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Аннотация. В настоящее время по-прежнему сохраняется интерес к состоянию 
гемопоэза при микст-инфекциях, что связано с рядом причин. Специалистам из-
вестны основные гематологические характеристики инфекционного процесса. 
Однако следует отметить, что при обилии научной информации по этой пробле-
ме клинических описаний гематологических нарушений при коинфекции тубер-
кулез + ВИЧ немного. Цель работы — представить клиническое наблюдение паци-
ента с миелодисплазией при коинфекции туберкулез + ВИЧ. Материалы и методы. 
На первом этапе исследования проведен анализ клинико-лабораторных данных па-
циента с коинфекцией туберкулез + ВИЧ. На втором этапе проведен библиографи-
ческий поиск с глубиной поиска 10 лет (2013–2023 гг.) с помощью научной элек-
тронной библиотеки «КиберЛенинка» и поисковой системы по биомедицинским 
исследованиям PubMed. В результате обнаружено только 7 публикаций по про-
блеме. Результаты. Представлен клинический случай пациента с диссеминиро-
ванным туберкулезом легких, МБТ (–) и ВИЧ-инфекцией. В связи с подозрением 
на множественную миелому выполнено исследование костного мозга. Препараты 
костного мозга клеточные, встречаются мегакариоциты, разнообразные по разме-
ру и с разной лобулярностью ядер. Выражены признаки миелодисплазии: неравно-
мерное созревание ядра и цитоплазмы гранулоцитов, гипогранулярность, гиперсег-
ментация и гигантские размеры нейтрофилов, мегалобластоидность эритроидных 
клеток и цитоплазматические мостики между нормобластами. Цитогенетические 
аномалии, характерные для миелодиспластического синдрома, не обнаружены. 
Таким образом, у пациента выявлена дисплазия кроветворения, клональность ко-
торой не было доказана. Заключение. Миелодиспластический процесс при инфек-
циях не является исключительным явлением. Однако в этом случае мы показали 
трехростковую миелодисплазию при микст-инфекции. Авторы наблюдения про-
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должат мониторирование ситуации с пациентом для выяснения динамики миело-
диспластичного кроветворения и возможной его трансформации.

Ключевые слова: туберкулез, ВИЧ-инфекция, кроветворение, миелодисплазия, 
клиническое наблюдение 
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Abstract. Currently, there is still interest in the state of hematopoiesis in mixed infec-
tions due to a number of reasons. Specialists know the basic hematological characteristics 
of the infectious process. But it should be noted that despite the abundance of scientif-
ic information on this problem, there are relatively few clinical descriptions of hematolog-
ical disorders during tuberculosis + HIV coinfection. Therefore, we consider the aim of the 
work to be to present a clinical observation of a patient with myelodysplasia with coinfec-
tion of tuberculosis + HIV. Materials and methods. At the first stage of the study, an anal-
ysis of clinical and laboratory data of a patient with tuberculosis + HIV co-infection was 
carried out. At the second stage of the study, a bibliographic search was carried out with a 
search depth of 10 years (2013–2023) using the CyberLeninka scientific electronic library 
and the PubMed search engine for biomedical research. As a result, only 7 publications on 
this issue were found. Results. A clinical case of a patient with disseminated pulmonary tu-
berculosis, MBT (–) and HIV infection is presented. Due to suspicion of multiple myelo-
ma, a bone marrow examination was performed. Bone marrow preparations are cellular; 
megakaryocytes are found, varying in size and with different nuclear lobularity. Signs of 
myelodysplasia are expressed: uneven maturation of the nucleus and cytoplasm of granu-
locytes, hypogranularity, hypersegmentation and gigantic size of neutrophils, megaloblas-
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toidity of erythroid cells and cytoplasmic bridges between normoblasts. No cytogenetic ab-
normalities characteristic of myelodysplastic syndrome were found. Thus, the patient was 
diagnosed with hematopoietic dysplasia, the clonality of which has not been proven. Con-
clusion. The myelodysplastic process during infections is not an exceptional phenomenon. 
But in this case, we showed three-line myelodysplasia in mixed infection. The authors of 
this observation will continue to monitor the patient’s situation in order to clarify the dy-
namics of myelodysplastic hematopoiesis and its possible transformation.
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Введение. Туберкулез и ВИЧ-инфекция остаются серьезными проблема-
ми общественного здравоохранения, затрагивающими треть населения мира. 
Это обусловлено не только высокой распространенностью патологии. Ко-
инфекция вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) + туберкулез ускоряет 
прогрессирование обоих заболеваний и снижает эффективность специфи-
ческой терапии. Диагностика коинфицированных пациентов осложняется 
полиморфностью клинико-лабораторных проявлений [1, 2].

Интерес к состоянию гемопоэза при микст-инфекциях связан с рядом 
причин. В частности, оценка реакции системы крови на инфекционный про-
цесс может рассматриваться как модель для изучения молекулярных меха-
низмов регуляции кроветворения, а также как важный инструмент монито-
рирования пациента и принятия клинических решений.

Специалистам известны основные гематологические характеристики ту-
беркулезного процесса: умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, сменяю-
щийся относительным лимфоцитозом и незначительной анемией при бо-
лее тяжелом течении заболевания. Многие параметры клеточного состава 
крови часто неспецифически изменяются под влиянием терапии, что в ос-
новном проявляется анемией и лейкопенией. Это может создавать дополни-
тельные диагностические проблемы, что диктует необходимость регулярно-
го контроля этих параметров у больных [3–5].

Для пациентов с ВИЧ-инфекцией характерны анемия, лимфопения 
(со значительным снижением уровня CD4+ клеток при прогрессе заболе-
вания), умеренная тромбоцитопения. Авторы считают, что гематологиче-
ские параметры коррелируют с концентрацией дезоксирибонуклеиновой 
кислоты (ДНК) вируса в крови и их следует использовать в качестве альтер-
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нативного маркера (наряду с иммунофенотипированием лимфоцитов крови) 
для прогнозирования тяжести заболевания и контроля терапии [6, 7]. Опи-
саны в научной литературе и другие особенности картины крови, в частно-
сти бактериемия при нормальном уровне лейкоцитов у пациента, погибше-
го от септических осложнений ВИЧ-инфекции [8].

Следует отметить, что при обилии научной информации по этой пробле-
ме клинических описаний гематологических нарушений при коинфекции 
туберкулез + ВИЧ немного. К числу таких описаний относится клиническое 
наблюдение тяжелого варианта генерализованного туберкулеза, обусловлен-
ного выраженным иммунодефицитом, развившимся на фоне терминаль-
ной стадии ВИЧ-инфекции. Следствием прогрессирования двух заболева-
ний стало развитие у больной анемии, тромбоцитопении и нейтрофильной 
реакции со сдвигом лейкоцитарной формулы влево с появлением молодых 
клеток нейтрофильного ряда (промиелоцитов, миелоцитов). Авторы отме-
чают, что угнетение эритроцитарного и тромбоцитарного ростков кроветво-
рения нередко является следствием прогрессирования сочетанной инфек-
ции, в то время как миелобластный тип реакции вызывает необходимость 
проведения дифференциально-диагностических исследований. Вероятно, 
в этом случае для исключения хронического миелолейкоза необходимо было 
провести цитологическое исследование костного мозга и определение Ph-
хромосомы. В целом в клиническом случае показана довольно типичная для 
туберкулеза гемограмма в виде лейкемоидной реакции миелоидного типа [9].

В другой публикации также представлен случай коинфекции двух обсуж-
даемых заболеваний. Однако у пациента на первый план среди гематологи-
ческих симптомов выступила тромбоцитопения [10].

Другие варианты нарушений гемопоэза при сочетании туберкулеза и ВИЧ-
инфекции встречаются еще реже, что определило актуальность настоящей 
публикации.

Цель работы — представить клиническое наблюдение пациента с миело-
дисплазией при коинфекции туберкулез + ВИЧ.

Материалы и методы. На первом этапе исследования проведен анализ 
клинико-лабораторных данных пациента с коинфекцией туберкулез + 
+ ВИЧ. Клиническое обследование выполнено в Областном гематологиче-
ском центре *, лабораторные исследования — в клинико-диагностической 
лаборатории** Свердловской областной клинической больницы № 1 (СОКБ 
№ 1; Екатеринбург). Клинические диагнозы установлены на основании об-
щепринятых критериев.

На втором этапе исследования проведен библиографический поиск с глубиной 
поиска 10 лет (2013–2023 гг.) с помощью научной электронной библиотеки «Ки-
берЛенинка» и поисковой системы по биомедицинским исследованиям PubMed.

* Заведующий — кандидат медицинских наук Татьяна Семёновна Константинова.
** Заведующий — Пётр Юрьевич Бочкарев.
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Результаты. В результате библиографического поиска обнаружено толь-
ко 7 публикаций по рассматриваемой проблеме. Тем интереснее мы счита-
ем представленное клиническое наблюдение.

Пациент Б., 47 лет. В сентябре 2023 г. обратился к врачу с жалобами на от-
сутствие аппетита, снижение массы тела, слабость, потливость по утрам, го-
ловные боли. Участковым терапевтом направлен в инфекционный стацио-
нар, где был установлен диагноз: диссеминированный туберкулез легких, 
фаза инфильтрации; МБТ* (–). Одновременно выявлена ВИЧ-инфекция. 
Антиретровирусная терапия назначена в октябре 2023 г.

В ликворе от 13 ноября 2023 г. выявлена ДНК Mycobacterium tuberculosis.
С учетом болей в костях выполнена магнитно-резонансная томография 

(МРТ) позвоночника и костей таза. Выявлены множественные очаги в по-
звонках грудного отдела. По этому поводу направлен на консультацию к ге-
матологу для исключения множественной миеломы.

Анализ крови от 25 декабря 2023 г.:
•	 гемоглобин — 110 г/л;
•	 лейкоциты — 2,75×10 9/л;
•	 нейтрофилы — 50 %;
•	 тромбоциты — 207×10 9/л;
•	 уровень сывороточных иммуноглобулинов существенно не отличался от нормы.
Исследование костного мозга: миелокариоциты — 50,0×10 9/л.
Миелограмма:
•	 бласты недифференцируемые — 6,0 %;
•	 промиелоциты — 1,2 %;
•	 миелоциты нейтрофильные — 8,6 %;
•	 метамиелоциты нейтрофильные — 9,0 %;
•	 палочкоядерные нейтрофилы — 4,0 %;
•	 сегментоядерные нейтрофилы — 10,8 %;
•	 миелоциты эозинофильные — 1,2 %;
•	 метамиелоциты эозинофильные — 1,4 %;
•	 палочкоядерные эозинофилы — 1,0 %;
•	 сегментоядерные эозинофилы — 1,4 %;
•	 базофилы — 0,2 %;
•	 эритробласты — 1,0 %;
•	 пронормобласты — 0,4 %;
•	 нормобласты базофильные — 6,0 %;
•	 нормобласты полихроматофильные — 18,2 %;
•	 нормобласты оксифильные — 7,4 %;
•	 мегалобласты полихроматофильные — 1,8 %;
•	 мегалобласты оксифильные — 0,2 %;

* МБТ — микобактерии туберкулеза.
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•	 мегакариоциты — 0;
•	 моноциты — 4,6 %;
•	 макрофаги — 0,4 %;
•	 лимфоидные клетки — 14,4 %;
•	 плазматические клетки — 0,8 %;
•	 соотношение грануло/эритро — 1,11;
•	 индекс созревания нейтрофилов — 1,27;
•	 индекс созревания эритрокариоцитов — 0,78.
Препараты костного мозга клеточные, встречаются мегакариоциты, раз-

нообразные по размеру. Тромбоциты в умеренном количестве, располагаются 
небольшими скоплениями. Выражены признаки миелодисплазии: полимфор-
физм мегакариоцитов с микро- и макролобулярностью ядер. Неравномерное 
созревание ядра и цитоплазмы гранулоцитов, гипогранулярность, гиперсег-
ментация и гигантские размеры нейтрофилов. Мегалобластоидность эритро-
идных клеток и цитоплазматические мостики между нормобластами (рису-
нок). Количество миелодиспластичных клеток не превышало 10 %.

а  

б  
Рис. Препарат костного мозга. Окраска азур-эозин  
по Филипсону. ×1 000 (начало, окончание на с. 13):

а — мегалобластоидный нормобласт, крупные нейтрофилы,  
митоз; б, в — макрофаги 
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в  
Рис. Препарат костного мозга. Окраска азур-эозин  
по Филипсону. ×1 000 (окончание, начало на с. 12):

а — мегалобластоидный нормобласт, крупные нейтрофилы,  
митоз; б, в — макрофаги 

Хотелось бы обратить внимание на наличие в костном мозге макрофагов 
(рисунок), присутствие которых несколько повышено, что нередко бывает 
при туберкулезной инфекции. Нами проведено окрашивание мазков кост-
ного мозга по Цилю — Нильсену для выявления кислотоустойчивых мико-
бактерий (КУМ): результат отрицательный, хотя в литературе описаны слу-
чаи положительных находок [11].

Цитогенетические аномалии, характерные для миелодиспластического 
синдрома, не обнаружены. Таким образом, у пациента выявлена дисплазия 
кроветворения, клональность которой не доказана. В связи с этим говорить 
о миелодиспластическом синдроме нет оснований, миелодисплазия расце-
нена как реактивная.

Обсуждение. Миелодисплазия при инфекциях не является исключитель-
ным явлением. Так, при описании 58 случаев инфекционных пациентов вы-
явлено 16 эпизодов (29 %) с диагностированной ВИЧ-инфекцией. Из них 
у 1 пациента обнаружена оппортунистическая инфекция — туберкулез. 
В костном мозге выявлены гранулемы с положительной реакцией на КУМ 
при окрашивании мазков по Цилю — Нильсену. Кроме того, в этом же пре-
парате костного мозга наблюдались реактивный плазмоцитоз, умеренный 
гистиоцитоз, выявлены признаки дизэритропоэза [11].

Заключение. Таким образом, по данным научной литературы и представ-
ленного клинического наблюдения можно полагать, что дисмиелопоэз мо-
жет встречаться у пациентов с ВИЧ-инфекцией и туберкулезом. Это ставит 
новый вопрос о молекулярных механизмах влияния коинфекции на гемопо-
эз. Некоторые авторы склоняются к мнению, что одним из главных участни-
ков в этом является микобактериальный белок PPE2 (Rv0256c), относящий-
ся к семейству белков PPE (пролин-пролин-глутамин; англ. Pro-Pro-Glu). Он 
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оказывает свое влияние на миелопоэз через повышение продукции уровня 
интерферона гамма (англ. Interferon Gamma, IFN-γ) и интерлейкина-1 (англ. 
Interleukin-1, IL-1). Это сопровождается нарушением регуляции метаболиз-
ма железа, деполяризацией мембранного потенциала митохондрий и индук-
цией гибели клеток — миелоидных предшественников. Возможно, этот бе-
лок способен «перепрограммировать» стволовую кроветворную клетку [12, 
13]. Значение ВИЧ в развитии миелодисплазии при микст-инфекции по-
прежнему остается дискуссионным вопросом.

Авторы представленного наблюдения продолжат мониторирование си-
туации с пациентом для выяснения динамики кроветворения и возможной 
его трансформации.
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