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Введение

По оценкам ВОЗ и ЮНЭЙДС, в конце 2015 г. 
в мире насчитывалось 36,7 миллионов человек с 
ВИЧ-инфекцией, 1,2 миллиона человек умерли 
от причин, связанных с ВИЧ [1]. В 2015 г. тубер-
кулезом заболели 10,4 миллиона человек, 1,8 мил-
лиона человек (в том числе 0,4 миллиона человек 
с ВИЧ) умерли от этой болезни [1]. Летальность 
от туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией коле-
блется от 22 до 34% [2]. После подавления актив-
ной микобактериальной инфекции у 30% ВИЧ-
инфицированных пациентов наблюдается реци-
див заболевания. В России среди заболеваний, со-
провождающих ВИЧ-инфекцию, туберкулез явля-
ется одним из наиболее частых и развивается у боль-
ных на поздних стадиях ВИЧ-инфекции более чем в 
50% случаев [3]. На поздних стадиях ВИЧ-инфекции 
при снижении уровня CD4-лимфоцитов менее 100 
кл/мл туберкулез (ТБ) зачастую имеет молниенос-
ное течение, что приводит в большинстве случаев 
к отсутствию эффекта от этиотропной терапии [4] 
на фоне сложности диагностики ТБ у больных дан-
ной группы [5]. Туберкулез имеет внелегочную ло-

кализацию в 50–70% случаев на поздних стадиях 
ВИЧ-инфекции, что крайне затрудняет диагности-
ку у этих больных и дополнительно усугубляется 
низкой частотой бактериовыделения [6], к тому 
же морфологическая картина туберкулезного вос-
паления по мере углубления иммунодефицита те-
ряет черты специфичности [7]. Большинство авто-
ров описывают «атипичность» клинических про-
явлений туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией, 
при этом отмечается высокая частота поражения 
лимфатической системы [8, 9].

Важно отметить, что большинство авторов, про-
слеживая динамику течения туберкулеза у боль-
ных ВИЧ-инфекцией, ограничивались только пе-
риодом основного курса лечения [10]. Данных об 
отдаленных результатах наблюдения за больными 
сочетанной инфекцией в доступной отечествен-
ной литературе мы не встретили.

У ВИЧ-инфицированных пациентов в 30% слу-
чаев регистрируется MAК-инфекция (комплекс 
Mycobacterium avium) при снижении количества 
лимфоцитов CD4 менее 50 кл/мл, у 42% из них 
отмечается мезентериальная лимфаденопатия, 
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с формированием абсцессов, что требует диффе-
ренциации от аденопатии другой этиологии [11]. 
Мезентериальная лимфаденопатия у пациентов с 
МАК часто бывает обширной, особенно при дли-
тельно текущем заболевании с образованием мас-
сивных конгломератов лимфоузлов. Исключение 
МАК-инфекции необходимо, так как зачастую 
именно она приводит к летальному исходу у паци-
ентов ВИЧ-инфекцией на стадии 4В [12]. 

Заболевания, вызываемые атипичными нету-
беркулезными микобактериями (НТМ), характери-
зуются сходной с туберкулезом клинико-рентгено-
логической картиной, но требуют применения схем 
лечения, отличных от химиотерапии туберкулеза, 
из-за высокой резистентности НТМ к противоту-
беркулезным препаратам [13]. Перед микобактери-
ологическими лабораториями стоят важные задачи 
по раннему выявлению и идентификации микобак-
терий туберкулезного (МБТ) комплекса и НТМ. Это 
необходимо для своевременного проведения меро-
приятий по предотвращению распространения ин-
фекции и назначения адекватной терапии [14].

К сожалению, в нашей стране в абсолютном 
большинстве регионов отсутствуют методичес-
кие возможности, которые позволили бы реально 
идентифицировать вид атипичных нетуберкулез-
ных микобактерий, установить диагноз микобак-
териоза и назначить своевременное лечение [14]. 
Одной из важнейших задач в изучении туберку-
леза и нетуберкулезных микобактерий является 
оптимизация методов выявления микобактерий 
в тканях и морфологическая диагностика тубер-
кулеза, а также разработка единой (клинической, 
патогенетической и морфологической) классифи-
кации туберкулеза [15]. 

У людей с ВИЧ-инфекцией значительно повышен 
риск развития злокачественных новообразований, 
даже когда ВИЧ-инфекция успешно контролируется 
антиретровирусными препаратами. Неходжкинская 
лимфома (НХЛ) считается СПИД-ассоциированным 
состоянием, и эта болезнь в настоящее время явля-
ется самым распрос траненным видом злокачествен-
ных поражений у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов. Ряд авторов отмечают повышенный риск разви-
тия НХЛ при низком уровне CD 4 T-лимфоцитов [16, 
17]. Лимфомы, связанные с терминальной стадией 
ВИЧ-инфекции, почти всегда имеют В-клеточное 
происхождение [18], и у больных СПИДом риск раз-
вития В-клеточных лимфом в 15 раз выше, чем у на-
селения в целом [19]. 

Гистологическая классификация В-клеточных 
лимфом включает: диффузную крупноклеточную 
В-клеточную лимфому, первичную экссудатив-
ную лимфому, первичную В-клеточную лимфому 
ЦНС, лимфому Беркитта и болезнь Ходжкина. 
[19]. Классификация злокачественных опухолей 
кроветворной и лимфоидной ткани ВОЗ 2008 г. вы-

деляет пять наиболее часто встречающихся лим-
фом: лимфома Беркитта, диффузная В-клеточная 
крупноклеточная, в том числе лимфомы ЦНС, пер-
вичная лимфома серозных полостей, плазмобласт-
ная лимфома, лимфома Ходжкина [20] .

Вероятность возникновения большинства лим-
фом, ассоциированных с ВИЧ-инфекцией, возрас-
тает по мере снижения количества лимфоцитов 
CD4. Исключением является болезнь Ходжкина, 
что, возможно, объясняет увеличение показате-
лей заболеваемости лимфогранулематозом среди 
ВИЧ-инфицированных в эпоху АРТ [19].

СПИД-ассоциированная лимфома Беркит-
та также может развиваться в присутствии от-
носительно высоких показателей количества 
CD4 лимфоцитов [21]. Напротив, диффузная 
В-крупноклеточная лимфома обычно формирует-
ся позже, у пациентов с более низким числом CD4 
лимфоцитов [22]. Первичная лимфома централь-
ной нервной системы встречается при количестве 
лимфоцитов CD4 менее 50 кл/мкл [23].

Исследования, проведенные в Англии, показали, 
что заболеваемость СПИД-ассоциированными НХЛ 
за последние годы существенно не изменилась, но 
лимфома стала более распространенной в качестве 
исходного СПИД-определяющего состояния [18]. 

Патогенез НХЛ у больных ВИЧ-инфекцией на 
терминальной стадии является сложным и может 
быть связан с нарушением иммунного надзора, ви-
русной инфекцией, генетическими изменениями, 
хронической антигенной стимуляцией и дисрегуля-
цией синтеза цитокинов [24]. Последствия прогрес-
сирования ВИЧ-инфекции могут носить косвенный 
характер, путем изменения иммунных реакций, но 
и не исключают возможные прямые эффекты через 
секретируемые вирусные белки [25]. 

Даже при своевременной этиотропной терапии 
ВИЧ медиана выживаемости у больных с первич-
ной лимфомой серозных полостей составляет 2–3 
месяца; с диффузной В-крупноклеточной лимфо-
мой – около 21 месяца; с первичной лимфомой 
ЦНС – 3,5 месяца [26]. 

Лимфомы, связанные со СПИДом, состо-
ят почти исключительно из низкодифферен-
цированных опухолевых В-клеток. Среди них 
В-крупноклеточная лимфома является вторым наи-
более распространенным гистологическим под-
типом, встречающимся у ВИЧ-инфицированных, 
и составляет 80% случаев. Оставшиеся 20% ВИЧ-
ассоциированной НХЛ включают в себя неболь-
шие недифференцированные клеточные лимфо-
мы, такие как лимфома Беркитта [27].

Все вышеизложенное определяет актуаль-
ность и необходимость разработки комплекса ме-
тодов своевременной идентификации природы 
мезентериального лимфаденита у больных ВИЧ-
инфекцией на стадии вторичных заболеваний с 
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применением всех имеющихся в настоящее время 
технических возможностей.

Цель исследования – анализ расшифров-
ки этиологии лимфаденита у больных ВИЧ-
инфекцией на стадии вторичных заболеваний. 

Задача исследования – провести анализ рас-
шифровки этиологии лимфаденита у больных 
ВИЧ-инфекцией на стадии вторичных заболева-
ний с применением статистической обработки по-
лученных данных.

Материалы и методы

Проанализированы истории болезни 113 боль-
ных ВИЧ-инфекцией на стадии вторичных заболе-
ваний: 4А – 1 (0,88%), 4Б – 28 (24,78%) и 4В – 84 
(74,34%) пациента, находившихся на стационарном 
лечении в Инфекционной клинической больнице 
(ИКБ) №2 ДЗМ, 37 женщин и 76 мужчин. Средний 
возраст больных составил 36,61±6,3 лет. Больным 
проведено комплексное обследование согласно 
стандартам [28]: рентгенография органов дыха-
ния, компьютерная томография органов дыхания 
и брюшной полости, бронхоскопия, УЗИ органов 
брюшной полости, результаты ПЦР-диагностики 
плазмы крови, бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ), 
ликвора, мокроты, бактериологическое исследова-
ние кала, мочи, мокроты, крови, биопсия лимфати-
ческих узлов.

Результаты и обсуждение

Из 113 обследованных больных у 76 была выявле-
на лимфоаденопатия, причем у 24 (21,2%) выявлена 
периферическая лимфоаденопатия, у 20 (17,7%) – 
центральная лимфоаденопатия и у 32 (28,4%) – 
центральная и периферическая лимфоаденопатии. 
При анализе иммунного статуса установлено, что 
среднее количество CD4-лимфоцитов составило 
109,82±15,3 кл/мл при среднем значении вирусной 
нагрузки РНК ВИЧ – 905118,27±163839,6 коп/мл. 
34 (44,7%) больным из 76 врачом-фтизиатром на ос-
новании клинико-лабораторных и инструменталь-
ных данных выставлен диагноз туберкулеза вну-
тригрудных лимфоузлов (ВГЛУ), 3 (3,9%) – тубер-
кулеза ВГЛУ, 6 (7,9%) туберкулеза внутрибрюшных 
лимфоузлов (ВБЛУ), 4 (5,3%) пациентам – тубер-
кулеза кишечника и ВБЛУ, 2 (2,6%) – туберкулеза 
селезенки и ВБЛУ, 1 (1,3%) – туберкулеза печени 
и ВБЛУ, 8 (10,5%) – туберкулеза периферических 
лимфоузлов. После постановки диагноза «туберку-
лез» больные переводились в туберкулезную боль-
ницу для дальнейшего обследования и лечения. 
Морфологическое исследование мезентериальных 
лимфоузлов было проведено одному пациенту с 
МАК-инфекцией, одному пациенту с туберкулезом 
брыжеечных лимфатических узлов, у одного паци-

ента диагностирована множественная лимфома с 
поражением мезентериальных лимфоузлов на ау-
топсийном материале. Мезентериальная лимфо-
аденопатия неясного генеза выявлена у 14 (12,4%) 
пациентов при УЗ-обследовании и у 2 (1,8%) паци-
ентов по данным компьютерной томографии (КТ).

Представляем клинические примеры, отража-
ющие проблемы идентификации этиологических 
факторов, определивших развитие мезаденита 
у больных ВИЧ-инфекцией на стадии 4В.

Пример 1

Больная Т., 1987 года рождения, состоит на учёте 
по поводу ВИЧ-инфекции с 2005 г., АРТ не получа-
ет. При поступлении жалобы на снижение зрения 
левого глаза, чувство покалывания в конечностях, 
быструю потерю массы тела, жидкий стул до 4–5 
раз в сутки более 1 месяца, слабость, подъёмы темпе-
ратуры тела до 38°С, дискомфорт в животе. При об-
следовании на момент госпитализации: в иммунном 
статусе количество CD4-лимфоцитов – 16 кл/мл 
(референсные значения 600–1900 кл/мл), вирусная 
нагрузка РНК ВИЧ – 1 338 385 коп/мл; в гемограм-
ме: гемоглобин – 93 г/л, эритроциты – 3,6×1012/л, 
лейкоциты – 3,8×109/л.; в ПЦР ДНК ЦМВ (количе-
ственное в клетках крови) – 1,9 lg. Посев крови на 
стерильность – роста нет. Посев мочи на стериль-
ность – роста нет. В анализах мочи, крови, кала на 
ВК МТБ не обнаружены. На КТ с контрастировани-
ем: выраженная мезентериальная и забрюшинная 
лимфаденопатия с формированием конгломератов 
в забрюшинной группе (рис. 1); маловыраженный 
выпотной перикардит, асцит. При колоноскопии ор-
ганической патологии на осмотренных участках тол-
стой кишки не выявлено. 

Рис. 1. КТ органов брюшной полости  
с контрастированием. Выраженная мезентериальная  
и забрюшинная лимфаденопатия
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В стационаре больная получала антибиотики ши-
рокого спектра действия (бисептол 1920 мг – 4 раза 
в день, эритромицин 0,5 – 4 раза в день, цефтриак-
сон 1,0 в/м – 2 раза в день), цимевен 250 мг 2 раза 
в день в/в 21 день, начата АРТ (калетра 2 таб. 2 раза 
вдень, зиаген 1 таб. 2 раза в день, эпивир 1 таб. 2 раза 
в день); эмпирически была назначена противоту-
беркулезная терапия (амикацин 1,0 в/м, ципросол 
400 мг – 2 р/д в/в, этамбутол 1,2 г per os, пиразина-
мид 1,5 per os, рифампицин 450 мг в/в). За время пре-
бывания в стационаре в состоянии больной отме-
чалась положительная динамика: нормализовалась 
температура тела, улучшилось общее самочувствие. 
Пациентке для исключения генерализованного ту-
беркулеза была проведена лапароскопия с биопсией 
мезентериального лимфоузла (рис. 2, 3). 

Больная консультирована фтизиатром, реко-
мендован перевод в туберкулезную больницу для 
дальнейшего обследования и лечения, где диагноз 
ТБ был подтвержден. 

Существуют анатомические предпосылки к лим-
фогенному распространению микобактерий тубер-
кулеза на отдаленные группы лимфатичес ких узлов 
(шейные, лимфатические узлы брюшной полости), 
рассмотренные еще в 1952 г. в работах Д.А. Ждано-
ва. На основании анализа клинических проявлений 
и морфологической картины туберкулеза Л.Н. Са-
воненкова (2008 г.) установила последовательность 
вовлечения в воспалительный процесс органов груд-
ной клетки и брюшной полости, тем самым подтвер-
див связь между этими анатомическими областями 
[29]. Определенный вклад в раннюю диагностику ту-
беркулеза у больных ВИЧ-инфекцией может внести 
биопсия увеличенных периферических лимфоуз-
лов, что может значительно улучшить качество жиз-
ни этих пациентов и улучшить прогноз [30]. 

Следовательно, у больных ВИЧ-инфекцией на 
стадии вторичных заболеваний часто вовлекаются 
в туберкулезный воспалительный процесс органы 
лимфатической системы, что и продемонстриро-
вал клинический пример № 1.

Пример 2

Больной К., 1981 года рождения, ВИЧ-инфекция 
выявлена в 2006 г. На настоящий момент состоит 
на учете, получает АРТ. Впервые отметил ухудше-
ние самочувствия с конца ноября 2011 г. в виде 
длительной лихорадки до 39–40°C ежедневно. 
При поступлении: состояние средней степени тя-
жести. Кожные покровы бледные, чистые. Множе-
ственные творожистые налеты на слизистой рта и 
ротоглотки. Увеличены паховые, переднешейные, 
заднешейные, надключичные, подключичные, 
внутрибрюшные лимфатические узлы. В легких 
дыхание жесткое, хрипы не выслушиваются. ЧДД 
18–20 в мин. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные, систолический шум на верхушке, ЧСС 92 в 
мин, АД 110/70 мм рт. ст. Глотание и прохождение 
пищи по пищеводу болезненно. Живот мягкий, 
безболезненный. Печень выступает на 1 см ниже 
края реберной дуги, мягкая, гладкая, безболезнен-
ная. Селезенка увеличена, поперечник 10–11 см, 
безболезненная. Физиологические отправления в 
норме. Менингеальных знаков нет. Пациенту была 
назначена массивная антимикробная терапия (би-
септол 1920 мг 2 раза в сутки в/в, цефтриаксон 4 
г в сутки в/м в течение 10 дней, ципрофлоксацин 
500 мг 2 раза в сутки 10 дней, флуконазол в разо-
вой дозе 200 мг, далее 150 мг в течение 7 дней), 
дезинтоксикационная терапия (глюкозо-солевые 
растворы). Спустя 5 дней на фоне проводимой те-
рапии исчезли творожистые налеты в ротоглотке, 

Рис. 2. Туберкулезный лимфаденит лимфатического 
узла. Рисунок лимфоузла стерт, определяются 
многочисленные очажки казеозного некроза со слабой 
эпителиоидноклеточной реакцией по периферии, 
единичные нечеткие многоядерные клетки Пирогова –
Лангханса. Окраска гематоксилин – эозин, ув. × 400

Рис. 3. При окраске по Цилю – Нильсену выявлены 
многочисленные кислотоустойчивые бактерии,  
ув. × 1000
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однако отмечалось прогрессирующее увеличение 
печени и селезенки, появились отеки нижних ко-
нечностей, асцит, которые полностью регресси-
ровали в результате назначения фуросемида 20 
мг в/м однократно в течение 14 дней. В анализах: 
гемоглобин– 81 г/л, СОЭ до 130 мм/ч, лейкоциты 
от 0,9 до 4,8 × 109 /л. в динамике, СД4 – 29 кл/мл 
(референсные значения 600-1900 кл/мл), вирус-
ная нагрузка РНК ВИЧ – 2213 коп/мл. В анализах 
мочи, крови, кала на ВК – микобактерии ТБ не об-
наружены. 

На рентгенографии органов грудной клетки 
при поступлении: диффузное усиление, обогаще-
ние легочного рисунка; левосторонняя полисег-
ментарная интерстициальная пневмония. При по-
вторном рентгенологическом исследовании через 
10 дней установлено увеличение площади и интен-
сивности инфильтративных изменений, в обоих 
легких картина двусторонней интерстициальной 
пневмонии; увеличение ВГЛУ, что было расцене-
но как Rg-картина, соответствующая специфичес-
кому воспалительному процессу (ТБ-?) в верхней 
доле левого легкого. Рекомендована консультация 
фтизиатра и КТ органов грудной клетки. На КТ в 
легочной ткани с обеих сторон множественные 
полиморфные по размерам и форме воздушные 
полости, диффузнное усиление легочного рисун-
ка, одиночные рассеянные очаги. Результаты КТ 
следовало дифференцировать между кистозной 
болезнью легких при терминальной стадии ВИЧ-
инфекции и проявлениями гистиоцитоза. На КТ 
органов брюшной полости признаки спленомега-
лии, увеличение ВБЛУ. Больной консультирован 
фтизиатром, высказано предположение о наличии 
у пациента диссеминированного туберкулеза лег-
ких. Рекомендован перевод в специализирован-
ный стационар. Однако пациент отказывался от 
прохождения дальнейшего обследования. Спустя 
6 месяцев, в августе 2012 г., больной был госпита-
лизирован в туберкулезную клиническую боль-
ницу с диагнозом: туберкулез множественной 
локализации. В январе 2013 г. произведена лапа-
ротомия с санацией ВБЛУ. Однако диагноз тубер-
кулеза так и не был подтвержден специальными 
лабораторными методами исследования. С мая 
по август 2013 г. лечение в специализированном 
туберкулезном стационаре, диагноз к моменту 
выписки: микобактериоз множественной локали-
зации с поражением верхней доли легкого, кишеч-
ника, ВБЛУ. С апреля 2014 г. пациент находился 
на амбулаторном лечении и получал комплексную 
терапию микобактериоза множественной локали-
зации. В сентябре 2014 г. стал отмечать ухудшение 
самочувствия в виде повышение температуры тела 
до 37,6°С, вздутие и тянущие боли в животе, тош-
ноту, периодическую рвоту, отеки нижних конеч-
ностей. Было проведено амбулаторное обследо-

вание: на КТ обнаружены признаки выраженной 
мезентериальной лимфоаденопатии – конгломе-
раты до 6–8 см (рис. 4).

Рис. 4. КТ органов брюшной полости  
с контрастированием. Выраженная мезентериальная  
и забрюшинная лимфаденопатия

При обследовании в стационаре: гемогло-
бин – 98 г/л, лейкоциты – 4,3×109/л, эритроци-
ты – 3,5×1012/л., СД4 – 145 кл/мл (референсные 
значения 600–1900 кл/мл). В анализах мочи, кро-
ви, кала на ВК – микобактерии ТБ не обнаруже-
ны. Пациенту проведена лапаротомия с биопсией 
лимфоузла. При гистологическом исследовании 
биоптата при окраске по Цилю – Нильсену кисло-
тоустойчивые микобактерии (КУМ) не обнаруже-
ны; при исследовании биоптата методом ПЦР ДНК 
МБТ, avium комплекс не выявлены. 

При повторном просмотре препарата в МНПЦ 
БТ дано заключение: казеозно-гнойное расплав-
ление ткани представленной жировой клетчатки. 
Эмпирически пациенту была продолжена ком-
плексная этиотропная терапия микобактериоза 
множественной локализации (рифабутин 150 мг 
1 раз в сутки, кларитромицин 500 мг 2 раза в сут-
ки, этамбутол 1,2 г в сутки, левофлоксацин 500 мг в 
сутки) в течение 1 года, на которой отмечалась вы-
раженная положительная клиническая и инстру-
ментальная динамика в виде улучшения общего 
самочувствия, нормализации температуры тела, 
по данным КТ – уменьшение размеров ВБЛУ. 

В настоящее время клинических и инструмен-
тальных данных за наличие и прогрессирование 
микобактериоза у данного пациента не отмечено, 
терапия отменена. 

Представленное клиническое наблюдение де-
монстрирует, что комплексное клинико-инстру-
ментальное исследование с учётом иммунного 
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Данный клинический пример демонстриру-
ет быстрое развитие патологического процесса в 
результате позднего установления диагноза ВИЧ-
инфекции при проведении инструментально-ла-
бораторного исследования и отсутствия своевре-
менного проведения КТ и биопсии лимфоузлов, 
что можно объяснить отсутствием единого алго-
ритма обследования больных с диагнозом «мезен-
териальная лимфоаденопатия».

Известно, что вирус иммунодефицита челове-
ка является причиной изолированной лимфоаде-
нопатии в результате его прямого действия [25], 

статуса пациента с ВИЧ-инфекцией даже при от-
рицательных результатах специальных лаборатор-
ных анализов позволяет эмпирически поставить 
диагноз атипичного микобактериоза и назначить 
ex-juvantibus адекватную этиотропную терапию с 
положительным клиническим эффектом.

Для больных ВИЧ-инфекцией на стадии вто-
ричных заболеваний выявленная распростра-
ненная полилимфоаденопатия зачастую требует 
проведения углубленного дифференциального 
диагностического поиска, о чем свидетельствует 
клинический пример № 3.

Пример 3

Больная Г., 1970 года рождения, поступила с 
жалобами на лихорадку, слабость, отеки лица. Из 
анамнеза: ухудшение состояния в течение 1 меся-
ца – повышение температуры тела до 38–39°С, 
снижение массы тела, диспепсические расстрой-
ства. В обморочном состоянии госпитализирова-
на в хирургическое отделение Городской клини-
ческой больницы по СМП. В стационаре впервые 
выявлена язвенная болезнь 12-перстной кишки, 
язва пищевода, эрозивный гастрит. Проводились 
необходимые лечебно-диагностические меропри-
ятия. За время наблюдения в стационаре сохра-
нялась фебрильная лихорадка. При обследовании 
на ВИЧ-инфекцию получен положительный им-
муноблот, больная переведена в ИКБ № 2. В ИКБ 
№ 2 прижизненно установлен диагноз: ВИЧ-
инфекция, стадия 4Б, фаза прогрессирования вне 
АРТ: лихорадка неясной этиологии в течение 1 ме-
сяца, двусторонняя полисегментарная пневмония 
неясной этиологии, потеря массы тела более 10%. 
Цирроз печени алиментарного генеза класс С по 
Чайлд – Пью. Лабораторно – анемия тяжелой 
степени, лейкопения, гипокоагуляция, повыше-
ние билирубиновых фракций, преобладание АСТ, 
гипопротеинемия. Онкомаркеры: СЕА – 2,15 
(N 0–5,0 нг/мл), СА-125 – 56,30 (N 0–35,0 ед/мл), 
СА–15–3 – 49,6 (N 0–31,3 ед/мл). СД4 – 5 кл/
мл, вирусная нагрузка РНК ВИЧ – 437981 коп/
мл. На рентгенограмме органов грудной клетки: 
двусторонняя полисегментарная пневмония. По 
данным УЗИ органов брюшной полости: асцит, 
расширение воротной и селезеночной вен, дву-
сторонний плеврит. На ЭХО-КГ: дополнительных 
наложений на клапанах нет, полости сердца не 
расширены, незначительное количество жидко-
сти в полости перикарда. В стационаре пациентка 
получала: цефотаксим 1,0 3 раза в сутки 10 дней, 
ципрофлоксацин 400 мг 2 раза в сутки в/в 10 дней, 
с последующим виражом в связи – клинико-рент-
генологической неэффективностью на ванкоми-
цин 1,0 2 раза в/в 10 дней и меронем 1,0 3 раза в/в; 
свежезамороженную плазму, альбумин; противо-
язвенную терапию. За время пребывания в отде-

лении отмечалось прогрессирование печеночно-
клеточной недостаточности, развитие геморраги-
ческого и отечного синдромов, нарастание желту-
хи. Отрицательная Rg-картина легких в динамике. 
Консультирована фтизиатром, рекомендовано 
дообследование. Осмотрена торакальным хирур-
гом, рекомендован Rg-контроль. Несмотря на про-
водимую терапию, состояние больной продолжало 
ухудшаться, на 14-й день госпитализации состоя-
лось кишечное кровотечение, пациентка была 
переведена в ОИТ, где на 23-й день пребывания в 
стационаре произошла остановка сердечной дея-
тельности, констатирована биологическая смерть. 
На вскрытии установлен диагноз: ВИЧ-инфекция, 
стадия вторичных заболеваний 4В, фаза прогресси-
рования вне АРТ: диффузная В-крупноклеточная 
лимфома с поражением внутригрудных, забрю-
шинных, внутрибрюшных лимфоузлов, селезен-
ки, надпочечников, печени, пищевода, тонкой и 
толстой кишки с формированием множественных 
язв (с иммуногистохимическим подтверждением) 
(рис. 5). Непосредственной причиной смерти яви-
лась полиорганная недостаточность. 

Рис. 5. В-крупноклеточная лимфома. Диффузный 
рост опухоли, состоящей из диффузно 
расположенных крупных лимфоидных клеток с 
выраженным атипизмом и полиморфизмом. Окраска 
гематоксилин –эозин, ув. × 20
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в тоже время у больных ВИЧ-инфекцией лимфоа-
денопатия зачастую развивается в результате при-
соединения вторичных заболеваний, что требует 
проведения расширенного диагностического по-
иска в короткие сроки.

Заключение

Таким образом, представленные нами клини-
ческие примеры свидетельствуют о разнообразии 
этиологических факторов и клинических прояв-
лений, обусловливающих развитие мезентериаль-
ной лимфоаденопатии у больных ВИЧ на стадии 
вторичных заболеваний. Учитывая на сегодняш-
ний день тот факт, что стандарты обследования 
данной категории больных разработаны [29] и 
успешно применяются в США, странах Европы и 
России, возникает необходимость повышения об-
разовательного уровня врачей и включение в про-
грамму аккредитации врачей всех специальностей 
вопросов клиники, диагностики ВИЧ-инфекции 
в условиях оказания первичной медицинской по-
мощи как в поликлиническом, так и стационарном 
звене здравоохранени. Также необходимо у боль-
ных ВИЧ-инфекцией проводить морфогистологи-
ческое исследование с применением иммуноги-
стохимического анализа биопсийного материала в 
ранние сроки заболевания и посмертно.
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