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С 2004 г. во всех субъектах Российской Федера-

ции возрастает заболеваемость ВИЧ-инфекцией. 

Среди вновь заразившихся 73% составляют молодые 

люди в возрасте от 15 до 29 лет [1, 2].

У ВИЧ-инфицированных пациентов из оппорту-

нистических инфекций микозы являются частыми 

и нередко первыми клиническими маркерами про-

грессирования иммунодефицита. На ранних стади-

ях основного заболевания отмечают поверхностное 

поражение грибами кожи и слизистых оболочек, на 

поздних стадиях ВИЧ-инфекции – инвазивные по-

ражения. Встречаемость микотических инфекций у 

ВИЧ-инфицированных лиц колеблется от 23,8% до 

90,1% [3-6]. Сочетание двух и более клинических раз-

новидностей микотической и вирусной патологий 

наблюдают у 87,8% больных [3]. 

Из всех микотических поражений при ВИЧ-

инфекции наиболее часто выявляют кандидоз. [7,8]. 

Риск развития кандидоза и рост резистентности к 

традиционной антимикотической терапии находит-

ся в прямой зависимости от стадии ВИЧ-инфекции 

[9].

Кандидоз слизистых оболочек является ранним 

проявлением ВИЧ-инфекции и имеет место у 48-85% 

инфицированных [10, 11]. Рахманова А.Г., Лобзин 

Ю.В. [9] орофарингеальный кандидоз установили у 

20 ВИЧ-инфицированных пациентов (32%). Сроки от 

момента инфицирования до развития кандидоза пи-

щевода колебались от 3 до 13 лет (в среднем, 6,8 лет), 

развитию предшествовал и сопутствовал кандидоз 

слизистой оболочки ротовой полости. У 50% боль-

ных кандидоз пищевода был первым проявлением 

ВИЧ-инфекции. Кандидоз с поражением пищевода, 

трахеи, бронхов, легких наблюдали у 19,4% пациен-

тов, при этом поражение трахеи и бронхов отмечали 

у 11,3%. Данные варианты кандидоза обычно обна-

руживали у больных на стадии СПИДа, преимуще-

ственно при CD4<200/мм3. Частота выявляемости 

орального кандидоза при CD4  200-500 клеток/мм3 

составляла 33%, при CD4 < 100 клеток/мм3 – 44%, а 

смертность от генерализованного кандидоза – 3,3% 

[9].

Кандидоз ротовой полости, в зависимости от ста-

дии заболевания, регистрируют у больных на стадии 

ВИЧ в 21-32,7% случаях, на стадии СПИДа – в 74-

84,6% [12-14]. По данным [4], кандидоз диагности-

ровали у 69,1% больных (орофарингеальный – у 72 

пациентов, распространённые формы – у 22, ангу-

лярный хейлит – у 13). При орофарингеальном кан-

дидозе уровень CD4-лимфоцитов составил 283±32 

клеток в 1 мкл (n=37); при распространённых фор-

мах – 132±43 клеток в 1 мкл (n=18) [4]. 

В работе [15] авторы сообщают об установлении 

диагноза орофарингеального кандидоза у 44% ВИЧ-

инфицированных пациентов: на первой стадии – у 27 

(25%), на второй – у 10 (71%), на третьей – у 25 (86%), 

на четвертой – у 9 (100%). Candida albicans обнару-

жили у 49 (69%) больных. Наиболее распространен-

ной оказалась эритематозная (атрофическая) форма 
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кандидозного стоматита, которую диагностировали 

у 24 (43%) пациентов. Anwar K. и соавт. [16] наблю-

дали кандидоз ротовой полости у 71,2% больных с 

уровнем CD4 менее 200 клеток/мм3.

У 89% ВИЧ-инфицированных детей, находящихся 

в 3-ей стадии заболевания, регистрировали кандидоз 

ротовой полости, а также системные микозы. Нали-

чие орального кандидоза у ВИЧ-позитивных лиц, а 

также его сочетание с туберкулезом, являлись инди-

катором перехода ВИЧ-инфекции в стадию СПИДа 

[17].

По данным Бариновой А.Н. и соавт. [12], у всех 

ВИЧ-инфицированных пациентов с кандидозом в 

28,8% случаев развивался кандидоз полости рта, в 

35,5% – орофарингеальный кандидоз, персистиру-

ющий и генерализованный вульвовагинит – в 3,72% 

и 5,19% соответственно, инвазивный кандидоз – в 

1,24%. При поверхностном кандидозе среднее число 

CD4 Т-лимфоцитов составило 240 клеток/мкл, при 

генерализованном – меньше 212 клеток/ мл. Иссле-

дователи [18] выявили кандидозный вульвовагинит 

у ВИЧ-инфицированных женщин в 88,8% случаев, в 

то время как у ВИЧ-негативных – в 58,6%. Наряду с 

поражением слизистой оболочки полости рта, от-

мечают кандидозный хейлит, кандидозный синусит, 

кандидозные онихии, с более частым поражением 

ногтевых пластинок кистей, кандидоз крупных скла-

док и перианальной области, кандидозный эпидиди-

мит, висцеральный кандидоз [3, 15]. 

С внедрением высокоактивной антиретрови-

русной терапии (ВААРТ), в том числе ингибито-

ров протеазы, значительно сократилась распро-

страненность кандидоза ротоглотки и пищевода у 

ВИЧ-инфицированных пациентов – в первые 12-24 

месяцев после внедрения ВААРТ она снизилась с 

50% -80% до ~ 10% [19]. Huang Х. и соавторами [20] 

наблюдали пациентов с CD4 +-клеток <200 мкл, у 

которых кандидоз диагностировали в 25,8%, дерма-

томикозы – в 10,6%, причем на фоне использования 

ВААРТ эти показатели снизились до 0% и до 3,5% со-

ответственно. 

Гастроинтестинальная локализация кандидоза у 

больных СПИД может быть источником кандиде-

мии, которую у этих пациентов при других локализа-

циях кандидоза выявляют всего в 1% случаев [17]. В 

работе [21] авторы наблюдали 9 случаев инвазивного 

кандидоза у ВИЧ-инфицированных на 2В-4Б, 4В ста-

диях (при уровне СД-4 лимфоцитов 57-660 кл/мкл). 

C. аlbicans и C. glabrata были выделены из крови и 

трупного материала. В 5 случаях обнаружили ассоци-

ацию грибов и бактерий. 

Механизмы возникновения кандидоза слизистых 

оболочек у ВИЧ-инфицированных лиц аналогичны 

таковым у иммунокомпетентных пациентов. При 

колонизации организма Candida spp., в отличие от 

Candida-носительства, имеет место адгезия клеток 

гриба к эпителию слизистых оболочек за счет спец-

ифических ферментов – коагулазы, каталазы, казе-

иназы, фосфолипазы, протеиназы. Cassone A. с со-

авторами [22] считают, что комменсализм Candida 

spp. является результатом мощных врожденных и 

адаптивных иммунных реакций хозяина, которые 

ограничивают рост потенциально опасного микро-

ба в эпителии человеческого организма. Среди них 

важную роль отводят Th17, количество которых 

прогрессивно уменьшается при ВИЧ-инфекции, 

что способствует проявлению патогенных свойств 

Candida spp. При этом грибы подавляют активность 

таких защитных компонентов, как комплемент и де-

фензины эпителия (histatin-5 and E-cadherin). Среди 

ВИЧ-негативных пациентов C. аlbicans как патоген 

орофарингеального кандидоза выявляют в 70-80% 

случаев, C. glabrata и C. tropicalis – в 5-8% [23]. У 

ВИЧ-инфицированных пациентов с низким уров-

нем СD4 лимфоцитов и у больных, ранее интенсив-

но леченных азоловыми препаратами, в 10-15% слу-

чаев инфекция была вызвана разными штаммами 

(не C. аlbicans), нечувствительными к флуконазолу. 

Большинство этих штаммов составляли C. krusei, 

C. glabrata, C. dubliniensis [17]. При обследовании 

50 ВИЧ-инфицированных женщин с урогениталь-

ным микозом у 46 (51,1%) обнаружили C. albicans, у 4 

(4,4%) –C. glabrata, у 6 (6,7%) – C. tropicalis [24]. 

Nilima K. и соавт. [25] выявили кандидоз слизи-

стых оболочек у 62,8% ВИЧ-инфицированных детей, 

из которых у 70,4% регистрировали C. albicans, у 29,6% 

– не-albicans виды Candida (C. kefyr, C. рarapsilosis, C. 

кrusei). У 30% ВИЧ-инфицированных лиц из полости 

рта были выделены C. dubliniensis, которые связали 

с инвазивным кандидозом. У здоровых лиц этот вид 

является незначительным комменсалом микробио-

ты ротовой полости [16]. Junqueira J.C. с соавт. [26] 

при исследовании состава биопленки ротовой по-

лости и кишечника у ВИЧ-инфицированых пациен-

тов обнаружили C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis, 

С. parapsilosis, C. krusei, C. norvegensis, C. dublinien-

sis. Возбудителями инвазивного кандидоза были 

C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis, C. 

lusitaniae, C. kefyr. Авторы отмечают, что максималь-

ными инвазивными свойствами обладали C. аlbicans, 

независимо от места ее локализации в организме. 

Исследователи [27] при обследовании иммуноком-

прометированных пациентов (с нейтропенией на 

фоне онкопатологии, недоношенных новорожден-

ных, больных после хирургического лечения) уста-

новили, что в 40,9% случаев кандидемия была вы-

звана C. albicans, в 20,9% – C. tropicalis, в 20,5% – C. 

parapsilosis и в 4,9% – C. glabrata. Таким образом, с 

помощью скрининга ВИЧ-инфицированных пациен-

тов на наличие орофарингеального кандидоза можно 

определиться в выборе и начале антиретровирусной 

терапии. Идентификация Candida spp. до вида необ-

ходима для выбора адекватного лечения. 

При терапии орофарингеального кандидоза ис-

пользуют сочетание местных (нистатина, клотри-

мазол и др.) и системных форм антимикотиков 

(кетоконазол, флуконазол, итраконазол, позако-

назол, вориконазол, каспофунгин, микафунгин и 



ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ И ОБЗОРЫ

13

анидулафунгин) [28]. Jose А. с соавторами [29] при 

лечении орофарингеального кандидоза у ВИЧ-

инфицированных больных выявили эффективность 

флуконазола (50 мг/сут) в течение 10 дней или по 

100 мг/сут в течение 5-7 дней. Однако в настоящее 

время появилась информация о нарастающей рези-

стентности С. albicans к флуконазолу [16]. Vazquez 

J.A. [23] выделяет несколько основных факторов ри-

ска, связанных с развитием флуконазол-устойчивых 

форм Candida-инфекции у больных СПИД, по срав-

нению с пациентами без таковых. Эти факторы ри-

ска включают большее количество эпизодов орофа-

рингеального кандидоза (6,1% против 1,8%), низкое 

количество CD4+клеток (11 против 71 клеток/мм3), 

более длительную среднюю продолжительность 

антимикотической терапии (419 против 118 дней) 

и более длительное применение системных азолов 

(272 против 14 дней). Для лечения больных, имею-

щих флуконазол-устойчивые формы кандидозного 

эзофагита, показано применение раствора итрако-

назола, позаконазола, вориконазола или препаратов 

из класса эхинокандинов (каспофунгина, микафун-

гина, анидулафунгина), которые по эффективно-

сти сравнимы с флуконазолом [30-33]. Применение 

эхинокандинов считают второй линией терапии при 

кандидозном эзофагите у ВИЧ-инфицированных па-

циентов. Однако их использование ограничено из-за 

отсутствия пероральных лекарственных форм [23]. 

Для лечения орофарингеального кандидоза, канди-

дозного эзофагита эффективнее оказывали действие 

водные препараты итраконазола, чем капсулирован-

ные, и добавление к ним циклодекстрина улучшало 

клинический эффект антимикотика [34]. Отметим 

роль высокоактивной антивирусной терапии на на-

личие устойчивой микотической инфекции у ВИЧ-

инфицированных больных. При выполнении только 

ВААР без антимикотической терапии возникала эра-

дикация рефрактерного орофарингеального канди-

доза [33, 35].

Дерматомикозы выявляют у 8-29% ВИЧ-

инфицированных больных и не намного чаще, чем у 

ВИЧ-негативных лиц [36-39]. Rajesh R. с соавт. [40] 

при обследовании 238 ВИЧ-инфицированных па-

циентов с кожной патологией в 56 случаях выявили 

дерматомикозы. Основным возбудителем микоза 

гладкой кожи был Trichophyton rubrum. Umoru D. и 

др. [41] наблюдали 200 ВИЧ-положительных детей в 

возрасте от 5 до 12 лет, из них у 16% диагностиро-

вали дерматомикоз с преобладанием поражения во-

лосистой части головы. У детей с 1-й стадией ВИЧ-

инфекции дерматомикоз выявили у 6%, со 2-й стади-

ей – у 43,7%, с 3-й – у 37% и с 4-й стадией – у 12,6%. 

Предрасполагающие факторы к развитию микотиче-

ского поражения кожи как у ВИЧ-инфицированных 

пациентов, так и у ВИЧ-негативных, одинаковы 

[42]. Gniadek А. с соавт. [43] не обнаружили у ВИЧ-

больных зависимости между наличием дерматоми-

цетов и иммунологическим статусом, сексуальной 

ориентацией пациентов и антиретровирусным лече-

нием. ВИЧ-инфекция не была столь важным факто-

ром для микотического поражения. Основным фак-

тором был контакт с патогеном.

Surjushe А. и соавт. [38] из 250 обследованных 

ВИЧ-инфицированных лиц у 60 клинически запо-

дозрили микотическое поражение: у 38 – онихоми-

коз стоп, у 12 – онихомикоз кистей, у 10 – сочетание 

онихомикоза кистей и стоп. Дистальный и латераль-

ный поверхностный онихомикоз диагностировали 

у 21 (35%) респондентов, тотальный дистрофиче-

ский онихомикоз – у 33 (55%), проксимальный под-

ногтевой онихомикоз – у 5 (8,33%), белый поверх-

ностный онихомикоз – у 1 (1,66%). Дерматомицеты 

выделяли у 13 (21,66%) больных, недерматомицеты 

– у 19 (31,66%) (Aspergillus niger, Cladosporium spp., 

Scytalidium hyalinum, Penicillium spp., Gymnoascus 

dankaliensis). Из 13 дерматомицетов в 11 случаях 

был получен рост Trichophyton rubrum и 2 культуры 

T. mentagrophytes. Белую поверхностную форму они-

хомикоза наблюдали у 9,5% ВИЧ-инфицированных 

лиц, и ее чаще идентифицировали с T. rubrum [44]. 

Для ВИЧ-инфицированных пациентов характерен 

проксимальный подногтевой онихомикоз. T. rubrum, 

поражая ногтевую пластинку, инфицирует прок-

симальную часть ногтевого ложа [45]. У 187 ВИЧ-

инфицированных больных с кожной патологией ис-

следователи [46] выявили следующие заболевания: 

микоз кистей и стоп с онихомикозом у 3 (4,84%), они-

хомикоз кистей и стоп – у 10 (16,13%), микоз стоп с 

онихомикозом – у 30 (48,39%), онихомикоз стоп – у 

19 (30,65%), отрубевидный лишай – у 3 (1,42%), се-

борейный дерматит – у 5 (2,38%). Онихомикоз стоп 

у больных с 4 стадией ВИЧ-инфекции был тоталь-

ным также у подавляющего большинства пациен-

тов с поражением околоногтевых валиков. У ВИЧ-

инфицированных лиц не отмечали корреляции меж-

ду наличием онихомикоза и низким уровнем CD4 

+ клеток [47]. При лечении онихомикоза при ВИЧ-

инфекции флуконазолом (в дозе 150 мг однократно в 

неделю) или тербинафином (в дозе 250 мг ежедневно 

в течение 12 недель) обеспечивали сходный терапев-

тический эффект [48, 49]. Частота рецидивов соста-

вила в группах 20% и 15% соответственно [48].

Маlassezia spp. обнаруживают в составе времен-

ной или постоянной микобиоты кожи примерно у 

90% населения [50]. В то же время, Malassezia spp. 

вызывают развитие разноцветного лишая (синони-

мы: отрубевидный лишай, pityriasis versicolor) или 

Malassezia-фолликулита у лиц, предрасположенных 

к этим заболеваниям, а также при иммунодефицит-

ных состояниях, декомпенсации эндокринных за-

болеваний и т.д. В настоящее время доказана клю-

чевая роль Malassezia spp. в развитии себорейного 

дерматита [51], установлено также, что они влияют 

на характер течения атопического дерматита и себо-

рейного псориаза [50]. При длительном применении 

иммуносупрессивных препаратов у онкологических, 

гематологических больных и пациентов, перенесших 

трансплантацию костного мозга или внутренних 
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органов, стали развиваться септические состояния, 

обусловленные Malassezia spp. [52]. Эти грибы (ли-

пидозависимые) относят к сапробионтам, липоке-

ратофильным, дрожжеподобным, базидиомицетам 

–M. globosa, M. restricta, M. furfur и др. Изменение 

химического состава кожного сала (снижение соот-

ношения сквален/триглицериды) способствует ги-

перколонизации кожи дрожжеподобными грибами 

и переходу их в патогенную – мицелиальную форму 

[53-55].

Отрубевидный лишай – инфекционное заболева-

ние кожи, вызванное Malassezia spp., характеризу-

ется поражением рогового слоя эпидермиса. Gupta 

A.K. и соавт. [56] при обследовании 112 пациентов с 

диагнозами себорейный дерматит, атопический дер-

матит, разноцветный лишай и СПИД выявили раз-

личные виды Malassezia spp., из которых наиболее 

часто у ВИЧ-положительных пациентов с разноцвет-

ным лишаем регистрировали патогенную разновид-

ность – M. globosa, у больных с себорейным дермати-

том – M. sympodialis. 

При лечении отрубевидного лишая используют 

фунгицидные средства в виде растворов, шампуней, 

кремов (кетоконазол, клотримазол, бифоназол, ци-

клопирокс, нафтифин, тербинафин). Более удобной 

формой лекарственного вещества для применения 

является спрей. Все антимикотические наружныe 

средства назначают 2 раза в сутки в течение 1-2 не-

дель. Кетоконазол обладает более высокой активно-

стью в отношении Мalassezia spp., подавляя их рост в 

концентрациях, в 25-30 раз меньших, чем остальные 

антимикотики, и в несколько раз меньших, чем лю-

бые системные препараты. При нанесении местных 

форм кетоконазола на кожу эффективные концен-

трации сохраняются внутри и на поверхности эпи-

дермиса в течение 72 часов после отмены препарата, 

что можно объяснить сродством препарата к кера-

тинизированным тканям. Цинка пиритион, селена 

сульфид также оказывают прямое антимикотическое 

действие. Системное лечение показано пациентам с 

распространенной формой заболевания, которые не 

реагируют на местную терапию или у которых часто 

имеют место рецидивы, при этом применяют итра-

коназол, кетоконазол в дозе 200 мг в сутки 7 дней, 

флуконазол 400 мг однократно; системный терби-

нафин менее эффективен, чем его наружные формы 

[57]. 

Мalassezia-фолликулит – инфекция волосяного 

фолликула, вызванная теми же дрожжевыми гриба-

ми, что и отрубевидный лишай, и представляет со-

бой отдельно расположенные папуло-пустулезные 

высыпания, локализующиеся на верхней половине 

туловища и плечах [56]. 

В лечении Мalassezia -фолликулита следует при-

держиваться тех же принципов, что и в терапии от-

рубевидного лишая, но предпочтительнее сочетать 

системный кетоконазол (по 200 мг ежедневно в те-

чение 4 недель) с наружными антимикотиками [56]. 

Malassezia spp. также принимают участие в воз-

никновении себорейного дерматита (СД). С очагов 

поражения при СД, по сравнению с результатами 

обследования здоровой кожи (46%), наиболее часто 

высевали M. globosa, M. restricta, M. furfur (83%) [54]. 

Rincón S. и соавт. [58] выделяли с кожи дерматоло-

гических больных M. globosa (37,5%), M. sympodialis 

(31,3%), М. furfur (31,3%). M. globosa преобладала у 

пациентов с отрубевидным лишаем (67%) и у ВИЧ-

инфицированных пациентов с СД (85%). У ВИЧ-

отрицательных пациентов с атопическим дермати-

том или СД М. furfur и M restricta были обнаружены 

в 72% и 26% случаев соответственно. 

У ВИЧ-инфицированных пациентов СД появ-

ляется рано, встречается чаще, протекает тяжелее 

и трудно поддается лечению, чем у лиц без ВИЧ-

инфекции. СД у ВИЧ-инфицированных лиц развива-

ется при уровне CD4 –  450-550 кл/мкл и ниже. Низ-

кое содержание CD4 клеток предрасполагает к более 

интенсивным и распространенным высыпаниям СД, 

сопровождающимся зудом [59-61]. Частота встреча-

емости СД у ВИЧ-инфицированных различна и не-

значительно зависит от стадии иммунодефицита. В 

начальной стадии ВИЧ-инфекции страдают СД 24% 

больных, при СПИДе – 30,3% [62]. Впервые развив-

шийся СД или его легкое обострение у пациента с 

установленной ВИЧ-инфекцией может соответство-

вать переходу бессимптомной фазы ВИЧ-инфекции 

в клинически выраженную [62]. Точный механизм, 

под действием которого вирус иммунодефицита спо-

собствует атипичному и взрывному началу СД и дру-

гих распространенных воспалительных заболеваний 

кожи, не известен. Изучали плотность обсеменен-

ности кожи грибами Маlassezia и влияние факторов 

питания [63]. Независимо от наличия кожной пато-

логии, при ВИЧ-инфекции в кожном сале снижается 

содержание свободных жирных кислот и значитель-

но возрастает уровень триглицеридов и сквалена [64, 

65]. Prohic A., Kasumagic-Halilovic E. [66] исследовали 

у 50 пациентов (из них у 20 – ВИЧ-инфицированных) 

кожные чешуйки с волосистой части головы. В обе-

их группах наиболее часто выявляли M. restricta и M. 

globosa. Существенных различий между полученны-

ми результатами обследования у ВИЧ-позитивных и 

ВИЧ-негативных пациентов не наблюдали. 

При СД рекомендуют диету с низким содержани-

ем углеводов, животных жиров, алкоголя; правиль-

ный уход за пораженной кожей (температурный ре-

жим мытья, ограничение посещений саун, примене-

ния косметических декоративных средств). Внутрь 

таким пациентам показаны ферментные препараты, 

биогенные стимуляторы, витамин А (или бета-каро-

тин), витамины группы В (особенно В1, В2, В6), D, Е, 

аскорбиновая и никотиновая кислоты, биотин, гли-

церофосфат, препараты серы, кальция, меди, желе-

за, окись цинка. Из физических методов применяют 

дарсонвализацию и криомассаж кожи волосистой 

части головы, индуктотермию области надпочечни-

ков, лазеропунктуру, транскраниальную электрости-

муляцию ствола мозга [67] .
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В перечень средств для лечения СД входят азолы, 

аллиламины, топические иммуномодуляторы и раз-

личные неспецифические агенты [51, 52], но ведущую 

роль отводят антимикотическим препаратам. Высо-

кий профилактический эффект оказало использова-

ние один раз в неделю 2% шампуня с кетоконазолом 

[68]. Установлено, что кетоконазол in vitro более эф-

фективен, чем другие азольные соединения, такие, 

как флуконазол, эконазол, клотримазол и миконазол. 

Устойчивых форм Malassezia spp. к кетоконазолу не 

обнаружили [69]. С целью подавления воспаления 

применяют топические стероиды и препараты цин-

ка, азелаиновой кислоты. В качестве кератолитиков 

назначают  наружные средства, содержащие салици-

ловую кислоту и деготь, а также широко используют 

лечебные шампуни косметических марок. Нестеро-

идные ингибиторы кальциневрина (такролимус, пи-

мекролимус) подавляют провоспалительную актив-

ность Т-лимфоцитов и применяют наружно на очаги 

поражения. Эти препараты показаны в случаях тор-

пидно текущего СД, особенно актуальны – при ле-

чении СД у ВИЧ-позитивных пациентов [70-72]. При 

неэффективности наружной терапии рекомендуют в 

течение четырех недель назначение внутрь следую-

щих системных антимикотических препаратов: ке-

токоназола (200 мг/сут), флуконазола (300 мг/нед), 

итраконазола (200 мг/сут) [69, 73-76] .

В особо тяжелых случаях используют себосу-

прессивные препараты, например, изотретиноин, 

уменьшающий активность и размер сальных желез 

на величину до 90% и обладающий также противо-

воспалительным действием. Установили, что еже-

дневный прием препарата в суточной дозе от 0,1 до 

0,3 мг/кг массы тела приводит к улучшению тяжелой 

себореи после 4-х недель лечения. В последующем 

можно эффективно поддерживать состояние в тече-

ние нескольких лет дозой препарата от 5 до 10 мг/

сутки [77]. 

Dunic I. и соавт. [78] показали, что у ВИЧ-

инфицированных пациентов с применением анти-

ретровирусной терапии значительно возрастала 

эффективность стандартных методов лечения СД. 

В течение 22 месяцев, на фоне проводимой ВААРТ, 

авторы наблюдали у 84,2% пациентов регресс СД. В 

группе больных, не получавших ВААРТ, разрешение 

СД отмечали в 41,2% случаев. Однако, по данным 

[68], регресс СД под влиянием ВААРТ был незначи-

тельным. Себорейный дерматит – это один из ран-

них кожных признаков у ВИЧ инфицированных лиц. 

При длительно текущем, торпидном к терапии СД 

необходимо обязательное обследование на ВИЧ ин-

фекцию [68, 79].

Криптококкоз – оппортунистическая инфекция, 

в основном, поражающая иммуносупрессивных па-

циентов. Это заболевание выявляют у 13-23% боль-

ных ВИЧ-инфекцией, т.к. оно является одним из 

основных ВИЧ-ассоциированных инфекций и ярко 

проявляется в условиях иммунодефицита организма 

[80]. В Великобритании с 1990 г. ежегодно регистри-

руют от 17 до 66 случаев на 100 больных, имеющих 

СПИД [80]. Наиболее частые проявления крипто-

коккоза – менингиты и менингоэнцефалиты, основ-

ной возбудитель которых Cryptococcus neoformans, 

реже – C. neoformans var. gattii. Другие виды крип-

тококков широко распространены в природе и явля-

ются сапробами, которые (C. laurentii) редко также 

могут вызывать менингит у ВИЧ-инфицированных 

пациентов [81]. Васильева Н.В. [82] при выделении 

криптококков от пациентов в России установила, 

что эти грибы представляют молекулярные типы 

VNI, VNIII и VNIV, серотипам А, Д, АД и вариантам 

С. neoformans var. grubii, var. neoformas и var. grubii/

var. neoformans, и что морфология тканевых форм 

гриба изменяется по мере снижения вирулентности. 

Наиболее вирулентные штаммы криптококка вызы-

вают более тяжелые поражения головного мозга и 

легких, при этом формируется большее число очагов 

лизиса («цист») на фоне подавления воспалительной 

реакции. Менее вирулентные штаммы индуцируют 

гранулематозную реакцию при меньшем числе оча-

гов лизиса. В ассоциациях с бактериями и микроми-

цетами проявляются различные взаимоотношения 

криптококков. Возбудитель попадает в организм ин-

галяционным путем и поражает легкие, затем легко 

распространяется по организму, захватывая мозг. 

Особенно тяжело протекает криптококкоз ЦНС у 

больных злокачественными заболеваниями крови, у 

ВИЧ-инфицированных лиц, у пациентов, имеющих 

другие проявления иммунодефицитов, а также у де-

тей в возрасте до 1 года. Диссеминированный крип-

тококкоз выявляют у лиц с выраженным иммуноде-

фицитом. До внедрения антиретровирусной терапии 

диссеминированный криптококкоз обнаруживали у 

5-8% ВИЧ-инфицированных пациентов при количе-

стве клеток CD4 менее 50 кл/мл. Столярова Л.Ю. и 

соавт. [83] наблюдали у 80% ВИЧ-инфицированных 

лиц криптококковый менингит, который в началь-

ной стадии отличался медленным развитием и от-

сутствием специфических симптомов. Авторы опи-

сывают случай генерализованного криптококкоза на 

фоне быстро прогрессирующей ВИЧ-инфекции. На 

стадии СПИД криптококкоз – причина летального 

исхода больных ВИЧ-инфекцией [84]. При иссле-

довании различных жидких сред организма Parmar 

R. и соавт. [85] выделили C. neoformans у 4% ВИЧ-

инфицированных больных. Для лечения криптокок-

козного менингита, менингоэнцефалита применяют 

длительную терапию флуконазолом, позаконазолом 

и их комбинацией с амфотерицином В. Проспек-

тивным контролируемым исследованием показа-

но, что прием флуконазола и итраконазола снижает 

частоту встречаемости криптококкоза среди ВИЧ-

инфицированных пациентов с CD4 менее 50 кл/мл. 

При поражении мозга и его оболочек лечение вклю-

чало амфотерицин В (7 мг/кг ежедневно) в сочетании 

с флуцитозином (100 мг/кг/сут в течение 2 недель) и 

последующим использованием флуконазола в дозе 

до 400 мг в сутки до 4-8 недель. Такую «поддержива-
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ющую» терапию продолжали до нормализации коли-

чества СД4+ лимфоцитов и внутричерепного давле-

ния. К флуконазолу у C. neoformans резистентность 

отмечают редко, поэтому комбинация флуконазола 

(400-800 мг/сут) с флуцитозином была альтернати-

вой комбинации амфотерицина В с флуцитозином 

[86]. 

Грибы рода Aspergillus широко распространены в 

окружающей среде. В организм человека они попа-

дают ингаляционным путем с пылью, реже – через 

поврежденную кожу. В 90% случаев A. fumigatus вы-

зывает аспергиллез у больных группы риска – полу-

чающих лечение по поводу рака или после пересад-

ки органов на фоне иммуносупрессивной терапии и 

имеющих нейтропению, которая не характерна для 

ВИЧ инфицированных больных, поэтому аспергил-

лез редко наблюдают у ВИЧ-положительных пациен-

тов. При исследовании соскобов кожи и отделяемого 

слизистых оболочек у ВИЧ-инфицированных паци-

ентов Parmar R. и соавт. [85] высевали Aspergillus spp. 

в 3% случаев. По данным Рахмановой А.Г. и соавт. 

[87], у ВИЧ-инфицированных лиц средняя частота 

инвазивного аспергиллеза составляет 4%, на позд-

них стадиях СПИД – 12%. Инвазивный аспергиллез 

легких (70%) – частая форма аспергиллеза у этой ка-

тегории пациентов. Возбудители инвазивного аспер-

гиллеза при ВИЧ-инфекции: A. fumigatus (84%), A. 

flavus (8%), A. niger (5%), A. terreus (3%). Первичный 

аспергиллез кожи у больных ВИЧ-инфекцией выяв-

ляют редко [88]. У ВИЧ-положительных лиц с аспер-

гиллезом, не получавших антиретровирусную тера-

пию, уровень CD4 клеток был менее 100 кл/мл [90]. 

Benson С. и соавт. [89] при обследовании 85% боль-

ных СПИД с инвазивным аспергиллезом отмечали 

у 25% – некротическую пневмонию, трахеобронхит, 

экстрапульмональные проявления инфекции, у 16% 

– диссеминированное поражение двух и более ор-

ганов. Летальность при инвазивном аспергиллезе у 

ВИЧ-инфицированных пациентов составила 72-81%, 

медиана выживаемости после постановки диагноза 

– 10 месяцев. 

Данные по лечению аспергиллеза у ВИЧ-

инфицированных лиц не систематизированы. Ben-

son С. и соавт. [89] рекомендуют начинать антифун-

гальную терапию с вориконазола. После стабилиза-

ции состояния больного возможно применение рас-

твора итраконазола, который в качестве начальной 

терапии используют только у больных с умеренной 

иммуносупрессией. Обычный и липидный амфоте-

рицин В, каспофунгин (50мг/сут) являются альтер-

нативными препаратами. При неэффективности во-

риконазола применяют комбинированную терапию. 

Основными факторами, влияющими на благоприят-

ный исход заболевания, являются раннее лечение и 

эффективная ВААРТ. 

Rhodotorula spp. – несовершенные дрожжи, ба-

зидиомицеты, широко распространенные в окружа-

ющей среде. Их обнаруживают в воздухе, морской 

воде, на растительном материале. На коже и ногтях 

человека Rhodotorula может присутствовать как са-

пробионт, колонизировать респираторный и моче-

выделительный тракты. Некоторые виды – R. muci-

laginosa (rubra) и  R. giutinis составляют менее 0,5% 

культур, выделяемых из полости рта, и более 12% 

изолятов – из кала. В научной литературе имеются 

единичные сообщения об обнаружении этих грибов 

при менингитах, кератитах, системных микозах, сеп-

сисе у иммунокомпрометированных лиц, в том числе 

ВИЧ-инфицированных. Менингиты у этой категории 

пациентов были обусловлены R. mucilaginosa (rubra), 

R. glutinis [90-92]. 

Пневмоцистоз – наиболее частый оппортунисти-

ческий микоз, как у больных СПИД, так и у пациен-

тов, получающих кортикостероидную или интенсив-

ную иммуносупрессивную терапию. Эта инфекция 

остается СПИД-маркерной, несмотря на введение 

высокоактивной антивирусной терапии. У 65% боль-

ных СПИДом это заболевание обнаруживают либо 

изолированно, либо в сочетании с другими оппорту-

нистическими инфекциями. При СПИДе у больных 

с легочной патологией возбудитель пневмоцистоза 

выявляют в 90% случаев [93]. Без специфического 

лечения от пневмоцистной пневмонии (ПП) умирает 

70% больных ВИЧ. У пациентов с ВИЧ-инфекцией в 

стадии СПИД из легких происходит диссеменация 

Pneumocystis с поражением лимфатических узлов, 

селезенки, костного мозга, печени, почек, голов-

ного мозга, поджелудочной железы, кожи и других 

органов [94]. Эффективность терапии свежей ПП у 

больных с ВИЧ-инфекцией достигает 75-80%. Только 

у 43% пациентов через 5 месяцев исчезают патологи-

ческие изменения на рентгенограммах; у 10-40% воз-

никают рецидивы, иногда – 5-7 раз в течение жизни. 

Несмотря на относительную эффективность лече-

ния, средняя продолжительность жизни больного 

ПП с ВИЧ-инфекцией составляет около 9 месяцев; 

в течение 21 месяца умирает подавляющее боль-

шинство пациентов. Для лечения ПП рекомендуют 

триметоприм-сульфаметоксазол (котримоксазол): 

внутрь – 20 мг/(кг·сут)/100мг/(кг·сут) в 4 приёма со-

ответственно; внутривенно – 15 мг/(кг·сут)/75мг/

(кг·сут) в 4 введения соответственно. В первые 3-5 

дней после начала противопневмоцистного лечения 

имеет место выраженное ухудшение состояния, свя-

занное с массовой гибелью паразитов. Рекомендуют 

кортикостероидные препараты [94].
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