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Резюме
Незважаючи на клінічний досвід діагностики та лікування ПП у ВІЛ-

інфікованих пацієнтів фтизіопульмонологічного стаціонару, подальше 
вивчення і аналіз випадків ПП зберігає свою актуальність. Це обумовле-
но як значною кількістю випадків ВІЛ-СНІДу, так і сучасними особливос-
тями розвитку і протікання ПП у пацієнтів на термінальних стадіях ВІЛ-
інфекції.

Мета дослідження  — встановити клініко-морфологічні особли-
вості пневмоцистної пневмонії (ПП) у пацієнтів з ВИЧ інфекцією залеж-
но від наслідків захворювання.

Матеріали і методи. Проведений аналіз 34 випадків ПП, які склали 
8,5 % серед усіх ВІЛ-інфікованих пацієнтів клініки за 2014-2018 рр. Пацієнти 
були розподілені на дві групи: 1 група (22 пацієнти) — випадки зі сприятли-
вим наслідком та 2 група (12 пацієнтів) — випадки з летальним наслідком. 
Проводили аналіз і зіставлення своєчасності діагностики ВІЛ-інфекції і ПП. 
Враховували характер розвитку ПП, скарги пацієнтів, особливості  перебігу 
та діагностики хвороби, у тому числі — морфологічної.

Результати. Розвиток опортуністичної інфекції Pneumocystis 
jiroveci у хворих з ВІЛ-інфекцією в переважній більшості випадків про-
тікає з розвитком рентгенологічно підтвердженої субтотальной і 
тотальної двосторонньої пневмоцистной пневмонією (ПП).

У групі хворих, які вижили з ПП на тлі ВІЛ визначається достовірно 
більше хворих зі зниженням ваги (55,6% проти 18,2% серед померлих), 
без конкуруючих або супутніх захворювань (59,1% хворих проти 16,7% 
хворих серед померлих). У групі померлих від ПП хворих з ВІЛ досто-
вірно частіше виявляються супутні вірусні інфекції: гепатити С, В — у 
33,3% хворих (в групі тих, що вижили — 0%); цитомегаловірусна інфек-
ція в легенях — у 50,0% хворих (в групі тих, що вижили — 4,5% хво-
рих).   У 50% випадків з летальним результатом ПП діагностована як 
поєднане або конкуруюче захворювання.

У померлих від ПП хворих морфологічно виявляється більш важке і 
масивне ураження легень з ознаками довго викликаного процесу (пнев-
мофіброз, мікроабсцеси, виражене мікрокістообразованіе і ін.) В поєд-
нанні з іншими вірусними, грибковими та бактеріальними інфекціями.

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, пневмоцистна пневмонія, клінічний 
перебіг, морфологічна діагностика.
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Abstract
Despite clinical experience of diagnosing and management 

pneumocystis pneumonia (PP) in HIV-infected patients of pulmonology-
phthisiology hospital, further investigation of such cases is still feasible. 
This is explained both by high prevalence of HIV-AIDS and current features 
of PP course and development at late stages of the HIV-infection.

The aim of the study was to establish the clinical and morphological 
features of PP in patients with HIV infection, depending on the outcome of 
the disease.

Materials and methods. An analysis of 34 PP (8,5 % of all HIV-infected 
patients of the clinic in 2014-2018 years) has been performed. Patients 
were divided into two groups: group 1 (22 patients)  — cases with a 
favorable outcome and group 2 (12 patients)  — cases with a lethal 
outcome. The analysis and comparison of the timeliness of the diagnosis 
of HIV infection and PP have been carried out. The character of PP 
development, patient complaints, the features of the course and 
diagnostics of the disease, including morphological examination have 
been considered.

 Results. An opportunistic Pneumocystis jirovecii infection in majority 
of HIV patients was accompanied by radiologically confirmed sub-total 
and total bilateral PP. 

In group 1 there were significantly more underweight patients (55,6 
%) and patients without co-morbidity (59,1 %) than in group 2 (18,2 % and 
16,7 %, respectively).  The concomitant viral infections such as hepatitis C 
and B (33,3 %), pulmonary cytomegalovirus infection (50,0 %) were more 
prevalent in group 2 than in group 1 (0 % and 4,5 %, respectively). In 50 % 
of deceased patients PP was diagnosed as concomitant or concurrent 
condition. More severe and pronounced structural lesions of the pulmonary 
parenchyma (pneumofibrosis, microabscesses, extensive multiple cysts 
etc.) and combination with other viral, fungal or bacterial infections were 
established in the group 2 in comparison with group 1.

Key words: HIV infection, pneumocystis pneumonia, clinical course, 
morphological diagnosis.
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Пневмоцистная пневмония (ПП)  — заболевание, выз-
ванное усиленным размножением в респираторном отде-
ле сапрофитного микроорганизма Pneumocystis jiroveci [7].

Согласно международной классификации заболева-
ний 10-го пересмотра (МКБ-10), болезненные состояния, 
вызванные пневмоцистами, классифицируются как 

пневмоцистоз. Пневмоцистоз может протекать в виде 
острых респираторных заболеваний, обострений хро-
нических бронхолегочных заболеваний, а также (самая 
тяжелая его форма) в виде пневмоцистных пневмоний 
[4]. Из всего спектра заболеваний, при которых опреде-
ляются пневмоцисты, наиболее изучена именно пневмо-
цистная пневмония (ПП).

Тяжелые пневмонии, вызываемые пневмоцистами в 
основном возникают у лиц с признаками значительного 
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логией, особенно после проведения химиотерапии, 
органическими заболеваниями центральной нервной 
системы.

У взрослых симптомы нарастают постепенно: снижа-
ется аппетит, усиливаются бледность, покашливание, 
появляется мучительный сухой кашель, может отме-
чаться субфебрилитет, периодически — фебрилитет. 

Часто в первые недели заболевания физикальные 
симптомы катаральных изменений в легких отсутствуют.

При СПИДе отмечается еще более вялое течение ПП: 
симптомы со стороны легких появляются в период от 4 
недель до нескольких месяцев [8]. У пациентов может не 
быть ни одышки, ни кашля (или небольшой сухой 
кашель), только отмечается медленное прогрессирова-
ние дыхательных расстройств, появляется одышка и 
нарастают рентгенологические изменения.

Обращает на себя внимание диссонанс между выра-
женностью нарушений дыхания и скудостью физикаль-
ных данных (отсутствуют хрипы), хотя аускультативная 
картина может быть самой разнообразной — как с влаж-
ными, так и сухими хрипами [1].

Частота дыхания у взрослых может достигать 30–50 
дыханий в минуту. Могут быть приступы бронхоспазма, 
периодическая лихорадка.

Таким образом, наиболее характерные для ПП кли-
нические симптомы следующие: одышка, мучительный 
сухой кашель, которые ассоциируются с уровнем в 
крови CD4 лимфоцитов ниже 200 кл / мкл [16].  У ВИЧ-
инфицированных эти симптомы часто сочетаются с 
характерной немотивируемой потерей веса, симптома-
ми кандидоза (молочница), туберкулеза (лихорадка неу-
становленной причины).

Быстрое нарастание симптомов — лихорадки, появ-
ление продуктивного кашля, свидетельствует о присое-
динении гнойной бактериальной инфекции. То есть ПП 
может ассоциироваться с банальной пневмонией, и в 
этих случаях необходимо назначать антибактериальную 
терапию [16].

В последние годы описаны случаи атипичного кли-
нико-рентгенологического течения пневмоцистоза у 
ВИЧ-инфицированных пациентов [12, 14], которое может 
проявляться по типу мелкоузелковой диссеминации в 
легких, с признаками кавитации; локального поражения 
легких по типу инфаркта. Описан случай начальных кли-
нических симптомов, больше соответствующих острой 
эозинофильной пневмонии, до получения результатов 
теста на ВИЧ-инфекцию и иммунологических тестов на 
ряд специфических возбудителей.  

Pneumocystis jirovecii не растут на питательных сре-
дах, поэтому для их обнаружения проводится прямая 
микроскопия окрашенных мазков мокроты или бронхо-
альвеолярного смыва по Романовскому-Гимза, а также 
другими более эффективными методами: прямой имму-
нофлюоресценцией, импрегнацией серебром по 
Гомори, толуидиновым синим [6, 9]. Гранулемы при 
инфекции Pneumocystis в легочной ткани обнаруживают-
ся редко. В некоторых случаях ПП паренхима легкого 
может выглядеть нормальной, но должна вызывать 
подозрение на инфекцию Pneumocystis, особенно у 
пациентов с выраженным иммунодефицитом [9].

угнетения иммунной системы (иммунокомпрометиро-
ванных), в частности, у ослабленных недоношенных 
новорожденных, при врожденных агаммаглобулинеми-
ях, СПИДе, а также при применении иммуносупрессив-
ной терапии при злокачественных новообразованиях, 
коллагеновых, лимфопролиферативных и гематологичес-
ких заболеваниях, трансплантации органов и др. [15]. 

До широкого внедрения антиретровирусной тера-
пии (АРТ) и профилактики ПП заболевание возникало у 
70–80 % пациентов со СПИДом при смертности 20–40 % 
на фоне специфической терапии [11]. 90 % случаев ПП 
наблюдаются у пациентов с количеством CD4 Т-лимфо-
цитов в крови менее < 200 клеток / мкл. На 2017 год 
заболеваемость ПП среди пациентов со СПИДом в 
Западной Европе и США составляла менее 1 случая на 
100 человек. В большинстве случаев заболевают ПП 
пациенты, не знающие о своей ВИЧ-инфекции или не 
получающие постоянную АРТ, при развитии выражен-
ной иммуносупрессии (с числом CD4 < 200 клеток / мкл 
или < 14 % в крови). Другие факторы риска развития ПП: 
наличие в анамнезе предыдущих эпизодов ПП, орофа-
рингеальный кандидоз, рецидивирующая бактериаль-
ная пневмония, немотивированная потеря веса, высо-
кая вирусная нагрузка. 

ПП является СПИД-индикаторным заболеванием, 
которое характерно для IV стадии ВИЧ-инфекции [10].

У взрослых среди основных групп риска первое 
место занимают больные СПИДом: ПП является одной из 
самых распространенных оппортунистических инфек-
ций у ВИЧ-инфицированных больных, развивается более 
чем у 60 % лиц этой группы [1, 13, 16]. На втором месте по 
частоте заболеваемости ПП — больные с лимфоретику-
лярным раком, на третьем  — лица с трансплантацией 
органов, получающие терапию циклоспорином.

Возбудителем пневмоцистной пневмонии человека 
является внеклеточный паразит Pneumocystis jiroveci, 
который в настоящее время таксономически относят к 
дрожжеподобным грибам. P. jiroveci проявляет строгий 
тропизм к легочной ткани. В цикле развития пневмоци-
сты выделяют три морфологические формы: вегетатив-
ную (трофозоид), цисту с внутрицистными тельцами, 
которые при выходе из цисты называют спорозоидами.

Признано, что выраженное уменьшение числа и/или 
функции Т-лимфоцитов является тем критическим имму-
нодефицитным состоянием, которое необходимо для 
развития ПП, однако состояние гуморального иммуни-
тета также имеет большое значение в возникновении 
заболевания [2]. 

ПП может протекать как первичное заболевание, так 
и при реактивации латентной инфекции [1]. 

Инкубационный период ПП может длиться от 2 дней 
до 2 месяцев. Заболевание, как правило, развивается 
незаметно: постепенно появляется тахипноэ, одышка у 
детей может быть с частотой дыханий более 80 в минуту, 
отмечается навязчивый коклюшеподобный кашель. 

У старших детей и взрослых заболевание не имеет 
четкой стадийности и часто воспринимается как хрони-
ческий бронхолегочный процесс. Преморбидный фон у 
них, обусловливающий иммуносупрессивное состояние, 
представлен ВИЧ-инфекцией, а также онко-, гематопато-
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Скопление пенистых макрофагов  — фосфолипофа-
гов, является характерным признаком развития латент-
ного периода ПП. При дальнейшем развитии процесса 
происходит прогрессивное разрушение альвеолоцитов 
I типа, а также появляются выраженная экссудация и 
лейкоцитоз. Многие альвеолы заполняются эозино-
фильными массами, в составе которых определяются 
тонкостенные трофозоиды [5].

На основании морфологических изменений в легких 
выделяют 3 стадии ПП. Начальная стадия (I), или отеч-
ная, характеризуется наличием цист и трофозоидов, 
прикрепленных к фибронектину альвеолярной стенки. 
Для этой стадии характерно отсутствие явных призна-
ков воспаления стенок альвеол, а также каких-либо 
существенных клинических проявлений. Во II стадии, 
ателектатической, наблюдается десквамация альвео-
лярного эпителия и повышение количества цист внутри 
альвеолярных макрофагов. На этой стадии  появляются 
первые клинические симптомы болезни. III (финальная) 
стадия представляет собой реактивный альвеолит с 
интенсивной десквамацией альвеолярного эпителия, 
вакуолизацией цитоплазмы альвеолярных макрофагов, 
моноцито- или плазмоцитарной интерстициальной 
инфильтрацией, большим количеством пневмоцист как 
в макрофагах, так и в просвете альвеол [2]. При обрат-
ном  развитии воспалительного процесса могут форми-
роваться фиброзно-кистозные изменения в легких, 
облитерация бронхиол, что характерно для заключи-
тельной эмфизематозной стадии ПП [5].

На фоне СПИДа, как правило, отмечаются морфоло-
гические признаки развития только второй-третьей ста-
дий ПП, без выраженного интерстициального воспале-
ния, что, вероятно, обусловлено резко сниженной имму-
нобиологической реактивностью организма и тоталь-
ным поражением легочной ткани. В случаях развития 
СПИДа с критическим снижением CD4+ клеток часто 
отмечают параллельное развитие микст-инфекции [3].

Несмотря на клинический опыт диагностики и лече-
ния ПП у ВИЧ-инфицированных пациентов фтизиопуль-
монологического стационара, дальнейшее изучение и 
анализ случаев ПП сохраняет свою актуальность. Это 
обусловлено как значительным количеством случаев 
ВИЧ-СПИДа, так и современными особенностями разви-
тия и протекания ПП у пациентов на терминальных ста-
диях ВИЧ-инфекции.

Цель исследования — установить клинико-морфоло-
гические особенности пневмоцистной пневмонии (ПП) у 
пациентов с ВИЧ инфекцией в зависимости от последст-
вий заболевания.

Материалы и методы исследования

В исследование были включены все пациенты с 
диагнозом пневмоцистной пневмонии на фоне ВИЧ- 
инфекции, которые находились на лечении в стациона-
ре фтизиопульмонологического профиля за последние 
5 лет — всего 34 случая. ПП была диагностирована у 
8,5 % всех госпитализированных ВИЧ-инфицированных 
пациентов. Среди пациентов было 18 мужчин и 16 жен-
щин. Средний возраст составил (43,5 ± 2,0) лет. Больные 
были разделены на 2 группы. В 1 группу вошли 22 паци-

ента, прошедшие курс лечения и выписанные из стацио-
нара с улучшением состояния. Вторую группу составили 
12 пациентов с летальным исходом.

В 26 случаях диагноз ПП установлен на основании 
лабораторных и клинико-рентгенологических данных. 
Среди них у 7 пациентов диагноз ПП был установлен до 
поступления в стационар и еще у 19 — во время обсле-
дования в клинике, по результатам рентгенологических 
и клинико-лабораторных  показателей. 

Прижизненное гистологическое исследование 
биопсийного материала было выполнено в 4-х случаях. 
Из них диагноз ПП был верифицирован по результатам 
биопсии легкого, полученной при видеоассистирован-
ной торакоскопии — в 2 случаях (в одном случае был 
предварительный клинический диагноз  — диссемини-
рованный процесс в легких неясного ґенеза, в другом — 
подозрение на ПП). Еще в 2 случаях с предварительным 
клиническим диагнозом «диссеминированный процесс 
в легких неясного генеза» выполнялась биопсия при 
фибробронхоскопии.

Аутопсийное исследование проводилось в 6 случа-
ях ПП, из них в 4-х случаях диагноз был установлен 
посмертно.

При гистологическом исследовании биопсийного и 
аутопсийного материала применяли как традиционную 
гистологическую окраску гематоксилин-эозином, так и 
специальную окраску на выявление грибковой флоры 
по Гомори-Гроккоту.

Статистический анализ данных проводили метода-
ми параметрической (t-тесты Стьюдента) и непараме-
трической (U-критерий Уилкоксона) статистики с помо-
щью статистических пакетов Microsoft Exel лицензион-
ного пакета программ Microsoft Office Professional 2007.

Результаты исследований  и их обсуждение

Ретроспективный анализ историй болезни показал, 
что в 1 группе пациентов ВИЧ-инфекция была обнаруже-
на до поступления в стационар в   3 случаях (13,6 %), и в 
19 случаях (86,4 %) ВИЧ-инфекцию диагностировали в 
стационаре. Во 2 группе в 4 случаях (33,3 %) ВИЧ-
инфекция была установлена до госпитализации и в 8 
случаях (66,7 %) — по результатам лабораторных иссле-
дований в стационаре. Достоверной разницы по дан-
ным показателям своевременности диагностики ВИЧ-
инфекции между группами не установлено.

В 1 группе ПП была диагностирована до поступления 
в стационар в 6 случаях (27,3 %), а в 16 случаях (72,7 %) 
правильный клинический диагноз был установлен в ста-
ционаре. ПП была установлена в 4 случаях с предвари-
тельным клиническим диагнозом «диссеминированный 
процесс в легких неясного генеза», в 8 случаях — «пнев-
монии» (интерстициальная идиопатическая, негоспи-
тальная, гиперсенситивная), в 2 случаях — предвари-
тельного диагноза «хроническое обструктивное заболе-
вание легких» (ХОЗЛ), а также по 1 случаю — «идиопати-
ческий фиброз легких» и «саркоидоз». Во 2 группе диаг-
ноз ПП был установлен до поступления в стационар в 1 
случае (8,3 %), (р = 0,127 относительно 1 группы), в 7 
случаях (58,3 %)  — по результатам клинико-лаборатор-
ных исследований и посмертно, по данным аутопсии — в 
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4 случах (33,3 %). Предварительный клинический диаг-
ноз во 2 группе: 3 случая — туберкулез легких (инфиль-
тративный туберкулез с поражением бронхов  — 1 слу-
чай и диссеминированный — 2 случая), 4 случая — пнев-
монии, 2 случая  — интерстициальная пневмопатия и 
альвеолярный протеиноз, ХОЗЛ и новообразование в 
легком  — по 1 случаю. Таким образом, обе группы суще-
ственно не различались по описанным показателям сво-
евременности и правильности диагностики ПП, хотя и 
наблюдалась тенденция более раннего установления 
диагноза ПП в 1 группе больных — у 27,3 % больных, а во 
2 группе — у 8,3 %, р = 0,127.

Как известно, для ПП характерно двустороннее 
поражение легких. Действительно, в 1 группе рентгено-
логически двустороннее поражение наблюдалось в 18 
случаях (81,8 %), в преобладающем числе рентгенологи-
чески описаны двусторонние полисегментарные пора-
жения легких. Во 2 группе также преобладали двусто-
ронние субтотальные или тотальные поражения легких, 
хотя в 2 случаях были обнаружены только очаговые 
проявления ПП в обоих легких.

ПП в качестве оппортунистической моноинфекции 
диагностирована достоверно чаще в 1 группе — в 
59,1 % случаев, а во 2 группе — только в 16,7 % случаев, 
р = 0,005 (табл. 1). Во 2 группе сочетанная оппортунисти-
ческая инфекция была представлена широким спектром 
инфекционных агентов. На первом месте по частоте 
встречаемости была цитомегаловирусная инфекция 
(50,0 %), на втором месте (33,3 %) — сочетанная вирус-
ная инфекция (вирусные гепатиты С и В). Также в этой 
группе отмечены случаи ассоциации ПП с аспергилле-
зом легких — 16,7 % случаев, орофарингеальным канди-
дозом — 16,7 % случаев. В единичных случаях инфекция 
Pneumocystis jiroveci сочеталась с туберкулезом, сифили-
сом, вирусом Эпштейна-Барра, вирусами герпеса 1–2 
типа и респираторно-синцитиальным вирусом, а также 
генерализованной формой саркомы Капоши. 

По результатам прижизненных клинико-лаборатор-
ных исследований и патологоанатомического исследо-
вания было установлено, что во 2-й группе в 6 из 12 
случаев (50,0 %)  ПП выступала в качестве сочетанной 

патологии, основным заболеванием были инвазивный 
аспергиллез (2 случая), генерализованная форма сарко-
мы Капоши (1 случай), вирусный гепатит С с исходом в 
цирроз печени (1 случай) и еще в одном случае диагно-
стирован инфекционный миелоэнцефалит.  Кроме того, 
еще в одном случае установлен диагноз конкурирую-
щих заболеваний — ПП и гематогенного туберкулеза с 
преимущественным поражением лимфатических узлов.

При этом в 1 группе ПП сочеталась с туберкулезом 
легких в 22,7 % случаев (против 8,3 % во 2 группе, р > 
0,05), и в таком же количестве наблюдений (22,7 % про-
тив 16,7 % во 2 группе, р > 0,05) отмечена ассоциация с 
орофарингеальным кандидозом (см. табл. 1). В 3 случаях 
(13,6 % против 8,3 % во 2 группе, р > 0,05) была выявлена 
ассоциация с герпетической инфекцией 1–2 типа.  

Достоверно чаще у больных 2 группы при гистоло-
гическом и иммунологическом исследовании установ-
лено наличие сопутствующих вирусных инфекций: цито-
мегаловирусная инфекция — в 50,0 % случаев против 
4,5 % больных 1 группы, р = 0,003, гепатит С, В — соот-
ветственно у 33,3 % больных против 0 % больных 1 груп-
пы, р = 0,014. Таким образом, умирали чаще те ВИЧ-
инфицированные больные с ПП, у которых наблюдались 
сочетанные оппортунистические инфекции, в основ-
ном, — вирусной природы (цитомегаловирусная инфек-
ция, хронические гепатиты В и С).

У большинства больных 2 группы ПП характеризова-
лась тяжелым клиническим течением. Жалобы пациен-
тов представлены в табл. 2. Основными субъективными 
проявлениями у пациентов обеих групп были одыш-
ка  — (83,3  и 72,7 %), кашель  — (77,8  и 72,7 %), сла-
бость  — (55,6  и 54,5 %) и повышение температуры 
тела — (50,0 и 27,3 %) случаев соответственно. При этом 
особенностями описанных жалоб на одышку и кашель 
было преобладание одышки при незначительной физи-
ческой нагрузке и сухой непродуктивный кашель. 

Таблица 1
Частота ассоциации пневмоцистной пневмонии с другими 

вторичными инфекциями легких и других органов у ВИЧ-

инфицированных больных

Оппортунистические 
инфекции

1группа, 
n = 22

2 группа, 
n = 12

Туберкулез 5 22,7 ± 8,9 1 8,3 ± 8,0
Аспергиллез 0 0 2 16,7 ± 10,8
Кандидоз 5 22,7 ± 8,9 2 16,7 ± 10,8
Сифилис 0 0 1 8,3 ± 8,0
Гепатит С, В 0 0* 4 33,3 ± 13,6*
Цитомегаловирус 1 4,5 ± 4,4* 6 50,0 ± 14,4*
Вирус Эпштейна-Барра 1 4,5 ± 4,4 1 8,3 ± 8,0
Герпес вирус 3 13,6 ± 7,3 1 8,3 ± 8,0
Респираторно-
синцитиальный вирус

0 0 1 8,3 ± 8,0

Моноинфекция P. jiroveci 13 59,1 ±10,5* 2 16,7 ± 10,8*

Примечание. * — статистически подтвержденная разница между груп-
пами (р < 0,05).

Таблица 2
Частота субъективных проявлений у пациентов с пневмо-

цистной пневмонией на момент госпитализации

Жалобы пациентов 1 группа, n = 18 2 группа, n = 11
Одышка, всего случаев 15 83,3 ± 8,8 8 72,7 ± 13,4
при физической нагрузке 5 33,3 ± 12,2 3 37,5 ± 17,1
при незначительной 
физической нагрузке

10 66,7 ± 12,2 5 62,5 ± 17,1

Кашель, всего случаев 14 77,8 ± 9,8 8 72,7 ± 13,4
сухой непродуктивный 9 64,3 ± 12,8 4 50,0 ± 17,7
с выделением слизистой 
мокроты

2 14,3 ± 9,4 2 25,0 ± 15,3

с выделением слизисто-
гнойной мокроты

3 21,4 ± 11,0 2 25,0 ± 15,3

Слабость 10 55,6 ± 11,7 6 54,5 ± 15,0
Потливость 3 16,7 ± 8,8 – –
Утомляемость 2 11,1 ± 7,4 1 9,1 ± 8,7
Повышение температу-
ры тела, всего случаев 

9 50,0 ± 11,8 3 27,3 ± 13,4

субфебрильная 5 55,6 ± 16,6 2 66,7 ± 27,2
фебрильная 4 44,4 ± 16,6 1 33,3 ± 27,2
потеря  веса 10 55,6 ± 11,7* 2 18,2 ± 11,6*

Примечание. * — статистически подтвержденная разница между груп-
пами (р < 0,01).
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Достоверные различия между группами были только по 
количеству пациентов, у которых отмечено снижение 
веса, причем в 1 группе таковых было достоверно боль-
ше (55,6 % против 18,2 % во 2 группе), что трудно объяс-
нить. 

Острое развитие заболевания наблюдалось у 22,2 % 
больных в 1 группе и у 18,2 % во 2 группе. Постепенное 
развитие заболевания в течение 1–3 месяцев было у 50,0 
% больных  1 группы и 62,6 % больных 2-й группы. 
Длительность заболевания до поступления в стационар 6 
месяцев и более была  в 1 группе почти в одной трети 
случаев  — у 27,8 % пациентов и у 18,2 % больных во 2 
группе. Таким образом, характер развития заболевания 
был приблизительно одинаковым у больных обеих групп.

Изучены уровни сатурации крови кислородом паци-
ентов в период их госпитализации. В 1 группе эти пока-
затели были представлены у 14 больных (еще в 4-х слу-
чаях уровень сатурации не определяли), во 2-й груп-
пе — в 11 случаях. Отмечена тенденция к более низкому 
уровню сатурации во 2-й группе. Показатель сатурации 
О2 в 1 группе варьировал в диапазоне 71–99 %, среднее 
значение — 90,0 %; во 2 группе — 60–98 %, среднее — 
81,5 % соответственно, без достоверной разницы между 
группами. Кроме того, больные второй группы чаще 
требовали проведение кислородной терапии.

Результаты гистологического исследования

ткани легких

Материал биопсий легких больных 1 группы
В целом отмечалась умеренно представленная 

мозаичность изменений легочной паренхимы. Наряду с 
участками мало измененных альвеол, наблюдались 
участки с умеренной или выраженной воспалительно-
клеточной инфильтрацией интерстиция, местами  — 
явления его незначительного склерозирования. Не во 
всех альвеолах обнаруживались пенистые эозинофиль-
ные массы в ассоциации с крупными альвеолярными 
макрофагами. Отмечались различной величины фоку-
сы-инфильтраты, представленные внутриальвеолярны-
ми скоплениями пенистых эозинофильных масс с вклю-
чениями фибрина. В этих массах могли присутствовать 
макрофаги в малом количестве. Межальвеолярные 
перегородки в этих участках были утолщены в результа-
те воспалительно-клеточной инфильтрации. 
Встречались единичные гигантские многоядерные клет-
ки типа «инородного тела». Изредка выявлялись очаго-
вые разрастания молодой соединительной ткани. 
Наблюдалось микрокистообразование. Наличие пнев-
моцистоза было подтверждено при окраске образцов 
ткани по Гомори.

Гистологические изменения легочной ткани боль-
ных 2-й группы

При макроскопическом исследовании аутопсийного 
материала было отмечено, что легкие имели «резино-
вую» плотность, были серо-красного цвета, «мраморно-
го» вида, на разрезе  — со стекающими слизистыми, 
местами слизисто-кровянистыми, массами.

Морфологические изменения в легких пациентов 
этой группы в целом демонстрировали гораздо более 
разнообразные и выраженные изменения паренхимы 

легких, по сравнению с 1 группой. Чаще всего отмечали 
участки альвеол с массивными скоплениями эозинофиль-
ных пенистых масс, содержащие макрофаги в их составе, 
вплоть до полной облитерации полостей альвеол. В ряде 
наблюдений в этой группе наблюдался реактивный аль-
веолит с интенсивной десквамацией альвеолярного эпи-
телия, значительной вакуолизацией цитоплазмы альвео-
лярных макрофагов. Присутствие большого количества 
пневмоцист хорошо идентифицировалось при гистохи-
мической окраске по Гомори. Также наблюдалось полно-
кровие капилляров, внутриальвеолярное скопление 
фибрина и незначительно-умеренная лимфогистиоци-
тарная инфильтрация интерстиция легких.

Кроме того, в отдельных случаях отмечалось чере-
дование вышеописанных участков с участками компрес-
сионного ателектаза и эмфиземы, встречались изменен-
ные участки легочной ткани по типу фиброзирующего 
альвеолита.

В одном наблюдении определялся выраженный 
неравномерный интерстициальный пневмофиброз и 
многочисленные участки разрастаний молодой соеди-
нительной ткани. Практически во всех сохранных альве-
олярных пространствах обнаруживались как мало пени-
стые гомогенные эозинофильные массы, так и гиалино-
вые мембраны. Присутствовали признаки выраженного 
микрокистообразования. Встречались единичные 
гигантские многоядерные клетки типа инородного тела. 
Многочисленные проявления десквамации альвеоляр-
ного эпителия. В целом гистологические изменения 
характеризовали синдром диффузного альвеолярного 
повреждения. В отдельных участках легкого были выяв-
лены признаки метаморфоза клеток альвеолярного и 
бронхиального эпителия в виде «совиного глаза», что 
характерно для цитомегаловирусной инфекции.

Другое наблюдение из этой группы также характе-
ризовалось полиморфными морфологическими изме-
нениями легочной ткани. Практически во всех альвео-
лярных пространствах были скопления пенистых эози-
нофильных масс с единичными макрофагами. В некото-
рых участках к этим массам примешивался клеточный 
детрит и гранулоциты в различном количестве. 
Формировались множественные микроабсцессы. 
Межальвеолярные перегородки были с умеренной вос-
палительно-клеточной инфильтрацией. Фон легочной 
ткани — диффузно-очаговый нежно-волокнистый сетча-
тый пневмофиброз, больше представленный в субплев-
ральных зонах. При окраске по Гомори было идентифи-
цировано сочетание инвазивных аспергиллеза и канди-
доза с пневмоцистной пневмонией.

Следовательно, у умерших от ПП больных морфоло-
гически выявлялось более тяжелое и массивное пора-
жение легких с признаками значительной длительности 
процесса (пневмофиброз, микроабсцессы, выраженное 
микрокистообразование и др.) и с наличием сочетанных  
инфекций.

Таким образом, в работе представлены характерные 
клинические симптомы и их особенности при развитии 
пневмоцистной пневмонии в группах пациентов с бла-
гоприятным и неудовлетворительным исходами заболе-
вания, а также проанализированы соответствующие 
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морфологические изменения легочной ткани в этих 
группах пациентов. Установлен ряд факторов, которые 
могут иметь прогностическое значение в отношении 
неблагоприятного исхода ПП.    

Выводы

1. Развитие оппортунистической инфекции Pneu mo-
cystis jiroveci у больных с ВИЧ-инфекцией в подавляющем 
большинстве случаев протекает с развитием рентгеноло-
гически подтвержденной субтотальной и тотальной дву-
сторонней пневмоцистной пневмонией (ПП). 

2. В группе выживших больных с ПП на фоне ВИЧ 
определяется достоверно больше больных со снижени-

ем массы тела, а также пациентов  без конкурирующих 
или сопутствующих заболеваний. 

3. В группе умерших от ПП больных с ВИЧ достовер-
но чаще выявляются сопутствующие вирусные инфек-
ции: гепатиты С, В и цитомегаловирусная инфекция.  В 
среднем в 50 % случаев с летальным исходом ПП отме-
чается сочетанное или конкурирующее заболевание. 

4. У умерших от ПП больных морфологически выяв-
ляется более тяжелое и массивное поражение легких с 
признаками длительно протекающего процесса (пнев-
мофиброз, микроабсцессы, выраженное микрокисто-
образование и др.) в сочетании с другими вирусными, 
грибковыми и бактериальными инфекциями.
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