрюшин�
ное образование, гематома (?). Учитывая отсут�
ствие положительной динамики на фоне проводи�
мого лечения и данные рентгеноскопии органов
грудной клетки и желудочно�кишечного тракта
больному с диагностической и лечебной целью
произведены плевральная пункция и лапароцен�
тез (22.03.05 г.). При плевральной пункции получе�
но 1,5 л серозной геморрагической жидкости. При
лапароцентезе крови выпота в брюшной полости
не обнаружено.

Рентгеноскопия органов грудной клетки от
24.03.05 г.: слева от VI ребра к низу осумкованный
выпот. Справа легочные поля прозрачны. Сердце
без особенностей. Учитывая, что в процессе дина�
мического наблюдения за больным данных о
длительности ЖКК не выявлено, 25.03.05 г. боль�
ной был переведен в пульмонологическое отделе�
ние для дальнейшего лечения и обследования. Об�
щий анализ крови 29.03.05 г.: эритроциты — 2,14 ×

1012/л, Нb — 50 г/л, ЦП — 0,74, лейкоциты — 3,0 ×

109/л, п/я — 21%, с/я — 62%, лимфоциты — 3%, мо�
ноциты — 9%, базофилы — 1%, СОЭ — 72 мм/ч,
анизоцитоз, гипохромия эритроцитов. Посев из ка�
ла на кишечную группу 06.04.05 г. — нет роста. Ма�
зок из полости рта на кандиды 06.04.05 г.: не выде�
лены. Посев кала на кандиды на 06.04.05 г.: не вы�
делены. Анализ крови на стерильность 06.04.05 г.:
аэробная бактериологическая флора не выявлена.
Мазок из полости рта на микрофлору 06.04.05 г. —
выделен Staphylococus aureus. Лечение: цефазо�

лин, иммуноглобулин, гентамицин, «Ломадей»,
анальгин, димедрол, кокарбоксилаза, рибоксин,
«Лазолван», «Ципринол», дифлюзол, переливание
одногруппной крови. Консультация инфекционис�
та центра СПИДа 05.04.05 г.: ВИЧ�инфекция.
СПИД — АКІІІ клиническая стадия. Левосторон�
няя нижнедолевая пневмония. Левосторонний эк�
ссудативный плеврит. Гипертермический синдром.
В.20.1. В.20.9. Лечение больной переносил хорошо.
08.04.05 г. больной в относительно удовлетвори�
тельном состоянии был выписан для дальнейшего
лечения с организацией стационара на дому.

Диагноз заключительный клинический: СПИД,
ІІІ клиническая стадия. Оппортунистическая ин�
фекция неустановленной этиологии В.20.1. В.20.9.
Z21. Внегоспитальная пневмония нижних долей
обоих легких. Правосторонний плеврит. Генерали�
зованная лимфоаденопатия. Гипертермический
синдром.

Клинический пример № 3. Больной К., 28 лет,
поступил в пульмонологическое отделение
24.02.05 г. с диагнозом панкардита(?). HIIА, левос�
торонняя сегментарная пневмония в нижней доле,
ДНІ. Жалобы при поступлении на кашель с выде�
лением слизистой мокроты, общую слабость. Счи�
тает себя больным с 17.02.05 г., когда повысилась
температура тела до 39 °С, появился кашель. Рен�
тгенологически 19.02.05 г. — левосторонняя сег�
ментарная пневмония. Лечился амбулаторно под
наблюдением участкового терапевта, принимал
цефазолин. На фоне этой терапии состояние боль�
ного не улучшилось, направлен в пульмонологи�
ческое отделение 1�й ГКБ для стационарного лече�
ния. Анамнез жизни: венерические заболевания
отрицает, болел болезнью Боткина в 1998 г., с
этого же времени состоит на диспансерном учете
по поводу безсимптомной ВИЧ�инфекции. Z21.

Объективный статус: общее состояние средней
тяжести. Сознание ясное, положение в постели
активное. Кожа бледная, чистая, с множеством та�
туировок, слизистая ротоглотки чистая. Перифе�
рические лимфоузлы не увеличены. Костно�мы�
шечная система без особенностей. Дыхание через
нос свободное, ЧДД 17 в 1 мин. Грудная клетка
нормостеническая. Перкуторно — ясный легоч�
ной звук, притупление в нижних отделах слева.
Поля Кренига — 5 см. Высота стояния верху�
шек — 3 см. Аускультативно — везикулярное ды�
хание с умеренно жестким оттенком, слева в ниж�
них отделах выслушивались сухие и влажные хри�
пы. Пульс — 108 уд. в мин. АД 130/80 мм рт. ст.
Границы относительной сердечной тупости рас�
ширены влево на 2,5 см от l. medioclavicularis sin.,
сердечная деятельность аритмична, тахикардия,
тоны приглушенные, грубый систолический и ди�
астолический шум над всеми точками. Язык влаж�
ный, чистый. Живот обычной формы, безболез�
ненный при пальпации. Селезенка не пальпирует�
ся. Размеры печени по Курлову — 12 × 10 × 8 см.
Симптом поколачивания отрицательный. Отеков
нет. Общий анализ крови 10.03.05 г.: эритро�
циты — 3,4 × 109/л, Нb — 102 г/л, ЦП — 0,90, лей�
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коциты — 5,7 × 1012/л, п/я — 1%, с/я — 59%, лим�
фоциты — 34%, моноциты — 4%, эозинофилы —
1%, базофилы — 1%, СОЭ — 37 мм/ч. Данные об�
щего анализа мочи без особенностей. Глюкоза
крови 05.02.05 г. — 4,6 ммоль/л. Биохимический
анализ крови 25.02.05 г.: билирубин общий —
16 мкмоль/л, прямой — 4 мкмоль/л, непрямой —
12 мкмоль/л, АЛТ — 0,5, тимоловая проба —
14,4 ЕД, мочевина — 4,2 ммоль/л, остаточный
азот — 22 мг%, общий белок — 72 г/л, холесте�
рин — 5,0 ммоль/л. Кровь на RW — отрицатель�
ная. Реакция микропреципитации 25.02.05 г. отри�
цательная. Рентгенография органов грудной клет�
ки 15.03.05г.: легочный рисунок усилен. Контури�
руются междолевые щели, корни малоструктурны.
Синусы свободны. Тень сердца расширена в попе�
речнике. Общий анализ мокроты 15.03.05 г.:
цвет — светло�коричневый, характер — гнойно�
слизистый. Микроскопия: лейкоциты — 12—20 в
поле зрения, эритроциты — нет, эпителий плос�
кий — нет, эпителий альвеолярный — на 1/4 поля
зрения, спиралей Куршмана и кристаллов Шар�
ко — Лейдена не выявлено. БК «–», альвеолярные
макрофаги — немного. Посев из кишечника на
микрофлору 2.03.05 г. — нет роста. Посев из по�
лости рта на кандиды 2.03.05 г.: выделено: 10.000
КЦО Candida albicaus. Посев на микрофлору из
полости рта 2.03.05 г. — выделены дрожжеподоб�
ные грибы 4.03.05 г. Исследование крови на мар�
керы к гепатиту 3.03.05 г.: HBs�Ag не выявлено, за�
держан на НСV. Анализ крови на стерильность
10.03.05 г.: аэробная бактериофлора не выявлена.
Исследование крови на антитела класса G
10.03.05 г.: антитела к возбудителю токсоплазмо�
за — 135, антитела к цитомегаловирусу — 61, ан�
титела к вирусу простого герпеса — 29, антитела к
краснухе — 133, антитела к хламидиям не выявле�
но. Исследование крови на антитела класса М
11.03.05: антитела к возбудителю токсоплазмоза —
не обнаружены, антитела к цитомегаловирусу —
нет, антитела к вирусу простого герпеса — нет,
антитела к краснухе — нет, антитела Ig A к хлами�
диям — нет. ЭКГ 10.03.05 г. — ЧСС 110 уд./мин,
синусовый ритм, электрическая ось сердца откло�
нена влево. Гипертрофия левого желудочка. Кон�
сультация кардиолога 28.02.05 г.: миокардиофиб�
роз миокардитический. Комбинированный мит�
рально�аортальный порок. Острый инфекционный
эндокардит. СН0. Z21. Консультация инфекцио�
ниста 01.03.05 г.: Z21. Миокардиофиброз миокар�
дитический. Комбинированный митрально�аор�
тальный порок. Острый инфекционный эндокар�
дит. СН0. Консультация невролога 01.03.05 г.: асте�
но�невротический синдром. Консультация инфек�
циониста центра СПИДа 02.03.05 г.: ВИЧ�инфек�
ция СПИД�АК (?). Пневмоцистная пневмония кли�
нически. Сегментарная левосторонняя от 19.02.05 г.
Миокардиофиброз миокардитический. Комбини�
рованный митрально�аортальный порок. Острый
инфекционный эндокардит. СН0.

Был установлен клинический диагноз: Z21. Ос�
трый инфекционный эндокардит. HIIA Левосто�

ронняя сегментарная пневмония ДНI. Миокардио�
фиброз. Комбинированный митрально�аорталь�
ный порок сердца.

Больному назначена терапия: цефазолин, ам�
броксол, парацетамол, витамин С, милдронат, по�
лиоксидоний, верапамил, аугментин, преднизолон,
цефтриаксон, АТФ�ЛОНГ, тиатриазолин, ранити�
дин, бисептол, «Ломадей», верошпирон, рифампи�
цин, «Фраксипарин», флюконазол, «Делагил», би�
циллин�5. Лечение пациент переносил хорошо,
наблюдалась положительная динамика. 22.03.05 г.
выписан с улучшением для дальнейшего амбула�
торного лечения.

Диагноз заключительный клинический: ВИЧ�ин�
фицирование. Z21. Левосторонняя сегментарная
пневмония. ДН�I. Острый инфекционный эндо�
кардит. Миокардиофиброз. Комбинированный
митрально�аортальный порок сердца. СНIIA.

Клинический пример № 4. Больная Т., 44 года,
поступила в терапевтическое отделение 15.04.04 г.
для обследования по поводу длительной лихорад�
ки, с диагнозом при направлении инфекциониста
«сепсис» (?). Жалобы при поступлении на повы�
шение температуры тела до 39—40 °С с ознобами,
проливным потом, боль в области грудной клетки,
в горле, периодически — в поясничной области,
редкий кашель, общую слабость. Анамнез заболе�
вания: считает себя больной около 2 нед, когда
после переохлаждения появилась боль в горле, в
поясничной области, повысилась температура тела
до 39 °С, озноб. Дома принимала аспирин, параце�
тамол, но температура тела не снижалась. Обрати�
лась к участковому врачу 13.04.04 г. Была направ�
лена на стационарное лечение в инфекционную
больницу с диагнозом: гипертермический синдром
неясного генеза. 14.04.04 г. осмотрена инфекцио�
нистом в инфекционной больнице. Заключение:
на момент осмотра данных об острой инфекцион�
ной патологии нет, нельзя исключить сепсис. От
госпитализации отказалась. Направлена на стаци�
онарное обследование и лечение в терапевтичес�
кое отделение по месту жительства. Анамнез жиз�
ни: венерические заболевания отрицает, аллерго�
логический анамнез без особенностей. Вредные
привычки отрицает. Не работает. Живет в удов�
летворительных материально�бытовых условиях.
Объективный статус: общее состояние средней
тяжести. Пониженного питания. Кожа лица гипе�
ремирована — эритема. Периферические лимфо�
узлы не увеличены. Над легкими перкуторно —
укорочение звука над нижними отделами. Аус�
культативно дыхание жесткое, рассеянные сухие
хрипы, в нижних отделах справа — влажные хри�
пы. Пульс 70 уд. в 1 мин. АД 120/80 мм рт. ст. Гра�
ницы относительной сердечной тупости в преде�
лах нормы. Тоны сердца приглушенные, ритмич�
ные. Язык влажный, обложен белым налетом. Жи�
вот обычной формы, несколько вздут, безболез�
ненный при пальпации. Печень не увеличена, се�
лезенка не пальпируется. Симптом поколачивания
положительный с обеих сторон. Отеков нет. Уста�
новлен предварительный диагноз: хронический
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цистопиелит в стадии обострения. ХПН�0. Хрони�
ческий бронхит в стадии обострения. ДН�0. Оча�
говая пневмония в нижней доле справа (?). Необ�
ходимо дифференцировать с коллагенозом с
учетом эритемы лица. Заболевание крови (?). Об�
щий анализ крови 15.04.04 г.: эритроциты —
2,85 × 1012/л, Нb — 84 г/л, ЦП — 0,90, лейкоци�
ты — 1,5 × 109/л, п/я — 3%, с/я — 50%, лимфоци�
ты — 42%, моноциты — 4%, эозинофилы — 1%, ба�
зофилы — 1%, СОЭ — 70 мм/ч. От 19.04.04 г.:
эритроциты — 3,6 × 1012/л, Нв — 114 г/л, ЦП —
0,95, лейкоциты — 8,0 × 109/л, п/я — 3%, с/я —
74%, лимфоциты — 18%, моноциты — 5%, СОЭ —
65 мм/ч, гематокрит — 32%, тромбоциты —
180 × 109/л. От 26.04.04 г.: эритроциты —
3,4 × 1012/л, Нb — 104 г/л, ЦП — 0,91, лейкоци�
ты — 5,3 × 109/л, п/я — 1%, с/я — 77%, лимфоци�
ты — 17%, моноциты — 5%, СОЭ — 51 мм/ч, тром�
боциты — 170 × 109/л. От 07.05.04 г.: эритроциты
— 3,4 × 1012/л, Нb — 108 г/л, ЦП — 0,95, лейкоци�
ты — 8,6 × 109/л, эозинофилы — 1%, п/я — 30%,
с/я — 58%, лимфоциты — 8%, моноциты — 4%,
СОЭ — 64 мм/ч, гематокрит — 35%, тромбоци�
ты — 180 × 109/л. Общий анализ мочи от 20.04.04
г.: соломенно�желтая, мутная, реакция нейтраль�
ная, белок — следы, эпителий — редко, лейкоци�
ты — на 1/4 поля зрения, эритроциты — 3—4 в по�
ле зрения, слизь — повышенное количество, нали�
чие фосфатов. От 26.04.04 г.: соломенно�желтая,
прозрачная, реакция кислая, относительная плот�
ность — 1010, белок — следы, эпителий — мало,
лейкоциты — на все поле зрения, эритроциты —
1—2 в поле зрения, слизь — повышенное количес�
тво. От 07.05.04 г.: соломенно�желтая, прозрачная,
реакция — кислая, относительная плотность —
1018, белок — 0,045%, эпителий — мало, лейкоци�
ты — 5—6 в поле зрения, эритроциты — еди�
ничные в поле зрения, цилиндры зернистые — 2—
3 в п/зрения, слизь — умеренное количество.
Анализ мочи по Нечипоренко от 7.05.04 г.: бе�
лок — 0,045%; лейкоциты — 5500 в 1 мл; эритро�
циты — 500 в 1 мл, цилиндров нет. Анализ мочи по
Зимницкому от 18.04.04 г.: колебания относитель�
ной плотности от 1005 до 1025, суточный диурез —
590,0 мл, никтурия. Глюкоза крови 16.04.04 г. —
4,7 ммоль/л. Биохимический анализ крови
27.04.04 г.: билирубин общий — 10 мкмоль/л, пря�
мой — 3 мкмоль/л, непрямой — 7 мкмоль/л,
АЛТ — 0,4, АСТ — 0,2, тимоловая проба — 15,3 ЕД,
мочевина — 7,6 ммоль/л, остаточный азот —
36 мг%, креатинин — 80 мкмоль/л, общий белок —
62 г/л, холестерин — 5,4 ммоль/л. Кровь на RW�
отрицательная, протромбиновый индекс — 82%,
фибриноген — 3,2, Le�клетки не обнаружены;
анализ крови на стерильность от 01.05.04 г. —
аэробная бактериальная флора не выделена. Рен�
тгенография органов грудной клетки 26.04.04 г.:
легочный рисунок усилен, деформирован в ниж�
них отделах. Корни тяжистые. Синусы свободны.
Тень сердца без особенностей. Рентгеноскопия
желудочно�кишечного тракта от 24.04.04 г.: Орга�
нических изменений со стороны пищевода, же�

лудка и кишечника не выявлено. Эхокардиос�
копия 16.04.04 г.: КДР левого желудочка — 4,8 см;
КСР левого желудочка — 2,9 см; левое предсер�
дие — 2,7 см; КДР правого желудочка — 1,7 см;
аорта — 2,7 см; межжелудочковая перегородка —
0,8 см; задняя стенка левого желудочка — 0,9 см.
Фракционный выброс — 70%; митральный кла�
пан — движение створок разнонаправленное, М�
образной формы; аортальный клапан — систоли�
ческое расхождение — 1,9 см. ЭКГ 16.04.04 г.:
ЧСС — 70 уд./мин, синусовый ритм, вертикальное
положение ЭОС. От 07.05.04 г.: синусовая тахи�
кардия, ЧСС — 100 уд./мин, вертикальное поло�
жение электрической оси сердца. УЗИ органов
брюшной полости 16.04.04 г.; 30.04.04 г: признаки
хронического гепатита, холецистита, панкреатита.
Консультация гинеколога 15.04.04 г.: кольпит неяс�
ной этиологии. Консультация инфекциониста
20.04.04 г.: на момент осмотра данных об острой
инфекционной патологии нет. Консультация уро�
лога 20.04.04 г.: хронический пиелоцистит, стадия
обострения. ХПН�0. Консультация гематолога
21.04.04 г.: есть анемия, лейкопения вторичная,
хронический гепатохолецистит, хронический пие�
лоцистит. Консультация невролога 29.04.04 г.: па�
тология со стороны нервной системы не отмечено.
Консультация стоматолога 05.05.04 г.: кандидоз�
ный глоссит. Консультация фтизиатра 12.05.04 г.:
активных туберкулезных изменений в легких не
выявлено. С первого дня пребывания в стациона�
ре больная получала: «Ципринол», флюконазол,
цефазолин, рифампицин, дексаметазон, преднизо�
лон, диклоберк, витаминотерапию, симптомати�
ческое лечение. Неоднократно консультирована
заведующим кафедры внутренних болезней
УМСА профессором Кайдашевым И.П. и сотруд�
никами кафедры. Учитывая длительную лихорад�
ку, нарастающую интоксикацию, отсутствие эф�
фекта от противовоспалительной терапии было
назначено исследование крови на ВИЧ.

Анализ крови на ВИЧ от 29.04.04 г. задержан.
Консультация инфекциониста 05.05.04 г.: учи�
тывая длительную лихорадку на фоне проведен�
ных курсов антибиотикотерапии, предваритель�
ный положительный результат крови ИФА от
29.04.04 г. в лаборатории центра СПИДа рекомен�
довано дообследование и лечение в условиях ин�
фекционной больницы.

13.05.04 г. для дальнейшего лечения больная пе�
реведена в инфекционную больницу с клиничес�
ким диагнозом: сепсис. Гипертермия неясного ге�
неза длительного характера. 23.06.04 г. в терапев�
тическое отделение поступил анализ крови на
ВИЧ от 29.04.04 г.: на основании лабораторных ис�
следований методом ИФА от 17—18 06.04 г. обра�
зец сыворотки крови содержал антитела к ВИЧ.

Клинический пример № 5. Больная И., 20 лет, пе�
реведена в терапевтическое отделение 14.06.05 г.
из хирургического, где находилась с диагнозом
хронического панкреатита в стадии обострения.
Жалобы при поступлении на выраженную общую
слабость, тошноту, рвоту, поносы до 3—5 раз/сут,
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боль в эпигастральной области умеренного харак�
тера, отсутствие аппетита, похудение. Анамнез за�
болевания: считает себя больной около 1,5 мес,
когда на фоне общего благополучного состояния
начался понос до 5—10 раз/сут. В течение корот�
кого времени похудела на 16 кг. Пыталась лечить�
ся самостоятельно: принимала левомицетин нес�
колько дней, но самочувствие не улучшалось. Об�
ратившись к участковому врачу, была направлена
в инфекционное отделение, где находилась с
04.06.05 г. по 10.06.05 г. Прошла бактериологичес�
кое обследование: выделен Stafilococcus aureus,
чувствительный к норфлоксацину. Общий анализ
крови: Нb — 104 г/л, СОЭ — 35 мм/ч, лимфоци�
ты — 25%. Проведен курс антибиотикотерапии,
выписана с незначительным улучшением для даль�
нейшего лечения в амбулаторных условиях.

Состояние прогрессивно ухудшалось. 12.06.05 г.
пациентка в ургентном порядке машиной скорой
помощи доставлена в хирургическое отделение,
после исключения хирургической патологии пере�
ведена в терапевтическое отделение 1�й ГКБ. Объ�
ективный статус: общее состояние тяжелое. Пони�
женного питания. Заторможена. Кожа бледная.
Периферические лимфоузлы не увеличены. Пер�
куторно над легкими — легочный звук. Аускульта�
тивно — дыхание жесткое, хрипов нет. Пульс 82
уд. в 1 мин, ритмичный. АД 110/60 мм рт. ст. Гра�
ницы относительной сердечной тупости в преде�
лах нормы. Язык сухой, обложен белым налетом.
Живот несколько вздут, при пальпации мягкий,
болезненный в эпигастральной и околопупочной
областях. Печень не выступает из�под края ребер�
ной дуги. Симптом Пастернацкого отрицательный
с обеих сторон. Общий анализ крови 15.06.05 г.:
эритроциты — 3,5 × 1012/л, Нb — 100 г/л, ЦП —
0,90, лейкоциты — 9,8 × 109/л, п/я — 3%, с/я —
72%, лимфоциты — 15%, моноциты — 9%, эозино�
филы — 1%, базофилы — 0%, СОЭ — 34 мм/ч. Об�
щий анализ мочи от 15.06.05 г.: соломенно�желтая,
прозрачная, кислая, 1016, эпителий — редко, лей�
коциты — 3—4 в поле зрения. Глюкоза крови
15.06.05 г. — 3,5 ммоль/л. Биохимический анализ
крови 15.06.05 г.: билирубин общий —
20 мкмоль/л, прямой — 15 мкмоль/л, непрямой —
5 мкмоль/л, АЛТ — 0,7, АСТ — 0,6; тимоловая про�
ба — 2,8 ЕД, мочевина — 7,6 ммоль/л, остаточный
азот — 36 мг%. Кровь на RW — отрицательная, об�
щий белок — 58 г/л, протромбиновый индекс —
112%, фибриноген — 2,2 г/л.

ЭКГ 17.06.05 г. — ЧСС 100 уд./мин, синусовый
ритм. Нарушение внутрижелудочковой проводи�
мости. Нарушение процессов реполяризации пе�
редне�перегородочной стенки левого желудочка.
14.06.05 г. проведена ФГДС: язвенная болезнь 12�
перстной кишки, полип желудка, кандидозный
эзофагит. На фоне лечения состояние больной не
улучшалось.

Учитывая клинические проявления, неэффектив�
ность назначенной терапии и согласие пациентки,
было проведено обследование на ВИЧ. 04.07.05 г.
анализ на ВИЧ задержан. Маркеры к гепатиту С,

HCV — положительные от 06.07.05 г. 08.07.05 г.
взята на «Д» учет у инфекциониста. 11.07.05 г.
больную выписали из стационара для дальнейшего
лечения в амбулаторных условиях под наблюдени�
ем участкового врача, инфекциониста.

Диагноз заключительный клинический: язвен�
ная болезнь двенадцатиперстной кишки в стадии
обострения. Полипоз желудка. Хронический гас�
тродуоденит в стадии обострения, с упадком пита�
ния. Гипотрофия II. Кандидозный эзофагит, обос�
трение. Хронический гепатит в стадии обос�
трения. Хронический холецистит в стадии обос�
трения. Хронический энтероколит в стадии обос�
трения. Вторичная нормохромная анемия средней
степени тяжести. Носитель HCV.

Позднее пришло подтверждение положительного
анализа на ВИЧ. Самочувствие больной прогрессив�
но ухудшалось. В августе 2005 года она умерла.

Приведенные примеры — типичные случаи соче�
танного течения различных оппортунистических
инфекций на поздних стадиях ВИЧ�инфекции [2,
4]. Для врачей, которые редко сталкиваются с та�
кими больными, клиническая диагностика весьма
затруднительна. Описания можно продолжать, и
каждая история будет индивидуальной и не похо�
жей на остальные. Тем не менее даже несколько
случаев позволяют опытному интернисту выделить
и обобщить некоторые критерии и/или показания
к направленному поиску ВИЧ�инфекции.

Диагноз ВИЧ всегда должен иметь лабораторное
подтверждение. Диагностирование ВИЧ�инфек�
ции на начальных стадиях болезни до развития
СПИДа проводят на основании лабораторных ис�
следований (выявление специфических антител
или антигенов). ИФА является основным, наибо�
лее применяемым методом определения общих ан�
тител к вирусу. При постановке ИФА в случае по�
лучения положительного результата анализ прово�
дят еще 2 раза (с той же сывороткой). В случае по�
лучения хотя бы еще одного позитивного резуль�
тата диагностирования продолжают более специ�
фичным методом иммунного блотинга (ИБ), позво�
ляющим выявить антитела к отдельным белкам
ретровируса. Только после положительного ре�
зультата в ИБ возможно заключение об инфици�
рованности ВИЧ. Также существуют другие, го�
раздо реже используемые методы лабораторной
диагностики — реакция агглютинации, радиоим�
мунопреципитация, иммунофлюоресценция, поли�
меразная цепная реакция, выделение, культивиро�
вание и идентификация вируса в клеточных куль�
турах. Такая многоступенчатая диагностика при�
водит к тому, что срок от момента, когда врач за�
подозрил ВИЧ�инфекцию, до момента подтвер�
ждения в разных условиях может затягиваться до
месяца и более.

Согласно рекомендациям ВОЗ, диагностика раз�
вернутого СПИДа возможна и без лабораторного
подтверждения диагноза при условии наличия у
пациентов надежно подтвержденных СПИД�инди�
каторных болезней, без других причин тяжелого
иммунодефицита (первичный иммунодефицит,
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Не исключает наличия ВИЧ�инфекции Бдительность при диагностике ВИЧ�инфекции

Отрицательное заключение (консультация) 
инфекциониста

Упорное течение, нарастающая тяжесть состояния, 
устойчивость к терапии заболеваний внутренних органов

Отрицательные результаты определения антител 
к ВИЧ (однократные либо с небольшим интервалом)

Признаки септического состояния без очага 
и неопределенность результатов бактериологического посева

Благополучный социальный статус пациента, 
отрицание им принадлежности к группам риска

Поражение слизистых оболочек рта, 
пищевода, половых органов

Классическое течение основного 
терапевтического заболевания

Типичное сочетание диареи, лимфаденопатии, 
лихорадки, потери массы тела

Отсутствие изменений в общеклинических 
лабораторных анализах

Снижение ориентировочного количества 
Т�хелперов ниже 500 в 1 мкл

Полисистемность поражения, 
сложность выделения основного заболевания

длительное систематическое лечение кортикосте�
роидами, другая иммуносупрессивная или цито�
токсическая терапия, бластоматозные заболева�
ния) в течение 3 мес до появления индикаторного
заболевания. Ими являются: кандидоз пищевода,
трахеи, бронхов или легких; внелегочный крипто�
коккоз; криптоспоридиоз с диареей более 1 мес;
цитомегаловирусные поражения разных органов,
помимо печени, селезенки или лимфатических уз�
лов у больного старше 1 мес; инфекция, обуслов�
ленная вирусом простого герпеса, проявляющаяся
язвами на коже и/или слизистых оболочках, кото�
рые персистируют более 1 мес, а также бронхи�
том, пневмонией или эзофагитом любой продол�
жительности, поражающим пациента старше
1 мес; генерализованная саркома Капоши у боль�
ных моложе 60 лет; лимфома (первичная) головно�
го мозга у больных моложе 60 лет; лимфоцитарная
интерстициальная пневмония и/или легочная лим�
фоидная гиперплазия у детей в возрасте до 12 лет;
диссеминированная инфекция, вызванная атипич�
ными микобактериями с внелегочной локализаци�
ей или локализацией (дополнительно к легким) на
коже, в шейных, или прикорневых лимфоузлах;
пневмоцистная пневмония; прогрессирующая
многоочаговая лейкоэнцефалопатия; токсоплазмоз
головного мозга у больного старше 1 мес. Важно
отметить в этой связи, что сегодня уровень бакте�
риологического выявления условно�патогенных и
оппортунистических микроорганизмов очень ни�
зок. Приведенные клинические примеры демон�
стрируют, что в ряде случаев не выявляются такие
микроорганизмы. Мы считаем главной причиной
этого широкое применение антибиотиков и бакте�
риостатиков при лихорадке и лимфоаденопатии.
Поэтому следует предостеречь врача�интерна от
переоценки отрицательных результатов бактерио�
логических исследований, отсутствие роста мик�
роорганизмов, по нашим наблюдениям, не исклю�
чает наличие ВИЧ�инфекции. В тоже время ин�
формативным предиктором являются грибковые

поражения слизистых оболочек (рот, пищевод, ки�
шечник, половые органы). Практически все паци�
енты, наблюдавшиеся в нашей клинике, имели та�
кие поражения.

Другими заболеваниями, указывающими на
большую вероятность СПИДа, но требующими
обязательного лабораторного подтверждения, яв�
ляются: бактериальные инфекции, сочетанные
или рецидивирующие у детей до 13 лет, более двух
случаев за 2 года наблюдения (септицемия, пнев�
мония, менингит, поражение костей и суставов,
абсцессы, обусловленные гемофильными палочка�
ми, стрептококками); диссеминированный внеле�
гочный кокцидиоидомикоз; ВИЧ�энцефалопатия;
диссеминированный внелегочный гистоплазмоз;
изоспороз с диареей более 1 мес; саркома Капоши
у людей любого возраста; лимфома (первичная)
головного мозга в любом возрасте; другие В�кле�
точные неходжкинские лимфомы или лимфомы
неизвестного иммунофенотипа; диссеминирован�
ный микобактериоз (не туберкулез) с поражени�
ем, помимо легких, кожи, шейных или прикорне�
вых лимфатических узлов; внелегочный туберку�
лез; рецидивирующая нетифоидная сальмонеллез�
ная септицемия; ВИЧ�кахексия.

Исследования показателей иммунитета являют�
ся неспецифичными для ВИЧ, но информативны�
ми при доказанной ВИЧ�инфекции. Прежде всего
это касается определения общего количества Т�
хелперов. Так, снижение CD4 до 500/мкл и ниже
считается клиническим стандартом для начала ан�
тиретровирусной терапии, а снижение их коли�
чества до 200/мкл и ниже — для начала профилак�
тической терапии оппортунистических инфекций.

Оценка данных лабораторного обследования па�
циентов, у которых была диагностирована ВИЧ�
инфекция, протекавшая под маской заболеваний
внутренних органов показала, что у всех таких
больных отмечалось уменьшение количества лим�
фоцитов, в т. ч. в динамике нахождения в стацио�
наре (клинический пример № 4).

Таблица. Современные особенности семиотики ВИЧ�инфекции
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Для предварительного использования врачами�
интернами (терапевтами, пульмонологами, врача�
ми общей практики и т. д.) предлагается формула
расчета ориентировочного количества Т�хелперов
в 1 мкл крови:

Тх = L × l × 0,30 / 108,

где L — количество лейкоцитов в 1 л;
l — процент лимфоцитов;
0,30 — коэффициент, отражающий среднее
относительное содержание Т6хелперов (CD4+);
108 — коэффициент для получения 
содержания в 1 мкл.

Для примера рассмотрим клинический случай № 1:
Тх = 8 × 109 × 9 × 0,30 / 108 = 216/мкл
Как видно из расчета, ориентировочное содер�

жание Т�хелперов у больного составляло 216 в
1 мкл, что собственно явилось причиной развития

оппортунистических инфекций. Следует отметить,
что использованное среднее число Т�хелперов в
нашей формуле свойственно здоровым людям. У
больного с ВИЧ�инфекцией количество Т�хелпе�
ров, как правило, ниже, либо динамически снижа�
ется. Поэтому такой подход снижает вероятность
диагностики функциональных лимфопений.

Оценка и глубокое изучение течения заболева�
ния у пациентов, наблюдавшихся в нашей клини�
ке, позволяют сделать некоторые дополнительные
замечания к официальным рекомендация, исходя
из реальностей сегодняшней жизни и эволюции
заболевания (таблица).

Таким образом, приведенные клинические при�
меры и анамнестические обобщения позволяют
улучшить качество диагностики ВИЧ�инфекции,
протекающей под маской соматической патологии
внутренних органов.
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МАСКИ ВІЧ�ІНФЕКЦІЇ У КЛІНІЦІ ВНУТРІШНІХ ХВОРОБ
І.П. Кайдашев, Н.Д. Герасименко, В.В. Горбатенко, В.О. Коршенко, О.В. Сабініна

Висвітлено проблему діагностики клінічних виявів, зумовлених ВІЛ�інфекцією. Наведено клінічні випадки її
маскування під виглядом соматичної патології внутрішніх органів, продемонстровано складність діагностики
ВІЛ�інфекції. Визначено сучасні особливості семіотики ВІЛ. Описані клінічні випадки та анамнестичні уза�
гальнення дають змогу поліпшити якість діагностування ВІЛ�інфекції, що перебігає під маскою соматичної па�
тології внутрішніх органів.

MASKS OF HIV INFECTION IN THE CLINIC OF INTERNAL MEDICINE
I.P. Kajdashev, N.D. Gerasimenko, V.V. Gorbatenko, V.А. Korshenko, Е.B. Sabinina

The problem of diagnostic of HIV�stipulated clinical symptoms has been elucidated. Clinical cases of HIV masking
as somatic internal organs' pathology have been presented; the complicity of HIV infection diagnostics has been
demonstrated. The modern approach to HIV semiotics has been defined. The described clinical examples and their
anamneses make it possible to improve the quality of HIV diagnosis, which masks under somatic pathology of inter�
nal organs.


