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гноз опухолевых новообразований надпочечни-
ков. Клинические проявления и данные лабора-
торно-инструментальных исследований могут 
быть очень вариабельны, что может привести к 
их неверной трактовке и гипердиагностике как 
адренокортикальных, так и опухолей мозгово-
го слоя надпочечника. Даже на современном 
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уровне развития науки лабораторно-инстру-
ментальные методы исследования часто не 
позволяют выявить гормонально неактивные 
опухоли, диагноз может быть поставлен толь-
ко при тщательном морфологическом исследо-
вании, что и определит прогноз заболевания и 
дальнейшую клиническую тактику. 
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В статье описан клинический случай асимптомного течения генерализованного аспергиллеза на фоне 
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The article describes a clinical case of the asymptomatic course of generalized aspergillosis associated with 
HIV infection diagnosed at autopsy. 
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Введение 
Известно, что вследствие приобретенного 

иммунодефицита развиваются вторичные па-
тологические процессы, в том числе множе-

ственные, которые поражают различные органы 
и системы и проявляются в виде оппортунисти-
ческих (преимущественно условно-патогенного 
генеза) инфекций и злокачественных опухо-
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лей. Одним из патогенных агентов являются 
грибы различных видов, в частности, мицели-
альные грибы рода Aspergillus. 

Эти грибы распространены в природе по-
всеместно. Потенциально патогенны 20 из 200 
их известных разновидностей. Наибольшее 
значение имеют A. fumigatus (на его долю при-
ходится около 90 % заболеваний, вызываемых 
аспергиллами), A. niger (вызывает, в частности, 
инфекции слухового прохода, колонизирует 
открытые полости тела человека), A. flavus 
(вызывает колонизацию и инфекцию прида-
точных пазух носа). A. terreus и A. Nidulans, A. 
clavatus и A. niger могут быть причиной аллер-
гических состояний. 

Риск возникновения инвазивной грибко-
вой инфекции у пациентов обусловлен двумя 
группами факторов: а) факторы окружающей 
среды, б) факторы, относимые к состоянию па-
циента. Заражение происходит в основном инга-
ляторно, инкубационный период зависит от дозы 
ингалированного гриба и может колебаться, по 
разным данным, от 15–20 мин до нескольких 
дней и недель. Инфицирование аспергиллами 
может проходить и через воду; так, описан слу-
чай заболевания ранее здорового ребенка, почти 
утонувшего (near-drowning) в пруду [1]. 

Вплоть до начала 1970-х годов аспергил-
лез являлся редким заболеванием и описан был 
недостаточно. Однако с увеличением интенсив-
ности химиотерапии и введением в практику 
пересадки органов частота инвазивного аспер-
гиллеза (ИА) увеличилась. Встречается ИА у 
пациентов онкологического профиля, часто на 
фоне трансплантации костного мозга, а также 
после операций на сердце, трансплантации со-
лидных органов [2]. Частота ИА при остром лей-
козе составляет 5–24,0 %, аллогенной трансплан-
тации костного мозга — 4–9,0 %, аутологичной 
трансплантации костного мозга — 0,5–6,0 % [3]. 

В клинической практике инфекциониста 
аспергиллез встречается не часто, что позво-
лило CDC исключить его из списка СПИД-
индикаторных заболеваний в 1984 году. Так, в 
исследовании K. J. Pursell et al. [4] встречае-
мость аспергиллеза на стадии СПИДа состав-
ляет 0,05 %. Поэтому роль СПИДа в развитии 
этого заболевания дискутабельна. У многих 
пациентов с этим заболеванием существуют та-
кие классические факторы риска, как нейтропе-
ния и гормональная терапия. Существует следу-
ющая классификация аспергиллеза [3, 5, 6]: 

1) поверхностный — инфекции слухового 
прохода, роговицы глаза, а также первичное 
поражение кожи; показано, что придаточные 
пазухи носа могут быть первичным очагом в 
10–15 % аспергиллезной инвазии; 

2) неинвазивный — аллергический брон-
хит и аспергилломы у пациентов с предше-

ствующим кавернообразующим легочным за-
болеванием (в первую очередь — с туберкуле-
зом); установлено, что аллергический бронхо-
легочный аспергиллез может протекать в виде 
трех клинических вариантов: астмоподобного, 
инфильтративного и «классического» (сочета-
ние бронхо-обструктивного и инфильтратив-
ного синдромов); 

3) инвазивный — обнаруживаемый, как 
правило, у пациентов с нейтропенией; различа-
ют острую инвазивную и хроническую некроти-
зирующую формы (которые могут протекать как 
локальное поражение легочной паренхимы, диф-
фузное поражение легочной паренхимы, язвен-
ный трахеобронхит); возможно развитие легоч-
ного кровотечения, а у больных с нейтропенией — 
спонтанного пневмоторакса;  

4) генерализованный — с поражением лег-
ких, ЦНС, печени, почек, кожи; наблюдается у 
30–40 % больных с ИА легких; поражение 
ЦНС в случае ИА происходит более чем в 
50 % случаев и встречается чаще на фоне ВИЧ-
инфекции, чем при других иммунодефицитных 
состояниях. 

Возможно, изолированное поражение от-
дельных органов при аспергиллезе может 
встречаться и у иммунокомпетентных лиц в 
виде кожных и параназальных форм [7]. 

Наиболее часто первым, а иногда и един-
ственным симптомом аспергиллеза является 
рефрактерная к антибиотикам широкого спек-
тра действия фебрильная нейтропеническая 
лихорадка в течение 5–7 дней. При первых же 
подозрительных симптомах у пациентов груп-
пы риска нужно думать об инвазивной грибко-
вой инфекции. 

Для диагностики заболевания используют 
серологический мониторинг и компьютерную 
томографию (КТ) грудной клетки. Клиниче-
ские и томографические признаки ИА у боль-
ных ВИЧ-инфекцией не отличаются от тако-
вых на фоне других иммунодефицитных со-
стояний. У пациентов со СПИДом встречается 
широкий спектр легочных поражений аспер-
гиллезного генеза, включая хронические по-
лостные образования, инвазивные и бронхи-
альные формы заболевания, что отличает их от 
пациентов из других групп риска [8].  

Для дифференциальной диагностики меж-
ду ИА и бактериальной пневмонией применя-
ется бронхоальвеолярный лаваж, трансбронхи-
альная биопсия; описаны и рентгенологиче-
ские особенности аспергиллеза. В исследова-
ниях ИА, проведенных G. A. Kliasova et al. [9], 
культура возбудителя была выделена в 60,0–
92,0 % случаев (A. fumigatus — 59,0–67,0 %, 
A. flavus — 26,5–29,0 %, A. niger — 4,0–6,5 %), 
серологически диагноз подтвержден у 28,0–
54,0 % пациентов. 
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Одним из важных методов диагностики 
легочного аспергиллеза считается КТ, в ходе 
проведения которой выявляется широкий 
спектр изменений. Значительное количество 
работ посвящено изучению дифференциально-
диагностических КТ-признаков аспергиллеза и 
кандидоза [10]. 

Длительность жизни пациентов после 
установления диагноза аспергиллеза различна. 
Это связано, видимо, с факторами окружаю-
щей среды (а значит, и неспецифической рези-
стентностью пациентов), возможностями диа-
гностики и лечения в различных регионах, ко-
торые меняются с течением времени. 

Значительное число случаев аспергиллеза 
диагностируется только при аутопсии [4]. Так, 
по данным Е. Arteaga Hernández et al. [11], при 
поражениях легких аспергиллы были иденти-
фицированы как находки в полостных образо-
ваниях в 3,2 % случаев. У пациентов на фоне 
ВИЧ-инфекции встречаемость ИА точно не 
известна, и может быть большей, чем описы-
вается. Выявление возбудителя аспергиллеза у 
реанимационных пациентов является плохим 
прогностическим маркером и связано с высо-
кой смертностью независимо от того, является 
ли процесс инвазионным либо это просто ко-
лонизация. Лечение и профилактика заболева-
ния подробно описаны в работах Н.Н. Климко 
[12] и в Рекомендациях Американского Обще-
ства по инфекционным болезням по лечению 
аспергиллёза [13]. Лекарственная профилакти-
ка для пациентов группы высокого риска до 
сих пор не имеет стандартного решения. Меры 
иммунопрофилактики не разработаны. 

Клинический случай 
Пациентка М., 31 год, находилась в Го-

мельской областной инфекционной клинической 
больнице (ГОИКБ) с 11.09.17 по 16.10.17 г. При 
поступлении предъявляла жалобы на желтуш-
ность кожи и склер, увеличение в объеме живо-
та, периферические отеки, снижение диуреза, 
кровоточивость десен, боли в правом подребе-
рье, тремор, плохой сон, головокружение. 

Анамнез заболевания: из анамнеза (выпис-
ка из амбулаторной карты) известно, что на 
диспансерном учете по поводу ВИЧ-инфекции 
находилась с 2002 года. Путь передачи - поло-
вой. Наблюдалась нерегулярно, неоднократно 
вызывалась на прием, в том числе и через 
РОВД. Состояла на учете в наркологическом 
диспансере по поводу синдрома зависимости 
от алкоголя. В 2006 году выявлен хронический 
вирусный гепатит смешанной В и С этиологии. 
Выполнялись биохимические исследования, 
УЗИ органов брюшной полости, назначались 
гепатопротекторы. В 2014 году была установ-
лена 3-я клиническая стадия ВИЧ-инфекции, 
решением консилиума назначена АРТ. При-

верженности к терапии не было, в 2016 изме-
нена схема АРТ. Неоднократно проводились 
беседы о необходимости регулярного приема 
АРТ, гепатопротекторов. Неоднократно лечи-
лась стационарно по поводу пневмонии, остро-
го панкреатита, вторичного гнойного менинги-
та, острой дисметаболической (алкогольной) 
энцефалопатии с серией генерализованных 
эпиприступов, В 2017 году диагностирован рак 
шейки матки, выписана из Гомельского об-
ластного клинического онкологического дис-
пансера (ГОКОД) за нарушение больничного 
режима (самовольно ушла из стационара). 

Последнее ухудшение наступило за две 
недели до госпитализации (обращение в фили-
ал 11.09 2017 г.). Обратилась с жалобами на уве-
личение в объеме живота, желтушность кожи и 
склер. Последний раз употребляла алкоголь 
накануне обращения в поликлинику. Направлена 
в ГОИКБ с диагнозом: «Впервые выявленный 
цирроз печени смешанной этиологии (токсико-
метаболический + вирусный В и С), асцит, ВИЧ-
инфекция, 4-я клиническая стадия». 

Объективный осмотр: при поступлении 
состояние оценено как тяжелое за счет деком-
пенсированного цирроза печени, проявления 
портальной гипертензии (напряженный асцит, 
анасарка) геморрагического синдрома (элемен-
ты геморрагической сыпи на верхних и ниж-
них конечностях), умеренно выраженных 
симптомов портосистемной энцефалопатии. 
Сознание ясное. Несколько заторможена, до-
ступна продуктивному контакту. Очаговая и 
общемозговая неврологическая симптоматика: 
глазные щели и зрачки D=S, реакция зрачков 
сохранена, легкая асимметрия лица, незначи-
тельная девиация языка влево, сухожильные и 
периостальные рефлексы — без четкой разни-
цы сторон. Симптом Бабинского — отрица-
тельный, чувствительность не нарушена. Ме-
нингеальный симптомокомплекс — отрица-
тельный. В позе Ромберга неустойчива. Тело-
сложение правильное, дефицит массы тела 5 %. 
При осмотре кожных покровов отмечается 
умеренно выраженная желтушность кожи и 
склер, ярко выраженные вторичные печеноч-
ные знаки (пальмарная эритема, сосудистые 
«звездочки»). Лицо отечно. На коже предпле-
чий, голеней элементы геморрагической сыпи. 
С поступления заметен «печеночный» запах. 
Отмечается увеличение всех групп лимфо-
узлов. При аускультации дыхание везикуляр-
ное, проводится с обеих сторон, хрипов нет. 
Гемодинамика при поступлении стабильна. 
Тоны сердца ритмичны, ясные. Живот увели-
чен в объеме за счет асцита, напряжен, чув-
ствителен при пальпации. Печень не пальпи-
руется из-за асцита. Выраженные перифериче-
ские отеки. 
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При динамическом мониторинге за состо-
янием пациентки с первых дней отмечается про-
грессирующая отрицательная динамика за счет 
нарастания симптомов печеночно-клеточной недо-
статочности, портосистемной энцефалопатии, 
гепато-ренального синдрома. Признаков дыха-
тельной недостаточности не отмечалось. За 
время госпитализации дважды осматривалась 
неврологом, в связи с отрицательной динами-
кой неврологической симптоматики проводил-
ся дифференциальный диагноз между ток-
соплазмозом головного мозга, менингоэнцефа-
литом, генерализованной цитомегаловирусной 
инфекцией, прогрессирующей многоочаговой 
лейкоэнцефалопатией (ПМЛ). Рекомендован-
ное неврологом МРТ головного мозга прове-
дено не было в связи с нетранспортабельно-
стью пациентки. 

14.09.2017 г. консультирована врачами 
КДК ВИЧ/СПИД: ранее применяемая схема 
АРТ (диданозин + ламивудин + эфавир, зидо-
лам + алувия) в связи с иммунологической не-
эффективностью и развитием анемии заменена 
на схему теноф и алувия. 

28.09. 2017 г. в связи с ухудшением состо-
яния переведена в ОИТ и Р. За время нахожде-
ния в ОИТ и Р неоднократно осматривалась 
врачебными консилиумами. 

Данные лабораторно-инструментальных 
методов обследования: СД4 от 18.11.2016 г. — 
23 кл/мкл, вирусная нагрузка (ВН) — 42320 ко-
пий РНК/мл. СД4 от 12.09.2017 г. — 13 кл/мкл, 
ВН — 3 288 000 копий РНК/мл. 

Общий анализ крови 12.09.2017 г.: эритро-
циты — 3,8*10/12/л, Нв — 87 г/л, лейкоциты — 
3,8*10/9 /л, эозинофилы — 1 %, палочкоядер-
ные — 5 %, сегментоядерные — 69 %, моно-
циты — 6 %, лимфоциты — 19 %, СОЭ — 56 мм/ч. 

Общий анализ крови 16.10.2017 г.: эритро-
циты — 2,32*10/12/л, Нв — 77г/л, лейкоциты — 
1,9*10/9/л, эозинофилы — 0 %, палочкоядер-
ные — 5 %, сегментоядерные — 71 %, моноциты — 
5 %, тромбоциты — 4*10/9/л, СОЭ — 27 мм/ч. 

Биохимический анализ крови 12.09.2017 г.: 
глюкоза — 4,6 ммоль/л, билирубин общ. — 
89,0 мкмоль /л, прямой билирубин — 57,7 мкмоль/л, 
непрямой билирубин — 31, 3 мкмоль/л, тимо-
ловая проба — 39,4 ЕД, АЛТ — 39,4 Е/л, АСТ — 
186,6 Е/л, щелочная фосфатаза — 490,7 Е/л, 
гамма-ГТП — 314,9 Е/л, альфа-амилаза — 93,4 Е/л, 
холестерин — 4,5 ммоль/л, бета-липопротетды — 
79 у.е., общий белок — 65,3 г/л, альбумин — 
21,5 г/л, мочевина — 4,7 ммоль/л, креатинин — 
73,4 мкмоль/л. 

Биохимический анализ крови 02.10.2017 г.: 
глюкоза — 8,7 ммоль/л, билирубин общий — 
357,9 мкмоль/л, прямой билирубин — 
308,8 мкмоль/л, непрямой — 49,1 мкмоль/л, 
тимоловая проба — 13,1 Е/л, АЛТ — 97,8 Е/л, 

АСТ — 79,0 Е/л, общий белок — 40,8 г/л, аль-
бумин — 23,0 г/л, мочевина — 11,1 ммоль/л, 
креатинин — 235,8 мкмоль/л. 

Биохимический анализ крови 16.10.2017 г.: 
глюкоза — 7,5 ммоль/л, билирубин общий — 
265,5 мкмоль/л, прямой билирубин — 
169,4 мкмоль/л, непрямой билирубин — 
96,6 мкмоль/л, АЛТ — 126,1 Е/л, АСТ — 173,1 Е/л, 
щелочная фосфатаза — 265,5 Е/л, альфа-
амилаза — 447,4 Е/л, общий белок — 29,4 г/л, 
альбумин — 16,4 г/л. 

Коагулограмма 12.09.2017 г.: ПТИ — 0,65, 
МНО — 1,69. 26.09.2017 г.: ПТИ — 0,57, МНО — 
1,97; 16.10.2017 г.: ПТИ — 0, 26, МНО — 5,25. 

Общий анализ мочи 12.10.2017 г.: цвет – 
темная, слабо мутная, относительная плот-
ность — 1030, билирубин — ++, уробилин — 
++++, лейкоциты — 8–10, цилиндры гиалино-
вые — 0–1, слизь — ++. 

Иммуноферментный анализ (ИФА): мар-
керы вирусных гепатитов: НВsAg — пол., ан-
тиНСV — пол., НВеАg — отр., антиНВсоr tot — 
пол., антиНВсоrIgМ — отр., антиНВеAg — 
пол., антиНDV — отр., антиНDV — отр.; анти-
тела к антигенам токсоплазм: IgМ — отр, IgG — 
пол.; антитела к возбудителю сифилиса 
12.09.2017 г. — отр. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР). ДНК 
вирусов простого герпеса 1-го и 2-го типов, 
цитомегаловирус и вирус Эпштейн–Барра не 
обнаружены. 

Рентгенологическое исследование легких в 
передне-задней проекции 26.09.2017 г. ЭЭД = 
0,015 мЗв: в легких инфильтративных теней не 
выявлено. Легочный рисунок обогащен, де-
формирован, локально сгущен в левой прикор-
невой зоне. Корни не расширены. Срединная 
тень смещена за счет поворота. Диафрагма – 
норма. Синусы прослеживаются.  

Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости, почек (амбулаторно) 
07.09.2017 г.: печень увеличена в размерах: 
КВР правой доли — 185 мм, контуры неров-
ные, структура неоднородная, диффузные из-
менения выраженные, эхогенность повышена 
значительно, воротная вена — 16–18 мм, 
желчный пузырь: длина — 84 мм, ширина — 
37 мм, конкременты не лоцируются, стенки 
утолщены — 5–6 мм, поджелудочная железа 
не визуализируется, экранирована петлями 
кишечника. Селезенка увеличена, длина — 
170 мм, ширина — 56 мм, обычной эхострук-
туры. Почки: чашечно-лоханочная система 
справа расширена: чашечки — 6 мм, лоханка — 
26 мм, мочеточник в нижней трети — 6 мм. 
Чашечно-лоханочная система слева не расши-
рена. Повышена эхогенность паренхимы обеих 
почек. В брюшной полости определяется уме-
ренное количество свободной жидкости. За-
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ключение: «Гепатоспленомегалия. Признаки 
цирроза печени. Портальная гипертензия. Ас-
цит. Признаки пиелонефрита обеих почек». 

От проведения фиброгастродуоденоско-
пии пациентка отказалась. 

Лечение основного и сопутствующих за-
болеваний проводилось в соответствии с оте-
чественными и международными рекоменда-
циями [14], комплексное лечение — по схемам 
интенсивной терапии. Однако проводимая ин-
тенсивная терапия оказалась безрезультатной и 
16.10.2017 г. больная скончалась (на 36-й день 
нахождения в стационаре). Отправлена на 
аутопсию. 

Клинический диагноз: «Цирроз печени 
смешанной этиологии (токсикометаболиче-
ский, вирусный В, С). Стадия декомпенсации. 
Класс тяжести С по Чайлд-Пью. Портальная ги-
пертензия III стадия, асцит, анасарка. Печеноч-
но-клеточная недостаточность II–III степени. 
Портосистемная энцефалопатия II–III степени». 

Осложнения основного диагноза: «Отек 
головного мозга». 

Сопутствующий диагноз: «ВИЧ-инфекция, 
4-я клиническая стадия (по классификации 
ВОЗ, 2012 г.). Генерализованная лимфаденопа-
тия. Рецидивирующий орофарингеальный кан-
дидоз. Дефицит массы тела 5 %. Кандиломатоз 
промежности. Заболевание шейки матки, ин-
фильтративная форма. Вторичные изменения в 
подвздошных лимфоузлах».  

Аутопсия от 16.10. 2017 г. Мозг: в правой 
и левой гемисферах в области базальных ядер 
с переходом на теменную область и область 
боковых желудочков определяются множе-
ственные очаги распада с вторичным геморра-
гическим пропитыванием, диаметром до 2,0 см, 
белесовато-желтого цвета. На остальном про-
тяжении белое и серое вещество дифференци-
руется четко во всех отделах. В левой геми-
сфере мозжечка определяется очаг размягче-
ния с вторичным геморрагическим пропитыва-
нием, диаметром до 3 см. Легкие: в нижней и 
верхней доле левого легкого в области II и 
IX сегментов определяются очаги плотной 
консистенции на ощупь, темно-красного цвета, 
размерами 2,0 на 3,5 см и 4,0 на 3,0 см. В верх-
ней доле правого легкого в области I и II сег-
ментов определяется очаг плотной консистен-
ции на ощупь, темно-красного цвета, размером 
3,5 на 3,0 см. Печень каменистой консистен-
ции, наружный край закруглен, масса 2200 г. По-
верхность мелкобугристая, светло-коричневого 
цвета. На разрезе паренхима с формированием 
узлов-регенератов до 1,0 см, светло-коричневого 
цвета. Почки массой по 400 г, фиброзная кап-
сула снимается легко. На разрезе слои почек 
слабо различимы, бледно-красного цвета с 
желтушным оттенком, мозговое вещество 

бледного цвета, пирамиды — красноватого. 
Селезенка массой 400 г, дряблой консистен-
ции, капсула тонкая гладкая. Лимфатические 
узлы различных групп до 3,5 см в диаметре, 
мягкие, на разрезе серого цвета. 

При микроскопическом исследовании в 
головном мозге, почках и легких наблюдается 
массивный рост грибов рода Aspergillus. 

Патологоанатомический диагноз 
Основной: «ВИЧ-инфекция, стадия 4 (по 

классификации ВОЗ, 2012 г): генерализованная 
лимфаденопатия и гиперспленизм (масса селе-
зенки 400 г)». Вторичные заболевания: 

1. Генерализованная микотическая инфек-
ция (на гистологических срезах — грибы рода 
Аspergillus) с поражением легких, почек и го-
ловного мозга. 

2. Злокачественное новообразование шей-
ки матки, инфильтративная форма, правосто-
ронний параметральный вариант (гистологиче-
ски — плоскоклеточный рак), Т2BN1М0G2. 

Осложнение основного заболевания: син-
дром полиорганной недостаточности: отек 
легких, острая печеночно-почечная недоста-
точность. ДВС-синдром (диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание): тромбоцито-
пения, расширение сосудов микроциркулятор-
ного русла с формированием микротромбов, 
множественные мелкоточечные и мелкопятни-
стые кровоизлияния в кожу, серозные и слизи-
стые оболочки; острые язвы в области сфинк-
тера привратника желудка, состоявшееся кро-
вотечение. Полифакторная анемия. Острое 
общее венозное полнокровие и дистрофиче-
ские изменения внутренних органов. Отек го-
ловного мозга. Кахексия. 

Сопутствующие заболевания: хрониче-
ский вирусный гепатит В и С, умеренной сте-
пени активности, фаза декомпенсации с фор-
мированием мелкоузлового цирроза печени. 
Класс тяжести С по Чайлд–Пью. Синдром пор-
тальной гипертензии: гепатоспленомегалия, 
портосистемная энцефалопатия. Хроническая 
алкогольная интоксикация с полиорганными 
проявлениями: алкогольная кардиомиопатия, 
хронический индуративный панкреатит. Ате-
росклероз аорты. 

На основании полученных данных сделано 
заключение о том, что на момент смерти у па-
циентки М. имело место тяжелое поражение 
головного мозга с разного размерами очагами 
поражения во всех долях больших полушарий 
и мозжечке; заболевание сопровождалось оте-
ком-набуханием головного мозга, мозговой 
комой; тяжесть состояния усугубила развив-
шаяся двусторонняя очагово-сливная пневмо-
ния (по характеру очагов не исключается ми-
котический компонент в ее генезе); эти состо-
яния и привели к смерти пациентки. 
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Выводы 
Описанный случай представляет клиниче-

ский интерес с точки зрения сложности диа-
гностирования грибковой составляющей в па-
тологическом процессе головного мозга при 
ВИЧ-инфекции. Относительная редкость гриб-
ковых поражений легких, недостаточная 
настороженность рентгенологов при обследо-
вании пациентов групп риска, многообразие и 
достаточно низкая специфичность рентгеноло-
гических признаков создают трудности в свое-
временной диагностике такого грозного 
осложнения, каким является ИА; поздняя же 
диагностика значительно ухудшает прогноз 
основного заболевания. Кроме того, поступле-
ние антимикотиков в очаг поражения часто 
затруднено в связи с низкой пенетрацией пре-
паратов через ГЭБ и окклюзией сосудов ангио-
инвазивными грибками [12]. В связи с этим ме-
дикаментозное лечение поражения ЦНС аспер-
гиллезной этиологии было неуспешным во всех 
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случаях. У пациентки М. имелись два тяжелых 
конкурирующих заболевания: ВИЧ-инфекция, 
4-я клиническая стадия и декомпенсированный 
цирроз печени, при которых может развиться 
поражение головного мозга. Пациентка не при-
нимала антиретровирусную терапию, о чем сви-
детельствуют данные иммунограммы (СD4 — 
13 кл/мкл и вирусная нагрузка — 3288000 ко-
пий/мл от 12.09. 2017 г.). На фоне глубокой им-
муносупрессии, у нее развилась генерализован-
ная микотическая инфекция без характерной 
клинической симптоматики, что затруднило 
прижизненное установление диагноза. Выполне-
ние МРТ не позволило бы провести этиологиче-
скую верификацию диагноза. 

Учитывая неприверженность и отрицание 
терапии, отсутствие динамического наблюде-
ния и коррекции лечения основного заболева-
ния на протяжении нескольких лет, поражение 
жизненно важных органов и систем, смерть 
пациентки была непредотвратима. 
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