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Реферат. Цель исследования — анализ патоморфологических проявлений сочетанной патологии — пневмонии, 
вызванной Pneumocystis carinii и прогрессирующего туберкулеза у больных на поздних стадиях ВИЧ-инфекции. 
Материал и методы. Проведено патолого-анатомическое исследование 6 пациентов с наличием генерали-
зованных форм туберкулеза, ВИЧ-инфекции и пневмоцистной пневмонии. Группу исследованных больных со-
ставляли 4 мужчин и 2 женщины в возрастном промежутке от 20 до 37 лет, с поздними стадиями ВИЧ-инфекции 
(4Б, 4В стадии) с уровнем CD4 T-лимфоцитов менее 200 кл/мкл. Результаты и их обсуждение. Наличие рас-
пространенных генерализованных форм туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией не исключает наличие других 
инфекционных заболеваний, которые иногда выходят на первый план в генезе смерти. Заключение. Выявлено, 
что у больных на поздних стадиях ВИЧ-инфекции может выявляться сочетание множественных инфекционных 
заболеваний, которые иногда выходят на первый план в генезе смерти. Это указывает на необходимость про-
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Введение. ВИЧ-инфекция в настоящее вре-
мя является важной медико-социальной 

проблемой во всем мире. Рост заболеваемости и 
распространенности ВИЧ-инфекции в Российской 
Федерации приводит к увеличению количества 
больных с поздними стадиями болезни с тяжелыми 
вторичными поражениями [2, 8]. В Оренбургской 
области основной причиной госпитализации и ле-
тальных исходов у больных ВИЧ-инфекцией, осо-
бенно на ее поздних стадиях, является туберкулез 
(данные Оренбургского областного центра СПИД). 
По суммарному числу больных с коинфекцией 
туберкулеза и ВИЧ-инфекции (ТБ—ВИЧ) область 
входит в число 10 ведущих территорий РФ, а также 
занимает 2-е место в стране как регион с наиболь-
шей долей сочетанной патологии среди больных 
туберкулезом, состоящих на учете в лечебных 
учреждениях (21,0%) [5]. Другие вторичные забо-
левания, включая пневмоцистоз легких (ПЛ), в об-
ласти встречаются пока не часто. Это объясняется 
высокой заболеваемостью, распространенностью 
и смертностью от активного туберкулеза в регионе 
[7]. Клиническим проявлением ПЛ является пнев-
моцистная пневмония (ПП), которая приводит к 
развитию острой дыхательной недостаточности 
и без этиотропной терапии часто заканчивается 
летальным исходом [6]. При этом необходимо отли-
чать латентный ПЛ, наблюдаемый довольно часто 
при различного рода иммуносупрессиях и характе-
ризующийся нахождением отдельных трофозоидов, 
свободно лежащих на поверхности альвеолоцитов 
1-го типа (А-1) (рис. 1).

Переход латентного ПЛ в ПП характеризуется 
наличием разрушенных А-1 и характерными при-
знаками воспаления — экссудации и лейкоцитоза 
во внутриальвеолярном пространстве [4].

В научной литературе имеются отдельные со-
общения о сочетании туберкулеза и ПП [1, 3, 7]. 

Тревожным фактором является выявление у ряда 
здоровых лиц при исследовании методом ПЦР 
бессимптомной колонизации пневмоцистами [8]. 
Защиту организма от Pneumocystis carinii (P.c.) 
осуществляют Т-лимфоциты, альвеолярные ма-
крофаги и специфические антитела. На поздних 
стадиях ВИЧ-инфекции снижение концентрации 
CD+

4-лимфоцитов менее 200 кл/мкл является веду-
щим фактором риска развития ПП независимо от 
применения ВААРТ [9]. 

Наши предшествующие исследования показали, 
что при аналогичном снижении CD+

4-лимфоцитов 
ведущей формой туберкулезного процесса у боль-
ных ВИЧ-инфекцией является генерализованный 
(80%) [5, 7]. В Оренбургской области все случаи 
одновременного сочетания ВИЧ-инфекции, гене-
рализованного туберкулеза и ПП были выявлены 
лишь посмертно (данные Оренбургского областного 

ведения дополнительных методов исследования с целью выявления всей инфекционной патологии у пациента 
(морфологические, бактериологические, молекулярно-генетические методы).
Ключевые слова: пневмоцистоз, пневмоцистная пневмония, туберкулез, ВИЧ-инфекция, сочетанная патология 
ВИЧ—ТБ.
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Abstract. Aim. The analysis of pathomorfological picture of combined infection: pneumonia induced by Pneumocystis 
carinii and progressing tuberculosis in patients with late stages of a HIV-infection. Material and methods. Pathomorfological 
research of 6 patients with multiple forms of tuberculosis inflammation, HIV-infection and Pneumocystis carinii pneumonia 
was conducted. The group of the investigated patients contained of 4 men and 2 women in an age interval from 20 to 
37 years, with late stages of a HIV-infection and with level CD4 T-lymphocytes < 200 cells/µl. Results. Co infection of 
tuberculosis and HIV-infection does not exclude presence of other infectious diseases which sometimes play an important 
role in death. Conclusion. Patients at late stages of a HIV-infection can often have combined infectious diseases. It 
is revealed that patients at late stages of a HIV-infection may have combination of multiple infectious diseases which 
sometimes play an important role in death. It specifies a necessity of carrying out of additional methods of research to 
reveal all infection pathology in patient (morphological, bacteriological and genetic methods).
Key words: pneumocystosis, tuberculosis, HIV-infection, combined confection HIV—tuberculosis.

Рис. 1. Латентный пневмоцистоз. Единичные  
трофозоиды P. carinii на поверхности альвеолоцита  

1-го типа. ТЭМ. × 32000
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клинического противотуберкулезного диспансера). 
Все вышеизложенное указывает на актуальность 
исследования особенностей клинической, рент-
генологической и патоморфологической картины 
данной патологии. 

Целью исследования явился анализ морфологи-
ческих проявлений сочетанной патологии: генерали-
зованного туберкулеза и ПП у больных на поздних 
стадиях ВИЧ-инфекции.

Материал и методы. Наши исследования осно-
ваны на аутопсийном исследовании 6  больных, 
проходивших лечение и умерших в Оренбургском 
областном клиническом диспансере. Группу больных 
составляли 4 мужчин и 2 женщины в возрастном 
промежутке от 20 до 37 лет. Все больные на момент  
госпитализации имели поздние стадии ВИЧ-инфекции 
(4Б, 4В стадии) с уровнем CD4 T-лимфоцитов менее 
200  кл/мкл. Ретроспективное изучение включало 
анализ клинической и рентгенологической карти-
ны у данных пациентов, используя Медицинскую  
карту стационарного больного (Учетная форма 
№ 003/у-туб.). Патоморфологическое исследование 
включало вскрытие трупов больных с макроскопиче-
ским описанием, гистологическое, бактериологиче-
ское, вирусологическое и молекулярно-генетическое 
исследование патологического материала. Легочная 
ткань после фиксации в 10% нейтральном форма-
лине заключалась в парафиновые блоки. Готовые 
срезы окрашивались гематоксилин-эозином по 
Ван-Гизону, по Цилю — Нельсену (для выявления 
кислотоустойчивых микобактерий) и по Грокотту (для 
выявления P.c.).

Диагноз туберкулеза был подтвержден прижиз-
ненно с применением туберкулиновых проб, рентге-
нологически, бактериоскопическим и культуральным 
исследованием мокроты на МБТ с определением ле-
карственной чувствительности. Посмертно диагноз 
подтверждался методом посева патологического 
материала из легких на плотные питательные среды. 
Верификация ВИЧ-инфекции проводилась прижиз-
ненно исследованием сыворотки крови на наличие 
антител к ВИЧ методом ИФА, методом иммунобло-
тинга, выявлялся уровень ВИЧ РНК в плазме крови. 
Основным критерием в оценке иммунного статуса 
являлся уровень CD+

4 T-лимфоцитов. Клинические 
стадии ВИЧ-инфекции определялись в соответствии 
с Российской клинической классификацией ВИЧ-
инфекции (приказ МЗ и СР от 17.03.2006 № 166).

Результаты и их обсуждение. Проведенное 
морфологическое исследование выявило гене-
рализацию специфического воспаления во всех 
проведенных аутопсиях. Отмечается поражение 
легких, лимфатических узлов грудной полости, 
селезенки и почек. Поражение легких проявляется 
в виде мелкоочаговой диссеминации очагов ка-
зеозного некроза. Специфические очаги в других 
паренхиматозных органах однотипны и представ-
ляют собой очаги некроза диаметром до 0,5  см. 
Обращает на себя внимание «резиноподобность» 
легочной ткани и выраженный отек. Лимфатиче-
ские узлы грудной и брюшной полости увеличены, 
на разрезе обнаруживаются мелкие белесоватого 
вида очаги. При гистологическом исследовании 

выявлена слабая продуктивная клеточная реакция 
по периферии очагов туберкулезного воспаления, 
которые гистологически однотипны и повсеместно 
имеют вид периваскулярных гнойно-некротических 
фокусов. В аутопсированной легочной ткани преоб-
ладали экссудативно-альтеративные изменения в 
перифокальной зоне специфического воспаления. 
В легочной ткани выявляются различного вида 
васкулиты: эндоваскулит, панваскулит, тромбовас- 
кулит. Генерализация туберкулеза проявляется 
выраженной гематогенной диссеминацией с фор-
мированием во внутренних органах множественных 
однотипных фокусов казеозного некроза. Опреде-
ляется одновременное поражение лимфатических 
узлов как грудной, так и брюшной полостей. При 
их гистологическом исследовании выявляется 
лимфоаденопатия с обеднением лимфоидной тка-
ни, частичной или полной редукцией фолликулов, 
реактивной гиперплазией гистиоцитарных элемен-
тов и ангиоматозом. Окраска очагов некроза по 
Цилю — Нельсену выявило большое количество 
кислотоустойчивых микобактерий (КУМ), а посев на 
твердые и жидкие питательные среды дал рост МБТ 
с множественной лекарственной устойчивостью во 
всех наблюдениях. При гистологическом исследо-
вании ткани легких у всех больных обнаруживается 
картина выраженного ПЛ и перехода его в ПП. В 
просвете альвеол большое количество трофозои-
дов и прецист, определяющихся в составе пенистой 
массы, которая при окраске гематоксилин-эозином 
выглядит эозинофильной. Прогрессирующее тече-
ние ПЛ и переход его в ПП проявлялся нахождением 
в альвеолах разрушенных альвеоцитов 1-го типа 
и характерных признаков воспаления. Большая 
часть альвеол заполнена гомогенным пенистым 
белковым эозинофильным экссудатом, содержа-
щим целые и разрушенные пневмоцисты. Альвео-
лярный эпителий, контактирующий с возбудителем, 
гипертрофирован, стенки альвеол утолщены за счет 
расширенных капилляров и инфильтрации лимфо-
гистиоцитарными элементами (рис. 2, 3).

Рис. 2. Внутриальвеолярный отек с большим  
содержанием цист P. carinii в просвете альвеолы,  
нейтрофильная инфильтрация межальвеолярных  
перегородок. Окраска гематоксилин-эозином, × 400
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При окраске препаратов реактивом Шиффа  
цисты окрашивались в розоватый цвет, а серебре-
ние по Грокотту определяло в альвеолах цисты и 
спавшиеся стенки цист (рис. 4). 

Граму — Вейгерту и Броуну — Хоппсу. Она дала 
отрицательные результаты в отношении выявления 
фибрина.

Заключение. Патоморфологические исследо-
вания 6 случаев сочетания пневмоцистной пнев-
монии и генерализованного туберкулеза показало, 
что при снижении CD4 Т-лимфоцитов менее 200—
150 кл/мкл у больных ВИЧ-инфекцией возможны 
проявления не одной, а нескольких инфекцион-
ных патологий. В приведенных случаях именно 
развитие недиагностированной пневмоцистной 
пневмонии послужило непосредственно причиной 
смерти пациентов в результате развития острой 
дыхательной недостаточности. Таким образом, 
наличие распространенных генерализованных 
форм туберкулеза у больных ВИЧ-инфекцией не 
исключает наличие других инфекционных заболе-
ваний, которые иногда выходят на первый план в 
генезе смерти. Это указывает на необходимость 
проведения дополнительных методов исследо-
вания с целью выявления всей инфекционной 
патологии у пациента (морфологические, бакте-
риологические, молекулярно-генетические методы 
и метод компьютерной томографии с высоким 
разрешением).

Рис. 3. Эпителиоидно-клеточная гранулема (TB),  
цисты P. carinii в альвеолах. Окраска гематоксилин-

эозином, × 200

Рис. 4. Округлые цисты P. carinii во внутриальвеолярном 
экссудате. Серебрение по Грокотту

Рис. 5. а — скопление трофозоидов Р.с. на поверхности 
А1. ТЭМ. × 34000; б — трофозоиды Р.с. в фагосомах 

нейтрофильных лейкоцитов. ТЭМ. × 25000

В части альвеол наблюдались многоядерные 
клетки, типа клеток «инородных тел». Гистоло-
гически выявлялись признаки ДВС-синдрома. 
Вегетативные формы пневмоцист прикреплялись 
и приводили к разрушению А-1, а в альвеолах об-
наруживались также разрушенные пневмоцисты, 
клеточные элементы воспаления, сгустки фибри-
на, фрагменты мембран сурфактанта и пенистые 
макрофаги (рис. 5). 

В части альвеол обнаруживались типичные гиа-
линовые мембраны, повторяющие контуры альвеол, 
что указывает на развитие острого респираторного 
дистресс-синдрома (рис. 6).

Для проведения дифференциальной диагнос- 
тики с легочным диспротеинозом, проводилась 
окраска гистологических препаратов легких по 

Рис. 6. Диффузное альвеолярное повреждение.  
Широкие эозинофильные ленты повторяют контур  
альвеол. Окраска гематоксилин-эозином, × 200

Р.с. а б
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Реферат. Цель исследования — проанализировать результаты селективного портосистемного шунтирования 
(ПСШ) у больных с портальной гипертензией (ПГ). Материал и методы. Проведен анализ в 3 группах исследо-
вания: 1-я группа — этап внедрения, который охватил период с 1976 по 1992 г.; 2-я группа — этап формирования 


