
373

констатовано у 11 (68,8%) осіб, значне покращення і покращення – у 5 (31,3%) пацієнтів,
серед хворих групи порівняння відповідно – у 7 (43,7%) та у 9 (56,3%) осіб.

Отже, включення у комплексну терапію пацієнтів із червоним плескатим лишаєм із
діагностованими змінами функцій гепатобіліарної системи сучасного гепатопротекторного
препарату із вмістом екстракту артишоку (Cynara scolymus) сприяє підвищенню клінічної
ефективності лікування таких пацієнтів.
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Внаслідок розвитку Т-клітинного імунодефіциту, ВІЛ-позитивні особи мають

підвищений ризик розвитку мікобактеріальної інфекції. Найбільш частою опортуністичною
інфекцією ВІЛ-позитивних хворих є туберкульоз (ТБ) – захворювання, викликане бактеріями
виду Mycobacterium tuberculosis complex. Провідною причиною смерті людей, що живуть з
ВІЛ-інфекцією, також виступає ТБ. Однак, у хворих з ВІЛ-асоційованим імунодефіцитом
вагоме місце в структурі опортуністичних інфекції займають умовно-патогенні мікобактерії
Mycobacterium avium/intracellulare complex, які не становлять загрози для осіб з нормальною
кількістю CD4+-лімфоцитів. Дані мікроорганізми спричиняють захворювання під назвою
«мікобактеріоз» (МБ).

Варто зазначити, що патогенні та непатогенні мікобактерії є дуже подібними за
своїми характеристиками та властивостями, за виключенням патогенності та вірулентності.
Тому вкрай важливою є своєчасна диференційна діагностика даних патологій.

Аналіз літературних джерел показав, що клінічний перебіг ТБ та МБ є досить
подібним. Інтоксикаційний синдром є неспецифічним проявом в обох випадках та
характеризується підвищенням температури тіла, схудненням, пітливістю та втомлюваністю.
Однак, чимало авторів відмічають, що у хворих на МБ вірогідно рідше спостерігаються
бронхо-легеневі прояви у вигляді кашлю, задухи, плеврогенного болю та кровохаркання. У
той же час МБ близько в половині випадків характеризується наявністю респіраторних
проявів. Результати багатьох досліджень показали, що при МБ приблизно у 4-5 разів є
вищою частота абдомінальних проявів у вигляді больового синдрому та діареї.

У хворих на ко-інфекцію ВІЛ/туберкульоз із вираженою імуносупресією,
підвищується частота позалегеневих форм ТБ, у тому числі ТБ внутрішньо-грудних
лімфатичних вузлів. Проте, при МБ частота ураження внутрішньогрудних лімфатичних
вузлів є близько вдвічі вищою. У той же час, ураження легеневої тканини спостерігається
значно частішим при ТБ.

Рентгенологічні ознаки легеневої мікобактеріальної інфекції – це множинні
інфільтрації, центролобулярні вузлики, які місцями зливаються, порожнини розпаду, з
переважною локалізацією у середній долі та язичкових сегментах. Такі рентгенологічні
прояви імітують бактеріальну пневмонію та бронхопневмонію, особливо у пацієнтів із
вираженою імуносупресією. При туберкульозній етіології запалення локалізація процесу
частіше з’являється у верхніх частках легень та у верхній частині нижньої частки S6. Однак,
при важкій імуносупресії туберкульоз також може локалізуватись у нижніх відділах легень.

У хворих на МБ значно частіше виявляють запальні зміни в лімфатичних вузлах
черевної порожнини.

Частота виділення збудника на пізніх стадіях ВІЛ-інфекції становить близько 30-50 %
випадків при обох захворюваннях. Однак, важливо відмітити, що ключовим фактором
диференційної діагностики є молекулярно-генетичний та культуральний методи. Як
вказувалось вище, мікроскопічно мікобактерії туберкульозу та нетуберкульозні мікобактерії
є кислотостійкими та палочкоподібними, тому метод мікроскопії не дозволяє їх
віддиференціювати. Однак, молекулярно-генетичн метод Xpert MTB/Rif є
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високоспецифічним та ідентифікує лише Mycobacterium tuberculosis complex. Тому у
випадках, коли мікроскопія є позитивною, а молекулярно-генетичний метод для виявлення
мікобактерій ТБ від’ємним, діагноз МБ є високоймовірним. Чільне місце у диференційній
діагностиці займає культуральний метод, який дозволяє провести видову ідентифікацію
мікобактерій.
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Мета роботи: оцінка перебігу і вислідів хронічних гепатитів В і С у ВІЛ-інфікованих
пацієнтів, а також аналіз причин смерті таких хворих. Проведено ретроспективне
псевдорандомізоване дослідження з глибиною в 5 років. Відібрано 114 медичних карт
стаціонарного хворого (ВІЛ-інфекція в асоціації з гепатитами В і С). Аналіз причин
летальних вислідів у хворих на ВІЛ-інфекцію проводили на підставі вивчення матеріалів
аутопсії 21 пацієнта.

Встановили, що частота загострення ХВГ у III-IV клінічних стадіях ВІЛ-інфекції
суттєво вища, а ремісії – нижча, ніж у I-II стадії – (36,8±4,5) проти (7,0±2,4) % і (35,1±4,5) і
(7,9±2,5) % відповідно (р<0,001). Частота цирозу печінки характеризувалася чіткою
тенденцією до наростання з поглибленням імунодефіциту.

Розрахунок частоти вислідів у цироз печінки показав, що у I-II клінічній стадії ВІЛ-
інфекції ця величина дорівнювала 0,17, а у III-IV стадії – 0,33. Відносний ризик розвитку
цирозу печінки у ВІЛ-інфікованих складав 0,52. Причому вірогідність летального висліду
при цирозі печінки у ВІЛ-інфікованих у I-II клінічній стадії дорівнювала 0,16, а у III-IV стадії
– 0,29 при відносному ризику 0,63. Зниження відносного ризику летального висліду з
урахуванням стадії ВІЛ-інфекції – 0,32.

Середня тривалість життя пацієнтів від моменту виявлення антитіл до ВІЛ становила
(3,4±0,6)року (від 4 міс. до 9 років). Така коротка середня тривалість життя ВІЛ-інфікованих
пацієнтів була обумовлена великою кількістю уперше виявлених хворих вже у IV клінічній
стадії. Більше, ніж у половини (13 з 21) причинами смерті були СНІД-асоційовані
захворювання (61,9 %).

Отже, ретроспективне псевдорандомізоване дослідження показало, що цироз печінки
на ранніх стадіях ВІЛ-інфекції реєстрували в 2,7 разу рідше, ніж у пацієнтів з ВІЛ-інфекцією
у стадії вторинних захворювань. Загострення хронічних гепатитів В і С достовірно частіше
встановлено у III-IV клінічній стадії супутньої ВІЛ-інфекції. За цієї ж обставини частіше
реєструються й ознаки цирозу печінки, а летальні висліди займають одне з провідних місць у
хворих на ВІЛ-інфекцію. Це вказує на необхідність перегляду тактики клінічного ведення
цієї категорії пацієнтів. У 61,9 % випадків причинами смерті були СНІД-індикаторні
захворювання. Туберкульоз виявився провідною причиною летального висліду (46,1 %) ВІЛ-
інфікованих хворих і перебігав переважно в генералізованій формі. Друге місце за частотою
смертельних СНІД-індикаторних захворювань займає токсоплазмоз (30,8 %) з ураженням
головного мозку та інших органів. Менінгоенцефаліти неуточненої (ймовірно, герпетичної)
етіології встановлені у 23,1% померлих. Важливе місце в структурі летальних вислідів у ВІЛ-
інфікованих пацієнтів займає термінальна стадія цирозу печінки змішаної етіології – вірусної
та алкогольної (38,1 %).


