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Вступ

Перикардит — це запалення серозної оболонки 
серця, найбільш часто вісцерального листка. Ураження 
перикарду в більшості випадків є вторинним і причиною 
цього можуть бути інфекційні чинники (туберкульоз та 
іншібактерії, віруси, гриби, паразитарні інвазії), системні 
захворювання сполучної тканини (ревматоїдний артрит, 
системний червоний вовчак), злоякісні пухлини, захво-
рювання з глибоким порушенням обміну речовин 
(подагра, хронічна ниркова недостатність з уремією, 
гіпотиреоз), травми в області серця, системні захворю-
вання крові (гемобластози, геморагічні діатези), вплив 
іонізуючої радіації та рентгенівських променів (масивна 
рентгенотерапія), алергічні стани.За наявністю рідини в 
порожнині перикарду перикардити поділяють на ексу-
дативніта фібринозні.Часто перикардит супроводжуєть-
ся ураженням плеври, внутрішньогрудних лімфатичних 
вузлів та самої легені.

Лікування захворювань перикарда представляє 
значні труднощі, пов’язані зіскладністю діагностики етіо-
логічного чинника перикардиту. При ексудативному 
перикардиті загальноприйнятим методом видалення 
ексудату з порожнини перикарду є пункція. Але цей 
метод є недостатньо ефективним як для діагностики, так 
ідля лікування цієї патології та може супроводжуватися 
рядом ускладнень. Це спонукає до розробки нових 
методів оперативних втручань, які за мінімальної трав-
матичності здатні забезпечити ефективність діагностики 
та лікування даної патології.

Матеріали і методи

За останні 5 роківу відділенні торакальної хірургії і 
інвазивних методів діагностики НІФП НАМН було про-
оперовано16 хворихз ураженням перикарду. З метою 
діагностики етіології та лікування перикардиту цим 
хворим були проведені наступні хірургічні втручання: 6 
(37,5 %) пацієнтам виконана відеоторакоскопічна 

фенестрація перикарда з приводу ексудативного пери-
кардиту, 4 (25 %) хворим — відеоторакоскопічна біоп-
сія внутрішньогрудних лімфатичних вузлів та перикар-
ду, 2 (12,5 %) випадки відеоторакоскопічної біопсії 
легені та перикарду, по 1 (6,25 %) випадку–відеоасисто-
вана біопсія легені та перикарду; відеоторакоскопічна 
біопсія легені, внутрішньогрудних лімфатичних вузлів 
та перикарду; відеоторакоскопічна біопсія новоутво-
рення середостіння та перикарду; часткова перикар-
дектомія внаслідок рецидивуючого ексудативного 
перикардиту. В досліджуваній групі хворих була одна-
кова кількість чоловіків і жінок. Віковий діапазон коли-
вався від 29 до 74 років. 

Результати 

Всім хворим (100 %) була встановлена етіологія ура-
ження перикарду. У 7 (43,75 %) хворих етіологічним 
чинником перикардиту було онкологічне захворювання, 
4 (25 %) випадки– внаслідок системного захворювання 
сполучної тканини, 4 (25 %) спостереження — внаслідок 
неспецифічного запалення перикарду та у 1 (6,25 %) 
пацієнта встановлено туберкульозну етіологію перикар-
диту. Ускладнень після оперативних втручань в дослід-
жуваній групі не спостерігалось. Повторних звернень з 
приводу перикардиту не було. За останній рік кількість 
виконаних відеоторакоскопічних втручань з приводу 
захворювань перикарду у нашій клініці зросла у 2,5 рази.

Висновки

Відеоторакоскопічні втручання на перикарді, при 
його ураженні, дають можливість верифікувати діагноз в 
100 % випадків. Це забезпечує своєчасне призначення 
етіотропної терапії. Відеоторакоскопічна фенестрація 
перикарду, проведена з лікувальною метою, та часткова 
перикардектомія запобігають виникненню рецидивую-
чих ексудативних перикардитів, що зменшує частоту 
повторних звернень хворих у лікувальний заклад.
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Вступ

Пригнічення імунної системи у хворих з ко-інфецією 
ВІЛ/туберкульоз призводить до збільшення позалегене-

вих форм захворювання на туберкульоз, в тому числі і 
туберкульозного менінгоенцефаліту, що зумовлює акту-
альність вивчення особливостей його перебігу.
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Метою дослідження було встановлення особливос-
тей перебігу ТМ у ВІЛ-інфікованих пацієнтів та ефектив-
ності застосування антиретровірсусної терапії (АРТ).

Матеріали і методі

Обстежені 137 пацієнтів, які знаходились на стаціо-
нарному лікуванні у КЛПУ «Обласна клінічна туберкуль-
озна лікарня» (м. Донецьк). 97 пацієнтів були ВІЛ-
інфіковані та 40 пацієнтів мали ВІЛ-негативний статус. 
Кількість CD4+-лімфоцитів в крові, нижчу за 100 кл/мл, 
мали 52 пацієнти, що складало 53,6 %, причому у 44 хво-
рих (45,4 %) рівень CD4+-лімфоцитів в крові був нижчим 
за 50 кл/мл. Загалом же у 77,3 % пацієнтів кількість CD4+-
лімфоцитів в крові не перевищувала 200 кл/мл. 

Результати

При аналізі показників ВІЛ-інфікованих пацієнтів 
залежно від рівня CD4+-лимфоцитів в крові статистично 
значущих відмінностей між частотою cупутнього спе-
цифічного ураження легень, лімфатичних вузлів, плеври 
знайдено не було. Але у пацієнтів з показниками CD4+-
лімфоцитів в крові менше 100 кл/мл в 1,6 разів частіше 
реєструвалося ураження внутрішньогрудних лімфатич-
них вузлів (ВГЛВ) — у 36,5 %проти 22,2 % хворих з більш 
високим рівнем CD4+-лімфоцитів в крові. Ураження 
плеври приблизно однаково зустрічалося в усіх ВІЛ-
інфікованих — у 13,5 % хворих з показниками CD4+-
лімфоцитів в крові менше 100 кл/мл та 11,1 % хворих з 
більш високими показниками CD4+-лимфоцитів.Також у 
пацієнтів з показниками CD4+-лімфоцитів в крові менше 
100 кл/мл спостерігалося достовірне збільшення випад-
ків генералізованого туберкульозу — 61,5 % проти 
33,3 %, p<0,005.

Особливістю ВІЛ-асоційованого ТМ був гострий 
початок з продромальним періодом менше 5 днів, що 
спостерігалося у 50,0 % осіб з рівнем CD4+-лімфоцитів 
в крові нижче 100 кл/мл. Серед ВІЛ-негативних хво-
рих таких випадків не було, p<0,001. У більшості ВІЛ-
інфікованих хворих незалежно від рівняCD4+-лімфо-
цитів в крові головними симптомами були головний 
біль і лихоманка — 90,7 % осіб, розлади свідомості 
— 70,1 % осіб. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів з рівнем 
CD4+-лімфоцитів в крові нижче 100 кл/мл часто була 
відсутньою нудота — у 67,3 % осіб. У більшості ВІЛ-
інфікованих пацієнтів спостерігалася класична карти-
на ТМ з наявністю ригідності потиличних м’язів у 83,5 
%, позитивних симптомів натягнення у 84,5 % та ура-
ження черепно-мозкових нервів у 81,4 % осіб, проте 
по мірі прогресування імуносупресії збільшувалася 

питома вага випадків з відсутністю характерних 
неврологічних ознак, що досягало максимуму при 
рівні CD4+-лімфоцитів в крові нижче за 100 кл/мл і 
реєструвалося у 40,4 % хворих.

Зміни ліквору у ВІЛ-інфікованих пацієнтів були харак-
терними для ТМ і представлені зростанням вмісту білка, 
зниженням рівня глюкози і хлоридів, помірним плеоци-
тозом з переважанням лімфоцитів. Серед хворих з кіль-
кістю CD4+-лімфоцитів в крові нижче 100 кл/мл збільшу-
валася частота визначення в лікворі нормального вмісту 
білку і глюкози — 28,9 % і 18,4 % випадків відповідно, 
відсутності плеоцитозу — 17,8 % випадків. Незалежно 
від ступеня імуносупресії у ВІЛ-інфікованих частіше спос-
терігався нейтрофільний плеоцитоз, проте частота не 
перевищувала 36,8 %.

Приєднання АРТ до прот итуберкульозного лікуван-
ня призводило до зниження госпітальної летальності: 
16,1 % проти 57,1 % в групі, що мали ВІЛ-позитивний 
статус та не отримували АРТ, тобто на 41,0 % (p<0,05). 
Розвиток туберкульоз-асоційованого синдрому віднов-
лення імунної системи (СВІС) реєструвався у 54,8 % хво-
рих. У 94,1 %пацієнтів, в яких виник СВІС, вміст CD4+-
лімфоцитів в крові не перевищував 51 кл/мл. СВІС вини-
кав частіше у пацієнтів, які до початку АРТ прийняли 
менше 30 доз ПТП: 71,4 % осіб проти 46,7 %, р<0,05. 
Різниці за цифрами госпітальної летальності у відсотках 
між групами ВІЛ-інфікованих хворих на ТМ, що отримали 
більше і менше 30 доз ПТП, встановлено не було, але 
летальність у випадках на 100 пацієнто-років була 
достовірно вищою серед осіб з коротшим терміном ліку-
вання: 36,3 проти 9,2, p<0,05.

Висновки

Таким чином, тяжкий імунодефіцит є фактором 
ризику розвитку ТМ. ТМ у ВІЛ-інфікованих практично 
завжди перебігає на тлі туберкульозу легень, а також 
часто супроводжується залученням до процесу інших 
внутрішніх органів, особливо ВГЛВ, плеври. Частота 
супутніх позалегеневих локалізацій туберкульозу збіль-
шується при зниженні рівня CD4+-лімфоцитів в крові. 
Клінічні особливості перебігу ТМ у ВІЛ-інфікованих 
пацієнтів залежать від ступеня імуносупресії. Атиповий 
перебіг реєструється при зниженні CD4+-лімфоцитів в 
крові нижче 100 кл/мл. Приєднання АРТ до протитубер-
кульозного лікування призводить до зниження госпі-
тальної летальності на 41,0 %. Частота виникнення СВІС 
при приєднанні АРТ досягає 54,8 %. Ризик виникнення 
СВІС та летального наслідку збільшується при отриман-
ні менше 30 доз ПТП.




