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В статье представлено описание случая успешного лечения 
инвазивного аспергиллеза у ВИЧ-инфицированного пациента в 
стадии СПИД. На примере показана возможность развития ин-
вазивного аспергиллеза в качестве одной из оппортунистических 
микотических инфекций — у больных СПИД. В обсуждении ука
заны современные методы диагностики и лечения инвазивного 
аспергиллеза у больных СПИД. 
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Микозы являются важнейшими из вторичных и 
оппортунистических заболеваний у больных ВИч/ 
СПИД [1, 2]. Значение грибковых инфекций опре
деляют частота, тяжесть клинических проявлений 
и высокая летальность. В ранний период эпидемии 
ВИч-инфекции инвазивный аспергиллез был отне
сен к маркерам СПИД, но позже, в связи с редкостью 
случаев аспергиллеза, это заболевание исключили из 
классификации [3]. Вместе с тем, в последние годы 
все чаще стали появляться сообщения о случаях ин-
вазивного аспергиллеза у больных СПИД [8, 12, 18]. 

Представляем случай успешного лечения инва-
зивного аспергиллеза у больного Л., 32 лет, у которого 
ВИч-инфекция была выявлена в 2003 году. Наркоти
ки не употреблял. Путь инфицирования — половой. 
Больной был направлен в инфекционную больницу 
им.С.П.Боткина с диагнозом «фарингомикоз» после 
обращения в ЛОР НИИ в июне 2003 года с жалобами 
на боли в горле в течение двух недель, где была впер
вые выявлена ВИч – инфекция в стадии СПИД, а 
также распространенный кандидоз полости рта и пи
щевода; энцефалопатия; снижение массы тела более 
10 % и цитомегаловирусная инфекция в латентной 
стадии. На обзорной рентгенограмме и томограммах 
грудной клетки в верхних долях выявлена очаговая и 
сливная инфильтрация с воспалительной дорожкой 
к корням легких, корни расширены. Проводили диф
ференциальную диагностику с туберкулезом легких. 
В иммунограмме: СD4+ – 3 % (33 клетки в 1 мм³), 
СD8+ – 34 % (378 клеток в 1 мм³). Больной получал 
антибактериальную и антимикотическую терапию 
(флуконазол) с положительным эффектом. Исчезли 
боли, налеты в ротовой полости, слабость, нормали
зовалась температура. На контрольной рентгеног
рамме также положительная динамика, уменьшение 
инфильтрации. Изменения в легких расценили, как 
двустороннюю пневмонию в стадии рассасывания. 

Был выписан в конце июня в связи с улучшени
ем состояния под наблюдение дневного стационара. 
Больному была назначена антиретровирусная тера
пия (АРВТ) – комбивир. При исследовании иммуног-
раммы через 3 недели: СD4 – 5 % (65 клеток в 1 мм³). 

Повторно больной поступил через месяц в крайне 
тяжелом состоянии с проявлениями сердечно-сосу
дистой и легочной недостаточности, с жалобами на 
кашель, одышку, лихорадку до 39–40 °С, головокру
жение, истощение. Перенес тяжелый стоматит и гин
гивит. При обследовании легких (рентгенография, 
компьютерная томография) выявлены очаговая дис-
семинация преимущественно в верхних долях обоих 
легких сливного характера с участком просветле
ния и расширение средостения. Отмечено, что ин
фильтрация в прикорневых и верхних отделах име
ла тенденцию к быстрому увеличению. Проводили 
дифференциальную диагностику и обследование на 
пневмоцистоз, туберкулез. Не исключали грибковое 
поражение. Больной продолжал получать комбивир, 
а также бисептол, фансидар, флуконазол, противо
туберкулезное лечение — рифампицин, изониазид, 
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а также амикацин, клиндамицин и ацикловир. От
мечали некоторое улучшение состояния с последую
щим ухудшением. В динамике, при томографическом 
исследовании легких, у больного диагностирована 
очаговая и сливная инфильтрация с полостью распа
да больших размеров с перифокальной воспалитель
ной реакцией и дорожкой к расширенному правому 
корню, где выявляли увеличенные бронхопульмо-
нальные лимфатические узлы. Проводимая проти
вотуберкулезная терапия была не эффективной. В 
дальнейшем было проведено исследование мокроты 
в научно-исследовательском институте медицинской 
микологии им.П.Н.Кашкина. В мокроте был обнару
жен рост Aspergillus fumigatus, в сыворотке крови 
– антитела к Aspergillus fumigatus в титре 1:1600. 

Был установлен окончательный диагноз: ВИч-ин
фекция в стадии СПИД (С3). Инвазивный аспергил-
лез. Распространенный кандидоз желудочно-кишеч
ного тракта (поражение полости рта, глотки, пище
вода, кишечника). Вялотекущий менингоэнцефалит 
смешанной этиологии. Энцефалополиневропатия. 
Пневмоцистная пневмония. Снижение массы тела 
более 10 %. Лейкоплакия языка. Эрозивно-язвенный 
герпетический стоматит и хейлит. После консульти
рования микологом больному был назначен амфоте-
рицин В, лечение которым пациент переносил плохо 
– имели место тошнота, рвота, диарея, анемия, раз
витие почечной и печеночной недостаточности. В 
связи с этим препарат был заменен итраконазолом 
(300 мг 2 раза в сутки). На фоне применения итра-
коназола состояние медленно улучшалось, снизилась 
температура, исчезла одышка, уменьшилась сла
бость, больной стал более активен. В иммунограмме 
в динамике: СD4+ – 121 и 432 клетки в 1 мм³, СD8+ 

– 176 и 793 клеток в 1мм³. На контрольных рентге
нограммах грудной клетки отметили уменьшение 
инфильтрации, сохранение единичных крупнофо
кусных очагов. 

Больной был выписан в конце ноября, после на
хождения в стационаре в течение почти 4 месяцев. 
По настоящее время находится под наблюдением 
дневного стационара, получает высокоактивную ан-
тиретровирусную терапию и антимикотик итракона-
зол (400 мг в сутки). 

обсуждение 
Средняя частота развития инвазивного аспер-

гиллеза у ВИч-инфицированных больных составля
ет около 4 %. На ранних этапах СПИД инвазивный 
аспергиллез выявляют редко, на поздних стадиях 
частота его может достигать 12 % [1, 2, 18]. Инва-
зивный аспергиллез легких составляет около 70 % 
всех случаев аспергиллеза у ВИч-инфицированных 
больных, другие его варианты, например, аспергил-
лезный язвенно-некротический трахеобронхит, ас-
пергиллома встречаются реже [7]. Факторами риска 
развития инвазивного аспергиллеза при СПИД яв
ляются: уровень CD4+ клеток менее 50/мм3, нейтро-

пения < 0,5.109/л, применение стероидов, а также 
сопутствующие хронические заболевания легких. 
Значение применения антибиотиков, пневмонии, 
обусловленной бактериями, цитомегаловирусом или 
Pneumocystis jiroveci, не определено [3, 8]. 

A. fumigatus составляет 84 % возбудителей инвазив-
ного аспергиллеза у ВИч-инфицированных больных, 
A. flavus — 8 %, A. niger — 5 %, A. terreus — 3 % [17]. 

При инвазивном аспергиллезе у больных СПИД 
поражение легких отмечают у 85 % больных, экстра-
пульмональные проявления инфекции – у 25 %, дис-
семинированное поражение двух и более органов – у 
16 % [3, 10]. 

Наиболее распространенными симптомами ин-
вазивного аспергиллеза у больных СПИД являются 
лихорадка (86 %), кашель (70 %), одышка (66 %), плев
ральные боли (27 %), общее недомогание, анорексия 
и снижение массы тела (13 %). Кровохарканье более 
характерно для кавернозных вариантов аспергилле-
за легких [9]. 

Рентгенологические проявления инвазивного ас-
пергиллеза у ВИч-инфицированных больных разно
образны. Наиболее часто отмечают локализованные 
или диффузные инфильтративные изменения (73 %), 
полости (34 %), узелки (14 %), увеличение лимфати
ческих узлов (11 %) и жидкость в плевральной полос
ти (7 %) [10]. Инфильтративные изменения легких, 
как правило, локализованные, диффузные встреча
ются реже и требуют исключения пневмонии, обус
ловленной Pneumocystis jiroveci и CMV. Полости 
чаще бывают толстостенные и обычно располагают
ся в верхних отделах легких. Образование полостей у 
ВИч-инфицированных больных может быть вызва
но различными бактериальными патогенами, вклю
чая и микобактерии, микромицетами, а также воз
никать вследствие новообразования или васкулита. 
Однако у больных с факторами риска инвазивного 
аспергиллеза (например, содержание CD4+ Т-лимфо-
цитов менее 50 клеток/мм3) возникновение полостей 
в легких редко бывает обусловлен микобактериями, 
кавернозный туберкулез характерен для более ран
них стадий СПИД [14]. 

Особенностью микробиологической диагности
ки инвазивного аспергиллеза у больных СПИД яв
ляется высокая частота микотической колонизации 
дыхательных путей. Исследование мокроты не яв
ляется чувствительным или специфичным методом 
диагностики. Например, выявление Aspergillus spp. в 
мокроте отмечали у 4 % ВИч-инфицированных боль
ных, при этом инвазивный аспергиллез выявили у 
10 % пациентов, а колонизацию – у 90 % [8]. Поэто
му важное значение имеют исследование биоптатов 
и БАЛ, а также наличие у больных факторов риска, 
например, выраженной нейтропении. Вместе с тем, 
выявление Aspergillus spp. в мокроте ВИч-инфици
рованных детей с высокой вероятностью свидетель
ствует об инвазивном аспергиллезе [13, 19]. 

Диагностическое значение определения галакто-
маннана в сыворотке крови у этих больных изучено 
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недостаточно [11, 16]. В связи с относительно мед- Применение антимикотиков должно быть длитель-
ленным течением инвазивного аспергиллеза у ВИч- ным, безопасная отмена препаратов возможна после 
инфицированных больных необходимо микробио- 6 месяцев эффективной ВААРТ, которая является 
логическое подтверждение диагноза, эмпирическую обязательным условием успешного лечения инва-
антифунгальную терапию, в отличие от гематологи- зивных микозов у ВИч-инфицированных больных. 
ческих пациентов, не проводят [3, 6]. Если ВААРТ начинают после достижения ремиссии 

Летальность при инвазивном аспергиллезе у инвазивного аспергиллеза, необходимо учитывать 
ВИч-инфицированных больных составляет 72-81 %, возможность развития синдрома воспалительного 
медиана выживаемости после постановки диагноза восстановления иммунитета [3, 11]. 
– 10 месяцев. Основными факторами, влияющими 
на исход заболевания, являются раннее лечение и выводы 
эффективная ВААРТ [15]. 

Антифунгальную терапию рекомендуют начи- 1. Развитие инвазивного аспергиллеза в качес-
нать с вориконазола, после стабилизации состояния тве одной из оппортунистических микотических ин-
больного возможно применение раствора итрако- фекций возможно у больных ВИч/СПИД. 
назола. Итраконазол в качестве начальной терапии 2. Для диагностики аспергиллеза легких следует 
используют только у больных с умеренной иммуно- использовать компьютерную томографию легких, вы-
супрессией. Обычный и липидный амфотерицин В, явление возбудителя при микроскопии и посеве мок-
каспофунгин являются альтернативными препарата- роты или бронхо-альвеолярного лаважа, а также галак-
ми. При неэффективности вориконазола используют томаннана и специфического IgG в сыворотке крови. 
комбинированную терапию [3, 11, 16]. 3. Для успешного лечения инвазивного аспер-

Поскольку такие пациенты обычно используют гиллеза у больных ВИч/СПИД необходима длитель-
несколько лекарственных средств, следует учиты- ная адекватная антимикотическая терапия и эффек-
вать возможные лекарственные взаимодействия. тивное антиретровирусное лечение. 
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