
Введение. В настоящее время существенным
образом изменилось отношение к ВИЧ-инфекции,
которая рассматривается как хроническое заболе-
вание с полиорганным поражением, вызванным не
только самим вирусом иммунодефицита человека
(ВИЧ), развивающимся иммунодефицитом, но
и комплексом сопутствующих факторов. При этом
поражаются головной мозг, сердечно-сосудистая
система, органы желудочно-кишечного тракта,
мочевыделительной системы и др. [1, 2].

Почки относятся к органам, которые подверже-
ны различным инфекционным и неинфекционным
влияниям и  повреждениям, особенно при ВИЧ-
инфекции, когда одновременно может существо-
вать большое количество этиологических факто-
ров. Поражение почек у  ВИЧ-инфицированных
пациентов клинически может начаться с проявле-
ний острой (острые повреждения) или хрониче-
ской нефропатии (хроническая болезнь почек —
ХБП) (таблица).
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Причины поражения почек, как и многих других
органов и систем при ВИЧ-инфекции, многообразны;
среди поражающих факторов рассматриваются: пря-
мое вирусное воздействие, иммунный ответ на его
присутствие в организме, употребление инъекцион-
ных психоактивных веществ (ПАВ) и  алкоголя,
оппортунистические инфекции и  сопутствующие
заболевания, влияние возраста и ускоренного старе-
ния, проводимая антиретровирусная терапия (АРВТ),
химиопрофилактика и антибиотикотерапия, химиоте-
рапия при опухолевых заболеваниях и др. [3, 4].

Непосредственное поражение почек ВИЧ очень
важно вовремя диагностировать и предотвращать,
тем более что не более 35% пациентов в РФ полу-
чают антиретровирусную терапию [5]. Исходом
поражения почек, как правило, является хрониче-
ская болезнь почек [6].

Подходы к  классификации поражения
почек при ВИЧ-инфекции. Существует несколь-
ко описанных в литературе вариантов поражения
почек: тромботическая микроангиопатия, различ-
ные иммунокомплексные гломерулонефриты
под  общим названием «ВИЧ-ассоциированная
иммунокомплексная болезнь почек» (ИКБП),
ВИЧ-ассоциированная нефропатия — фокально-
сегментарный гломерулосклероз (коллабирующий
вариант) [7], а также различные канальцевые дис-
функции [8]. Известны случаи, когда у одного паци-
ента одновременно развиваются ВАН и ИКБП [6].
По мнению некоторых авторов, ВАН может вклю-
чать в себя ИКБП, гломерулонефрит с минималь-
ными изменениями, волчаночно-подобный нефрит
и тромботическую микроангиопатию [9].

Современная классификация предполагает два
варианта рассмотрения этиологических факторов
для поражения почек: прямое воздействие вируса
иммунодефицита человека и вторичные поражения.
К вторичным поражениям можно отнести измене-
ния, вызванные употреблением наркотических
веществ, в первую очередь инъекционных наркоти-
ков, наличием оппортунистических инфекций
и коинфекций вирусными гепатитами С и В, приме-
нением нефротоксичных лекарственных препаратов
для лечения оппортунистических инфекций и сопут-
ствующих заболеваний, а также самими коморбид-
ными заболеваниями, сосудистой патологией
и метаболическими расстройствами (сахарный диа-
бет, артериальная гипертензия, атеросклероз и др.).

К заболеваниям почек, обусловленным прямым
действием вируса, относятся ВИЧ-ассоциирован-
ная нефропатия, иммунокомплексная ВИЧ-ассо-
циированная болезнь почек и тромботическая мик-
роангиопатия [10]. При обследовании 89 ВИЧ-
инфицированных пациентов, перенесших биопсию
почки по клиническим показаниям, из шести аме-
риканских медицинских центров ВАН и  ВИЧ-
ИКБП составили 48 и  31% почечной патологии
соответственно, а  также 83 и  1%  — у  30 ВИЧ-
инфицированных чернокожих южноафриканцев,
которым была выполнена биопсия по  причине
стойкой протеинурии или микроальбуминурии [11].

ВИЧ-ассоциированная нефропатия. ВИЧ-
ассоциированная нефропатия (ВАН) является одним
из наиболее распространенных вариантов заболева-
ния почек у ВИЧ-1-серопозитивных пациентов, не
получающих АРВТ [11]. ВАН была первой формой
поражения почек, описанной у ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов, но в  настоящее время она редко
встречается у людей, имеющих доступ к АРВТ [12].

ВАН чаще встречается у лиц африканского про-
исхождения, на долю которых приходится около
90% случаев ВИЧ-инфекции, связанных с терми-
нальной почечной недостаточностью (ТПН)
у афроамериканцев, и в США стоит на 3-м месте
в структуре причин развития ТПН в этой популя-
ции людей [11]. Расовые различия при ВАН-ассо-
циированной ТПН связаны с  полиморфизмами
в  гене APOL1 — гене 22-й хромосомы, который
кодирует аполипопротеин А-1 (апо  А-1) и  связан
с  восприимчивостью к  трипаносомозу [13].
Признаки ХБП, свойственные ВАН, встречаются
у представителей европеоидного и азиатского про-
исхождения, они обнаруживаются у 16,8% ВИЧ-
инфицированных коренных жителей Китая, у 5,6%
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которых скорость клубочковой фильтрации (СКФ)
составляет ниже 60 мл/мин/м2 [14].

Считается, что ВАН вызвана сочетанием генети-
ческих, экологических и  других повреждающих
факторов. Kopp J.B. et al. в 2008 году был обнару-
жен MYH9, немышечный миозин, как ассоцииро-
ванный ген для развития идиопатического
и  ВИЧ-1-связанного сегментарного гломеруло-
склероза у людей африканского происхождения,
который преимущественно представлен в подоци-
тах. Отмечено, что у гаплотипа E-1 MYH9 имеется
большая разница в частотах встречаемости между
афроамериканцами (60%) и европейскими амери-
канцами (4%), и  они тесно связаны с  почечной
недостаточностью. Однако механизм, с помощью
которого этот полиморфизм повышает восприим-
чивость к болезням, не ясен [15].

ВАН чаще встречается у  лиц, недавно диагно-
стированных, с поздней стадией ВИЧ-инфекции,
или у тех, кто прекратил АРВТ, и может клиниче-
ски проявляться острой почечной недостаточ-
ностью (ОПН) или ХБП, ассоциируется с быстрым
прогрессированием до ТПН при прогрессировании
основного заболевания.

Одним из  основных компонентов патогенеза
ВАН является прямое поражение ВИЧ почек, при
этом вирус заражает эпителиальные клетки
и  канальцев, и  клубочков. Наряду с  непосред-
ственным воздействием на почки, развитию ХБП
способствуют системные проявления ВИЧ-инфек-
ции и иммунная дисфункция.

ВАН имеет отчетливые гистологические про-
явления, представляющие собой коллапсирующую
форму фокального сегментарного гломерулоскле-
роза и  мелкопузырчатой дилатации канальцев
почек, при этом морфологическое исследование
биопсийного материала почек в 50% случаев пока-
зало тесную связь с  вирусом ВИЧ-1. В  отличие
от более типичных форм гломерулосклероза, клу-
бочковые подоциты не атрофируются и не умирают,
но пролиферируют, гипертрофируются, нарушается
их дифференцировка. В дополнение к изменениям
в клубочках при ВАН развиваются значительные
тубулоинтерстициальные нарушения (тотальное
расширение сегментов канальцев, появление бел-
ковых слепков и др.). Описаны различные степени
выраженности инфильтрации эндотелия иммунны-
ми клетками (CD4+, CD8+ и  макрофагами),
а также интерстициального фиброза и отека [11].

Выявлено, что у  больных с  ВАН подоциты
и  канальцевые эпителиоциты могут поражаться

вирусом, где он может активно реплицироваться, что
было подтверждено при биопсии эпителия каналь-
цев. Эпителиальные клетки могут образовывать
скопления — полулуния. Подоциты в очагах теряют
синаптоподин и подоцин, не экспрессируют WT-1.
Коллабированные участки клубочка экспрессируют
IgM, С3- и редко С1-фракцию комплемента, IgA
и IgG для ВАН не характерны.

Применение АРВТ показало замедление про-
грессии ВАН, при этом отмечались рецидивы забо-
левания при отмене терапии [14]. Показана экс-
прессия генов ВИЧ-1 в клетках почечных каналь-
цев, несмотря на то, что вирусная нагрузка в цирку-
лирующей крови не определялась [16].
Пролиферацию подоцитов, нарушение их функции
и фенотипическую трансформацию, свойственные
ВАН, индуцируют гены ВИЧ-1 Nef и Vpr, непосред-
ственно активирующие ряд клеточных сигнальных
путей, в  частности Src-Stat3 и  ras-raf MAPK1.
Экспрессия гена Nef вызывает утрату контактных
ингибирующих свойств подоцитами, в результате
они активно пролиферируют и образуют колонии.
Свойство контактной ингибиции, заключающееся
в угнетении пролиферации при контакте с другими
клетками, ВИЧ-инфицированными подоцитами
утрачивается [14]. Несмотря на  то, что наличие
тубулярных телец — интерфероновых отпечатков,
маркеров ВИЧ — у больных ВАН часто встречает-
ся в эндоплазматическом ретикулуме эндотелиаль-
ных клеток (у получающих АРВТ их несколько
меньше, чем у неполучающих), роль эндотелиаль-
ных клеток в патогенезе ВИЧ-1-инфекции плохо
изучена. Культивируемые клетки эндотелия
канальцев часто экспрессируют CXCR4 [17], также
они могут сливаться с gp120 ВИЧ-1 с помощью
СD4-независимого механизма [14, 18, 19].

При аутопсии пациентов с ВАН почки оказы-
ваются увеличенными, бледными, суммарная
масса их редко превышает 500 г.

Описана клиническая картина ВАН, которая
может проявляться изолированной выраженной
протеинурией или полным нефротическим синдро-
мом, быстрым прогрессированием ухудшения
функции почек, артериальной гипертензией
и имеет плохой прогноз [13].

АРВТ является обязательным компонентом
в лечении ВАН, также рекомендуется дополнитель-
ное назначение препаратов из группы ингибиторов
ангиотензинпревращающего фермента или блока-
торов рецепторов ангиотензина II, кортикостерои-
дов. Существует мнение, что использование корти-
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костероидов пациентами с прогрессирующим забо-
леванием, несмотря на антиретровирусную тера-
пию, может иметь некоторые ограничения [20].

Иммунокомплексная ВИЧ-ассоциированная
болезнь почек (ИКБП) — другое иммуноопосредо-
ванное заболевание почек с  преимущественным
вовлечением клубочков, которое тесно связано
с ВИЧ-1 [6]. Чаще всего этот диагноз встречается
у представителей европеоидной и монголоидной рас
[7]. ИКБП не была так хорошо изучена, отчасти
потому, что этот термин использовался для обозна-
чения широкого спектра гетерогенных заболеваний
почечных клубочков. Причинная взаимосвязь
между ВИЧ-инфекцией и ИКБП менее очевидна,
чем для ВАН, и также неясно, может ли АРВТ пред-
отвращать или замедлять прогрессирование ИКБП.

Гистологическим субстратом этого заболевания
является мембранозный, диффузный или мембра-
нозно-пролиферативный гломерулонефрит. При
этом варианте антитела вырабатываются в ответ
на специфические антигены вируса и, следователь-
но, чем выше вирусная нагрузка в крови, тем выше
риск возникновения ВИЧ-ИКБП. В  отличие
от ВАН, ИКБП не проходит бесследно при приме-
нении АРВТ, даже если терапию начали относи-
тельно рано. Кроме того, ИКБП не зависит от алле-
лей генов белков апо L и апо А-1, так как иммунные
комплексы могут образовываться не только
с ВИЧ-антигенами. ИКБП встречается также при
инфицировании вирусом гепатита С (ВГС), гепати-
та В (ВГВ) и коинфекции ВГС/ВИЧ [6, 21].

Клиническая картина ИКБП очень разнообраз-
на и варьируется от  изолированной протеинурии
до  тяжелой ХБП, в  1⁄3 случаев наблюдается
латентное течение заболевания [9, 4].

ВИЧ-ассоциированная тромботическая мик-
роангиопатия (ТМА) — это заболевание почек,
развитие которого может быть опосредовано пря-
мым воздействием вируса, косвенным влиянием
на эндотелиальные клетки секретируемых цитоки-
нов или действием протеинов ВИЧ (Tat, gp120,
р24). Описываемая в литературе роль фактора фон
Виллебранда является неопределенной из-за недо-
статка данных об  уровне протеаз при ТМА. ТМА
может развиваться как на ранних, так и на поздних
стадиях ВИЧ-инфекции. Отличительными особен-
ностями ТМА являются различия в частоте тром-
боцитопении у  серопозитивных лиц (3–5%)
и у пациентов со СПИДом (30–45%) [22, 23].

ТМА отличает неблагоприятный прогноз, осо-
бенно при полиорганном поражении, с развитием

необратимой утраты почечной функции и  леталь-
ным исходом. В  то же время возможны ремиссии
заболевания — спонтанные или после применения
комбинированной терапии. В развитии ТМА при
ВИЧ-инфекции не исключается роль неопластиче-
ских процессов, возбудителей оппортунистических
заболеваний, при которых повреждение эндотелия
и/или агрегацию тромбоцитов могут вызывать
многочисленные причины. Например, было пока-
зано, что цитомегаловирус увеличивает прокоагу-
лянтную активность эндотелиальных клеток.
В  патогенез ТМА могут быть также вовлечены
такие лекарственные препараты, как валацикло-
вир, флуконазол, клофазамин и  наркотические
средства. Тем не менее связь между этими препа-
ратами и  ТМА скорее косвенная, чем непосред-
ственная. Данный факт подтверждается отсутстви-
ем ТМА среди 700 ВИЧ-инфицированных пациен-
тов, получающих валацикловир [22, 23].

ВИЧ-инфекция и  острая почечная недоста-
точность. Ряд исследователей указывают на  то,
что ОПН чаще развивается у ВИЧ-инфицирован-
ных лиц, чем среди населения в целом, и тесно свя-
зана с  повышенным риском неблагоприятных
исходов, таких как сердечная недостаточность,
сердечно-сосудистые заболевания, терминальная
почечная недостаточность и смерть [24]. С момен-
та начала применения современной эффективной
антиретровирусной терапии частота возникнове-
ния ОПН в  целом снизилась, но, тем не менее,
остается значительной [25], свидетельством чего
в последние годы стало увеличение частоты случа-
ев с быстропрогрессирующими тяжелыми форма-
ми ОПН [26].

Данные из национальной выборки США по гос-
питализациям показали, что среди ВИЧ-инфици-
рованных пациентов увеличивается доля госпита-
лизаций, связанных с  диализ-зависимой ОПН
(рис. 1) [26].

Конечно, эти данные могут отражать более
частое использование диализа, тем не менее связь
между тяжелыми формами ОПН и повышенным
риском смертности сохраняется в  течение всего
периода исследования, включая последние годы.

Необходимо отметить, что претерпели измене-
ния традиционные представления об основных при-
чинах развития ОПН. В исследованиях 2005 года
наиболее распространенными причинами ОПН
считались системные инфекции, в том числе наибо-
лее частые оппортунистические СПИД-индикатор-
ные заболевания [27].
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Результаты последних исследований показы-
вают, что сепсис остается самой распространенной
причиной развития тяжелой ОПН, наряду с тради-
ционными факторами риска (сахарный диабет,
артериальная гипертензия, ХБП и  заболевания
печени), у стареющей популяции ВИЧ-инфициро-
ванных людей [26].

Иногда острая почечная недостаточность про-
является в составе острого ретровирусного син-
дрома в течение 3 месяцев после заражения ВИЧ,
при этом к типичным симптомам острого ретрови-
русного синдрома относят: повышенные уровни
печеночных ферментов, общее недомогание
и  утомляемость, фарингит, кожные проявления
в  виде сыпи, лимфоаденопатию, потерю веса,
мышечные и  суставные боли, снижение уровня
тромбоцитов. Группой швейцарских ученых было
проанализировано течение острой фазы ВИЧ-
инфекции у 290 пациентов, в исследовании были
проанализированы данные 271 мужчины (из них
225 мужчин, практикующих секс с  мужчинами)
и  19 женщин. В  30% случаев острая фаза
ВИЧ-инфекции протекала атипично, с выражен-
ной потерей массы тела, наличием аномалий в кар-
тине крови, включая панцитопению; для данной
группы был характерен значительно более высо-
кий уровень госпитализаций. Среди нетипичных
симптомов было выделено довольно много состоя-
ний и  заболеваний, но наиболее часто наблюда-
лись различные поражения кишечника и централь-
ной нервной системы. Также наблюдались пора-
жения глаз, легких, почек (острая почечная недо-
статочность), различные проявления на слизистых
половых органов и на коже в целом [28].

По данным HIV and the Kidney Singhal Nephron
Exp Nephrol, острое поражение почек (ОПП) состав-
ляет 6% от всех случаев экстренной госпитализации
ВИЧ-инфицированных пациентов в  штате
Нью-Йорк, что в три раза чаще, чем у неинфициро-
ванных пациентов. Заболеваемость ОПН — 6 случа-
ев на 100 пациенто-лет. Уровень смертности ВИЧ-
инфицированных пациентов от ОПН в стационаре
составил 27%. Острый тубулярный некроз, прере-
нальная азотемия и обструктивные уропатии соста-
вили 43, 39 и 8% причин ОПН соответственно среди
пациентов в Университете Северной Каролины. 32%
случаев ОПН вызваны такими препаратами, как
антибиотики, нестероидные противовоспалительные
средства, рентгенологические контрастные вещества
и литий [11]. Наиболее частыми причинами ОПН
у ВИЧ-инфицированных являются ВАН, криоглобу-
линемия как осложнение вирусного гепатита С, неф-
ротоксическое действие лекарственных препаратов.
Из лекарственных препаратов ОПН у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов чаще всего вызывают амино-
гликозиды, амфотерицин, цидофовир, фоскарнет,
пентамидин, ТМП-СМК и высокие дозы ацикловира.
Из антиретровирусных препаратов причиной ОПН
могут служить индинавир, вызывающий кристаллу-
рию, и  тенофовир, вызывающий острый некроз
почечных канальцев [29].

В ретроспективном когортном исследовании
Wyatt C.M. et al. сравнили частоту и предикторы
ОПП до  1995 года и  после 2003 года и  описали
влияние ОПП на смертность последней когорты
пациентов с ВИЧ-инфекцией, которые были госпи-
тализированы в штате Нью-Йорк. Была установле-
на связь ВИЧ-инфекции с  повышенным риском
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Рис. 1. Доля госпитализаций среди ВИЧ-инфицированных лиц: А — осложненных диализ-зависимой острой почечной недо-
статочностью. Б — скорректированное соотношение шансов внутрибольничной смертности пациентов, которым проводится

диализ по поводу острого поражения почек (Nadkarni G.N. et al., 2015)
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ОПП и  внутригоспитальной летальности как
в  период до  начала использования АРВТ, так
и после широкого внедрения антиретровирусной
терапии. Тем не менее оказалось, что ОПП чаще
возникало среди пациентов, госпитализированных
в 2003 году, чем в 1995-м. Таким образом, резуль-
таты исследования подтвердили связь частоты
ОПП с более активным применением АРВТ [30, 8].

В Российской Федерации, где среди всех лиц,
живущих с  ВИЧ, заражение через употребление
наркотиков инфицированными иглами и раствора-
ми составляет около 40%, госпитализация этих
пациентов в реанимационные и токсикологические
отделения в состоянии ОПН связана с передози-
ровкой ПАВ [31, 32]. У таких пациентов крайне
сложно своевременно выяснить основной этиоло-
гический фактор или группу причин, которые при-
вели к поражению почек, и в связи с этим правиль-
но организовать диагностический процесс и назна-
чить эффективное лечение в  условиях лечебного
учреждения общего профиля либо ориентирован-
ного на оказание неотложной помощи, когда вре-
мени на принятие решения мало.

ВИЧ-инфекция и ХБП. ВИЧ-инфекция является
давно доказанным и хорошо известным фактором
риска для возникновения ХБП, в том числе с необхо-
димостью проведения диализа, в развитых странах.
Доля пациентов с ХБП (установленной при исследо-
вании — СКФ<60 мл/мин на 1,73 м2) в Северной
Америке и Европе составляет 4,7–9,7% [33]. ХБП
встречается у  ВИЧ-инфицированных пациентов
довольно часто  — заболеваемость составляет
11 случаев на 1000 пациенто-лет [21]. По другим
данным, она варьирует между 3,9 и  11,2 случая
на 1000 пациенто-лет. У многих пациентов диагноз
ХБП был установлен при более низких значениях
СКФ и  наличии протеинурии. Протеинурия
>30 г/день встречается в 2–5 раз чаще, чем у не-
ВИЧ-инфицированных пациентов [34].

В ходе исследования EuroSIDA было выявлено,
что ХБП появляется у относительно небольшого
количества ВИЧ-инфицированных пациентов.
EuroSIDA является проспективным когортным
исследованием, начатым в 1994 году и в настоящее
время включающим 16 599 ВИЧ-инфицированных
больных, наблюдающихся в 103 центрах различ-
ных стран [35]. С января 2004 года для всех боль-
ных рутинно регистрируются данные о креатинине
плазмы крови. В данный анализ включались боль-
ные, для которых были известны результаты как
минимум трех анализов на  креатинин плазмы

крови и  вес/рост тела. СКФ рассчитывалась
по клиренсу креатинина, а  диагноз ХБП считался
подтвержденным при уровне рассчитанной СКФ
60 мл/мин на  1,73м2, зарегистрированном не
менее 2 раз с промежутком ≥3 месяцев либо при
снижении СКФ на  ≥25% у  больных с  исходной
СКФ, равной 60 мл/мин на 1,73 м2. В анализ были
включены 6843 пациента, общая длительность
наблюдения за которыми составила 21 482 челове-
ко-лет (медиана наблюдения  — 3,7 года). За это
время ХБП была диагностирована у  225  (3,3%)
больных, и ее прогрессирование проходило посте-
пенно. Исследователи обнаружили сильную связь
между риском развития ХБП и  длительностью
приема тенофовира, индинавира, атазанавира
и лопинавира/ритонавира, а также менее сильную,
но статистически значимую связь с длительностью
приема эфавиренза, абакавира, зидовудина и ста-
вудина.  Каждый дополнительный год приема тено-
фовира увеличивал заболеваемость ХБП на 16%,
лопинавира/ритонавира — на 8%, индинавира —
на 11% и атазанавира — на 22% (р<0,05 для всех
показателей). Одновременный прием тенофовира
и атазанавира в  течение года увеличивал заболе-
ваемость ХБП на 41%. Для остальных антиретро-
вирусных препаратов риск увеличения заболевае-
мости был минимальным: для абакавира  — 4%,
эфавиренза — 5% и ставудина — 3% (р>0,05).

К другим факторам риска развития ХБП были
отнесены: стадия СПИДа, женский пол, более стар-
ший возраст, сахарный диабет, артериальная гипер-
тензия и гепатит С. И напротив, риск развития ХБП
был тем ниже, чем выше была исходная СКФ.
Исследователями было отмечено, что через
24 месяца терапии тенофовиром отмечался лишь
небольшой дополнительный рост заболеваемости
ХБП у больных, которые продолжали его прини-
мать, в то время как при приеме лопинавира/рито-
навира влияние последнего на  СКФ отмечалось
только у больных, принимавших его ≥36 месяцев.
Исследователи также попытались определить,
насколько стойким было влияние различных нефро-
токсичных антиретровирусных препаратов на функ-
ции почек. Они обнаружили, что у пациентов, кото-
рые начали прием атазанавира и лопинавира, но не
принимали их в текущем времени, не отмечалось
повышения заболеваемости ХБП. Влияние тенофо-
вира и индинавира было более стойким. У больных,
которые принимали тенофовир в прошлом и пре-
кратили его прием в течение последних 12 месяцев
(вероятно, по  причине нарушений со стороны
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почек), риск развития ХБП был повышен в 4 раза
по сравнению с больными, никогда не принимавши-
ми препарат. У больных, которые прекратили прием
тенофовира 12 месяцев назад, риск ХБП был повы-
шен только на 12%. Риск развития ХБП при теку-
щем приеме тенофовира был повышен в  2 раза.
Через 12 месяцев после постановки диагноза ХБП
у 23,3% (95% ДИ: 16,1–30,5) больных функции
почек пришли в норму.

Как показало исследование, кроме традицион-
ных факторов риска, вероятность развития ХБП
повышает прием таких антиретровирусных препа-
ратов, как тенофовир, индинавир, атазанавир
и лопинавир. При отмене нефротоксичных препа-
ратов функции почек у большинства больных вос-
станавливаются. При этом обратимость пораже-
ния почек при приеме тенофовира остается
под вопросом. Так как исходное состояние почек
оказывает большое влияние на вероятность разви-
тия ХБП при приеме нефротоксичных антиретро-
вирусных препаратов, оно должно учитываться при
подборе индивидуальных схем АРВТ [36, 37].

С нарушением структуры и функции почек свя-
зывают такое осложнение АРВТ, как умеренная
или тяжелая гипокалиемия, сохраняющаяся в тече-
ние нескольких недель. У пациентов с хроническим
истощением запасов калия в  организме наблю-
даются такие симптомы, как никтурия, полиурия
и полидипсия. Утрату способности почки концент-
рировать мочу рассматривают как самое распро-
страненное функциональное нарушение. Самые
ранние морфологические проявления поражения
почек, индуцируемого гипокалиемией,— многочис-
ленные вакуоли в  клетках почечного эпителия,
главным образом в проксимальных и дистальных
извитых канальцах. Размер клубочков уменьшается
вследствие склеротических процессов. Все еще
существуют противоречивые мнения относительно
того, действительно ли длительный или рецидиви-
рующий дефицит калия в  организме приводит
к необратимому тубулоинтерстициальному фибро-
зу, сморщиванию и  атрофии почек. Cirino С.М.
и Kan V.L. (2006) описали развитие гипокалиемии,
обусловленной приемом тенофовира, у 40 пациен-
тов. Факторами риска гипокалиемии являлись:
одновременное применение ритонавира или дида-
нозина, низкая мышечная масса и  длительность
использования тенофовира. Следует отметить, что
гипокалиемия может быть глубокой и опасной для
жизни. После прекращения приема тенофовира
у большинства пациентов (66%) отмечается вос-

становление или улучшение функции почек, однако
были зарегистрированы четыре случая летального
исхода [38].

К развитию ХБП и, соответственно, к хрониче-
ской почечной недостаточности предрасполагают
метаболические нарушения и артериальная гипер-
тензия, появление которых часто сопровождает
АРВТ. В  литературе отмечают, что при приеме
ингибиторов протеазы и нуклеозидных ингибиторов
обратной транскриптазы возможно развитие инсу-
линорезистентности, гиперлипидемии и сахарного
диабета. Ингибиторы протеазы могут остро и обра-
тимо подавлять инсулинозависимый транспорт глю-
козы, что приводит к  инсулинорезистентности
и  снижает толерантность к  глюкозе. Подобные
метаболические нарушения способствуют развитию
ХБП (например, диабетической нефропатии, атеро-
склеротическому поражению сосудов почек). Так,
Boffa J.J. (2007) описал развитие симптоматическо-
го стеноза почечных артерий у молодых пациентов
с хорошо контролируемой ВИЧ-инфекцией [39].

Частой причиной ХБП у  ВИЧ-инфицированных
пациентов являются вторичные поражения почек,
обусловленные оппортунистическими инфекциями
и вторичными заболеваниями в стадии СПИДа, коин-
фекцией вирусами гепатитов В и С, нефротоксиче-
ским действием лекарственных и психоактивных пре-
паратов, токсическими и метаболическими послед-
ствиями АРВТ, с последующим развитием гломеруло-
нефрита или тубулоинтерстициального нефрита,
гипертензивного нефроангиосклероза, атеросклеро-
тической реноваскулярной болезни, диабетической
гломерулопатии, AA-амилоидоза [4, 40–42].

При лечении оппортунистических инфекций
у  ВИЧ-инфицированных пациентов широко
используют лекарственные препараты, многие
из  которых по  своей природе нефротоксичны.
К таким препаратам относятся: антибиотики (ами-
ногликозиды, цефалоспорины, тетрациклин), про-
тивогрибковые (амфотерицин В), антивирусные
препараты для лечения цитомегаловирусной
(цидофовир, фоскарнет, ганцикловир) и  герпети-
ческой (ацикловир) инфекций, пневмоцистной
пневмонии (котримоксазол, пентамидин) и химио-
терапия при онкологических заболеваниях.

Также к  факторам риска ХБП можно отнести
мужской пол, принадлежность к афроамериканцам
(риск возникновения ХБП в 3,4–6 раз выше, чем
у белой расы), артериальная гипертензия, коин-
фекция ХГС+ВИЧ, ВИЧ-индикаторные заболева-
ния, применение АРВТ, высокий уровень РНК
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ВИЧ и генетическая предрасположенность (гомо-
зиготы по генам белков апо L и апо А-1). По дан-
ным, полученным учеными из Северной Америки,
за период с 2000 по 2009 год количество случаев
возникновения ХБП у 38 354 ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов в возрасте от 18 до 80 лет снизилось
с 532 до 303 на 100 000 пациенто-лет (у пациентов-
афроамериканцев) и со 138 до 34 на 100 000 паци-
енто-лет (у пациентов белой расы) на фоне прово-
димого лечения (диализ или трансплантация
почки). Из 38 354 пациентов, участвовавших
в исследовании, у 822 был установлен вероятный
диагноз ХБП, 75% из них имели благоприятный
прогноз, а 4 пациентам прогноз не был дан из-за
потери медицинской документации. Также в ходе
исследования было доказано, что риск возникнове-
ния ХБП, даже оставаясь очень высоким
у ВИЧ-инфицированных пациентов, снижается при
применении АРВТ. Неизвестно, сколько случаев
ВАН привели к возникновению ХБП [12, 13].

Коморбидность и хроническая болезнь почек
при ВИЧ-инфекции. На современном этапе эпиде-
мии ВИЧ-инфекции коморбидные хронические
заболевания почек являются растущим бременем
для популяции ВИЧ-инфицированных людей.
В этой популяции широко распространены тради-
ционные факторы риска развития ХБП, включая
принадлежность к черной расе, сахарный диабет,
артериальную гипертензию и коинфекцию с ВГС,
что затрудняет оценить и  выделить вклад ВИЧ-
инфекции в развитие почечной патологии. В иссле-
довании, проведенном рядом исследовательских
групп, показано, что сахарный диабет оказал допол-
нительное влияние на риск развития и прогрессиро-
вания ХБП при ВИЧ-инфекции (рис. 2) [43, 44].

Вирусный гепатит С также связан с повышенным
риском заболевания почек у лиц, инфицированных
ВИЧ/ВГС [45, 46]. Коинфекция ВИЧ+ВГС
у  ВИЧ-инфицированных пациентов встречается
в  среднем у  70,3% [47], но может варьировать
от 7% (половой путь передачи) до 80 [48] или 90%
при инъекционном пути передачи [49]. Вместе с тем
не определены влияния путей инфицирования ВИЧ
и  вирусным гепатитом С, использования инъек-
ционных наркотиков или других факторов на сте-
пень риска заболевания почек. Некоторые исследо-
ватели указывают на ассоциацию между повышен-
ным риском заболевания почек и вирусной актив-
ностью ВГС; в других исследованиях такая связь не
прослеживалась [50, 51]. Показана тесная связь
между виремией ВГС и повышенным риском разви-

тия ХБП, тогда как, по  данным North American
AIDS Cohort Collaboration on Research and Design
(NA-ACCORD), повышенный риск развития был
связан с  самой ВГС-инфекцией, независимо
от количества РНК вируса гепатита C [52].

Поражение почек при коинфекции вирусом
гепатита С патогенетически связано с  развиваю-
щейся смешанной криоглобулинемией, которая
клинически проявляется пальпируемой пурпурой,
снижением уровня комплемента и  нарушением
функции почек с  гематурией и протеинурией, при
этом может развиваться ОПН и/или нефротиче-
ский синдром. Также Miyajima I. et al. (2013) было
показано, что инфицированность ВГС увеличивает
риск атеросклероза и  инсулинорезистентности,
которые являются факторами риска ХБП [53].

Bartlett et al. рекомендована такая тактика диаг-
ностики и  ведения пациента с  коинфекцией
ВГС+ВИЧ: обнаружение вируса гепатита С
(положительный результат иммуноферментного
анализа + обнаружение РНК ВГС); поражение
почек, проявляющееся гематурией и протеинури-

ей, выраженность которых может соответствовать
диагностическим критериям нефротического син-
дрома; снижение уровня комплемента; обнаруже-
ние в почечном биоптате иммунных комплексов,
содержащих антигены ВГС; циркулирующие
криоглобулины в крови ± биопсия элементов кож-
ной сыпи. Метод выбора лечения: комбинация
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Рис. 2. Синергичное влияние ВИЧ-инфекции и сахарного
диабета на прогрессирование ХБП (Medapalli R.K. et al.,

2012) [43]



пегилированного интерферона с  рибавирином, но
рибавирин не рекомендуется применять при кли-
ренсе креатинина <50 мл/мин, поскольку в  этом
случае резко повышается риск побочных эффектов
(например, развития гемолитической анемии).
Некоторые специалисты рекомендуют применять
в остром периоде заболевания кортикостероиды
и плазмаферез. При прогрессировании почечной
недостаточности и/или протеинурии нефротиче-
ского характера некоторые специалисты рекомен-
дуют терапию циклофосфамидом или ритуксима-
бом [29].

Несмотря на  то, что у  некоторых пациентов
с  коинфекцией ВИЧ/ВГС, получавших лечение
по поводу вирусного гепатита, отмечалось улучше-
ние течения ХБП, влияние более широкого приме-
нения противовирусного лечения ВГС на риск раз-
вития заболеваний почек при коинфекции
ВИЧ/ВГС остается неясным. Безусловно, в  кли-
нической практике необходимо знать и учитывать
потенциальные лекарственные взаимодействия
между противовирусными препаратами прямого
действия и антиретровирусной терапией при лече-
нии таких пациентов.

В дополнение к  традиционным факторам риска
заболевания почек (пожилой возраст, сахарный
диабет, гепатит С и/или заболевания печени)
ВИЧ-ассоциированные факторы риска также
включают СПИД-индикаторные заболевания, низ-
кий уровень CD4 (<200 клеток/мкл) и  высокий
уровень мРНК ВИЧ в плазме, а также использова-
ние АРВТ (индинавир, тенофовир и невирапин).
Установлен риск возникновения ОПН при разви-
тии синдрома восстановления иммунного ответа
в сочетании с туберкулезом [11].

Некоторые исследователи описывают пораже-
ние почек у  ВИЧ-инфицированных пациентов
полиомавирусом, семейства Роlyomaviridae,
видов ВК и JC. ВК-вирус встречается в 60–90%
случаев. В  основном болеют дети. Поражение
почек возможно при воздействии полиомавируса
ВК. Полиомавирусная инфекция широко распро-
странена (60–100% населения являются серопо-
зитивными); вирус локализуется в  В-клетках,
в переходном эпителии, а также в тубулярном эпи-
телии почек, инфицирование не сопровождается
возникновением воспалительных изменений.
Активация вируса ВК наблюдается при подавлении
Т-клеточного иммунитета. В связи с этим полиома-
вирусная инфекция ассоциируется с поражением
почечного трансплантата, нефропатией при

ВИЧ-инфекции. Описаны также случаи интерсти-
циального нефрита у  лиц с  другими причинами
иммунодепрессивного синдрома. Однако появи-
лись данные об ассоциации гематурии с инфекцией
вирусом ВК в  отсутствие иммунодефицитного
состояния. Известны также случаи активации
инфекции у больных, страдающих сахарным диабе-
том и диабетической нефропатией [54].

ВИЧ-инфекция на  стадии вторичных заболева-
ний резко увеличивает риск развития активного
туберкулеза, при этом доля больных, имеющих
ВИЧ-инфекцию и  туберкулез, по  данным отече-
ственных и зарубежных авторов, составляет более
половины случаев [55–58]. Активный туберкулез
имеет множество клинико-рентгенологических,
морфологических особенностей, которые зависят
от выраженности иммунодефицита. В связи с этим
поражение почек при коинфекции ВИЧ/туберку-
лез изучалось многими учеными. Так, в Волгограде
в 2004–2012 годах было проведено исследование
причин смерти и патоморфологических характери-
стик органов при туберкулезе, ассоциированном
с ВИЧ-инфекцией, которое выявило наличие спе-
цифических изменений в  почках в  42% случаев.
Изменения чаще всего обнаруживались под и над
капсулой, также встречались туберкулезный
папиллит (12%) и  кавернозный туберкулез (1%)
[59, 60].

Заключение. Таким образом, при ВИЧ-инфек-
ции наблюдаются самые разнообразные формы
поражения почек, которые имеют большое эпиде-
миологическое и клиническое значение. Несмотря
на  применение антиретровирусной и  сопутствую-
щей терапии, в структуре причин поражения почек
ВИЧ-инфицированных пациентов сохраняется
высокой роль ВИЧ, вирусных поражений, вызван-
ных ВГС, полиомавирусом и  другими вирусами,
микобактериозов, иммунных повреждений.
Ключевой тенденцией в  клинической картине
являются рост заболеваемости ХБП, нередкие
случаи ОПН и  быстрое развитие хронической
почечной недостаточности при отсутствии этио-
тропной и патогенетической терапии. В последние
годы активно изучается роль коморбидной патоло-
гии как причины поражения почек при ВИЧ-
инфекции: сахарный диабет, артериальная гипер-
тензия, атеросклероз, системное воспаление, воз-
раст. Выраженная иммуносупрессия и выраженная
вирусная активность ВИЧ ассоциируются с повы-
шенным риском развития заболеваний почек
у ВИЧ-инфицированных пациентов.
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