
Проблемы здоровья и экологии 110

го» характера, нередко сочетается с эмоцио-
нальными расстройствами, вегетативными на-
рушениями [10]. Она ограничивает активность 
пациентов, приводя к физическому диском-
форту, нарушению жизненных планов, изме-
нению сложившихся взаимоотношений в семье 
и на работе, зависимости от окружающих либо 
социальной изоляции [8]. Как результат действия 
перечисленных факторов неизбежно формирует-
ся дезадаптация больного в окружающей дейст-
вительности [11]. Низкие адаптационные воз-
можности человека, не позволяющие ему устра-
нить негативные изменения либо самому устра-
ниться от них, способствуют развитию эмоцио-
нального стресса, стабилизатором которого яв-
ляется персистирующий болевой синдром [12]. 

Известно, что в результате длительного воз-
действия факторов воспаления истощается резерв 
адаптационно-компенсаторных реакций в лимфо-
цитах крови больных РА (Исламов Б. И., Фунтиков 
В. А, 2002). Одной из таких реакций является ин-
дукция синтеза стресс белков, или белков теплово-
го шока (БТШ). Стресс белки выполняют в клетках 
общую биологическую функцию: индуцируясь на 
неблагоприятные (стрессовые) воздействия окру-
жающей среды, синтез БТШ обеспечивает один из 
механизмов адекватной неспецифической клеточ-
ной защиты, стабилизируя ДНК-белковые ком-
плексы и препятствуя агрегации внутриклеточных 
белков [13]. Исследования Фунтикова В. А. (2005) 
свидетельствуют о том, что низкая индукция син-
теза БТШ встречается при аутоиммунной патоло-
гии и имеет взаимосвязь с выраженностью боле-
вого синдрома при РА. 

Таким образом, наличие расстройств тре-
вожного ряда можно считать характерной особен-
ностью пациентов с РА. Одно из объяснений высо-
кой коморбидности обоих патологических состоя-
ний, вероятно, следует искать, анализируя пробле-
му на патогенетическом уровне, а именно: исто-
щение синтеза БТШ у больных РА на фоне рас-
стройств тревожного ряда и болевого синдрома, 
способствующих развитию хронического эмо-
ционально-психического стресса и дезадаптации. 

Выводы 
1. Оценка болевого синдрома у пациентов 

с ревматоидным артритом по визуальной ана-

логовой шкале и опроснику Мак-Гилла выяви-
ла преобладание боли умеренной интенсивно-
сти (6,7 ± 1,83 балла) с превалированием ее 
сенсорного компонента (Н = 83,82; р < 0,0001). 

2. У больных ревматоидным артритом ве-
рифицированы тревожные расстройства в виде 
высокой личностной (52,64 ± 7,59 баллов; 84 %) 
и умеренной реактивной (37,64 ± 8,67 баллов; 
64 %) тревожности. 

3. Наличие большого количества положи-
тельных корреляционных взаимосвязей между 
значениями реактивной и личностной тревож-
ности и показателями шкал болевого опросни-
ка Мак-Гилла свидетельствует о взаимовлия-
нии хронического болевого синдрома и рас-
стройств тревожного ряда у пациентов с рев-
матоидным артритом. 
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В статье представлен случай ранней диагностики милиарного туберкулеза легких у ВИЧ-инфицированной па-
циентки с помощью метода расчета линейных дискриминационных функций, подтвержденный на компью-
терной томографии органов грудной клетки. 

Ключевые слова: метод расчета линейных дискриминационных функций, туберкулез легких, ВИЧ-инфекция. 



Проблемы здоровья и экологии 111

THE USE OF DISCRIMINANT ANALYSIS  
FOR TB DIAGNOSTICSIN HIV-INFECTED PATIENT 
I. A. Razuvanova1, E. L. Krasavtsev1, V. N. Bondarenko1, 

E. I. Kozorez1, O. L. Tumash1, M. E. Tereshkova2 

1The Gomel State Medical University 
2The Gomel Regional Infectious Clinical Hospital 

In article the case of early diagnostics of pulmonary miliar tuberculosis in HIV-infected female patient by means 
of linear discrimination functions calculation method, confirmed by computer tomography of thorax is presented. 

Key words: linear discrimination functions calculation method, pulmonary tuberculosis, HIV-infection. 
 
 
Туберкулез является наиболее частым оп-

портунистическим заболеванием у ВИЧ-инфи-
цированных лиц в Беларуси, который на 
поздних стадиях поражает более чем 50 % 
больных [1]. К 01.01.2008 г. на диспансерном 
учете в Республике Беларусь с активным 
ВИЧ-ассоцированным туберкулезом находи-
лось 753 человека, в 2007 г. умерло 58,4 % 
больных с ВИЧ-ассоцированным туберкулезом 
[1]. В настоящее время ВИЧ/ СПИД являются 
самой распространенной причиной смерти сре-
ди молодых трудоспособных людей, и туберку-
лез при этом играет главную роль. По оценкам 
ВОЗ, в мире 13 % смертей среди ВИЧ-инфи-
цированных лиц обусловлены туберкулезом. В 
2005–2007 гг. в России ведущее место среди 
оппортунистических заболеваний занимал ту-
беркулез, являющийся причиной смерти бо-
лее 50 % больных [2–6]. По данным Росстата, 
в 2005 г. у 6505 человек были поздние стадии 
ВИЧ-инфекции, из них туберкулезом страда-
ли 58 %, и среди 1814 умерших от ВИЧ-инфек-
ции причиной смерти туберкулез был в 63,4 %. 
Наряду с туберкулезом также регистрировалась 
в числе ведущих вторичных заболеваний ЦМВ-
инфекция, токсоплазмоз, тяжелые кандидоз-
ные поражения, в течение 3 последних лет 
пневмоцистная пневмония [2, 3, 4, 7]. 

Клиническая картина и течение туберкуле-
за у больных ВИЧ-инфекцией зависят от ста-
дии ВИЧ инфекции и определяются глубиной 
Т-клеточного иммунодефицита. 

На ранних стадиях ВИЧ-инфекции при от-
сутствии выраженного иммунодефицита ту-
беркулез протекает без особенностей и эф-
фективность его лечения существенно не от-
личается от таковой у неинфицированных 
ВИЧ граждан. 

В стадии первичных проявлений, проте-
кающей в форме острой инфекции, у лиц уже 
больных туберкулезом, может происходить его 
обострение, но диагностика и лечение тубер-
кулеза в этот период не вызывают особых 
сложностей по сравнению с таковым у неин-
фицированных ВИЧ. В случае выраженного 
иммунодефицита у лиц, уже больных туберку-
лезом, может происходить диссеминация про-

цесса, что нередко приводит к генерализации 
туберкулеза и смертельному исходу. 

На поздних стадиях ВИЧ-инфекции в струк-
туре форм туберкулеза преобладали диссеми-
нированные процессы и туберкулез внутри-
грудных лимфоузлов. У 36 % больных имеет 
место генерализация процесса. Снижение экс-
судативно-пролиферативных процессов приво-
дит к тому, что полость распада рентгенологиче-
ски определяется в 25 % случаях. Туберкулино-
вые пробы положительны только в 6,7 % случа-
ев. Из-за изменения иммунопатогенеза тубер-
кулеза на фоне выраженного имунодефицита 
верификация диагноза вызывает затруднения. По 
этой причине, одной из важнейших задач являет-
ся разработка новых методов ранней диагностики 
туберкулеза у ВИЧ-инфицированных больных. 
На кафедре фтизиопульмонологии Гомельско-
го государственного медицинского универси-
тета разработана инструкция «Формирование 
групп риска по развитию туберкулеза у ВИЧ-
инфицированных больных», которую мы ус-
пешно использовали для диагностики туберку-
леза у ВИЧ-инфицированной пациентки. 

В Гомельскую областную инфекционную 
клиническую больницу 12.08.08 г. поступила 
больная З., 37 лет, с жалобами на повышение 
температуры тела до 39 °С, слабость, недомога-
ние, снижение аппетита, снижение массы тела, 
покашливание. ВИЧ-инфекция была выявлена в 
2001 г. Предполагаемый путь инфицирования — 
половой. В анамнезе — редкие ОРВИ, хрониче-
ский вирусный гепатит С. На диспансерном уче-
те не состояла, в консультативно-диспансерном 
кабинете ГОИКБ ранее не наблюдалась. При оп-
росе выявлено, что в течение последних 6 ме-
сяцев периодически повышается температура 
до фебрильных цифр, снизился вес на 10 кг 
(более 10 % от массы тела), 2 недели назад ле-
чилась амбулаторно по поводу бронхита, при-
нимала антибиотики. Объективно: состояние 
средней степени тяжести за счет интоксика-
ции, температура тела 37,5 °С, пониженного 
питания. Кожные покровы бледные, чистые, 
избыточно влажные. Слизистые ротоглотки, по-
лости рта бледно-розовые, на слизистой щек — 
белесоватый налет. Заднешейные, подмышеч-
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ные, паховые лимфоузлы до 1,5–2 см в диа-
метре, плотные, безболезненные, неспаянные с 
окружающей клетчаткой и кожей. Подчелюст-
ные лимфоузлы с двух сторон до 3–3,5 см, плот-
ные, неспаянные с окружающей клетчаткой и 
кожей, безболезненные при пальпации. Дыхание 
везикулярное, хрипов нет, частота дыхания 18 в 
минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные, ЧСС — 
96 в минуту, ЧСС — 110/70 мм рт. ст. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень уве-
личена на 3 см, край плотно-эластичный, безбо-
лезненный. Селезенка не пальпируется. Стул 1 
раз в сутки, коричневого цвета, оформленный, 
без патологических примесей. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное. Моча светлая. Ме-
нингеальные симптомы отрицательные. 

Общий анализ крови от 13.08.08 г.: эрит-
роциты — 3,2×10¹²/л, гемоглобин — 106 г/л, 
лейкоциты — 3,4×10/л, эозинофилы — 2 %, 
палочкоядерные — 12 %, сегментоядерные — 
58 %, лимфоциты — 26 %, моноциты — 2 %, 
СОЭ — 64 мм/ч. В толстой капле крови маля-
рийный плазмодий не обнаружен. 

Биохимический анализ крови от 14.08.08 г.: 
билирубин — 7,11 мкмоль/л, тимоловая проба — 
18,7 S-Н единиц, АЛТ — 0,67 мккат/л, АСТ — 
0,52 мккат/л, щелочная фосфатаза — 117,8 еди-
ниц, γ-ГТП — 15,05 единиц, α-амилаза — 27,4 мг/с.л, 
β-липопротеиды — 39,0 условных единиц, об-
щий белок — 87,6 г/л, альбумины — 40,13 %, 
глобулины: α1 — 6,63 %, α2 — 10,17 %, β — 10,82 %, 
γ — 34,24 %, мочевина — 6,5 ммоль/л. 

Кровь на маркеры вирусных гепатитов от 
20.08.08 г. — НвsАg — отрицательный, анти 
НСVtоt — положительный. 

Бактериологический посев крови на сте-
рильность и гемокультуру от 20.08.08 г. — от-
рицательный. 

Общий анализ мочи от 15.08.08 г. и моча 
по Нечипоренко от 20.08.08 г. — без патологии. 

Рентгенография органов грудной клетки от 
1.08.08 г. — сердце и легкие в норме. 

УЗИ органов брюшной полости от 15.08.08 г. — 
признаки хронического гепатита. Увеличение 
мезентериальных лимфоузлов. Умеренная спле-
номегалия. 

КТ органов брюшной полости от 7.08.08 г. — 
лимфоаденопатия неустановленной этиологии, 
спленомегалия. 

Больной был выставлен диагноз: ВИЧ-
инфекция, ΙIΙ стадия (по классификации ВОЗ, 
2002): генерализованная лимфоаденопатия, оро-
фарингеальный кандидоз, периодическая феб-
рильная лихорадка. 

Консультирована онкологом 20.08.08 г. 
Заключение: лимфоаденопатия неуточненного 
генеза. Взята биопсия подчелюстных лимфо-
узлов. В цитограмме незначительное количе-
ство лимфоидных клеток. 

Получала лечение: цефазолин (по 1,0 г 4 раза 
в сутки), ко-тримаксазол-480 (по 2 таблетки 
2 раза в сутки), офлоксацин, флуканазол в 
обычных терапевтических дозах. Температура 
нормализовалась, самочувствие улучшилось, под-
челюстные лимфоузлы уменьшились до 2,0 см. 
Больная была выписана. 

В течение 2 месяцев сохранялась слабость, 
недомогание, субфебрильная температура. Боль-
ная не набирала вес. Амбулаторно не лечилась. 

12.10.08 г. температура повысилась до 40 °С, 
появилась боль в правой поясничной области, 
выраженная слабость, потливость, головная боль, 
головокружение, усилился кашель. 16.10.08 г. 
госпитализирована в ГОИКБ в тяжелом состоя-
нии за счет симптомов интоксикации и болево-
го синдрома. 

Общий анализ крови от 17.10.08 г.: эрит-
роциты — 3,23×10¹²/л, гемоглобин — 85 г/л, 
лейкоциты — 5,4×10/л, палочкоядерные — 10 %, 
сегментоядерные — 87 %, лимфоциты — 2 %, мо-
ноциты — 1 %, СОЭ — 64 мм/ч. Тромбоциты — 
184×10/л. Гипохромия, анизоцитоз эритроцитов. 

Биохимический анализ крови от 17.08.08 г.: 
билирубин — 6,95 мкмоль/л, тимоловая проба — 
14,9 S-Н единиц, АЛТ — 0,44 мккат/л, АСТ —
0,55 мккат/л, γ-ГТП — 25,5 единиц, α-амилаза — 
15,8 мг/с.л, β-липопротеиды — 31,0 условных 
единиц, общий белок — 68,7 г/л, мочевина — 
9,4 ммоль/л, глюкоза — 5,6 ммоль/л. 

Общий анализ мочи от 20.10.08 г. : мутная, 
белок — 0,58 г/л, сахара нет, лейкоциты 12–15 в 
поле зрения, эритроциты 15–20 в поле зрения, 
зернистых цилиндров 6–7 в поле зрения, слизь ++. 

Бактериологический посев крови на сте-
рильность и гемокультуру от 13.10.08 г. — от-
рицательный. 

СD4 от 09.10.08 г. — 55 кл/мкл. 
УЗИ органов брюшной полости и почек от 

20.10.08: признаки острого пиелонефрита справа. 
Лимфоаденопатия. 

Рентгенограмма органов грудной клетки 
17.10.08: лимфоаденопатия. Нельзя исключить 
милиарный туберкулез легких. 

Консультирована урологом 20.10.08 г.: дан-
ных за острую урологическую патологию нет. 

Получала цефотаксим внутримышечно по 
1,0 г 4 раза в сутки, ко-тримаксазол-480 по 2 таб-
летки 2 раза в сутки, флуконазол по 200 мг/сут., 
жаропонижающие, инфузионную дезинтоксика-
ционную терапию. Сохранялась лихорадка до 
40 °С, сильная слабость, головная боль, боль в 
правой поясничной области, оставались увели-
ченные лимфоузлы. Учитывая отсутствие эффек-
та от проводимой антибактериальной терапии, 
данных рентгенограммы органов грудной клетки 
предположили туберкулез легких, лимфоузлов. 

Для расчета вероятности развития тубер-
кулеза у пациентки была использована инст-
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рукция «Формирование групп риска по разви-
тию туберкулеза у ВИЧ-инфицированных боль-
ных», разработанная ассистентом кафедры фти-
зиопульмонологии Гомельского государственно-
го медицинского университета Бондаренко В. Н. 
и заведующим этой кафедрой, к.м.н., доцентом 
Рузановым Д. Ю. На первом этапе определили, 
входит ли больная в группу риска по развитию 
туберкулеза. Приводим формулы расчета риска 
развития туберкулеза у ВИЧ-инфированных. 

Туберкулез разовьется = 23,8(стадия ВИЧ-
инфекции) + 6,98(степень иммуносупрессии) + 
3,65 (возраст больного) + 9,74 (тюремное за-
ключение) + 3,97(место проживания) + 5,38 (нар-
комания в настоящее время) + (алкоголизм в 
настоящее время) – 63,12. 

Туберкулез не разовьется = 13,23(стадия 
ВИЧ-инфекции) + 0,77(степень иммуносупрес-
сии) + 2,15 (возраст больного) + 6,98 (тюрем-
ное заключение) + 1,69 (место проживания) — 
0,01 (наркомания в настоящее время) + 1,37 
(алкоголизм в настоящее время) – 20,0. 

У больной: туберкулез разовьется = 168,24 > 
туберкулез не разовьется = 89,24, это говорит о 
высоком риске развития туберкулеза. 

На втором этапе определяется наиболее 
вероятная форма туберкулеза. 

Все формы туберкулеза разделены на 3 группы: 
Группа 1 — локальные формы туберкулеза 

легких (очаговый, ограниченный инфильтра-
тивный, туберкулема, кавернозный, ограничен-
ный фибринозно-кавернозный). 

Группа 2 — остро прогрессирующие фор-
мы туберкулеза легких (казеозная пневмония, 
диссеминированный, легочной вариант мили-
арного туберкулеза). 

Группа 3 — формы туберкулеза с мульти-
органным поражением (милиарный туберкулез 
с поражением нескольких органов, внелегоч-
ной туберкулез). 

Группа 1 = 50,27 [кол-во лейкоцитов] + 
7,72 [ВИЧ-кахексия] – 51,37 [кол-во эритроци-
тов] + 9,78[гемоглобин] – 2,46 [кол-во СD4] + 
0,02 [кол-во лимфоцитов] – 374,48. 

Группа 2 = 45,37[кол-во лейкоцитов] +7,83 
[ВИЧ-кахексия] – 25,50 [кол-во эритроцитов] + 

9,29 [гемоглобин] – 2,55 [кол-во СD4] + 0,01 
[кол-во лимфоцитов] – 367,28. 

Группа 3 = 49,62 [кол-во лейкоцитов] + 
4,71 [ВИЧ-кахексия] – 35,0 [кол-во эритроци-
тов] + 9,89 [гемоглобин] – 2,71 [кол-во СD4] + 
0,00 [кол-во лимфоцитов] – 364,67. 

При расчете предполагаемой формы ту-
беркулеза получены следующие данные: груп-
па 1 = 434,47 < группа 2 = 452,58 < группа 3 = 
486, 54, т. е., у больной риск возникновения 
туберкулеза с мультиорганным поражением. 

21.10.08 г. консультирована фтизиатрами. 
Заключение консилиума фтизиаров: на момент 
осмотра данных за туберкулез не выявлено. Че-
рез 2 дня проведено КТ грудной клетки. Заклю-
чение: милиарный туберкулез легких. Больная 
переведена в Гомельскую областную клиниче-
скую больницу для специфического лечения. 

Таким образом, туберкулез у больной ди-
агностирован по расчетам линейных дискри-
минационных функций раньше, чем появились 
другие доказательства этой инфекции. Этот 
метод не имеет побочных действий, не требует 
сложных дорогостоящих способов обследова-
ния, позволяет значительно повысить эффек-
тивность диагностики у ВИЧ-инфицированных 
лиц при подозрении на туберкулез. 
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