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Проблема аутоиммунных заболеваний у ВИЧ-инфицированных пациентов является междисциплинарной, при решении 
ее на первый план зачастую выходят вопросы дифференциальной диагностики. Взаимодействие между ВИЧ и иммунной 
системой человека характеризуется дисбалансом в  популяциях лимфоцитов с  избирательным истощением некоторых 
подтипов CD4-лимфоцитов и сохранением иммунной активации. Этот дисбаланс, сохраняющийся в течение длительного 
периода времени, провоцирует раннее появление фенотипа иммуностарения, который связан с нарастанием частоты раз-
вития аутоиммунных реакций. Увеличивается частота развития ревматических заболеваний (РЗ) у людей, живущих 
с ВИЧ (ЛЖВ), при этом своевременная диагностика, обоснование, выбор и раннее начало комплексной терапии комор-
бидной патологии являются крайне актуальными задачами. Частота возникновения аутоиммунных заболеваний у ЛЖВ 
различна: системной красной волчанки — 6,25%, реактивного артрита (часто HLA-B27-ассоциированного) — 2,67%, 
псориатического артрита — 1–3%, ревматоидного артрита — 0,29%, синдрома Шёгрена — 0,03%, системных васкули-
тов — 1%, возможно развитие нескольких иммунопатологических процессов. Нередки случаи обнаружения ряда ауто-
антител без развития клинической картины аутоиммунного заболевания. Необходимо учитывать особенности назначения 
антиревматической терапии в условиях обязательной и  непрерывной антиретровирусной терапии (АРТ), постоянного 
мониторинга количества CD4-лимфоцитов и РНК ВИЧ в  крови, риска развития синдрома восстановления иммунной 
системы (СВИС) и реактивации оппортунистических инфекций при выраженной иммуносупрессии. Ведение пациентов 
со сложной коморбидностью — ВИЧ-инфекцией и ревматическими болезнями, должно осуществляться в составе меж-
дисциплинарного коллектива при обязательном участии врача-инфекциониста, постоянном мониторинге количества 
CD4-лимфоцитов и уровня вирусной нагрузки ВИЧ в крови. 

Ключевые слова: ВИЧ, ревматические заболевания, аутоиммунные заболевания, артрит 
* Контакты: Гриднева Галина Игоревна, gigridneva@mail.ru 

HIVINFECTION AND RHEUMATIC DISEASES: THE CURRENT STATE OF THE 
PROBLEM 

G. I. Gridneva*, B. S. Belov, E. S. Aronova 
V. A. Nasonova Rheumatology Research Institute, Moscow, Russia 

The problem of autoimmune diseases in HIV-infected patients is interdisciplinary, and differential diagnosis issues often come 
to the fore. The interaction between HIV and the human immune system is characterized by an imbalance in lymphocyte pop-
ulations with selective depletion of certain subtypes of CD4 lymphocytes and preservation of immune activation. This imbal-
ance, which persists for a long time, provokes the early appearance of the immune aging phenotype, which is associated with 
an increase in the frequency of autoimmune reactions. The incidence of rheumatic diseases in people living with HIV (PLHIV) 
is increasing, while timely diagnosis, justification, selection and early initiation of complex therapy for comorbid pathology are 
extremely urgent tasks. The incidence of autoimmune diseases in PLHIV varies: systemic lupus erythematosus — 6.25%, 
reactive arthritis (often HLA-B27-associated) — 2.67%, psoriatic arthritis — 1–3%, rheumatoid arthritis — 0.29%, Sjogren’s 
syndrome — 0.03%, systemic vasculitis — 1%, also several pathological processes can develop simultaneously. It is not 
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ВИЧ-инфекция является медленно прогресси-
рующим хроническим инфекционным антропоноз-
ным заболеванием, вызываемым вирусом иммуно-
дефицита человека (ВИЧ), которое характеризу-
ется поражением иммунной системы с развитием 
СПИДа. Клиническими проявлениями несостоя-
тельности иммунной системы являются оппортуни-
стические инфекции, злокачественные новообразо-
вания, дистрофические и аутоиммунные процессы, 
что при отсутствии специфического лечения ведет 
к гибели инфицированного человека [1]. 

По данным Специализированного научно-иссле-
довательского отдела по профилактике и борьбе со 
СПИДом ФБУН Центрального НИИ эпидемиоло-
гии Роспотребнадзора, на  30 июня 2023  г. 
в Российской Федерации проживало около 1,2 млн 
граждан с лабораторно подтвержденным диагнозом 
ВИЧ-инфекции [2]. Проблема аутоиммунных забо-
леваний у ЛЖВ является междисциплинарной, при 
решении ее на  первый план зачастую выходят 
вопросы дифференциальной диагностики, выбора 
комплексной терапии. По мере совершенствования 
антиретровирусной терапии (АРТ) и накопления 
знаний о патогенезе ВИЧ-инфекции и связанных 
с  ней состояний, наряду с  ревматологическими 
«масками» инфекции клиницисты все чаще сталки-
ваются с истинно РЗ у этой категории больных. 

До внедрения высокоактивной АРТ распростра-
ненность ревматических проявлений (РП) у ЛЖВ 
колебалась от 3 до 71% и была связана с поздними 

стадиями инфекции и выраженной иммуносупрес-
сией. На сегодняшний день по  данным R. J. Steve 
и соавт. (2021) частота ревматических проявлений 
у пациентов с ВИЧ может составлять 9% [3]. 

Может показаться несколько нелогичным разви-
тие аутоиммунного заболевания в условиях хрони-
ческой вирусной инфекции, характеризующейся 
прогрессирующим иммунодефицитом, и не совсем 
понятно, на какой стадии ВИЧ-инфекции риск раз-
вития аутоиммунного заболевания самый высокий. 
В 2002 г. G. Zandman-Goddard и Y. Shoenfeld пред-
ложили модель развития аутоиммунных расстройств 
как функции стадии ВИЧ-инфекции [4] (таблица). 

Согласно этой модели появления аутоиммунных 
реакций у  пациентов возможно на  всех стадиях 
ВИЧ-инфекции, при этом характер изменений 
и нозологическая структура заболеваний разли-
чаются и зависят от количества и состава иммуно-
компетентных клеток, степени вирусной нагрузки 
ВИЧ, возможно — от проводимой АРТ: 

— стадия острой ВИЧ-инфекции (стадия I): 
сохранная иммунная система, даже при высокой 
вирусной нагрузке количество CD4-лимфоцитов 
все еще высокое. Развиваются аутоиммунные 
реакции и заболевания; 

— стадия клеточного ответа (стадия II), 
когда количество CD4-лимфоцитов нормальное/ 
низкое, а вирусная нагрузка высокая. Характерно 
появление признаков иммунокомплексных заболе-
ваний, васкулитов; 
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uncommon to detect a number of autoantibodies without developing an autoimmune disease symptoms. It is necessary to take 
into account the features of prescribing antirheumatic therapy in the context of mandatory and continuous antiretroviral therapy 
(ART), constant monitoring of the number of CD4 lymphocytes and HIV RNA in the blood, the risk of developing immune 
reconstitution inflammatory syndrome and reactivation of opportunistic infections with severe immunosuppression. 
Management of patients with complex comorbidity, such as HIV infection and rheumatic diseases, should be carried out as part 
of an interdisciplinary team with the mandatory participation of an infectious disease specialist, constant monitoring of the 
number of CD4 lymphocytes and the level of HIV viral load in the blood. 
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— стадия иммунодефицита (стадия III) 
с количеством CD4-лимфоцитов менее 200 кле-
ток/мкл и высокой ВН ВИЧ. Аутоиммунные забо-
левания, как правило, не обнаруживаются, 
за исключением ассоциированных с CD8-лимфо-
цитами (псориаз, диффузный инфильтративный 
лимфоцитарный синдром — ДИЛС, некоторые 
спондилоартропатии); 

— стадия восстановления иммунитета 
(стадия IV), когда количество CD4-лимфоцитов 
высокое, а вирусная нагрузка низкая вследствие 
АРТ. Аутоиммунные заболевания могут быть след-
ствием развития СВИС, как вариант дебюта новых 
или прогрессирования имеющихся процессов 
в разные промежутки времени [4, 5]. 

С теоретической точки зрения, зависимость ста-
дии ВИЧ-инфекции и  парадигмы развития ауто-
иммунных расстройств по-прежнему актуальны, 
несмотря на  то, что глобальная заболеваемость 
от стадии СПИДа и СПИД-определяющих заболе-
ваний снижается по ряду причин: всеобщая доступ-
ность AРT, рекомендуемое начало терапии незави-
симо от количества CD4-лимфоцитов, профилакти-
ка ОИ и др. Механизмы, ответственные за развитие 
аутоиммунных расстройств, зависят как от вируса, 
так и от индивидуальных факторов хозяина. 

Следует остановиться еще на  трех важных 
моментах, характеризующих АИЗ на современном 
этапе эпидемии ВИЧ-инфекции. Во-первых, 
с момента внедрения современных препаратов для 
лечения ВИЧ и вирусного гепатита С (ВГС) отме-
чается изменение спектра аутоиммунных заболе-
ваний у ЛЖВ. В ретроспективном исследовании 
в  когорте из  5665 ЛЖВ в  специализированной 
клинике Испания была проведена оценка распро-
страненности АИЗ во временном отрезке с января 
1990 по  июнь 2020  г., который был разделен 
на  четыре периода: до  1996  г., 1996–2006  гг., 
2006–2015 гг. и 2015–2020 гг. Всего у 369 участ-
ников было диагностировано по крайней мере одно 
АИЗ, при этом распространенность составила 
5,3% (95%, ДИ 4,7–5,9), у 302 (81%) ЛЖВ диаг-
ноз был поставлен одновременно или после поста-
новки диагноза ВИЧ-инфекция. Наиболее распро-
страненными заболеваниями были иммунная 
тромбоцитопения (ИТ) (n=90), кожный псориаз 
(n=52), аутоиммунные заболевания щитовидной 
железы (n=36), спондилоартрит (n=24) и воспа-
лительные заболевания кишечника (ВЗК) (n=21). 
Наблюдалась значительная тенденция к  увеличе-
нию количества АИЗ в  последние периоды 

(p=0,037), возраста ЛЖВ, промежутка времени 
с момента постановки диагноза ВИЧ, эти пациен-
ты имели более высокое количество CD4-лимфо-
цитов, в  том числе nadir CD4-лимфоцитов (вре-
менной линейный тренд, p<0,001) [6]. 

Со временем наблюдалось изменение в характе-
ре нозологической структуры АИЗ: уменьшение 
количества ЛЖВ с ИТ, увеличение — со спонди-
лоартритами, артритами, ВЗК и  заболеваниями 
щитовидной железы. Исследователи отметили, что 
139 (46%) ЛЖВ были коинфицированы ВГС, 
и  количество таких пациентов устойчиво снижа-
лось в  течение периода исследования. Только 
криоглобулинемия была значимо связана с инфек-
цией ВГС. Также в результате исследования авто-
ры пришли к  заключению, что количество АИЗ 
нарастает с  течением времени в  группе ЛЖВ 
с  разумным иммуновирусологическим контролем 
на фоне АРТ [6, 7]. 

Во-вторых, в  многочисленных исследованиях 
распространенность АИЗ среди ЛЖВ колеблется 
от 1 до 60%, с началом АРТ описывается снижение 
распространенности некоторых аутоиммунных 
и воспалительных заболеваний, связанных с позд-
ними стадиями ВИЧ-инфекции, таких как ДИЛС 
или воспалительных артритов. Видимо, объяснить 
эту огромную разницу помогут следующие факторы: 

— не все исследования включали одни и те же 
заболевания; 

— различные дизайны исследований; 
— исследования в основном наблюдательные; 
— разная генетическая предрасположенность 

к АИЗ в зависимости от региона; 
— различные демографические характеристики 

населения; 
— разные сроки начала АРТ [6, 7]. 
И, наконец, в-третьих, в ходе эволюции знаний 

о  патогенезе ВИЧ-инфекции и  развитии терапии 
менялся спектр проблем ревматической патоло-
гии, с  которыми сталкивались клиницисты. 
Изначально наиболее частым ассоциированными 
с  ВИЧ считались ВИЧ-ассоциированный артрит, 
реактивный артрит (РеА), псориатический артрит 
(ПсА), артралгии и ДИЛС. Внедрение АРТ спо-
собствовало не только повышению выживаемости 
пациентов, но и снижению частоты перечисленных 
ревматических заболеваний, а  также ВИЧ-ассо-
циированного миозита. Помимо этого, до широко-
го внедрения АРТ сочетание ВИЧ-инфекции 
с системной красной волчанкой (СКВ) или ревма-
тоидным артритом (РА) наблюдалось редко, так 
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как патогенез этих заболеваний опосредован CD4-
лимфоцитами, которые являются мишенью для 
ВИЧ, что обусловливало снижение риска развития 
упомянутых РЗ [5]. 

В научном сообществе до сих пор нет единого 
мнения о  механизме возникновения аутоантител 
и дебюте АИЗ у ЛЖВ. Нарушение регуляции взаи-
модействия В- и  Т-лимфоцитов, молекулярная 
мимикрия, вирусные триггеры (такие как вирус 
Эпштейна–Барр — ВЭБ), продукция цитокинов 
(таких как фактор некроза опухоли-a — ФНО-a) 
и поликлональная активация В-лимфоцитов могут 
способствовать развитию аутоантител у пациентов 
с  ВИЧ-инфекцией [6–13], а  инфекции обычно 
играют решающую роль в нарушении толерантно-
сти и  появлении аутореактивности [10]. Другая 
(противоположная) гипотеза заключается в том, 
что аутоиммунные явления, возможно, модифици-
руются в контексте иммунодефицита, вторичного 
по отношению к ВИЧ-инфекции; в этой ситуации 
АРТ может ускорить обострение или манифеста-
цию АИЗ [7]. Кроме того, некоторые аутоиммунные 
заболевания, такие как васкулит, болезнь Стилла 
взрослых, саркоидоз и  заболевания щитовидной 
железы, также могут представлять собой форму 
воспалительного синдрома восстановления имму-
нитета, вторичного по отношению к началу АРТ [7]. 

На сегодняшний день существует немного 
исследований, посвященных изучению частоты 
развития конкретных АИЗ при ВИЧ-инфекции 
несмотря на  то, что своевременная диагностика 
и раннее начало лечения любого из них являются 
крайне актуальными задачами, нередко опреде-
ляющими прогноз пациента. 

СКВ и  ВИЧ. Системная красная волчанка 
(СКВ)  — системное аутоиммунное заболевание 
неизвестной этиологии, характеризующееся 
гиперпродукцией органоспецифических аутоанти-
тел к  различным компонентам клеточного ядра 
с развитием иммуновоспалительного повреждения 
тканей и внутренних органов [14]. 

В исследованиях существуют противоречия 
относительно частоты диагностики СКВ у  ЛЖВ. 
В исследовании D. Lebrun и соавт. (2017) распро-
страненность была ниже, чем ожидалось в общей 
популяции, однако в более крупной тайваньской 
когорте заболеваемость СКВ была в  два раза 
выше у ЛЖВ, чем в общей популяции [15, 16]. 

И ВИЧ-инфекция, и  СКВ имеют много общих 
клинических симптомов (конституциональные, 
кожно-слизистые проявления, артралгии, перифе-

рическая невропатия, поражение центральной 
нервной системы, лимфопения, тромбоцитопения, 
наличие аутоантител  — AНA или антифосфоли-
пидных антител), существуют даже ВИЧ-специфи-
ческие формы гломерулонефрита, напоминающие 
волчаночную нефропатию. Тем не менее другие 
высокоспецифичные факторы СКВ, такие как 
гипокомплементемия, позитивность специфиче-
ских антител к двуспиральной ДНК и др., не типич-
ны для ВИЧ-инфекции [15, 16], однако при 
выявлении гипокомплементемии следует про-
являть настороженность в отношении возможного 
развития иммунокомплексной ВИЧ-ассоцииро-
ванной болезни почек, которая морфологически 
является мезангиальным пролиферативным гло-
мерулонефритом с  отложением C3-компонента 
комплемента [17]. Как правило, СКВ дебютирует 
или обостряется после успешного проведения АРТ 
и обычно возникает при количестве CD4-лимфо-
цитов ≥200 клеток/мкл [4]. Еще в конце XX века 
было показано, что от 5% до 23% ВИЧ-инфициро-
ванного населения могут иметь положительные 
антиядерные антитела (АТ) [10]. АТ к кардиолипи-
ну, так же как гипергаммаглобулинемия, опреде-
ляются у  15–95% ЛЖВ [3, 15]. По данным 
L. Iordache и  соавт. по  крайней мере один вид АТ 
был обнаружен у  45% пациентов, в  основном 
антинуклеарные АТ (АНА)  — у  33% и  антицито-
плазматические АТ (АНЦА) — у 13%. Интересно, 
что распространенность АНА у больных с ВИЧ не 
изменилась в  эпоху АРТ, но по-прежнему значи-
тельно выше, чем у людей без ВИЧ. В цитируемой 
работе у 12% выявлено одно и более наименова-
ние АТ в  клинически значимом титре. Авторы 
обнаружили обратную связь между наличием ≥1 
АТ и  количеством CD4-лимфоцитов (р=0,03), 
В  целом, у  пациентов с  ВИЧ (в данной работе 
ВИЧ-1) без каких-либо серьезных сопутствующих 
заболеваний в  эпоху АРТ распространенность АТ 
остается высокой с  довольно редким развитием 
клинических проявлений РЗ [6]. 

R. J. Steve и соавт. проанализировали 100 пар 
сывороток ЛЖВ с разным анамнезом применения 
АРТ и  показали, что последняя оказывает значи-
мое влияние на содержание АТ IgG к кардиолипи-
ну и  общий IgG и  незначимое  — на  АНА, IgM 
и IgG к b2-гликопротеину-1 [3]. 

Предполагается, что снижение количества CD4-
лимфоцитов, что приводит к  гиперактивности Т- 
и В-лимфоцитов с последующей манифестацией 
ВИЧ-инфекции, должно защищать от активности 
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СКВ, как было продемонстрировано у  пациентов 
с ранее диагностированной СКВ, которые зарази-
лись и прогрессировали до СПИДа. Случаи дебюта 
и прогрессирования СКВ были зарегистрированы 
у пациентов при восстановлении иммунитета после 
начала AРT из-за увеличения продукции интерфе-
рона– цитокина, участвующего в патогенезе СКВ. 
Однако примерно у 50% ЛЖВ СКВ была диагно-
стирована после инфицирования ВИЧ, в то время 
как некоторые авторы выдвигают гипотезу о  воз-
можной путанице в записях о диагнозе СКВ, про-
водя аналогии с СКВ-подобным синдромом, вто-
ричным по отношению к ВИЧ-инфекции [18, 19]. 
С другой стороны, применение АРТ, способствую-
щее восстановлению иммунитета, может усугубить 
течение СКВ [20]. Восстановление иммунитета 
наблюдается уже через 2  месяца после начала 
АРТ, при этом ассоциированное с ней обострение 
СКВ возникает, как правило, при достижении 
количества CD4-лимфоцитов в крови >400  кле-
ток/мкл. Подобный случай описан В. O’Kelly 
и соавт. [21], когда у 38-летней женщины с ВИЧ во 
время проведения АРТ развилась СКВ высокой 
степени активности, что потребовало применения 
ритуксимаба и глюкокортикоидов. 

РА и ВИЧ. Ревматоидный артрит (РА) — имму-
новоспалительное (аутоиммунное) ревматическое 
заболевание, характеризующееся прогрессирую-
щей деструкцией суставов и поражением внутрен-
них органов, развитие которого определяется 
сложным взаимодействием факторов внешней 
среды и генетической предрасположенности, веду-
щих к  глобальным нарушениям в  системе гумо-
рального и клеточного иммунитета [22, 23]. 

ВИЧ-инфекция часто проявляется разнообразны-
ми симптомами, такими как артралгии, оссалгии, 
характерно развитие ВИЧ-ассоциированных артри-
тов (острые и хронические эрозивные), инфекцион-
ного артрита [24, 25]. Следует отметить, что частота 
РА, ассоциированного именно с  ВИЧ, невелика 
и составляет лишь 0,29% случаев [26], что веро-
ятнее всего также связано с нарушением функции В-
клеток в отсутствие достаточного количества регуля-
торных CD4-лимфоцитов. По данным бразильской 
научной группы, среди 198 ВИЧ-инфицированных 
пациентов с  недифференцированным артритом 
только у девяти был диагностирован «истинный» РА 
[27]. Количество CD4-лимфоцитов на момент поста-
новки диагноза в опубликованных в начале 2000-х 
годов отчетах о  случаях развития РА при ВИЧ-
инфекции превышало 400  клеток/мкл [28]. 

J. S. Hanberg и соавт. опубликовали результаты эпи-
демиологического исследования, включавшего 
56 250 ЛЖВ и 116 944 неинфицированных пациен-
тов, у которых был установлен диагноз РА, в боль-
шинстве случаев (88%)  — серопозитивный. 
Высокие титры ревматоидных факторов и антител 
к циклическому цитруллинированному пептиду — 
высокоспецифических маркеров заболевания, 
встречались только у 5% пациентов с РА и ВИЧ. 
У 215 пациентов РА был верифицирован впервые, 
в том числе у 21 ЛЖВ. Коэффициент заболеваемо-
сти РА у ЛЖВ по сравнению с больными без инфек-
ции составил 0,29 (95% ДИ 0,19–0,48). Базисные 
противовоспалительные препараты (БПВП) были 
назначены в 71% случаев при ВИЧ-инфекции и в 
94% при ее отсутствии. Отмечено, что у ВИЧ-инфи-
цированных больных профиль безопасности БПВП 
был благоприятным, в том числе не выявлено уве-
личения частоты инфекционных осложнений [26]. 

Синдром Шегрена (СШ), ДИЛС и ВИЧ. СШ — 
иммуновоспалительное ревматическое заболева-
ние неизвестной этиологии, характерными про-
явлениями которого служат хронический ауто-
иммунный и  лимфопролиферативный процесс 
в секретирующих эпителиальных железах с разви-
тием паренхиматозного сиалоаденита с ксеросто-
мией и  сухого кератоконъюнктивита, разнообраз-
ные системные проявления, в первую очередь вас-
кулит, иммунные нарушения (аутоантитела Ro/La, 
ревматоидные факторы и др.) и высокий риск раз-
вития лимфом [29]. ДИЛС  — редкий мультиси-
стемный синдром, который характеризуется повы-
шенным количеством CD8-лимфоцитов, инфильт-
рацией органов CD8-лимфоцитами. ДИЛС обычно 
наблюдается при неконтролируемой или нелече-
ной ВИЧ-инфекции, но может также проявляться 
независимо от количества CD4-лимфоцитов [30]. 
По причине схожести клинической картины, СШ 
и  ДИЛС часто рассматривают через призму диф-
ференциальной диагностики. Частота первичного 
СШ при ВИЧ-инфекции не превышает 0,03% 
[31]. В отличие от СШ, ДИЛС связан с пролифе-
рацией CD8-лимфоцитов и  не ассоциирован 
с появлением РФ, SSA- и SSB-антител, регресси-
рует при проведении АРТ и, как правило, не требу-
ет системного применения ГК [30, 32]. 

Показано, что у  10% ЛЖВ обнаруживаются 
лимфоцитарные очаги, представляющие собой 
поликлональные CD8+ Т-клеточные инфильтра-
ты, но только у 0,8–1,3% больных ДИЛС имити-
рует синдром Шегрена («сухой» синдром), пре-
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имущественно проявляющийся ксеростомией, ксе-
рофтальмией и двусторонним паротитом) [33, 34]. 
Клеточный инфильтрат при ДИЛС состоит пре-
имущественно из CD8-, а не из СD4-лимфоцитов, 
как при СШ [35, 36]. 

Васкулит и ВИЧ. Системные васкулиты (СВ) — 
группа заболеваний, основным морфологическим 
признаком которых является воспаление сосуди-
стой стенки, а  клинические проявления опреде-
ляются типом, калибром, локализацией поражен-
ных сосудов и  тяжестью иммуновоспалительных 
изменений [37]. Грозное осложнение СВ — пораже-
ние почек, чаще всего по типу гломерулонефрита. 

СВ при ВИЧ-инфекции являются редким, но 
хорошо описанным явлением, при этом как васку-
лит, так и  гиперкоагуляция являются распростра-
ненными патогенетическими механизмами разви-
тия инсульта у ЛЖВ, в отличие от атеротромботи-
ческого или эмболического происхождения 
в общей популяции. У ЛЖВ васкулит развивается 
примерно в 1% случаев, причем IgA-васкулит был 
наиболее часто регистрируемым в  популяции 
с показателем заболеваемости 65,1 на 100 000 [38]. 
В 2020 г. R. Saigal и соавт. опубликовали результа-
ты перекрестного исследования РП у  75 ВИЧ-
инфицированных пациентов (54  мужчины и  21 
женщина, средний возраст 33,15±5 лет), обратив-
шихся к врачу общей практики. В числе прочих, 
только у одного (1,33%) пациента был установлен 
диагноз васкулита [34]. Замечено, что у  ВИЧ-
инфицированных пациентов азиатского происхож-
дения более распространены геморрагический вас-
кулит (ГВ, пурпура Шенлейна–Геноха), болезнь 
Бехчета и первичный васкулит центральной нерв-
ной системы (ЦНС), что позволяет предположить, 
что этническая принадлежность может играть 
определенную роль в проявлении заболевания [39]. 
Особой формой системного васкулита являются 
АНЦА-ассоциированные СВ (ААВ). Известно, что 
АНЦА, по  данным различных источников, были 
обнаружены при ВИЧ-инфекции в 13–83% случа-
ев, в отсутствие клинических признаков васкулита 
[40]. При этом имеются сообщения о  развитии 
«истинного» ААВ на  фоне АРТ. Так, в  обзоре 
A. Vornicu и соавт. приведено описание собствен-
ного опыта диагностики и лечения ААВ с пораже-
нием почек и легких у 29-летней женщины, полу-
чавшей эффективную АРТ (ритонавир, дарунавир 
и ралтегравир) [40]. В иммунологическом анализе 
обращали на себя внимание повышение антител 
к  миелопероксидазе, снижение С3-компонента 

комплемента, тест на антитела к базальной мем-
бране клубочков почек был отрицательным. 
М. Paoli и  соавт. сообщали о  случае развития 
АНЦА-позитивного геморрагического васкулита 
у ВИЧ-положительного пациента, употреблявшего 
кокаин [41]. E. J. Monteiro и  соавт. представили 
случай пациента с ВИЧ-инфекцией, диагностиро-
ванной за 18 месяцев до развития антигломеруляр-
ного базального мембранного (анти-GBM) быстро 
прогрессирующего гломерулонефрита; у данного 
пациента тесты на анти-GBM, АНА и АНЦА также 
были положительными [42]. 

Патогенетические механизмы развития разно-
образны, включают следующие: 

(I) прямое действие вируса на эндотелий сосудов; 
(II) отложение иммунного комплекса в стенке 

сосуда; 
(III) постоянная стимуляция иммунной системы; 
(IV) восстановление иммунитета на фоне эффек-

тивной АРТ (чаще в рамках СВИС). 
Диагноз васкулита варьируется от легких симп-

томов до опасных для жизни ситуаций.Существуют 
различные категории васкулита, связанного 
с ВИЧ-инфекцией. 

— Васкулит с  поражением мелких сосудов: 
лейкоцитокластический васкулит, связанный 
с  некоторыми антиретровирусными препаратами; 
криоглобулинемический васкулит (часто ассоции-
рованный с  коинфицированием вирусом гепатита 
С) с поражением периферических нервов и кожи; 
васкулит центральной нервной системы (редкое, 
но тяжелое заболевание, чаще встречающееся 
у лиц афроамериканского происхождения, в  слу-
чаях с  низким количеством CD4-лимфоцитов 
и СВИС). Развитие ANCA-позитивного васкулита 
встречается редко; однако позитивность ANCA 
встречается нередко. 

— Васкулит с поражением средних сосудов. 
К этой группе можно отнести узелковый полиарте-
риит, связанный с ВИЧ (PAN-подобный), клиниче-
ски отличающийся от классического типа, связанно-
го с гепатитом B. При ВИЧ-PAN-подобном синдро-
ме преимущественно поражаются опорно-двига-
тельный аппарат, нервы и кожа. Мультисистемное 
поражение (почечные, легочные и  желудочно-
кишечные артерии) встречается реже и имеет более 
вялотекущий характер, чем классическая форма 
заболевания. Оно может проявляться независимо 
от количества CD4-лимфоцитов. Синдром Кавасаки 
также был описан у ЛЖВ на поздних стадиях забо-
левания и во время СВИС. Как правило, эта форма 
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заболевания характеризуется меньшим поражением 
коронарных артерий и более высоким риском разви-
тия рецидивов. Разновидность васкулита мелких 
и средних сосудов — болезнь Бехчета, которая имеет 
четкие диагностические критерии, также встречает-
ся у ЛЖВ, наиболее часто — при высокой вирусной 
нагрузке ВИЧ и низком количестве CD4-лимфоци-
тов. Примечательно, что ремиссия заболевания 
наступает в результате эффективной АРТ [15]. 

— Васкулит с поражением крупных сосудов 
клинически почти не отличим от  артериита 
Такаясу. Основным гистологическим признаком 
является васкулит vasa vasorum и  адвентиции. 
Множественные аневризмы и окклюзии сосудов 
присутствуют в  нетипичных местах и  обычно 
имеют больше осложнений, чем артериит Такаясу. 
Он не связан с количеством CD4-лимфоцитов или 
вирусной нагрузкой ВИЧ в крови. 

Реактивный артрит и  спондилоартрит при 
ВИЧ-инфекции. Поражения синовиальной ткани 
у  пациентов с  ВИЧ-ассоциированным артритом 
имеют характерные особенности: инфильтрация 
плазматическими клетками под синовиальной обо-
лочкой и изменения внутри эндотелиальных кле-
ток; выявление при электронной микроскопии 
вирусоподобных телец вокруг синовиоцитов, кото-
рые, вероятнее всего, являются вирусными 
включениями [43]. Клинически артрит, связанный 
с ВИЧ, может проявляться как олигоартрит, сим-
метричный полиартрит и моноартрит, хотя олиго-
артрит является наиболее распространенной фор-
мой. Он обычно неэрозивный и обычно проходит 
менее чем за 6 недель, однако имеются сообщения 
о хронических эрозивных формах, похожих на РА. 
Как правило, аутоантитела и  антиген HLA B27 
отсутствуют, в синовиальной жидкости могут быть 
обнаружены вирусные антигены. 

Описано несколько типов воспалительного арт-
рита, связанного с ВИЧ. Связь между ВИЧ и арт-
ритом хорошо известна, и в эпоху до АРТ РЗ были 
частыми, чему способствовал дисбаланс в соотно-
шении CD4: CD8, хотя конечный механизм патоге-
неза неизвестен. Распространенность географиче-
ски разнообразна, что связано с некоторыми регио-
нальными, расовыми и  др. особенностями. Так, 
в Северной Америке показатели схожи с показате-
лями неинфицированного населения, но в других 
географических точках воспалительный артрит 
чаще встречается у ЛЖВ. Различные виды риско-
ванного поведения могут объяснить эту разницу, 
поскольку многие заболевания, передающиеся 

половым путем, напрямую связаны с  развитием 
реактивного артрита. В странах, где основным фак-
тором риска является внутривенное употребление 
наркотиков, частота зарегистрированных воспали-
тельных артритов ниже, несмотря на высокую рас-
пространенность HLA B27. В Африке распростра-
ненность воспалительного артрита и спондилоарт-
ропатий, связанных с ВИЧ, повышена, несмотря 
на низкую распространенность HLA B27. 

Спондилоартриты являются одними из наиболее 
распространенных артритов у  ЛЖВ и  включают 
недифференцированные спондилоартропатии, 
реактивный артрит и  псориатический арт-
рит. Долгое время считалось, что наиболее рас-
пространенная суставная патология при ВИЧ-
инфекции — это реактивный артрит, протекающий 
в виде олигоартрита нижних конечностей, который 
в 80–90% случаев ассоциируется с HLA-B27 [44]. 
Кожно-слизистые проявления реактивного артри-
та, включая бленноррагическую кератодермию 
и  циркуляторный баланит, довольно часто встре-
чаются при реактивном артрите, связанном 
с ВИЧ-инфекцией, как и воспалительные измене-
ния позвоночника, крестцово-подвздошных суста-
вов или увеит [44]. Механизмом развития данной 
патологии считалось опосредованное ВИЧ исто-
щение количества CD4-лимфоцитов, в  том числе 
в слизистой оболочке кишечника, с последующим 
нарушением слизистого барьера, бактериальной 
агрессии, что, в  свою очередь, способствует 
системным иммунным реакциям, частота которых 
в несколько раз выше у носителей HLA-B27 [45]. 

Показано, что псориаз может быть начальным 
проявлением ВИЧ, а внезапное развитие псориаза 
у здоровых людей, имеющих факторы риска инфи-
цирования, должно вызвать подозрение на  инфи-
цирование ВИЧ. Считается, что каплевидный, 
инверсный и  эритродермический псориаз чаще 
встречается у  ЛЖВ, однако бляшечный псориаз 
остается наиболее частым типом у ЛЖВ, живущих 
в западных странах [46]. 

Псориаз одинаково часто встречается в  ВИЧ-
позитивной и ВИЧ-негативной популяции (1–3%). 
Суставные проявления псориатической болезни (в 
частности, псориатический артрит, как правило, 
с  асимметричным олигоартикулярным или поли-
артикулярным поражением нижних конечностей) 
присутствуют у  23–50% ВИЧ-инфицированных 
пациентов, что значительно выше, чем в  общей 
популяции больных псориазом (10%) [47]. В литера-
туре имеются разноречивые данные о  тяжести 
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 протекания псориатического артрита у ЛЖВ тем не 
менее следует отметить, что у неинфицированных 
ВИЧ людей заболевание может протекать тяжелее, 
чем у ЛЖВ, за счет более частого появления эрозий, 
разрушения суставов и рефрактерности к лечению, 
в то время как у ЛЖВ артрит протекает тяжелее при 
снижении количества CD4-лимфоцитов [48], 
по  мере прогрессирования ВИЧ-инфекции [49], 
а активность уменьшается по мере восстановления 
иммунитета на фоне проведения эффективной АРТ 
[50]. Поражение суставов, энтезисов и сухожилий 
при псориатическом артрите у ЛЖВ может трудно 
поддаваться лечению нестероидными противовоспа-
лительными препаратами по  сравнению с  общей 
популяцией, однако они остаются терапией первой 
линии. Клиническая ситуация, как правило, услож-
няется возникновением артралгии или оссалгии, 
ассоциированной с применением АРТ [51]. 

При недифференцированных спондилоартропа-
тиях наиболее частыми проявлениями являются 
энтезит, дактилит и олигоартрит крупных суставов. 
Увеит и аксиальное поражение встречаются редко, 
при этом имеющиеся кольцевидный баланит и бле-
норрагическая кератодермия обычно появляются 
вместе с обширными псориазиформными пораже-
ниями кожи. 

Микрокристаллические артропатии и  ВИЧ-
инфекция. Ранее в  литературе отмечалось, что 
гиперурикемия значительно чаще встречается 
у пациентов с ВИЧ, чем в общей популяции, явля-
ясь маркером прогрессирования инфекции, 
а  также присоединения оппортунистических 
инфекций, аутоиммунных и паранеопластических 
заболеваний, кахексии [52]. Развитие подагры 
у ЛЖВ объяснялось гиперурикемией на фоне про-
ведения АРТ ритонавиром и наличием липодистро-
фии и дислипидемии как факторов риска подагры 
[53]. В дальнейшем было показано, что развитие 
подагры у ЛЖВ не связано с  АРТ и  более того, 
ненуклеозидные ингибиторы обратной транскрип-
тазы обладают гипоурикемическим действием 
(отношение шансов 0,3; 95% ДИ 0,1–0,9) [54]. 
Данные о частоте развития болезни депонирования 
кристаллов пирофосфата кальция, второй 
по  частоте микрокристаллической артропатии, 
у  пациентов с  ВИЧ в  литературе отсутствуют, 
однако это состояние может встречаться как 
осложнение хронической болезни почек, что не 
является редкостью среди ЛЖВ [55]. 

Саркоидоз и ВИЧ-инфекция. Саркоидоз — это 
полиорганное заболевание, сопровождающееся 

формированием неказеозных гранулем, обычно 
поражающее легкие, кожу, глаза, суставы, мышцы 
и  редко ЦНС, заболеваемость которого после 
начала системного применения АРТ возросла. 
ВИЧ и саркоидоз можно рассматривать как забо-
левания с противоположным механизмом разви-
тия, поскольку ВИЧ-инфекция приводит к дефици-
ту CD4-лимфоцитов, а  саркоидоз обусловлен их 
избытком. Таким образом, большинство случаев 
саркоидоза, о которых сообщается у ЛЖВ, встре-
чаются при нормальном количестве CD4-лимфо-
цитов (>350 клеток/мкл) [56]. У ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов с небольшим количеством CD4-
лимфоцитов саркоидоз может находиться в стадии 
ремиссии и  рецидивировать после начала АРТ 
и восстановления количества иммунокомпетент-
ных клеток [57]. Также саркоидоз можно рассмат-
ривать в контексте СВИС, он обычно проявляется 
отсрочено, что позволяет предположить, что в про-
цесс вовлекаются наивные CD4+ клетки, а  не 
клетки памяти [58, 59]. 

Таким образом, подобно другим аутоиммунным 
заболеваниям, клиническое течение саркоидоза 
улучшается по мере увеличения количества CD4-
лимфоцитов и может прогрессировать, если разви-
вается иммунная реконституция. Поскольку фено-
тип клеток CD4 Th1 участвует в образовании гра-
нулемы, саркоидоз представляет собой гранулема-
тозную реакцию на  неизвестный антиген, при 
этом, учитывая широкую палитру наличия при 
ВИЧ-инфекции ОИ и иных патогенов нередко это 
диагноз исключения. Эволюция и прогноз саркои-
доза у  ЛЖВ аналогичны неинфицированным 
лицам. 

Применение ГИБП при РЗ и  ВИЧ-инфекции. 
Особо сложным вопросом курации ЛЖВ с  РЗ 
является необходимость применения терапии, ока-
зывающей иммуносупрессивное действие. 
В настоящее время назначение глюкокортикоидов, 
базисных синтетических противовоспалительных 
препаратов (гидроксихлорохина, сульфасалазина, 
метотрексата, лефлуномида, мофетила микофено-
лата, азатиоприна, циклофосфамида, циклоспори-
на), генно-инженерных биологических препаратов 
(ГИБП) рекомендуется при количестве CD4-лим-
фоцитов >200 клеток/мкл и полностью подавлен-
ной вирусной активности РНК [60–62]. Очевидно, 
что обязательным условием назначения и продол-
жения лечения ГИБП является подавленная 
активность ВИЧ, то есть эффективная АРТ. Кроме 
того, необходим постоянный тщательный лабора-
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торный мониторинг во время всего периода тера-
пии ГИБП. Есть немногочисленные данные о том, 
что пациенты с ВИЧ-инфекцией и  тяжелым псо-
риазом успешно проходили терапию этанерцеп-
том, адалимумабом, инфликсимабом, устекинума-
бом, секукинумабом, иксекизумабом и гуселькума-
бом, одновременно получая АРТ [49, 63–69]. 

Показана безопасность терапии иФНО-a (эта-
нерцепта, инфликсимаба и адалимумаба) у паци-
ентов с иммуновоспалительными РЗ при условии 
строгого контроля вирусной нагрузки и  уровня 
СD4-лимфоцитов [70–73]. 

Опыт применения ритуксимаба у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов ограничен вследствие воз-
можного риска реактивации саркомы Капоши [74], 
а  также значительного увеличения вероятности 
развития пневмоцистной пневмонии [75]. Тем не 
менее имеются публикации об успешном лечении 
данным препаратом ВИЧ-инфицированных паци-
ентов с диффузной крупноклеточной B-клеточной 
лимфомой [76]. Перспективным могло бы стать 
применение ингибиторов янус-киназ (тофацитиниб 
и руксолитиниб), поскольку in vitro оба препарата 
продемонстрировали субмикромолярное подавле-

ние репликации ВИЧ-1, ВИЧ-2 и вируса иммуно-
дефицита обезьян RT-SHIV в первичных лимфоци-
тах и макрофагах человека или макак-резусов без 
значимой цитотоксичности. Опубликован случай 
успешной терапии тофацитинибом (off-label) тяже-
ло протекающей болезни Стилла взрослых у паци-
ентки, инфицированной ВИЧ-2, на  фоне непре-
рывной АРТ [77]. 

Заключение. Таким образом, спектр ревматиче-
ских заболеваний при ВИЧ-инфекции чрезвычай-
но широк, что диктует необходимость постоянной 
готовности к  дифференциальной диагностике 
по мере эволюции инфекционного процесса и про-
ведения АРТ. Назначение антиревматической 
терапии в  большинстве случаев возможно при 
условии непрерывной АРТ, количестве CD4-лим-
фоцитов >200  клеток/мкл, постоянного монито-
ринга вирусной активности ВИЧ. 

Статья подготовлена в рамках научно-исследова-
тельской работы ФГБНУ «Научно-исследователь-
ский институт ревматологии им. В. А. Насоновой», 
№ государственного задания 1021051503137–7. 
Исследование не имело спонсорской поддержки. 
Конфликт интересов отсутствует.
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