
49

 

обмен оПытом

© коллекТиВ аВТороВ, 2013
уДК 616.24-002.5-06:616.98:578.828.6]-092:612.017.1.064]+616.36-004]-036.88

И.Ю. Бабаева1, М.Г. Авдеева1., Н.П. Шевченко2, В.В. Кулагин3, Г.В. Чумаченко4, Н.Ю. Адамчик5

Случай Смерти от цирроза печени больной С вич-инфеКцией и 
инфильтративным туберКулезом легКих
1ГБоУ ВПо кубГМУ Минздрава россии, 350063, краснодар, ул. Седина, 204; 2ГБУЗ клинический 
противотуберкулезный диспансер Минздрава краснодарского края, 350002, краснодар, ул. айвазовского, 
95; 3ГБУЗ клинический центр по профилактике и борьбе со СПиД и инфекционными заболеваниями 
Министерства здравоохранения краснодарского края, 350015, краснодар, ул. Седина, 204; 4ГБУЗ Тульский 
областной противотуберкулезный диспансер № 1, 300041, Тула; 5армавирский ГБУЗ Противотуберкулезный 
диспансер Минздрава краснодарского края, 352932, армавир, краснодарский край, ул. ефремова, 254

В работе приводятся сравнительные результаты оценки смертности от ВИЧ-инфекции, туберкулеза, фиброза и 
цирроза печени неалкогольной природы по возрастным группам у жителей Краснодарского края за 2006–2011 гг. 
Средний возрастной диапазон вероятного развития летального исхода при ВИЧ-инфекции составил 35–39 лет, при 
туберкулезе – 45–49 лет и при циррозе печени 55–59 лет.
Приведено клиническое наблюдение, демонстрирующее недооценку значимости вирусного гепатита С, что затруд-
нило диагностику цирроза печени у больной ВИЧ-инфекцией, страдающей вторичными заболеваниями: туберкулезом 
легких, ЦМВ-инфекцией, токсоплазмозом, герпетической инфекцией, кандидозом.
После всестороннего рассмотрения данного примера авторами даются рекомендации по наблюдению и лечению па-
циентов с сочетанной патологией: туберкулезом, ВИЧ-инфекции и хронического вирусного гепатита С.
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The paper presents comparative results of estimation of mortality from HIV infection, tuberculosis (TB), fibrosis and cirrhosis 
of the liver of  nonalcoholic nature according to age group for the residents of the Krasnodar region for the period 2006 to 
2011. The average age range of the probable development of death from  HIV infection was 35-39, from  tuberculosis - 45-49 
and from  liver cirrhosis 55-59 years.
Given clinical case is demonstrating the importance of the underestimation of hepatitis "C" complicating  diagnosis of cirrhosis 
in patients with HIV infection, suffering from secondary diseases: pulmonary tuberculosis, cytomegalovirus, toxoplasmosis, 
herpes infection, candidiasis. After a comprehensive review of the examples the authors provide recommendations for monitoring 
and management of patients with ТВ and HIV infection and chronic viral hepatitis "C".
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В структуре инфекционных заболеваний россии в 
90-е годы сложилась неблагополучная эпидемиологиче-
ская ситуация в отношении таких социально значимых 
заболеваний, как вирусные гепатиты, туберкулез и ВиЧ-
инфекция.

Смертность населения трудоспособного возраста от 
фиброза и цирроза печени неалкогольной этиологии в 
краснодарском крае за период 2000–2006 гг. увеличилась 
в 1,5 раза, достигнув 23,8 на 100 тыс. населения [3]. В 
период 2006–2011 гг. уровень смертности от этой при-
чины колебался в пределах 19,8–22,8, составив в 2011 г. 

20,1 на 100 тыс. населения. Среди вирусных циррозов 
печени первое место по темпам роста занимает цирроз 
в исходе хронического гепатита С. Заболеваемость НСv-
инфекцией по краснодарскому краю за 2007–2011 гг. уве-
личилась с 57,12 до 94,8 на 100 тыс. населения, т. е. в 1,7 
раза [4]. Показатель кумулятивного числа зарегистриро-
ванных лиц с гепатитом c в рф за 10 лет вырос в 23,7 
раза. Напомним, что за истекшие годы число зарегистри-
рованных россиян, больных, например, онкологическими 
и эндокринными заболеваниями, увеличилось лишь в 2 
раза, а сердечно-сосудистыми – в 2,5 раза, и то не за 10, а 
за 20 последних лет, начиная с 1990 г. [5].

Показатель смертности населения от туберкулеза 
в 2009 г. составил 16,5 на 100 тыс. населения [2, 6]. 
Заболеваемость с впервые установленным диагнозом 
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активного туберкулеза в рф в 2011 г. составила 73, в 
краснодарском крае – 65,2 на 100 тыс. населения, при 
этом число умерших от туберкулеза в рф – 20 243, в 
краснодарском крае – 739 [4, 6]. Следует отметить, что 
значительное число больных туберкулезом ежегодно 
умирает от нетуберкулезных заболеваний и внешних 
причин. Среди всех умерших больных туберкулезом 
в 2009 г. по российской федерации 43,7% составили 
больные, смерть которых наступила от других причин, 
т. е. 13,8 тыс. больных [1, 2]. Высокий уровень смерт-
ности больных туберкулезом от нетуберкулезных за-
болеваний обусловлен несколькими причинами: на-
личием сопутствующих заболеваний у значительного 
числа больных туберкулезом, большим числом со-
циально дезадаптированных больных, отсутствием 
качественного лечения нетуберкулезных заболеваний 
из-за недооценки их значимости в исходе туберкулеза 
[7]. Так, хронический гепатит c регистрируется более 
чем у 25% всех больных с туберкулезом [1, 2].

В краснодарском крае с 1987 г. по 01.07.12 количе-
ство больных ВиЧ-инфекцией составило 12 544 чело-
века, из них у 2/3 больных был диагностирован туберку-
лез. Удельный вес умерших от ВиЧ-ассоциированного 
туберкулеза среди всех умерших ВиЧ-инфицированных 
по краснодарскому краю в 2007 г. составил 33,2%, 
в 2011 г. – 21,7%. При этом показатель смертности от 
ВиЧ-ассоциированного туберкулеза на 1000 больных 
ВиЧ-инфекцией снизился с 24,1 (2007) до 10,2 (2011).

Нами проведена оценка смертности от ВиЧ-
инфекции, туберкулеза, фиброза и цирроза печени не-
алкогольной природы по возрастным группам в крас-
нодарском крае за 2006–2011 гг. (рис. 1). Установлено, 
что при фиброзе и циррозе печени 61% летальных ис-
ходов приходится на возрастные группы от 45 до 69 
лет с максимумом в возрастном интервале 55–59 лет 
(14,5%). При этом в течение рассмотренного периода 
отмечен существенный рост числа летальных исходов 
в группах 60–64 и 70–74 лет в 1,5 и 2,1 раза соответ-
ственно. Смертность от туберкулеза фокусируется в воз-
растном диапазоне 35–54 лет (61%), пик приходится на 
группу 45–49 лет. За период 2006–2011 гг. наблюдалось 
равномерное снижение смертности во всех возрастных 
группах в среднем на 34%. При ВиЧ-инфекции леталь-
ные исходы отмечаются преимущественно в 30–44 года 
(62%) с максимумом в 35–39 лет (23,4). С 2006 по 2011 г. 
отмечено уменьшение числа летальных случаев на 8%, 
произошедшее за счет снижения смертности в молодом 
возрасте. Так, возрастной интервал от 15 до 34 лет ха-
рактеризовался снижением абсолютного числа леталь-
ных исходов с 60 в 2006 г. до 40 в 2011 г.

Диагностика туберкулеза легких у больных ВиЧ-
инфекцией вызывает серьезные трудности, что связано 
с особенностями течения туберкулеза на разных стади-
ях ВиЧ-инфекции. С другой стороны, недооценка роли 
вирусного поражения печени при ведении больных ту-
беркулезом легких является одной из причин неэффек-
тивности лечения этой категории пациентов. очевидна 
значимость проблемы гепатитов у больных туберкуле-
зом и ВиЧ-инфекцией. Приводим клинический пример 
течения заболевания.

Б о л ь н а я  Ш . , 34 года, 8 октября 2009 г. была го-
спитализирована в краевой противотуберкулезный дис-
пансер краснодара (кПТД) с диагнозом: ВиЧ-инфекция, 
4В стадия вторичных заболеваний, фаза прогрессирова-
ния в отсутствие арВТ. инфильтративный туберкулез 
SvI левого легкого. МБТ (+). Iа гр. ДУ. Синдром зави-
симости от наркотиков II степени. Хронический вирус-

ный гепатит c (Igg hcv+) минимальной активности. 
Хронический бронхит курильщика в стадии неполной 
ремиссии. Хронические приобретенные цитомегалови-
русная инфекция, токсоплазмоз, герпетическая инфек-
ция herpes Zoster (2006).

из анамнеза. ВиЧ-инфекция диагностирована в 
1997 г. методом ифа. В последующем в сыворотке кро-
ви больной методом ифа обнаружены антитела к ВиЧ 
(12.04.04), методом иБ (16.04.04) обнаружены антитела 
к белкам ВиЧ-1: 24, 31, 41, 55, 66, 120, 160. Заражение 
ВиЧ, вероятно, произошло парентеральным путем при 
внутривенном введении психоактивных веществ. Диа-
гноз туберкулеза легких установлен в феврале 2009 г. 
при нахождении в местах лишения свободы, там же 
проходила курс лечения в течение 8 мес. освободилась 
в сентябре 2009 г. и обратилась к фтизиатру в кПТД. 
При обследовании обнаружены антитела Igg к hcv 
(30.09.09). Для проведения основного курса противоту-
беркулезной терапии была госпитализирована в стацио-
нар. курит.

Объективный статус при поступлении. Со-
стояние средней степени тяжести, температура тела 
37,4°c. Жалобы на общую слабость, кашель со сли-
зистой мокротой, изжогу, потливость, повышение 
температуры тела по вечерам до 38°c. Масса тела 51 
кг. рост 158 см. При осмотре: питание удовлетвори-
тельное, кожные покровы обычной окраски, сыпи нет, 
астеничного телосложения. На слизистой языка, щек, 
мягкого неба – белесоватые отложения. лимфатиче-
ские узлы всех групп увеличены до 0,5 см, безболез-
ненные при пальпации. аускультативно над легкими 
дыхание с обеих сторон жесткое, хрипы отсутствуют. 
Частота дыхательных движений (ЧДД) 18 в 1 мин. 
Тоны сердца приглушены, ритмичны. Частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) 92 в 1 мин. артериальное дав-
ление (аД) 100/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболез-
ненный при пальпации во всех отделах. Печень паль-

рис. 1. Смертность от ВиЧ-инфекции, туберкулеза, фиброза и 
цирроза печени неалкогольной природы (в %) в среднем по воз-
растным группам для краснодарского края за 2006–2011 гг. 
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пируется у края реберной дуги, плотноэластической 
консистенции. Селезенка не пальпируется. Симптом 
Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Созна-
ние ясное. Менингеальных и очаговых симптомов нет. 
Периферические отеки отсутствуют. Мочеиспуска-
ние не нарушено. Стул 1 раз в день, самостоятельно, 
оформленный, без патологических примесей.

Результаты лабораторного обследования при 
поступлении. общий анализ крови (09.10.09): hb  
127 г/л, эр. 4,9•1012/л, л. 5.5•109/л, п. 3%, с. 64%, лимф. 
29%, мон. 4%; СоЭ 23 мм/ч. общий анализ мочи 
(09.10.09): относительная плотность 1007, белок 0,165 
г/л; при микроскопии осадка в поле зрения: эпителий 
– сплошь, лейкоциты – 4–5–6, эритроциты – единич-
ные, цилиндры гиалиновые – 2–3–3. Биохимический 
анализ крови (09.10.09): билирубин свободный 10,26 
мкмоль/л, связанный 0; алаТ 40 Ме/л; асаТ 30 Ме/л; 
глюкоза крови 3,0 ммоль/л.

иммунный статус (10.10.09): cD3-лимфоциты 
0,65•109/л; cD4-лимфоциты 0,35•109/л; cD8-лимфоциты 
0,26•109/л; cD4/cD8 1,3; cD22-лимфоциты 0,11•109/л; 
NK-клетки 0,03•109/л; Igg 29,1 г/л; Igm 2,9 г/л; Iga 6,8 
г/л; Цик 380 опт. ед.; c4-комплемент 0,48 г/л; НСТ-тест 
75%; НСТ стимулированный 79%.

Заключение: выраженное снижение общего количе-
ства лимфоцитов, cD3-, cD4-, cD8-, NK-клеток; повы-
шение содержания Igg, Igm, c4 и Цик; существенное 
увеличение показателя hct-теста.

При микробиологическом исследовании крови роста 
бактерий и грибов не выявлено, в мокроте были обнару-
жены стрептококки и грибы рода candida.

При обзорной рентгенографии органов грудной клет-
ки (09.10.09): в SvI левого легкого неоднородный ин-
фильтрат с нечеткими контурами размером около 20 мм 
и зоной деструкции в центре. корни легких деформи-
рованы. Сердце увеличено в размерах. Внутригрудные 
лимфатические узлы увеличены.

Пациентке начато лечение по IIБ режиму, интенсив-
ная фаза: изониазид 0,6 г/сут, пиразинамид 1,5 г/сут, 
этамбутол 1,2 г/сут, рифампицин 0,3 г/сут, ломефлок-
сацин 0,4 г/сут, канамицин 1,0 г/сут внутримышечно 
(в/м).

кроме противотуберкулезной проводили следующую 
терапию: аЗТ 800 мг/сут per os; цефамизин 6,0 г/сут в/м 
в течение 7 дней; дифлюкан внутривенно капельно – 
первый день 400 мг, в последующем по 200 мг/сут (всего 
12 дней). Пациентка получала внутрь бисептол 480 по 4 
табл/сут, мезим-форте по 1 драже 3 раза в сутки, ноотро-
пил по 1 капсуле 3 раза в сутки, курантил по 1 таблетке 
3 раза в сутки; в/м вводили но-шпу.

С 17 октября 2009 г. наблюдалась тенденция к умень-
шению лихорадки. С 21 октября температура тела нор-
мализовалась. С 15 ноября 2009 г. пациентка продолжи-
ла стационарное лечение в Ново-Мышастовской проти-
вотуберкулезной больнице в прежнем объеме.

Через 3 мес от начала лечения, в январе 2010 г., в свя-
зи с ухудшением состояния больная вновь переведена в 
клинический противотуберкулезный диспансер. объек-
тивный статус при поступлении: общее состояние сред-
ней тяжести, лихорадка до 38°c, астения. Границы серд-
ца: расширение сердечной тупости во все стороны на 
1,5–2 см, при этом отмечается тенденция к увеличению 
площади абсолютной тупости, верхушечный толчок и 
другие пульсации в прекардиальной области не опреде-
ляются; тоны сердца глухие, появляется парадоксаль-
ный пульс. аД 95/60 мм рт. ст. Усилилась одышка: ЧДД 
20–22 в минуту. На слизистой языка, щек, мягкого не-

ба обильные белесоватые отложения, живот вздут, чув-
ствительный при пальпации во всех отделах, определя-
ется асцит. Проявлений геморрагического синдрома нет. 
Печень пальпируется ниже реберной дуги на 3 см, край 
плотный. Селезенка не пальпируется. Симптом Пастер-
нацкого слабоположительный с обеих сторон. Больная 
в сознании, но несколько заторможена, вяловата, ориен-
тирована в месте и времени. Менингеальных и очаговых 
симптомов нет. Стул 3–4 раза в день, разжиженный, без 
патологических примесей.

Электрокардиограмма (15.01.10): синусовый ритм, 
ЧСС 97 в минуту, подъем сегмента ST с последующей 
инверсией зубца T и отсутствием патологического зубца 
Q; отмечается сниженный вольтаж комплекса QRS.

анализ крови (15.01.10): hb – 129 г/л; эр. – 4,0•1012/л; 
л. – 4,0•109/л; с. – 73,3%, лимф. – 21,1%, мон. – 5,6%, 
СоЭ 23 мм/ч. Биохимический анализ крови (15.01.10): 
алаТ – 31 Ме/л; асаТ – 92 Ме/л, щелочная фосфата-
за – 218 еД/л; общий белок – 83 г/л; альбумин – 30 г/л; 
α-амилаза – 60 г/л; глюкоза крови – 6,2 ммоль/л.

иммунный статус (15.01.10): л. 4,0•109/л; лимф. 
0,8•109/л (21%); cD3-лимфоциты 0,642•109/л (72%); 
cD4-лимфоциты 0,088•109/л (10%). hct 43,5%. Заклю-
чение: выраженное снижение общего количества лим-
фоцитов, cD3-, cD4-клеток.

При компьютерной томографии легких от 25 января 
2010 г. наблюдается отрицательная динамика: в SvI лево-
го легкого увеличение зоны неоднородной инфильтра-
ции легочной ткани до 35–40 мм с нечеткими контурами 
и распадом в центре размером около 10–12 мм. Внутри-
грудные лимфатические узлы увеличены. легочная ги-
пертензия, увеличение правых отделов сердца (рис. 2, 
а–в).

Эхокардиограмма от 08.02.10. рост 152 см, масса 
тела 52 кг. Визуализация: не затруднена. левый желу-
дочек: величина полости: кДр 53 (35–55 мм); толщина 
стенок: задняя 8 мм (7–10 мм); МЖП 7 (6–11 мм); масса 
миокарда 137,74 г. индекс массы миокарда 93,70 г/м2. 
Сократимость: не снижена; фи 0,70. Характер движе-
ния МЖП: нормальный. Непрерывность перегородочно-
аортального соединения: сохранена. Экскурсия стенок: 
нормальная. Правые отделы: без особенностей. Ми-
тральный клапан: без особенностей. корень аорты: 29 
мм. аортальный клапан: створки не утолщены. ампли-
туда раскрытия: нормальная. Трикуспидальный клапан: 
без особенностей. Пульмональный клапан: без особен-
ностей. Полость левого предсердия: 36 мм (25–40 мм). 
ДЭхокГ без патологии. Примечание: листки перикарда 
утолщены, выпот фибрина за ПЖ, жидкость в полости 
перикарда за правыми отделами 13 мм, за ЗлСЖ 16 мм, 
объем жидкости около 360 мл. Заключение: ЭхокГ-
признаки перикардита.

Было скорректировано лечение ВиЧ-инфекции и ту-
беркулеза. кроме противотуберкулезной (по IIБ режиму, 
фаза продолжения: изониазид 0,6 г/сут, пиразинамид 
1,5 г/сут, этамбутол 1,2 г/сут, ломефлоксацин 0,4 г/сут) 
проводили антиретровирусную терапию: комбивир по 1 
таблетке 2 раза в день; стокрин 1 таблетке на ночь; ази-
тромицин по 250 мг/сут. флюконазол по 150 мг 1 раз в 
неделю.

На 5-й день терапии была отмечена положительная 
динамика: исчезли кандидозные высыпания на слизи-
стой полости рта, периферические отеки, уменьшился 
асцит. Вместе с тем у больной сохранялись лихорадка, 
выраженная слабость, ноющие боли по всему животу, 
разжиженный стул 2–3 раза в сутки.

Пациентка продолжила стационарное лечение в 
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Ново-Мышастовской противотуберкулезной больнице. 
В течение марта–апреля отмечалось постепенное нарас-
тание признаков сердечно-легочной недостаточности.

Эхокардиограмма от 19.04.10. Заключение: снижение 
сократимости миокарда лЖ. Диастолическая дисфунк-
ция лЖ. адгезивный перикардит (вероятно, формирую-
щийся констриктивный перикардит). УЗи плевральной 
полости от 19.04.10. Заключение: слева следы жидкости 
в плевральном синусе; справа небольшое количество 
жидкости в плевральном синусе с наддиафрагмальным 
распространением, толщина слоя 37 мм. краевой ате-
лектаз легкого.

5 сентября 2010 г. состояние больной резко ухудши-
лось, появилась одышка (ЧДД 30 в минуту), темпера-
тура тела 38,40С. Состояние продолжало ухудшаться, 
больная была в сознании, но несколько заторможена, вя-
ловата, усилилась одышка (ЧДД 40 в минуту). 08.09.10 
у больной – сопор, отмечалось нарушение ритма дыха-
ния, остановка сердечной деятельности. констатирова-
на смерть.

клинический диагноз: ВиЧ-инфекция, 4В стадия 
вторичных заболеваний, фаза прогрессирования на фо-
не арВТ. инфильтративный туберкулез SvI левого лег-
кого, фаза распада. МБТ (+). МлУ. Ia гр. ДУ. Хрониче-
ский бронхит курильщика в стадии неполной ремиссии. 
Хронические приобретенные цитомегаловирусная ин-
фекция, токсоплазмоз, герпетическая инфекция herpes 
Zoster (2006). Синдром зависимости от наркотиков II 
степени. Хронический гепатит смешанной этиологии: 
токсический + вирусный c (Igg hcv+), с умеренно вы-
раженной активностью. аменорея. Хронический метро-
эндометрит. Перикардит. Пиелонефрит. кандидоз сли-
зистой полости рта. ПГла.

осложнения: острая сердечно-сосудистая недоста-
точность. Сопутствующий диагноз – хронический га-
стрит, холецистопанкреатит.

Патолого-анатомический эпикриз (протокол патоло-
го-анатомического исследования от 09.09.10).

На основании клинических данных и патолого-
анатомического исследования у больной Ш., 34 года, 

установлен микро-, макронодулярный цирроз печени 
вирусной этиологии в исходе хронического гепатита c 
с диффузной тяжелой жировой дистрофией гепатоци-
тов, развитием анасарки и перикардита и как следствие 
острой сердечно-сосудистой недостаточности. кроме 
того, больная страдала инфильтративным туберкулезом 
SvI левого легкого и ВиЧ-инфекцией. Прогрессирующая 
печеночно-почечная недостаточность и острая сердечно-
сосудистая недостаточность явились непосредственной 
причиной смерти.

Патолого-анатомический диагноз
комбинированное основное заболевание:
основное. ВиЧ-инфекция 4В стадия вторичных за-

болеваний. Цирроз печени вирусной c-этиологии с диф-
фузной тяжелой жировой дистрофией гепатоцитов, гепа-
тоспленомегалия (масса печени 1650 г, селезенки 370 г).

осложнения: острая сердечно-сосудистая недоста-
точность. Перикардит. Тяжелая дистрофия и некрозы в 
паренхиматозных органах. Печеночно-почечная недо-
статочность. отек легких. анасарка. Полиорганная дис-
функция.

фоновое: инфильтративный туберкулез SvI левого 
легкого с участками распада. МБТ (+).

При гистологическом исследовании установлено: 
сердце – выражен межуточный отек ткани, вакуолиза-
ция кардиомиоцитов, в сосудах полнокровие, фибрино-
вые тромбы, лейкостазы, мелкоочаговые кровоизлия-
ния. легкие – на фоне венозного полнокровия выражен 
альвеолярный отек, перибронхиальная лимфоидная 
инфильтрация, в просвете бронхов разного калибра и 
просвете альвеол десквамированный эпителий, в ниж-
ней доле левого легкого густая лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация с примесью нейтрофильных лимфоци-
тов, участки потери структурного рисунка строения с 
наличием немногочисленных гигантских многоядер-
ных клеток Пирогова–ланганса. Печень – рисунок 
строения полностью разрушен за счет разрастания фи-
брозной ткани и образования ложных долек с фибро-
зом и расширением перипортальных трактов и эксцен-
тричным расположением центральных вен, полнокро-

рис. 2. компьютерная томография органов грудной клетки больной Ш. от 25.01.10 (режим сканирования: спираль; толщина 
реконструктивного среза 5 мм, ширина/шаг 5 мм).
легкие в полном объеме. Воздушность легочной ткани умеренно снижена преимущественно за счет нежных диффузных интерстициальных измене-
ний, сочетающихся с усилением и обогащением сосудистого рисунка (а). На этом фоне полисегментарно визуализируются рассеянные мелкие очажки 
с четкими контурами, расположенными как во внутренних отделах легких, так и кортикально, часть из них располагается перибронхиально (б). В 
заднем сегменте cvI левого легкого определяется мелкая полость распада 7 мм с перикавитарной инфильтрацией, в нижний отдел которой пролаби-
руется просвет субсегментарного бронха (в). Перикавитарно немногочисленные сливные очаги. Бронхи визуализируются обычными. Внутригруд-
ные лимфатические узлы визуализируются множественными уплотненными всех групп, до 10–12 мм в диаметре (б). Свободной жидкости в задних 
синусах не определяется. Сердце расширено в поперечнике, в полости перикарда определяется жидкость толщиной слоя 15–35 мм (б, в). костные 
структуры просмотрены на специальном окне. остеолитических, остеопластических очагов не выявлено.
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вие, очаговые кровоизлияния, субтотальная жировая 
дистрофия гепатоцитов, желчные протоки расширены, 
отмечаются холестазы. Почки – рисунок строения со-
хранен, полнокровие капилляров клубочков, очаговые 
кровоизлияния на границе слоев, зернисто-вакуольная 
дистрофия и десквамация эпителия в просвет каналь-
цев с примесью белковых масс. Надпочечники – вы-
раженное полнокровие мозгового слоя с очаговыми 
кровоизлияниями. Селезенка – полнокровие, фоллику-
лы в виде муфт вокруг сосудов, гиперплазия красной 
пульпы. Поджелудочная железа – рисунок строения 
сохранен, очагово: липоматоз, перидуктальный и пе-
риваскулярный склероз с перифокальной лимфоидной 
инфильтрацией, просвет протоков часто выполнен го-
могенной розовой массой.

Приведенное наблюдение демонстрирует недооценку 
значимости вирусного гепатита С, затруднившего диагно-
стику цирроза печени у больной ВиЧ-инфекцией, страда-
ющей вторичными заболеваниями: туберкулезом легких, 
ЦМВ-инфекцией, токсоплазмозом, герпетической инфек-
цией, кандидозом. Наличие вирусных гепатитов у боль-
ных с сочетанной инфекцией существенно осложняет их 
лечение. Частота регистрации гепатотоксических реак-
ций на противотуберкулезные препараты в данной груп-
пе больных достигает 59%, в то время как в отсутствие 
гепатитов они регистрируются в 10–20% случаев [8, 9]. 
Появление гепатотоксических реакций чаще наблюдает-
ся в первые 2 мес лечения противотуберкулезными пре-
паратами, поэтому в этот период необходим регулярный 
контроль показателей функции печени. Наиболее выра-
женные токсические эффекты печени наблюдаются при 
назначении изониазида, рифампицина, пиразинамида. В 
случае декомпенсированного поражения печени рекомен-
дуются замена рифампицина на рифабутин, применение 
препаратов резерва, с наименьшим гепатотоксическим 
действием.

В приведенном клиническом примере не исключает-
ся прогрессирование гепатита c на фоне токсического 
воздействия противотуберкулезных препаратов. В то 
же время отсрочка начала антиретровирусной терапии 
способствует прогрессированию иммунодефицита и 
ускоряет темпы развития вирусного поражения печени. 
Присоединение полноценного курса антиретровирусной 
терапии (ZDv/ЗТС + efv) способствовало улучшению 
на некоторое время состояния больной.

Больным ВиЧ-инфекцией, получающим лечение ту-
беркулеза, рекомендуется начинать ВаарТ как можно 
раньше (от 2 нед до 2 мес) после начала противотубер-
кулезного лечения и адаптации больного к противоту-
беркулезным препаратам. Начало ВаарТ во время или 
сразу после интенсивной фазы лечения туберкулеза в 
2 раза снижает показатели смертности в течение двух 
лет наблюдения по сравнению с таковыми у больных, 
которым назначение ВаарТ откладывали до заверше-
ния терапии туберкулеза [9].

Следует учитывать также, что показанием к назначе-
нию арВТ больным ВиЧ-инфекцией с хроническим ге-
патитом c может быть количество cD4-лимфоцитов как 
менее 350/мкл, так и превышающее это значение.

Заключение
Недооценка роли вирусного поражения печени 

при ведении больных туберкулезом легких является 
одной из причин неэффективности лечения этой ка-
тегории пациентов, которые составляют около 27,4% 
всех больных с туберкулезом.

Такое сопутствующие заболевание, как гепатит, 
является серьезным препятствием для проведения 
противотуберкулезного лечения в полном объеме, 
характерном для интенсивной фазы.

Для предупреждения прогрессирования вирус-
ного гепатита c и снижения летальности у больных 
туберкулезом на фоне ВиЧ-инфекции необходимо 
пересматривать тактику лечения пациентов с со-
четанной инфекцией для более раннего назначения 
арВТ и выбора наименее гепатотоксичных препа-
ратов.
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природно-очаговые инфеКции: аКтуальная проблема 
ульяновСКа

федеральное бюджетное учреждение здравоохранения Центр гигиены и эпидемиологии в Ульяновской 
области, 432005, Ульяновск, ул. Пушкарева, 5; Ульяновский государственный университет, 432063, Ульяновск, 
ул. архитектора ливчака, 2

В результате социально-экономических преобразований, происходящих в Российской Федерации в последние 20 лет, неуклон-
но растет численность городского населения, а сами города увеличиваются в своих площадях, поглощая не только приле-
гающие населенные пункты, но и внегородскую фауну и флору, а с ними и природные очаги тех или иных природно-очаговых 
инфекционных (ПОИ) заболеваний. В результате исследования установлено, что полученные результаты подтверждают 
наличие необходимых условий для формирования и функционирования природных очагов на территории Ульяновска. По 
трем из четырех приведенных инфекций высокое эпидемическое распространение получили лептоспирозы (39,2%); далее 
следует геморрагическая лихорадка с почечным синдромом (ГЛПС) (17,9%) и иксодовый клещевой боррелиоз (ИКБ) (14,7%). 
На отдельных территориях областного центра доказано наличие сопряженных очагов ПОИ (ГЛПС, клещевого вирусного 
энцефалита, лептоспирозов): парк «Победы», с/о «Белый Ключ», п. Карамзина, парк «Юность».
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  природно-очаговые инфекции, город, геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, лептоспи-
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Russian Federation, 432005 ; 2Federal State Budgetary Institution of Higher Professional Education “Ulyanovsk State University”, 42,  L'va 
Tolstogo Str., Russian Federation,  432017

As a result of social and economic transformation taking place in the Russian Federation over the last 20 years the number of 
urban inhabitants  has been steadily elevating. Urban areas are increasing. Cities absorb not only the surrounding communities, 
but also the non-urban fauna and flora, and with them the natural foci of certain feral herd infectious (FHI) diseases. The study 
found that the results confirm the existence of the necessary conditions for the formation and operation of natural foci in the 
metropolis - Ulyanovsk. 3 out of the 4 infections mentioned above: leptospiroses (39.2%), followed by Hemorrhagic fever 
with renal syndrome (HFRS) (17,9%) and Ixodes tick-borne borreliosis (ITB) (14,7%) obtained a wide dissemination. In such 
separate territories of the region center as Park Pobedy, Belyy Klyuch», Park Karamzina, park «Yunost'» the existence of 
conjugate foci of the FHI  (HFRS, Tick-borne viral encephalitis (TVE), leptospirosis) has been proved.
K e y  w o r d s : feral herd  infections, city, hemorrhagic fever with renal syndrome, leptospirosis, Ixodes tick-borne borreliosis, tick-

borne virus encephalitis, rodents 

Система социально-гигиенического мониторинга, 
нацеленная прежде всего на совершенствование надзо-
ра за санитарно-эпидемиологическим благополучием и 
развитием механизмов управления рисками для здоро-
вья населения, требует дальнейшего совершенствования 
в связи с развитием медицины окружающей среды – раз-
дела медицины, специализирующегося на изучении за-
болеваний у человека, формирующихся вследствие воз-
действия факторов окружающей среды, и разрабатыва-
ющей методы диагностики, предупреждения и контроля 

заболеваний, связанных с влиянием среды обитания на 
отдельного человека [2].

В отношении природно-очаговых инфекций важна 
ландшафтная привязка источников и переносчиков воз-
будителей заболеваний, что позволяет рассчитать риски 
для здоровья, границы влияния переносчиков природно-
очаговых инфекций (Пои), включая трансграничные и 
смешанные переносы, точно определить количество на-
селения, подвергающегося воздействию факторов среды 
обитания.

В результате социально-экономических преобразова-
ний, происходящих в российской федерации в послед-
ние 20 лет, неуклонно растет численность городского 
населения, а сами города увеличиваются в площадях, 
поглощая не только прилегающие населенные пункты, 


