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Введение

ВИЧ-инфекция остается одной из основных 
проблем глобального общественного здравоох-
ранения: на сегодняшний день она унесла более 
35,4 млн жизней. В 2017 г. 940 000 людей в мире 
умерли от причин, связанных с ВИЧ [1].

По данным Росстата, в январе – феврале 
2019 г. были зарегистрированы 12 611 человек 
с болезнью, вызванной ВИЧ, и бессимптомным 

инфекционным статусом, вызванным ВИЧ. Более 
половины (52,2%) всех выявленных больных ВИЧ-
инфекцией (ВИЧ-и) были учтены в 14 субъектах 
Российской Федерации, к числу которых относит-
ся Кемеровская область.

В 2014 г. ВИЧ-инфекция занимала 9-е место 
в списке причин смерти в России после убийств, 
болезней нервной системы, самоубийств, ДТП, 
гипертонии, сахарного диабета, отравлений ал-

Резюме
В обзоре представлены сведения по эпидемиологии, 

клинико-лабораторным и рентгенологическим проявле-
ниям инфекционных и опухолевых заболеваний органов 
дыхания у больных ВИЧ-инфекцией.

Приведены данные по наиболее распространенным 
инфекционным (пневмония, туберкулез и пневмоци-
стоз) и опухолевым заболеваниям (саркома Капоши, 
лимфомы), а также по реже встречающимся нозологи-
ям (ЦМВ-инфекция, МАС-инфекция, системные мико-
зы), обобщены данные по частоте развития различных 
поражений легких в зависимости от степени ВИЧ-
ассоциированной иммуносупрессии. В обзоре представ-
лены современные сведения по критериям диагностики 
различных вторичных болезней легких, схемам терапии 
и вторичной профилактики. Отдельно освещены осо-
бенности назначения АРТ при различных легочных по-
ражениях, в том числе на этапе их дифференциальной 
диагностики.

Рост количества больных ВИЧ-инфекцией и об-
ширный спектр возможной у них легочной патологии 
обосновывает для врачей различных специальностей 
(терапевтов, пульмонологов и фтизиатров) необходи-
мость оптимизации лечебно-диагностической тактики 
в отношении этой категории пациентов.
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Abstract
The review presents information on epidemiology, clini-

cal, laboratory and radiological manifestations of infectious 
and malignant respiratory diseases in HIV-infected patients.

The data on the most common infections (community-
acquired pneumonia, tuberculosis, Pneumocystis jiroveci 
pneumonia) and malignant diseases (Kaposhi’s sarcoma, 
lymphomas) as well as less frequent diseases (CMV-infec-
tion, MAC-infection, fungal pneumonias) are presented. 

The article contains facts about the incidence of pulmo-
nary diseases according to the severity of HIV-associated 
immunodeficiency. This review also presents current infor-
mation on the diagnostic criteria, treatment regimens and 
secondary prophylaxis for HIV-associated respiratory infec-
tions and malignancies. The specialties of ART initiation in 
definite cases of opportunistic infections and ART assign-
ment during the diagnostic period are highlighted.

The growing number of HIV-infected patients and the 
wide spectrum of possible pulmonary diseases argue the 
need for optimal clinical approach to HIV-infected patients 
with respiratory lesions for various physicians (general prac-
titioners, pulmonologists and phthisiatricians).

Key words: HIV-infection, opportunistic infections, tu-
berculosis, pneumocystis pneumonia, lymphoma.



Обзор

Том 12, №4, 2020           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ6

коголем и туберкулеза. Лидирующей причиной 
смерти больных ВИЧ-и в Сибирском федеральном 
округе в 2010–2015 гг. был туберкулез (ТБ), доля 
которого составляла 43,0%. Вместе с тем, все более 
актуальной становится проблема развития других 
тяжелых клинических проявлений ВИЧ-и, где из 
органных проявлений среди умерших преоблада-
ют заболевания органов дыхания.

Ранее было показано, что состояния, связанные 
с поражением легких, являются основной причи-
ной обращения больных ВИЧ-инфекцией за меди-
цинской помощью; легочную патологию регистри-
ровали у 80% умерших больных ВИЧ-и в инфекци-
онном стационаре [2].

Известно, что, помимо встречающихся в по-
пуляции, поражения органов дыхания у больных 
ВИЧ-инфекцией могут вызывать более 20 допол-
нительных инфекционных агентов, злокачествен-
ные и лимфопролиферативные заболевания. Важ-
но подчеркнуть, что этиологическая расшифровка 
поражений легких представляет значительные 
сложности даже в специализированных инфек-
ционных стационарах, так как клинико-рентгено-
логическая картина и лабораторные данные при 
различных заболеваниях неспецифичны, а сами 
заболевания, которые развиваются на фоне ВИЧ-
ассоциированной иммуносупрессии, редко встре-
чаются в общей популяции. 

В настоящее время в условиях напряженной 
ситуации по ВИЧ-инфекции как в Сибирском 
федеральном округе, так и в РФ структура и ха-
рактер заболеваний, развивающихся при ВИЧ-
ассоциированном иммунодефиците, изучены не 
полностью.

По данным литературы, частота регистрации тех 
или иных заболеваний органов дыхания зависит от 
нескольких факторов, в числе которых эпидемиоло-
гическая ситуация по ТБ в регионе, охват антиретро-
вирусной терапией (АРТ) и приверженность к ней, 
использование профилактики триметопримом/суль-
фаметоксазолом (ТМП/СМ), а также количество 
CD4-лимфоцитов, определяющее круг возможных 
болезней; на структуру установленных вторичных за-
болеваний влияет и профиль лечебного учреждения, 
где проводился анализ. Некоторыми авторами отме-
чается, что большинство публикаций по проблеме бо-
лезней легких при ВИЧ-инфекции сосредоточены на 
заболеваниях определенной этиологии, не затрагивая 
полный спектр возможной патологии [3].

Традиционно наиболее частыми заболевани-
ями легких у больных ВИЧ-инфекцией являются 
бактериальные пневмонии, туберкулез и пневмо-
цистоз, однако их соотношение существенно раз-
личается в разных странах. Цитомегаловирусная 
инфекция, грибковые и паразитарные пневмонии, 
злокачественные заболевания легких встречаются 
реже.

Внебольничная пневмония

Наиболее частыми заболеваниями легких 
у больных ВИЧ-и являются внебольничные пнев-
монии, которые встречаются в 10 раз чаще, чем в 
популяции [3, 4]; повторные пневмонии были от-
несены к числу «СПИД-индикаторных» заболе-
ваний в 1992 г. С началом широкого применения 
АРТ бактериальные пневмонии заменили пневмо-
цистоз в общей структуре пневмоний у больных 
ВИЧ-и в США, но, вместе с тем, АРТ оказала зна-
чительное влияние на снижение абсолютной за-
болеваемости бактериальной пневмонией [5]. Из-
вестно, что внебольничная пневмония может раз-
виваться при любом количестве CD4-лимфоцитов, 
однако установлено, что ее частота возрастает по 
мере прогрессирования иммуносупрессии [6]. 

Имеются сведения, что 80% пневмоний развива-
ются при количестве CD4-лимфоцитов <400 кл/мкл,  
а повторные пневмонии – при количестве 
<300 кл/мкл; тем не менее, при пневмониях ме-
диана CD4-лимфоцитов составляет 200 кл/мкл, 
что существенно выше, чем при ТБ или пневмо-
цистозе [3]. Адекватная АРТ и профилактическое 
применение ТМП/СМ, по некоторым данным, 
были связаны с уменьшением риска развития бак-
териальной пневмонии, тогда как низкое количе-
ство CD4-лимфоцитов, неподавленная вирусная 
нагрузка (ВН), а также курение сигарет и парен-
теральное потребление психоактивных веществ 
были ассоциированы с повышенным риском пнев-
моний у лиц, живущих с ВИЧ (ЛЖВ) [5, 7].

Среди этиологических агентов внебольничных 
пневмоний наиболее частым является S. pneu-
moniae, на долю которого приходится около 20% 
всех идентифицируемых возбудителей [8], при 
этом особое внимание уделяется высокой часто-
те бактериемии, осложняющей пневмококковую 
пневмонию у ЛЖВ (в некоторых исследованиях > 
50%), а также частоте рецидивов пневмококковой 
пневмонии (10–25%). [9]. H. influenzae становится 
причиной в 10–15% случаев пневмоний [3], вызы-
вая заболевания у пациентов с прогрессирующей 
ВИЧ-и и более чем в половине случаев протекая 
с двусторонним поражением [10]. S. aureus явля-
ется третьей по частоте причиной бактериальной 
пневмонии у ЛЖВ, но его роль значительно воз-
растает среди инъекционных наркопотребителей, 
когда нередко имеется эндокардит трикуспидаль-
ного клапана с септической легочной эмболией. 
P. aeruginosa играет роль в развитии внебольнич-
ных пневмоний у лиц с выраженной иммуносуп-
рессией (CD4-лимфциты <50 кл/мкл), поэтому 
считается, что адекватная АРТ снижает частоту 
синегнойной инфекции [11].

Пневмонии, вызванные Mycoplasma pneumoni-
ae и Chlamydia pneumoniae, по-видимому, встреча-
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ются относительно нечасто. Легионеллезная пнев-
мония при ВИЧ-и также диагностируется доволь-
но редко, однако имеются сведения, что при выра-
женной ВИЧ-ассоциированной иммуносупрессии 
она встречается в 40 раз чаще, чем в общей популя-
ции, определяя худший прогноз с более высоким 
числом осложнений [12].

Диагностика внебольничных пневмоний при 
ВИЧ-и основывается на общепринятых критери-
ях, где основным является эффективность анти-
микробной терапии при типичной клинико-рент-
генологической картине в отсутствие аргументов 
в пользу альтернативных заболеваний. 

Различные модификации экспресс-тестов по 
выявлению пневмококковой антигенурии позво-
ляют установить этиологический диагноз у 10–
68% больных вне зависимости от ВИЧ-статуса, 
что обосновывает применение этих тестов при 
пневмониях у ЛЖВ [13], однако зачастую такие 
методы не могут быть использованы в рутинной 
клиничес кой практике; кроме того, они не по-
зволяют исключить наличие других заболеваний, 
учитывая возможность полимикробной инфекции 
у больных с иммуносупрессией. Исследование 
прокальцитонина (ПКТ) может быть использовано 
с целью дифференциальной диагностики пневмо-
ний и других инфекций (прежде всего, туберкуле-
за) у ЛЖВ, однако сведения об информативности 
этого метода отличаются по данным разных авто-
ров. Так, L. Gatserelia et al. не зафиксировали зна-
чимого повышения ПКТ при пневмоцистозе, ток-
соплазмозе, вирусных, грибковых, микобактери-
альных и локальных бактериальных инфекциях, 
а высокие значения ПКТ определялись только при 
бактериальном сепсисе [14]. Имеются сведения 
о том, что уровень прокальцитонина у больных 
ВИЧ-и в целом был ниже, чем у лиц с негативным 
ВИЧ-статусом, а сопоставимые показатели ПКТ 
определялись у лиц с ВИЧ-и при более высоких 
показателях летальности [15]. В другом проспек-
тивном исследовании было показано, что уровень 
ПКТ более 0,1 нг/мл у ЛЖВ определялся и при 
пневмониях, и при туберкулезе, а уровень ПКТ, ко-
торый может иметь значение для дифференциации 
пневмококковой пневмонии и туберкулеза, был 
более 3 нг/мл [16]. F. Mendelson et al. при сравне-
нии уровня ПКТ у лиц с тремя наиболее частыми 
инфекциями: туберкулез (n=133), внебольничная 
пневмония (n=61), пневмоцистоз (n=16) и при по-
лимикробной инфекции (n=38), пришли к выво-
ду, что исследование ПКТ имело значение только 
для разграничения внебольничной пневмонии (где 
определялись максимальные показатели) и пнев-
моцистоза (когда уровень ПКТ был низким); раз-
личий в уровне ПКТ при бактериальной пневмо-
нии и ТБ выявлено не было [17].

Туберкулез 

Туберкулез у больных ВИЧ-инфекцией явля-
ется глобальной проблемой общественного здра-
воохранения, однако заболеваемость ТБ среди 
ЛЖВ в мире неоднородна. В нашей стране ТБ яв-
ляется самым частым вторичным заболеванием и 
самой частой причиной смерти у больных ВИЧ-
инфекцией. В Кемеровской области доля случаев 
ВИЧ/ТБ превысила 50% в структуре впервые вы-
явленного туберкулеза к концу 2017 г., при этом 
уже с 2013 г. число случаев смерти от ко-инфекции 
ВИЧ/ТБ в абсолютных цифрах стало превышать 
число смертей от туберкулеза. Так, за период 
2007–2016 гг. число случаев смерти от сочетан-
ной патологии по г. Новокузнецку выросло более 
чем в 10 раз и к настоящему времени превышает 
количес тво смертей от ТБ в 3,3 раза.

Клинико-рентгенологические проявления ту-
беркулеза у больных ВИЧ-инфекцией зависят от 
степени иммунодефицита и к настоящему време-
ни хорошо изучены [18, 19].

У большинства больных с ВИЧ-инфекцией име-
ют место разные варианты диссеминированного 
ТБ или аденогенный ТБ с бронхолегочным пора-
жением.

Общеизвестными критериями туберкулеза 
легких являются обнаружение возбудителя фе-
нотипическими или генотипическими методами 
исследования мокроты или другого биологическо-
го материала (кислотоустойчивых микобактерий 
при микроскопии или микобактерий туберкулеза 
(МБТ) при культуральном исследовании или ДНК 
МБТ при молекулярно-генетическом исследова-
нии), а также гистологическое подтверждение ТБ 
при биопсии различных органов (лимфатические 
узлы, плевра, гортань, легкое и т. д.).

Ранее опубликованные нами данные показа-
ли, что большинство случаев (72,1%) впервые вы-
явленного ТБ органов дыхания у больных ВИЧ-
инфекцией сопровождаются обнаружением МБТ 
в мокроте. Более того, при выраженной имму-
носупрессии (CD4 < 200 кл/мкл) выявить возбу-
дителя в мокроте удавалось чаще (78,3%), несмо-
тря на относительно редкую регистрацию у них 
деструктивных форм [20]. Имеющиеся данные 
фактически свидетельствует об отсутствии диа-
гностических затруднений в большинстве новых 
случаев ТБ (в том числе на поздних стадиях ВИЧ-
инфекции) при использовании современного ал-
горитма обследования пациента с использованием 
фенотипичес ких и генотипических методов. В от-
сутствие бактериовыделения и детекции возбуди-
теля другими методами (в том числе молекулярно-
генетическими) или гистологической верифика-
ции, диагноз туберкулеза может быть установлен 
на основании клинико-рентгенологических дан-
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ных. Вместе с тем, особенности бактериовыделе-
ния при ко-инфекции выявили проблему диагно-
стики олигобациллярного ТБ у ЛЖВ с необходимо-
стью дальнейшего изучения факторов, связанных 
с отрицательной микроскопией мазка (ограничен-
ные формы ТБ органов дыхания или сочетание ТБ 
с другими вторичными заболеваниями).

Лечение ТБ у больных ВИЧ-инфекцией должно 
быть начато в кратчайшие сроки после установле-
ния диагноза. Выбор режима химиотерапии опре-
деляется данными анамнеза и спектром лекар-
ственной устойчивости выделенного возбудителя.

Пневмоцистная пневмония

Пневмоцистная пневмония (ПЦП), вызывае-
мая грибком Pneumocystis jirovecii, является одной 
из трех самых частых (наряду с бактериальными 
пневмониями и ТБ) вторичных инфекций. Иссле-
дования показывают, что возбудитель или его ДНК 
могут быть обнаружены в образцах дыхательных 
путей, и в отсутствие клинических проявлений 
пневмоцистоза установлено, что у взрослых ко-
лонизация пневмоцистами связана с курением 
и хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ) [21].

На современном этапе пневмоцистная пневмо-
ния развивается, как правило, у лиц с низким им-
мунным статусом (количество CD4-лимфоцитов 
менее 200 кл/мкл) без АРТ и не получающих про-
филактику.

Клинико-рентгенологические проявления ПЦП 
(как классические, так и атипичные) достаточно 
хорошо изучены и многократно описаны [22, 23]. 
Известно, что в клинической картине ведущим 
синдромом является одышка, а при визуализации 
(классическая рентгенография и/или спиральная 
компьютерная томография, СКТ) определяется 
интерстициальная пневмония. Считается, что в от-
сутствие изменений в легких по результатам СКТ 
диагноз пневмоцистоза может быть отвергнут [24].

Важно отметить, что Pneumocystis, в отличие от 
других значимых респираторных патогенов, не мо-
жет быть культивирована на питательных средах; 
поэтому «золотым стандартом» диагностики ПЦП 
остаются дорогостоящие инвазивные методы: фи-
бробронхоскопия с исследованием бронхо-альве-
олярной лаважной жидкости (БАЛЖ), а в слож-
ных случаях изредка прибегают к использованию 
методов гистологической верификации – чрез-
бронхиальной или хирургической биопсии легко-
го [25]. Однако проведение инвазивных методов 
в подавляющем большинстве клинических ситуа-
ций невозможно, в том числе из-за тяжести состо-
яния пациентов с ПЦП. Имеющиеся неинвазив-
ные тесты, в частности ПЦР смывов ротоглотки 
и исследование S-аденозилметионина плазмы [26], 
к сожалению, недоступны для применения в обыч-

ной клинической практике. Исследование уровня 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) не является специфи-
ческим для пневмоцистоза, так как ее уровень мо-
жет повышаться и при других болезнях органов 
дыхания, в частности при бактериальных, мико-
бактериальных инфекциях и других грибковых 
пневмониях. В абсолютном большинстве случаев 
критерием ПЦП является эффективность анти-
микробной терапии при типичной клинико-луче-
вой картине, где препаратом выбора является три-
метоприм/сульфаметоксазол; имеются сведения 
об эффективности альтернативных схем лечения 
ПЦП, состоящих из комбинации клиндамицина 
с примахином или каспофунгином [27, 28]. После 
перенесенного пневмоцистоза пациентам назна-
чается вторичная профилактика триметопримом/
сульфаметоксазолом.

Цитомегаловирусная (ЦМВ) инфекция

ЦМВ является членом семейства герпес-ви-
русов и широко распространен повсеместно. 
Первичное инфицирование ЦМВ, как правило, 
происходит в детском или молодом возрасте, вы-
зывая иммунный ответ с возможным развитием 
мононуклеозоподобного синдрома и гепатита, но 
для большинства здоровых людей инфицирование 
протекает малосимптомно. В дальнейшем вирус 
существует в латентной форме, а при исследова-
нии различных биологических материалов (гени-
тального секрета, слюны, мочи, грудного молока 
и крови) возможно бессимптомное выделение 
ЦМВ. При ВИЧ-инфекции количество выделенно-
го из биологических жидкостей вируса может зна-
чительно возрастать вне зависимости от уровня 
иммуносупрессии или проведения АРТ [29], а при 
иммунодефиците происходит реактивация латент-
ной ЦМВ-инфекции с высвобождением вирио-
нов, инфицирующих различные клетки, включая 
клетки центральной нервной системы и эндоте-
лий сосудов, что может вызвать опасные для жиз-
ни состояния. По литературным данным, ЦМВ-и 
у лиц с тяжелой иммуносупрессией встречается 
с различной частотой (6–40%), являясь причиной 
смерти у 7–20% больных на поздних стадиях ВИЧ-
инфекции [30, 31]. Пороговым для развития ЦМВ-и 
является снижение количества CD4-лимфоцитов 
<100 кл/мкл, манифестная ЦМВ-и может раз-
виться и в рамках воспалительного синдрома вос-
становления иммунной системы (ВСВИС) у лиц, 
начавших АРТ при исходно низких показателях 
CD4-лимфоцитов.

По некоторым литературным данным, наи-
более частыми локализациями ЦМВ-и являются 
офтальмологические (ретининт, на долю которо-
го приходится до 85% всех случаев ЦМВ-и) и же-
лудочно-кишечные (колит и эзофагит) – до 10% 
[32, 33]. Клиническое значение ЦМВ как легоч-
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ного патогена у больных ВИЧ-и не вполне ясно. 
Пневмонии и неврологические проявления ЦМВ-
инфекции (энцефаловентрикулит, полирадукопа-
тии) встречаются реже, однако их частота требует 
дальнейшего изучения. Клиническая диагностика 
легочного поражения при ЦМВ-и сложна из-за 
неспецифичности клинико-рентгенологических 
проявлений и требует обязательной этиологичес-
кой или гистологической верификации. Важно от-
метить, что не всякое обнаружение ДНК ЦМВ в 
биологическом материале является критерием ди-
агноза ЦМВ-инфекции. Значение имеет обнару-
жение ДНК ЦМВ в концентрации >2 lg ДНК ЦМВ 
в 105 в лейкоцитах периферической крови или при 
наличии ДНК ЦМВ в количестве >10 тыс. копий 
в 1 мл плазмы, выявление ДНК ЦМВ в ликворе 
(>10000–20000 копий/мл), БАЛЖ, плевральной 
жидкости или в биоптатах пораженного органа 
методом ПЦР в реальном времени при наличии 
клинико-рентгенологических проявлений или об-
наружение типичной морфологической картины 
ЦМВ-и в биоптате [34, 35].

Учитывая объективные сложности диагности-
ки, пневмония, вызванная ЦМВ, должна быть за-
подозрена при полиорганном поражении у боль-
ного с выраженным иммунодефицитом в случае 
выявления интерстициальных инфильтратов при 
отсутствии аргументов в пользу альтернативных 
заболеваний (прежде всего, ПЦП). Вместе с тем, 
следует принимать во внимание, что при тяжелой 
иммуносупрессии возможно сочетание несколь-
ких заболеваний с легочным поражением. 

Лечение ЦМВ-пневмонии проводится ганци-
кловиром в течение не менее 4 недель, альтерна-
тивными препаратами для лечения манифестной 
ЦМВ-инфекции являются валганцикловир, фо-
скарнет, цидофовир и фомивирсен. После лечеб-
ного курса назначается вторичная профилактика 
валганцикловиром. Следует подчеркнуть, что эм-
пирическая терапия ЦМВ-пневмонии не рекомен-
дуется (в отличие, например, от бактериальной 
пневмонии или ПЦП) [36]. Имеются сведения об 
эффективности превентивной терапии ЦМВ-и 
в случае виремии более 1000 копий/мл, что, по 
опубликованным данным, снижает риск неблаго-
приятных исходов у больных с иммуносупрессией 
[37].

Другие легочные микозы (кроме пневмоци-
стоза) при ВИЧ-инфекции встречаются нечасто. 
Возможными возбудителями являются Cryptococ-
cus neoformans, Histoplasma capsulatum, роль дру-
гих эндемичных микозов (вызванных Coccidiodes 
inmitis и Blastomyces dermatitidis) еще скромнее.

Криптококкоз

Криптококкоз, вызываемый условно-патоген-
ным дрожжеподобным грибком Cryptococcus neo-

formans, развивается при выраженной иммуносу-
прессии (CD

4
 < 50 кл/мкл). Этот глубокий микоз 

протекает, как правило, с развитием менингита, 
который определяет тяжесть состояния и прогноз. 
Криптококковая инфекция, наряду с туберкуле-
зом, – самые частые причины менингита у ЛЖВ, 
а поражение легких встречается относительно не-
часто (приблизительно у 50% больных криптокок-
ковым менингитом).

Большинство случаев криптококкоза выявля-
ется в Африке к югу от Сахары, но сведения о ча-
стоте встречаемости криптококкоза, по данным 
разных авторов, различаются. Так, B.J. Park et al. 
показали, что ежегодно регистрируются около 
1 млн случаев криптококкоза среди больных ВИЧ-
инфекцией [38], а по другим данным, число слу-
чаев криптококкоза существенно ниже и состав-
ляет около 220 тыс. [39]. Криптококкоз является 
одним из самых тяжелых вторичных заболеваний; 
показательно, что смертность от него остается 
на беспрецедентно высоком уровне и составляет 
10–20% в странах с высоким доходом, достигая 
35–100% в странах с низким уровнем доходов. 
О тяжести течения этого микоза и прогнозе сви-
детельствуют высокие показатели летальности, 
несмотря на своевременность диагностики и при-
менение адекватной антимикотической терапии. 
Учитывая тяжесть течения этого микоза и высо-
кую вероятность неблагоприятного исхода, ВОЗ 
с 2011 г. рекомендовала проводить скрининг на 
криптококовую антигенемию среди лиц, не полу-
чающих АРТ, и с количеством CD4-лимфоцитов 
менее 100 кл/мкл [40].

Клиническая картина криптококкоза неспеци-
фична и складывается из менингеальных сим-
птомов, воспалительной интоксикации и респи-
раторных симптомов (при легочном поражении). 
Рентгенологическая картина криптококковой 
пневмонии довольно вариабельна и не имеет ха-
рактерных черт: могут выявляться инфильтраты 
или диссеминация, возможны внутригрудная лим-
фаденопатия, деструкции и экссудативный плев-
рит, а в литературе приведены описания случаев 
диффузных интерстициальных изменений, ими-
тирующих картину пневмоцистоза [41].

Клиническая диагностика легочного крипто-
коккоза сложна из-за отсутствия патогномонич-
ных признаков, характерных для этого микоза. 
Считается, что криптококкоз должен быть за-
подозрен во всех случаях менингита у ЛЖВ и во 
всех случаях выявления легочной диссеминации 
на поздних стадиях ВИЧ-и. В основе диагностики 
лежит детекция возбудителя: выявление крипто-
коккового антигена в ликворе или крови методом 
ПЦР в реальном времени, окрашивание мазка лик-
вора тушью и бактериологическое исследование 
с выделением культуры C. neoformans. 
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При сочетании менингита и легочного пораже-
ния неясной этиологии в отсутствие возможности 
исследования антигена или окраски тушью пока-
зана системная противогрибковая терапия, кото-
рая должна быть начата, не дожидаясь результа-
та бактериологического исследования материала 
[42]. Лечение криптококкоза длительное (не менее 
6 месяцев) и в фазе индукции включает назначе-
ние комбинации липосомального амфотерицина В 
с высокими дозами флуконазола (800 мг/сутки) 
или флуцитозином, с последующим приемом флу-
коназола в фазе закрепления и поддерживающей 
фазе. При невозможности применения амфотери-
цина для лечения генерализованной или менинге-
альной форм криптококкоза используются высо-
кие дозы флуконазола (до 1200 мг/сутки).

Гистоплазмоз

Гистоплазмоз считается эндемичным микозом 
для некоторых районов Африки, Центральной и 
Северной Америки. Тем не менее, в настоящее вре-
мя на фоне широкого применения АРТ заболевае-
мость диссеминированной формой гистоплазмоза 
в Северной Америке значительно снизилась, тогда 
как в Центральной Америке это микоз остается 
одной из основных вторичных инфекций и разви-
вается у 2–25% больных с ВИЧ-ассоциированной 
иммуносупрессией [43]. В странах Европы и на 
территории России гистоплазмоз встречается не-
часто [44]. 

Histoplasma capsulatum – диморфный грибок, 
существующий в культуральной и тканевой фор-
мах; возбудитель гистоплазмоза сохраняется в по-
чве, наиболее частый путь заражения – воздуш-
но-пылевой. Заболевание развивается при сниже-
нии количества CD

4
 < 100 кл/мкл, и, как правило 

(до 95% случаев), протекает в диссеминированной 
форме, прогноз при ВИЧ-ассоциированном не-
эндемичном гистоплазмозе неблагоприятный: 
летальность достигает 80% [45]. Клиническая кар-
тина диссеминированного гистоплазмоза с по-
ражением легких сходна с таковой при генера-
лизованном туберкулезе и сопровождается ге-
патоспленомегалией, панцитопенией, развитием 
язвенного энтероколита, эндокардита, менингоэн-
цефалита, поражением органов зрения. У 7–66% 
больных (в зависимости от региона) регистриру-
ются поражения кожи и слизистых в виде папул 
на коже, болезненных язв на языке, слизистой 
щек, деснах или гортани, поэтому обнаружение 
таких изменений может иметь дифференциально-
диагностичес кое значение. Установление диа-
гноза гистоплазмоза основывается на выявлении 
возбудителя из БАЛЖ, крови, ликвора, костно-
го мозга или биопсийного материала. Выделение 
H. capsulatum при культивировании на специаль-
ных обогащенных питательных средах занимает 

довольно длительное время (4–6 недель). Кроме 
того, подобное бактериологическое исследова-
ние возможно не во всех лечебных учреждениях. 
Важным критерием диагностики является обна-
ружение типичной картины тканевой формы ги-
стоплазм при биопсии различных органов (пери-
ферические лимфатические узлы, кожа, слизисты 
или костный мозг) с использованием специальных 
окрасок (серебром по методу Гомори – Грокотт, 
PAS-методом или методом Бауэра). Хорошие ре-
зультаты дает определение антигена H. capsulatum 
в моче (наиболее чувствительны исследования при 
генерализованной форме, 92–100%), крови, спин-
номозговой жидкости и БАЛЖ (ELISA, латекс-аг-
глютинация, ИФА, определение галактоманнана 
гистоплазм методом ПЦР) [46].

В терапии гистоплазмоза используется итрако-
назол (флуконазол считается менее эффективным 
при этом микозе), а при тяжелом генерализован-
ном гистоплазмозе – липосомальный амфотери-
цин В, общий курс лечения должен составлять не 
менее 12 мес. После перенесенного гистоплазмоза 
необходимо назначение вторичной профилактики 
итраконазолом (возможно применение для этих 
целей флуконазола) до повышения уровня CD

4
 

>150 кл/мкл в течение не менее 6 мес. [47].

Кандидоз

Кандидоз является самым частым грибковым 
заболеванием у ЛЖВ [48]. Основным этиологиче-
ским агентом является Candida albicans, хотя, по 
данным некоторых исследований, при глубокой 
иммуносупресии может возрастать роль других 
возбудителей (так называемых non-albicans Can-
dida, или NAC), в частности, Candida glabrata, Can-
dida parapsilosis, Candida dubliniensis и Candida 
tropicalis [49]. Пороговой величины количества 
CD4-лимфоцитов для кандидоза не существует, 
однако в большинстве случаев он развивается при 
CD4 <200 кл/мкл. Основными формами являются 
орофарингеальный кандидоз и эзофагит, тогда как 
поражение трахеобронхиального дерева и легких 
встречаются довольно редко (3–8% от числа всех 
грибковых пневмоний, включая пневмоцистоз, 
криптококкоз и аспергиллез) [50]. Диагноз канди-
доза устанавливается при обнаружении типично-
го творожистого налета на слизистых, лаборатор-
ное подтверждение с помощью микроскопическо-
го исследования соскобов с пораженных участков 
требуется лишь в некоторых случаях. При редко 
встречающихся локализациях (например, легоч-
ной) диагноз верифицируют на основании гисто-
логического исследования биоптатов или обнару-
жения в биологических материалах ДНК грибов 
рода Candida в высокой концентрации. Препа-
ратом выбора лечения кандидоза является флу-
коназол, доза которого может быть увеличена до 
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800 мг/сутки при лечении висцеральных форм. 
Выделение Сandida spp. из мокроты и других не-
стерильных сред не является диагностически зна-
чимым критерием грибковой пневмонии даже у 
пациентов с низким иммунным статусом.

Нетуберкулезный микобактериоз

Наиболее частой этиологической причиной 
микобактериоза у больных ВИЧ-инфекцией яв-
ляются Mycobacterium avium и Mycobacterium 
intracellulare, объединенные в Mycobacterium avi-
um complex (МАС), вызывая заболевания более 
чем в 95% наблюдений. МАС-инфекция, в отличие 
от туберкулеза, является истинно оппортунисти-
ческим заболеванием и развивается при тяжелом 
иммунодефиците (как правило, при снижении ко-
личества CD4-лимфоцитов менее 50 клеток/мкл).

Клинические проявления МАС-инфекции во 
многом сходны с туберкулезом и лимфомой, ког-
да наиболее часто имеют место так называемые 
В-симптомы (лихорадка, потеря веса и потли-
вость). Вместе с тем, установлено, что при МАС-
инфекции (в отличие от туберкулеза) легочное по-
ражение встречается реже, а абдоминальное (боли 
в животе, диарея) – чаще, что может являться од-
ним из дифференциально-диагностических приз-
наков. При генерализованной МАС-инфекции 
наиболее уязвимы костный мозг, печень, селе-
зенка, лимфатические узлы, кожа, мягкие ткани. 
Вполне типичным для генерализованного мико-
бактериоза является развитие тяжелой анемии 
(нередко количество гемоглобина снижается ме-
нее 70 г/л).

У подавляющего большинства больных выяв-
ляются увеличенные внутрибрюшные лимфати-
ческие узлы, формирующие конгломераты, часто 
с распадом: такая картина очень характерна для 
МАС-инфекции. При лучевом исследовании орга-
нов грудной клетки наиболее часто регистрируют-
ся признаки медиастинальной лимфаденопатии, 
реже – инфильтраты и диссеминация. Важно под-
черкнуть, что деструктивные (кавитарные) формы 
и выявление жидкости в плевральной полости не-
типично для этого вторичного заболевания у ЛЖВ. 
Более того, нередко поражение ограничено толь-
ко брюшной полостью, а изменения на рентгено-
грамме органов грудной клетки отсутствуют. По 
мнению некоторых исследователей, развитие ми-
кобактериоза с легочным поражением определяет 
повышенный риск смерти ЛЖВ после установле-
ния диагноза: пятилетняя летальность от всех при-
чин составляет 25–27%, что отчасти может быть 
объяснимо исходно низким иммунным статусом 
и тяжестью течения вторичных заболеваний [51].

Диагноз микобактериоза устанавливается на 
основании определенных клинических и микро-
биологических критериев. К клиническим крите-

риям микобактериоза относят наличие клинико-
лабораторных симптомов МАС-инфекции (респи-
раторные проявления, болевой абдоминальный 
синдром, кишечная диспепсия, анемия) и измене-
ний в легких, внутригрудных и мезентеральных 
лимфатических узлах при визуализации. Микро-
биологические критерии включают два и более по-
ложительных посева мокроты на нетуберкулезные 
микобактерии или один положительный посев из 
БАЛЖ или из стерильной в норме биологической 
жидкости или из ткани (кровь, ликвор, операцион-
но-биопсийный материал, синовиальная жидкость 
и др.). Важным, так называемым «опорным» диф-
ференциально-диагностическим признаком явля-
ется выделение в материале кислото-устойчивых 
микобактерий в отсутствие ДНК Mycobacterium 
tuberculosis [52, 53]. Учитывая ключевую роль ми-
кробиологической диагностики микобактериозов, 
необходимо отметить, что в нашей стране выявле-
ние микобактерий доступно только бактериологи-
ческим лабораториям фтизиатрической службы, а 
видовая идентификация выделенных изолятов – 
только референс-лабораториям регионального 
уровня или НИИ. 

Эмпирическая терапия МАС-инфекции вклю-
чает назначение кларитромицина в сочетании с 
этамбутолом и рифабутином, а при диссемини-
рованной инфекции аргументировано дополне-
ние схемы левофлоксацином или амикацином; 
длительность курса лечения должна составлять 
не менее 12 мес. [54]. Исходя из того, что все паци-
енты с количеством CD

4
 < 50 клеток/мкл состав-

ляют группу риска по развитию микобактериоза, 
считается, что они нуждаются в специфической 
профилактике макролидами (кларитромицином 
или азитромицином), однако в настоящее время 
имеются данные, показывающие, что при эффек-
тивной АРТ профилактика МАС-инфекции может 
быть необязательной даже при низком количестве 
СD4-лимфоцитов [55].

Злокачественные поражения легких  
при ВИЧ-инфекции

АРТ оказала значительное влияние на заболева-
емость и смертность ЛЖВ: с ее началом произош-
ло уменьшение числа так называемых «СПИД-
индикаторных» новообразований (в том числе 
с поражением органов дыхания), в частности сар-
комы Капоши и неходжкинских лимфом (НХЛ) 
[56]. Распространенность онкологических заболе-
ваний среди ЛЖВ неоднородна в разных странах 
мира, они реже регистрируются в регионах с вы-
сокой заболеваемостью ТБ. Среди больных, не по-
лучающих АРТ, саркома Капоши и неходжкинские 
лимфомы остаются наиболее частыми опухолевы-
ми заболеваниями [57]. По данным некоторых ав-
торов, в США доля СПИД-индикаторных онколо-
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гических заболеваний достигает 15–19% в струк-
туре причин смерти больных ВИЧ-инфекцией 
[58]. У лиц, принимающих АРТ, определяется уве-
личение доли других злокачественных заболева-
ний (например, лимфомы Ходжкина, рака легкого, 
гепатоцеллюлярной карциномы, опухолей голо-
вы и шеи). Такая ситуация объясняется не только 
увеличением продолжительности жизни ЛЖВ, но 
и хроническим воздействием репликации виру-
сов, обладающих онкогенным потенциалом (вирус 
папилломы человека, вирус гепатита B, вирус Эп-
штейна – Барр и герпес-вирус человека 8 типа).

Саркома Капоши

Саркома Капоши (ангиосаркома Капоши, или 
множественный геморрагический саркоматоз) 
обусловлена инфекцией, вызываемой герпес-ви-
русом человека 8 типа (ВГЧ-8). Саркома Капоши 
может манифестировать при любом количестве 
CD4-лимфоцитов, в том числе и на фоне эффек-
тивной АРТ; тем не менее, при количестве CD4-
лимфоцитов <200 клеток/мкл частота возник-
новения саркомы Капоши выше, она протекает 
тяжелее, с тенденцией к диссеминации и быстро 
прогрессирует.

Саркома Капоши, связанная с ВИЧ-инфекцией, 
как правило, начинается с типичных кожных про-
явлений, часто сочетается с поражением нёба, 
лимфатических узлов, легких, желудочно-кишеч-
ного тракта. При поражении бронхов и легких 
клинические проявления неспецифичны и состо-
ят из нарастающей одышки и невоспалительной 
интоксикации. Важно отметить, что поражение 
бронхов и легких обычно наблюдается при вы-
раженной иммуносупрессии (CD4<200 кл/мкл) 
и характеризуется неблагоприятным прогнозом. 
Рентгенологические проявления саркомы Капоши 
сходны с таковыми при других вторичных заболе-
ваниях: могут выявляться интерстициальная или 
очаговая диссеминация (с нередко определяемой 
связью очагов с сосудами), прикорневая лимфаде-
нопатия (25%) и плевральный выпот (40%). [59].

Общепринятой классификации саркомы Капо-
ши не существует, но наиболее часто применяется 
классификация AIDS Clinical Trials Group (ACTG) 
по системе Т (опухоль), I (иммунный статус), S (си-
стемные проявления), где Т0 означает поражение 
только кожи и/или лимфатических узлов с отсут-
ствием очагов на твердом небе, I0 свидетельствует 
о количестве лимфоцитов CD4>200 кл/мкл, а S0 – 
об отсутствии оппортунистических инфекций 
и симптомов прогрессирования ВИЧ-инфекции. 
Соответственно, саркома Капоши с проявлениями 
T1 I1 S1 определяет неблагоприятный прогноз [60].

Для диагностики саркомы Капоши, как прави-
ло, не требуется морфологической верификации: 
при наличии типичных кожных элементов диагноз 

может быть установлен и без гистологического 
подтверждения. При невозможности исключить 
другие заболевания со сходной клинической кар-
тиной проводят биопсию элемента с дальнейшим 
гистологическим исследованием и выявлением 
ДНК ВГЧ-8 в участках поражения методом ПЦР. 
При эндоскопических исследованиях на слизи-
стых желудочно-кишечного тракта или трахео-
бронхиального дерева визуализируются типичные 
элементы саркомы Капоши; очевидно, что биоп-
сия этих изменений элементов противопоказана 
из-за риска кровотечения.

Лечение кожной саркомы Капоши начинают 
с назначения АРТ, но в случае легочного пораже-
ния показано одновременное проведение систем-
ной терапии с применением пегилированного ли-
посомального доксорубицина и липосомального 
даунорубицина, комбинации адриамицина/блео-
мицина с винкристином или винбластином [61].

Лимфома

Некоторые подтипы злокачественных лим-
фом рассматривают как оппортунистические, или 
СПИД-индикаторные: они развиваются на фоне 
глубокого иммунодефицита (как правило, при 
снижении CD4 <50 кл/мкл). Тем не менее, высо-
кий риск возникновения лимфом сохраняется 
даже на фоне эффективной АРТ. Наиболее часты-
ми вариантами НХЛ у больных с ВИЧ-инфекцией 
являются лимфома Беркитта (Burkitt) (30–40% 
случаев всех НХЛ) и диффузная крупноклеточная 
B-клеточная лимфома (до 40–60% случаев). Раз-
витие большинства видов ВИЧ-ассоциированных 
НХЛ ассоциировано с вирусом Эпштейна – Барр.

ВИЧ-ассоциированные НХЛ отличаются очень 
высокой степенью злокачественности. Считает-
ся, что до 25% ВИЧ-ассоциированных лимфом не 
удается классифицировать даже в специализиро-
ванных референтных лабораториях. Клинические 
проявления при НХЛ включают в себя пораже-
ние лимфатических узлов любых или нескольких 
групп в сочетании с В-симптомами. Различные 
экстранодальные поражения определяются при-
мерно у 85% больных, и легочное поражение яв-
ляется наиболее частым из них (70%); в то же вре-
мя изолированное поражение органов дыхания 
встречается редко (3–5,8%). Наиболее типичными 
клиническими проявлениями при легочном пора-
жении при НХЛ является сочетание В-симптомов 
(95%) с кашлем (70%) и одышкой (60%) [62]. При 
лучевом исследовании могут выявляться диффуз-
ные интерстициальные изменения, легочные ин-
фильтраты, очаги, круглая тень или их сочетание, 
увеличение внутригрудных лимфатических узлов, 
а частота выпота в плевральную полость достигает 
60–68% [63, 64]. Имеются сведения о повышении 
уровня ЛДГ при НХЛ у большинства больных (80–
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90%), однако это исследование не является крите-
рием для установления диагноза, а скорее, являет-
ся прогностическим фактором [65]. Диагностика 
НХЛ основывается на гистологическом исследова-
нии биоптатов; подчеркивается, что морфологиче-
ское исследование предпочтительнее цитологиче-
ского. Считается, что чрезбронхиальная биопсия 
информативна в 58% случаев поражений легких 
при НХЛ; при вовлечении плевры информатив-
ность цитологического исследования плевральной 
жидкости составляет около 58%, а пункционной 
биопсии плевры достигает 90–100%, хирургиче-
ская биопсия легкого информативна в 75% случаев 
[66, 67].

Прогноз при НХЛ определяется не только 
общепринятыми факторами (стадия, наличие 
экстранодальных локализаций, возраст, уро-
вень сывороточной ЛДГ), но и количеством CD4-
лимфоцитов в момент установления диагноза; 
считается, что уровень CD4 < 100 кл/мкл является 
прогностически неблагоприятным [47]. В лечении 
ВИЧ-ассоциированных лимфом используются 
стандартные схемы, содержащие комбинацию ци-
клофосфамида, гидроксидаунорубицина, винкри-
стина и преднизолона в сочетании с ритуксимабом 
(так называемый CHOP-R режим), а полихимио-
терапия, как правило, проводится одновременно 
с АРТ [68].

Назначение антиретровирусной терапии 
(АРТ) при вторичных заболеваниях легких

 Назначение антиретровирусной терапии (АРТ) 
при вторичных заболеваниях легких основыва-
ется на общепринятых принципах, однако в ряде 
случаев имеет свои особенности.

Известно, что при абсолютном большинстве 
вторичных заболеваний (ПЦП, ЦМВ-и, гистопла-
моз и МАС-инфекция) АРТ необходимо назначать 
как можно в более ранние сроки, и она не должна 
откладываться из-за возможного риска развития 
ВСВИС. 

При туберкулезе сроки начала АРТ определя-
ются, как правило, количеством CD4-лимфоцитов 
в момент установления диагноза: при количестве 
менее 50 кл/мкл АРТ необходимо назначать как 
можно скорее (в течение первых 2–3 недель, сра-
зу после адаптации к противотуберкулезным пре-
паратам), а при CD4 более 50 мкл/мкл можно отло-
жить АРТ на 2–3 месяца в целях снижения риска 
лекарственных взаимодействий и улучшения при-
верженности к терапии без ухудшения прогноза 
для пациента [69, 70].

Учитывая, что нередко для уточнения этиоло-
гии заболевания легких требуется время, АРТ це-
лесообразно назначать уже на этапе дифферен-
циальной диагностики, в том числе при вероятном 
туберкулезе. Исключением для раннего назначе-

ния АРТ в подобной ситуации являются лишь слу-
чаи сочетания легочного поражения с менингитом 
(этиологическим агентом которого у ЛЖВ, как 
правило, являются Mycobacterium tuberculosis или 
Cryptococcus neoformans). При менингитах (тубер-
кулезной или криптокковой этиологии), а также 
при генерализованном криптококкозе имеются 
особенности назначения АРТ: в этих случаях АРТ 
должна быть отсрочена по крайне мере на 4 неде-
ли из-за высокой частоты развития ВСВИС, высо-
кого риска смерти и в случае раннего начала АРТ 
[71, 72].

Таким образом, увеличение количества боль-
ных ВИЧ-инфекцией и широкий спектр возмож-
ной легочной патологии у ЛЖВ требуют от врачей 
различных специальностей (и прежде всего, от 
терапевтов, пульмонологов и фтизиатров) совер-
шенствования лечебно-диагностических подходов 
в оказании помощи этой категории больных.
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