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В обзоре анализируются распространенность и патогенетические аспекты ВИЧ-инфекции. Изложены основные клинико-
морфологические варианты поражения почек при ВИЧ-инфекции. Распространенность поражения почек при ВИЧ-инфек-
ции составляет 20–30%, которые представлены такими клинико-морфологическими вариантами как ВИЧ-ассоциирован-
ная нефропатия (ВАН), иммунокомплексная ВИЧ-ассоциированная болезнь почек, а также тромботическая микроангио-
патия. У лиц с ВИЧ-инфекцией, не находящихся на антиретровирусной терапии (АРТ), наиболее распространенным типом 
почечных заболеваний является ВАН. Снижение количества CD4+ клеток, высокая вирусная нагрузка, пожилой возраст 
и наличие патологии почек у ближайших родственников являются факторами риска развития ВАН. Специфическими фак-
торами риска поражения почек при ВИЧ-инфекции считаются прием антиретровирусных препаратов (тенофовир), бесконт-
рольное применение которого сопровождается канальцевой дисфункцией. При ВИЧ-инфекции степень иммунодефицита 
коррелирует с тяжестью поражения почек. Наиболее частыми гистопатологическими проявлениями поражения почек у лиц 
с ВИЧ-инфекцией являются фокально-сегментарный гломерулосклероз, мембранопролиферативный гломерулонефрит, 
иммуноглобулин А-нефропатия и мезангиопролиферативный гломерулонефрит. Артериальная гипертензия, нефротический 
синдром и сниженное число CD4+ клеток служат предвестниками почечной недостаточности при ВИЧ-инфекции. У лиц 
с ВИЧ-инфекцией, находящихся на АРТ, появление гипокалиемии, ноктурии, полиурии, микрогематурии и/или субнефро-
тической протеинурии свидетельствуют о тубулоинтерстициальном поражении. Для оценки суммарной фильтрационной 
функции почек у лиц с ВИЧ-инфекцией наиболее приемлемой является формула CKD-EPI. 
Ключевые слова: ВИЧ, вирионы, CD4-лимфоциты, иммунная система, ВИЧ-инфекция, распространенность, антирет-

ровирусная терапия, поражение почек, ВИЧ-ассоциированная нефропатия, тромботическая микроангиопатия 
*Контакт: Муркамилов Илхом Торобекович, murkamilov.i@mail.ru 

KIDNEY DAMAGE IN HIV INFECTION: PATHOGENETIC ASPECTS, CLINICAL AND 
MORPHOLOGICAL VARIANTS AND THE ROLE OF ANTIRETROVIRAL THERAPY 

© 1,2I. T. Murkamilov*, 3K. A. Aitbaev, 4V. V. Fomin, 2G. A. Murkamilova, 5F. A. Yusupov, 6A. I. Schastlivenko 
1Akhunbaev Kyrgyz State Medical Academy, Bishkek, Kyrgyzstan 

2Kyrgyz-Russian Slavic University, Bishkek, Kyrgyzstan 
3Scientific Research Institute of Molecular Biology and Medicine, Bishkek, Kyrgyzstan 

4Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia 
5Osh State University, Osh, Kyrgyzstan 

6Vitebsk State Order of Peoples Friendship Medical University, Vitebsk, Belarus 

АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР 
ANALYTICAL REVIEW



Введение. Среди инфекционных заболеваний 
человека, сопровождающихся прогрессирующим 
изменением иммунной системы, ВИЧ-инфекция 
остается одной из  основных актуальных проблем 
современной медицины. Распространенность ВИЧ-
инфекции, затрагивающей все слои населения мира, 
оценивается в  весьма широком диапазоне. Так, 
в Российской Федерации число лиц с ВИЧ-инфекци-
ей составляет 1,3 млн человек [1]. Только в 2017 г. 
в Российской Федерации умерли по разным причи-
нам свыше 250 тыс. ВИЧ-инфицированных, что 
составило около четверти всех выявленных пациен-
тов [2]. В 2018 г. в Кыргызской Республике (КР) 
было зарегистрировано 820 новых случаев ВИЧ-
инфицирования, что составляет 13,0 на  100  тыс. 
населения (2017 г.— 796; 12,8 на 100 тыс. населе-
ния; +1,6%). По данным республиканского центра 
СПИД, на  1 ноября 2019  г. официальное число 
ВИЧ-инфицированных в  КР достигло 9 тыс. 
516 человек, из них 2013 уже умерли [3]. По неофи-
циальным данным, ВИЧ-инфицированных может 
быть в разы больше [3]. Эпидемиологическая ситуа-
ция в КР на 01.12.2020 выглядит следующим обра-

зом: ВИЧ-позитивные пациенты  — 9680, всего 
умерло 2049 человек, страдающих ВИЧ-инфекцией, 
из них на стадии синдрома приобретенного иммуно-
дефицита (СПИД) — 652. Более чем 6000 ВИЧ-
инфицированных назначена антиретровирусная 
терапия (АРТ), свыше 4000 человек уже находится 
на АРТ. Как во взрослой, так и в детской когорте 
пациентов с  ВИЧ-инфекцией превалируют лица 
мужского пола [3]. По состоянию на  1 октября 
2019 г. в Республике Беларусь зарегистрировано 
28 570 случаев ВИЧ-инфекции [4]. В публикации 
Е. L. Reghine и  соавт. (2020) отмечено, что 
в Бразилии в 2017 г. было диагностировано более 
42 тыс. новых случаев ВИЧ-инфекции [5]. По сведе-
ниям ВОЗ на конец 2018 г. в мире насчитывалось 
примерно 37,9 млн человек с ВИЧ-инфекцией и на 
сегодняшний день этот вирус унес более 32  млн 
человеческих жизней [6]. В Африканском регионе 
живут 25,7  млн человек с  ВИЧ-инфекцией, что 
составляет, по  мнению ВОЗ, более двух третей 
от общего числа ВИЧ-инфицированных в мире [6]. 
В  настоящее время ежегодно выявляются более 
2 млн новых случаев ВИЧ-инфекции [7]. 
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The review analyzes the prevalence and pathogenetic aspects of HIV infection. The main clinical and morphological variants of 
kidney damage in HIV infection are outlined. The prevalence of kidney damage in HIV infection is 20–30%, which are repre-
sented by such clinical and morphological variants as HIV-associated nephropathy (VAN), immunocomplex HIV-associated 
kidney disease, and thrombotic microangiopathy. In patients with HIV infection who are not treated with antiretroviral therapy 
(ART) the most common type of kidney disease is HIVAT. A decrease in the number of CD4+ cells, high viral load, advanced 
age, and the presence of kidney pathology in the next of kin are risk factors for the development of HIVAT. Specific risk factors 
for kidney damage in HIV infection are the use of antiretroviral drugs (tenofovir), the uncontrolled use of which is accompanied 
by tubular dysfunction. In HIV infection, the degree of immunodeficiency correlates with the severity of kidney damage. The 
most common histopathological manifestations of kidney damage in individuals with HIV infection are focal segmental 
glomerulosclerosis, membranoproliferative glomerulonephritis, immunoglobulin A nephropathy, and mesangioproliferative 
glomerulonephritis. Hypertension, nephrotic syndrome, and reduced CD4+ cells are predictive of renal failure in HIV infection. 
In patients with HIV infection who are treated with ART the appearance of hypokalemia, nocturia, polyuria, microhematuria, 
and/or subnephrotic proteinuria is indicative of tubulointerstitial disease. To assess the total filtration function of the kidneys 
in people with HIV infection, the most acceptable formula is CKD-EPI. 
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Цель обзора: анализ и обобщение обновленной 
информации, касающейся патогенетических 
аспектов ренальной патологии при ВИЧ-инфекции 
с акцентированием внимания на основных клини-
ко-морфологических вариантах поражения почек 
и эффективности проводимой антиретровирусной 
терапии. 

Механизмы реализации ВИЧ-инфекции. ВИЧ 
поражает клетки иммунной системы, имеющие 
на своей поверхности рецепторы CD4: Т-хелперы, 
моноциты, макрофаги, дендритные клетки и клетки 
микроглии. Есть сведения о тропности вируса к эпи-
телию прямой кишки, островкам Лангерганса, клет-
кам тимуса, лимфатическим узлам и селезенке [8]. 
По современным данным, ВИЧ циркулирует во 
внутренних жидкостях организма инфицированного 
человека в  виде вирусной частицы  — вириона, 
содержащего рибонуклеиновые кислоты (РНК) 
вируса [9]. Вирионы ВИЧ до контакта с клеткой не 
проявляют никаких признаков биологической 
активности, а после контакта образуют комплекс 
«вирус–клетка», способный жить и «производить» 
новые вирионы [10, 11]. После присоединения 
вириона ВИЧ к  рецепторам СD4-лимфоцитов, 
а также экспрессирующим CD4-подобным молеку-
лам: моноцитам, макрофагам, клеткам нейроглии — 
РНК ВИЧ проникает в  клетку и  под влиянием 
обратной транскриптазы происходит образование 
дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) ВИЧ, 
которая внедряется в геном клетки [10–12]. Клетка 
начинает продуцировать новые вирусные частицы, 
содержащие РНК ВИЧ [12]. 

В дальнейшем образовавшиеся вирусные части-
цы внедряются в новые клетки, вызывая их гибель 
и нарушая взаимодействие с другими клетками, что, 
в свою очередь, приводит к снижению числа СD4-
лимфоцитов [13]. Важной новой чертой особенно-
сти патогенеза ВИЧ-инфекции является связь 
между прогрессированием заболевания и снижени-
ем числа CD4-лимфоцитов, а также нарушением их 
функциональной активности [13]. Как отмечено, 
к  нарушениям в  иммунной системе при ВИЧ-
инфекции также относятся активация и увеличение 
количества CD8-лимфоцитов, повышенная про-
дукция иммуноглобулинов, гиперпродукция ауто-
антител к  мембранам лимфоцитов. Увеличение 
количества CD8-клеток при ВИЧ-инфекции имеет 
особое клиническое значение. В частности, про-
грессирующее снижение иммунорегуляторного 
индекса (соотношение между CD4+ и CD8+ суб-
популяциями Т-лимфоцитов, CD4/CD8) у ВИЧ-

инфицированных лиц может свидетельствовать 
о переходе болезни в стадию СПИД. Следует под-
черкнуть, что в  норме отношение CD4+/CD8+ 
составляет 1,5–1,7. Если иммунорегуляторный 
индекс (отношение CD4+/CD8+) составляет 
менее 0,5–1, то это свидетельствует о  развитии 
иммунодефицита [8]. На фоне прогрессирующего 
снижения CD4-лимфоцитов развиваются оппорту-
нистические инфекции, выраженность которых 
нарастает по мере снижения CD4-клеток в перифе-
рической крови [13, 14]. При значительном сниже-
нии количества этих клеток развивающиеся оппор-
тунистические заболевания (ОЗ) и новообразова-
ния приобретают угрожающий характер и  при 
отсутствии адекватного лечения приводят к леталь-
ному исходу [12, 14]. Причиной развития ОЗ при 
ВИЧ-инфекции могут быть вирусы, бактерии или 
простейшие [12]. Особо серьезную опасность для 
лиц с  ВИЧ-инфекцией представляет грибковая 
инфекция — кандидоз и аспергиллез [14]. Кроме 
того, ОЗ при ВИЧ-инфекции включают в  себя 
вирусы герпеса и папилломы человека, криптокок-
коз, изопсориаз, малярию, криптоспоридиоз, лим-
фому, саркому Капоши, пневмоцистную пневмо-
нию, токсоплазмоз, цитомегаловирус и туберкулез 
[14]. В настоящее время серотип ВИЧ-1 превали-
рует в пандемии ВИЧ-инфекции [15, 16]. В круп-
ных регистрах показано, что среди лиц с  ВИЧ-
инфекцией достоверно превалируют афроамери-
канцы. В частности, в ретроспективном исследова-
нии S. Doshi и соавт. (2019) показано, что среди 
6068 взрослых 77% были чернокожими, а средний 
возраст их составлял 48  лет [17]. Однако стоит 
отметить, что сегодня во всем мире ВИЧ-инфекция 
все чаще начинает выявляться и у представителей 
белой расы [18]. 

Почки при ВИЧ-инфекции. Согласно исследо-
ваниям, почки относятся к органам, которые под-
вержены различным инфекционным и  неинфек-
ционным влияниям [19]. Многочисленные клини-
ческие исследования показали, что почки при 
ВИЧ-инфекции повреждаются в  результате пря-
мого воздействия ВИЧ, а в дальнейшем, в процес-
се прогрессирования почечных заболеваний, могут 
вносить вклад и  другие, вторичные поражения 
[20–22]. Таковыми являются употребление нарко-
тических веществ (инъекционные наркотики), 
наличие ОЗ и  коинфекций (вирусы гепатита С 
и В), применение нефротоксичных лекарственных 
препаратов для лечения ОЗ и  сопутствующих 
состояний, сосудистая патология, артериальная 
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гипертензия (АГ) и  сахарный диабет (СД). Что 
касается вирусов гепатита, то у лиц с ВИЧ распро-
страненность HCV-инфекции высока, а у наркоза-
висимых больных превышает 70% [23]. 

По данным исследователей, патология почек при 
ВИЧ-инфекции выявляется в  20–30% случаев 
[24]. В одномоментном исследовании А. П. Реброва 
и соавт. (2015) из 65 лиц с ВИЧ-инфекцией при-
знаки поражения почек отмечались в 51% (33) слу-
чаев [25]. При этом у больных нефрологического 
отделения ведущими проявлениями почечных забо-
леваний были протеинурия различной выраженно-
сти (вплоть до нефротического синдрома), макроге-
матурия, азотемия [25]. Поражение почек при 
ВИЧ-инфекции клинически может начаться с про-
явлений острой или хронической нефропатии [19]. 
Одной из причин развития острого повреждения 
почек (ОПП) при ВИЧ-инфекции являются миопа-
тии, которые встречается в 30% случаев и сопро-
вождаются повышением уровня креатинфосфоки-
назы преимущественно КК-ММ фракции. До внед-
рения высокоактивной АРТ при ВИЧ-инфекции 
наиболее часто выявлялись острый тубулярный 
некроз, гемолитико-уремический синдром и другие 
[14, 19]. Причинами ОПП у лиц с ВИЧ-инфекцией 
служат антиретровирусные препараты, такие как 
индинавир и тенофовир [26]. Патогенез ОПП при 
ВИЧ-инфекции сложен и включает передозировку 
наркотических веществ, сопутствующие СД, АГ, 
ОЗ, наличие сепсиса, прием лекарственных 
средств с целью устранения вторичной инфекции, 
кристаллурия и  другие [27]. В  настоящее время 
к поражениям почек, обусловленных прямым воз-
действием ВИЧ, относятся: ВИЧ-ассоциированная 
нефропатия (ВАН), иммунокомплексная ВИЧ-
ассоциированная болезнь почек (ВИЧ-АБП) 
и тромботическая микроангиопатия [14, 28–30]. 

ВИЧ-ассоциированная нефропатия. У  лиц 
с ВИЧ-инфекцией, не находящихся на АРТ, наибо-
лее распространенным типом почечных заболева-
ний является ВАН [30, 31]. В США среди популя-
ции диализных пациентов ВАН занимает третье 
место [32], причем среди этих больных 89% состав-
ляют афроамериканцы [33]. Стоит отметить, что 
ВАН чаще встречается либо у лиц, недавно диагно-
стированных, либо в поздней стадии ВИЧ-инфек-
ции [14]. Факторами риска развития ВАН являются 
снижение количества CD4+ <200 кл/мкл, высокая 
вирусная нагрузка (РНК ВИЧ >100 тыс. копий/мл), 
пожилой возраст, стадия СПИДа и наличие патоло-
гии почек у  ближайших родственников [28–30]. 

В настоящее время выдвигается гипотеза о том, что 
имеется генетическая предрасположенность к забо-
леванию почек, связанному с ВИЧ-инфекцией [34]. 
Хромосома 22 содержит ген, кодирующий APOL1 
(Apolipoprotein L1). Считается, что существует тес-
ная связь между поражением почек и двумя аллеля-
ми (G1 и G2) гена APOL1, названными вариантами 
риска по сравнению с неопасным аллелем G0 [35]. 
Показано, что принадлежность к  афроамерикан-
ской расе сопряжена с увеличением риска развития 
ВАН в несколько раз [32]. Как полагают исследова-
тели, межрасовые различия ВАН при ВИЧ-инфек-
ции связаны с полиморфизмами в гене APOL1 [36]. 
В последние годы активно обсуждается роль поли-
морфизма APOL1 в  прогрессировании почечных 
заболеваний при ВИЧ-инфекции [37, 38]. 
Полагают, что полиморфизмы APOL1 и MYH9 уча-
ствуют в обеспечении увеличения риска почечных 
заболеваний у  африканцев [39], хотя в  ранних 
исследованиях полиморфизм APOL1 связывали 
с  восприимчивостью к  трипаносомозу [36]. ВАН 
является результатом прямого поражения почек 
ВИЧ, при этом вирус проникает в эпителиальные 
клетки канальцев и клубочков (рисунок) [14, 30]. 

При ВАН подоциты не атрофируются и не уми-
рают, но гипертрофируются, нарушается их диф-
ференцировка [14, 28, 30]. Вместе с тем при ВАН 
развиваются тубулоинтерстициальные нарушения 
в  виде расширения сегментов канальцев, появле-
ния белковых преципитатов. Кроме того, при 
ВИЧ-инфекции возникновению почечных заболе-
ваний способствует иммунная дисфункция. 
E. T. Overton и соавт. (2009) описали инфильтра-
цию эндотелия клубочков иммунными клетками, 
а  также развитие интерстициального фиброза 
и отека [31]. В результате репликации ВИЧ в тка-
нях почек, подоциты теряют синаптоподин и подо-
цин, что приводит к  повышению проницаемости 
почечного фильтра [30]. Имеются данные 
о появлении «полулуний» в результате скопления 
эпителиальных клеток [29, 30]. Пораженные уча-
стки клубочка экспрессируют иммуноглобулин (Ig) 
M и  С3. В  работе А. А. Kapasi и  соавт. (2006) 
отмечено, что ВИЧ индуцирует апоптоз тубуляр-
ных эпителиоцитов путем усиления продукции 
трансформирующего фактора роста-b и  генов 
smad [40]. Полученные данные были дополнены 
в исследованиях I. Hatsukari и  соавт. (2007), где 
эпителиальные клетки почечных канальцев рас-
сматриваются в  качестве одного из  резервуаров 
ВИЧ [41]. ВАН, как тип почечных заболеваний при 
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ВИЧ-инфекции, представлен коллаптирующим 
вариантом фокально-сегментарного гломеруло-
склероза (ФСГС) и  характеризуется изменением 
эндотелиальных клеток клубочка с последующим 
коллапсом части или большинства капиллярных 
петель, вовлечением мезангиальных клеток в про-
цесс повреждения, изменениями в  подоцитах, 
которые заканчиваются сегментарным и/или гло-
бальным гломерулосклерозом [22, 30]. Течение 
ВАН характеризуется резистентностью к  терапии 
глюкокортикоидами и положительной динамикой 
в ответ на назначение антиретровирусных препа-
ратов (АРП). 

Первые сведения о  ФСГС у  афроамериканцев 
и выходцев с острова Гаити с поздними стадиями 
ВИЧ-инфекции появились еще в 1980-х гг. Чуть 
позже в  исследовании T. K. Rao и  соавт. (1984) 
среди 92 лиц с диагнозом СПИД при нефробиопсии, 
установлены очаговый и сегментарный гломеруло-
склероз с отложением IgM и C3 комплемента и уве-
личением мезангиального матрикса [22]. Схожие 
гистологические изменения были отмечены в недав-
них наблюдениях [18]. В частности, морфологиче-
ские изменения, свидетельствующие в  пользу 
ФСГС, получены в наблюдении С. Д. Билык и соавт. 
(2015), где у больного с впервые возникшим нефро-
тическим синдромом и азотемией при нефробиоп-
сии выявлен гломерулосклероз с выраженным тубу-
ло-интерстициальным компонентом, Т-лимфоци-
тарным преобладанием в клеточных инфильтратах, 
макрофагальной реакцией в  клубочках и  строме 
[18]. В морфологической структуре гломерулопатии 
у жителей России с ВИЧ-инфекцией преобладает 
иммунокомплексный гломерулонефрит (83,9% слу-
чаев): диффузный, фокальный, мембрано- и мезан-

гиопролиферативный, тогда как ФСГС выявлен 
в 13% случаев и был представлен верхушечным, 
перихилярным и неспецифическим гистологически-
ми вариантами [20]. По данным Г. В. Волгиной 
и соавт. (2015) классический вариант ВАН характе-
ризуется нарушением функции почек, быстрым про-
грессированием заболевания до  терминальной 
почечной недостаточности в течение 1–4 мес, про-
теинурией нефротического уровня с  отсутствием 
отеков, несмотря на гипоальбуминемию, изменения 
в мочевом осадке и АГ [20]. Важно отметить, что 
тяжесть ВАН также зависит от исходного уровня 
СD4+ лимфоцитов [42]. Исследователи S. Kudose 

и соавт. (2020) на базе Колумбийского университе-
та проводили ретроспективный клинико-патологи-
ческий анализ результатов нефробиопсии всех 
ВИЧ-позитивных лиц (n=437) за 2010 по 2018 г. 
с использованием классификации KDIGO (Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes). В этом иссле-
довании преобладали пациенты среднего возраста 
(53 лет), преимущественно мужского пола (66%). 
Примечательно, что большинство пациентов (80%) 
уже получали АРТ. Авторы исследования показали, 
что среди морфологических изменений в  нефро-
биоптате превалировали иммунный комплексный 
гломерулонефрит, диабетическая нефропатия, 
а также ВАН [43]. Здесь нужно заметить, что ВАН 
была наиболее частым морфологическим проявле-
нием патологии почек среди лиц ВИЧ-инфекцией, 
не получающих АРТ, причем эти люди были черно-
кожими. По всей видимости, отсутствие АРТ 
является фактором, способствующим ВАН [43]. 

Результаты систематического мета-анализа, 
охватившего статьи, опубликованные в  период 
с  января 1982 по  май 2016  г. показали, что 
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Рисунок. ВИЧ-1 инфекция и почечный эпителий (по данным K. Hughes и соавт., 2021) 
Figure. HIV-1 infection and renal epithelium (according to K. Hughes et al., 2021)



в популяции людей с ВИЧ-инфекцией распростра-
ненность почечных нарушений довольно высокая 
[44]. В данном исследовании в  качестве критерия 
ХБП было принято значение расчетной скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) <60  мл/мин. 
Авторами проанализирована частота встречаемо-
сти ХБП среди 209 078  лиц с  ВИЧ-инфекцией, 
которые были отобраны из  60 стран мира [44]. 
Интересно отметить, что у лиц с ВИЧ-инфекцией 
из  африканского региона распространенность 
ХБП (СКФ вычислялась с использованием уравне-
ния MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 
составила 7,9%, тогда как этот показатель оказал-
ся намного ниже в европейском регионе и составил 
3,7% [44]. По мнению исследователей, в Африке, 
возможно, имеются такие факторы окружающей 
среды, которые могут способствовать увеличению 
риска ХБП среди пациентов с  ВИЧ-инфекцией 
[44]. Однако в настоящее время высокая распро-
страненность ХБП у  лиц с  ВИЧ-инфекцией 
у африканцев признается не всеми исследователя-
ми [45]. В проспективном когортном исследовании 
с участием 34 тыс. 753 человека с ВИЧ-инфекци-
ей, показана низкая распространенность снижен-
ной функции почек [45]. Так, оптимальная функция 
почек выявлялась у 81,4%, незначительное сни-
жение расчетной СКФ  — у  16,2% и  наличие 
почечной недостаточности  — лишь у  2,4% лиц 
с ВИЧ-инфекцией [45]. В данной работе расчетная 
СКФ была основана на  уравнении MDRD [45]. 
M.P. Halle и соавт. (2019) проанализировали кли-
нико-лабораторные данные 156 (80 мужчин и  76 
женщин) пациентов с  ВИЧ-инфекцией [46]. 
У обследованных лиц в 36,5% случаев отмечалась 
АГ, 17,9% — СД и у 7,7% выявлялся гепатит С. 
Вместе с тем у 27,6% обследованных лиц отмеча-
лась ВАН [46]. В целом распространенность сни-
женной функции почек оказалась следующей: С3а 
(8,3%), С3б (12,8%), С4 (20,5%) и С5 (58,3%). 
Оценка почечной функции проводилась по форму-
ле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration). Таким образом, результаты этого 
исследования свидетельствуют, что основными 
факторами почечных заболеваний у лиц с ВИЧ-
инфекцией являются ВАН и поздняя диагностика 
ХБП [46]. По данным L. Palau и  соавт. (2018), 
ВАН необходимо дифференцировать с диабетиче-
ской нефропатией, мембранозным гломерулонеф-
ритом (ассоциированный с гепатитом С), иммуног-
лобулин А-нефропатией, ТМА, амилоидозом 
почек, постинфекционным гломерулонефритом, 

болезнью минимальных изменений и классическим 
вариантом ФСГС [47]. Клинические исследования 
показали, что при оценке функции почек у  ВИЧ-
позитивных пациентов с  помощью CKD-EPI 
и  MDRD, отмечается высокая корреляционная 
связь между этими формулами расчета СКФ [48]. 
При этом формула CKD-EPI в большей степени 
ассоциировалась с  летальностью при снижении 
СКФ ниже 60 мл/мин, чем формула MDRD [48]. 

ВИЧ-ассоциированная болезнь почек. По 
современным данным [29, 30], персистенция ВИЧ 
вызывает антигенную стимуляцию, образование 
антител к  вирусу с  формированием депозитов 
иммунных комплексов в почках. IgM и  IgG могут 
связывать циркулирующие антигены ВИЧ, 
в  результате чего образуются циркулирующие 
иммунные комплексы (ЦИК). На всех этапах разви-
тия ВИЧ-инфекции формируются ЦИК, которые, 
в свою очередь, экспрессируют провоспалительные 
факторы в тканях почек, вызывают гибель клеток 
путем некроза, апоптоза или клеточной дисфункции, 
повышение синтеза матрицы, снижение деградации 
матрицы, высвобождение цитокинов, хемокинов, 
молекул адгезии и  факторов роста [14, 18]. 
Гистологическим субстратом этого заболевания 
является мембранозный, диффузный или мембра-
нозно-пролиферативный гломерулонефрит [19]. 
Клинические проявления и течение ВИЧ-АБП не 
отличаются от таковых в общей популяции и харак-
теризуются острым нефритическим и/или нефроти-
ческим синдромами в сочетании с дисморфной эрит-
роцитурией, нарушением функции почек, АГ [18, 
28]. По данным ряда исследователей, иммуноглобу-
лин А-нефропатия при ВИЧ-инфекции протекает 
латентно с минимальными изменениями мочевого 
осадка [18]. Взаимосвязь иммуноглобулин А-нефро-
патии с ВИЧ была подтверждена наличием в крови 
и почечной ткани больных иммунных комплексов 
с антигенами ВИЧ [49, 50]. Имеются сведения, что 
своевременная диагностика и  адекватная АРТ 
значительно снижают риски прогрессирования 
ВИЧ-АБП [51]. В ретроспективном исследовании 
O. Muñoz-Velandia и соавт. (2020) анализировалось 
иммуноопосредованное заболевание почек, связан-
ное с  ВИЧ-инфекцией. Согласно результатам 
исследования, среди 1509 ВИЧ-позитивных лиц 
ВИЧ-АБП была выявлена у  22. Как указывают 
исследователи, кумулятивная заболеваемость 
составила 1,45%. На момент постановки диагноза 
ВИЧ-АБП суммарная функция почек, т.е. СКФ 
была выше 30  мл/мин у  90,8% пациентов, 
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а у 77,2% наблюдалась субнефротическая протеин-
урия [51]. В рамках указанного исследования было 
продемонстрировано, что число CD4-клеток и соот-
ношение CD4/CD8 являются факторами, оказы-
вающими влияние на азотовыделительную функцию 
ВИЧ-АБП [51]. В  кросс-секционной работе 
A. Aliyannissa и соавт. (2020) исследованы корреля-
ции между числом CD4-клеток и расчетной СКФ, 
а также соотношение белок/креатинин в моче среди 
ВИЧ-позитивных детей. В момент исследования все 
участники получали АРТ [52]. Установлено, что 
количество CD4-клеток положительно коррелиро-
вало с  величиной расчетной СКФ (r=0,473; 
р=0,001) и  отрицательно  — с  соотношением 
белок/креатинин в  моче (r=–0,284, р=0,034). 
Весьма ценным является тот факт, что в этом иссле-
довании лица с ВИЧ-инфекцией имели оптималь-
ную функцию почек (СКФ 90 мл/мин на 1,73 м2). 
Протеинурия была обнаружена у  12 пациентов 
(28,6%) и не была достоверно связана с клиниче-
скими стадиями ВИЧ-инфекции. Эти данные свиде-
тельствуют, что при ВИЧ-инфекции степень имму-
нодефицита коррелирует с  тяжестью поражения 
почек. В  связи с  чем, важно мониторировать не 
только уровень иммунорегулирующих клеток, но 
и функцию почек у лиц с ВИЧ-инфекцией вне зави-
симости от  стадии заболевания. T. Fiseha 
и  A. Gebreweld оценивали распространенность 
и  факторы, влияющие на  величину СКФ среди 
эфиопских ВИЧ-позитивных пациентов на исход-
ном уровне до начала АРТ и во время последующего 
наблюдения [53]. Исследователи оценивали функ-
цию почек с помощью СКФ, рассчитанной по мето-
дике MDRD. Так, среди 353 пациентов у 70 (19,8%) 
уже отмечались признаки почечной недостаточно-
сти (СКФ <60 мл/мин на 1,73 м2). Факторами, свя-
занными со снижением функции почек, были жен-
ский пол (отношение шансов (ОШ) 3,52, 95% дове-
рительный интервал (ДИ) 1,75–7,09), число CD4 
<200  кл/мм3 (ОШ 2,75, 95% ДИ 1,40–5,42), 
индекс массы тела <25 кг/м2 (ОШ 3,04, 95% ДИ 
1,15–8,92), концентрация гемоглобина (ОШ 2,19, 
95% ДИ 1,16–4,09) и уровень общего холестерина 
(ОШ 3,15; 95% ДИ 1,68–5,92). Отдельно следует 
отметить, что в указанном исследовании распро-
страненность почечной недостаточности увеличи-
лась с 19,8% (исходно) до 22,1% в течение периода 
наблюдения. В течение всего периода наблюдения 
факторами, способствующими развитию почечной 
недостаточности, оказались пожилой возраст (ОШ 
3,85, 95% ДИ 2,03–7,31), женский пол (ОШ 4,18, 

95% ДИ 2,08–8,40), низкий исходный уровень 
CD4-клеток (ОШ 2,41, 95% ДИ 1,24–4,69), низ-
кое текущее количество CD4 (ОШ 2,32, 95% ДИ 
1,15–4,68), высокий ИМТ (ОШ 2,91, 95% ДИ 
1,49–5,71) и низкий гемоглобин (ОШ 3,38, 95% 
ДИ 2,00–7,46) [53]. 

ВИЧ-инфекция и  тромботическая микро-
ангиопатия. ВИЧ-ассоциированная ТМА — это 
синдром, в рамках которого отмечается нарушение 
почечной функции [54]. Развитие почечных забо-
леваний может быть опосредовано прямым воз-
действием вируса, косвенным влиянием на эндоте-
лиальные клетки секретируемых цитокинов или 
действием белков ВИЧ. Как правило, присутствие 
ТМА при ВИЧ-инфекции делает прогноз весьма 
серьезным, а на стадии СПИДа частота встречае-
мости ТМА доходит до 45% [18]. Важным в патоге-
незе ТМА у лиц с ВИЧ-инфекцией является изме-
нение прокоагулянтной активности эндотелиаль-
ных клеток [54]. Механизмы, лежащие в  основе 
развития ТМА при ВИЧ-инфекции, изучаются 
до настоящего времени и окончательно не ясны. 
Повреждение эндотелиальных клеток и агрегацию 
тромбоцитов могут провоцировать ОЗ (цитомега-
ловирусы, простейшие), лекарственные средства 
(флуконазол, клофазамин). Общей чертой ТМА 
являются повреждения и окклюзии просвета сосу-
дов, приводящие к  развитию ишемии органов 
и  тканей [18, 54]. Морфологически ТМА про-
является отеком эндотелиальных клеток, их 
отслойкой от  базальной мембраны, расширением 
субэндотелиального пространства и образованием 
тромбов, содержащих тромбоциты и фибрин [55]. 
Как правило, при ВИЧ-инфекции ТМА носит вто-
ричный характер и протекает с тромбоцитопенией, 
вследствие «потребления» тромбоцитов в процес-
се распространенного тромбообразования [18, 54, 
55]. Лабораторным признаком ТМА является раз-
витие тромбоцитопении, т.е. число тромбоцитов 
<150 000/мм3 или снижение тромбоцитов более 
чем на 25% от исходного уровня [55]. 

Антиретровирусные препараты и почки. У ряда 
пациентов с ВИЧ-инфекцией отмечаются нефроток-
сические побочные эффекты от приема АРП. При 
дальнейшем поиске специфических факторов, 
влияющих на тяжесть почечных заболеваний у лиц 
с ВИЧ-инфекцией показано, что применение АРТ 
замедляет прогрессирование ВАН, и  напротив, 
попытки прерывания терапии сопровождались реци-
дивами заболевания [56]. В связи с этим в последние 
годы активно обсуждается персонализированный 
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подход к лечению пациента с ВИЧ-инфекцией [57]. 
В настоящее время проблемы, связанные с АРТ и их 
влиянием на ОЗ обобщены в систематическом обзо-
ре M. C. Masters и соавт. [58]. В большинстве ана-
литических исследований, посвященных проблемам 
ВИЧ-инфекции и  риску почечных заболеваний 
отмечается, что своевременно проведенная АРТ 
позитивно сказывается на  прогнозе [57, 59, 60]. 
В  частности, шансы восстановления иммунитета 
у лиц с ВИЧ-инфекцией в 9,64 раза выше, чем при 
показателях ниже 100 кл/мкл, если АРТ начинается 
у  пациента с  уровнем CD4-лимфоцитов от  350 
до 500 кл/мкл [57]. Причем, вероятность восстанов-
ления уровня CD4-лимфоцитов у ВИЧ-инфициро-
ванных лиц в возрасте 15–29 лет в 1,49 раза выше, 
по  сравнению с  лицами старше 60  лет [59]. 
Безусловно, с внедрением АРТ значительно снизи-
лось смертность пациентов с ВИЧ-инфекцией. Тем 
не менее ряд АРП по  данным исследования 
R. D. Cooper и соавт. (2010), обладает нефротоксич-
ными свойствами [61]. Это исследование также под-
тверждает негативное влияние тенофовира на функ-
цию почек, особенно у лиц старше 40 лет [61]. По 
результатам других работ, отсутствие АРТ при ВИЧ-
инфекции ускоряет прогрессирование почечной 
недостаточности [20]. Данные о негативном влиянии 
АРП (тенофовир и  дизопроксил фумарат) были 
обобщены в анализе S. Doshi и соавт. (2019), где 
в подгруппе лиц (n=5039) с ВИЧ-инфекцией, полу-
чавших указанные АРП, случаи ухудшения почечной 
функции выявлялись достоверно чаще [17]. Кроме 
того, у лиц с ВИЧ-инфекцией частота встречаемости 
факторов риска почечных заболеваний, таких как 
АГ, СД, вирусы гепатита В и С оказалась существен-
но выше в подгруппе АРП по сравнению с контроль-
ной подгруппой, где схема АРТ (тенофовир и дизо-
проксил фумарат) не была использована [17]. 
В качестве ВИЧ- ассоциированного фактора риска 
почечных заболеваний рассматривается применение 
индинавира, а  также невирапина у  лиц с  ВИЧ-
инфекцией [19, 62]. И наконец, вкладом в возникно-
вение повреждения почек при ВИЧ-инфекции 
является длительность приема АРТ, в  частности, 
лопинавира, ритонавира и  атазанавира [19]. Как 
отмечено в ряде исследований, в развитии измене-
ний тубулоинтерстициальной ткани почек у  лиц 
с  ВИЧ-инфекцией, находящихся на  АРТ, одну 
из важных ролей играет феномен гипокалиемии [63, 
64]. При тяжелой гипокалиемии, сохраняющейся 
в течение нескольких недель, у лиц с ВИЧ-инфекци-
ей наблюдаются ноктурия, полиурия и полидипсия. 

Ухудшение концентрационной функции почек счита-
ется самым распространенным функциональным 
нарушением при ВИЧ-инфекции [65]. Сверх -
экспрессия G1 или G2 без сигнального пептида инги-
бирует жизнеспособность клеток путем фосфорили-
рования стресс-индуцированных киназ, увеличивает 
фосфорилирование АМФ-активированной протеин-
киназы, снижает уровень внутриклеточного калия 
и вызывает развитие митохондриальной дисфункции 
[66, 67]. Гистологические изменения, провоцируемые 
гипокалиемией, включают многочисленные вакуоли 
в  клетках почечного эпителия, главным образом, 
в проксимальных и дистальных извитых канальцах 
[19]. Опубликованные исследования в 2006 г. проде-
монстрировали увеличение частоты встречаемости 
гипокалиемии у лиц с ВИЧ-инфекцией, получавших 
тенофовир [63]. Имеются сведения о восстановлении 
баланса калия в организме при ВИЧ-инфекции после 
прекращения терапии тенофовиром [63, 64]. Нужно 
отметить, что АРП тенофовир элиминируется из орга-
низма человека путем канальцевой секреции, вызы-
вая нарушение функции канальцев и развитие син-
дрома Фанкони в сочетании с несахарным диабетом, 
что впоследствии приводит к  развитию почечной 
недостаточности [68]. Именно поэтому у лиц с ВИЧ-
инфекцией, получающих тенофовир, важно монито-
рировать показатели, характеризующие фильтра-
ционную функцию почек, целенаправленно повторно 
искать признаки синдрома Фанкони, особенно при 
совместном применении данного препарата с ритона-
виром, замедляющим его метаболизм и экскрецию 
[68]. По данным Г. В. Волгиной и соавт., среди лиц 
с ВИЧ-инфекцией особое внимание следует уделять 
выявлению групп высокого риска и прогрессирования 
почечных заболеваний [20, 28]. К ним относятся воз-
раст старше 50 лет, мужской пол, коинфекция виру-
сом гепатита C, лабораторные показатели неконтро-
лируемой ВИЧ-инфекции, прием нефротоксичных 
и психотропных препаратов, коморбидные состояния, 
семейный анамнез патологии почек [20, 69]. 
Обобщая представленные данные, можно отметить, 
что в  основе предупреждения прогрессирования 
почечных заболеваний у лиц с ВИЧ-инфекцией лежат 
правильный выбор, адекватная доза и комбинация 
АРП, а также дополнительный прием лекарственных 
средств и мониторинг лекарственной токсичности.

Заключение. Анализ приведенных литературных 
данных позволяет заключить, что на  сегодня 
известны различные механизмы развития почечных 
заболеваний у лиц с ВИЧ-инфекцией. Увеличение 
численности больных, страдающих одновременно 
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ВИЧ-инфекцией и хронической болезнью почек, 
имеет большое эпидемиологическое и клиническое 
значение. Несмотря на применение высокоактив-
ной антиретровирусной и сопутствующей терапии 
ВИЧ-инфекции, поражения почек при этом забо-

левании остаются ведущими и определяют прогноз, 
что диктует необходимость выявления поврежде-
ния почек на  ранних стадиях ВИЧ-инфекции 
с целью предотвращения неблагоприятных исходов 
на более поздних.
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