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Резюме
Распространенность инфицирования вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) приняла ха-

рактер пандемии. Антиретровирусная терапия (АРТ) заметно снизила смертность от синдрома 
приобретенного иммунодефицита и оппортунистических инфекционных заболеваний, что при-
вело к увеличению продолжительности жизни людей, инфицированных ВИЧ, но при этом уве-
личилась частота хронической болезни почек (ХБП), осложняющей ВИЧ-инфекцию. ХБП явля-
ется сопутствующей патологией, имеющей большое клиническое значение среди людей, живущих 
с ВИЧ (ЛЖВ), и связана со значительной заболеваемостью и смертностью. Этиология заболеваний 
почек среди ЛЖВ включает заболевания, связанные с ВИЧ, такие как классическая нефропатия, 
ассоциированная с ВИЧ, или иммунокомплексные заболевания, ХБП, связанную с неинфекци-
онной сопутствующей патологией (НСП) и антиретровирусной токсичностью. Хотя уже давно 
признано, что ВИЧ-инфекция является фактором риска ХБП, важно отметить, что характер за-
болевания почек у ЛЖВ изменился. Вместо ранее наблюдавшихся ВИЧ-ассоциированных заболе-
ваний почек или острого повреждения почек, связанных с такими заболеваниями как оппортуни-
стические инфекции, в настоящее время ХБП часто связана с НСП. Факторы риска развития ХБП 
у ВИЧ-инфицированных лиц включают старение, артериальную гипертензию, сахарный диабет, 
ко-инфекцию вирусом гепатита С, низкое количество клеток CD4, высокую вирусную нагрузку 
и ряд других. Все большее значение в мониторинге ЛЖВ приобретает кумулятивный токсический 
эффект АРТ, действие которой может привести к повреждению нескольких органов, в том числе 
и почек, следствием чего может быть значительное снижение качества жизни инфицированных лиц. 
ХБП также связана с увеличением госпитализации, особенно у пожилых пациентов и пациентов 
с коморбидной сердечно-сосудистой патологией. ХБП, однажды установленная, часто неуклонно 
прогрессирует и может привести к терминальной стадии почечной недостаточности, вероятность 
развития которой в 2-20 раз выше, чем у населения в целом. Выявление пациентов с факторами 
риска ХБП и соответствующий скрининг для раннего выявления ХБП имеют жизненно важное 
значение для улучшения результатов лечения пациентов. ВИЧ-инфекция и ХБП являются двумя 
эпидемическими заболеваниями с важными социальными, клиническими и экономическими по-
следствиями. Взаимодействие между этими двумя болезнями представляет собой пересечение между 
инфекционными и неинфекционными заболеваниями. Этот обзор литературы предназначен для 
оценки современной проблемы, связанной с ХБП у лиц, живущих с вирусной инфекцией.
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Abstract
The HIV-infection is a pandemic. Antiretroviral therapy (ART) markedly reduced mortality from 

acquired immunodefi ciency syndrome and opportunistic infectious diseases. This led to an increase 
in the life expectancy of  people infected with HIV. Nevertheless, the incidence of  chronic kidney disease 
(CKD) that complicates HIV-infection increased. CKD is a comorbidity of  major clinical signifi cance 
amongst people living with HIV (PLWHIV) and is associated with signifi cant morbidity and mortality. The 
etiology of  kidney disease amongst PLWHIV includes HIV-related diseases, such as classic HIV-associated 
nephropathy or immune complex disease, CKD related to non-infectious comorbidities (NICMs), and 
antiretroviral toxicity. While it has long been recognised that HIV-infection is a risk factor for CKD, it 
is important to note that the pattern of  kidney disease affecting PLWHIV has changed. Rather than 
the previously seen HIV-associated renal conditions, or acute kidney injury related to illnesses such as 
opportunistic infections, CKD now is often related to NICMs. Risk factors associated with CKD in HIV-
infected populations include aging, hypertension, diabetes mellitus, and co-infection with hepatitis C 
virus, a low CD4 cell count, and a high HIV viral load. The cumulative toxic effect of  antiretroviral drugs, 
which can lead to damage to several organs, including the kidneys, can result in a signifi cant decrease 
in the quality of  life of  HIV-infected patients. CKD is also associated with increased hospital admissions, 
especially in elderly patients and patients with comorbid cardiovascular disease. CKD, once established, 
is often relentlessly progressive and can lead to end-stage renal failure, which is 2-20 times more likely 
to develop than the general population. Identifying patients with risk factors for CKD, and appropriate 
screening for the early detection of  CKD are vital to improve patient outcomes. HIV-infection and CKD are 
two epidemic diseases with important social, clinical, and economic implications. The interplay between 
these two diseases represents an intersection between communicable and non-communicable diseases. 
This literature review is intended to assess the current problem of  CKD in individuals living with the viral 
infection.
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Введение

ВИЧ остается одной из основных проблем гло-
бального общественного здравоохранения: с на-
чала пандемии в мире заразилось 77,3 млн человек, 
и половина (35,4 млн) из них умерли. По оценкам 
ЮНЭЙДС (2019 г.), на конец 2018 г. в мире на-
считывалось примерно 37,9 [32,7-44,0] млн чело-
век (36,2 млн взрослых и 1,7 млн детей в возрасте 
до 15 лет) с ВИЧ-инфекцией и около 770 000 чел. 
умерли от сопутствующих СПИДу болезней. Коли-
чество новых случаев заражений ВИЧ в мире умень-
шилось на 40% по сравнению с 1997 г., когда этот 
показатель достиг пикового значения. В 2018 году 
число новых случаев заражения ВИЧ снизилось 
до 1,7 [1,4-2,3] млн, по сравнению с 2,9 [2,3-3,8] мил-
лионами в 1996 г. [1].
Согласно данным, опубликованным научно-ме-

тодическим центром по профилактике и борьбе 
со СПИДом при Центральном НИИ эпидемио-
логии Роспотребнадзора, общее количество ВИЧ-
инфицированных в России на 01 января 2019 г. 
составляло 1,3 млн (1326239) человек, из которых 
выявлено 78 933 новых случаев заражения ВИЧ, 
при этом ежедневно заражаются порядка 250 чело-
век, а около 100 человек в день погибают от ослож-
нений ВИЧ-инфекции. Показатель заболеваемо-
сти ВИЧ-инфекцией в России за 2019 г. составил 
53,8 случаев на 100 тыс. населения, и в 13 регионах, 
превышающих среднероссийское показатели забо-
леваемости, ситуация может характеризоваться как 

генерализованная эпидемия. Необходимо подчер-
кнуть, что по темпам роста инфицирования ВИЧ 
Россия занимает 4-е место в мире после ЮАР, Ниге-
рии и Мозамбика, а в Европе – 1-е место. Приведен-
ные данные, таким образом, свидетельствует о том, 
что РФ входит в число стран с высоким бременем 
ВИЧ-инфекции [2].
Несмотря на эпидемиологические данные о со-

кращении числа новых случаев ВИЧ-инфекции, ее 
распространенность имеет тенденцию к увеличе-
нию во всем мире, поскольку эффективная терапия 
антиретровирусными препаратами (АРВП) транс-
формировала острую ВИЧ-инфекцию с быстрым 
развитием СПИД’а в хроническое, контролируе-
мое заболевание в странах, гарантирующих доступ 
пациентов к лечению. За период с 2000 по 2018 г. 
число новых случаев заражения ВИЧ-инфекцией 
уменьшилось на 37%, а смертность от причин, свя-
занных с ВИЧ, снизилась на 45%, при этом благо-
даря антиретровирусной терапии (АРТ) за тот же 
период было спасено 13,6 миллионов человеческих 
жизней [1, 3, 4].
С момента введения АРТ ожидаемая продолжи-

тельность жизни ВИЧ-позитивных пациентов в на-
стоящее время приближается к таковой в общей по-
пуляции [5-9]. Выживание людей, живущих с ВИЧ, 
зависит от нескольких факторов: ранней диагно-
стики ВИЧ-инфекции, раннего начала и эффектив-
ных режимов АРТ, терапевтических соответствий и, 
наконец, диагностики, профилактики, лечения со-
путствующих заболеваний и осложнений инфекций.
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По данным ЮНЭЙДС1 и ВОЗ [1], ВИЧ-ассоци-
ированные заболевания будут оставаться одной 
из лидирующих причин смерти в ближайшие деся-
тилетия и по-прежнему играть существенную роль 
в мировых показателях смертности. Это определя-
ется особенностью многолетнего течения ВИЧ-
инфекции с более высоким риском развития вто-
ричных и сопутствующих заболеваний, клинически 
связанных с прогрессирующим снижением имму-
нитета, а также с поражением различных органов 
и систем, в том числе и почек.
При этом наслоение патологии почек на такое 

сложное заболевание, как ВИЧ-инфекция, уве-
личивают тяжесть течения последней, отражаясь 
на коморбидности и смертности. Хроническая 
болезнь почек (ХБП) является всемирной пробле-
мой здравоохранения, и за последние 2 десятиле-
тия ее значимость в структуре глобальных причин 
смерти увеличивается. По предварительным под-
счетам экспоненциальный рост числа пациентов, 
живущих со СПИДом, приведет к такому же росту 
количества пациентов с ВИЧ-инфекцией, ослож-
ненной ХБП с развитием терминальной почечной 
недостаточности (ТПН), что теоретически позво-
ляет прогнозировать худший исход в этой группе 
населения. ВИЧ-инфекция и ХБП являются двумя 
эпидемическими заболеваниями с важными соци-
альными, клиническими и экономическими по-
следствиями. Взаимосвязь между этими двумя бо-
лезнями представляет собой важное пересечение 
инфекционных и неинфекционных хронических 
заболеваний [10].
В настоящем обзоре литературы рассматривается 

современная концепция проблемы, связанная с ХБП 
у лиц, живущих с ВИЧ-инфекцией, эпидемиология, 
структура и факторы риска ХБП.

Критерии диагностики ХБП 
в эпидемиологических исследованиях 

при ВИЧ-инфекции

Распространенность ХБП в условиях ВИЧ-
инфекции изменилась и продолжает меняться, 
но до настоящего времени не была должным об-
разом обобщена, что определяется действием ряда 
факторов, таких как используемые методы оценки 
почечной функции, критерии диагностики ХБП, 
особенности изучаемой популяции и ее генетиче-
ская гетерогенность, программы профилактики, до-
ступ к системе здравоохранения и время начала АРТ 
[11-14].
Известно, что определение клиренса 99mTc 

DTPA относится к числу золотых стандартов оценки 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ), но в стра-
нах с ограниченными ресурсами этот метод мало-
доступен. Показателем ранней дисфункции почек 

1 UNAIDS 2019. AIDS epidemic update. https://www.unaids.org/en

является повышение сывороточного уровня Циста-
тина С, достоинством которого является отсутствие 
его зависимости от мышечной массы. Однако, как 
показано в ряде исследований, повышение этого 
показателя фактически может быть потенциальным 
маркером не только нарушения функции почек, 
но и хронического воспаления, а также прогности-
ческим фактором вероятности развития злокаче-
ственных новообразований, сердечно-сосудистых 
заболеваний, повышения риска смерти у пожилых 
людей. Более того, на концентрацию цистатина С 
в сыворотке крови могут оказывать влияние и не-
почечные факторы, которые включают возраст, 
пол, расу и другие. Соответственно, уровень ци-
статина С не может рассматриваться как идеальный 
маркер почечной функции, и пригодность опреде-
ления СКФ по цистатину С нуждается в дополни-
тельных исследованиях, тем более что на его пока-
затель, кроме перечисленных выше многочисленных 
факторов, оказывает влияние и репликация ВИЧ 
[15-21].
С другой стороны, диагностика ХБП, основан-

ная на расчетных формулах CKD-EPI, MDRD или 
Cockcroft-Gault, является наиболее практичным 
и экономичным методом оценки функции почек. 
Уязвимым местом при этом является тот факт, что 
показатель сывороточного креатинина при потере 
мышечной массы тела и недостаточности питания, 
характерных для пациентов с поздними стадиями 
ВИЧ-инфекции и пожилых людей с низкой мышеч-
ной массой, функция почек может быть переоце-
нена, что имеет важное значение для дозирования 
препарата [22, 23]. Следует иметь в виду также, что 
ряд лекарственных препаратов (например, триме-
топрим, кобицистат, ингибиторы ВИЧ-интегразы) 
ингибируют секрецию креатинина в проксимальных 
канальцах почек, вследствие чего концентрация кре-
атинина в сыворотке может увеличиваться на 15-30% 
без изменения СКФ [24]. Кроме того, требует уточ-
нения и вопрос о роли возрастного снижения СКФ 
в этой подгруппе населения [19].
Известным препятствием адекватной оценки 

СКФ при ВИЧ-инфекции является также тот факт, 
что ни один из расчетных методов, основанных 
на данных уровня креатинина сыворотки крови, 
не был подтвержден в группах лиц с различными 
стадиями хронической ВИЧ-инфекции В настоящее 
время признается, что формула CKD-EPI превос-
ходит другие уравнения оценки СКФ у людей, жи-
вущих с ВИЧ-инфекцией [25, 26].
Простым и надежным биомаркером почечного 

повреждения, как и одним из независимых фак-
торов риска неблагоприятного прогноза среди 
ВИЧ-инфицированных лиц, является постоянная 
экскреция с мочой белка или альбумина, которая 
выявляется у 8,7-17,8% а в некоторых популяциях 
даже у 24-32% ВИЧ-инфицированных субъектов 
[27-29].
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Эпидемиология ХБП при ВИЧ-инфекции

Истинную частоту и спектр поражений почек 
на разных стадиях ВИЧ-инфекции трудно оценить. 
Распространенность поражений почек в условиях 
ВИЧ-инфекции в мире широко варьирует от 2,4 
до 44% в зависимости от географического региона 
и может различаться в пределах одного и того же 
континента, этнической принадлежности и доступ-
ности АРТ [30-41]. Большинство эпидемиологи-
ческих исследований, изучающих распространен-
ность ХБП при ВИЧ-инфекции, были основаны 
на различных диагностических подходах в оценке 
критериев поражения почек, что и определяет су-
щественные различия в данных по эпидемиологии 
ХБП в различных регионах и изучаемых группах 
населения.
Так, систематический обзор и мета-анализ 

Ekrikpo U.E. и соавт, [30], включавший дан-
ные 209078 ВИЧ-инфицированных пациентов 
из 60 стран, показал, что при расчете СКФ по фор-
мулам MDRD частота ХБП в среднем по миру со-
ставила 6,4% (95% КИ 5,2-7,7%, р=0,004), CKD-
EPI – 4,8% (95% КИ 2,9-7,1%, р<0,001), а при 
использовании формулы Cockcroft-Gault – 12,3% 
(95% КИ 8,4-16,7%, р<0,001). Подгрупповой анализ 
выявил различия в распространенности ХБП в ре-
гионах, при этом в Африке частота ХБП, установ-
ленная на основе расчета СКФ по MDRD составляет 
7,9% (95% КИ 5,2-11,1%, р<0,001), причем в Запад-
ной Африке она оказывается самой высокой – 14,6% 
(95% КИ 9,9-20%, р<0,001), а в Южной Африке 
самой низкой – 3,2% (95% КИ 3,0-3,4%, р<0,001). 
По данным тех же авторов, распространенность 
ХБП среди ВИЧ-инфицированных лиц, оцененная 
с использованием уравнения CKD-EPI, колеблется 
от 2,5% (95% КИ 1,9-3,2, р<0,001) в Европе до 7,4% 
(95% КИ 6,0-9,1, р<0,001) в Северной Америке.
Кроме того, на основании проведенного анализа 

авторы заключают, что наблюдаемая неоднород-
ность может быть объяснена различиями в крите-
риях оценки поражения почек в регионах, разной 
частотой таких сопутствующих заболеваний как 
артериальная гипертензия (АГ) и сахарный диабет 
(СД), но не отличиями по полу, заболеваемости ге-
патитом В или С, количеству CD4-клеток или анти-
ретровирусному статусу [30].

Szczech L.A. и соавт. [42] в исследовании «Дис-
липидемии и метаболические нарушения при 
ВИЧ-инфекции», проведенном в США, определяли 
частоту микроальбуминурии у 760 больных ВИЧ-
инфекцией. Группа сравнения была представлена 
227 не инфицированными ВИЧ из другого иссле-
дования «Риск развития коронарных заболеваний 
среди молодых лиц». Альбуминурия, определяемая 
отношением альбумин/креатинин >30 мг/г, была 
выявлена у 11% пациентов с ВИЧ-инфекцией и у 2% 
в контрольной группе. Выраженность альбуминурии 

авторы связывали как с поздними стадиями ВИЧ-
инфекции, так и с развитием инсулин-резистентно-
сти и АГ, характерными для ВИЧ-инфекции.

Cheung C.Y. и соавт. [43] в соответствии с при-
нятыми критериями National Kidney Foundation 
представили данные о частоте ХБП в Китае, полу-
ченные при скрининге 322 ВИЧ-инфицированных 
пациентов. Хроническая болезнь почек была уста-
новлена в 16,8% случаев, при этом в 5,6% выявлено 
снижение СКФ до ≤60 мл/мин/1,73 м2, а в 13,7% 
выявлялась протеинурия. Ando M. и Yanagisawa N. 
[11] проанализировали по данным предшествующих 
исследований частоту ХБП в Японии, Китае, Европе 
и США в зависимости от используемых критериев 
диагностики ХБП (альбуминурия, протеинурия 
и стадия ХБП). Авторы выяснили, что при использо-
вании такого критерия как протеинурия частота ХБП 
при ВИЧ-инфекции находится в диапазоне 7,2% 
(США) и до 13% и 13,7% в Японии и Китае, а при 
альбуминурии – от 8,7% (Норвегия) до 11% в США 
и 17,8% в Японии. Если наряду с протеинурией учи-
тывать и величину СКФ, то ХБП всех пяти стадий 
наблюдается у 15,4% (Япония) – 23,7% (США), а ста-
дии с третьей до пятой выявляются у 3,5% (Европа) – 
9,7% (США) ВИЧ-инфицированных лиц [30, 44-51].
Глобальная популяция лиц с ВИЧ-инфекцией 

довольно разнородна. В Северной Америке, Ев-
ропе и Индии преобладают мужчины, в то время 
как в Африке доминируют женщины, составляя 
60-70%. Однако влияние гендерных различий 
на распространенность ХБП при ВИЧ-инфекции 
остается неясным. В то же время, популяцию ВИЧ-
инфицированных людей в Северной Америке и Ев-
ропе отличает высокая распространенность тради-
ционных факторов риска ХБП, таких как АГ, СД 
и вирусный гепатит С [52-56].
В РФ было выполнено проспективное когорт-

ное исследование 805 ВИЧ-инфицированных 
пациентов в возрасте от 18 до 54 лет (в среднем 
32,2±7,1 г., мужчин 72,3%), находившихся на ле-
чении в Московском городском центре по борьбе 
со СПИД’ом. При этом маркеры повреждения почек 
были выявлены у 35,7% (n=288) пациентов, из кото-
рых в 24,9% (n=201) случаях альбуминурия/протеи-
нурия имела транзиторный характер. Хроническая 
болезнь почек, проявлявшаяся персистирующей 
в течение ≥3 мес протеинурией, в том числе в соче-
тании со снижением СКФ ≤60 мл/мин/1,73 м2 диа-
гностирована у 66 из 805 (8,2%) пациентов (47 муж-
чин). Из общего числа пациентов с ХБП первая 
стадия болезни имела место у 31,8% пациентов, 
2 ст. – у 21,2%, 3 ст. – в 33,3% случаях, 4 ст. – у 6,1% 
и 5 ст. – у 7,6% пациентов. Установлено, что у боль-
шинства пациентов с постоянной протеинурией, как 
и в группе сравнения без протеинурии, превалиро-
вала стадия вторичных заболеваний ВИЧ-инфекции 
(77,3% и 74,7% соответственно, p=0,414) и с одина-
ковой частотой регистрировались парентеральное 
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введение наркотических веществ (74,2% и 68% со-
ответственно, p=0,198), ко-инфекция вирусами хро-
нического гепатита С (78,8% и 80% соответственно, 
p=0,267).
Расчетная распространенность поражений почек 

при ВИЧ-инфекции за период с 2000 по 2010 гг. 
в московском регионе составила 107,9 случаев 
на 1000 ВИЧ-инфицированных. Причем, если 
в 2000 г. показатель распространения почечной па-
тологии среди ВИЧ-инфицированных пациентов 
составлял 0,14 случаев на 1000 населения, то в 2010 г. 
он возрос до 0,35 случаев на 1000 населения. Абсо-
лютный прирост показателя распространенности 
поражения почек среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов составил 0,21 случаев на 1000 населения, 
а абсолютное число ВИЧ-инфицированных с пато-
логией почек увеличилось в 3,2 раза, что доказывает 
необходимость регулярного мониторинга пациентов 
с ВИЧ-инфекцией с целью своевременной диагно-
стики заболеваний почек [57-59].
За последние годы отмечается увеличение воз-

раста ВИЧ-инфицированных лиц. Так в РФ в 2001 г. 
инфицирование ВИЧ регистрировалась у 87% лиц 
в возрасте 15-29 лет, а в 2019 г. в 84% случаев ВИЧ-
инфекция была впервые выявлена в возрасте старше 
30 лет [2]. Однако следует отметить, что наблюда-
емая тенденция не столько связана с изменениями 
возрастного состава вновь инфицируемых, сколько 
с увеличением продолжительности жизни людей, 
живущих с ВИЧ-инфекцией. В частности, в усло-
виях АРТ продолжительность жизни пациентов 
с ВИЧ-инфекцией может быть аналогичной таковой 
в общей популяции. Как следствие в США на конец 
2015 г. среди живущих с диагнозом ВИЧ почти по-
ловина (47%) были в возрасте 50 лет и старше, при-
чем 18% составляли лица 50-54 лет. При этом за тот 
же период времени новые случаи ВИЧ-инфекции 
диагностированы у 82,3% лиц в возрасте 15-49 лет, 
и лишь у 17% – старше 50 лет [60-62].

Yanagisawa N. и соавт. [63] оценили риск ХБП 
в соответствии с рекомендациями KDIGO (2012 г.), 
то есть используя сочетание показателей рСКФ 
и протеинурии. В исследование были включены 
1447 ВИЧ-инфицированных японцев (1351 муж-
чин, 96 женщин; средний возраст 44,4±11,5 года), 
которые были разделены на группы в зависимости 
от уровня рСКФ и уровней определяемой при этом 
протеинурии. Соответственно степени риска ХБП 
были выделены зеленая, желтая, оранжевая и крас-
ная зоны, частота ХБП в которых составила соответ-
ственно 85,9%, 11,0%, 2,1% и 1,0%. Авторы показали, 
что при таком подходе распространенность ХБП 
с высоким и очень высоким риском неблагоприят-
ного прогноза оказывается почти вдвое меньше, чем 
если принимать во внимание только ХБП ≥ стадии 3, 
что предлагается в системе KDOQI (3,1% против 
6,6%). Исходя из этих данных, авторы считают, что 
для диагностики стадии ХБП и оценки ее прогноза 

у ВИЧ-позитивных лиц целесообразно использова-
ние рекомендаций KDIGO нежели KDOQI.

Эволюция заболеваний почек среди людей, 
живущих с ВИЧ

Хроническая болезнь почек является одним 
из наиболее важных неинфекционных сопутству-
ющих заболеваний, наблюдаемых у людей, жи-
вущих с ВИЧ, как в развитых странах, так и в ус-
ловиях нехватки ресурсов [6, 30-33]. Она может 
развиваться как первичное заболевание, включая 
ВИЧ-ассоциированную нефропатию (ВИЧ-АН), 
неколлапсирующий фокальный сегментарный гло-
мерулосклероз (ФСГС) и иммунокомплексные забо-
левания почек. Вторичные заболевания почек воз-
никают в рамках других патологических процессов, 
обусловленных коморбидной соматической и ин-
фекционной патологией, а также вследствие дли-
тельного воздействия АРТ и/или при лекарственной 
терапии вторичных заболеваний либо инфекцион-
ных осложнений ВИЧ-инфекции, иммунной дис-
регуляции и кумулятивных эффектов длительного 
воспаления, вызванного ответом на хроническую 
вирусную инфекцию [64-68].
Клинические рекомендации по профилактике 

и лечению заболеваний почек у ВИЧ-позитивных 
лиц в значительной степени экстраполированы 
из исследований в общей популяции и не в полной 
мере включают существующие знания об уникаль-
ных путях, связанных с ВИЧ, и генетических факто-
рах, которые способствуют риску заболеваний почек 
в этой популяции [64, 68].
В связи с широким использованием высокоактив-

ной АРТ частота оппортунистических инфекций, 
определяющих синдром приобретенного иммуно-
дефицита, и классической ВИЧ-АН заметно снизи-
лись. И тем не менее, в связи с уже упомянутым выше 
увеличением продолжительности жизни людей, жи-
вущих в условиях ВИЧ-инфекции, одной из причин 
изменения структуры заболеваний почек является 
более быстрое старение и развитие возрастной па-
тологии, которая также способствует почечной за-
болеваемости. Так частота ХБП у пациентов в воз-
расте младше 40 лет составляет <1% и увеличивается 
до >6% среди ВИЧ-инфицированных пациентов 
в возрасте старше 60 лет [64, 69].
Хроническая болезнь почек, независимо от ста-

дии ВИЧ-инфекции, характеризуется неуклонным 
прогрессированием с развитием ТПН, требую-
щей проведения заместительной почечной тера-
пии (ЗПТ). При этом вероятность развития ТПН 
у ВИЧ-положительных пациентов с ХБП возрас-
тает в 2-20 раз по сравнению с общей популяцией. 
Это может быть объяснено преобладанием факторов 
риска развития заболеваний почек в этой популяции, 
как связанных с самим ВИЧ, так и неблагоприятных 
последствий АРТ и коморбиных заболеваний/состо-
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яний. ХБП также ассоциируется с увеличением числа 
госпитализаций, особенно у пожилых пациентов 
и пациентов с сопутствующими заболеваниями [21, 
64-66, 69].
Так в Соединенных Штатах Америки за период 

с 2000 по 2010 гг. количество ВИЧ-инфицированных 
пациентов с ТПН удвоилось. Во Франции пораже-
ние почек при ВИЧ-инфекции было причиной ТПН 
у 0,4-0,7% пациентов, в Испании – у 0,5-1,1%, в Ка-
меруне – у 6,6%, в Южной Африке – у 28,5%. Ко-
личество ВИЧ-инфицированных пациентов на диа-
лизе в Великобритании составляет 0,31%, а в США 
ежегодно увеличивается в среднем на 900 новых 
случаев. Прогноз для пациентов с ВИЧ-инфекцией 
до внедрения АРТ в широкую практику был крайне 
неблагоприятным, с летальностью, достигавшей при 
терминальной почечной недостаточности (ТПН) 
50% в течение 1 года после начала программного 
гемодиализа [69-72].
Во всем мире доступ к лечению ТПН вызывает 

растущую озабоченность, поскольку за последние 
20 лет ХБП переместилась с 27-го на 18-е место 
в списке ведущих причин смерти в мире. Возрос-
шее значение ХБП как глобального убийцы уступает 
только ВИЧ [30]. Одновременно во всем мире зна-
чительно увеличилось количество неинфекционных 
сопутствующих заболеваний, наблюдаемых как при 
ХБП, так и при ВИЧ [73].
Большую роль в развитии заболеваний почек, 

в том числе связанных с ВИЧ, играют генетиче-
ские факторы риска и этническая принадлежность. 
Эпидемиологические исследования показали, что 
у ВИЧ-инфицированных пациентов африканского 
происхождения риск развития ТПН в 18-50 раз 
выше по сравнению с таковым в европеоидной расе 
[74-76]. Более высокая распространенность ХБП 
среди ВИЧ-инфицированных в Западной Африке 
указывает на роль генетических факторов (поли-
морфизмы генов APOL1), связанных с агрессивной 
формой ВИЧ-АН. Наличие риска аллелей APOL1, 
встречающихся у 70-80% лиц африканского про-
исхождения, также предсказывает более быстрое 
прогрессирование ХБП, независимо от лежащей 
в основе почечной гистопатологии.
Среди генов-кандидатов формирования пред-

расположенности к ВИЧ-АН, обсуждается роль 
полиморфизма активно экспрессируемого подоци-
тами гена MYH9, кодирующего немышечный ми-
озин. Идентифицирован ряд мутаций в этом гене 
(в тяжелой цепи MYH 9 локуса на хромосоме 22) 
как предрасполагающего фактора повышенного 
риска развития гипертензивного нефрангиоскле-
роза, диабетической нефропатии и ВИЧ-АН с раз-
витием ТХПН у афроамериканцев. В частности, 
в пользу существования ряда мутаций в этом гене 
свидетельствует тот факт, что более трети пациентов 
с ВИЧ-АН имеют близких родственников, у которых 
по разным причинам развивалась ТХПН [74-78].

Другие генетические предрасположенности также 
важны, и в последнее время существует оценка гене-
тического риска, основанная на локусах, связанных 
с риском снижения рСКФ у ВИЧ-позитивных лиц 
европеоидного происхождения. Эта генетическая 
предрасположенность включает многочисленные 
однонуклеотидные полиморфизмы с уже доказан-
ным риском развития ХБП в общей популяции, а не-
благоприятный генетический фон в швейцарской 
популяции ВИЧ-инфицированных лиц был связан 
с 2-кратным [ОР 2,13 (95% ДИ 1,55-2,97)] более вы-
соким риском развития ХБП, независимо от других 
клинических факторов. В последнее время генети-
ческие полиморфизмы у ВИЧ-негативных людей 
также были связаны с восприимчивостью к более 
широкому спектру почечных заболеваний, таких как 
неколлапсирующий ФСГС и гипертонический не-
франгиосклероз [78-80]. Таким образом, в настоящее 
время доказано, что предпосылками развития ХБП 
являются не только инфицирование ВИЧ, но и ге-
нетическая предрасположенность.
Как отмечено выше, пациенты на АРТ часто 

имеют продолжительность жизни, аналогичную та-
ковой в общей популяции. Кроме того, комбиниро-
ванная АРТ улучшает почечную выживаемость [13, 
63, 81-83], однако недостаточная доступность АРТ 
бесспорно отрицательно сказывается на показате-
лях качества жизни и выживаемости и может способ-
ствовать увеличению числа ВИЧ-инфицированных 
пациентов с ТПН. В одном из крупных исследова-
ний было показано, что у 3,3% ВИЧ-позитивных 
пациентов с нормальной исходной СКФ терминаль-
ная стадия ХБП развилась за относительно короткий 
период наблюдения – 3,7 года, что подчеркивает тя-
жесть поражения почек в таких случаях [84].
Прогрессирование дисфункции почек в течение 

нескольких месяцев или лет, часто ассоциирован-
ное с сопутствующими, влияющими на функцию 
почек заболеваниями, стало одной из ведущих при-
чин смертности среди ВИЧ-позитивных пациентов 
[85]. С другой стороны, наблюдательные исследова-
ния демонстрируют высокую эффективность ЗПТ 
при ТПН у ВИЧ-инфицированных пациентов. Как 
следствие, за последние 20 лет ожидаемая продол-
жительность жизни пациентов с ТПН заметно воз-
росла, что является одним из факторов увеличения 
совокупного числа ВИЧ-инфицированных лиц. Как 
показывает накопленный опыт, результаты лечения 
как гемодиализом, так и перитонеальным диализом 
у этой категории пациентов сопоставимы, и выбор 
модальности диализа, таким образом, зависит 
от предпочтений пациента и региональных ресур-
сов. Показано, что выживаемость пациентов с ВИЧ-
инфекцией на ЗПТ коррелирует с применением ком-
бинированной АРТ до начала диализа, более ранней 
стадией инфекции, молодым возрастом и высоким 
количеством CD4+ лимфоцитов. В целом выжива-
емость ВИЧ-инфицированных пациентов на диа-



Современная концепция хронической болезни почек при ВИЧ-инфекции 

Нефрология и диализ · Приложение к Т. 23,  № 1  2021  17

лизе и после трансплантации почки сопоставима 
с таковой у ВИЧ-отрицательных больных (несмотря 
на более высокие показатели острого отторжения 
аллогенной почки в течение первого посттрансплан-
тационного года у ВИЧ-позитивных реципиентов) 
[86-91].
Таким образом, с появлением мощных антире-

тровирусных препаратов (АРВП) ожидаемая про-
должительность жизни людей, живущих с ВИЧ, 
значительно возросла, что обусловило новые эпиде-
миологические условия и привело к эпидемии ВИЧ 
со стареющим населением и соответствующими из-
менениями в частоте, структуре и исходах заболева-
ний почек в условиях ВИЧ-инфекции. Увеличение 
риска и частоты развития ХБП в настоящее время 
часто обусловлено неинфекционными сопутству-
ющими заболеваниями, наиболее важными из ко-
торых являются сердечно-сосудистые заболевания, 
СД и АГ, которые могут влиять на качество жизни 
и выживаемость пациентов [1, 92-97].

Патоморфологическая классификация ХБП 
в условиях ВИЧ-инфекции

В 2017 г. согласительной конференцией KDIGO 
предложена классификация заболеваний почек в ус-
ловиях ВИЧ-инфекции, основанная на доминантных 
морфологических изменениях в почечных биоптатах 
[98]. В зависимости от преобладания поражения той 
или иной структуры почек (тканевого компартмента) 
и вероятности причинно-следственной связи с ВИЧ 
выделены четыре основных группы доминантных 
патоморфологических изменений: гломерулярные, 
тубулоинтерстициальные, сосудистые и другая пато-
логия почек в обстановке ВИЧ-инфекции.
Гломерулярно-доминантные заболевания 

включают в себя 2 основные подкатегории: по-
доцитопатии и опосредованные иммунными 
комплексами.

Гломерулярно-доминантные 
повреждения почек

Классическая ВИЧ-АН, непосредственно обу-
словленная прямым повреждением почечных струк-
тур ВИЧ, остается важной причиной ХБП среди лиц 
африканского происхождения с высокой генетиче-
ской предрасположенностью, но очень редко встре-
чается среди других этнических групп населения. 
Клинически ВИЧ-АН обычно рассматривается как 
позднее осложнение хронической ВИЧ-инфекции 
у пациентов с прогрессирующим иммунокомпроме-
тированием, но может быть и проявлением острой 
ВИЧ-инфекции [82, 98].
Неколлапсирующий ФСГС в настоящее время 

встречается чаще у пациентов на АРТ с не обнару-
живаемой вирусной нагрузкой, чем классическая 
ВИЧ-АН. Причинно-следственная связь ФСГС 

с ВИЧ предполагается только при отсутствии до-
казательств вторичной причины ФСГС, поскольку 
гистологические данные трудно отличимые. Среди 
морфологически подтвержденных заболеваний 
почек при ВИЧ-инфекции у представителей евро-
пеоидной и монголоидной рас превалируют им-
мунокомплексные гломерулярные болезни и редко 
встречается ФСГС [14, 83, 97].
С начала пандемии ВИЧ значительную долю по-

ражений почек составили пролиферативные гломе-
рулонефриты (ГН), развивающиеся на фоне ВИЧ-
инфекции [99, 100] и оттеснившие на задний план 
ВИЧ-АН, частота которой снизилась в условиях 
АРТ. Так, исследования образцов почечных биопта-
тов у ВИЧ-позитивных пациентов в США показали 
увеличение за последние два десятилетия доли клу-
бочковых поражений почек, помимо ВИЧ-АН. При-
чины, лежащие в основе растущей относительной 
распространенности ВИЧ-иммуно-опосредованной 
болезни почек неизвестны, но, по-видимому, могут 
отражать модуляцию иммунной системы, индуци-
рованную АРТ, с восстановлением иммунитета, 
гипериммунной реакцией на антигены ВИЧ и об-
разованием иммунных комплексов. Согласно со-
временным представлениям, патогенез иммунной 
комплексной гломерулярной болезни в условиях 
ВИЧ включает два механизма: специфические от-
веты антител на эпитопы ВИЧ и поликлональную 
ВИЧ-гаммапатию, оба из которых приводят к об-
разованию циркулирующих иммунных комплексов, 
которые улавливаются капиллярным клубочком или 
формируются in situ с активацией комплемента и по-
вреждением почечной ткани [100-102].
Варианты иммунокомплексной болезни почек 

при ВИЧ-инфекции характеризуются полимор-
физмом морфологической картины (диффузный, 
фокальный, мембрано- и мезангиопролифератив-
ный нефриты) и включают различные гистологи-
ческие варианты, такие как IgA нефропатия, волча-
ночно-подобный ГН, мембранозная нефропатия, 
мембранопролиферативный ГН и другие варианты, 
которые обычно характеризуются гиперклеточно-
стью клубочков, воспалением, различной степенью 
фиброза и склероза.
Кроме того, по мере увеличения продолжитель-

ности ВИЧ-инфекции растет и число специфи-
ческих поражений органов и системных синдромов, 
связанных с длительной, многолетней персистен-
цией вируса и активацией иммунитета, включая 
воздействие коинфекции с другими возбудителями, 
такими как вирусный гепатит С и B, которые могут 
влиять на патогенез ВИЧ-иммуно-опосредованной 
болезни почек. Данная ситуация может сопрово-
ждаться сложной дифференциальной диагностикой 
и всегда диктует необходимость поиска вторичных 
причин гломерулярного заболевания почек при 
его развитии у лиц, живущих в условиях ВИЧ [99, 
103-104].
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Сосудисто-доминантные заболевания почек

К сосудисто-доминантным заболеваниям почек 
с вероятностью причинно-следственной связи 
с ВИЧ отнесены тромботическая микроангиопатия 
(ТМА) и атеросклероз. Так, ВИЧ-инфекция может 
осложниться развитием относительно редкого, но се-
рьезного клинико-морфологического мультиси-
стемного расстройства – ТМА, характеризующейся 
тромбоцитопенией, микроангиопатическим гемо-
лизом, диффузным коллапсом и распространенным 
тромбозом микроциркуляторного русла с развитием 
полиорганной недостаточности. К патофизиологи-
ческим нарушениям, проявляющимся в виде ТМА, 
относят тромботическую тромбоцитопеническую 
пурпуру (ТТП), гемолитико-уремический синдром, 
диссеминированную внутрисосудистую коагулопа-
тию и злокачественную АГ. ВИЧ увеличивает риск 
приобретенной ТТП с 15-40-кратной более высокой 
частотой по сравнению с ВИЧ-неинфицированной 
популяцией, но патогенез ее слабо изучен [105, 106].
Предполагается, что ТМА при ВИЧ-инфекции 

может быть обусловлена как прямым воздействием 
вируса на эндотелий, в клетках которого был иден-
тифицирован p24 антиген ВИЧ-1, так и косвенным 
цитопатическим эффектом ВИЧ-ассоциированных 
протеинов (Tat, gp120, p24), которые могут вызывать 
апоптоз эндотелиальных клеток в почке посредством 
экспрессии апоптотической молекулы Fas (CD95). 
Глобальная эндотелиальная дисфункция, харак-
теризуемая неконтролируемым высвобождением 
большого количества факторов тромбогенеза (тром-
бомодулин, активатор плазминогена, ингибитор ак-
тиватора плазминогена, фибронектин, тромбоксан) 
с последующей активацией тромбоцитов, гипер-
продукцией воспалительных цитокинов (ФНО-α, 
ИЛ-1β), которые увеличивают экспрессию молекул 
адгезии (E-селектин) на поверхности эндотелиаль-
ных клеток, и медиаторов гипоксии, обладающих 
вазоконстрикторным действием (эндотелин-1), опре-
деляют распространенное поражение почечного 
микроциркуляторного русла при ВИЧ-ТМА.
В настоящее время в развитии ТМА важную роль 

отводят наличию в крови сверхкрупных мультиме-
ров фактора Виллебранда, освобождение которых 
из эндотелиальных клеток способствует повышен-
ной агрегации тромбоцитов, что ведет к тромбооб-
разованию в микроциркуляторном русле с развитием 
внутрисосудистого тромбоза и окклюзии сосудов. 
Опубликованные отчеты о случаях заболевания 
ТМА свидетельствуют о том, что почти все паци-
енты с приобретенной ТТП имеют тяжелый (<10%) 
основной дефицит ADAMTS13, но уровни этой про-
теазы у ВИЧ-инфицированных пациентов с ТТП 
изменчивы и могут быть относительно сохранены. 
Установлена ассоциация ТМА с прогрессирующей 
ВИЧ-инфекцией, высокой вирусной нагрузкой, низ-
ким содержанием CD4+ Т-клеток [107, 108].

Необходимо обозначить, что ТМА – состояние, 
характерное для целого ряда заболеваний с различ-
ными патогенетическими механизмами. В развитии 
ТМА при ВИЧ-инфекции не исключается этио-
логическая роль неопластических процессов, воз-
будителей оппортунистических заболеваний, при 
которых многочисленные факторы выступают как 
дополнительный эндотелиотропный триггер и могут 
вызывать повреждение эндотелия и/или агрегацию 
тромбоцитов. Например, было показано, что ЦМВ 
увеличивает прокоагулянтную активность эндотели-
альных клеток. В патогенез ТМА могут быть также 
вовлечены такие лекарственные препараты как ва-
лацикловир, флуконазол, клофазамин и наркоти-
ческие средства. Тем не менее, связь между этими 
препаратами и ТМА может быть косвенной, так как 
ни одного случая ТМА не было обнаружено среди 
700 ВИЧ-инфицированных пациентов, получаю-
щих валацикловир. При этом, независимо от пер-
вичного или вторичного характера ТМА, ключевым 
звеном патогенеза является повреждение эндотелия 
микрососудов (артериол и капилляров) в органах-ми-
шенях, преимущественно в почках. Ожидалось, что 
частота ТТП, связанной с ВИЧ, снизится с широким 
доступом к АРТ, но результаты исследований сви-
детельствуют о том, что ВИЧ по-прежнему является 
важной причиной вторичной ТТП [107, 109, 110].

Тубулоинтерстициально-доминантные 
заболевания почек в условиях ВИЧ-инфекции

Тубулоинтерстициальное повреждение почек 
является неизменным компонентом классической 
ВИЧ-АН с изменениями непропорциональными 
гломерулярному заболеванию. При УЗИ почки 
гиперэхогенны и увеличены в размерах. Морфоло-
гическая картина представлена кистозными расши-
рениями канальцев (микрокисты), диаметр которых 
превышает нормальный просвет канальцев в три 
и более раз, с высоким содержанием в просвете 
аморфного белковоподобного материала, уплоще-
нием и атрофией эпителия канальцев, участками 
лимфоцитарной инфильтрации макрофагами 
и Т-лимфоцитами, фиброзом.
С патогенетической точки зрения выделяют два 

редких варианта тубулоинтерстициального повреж-
дения, связанных с аномальным ответом иммунной 
системы на ВИЧ. Один из них получил название 
синдрома диффузного инфильтративного лимфо-
цитоза (DILS). Он возникает при далеко зашед-
шем СПИД, развивается как гипериммунная реак-
ция на антигены ВИЧ и характеризуется плотной 
лимфоцитарной инфильтрацией слюнных желез, 
легких и почек с доминированием в инфильтрате 
CD8 Т-клеток.
Другой специфически связанный с ВИЧ-

инфекцией вариант тубулоинтерстициального пора-
жения почек именуется воспалительным синдромом 
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восстановления иммунитета (IRIS). Он направ-
лен против инфекционных антигенов, диссемини-
рованных в почечной паренхиме, и возникает после 
начала АРТ в случаях, протекающих с особенно низ-
ким исходным уровнем CD4-клеток и отличающихся 
стертым или субклиническим течением оппортуни-
стичечких инфекций. Восстановление иммунитета 
после начала АРТ в таких случаях приводит к акти-
вации последнего с развитием синдрома системного 
воспалительного ответа, в рамках которого развива-
ется тубулоинтерстициальный нефрит (ТИН), для 
которого характерна макрофагальная инфильтрация 
со значительным содержанием CD68-клеток и вы-
сокий риск летального исхода (до 20%) [111-114].
Следует также отметить возрастание в частоте 

тубулоинтерстициальных заболеваний почек в ус-
ловиях ВИЧ-инфекции доли вторичных поражений, 
обусловленных водно-электролитными и гемоди-
намическими нарушениями, нефротоксическим 
влиянием лекарственных средств, полипрагмазией, 
а также инфекционными и онкологическими забо-
леваниями вне связи со СПИДом [98,115-118].
В наших собственных исследованиях мы про-

анализировали результаты 400 аутопсий ВИЧ-
инфицированных пациентов (61,1% мужчин, 
средний возраст 33,6±4,3 года). Стадия первичных 
проявлений ВИЧ-инфекции диагностирована в 4,9% 
наблюдений, стадия вторичных заболеваний – 
в 95,1%. Вовлечение почек в патологический про-
цесс установлено в 162 (40,5%) случаях, из которых 
в 95 (58,6%) – при вторичных и оппортунистических 
заболеваниях, что позволяет сделать вывод о высо-
кой частоте повреждения почек в естественной эво-
люции ВИЧ-инфекции. Ведущая роль в вовлечении 
почек в патологический процесс принадлежит гене-
рализованному течению вторичных и оппортуни-
стических заболеваний, одновременному наличию 
нескольких тяжелых инфекционных патологий. Ча-

стота поражения почек при ВИЧ-инфекции по дан-
ным аутопсии представлена на рисунке 1.
С учетом этиологии вторичных заболеваний уста-

новлено преобладание поражений почек на фоне 
генерализованного туберкулеза (62,1%, n=59) в фазе 
прогрессирования заболевания с преимущественно 
милиарной диссеминацией органа, во всех случаях 
подтвержденной гистобактериоскопическим выявле-
нием микобактерий туберкулеза. Установлено, что 
поражение почек при милиарном или диссеминиро-
ванном туберкулезе развивалось на поздних стадиях 
ВИЧ-инфекции на фоне тяжелой иммунодепрессии 
(уровень CD4+-лимфоцитов ≤200 клеток/мкл). По-
ражение почек при вторичных и оппортунистиче-
ских заболеваниях характеризовалось как очаговыми 
образованиями, так и поражением канальцевого 
аппарата и интерстициальной ткани почек (n=44) 
с развитием хронического ТИН (n=15). Патоморфо-
логические изменения в почках были представлены 
очаговым ТИН, очаговой интерстициальной лим-
фоидноклеточной инфильтрацией, выраженными 
дистрофическими изменениями эпителия канальцев, 
полнокровием сосудов, кровоизлияниями, расстрой-
ством микроциркуляции. У 2 пациентов на фоне 
оппортунистических заболеваний диагностирован 
экстракапиллярный ГН, непосредственной причи-
ной смерти которых послужила быстропрогресси-
рующая почечная недостаточность.
У больных с вирусным гепатитом С наряду с цир-

розом печени, в 16,1% (26/162) случаев были вы-
явлены морфологические признаки мембранопро-
лиферативного, мембранозного гломерулонефрита 
и хронического тубулоинтерстициального нефрита. 
В 1/3 наблюдений диагностирован острый криогло-
булинемический васкулит с поражением сосудов 
почек.
Одной из причин повреждения почек у ВИЧ-

инфицированных пациентов являются вторичные 
заболевания, обусловленные неоплазией. 
Злокачественные новообразования с по-
ражением почек установлены в 6,4% слу-
чаев, из них в 4,2% – при неходжкинской 
В-клеточной лимфоме, в 1,1% – при ге-
нерализованной форме саркомы Капоши. 
Повышение среднего возраста ВИЧ-
инфицированных пациентов, длительное 
воздействие отрицательных факторов 
окружающей среды, сочетание инфекции 
с онкогенными вирусами способствуют 
возникновению и других, так называемых 
не-СПИД-индикаторных злокачествен-
ных новообразований. Так, в 2 случаях 
диагностирована множественная мие-
лома (генерализованная плазмацитома). 
При множественной миеломе поражение 
почек характеризовалось опухолевидной 
инфильтрацией миеломными (плазмати-
ческими) клетками паренхимы. При не-
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Рис. 1. Частота поражения почек при ВИЧ-инфекции по данным аутопсии

Fig. 1. Prevalence and spectrum of kidney damage in HIV-infection 
according to autopsy data



 Г.В. Волгина, Н.А. Томилина, М.М. Гаджикулиева

20  Нефрология и диализ · Приложение к Т. 23,  № 1  2021

ходжкинской В-клеточной лимфоме в почечном 
интерстиции обнаружены скопления атипичных 
лимфоидных островков с диффузной пролифера-
цией крупных опухолевых полиморфных клеток.
В ряде наблюдений отмечено сочетанное по-

ражение почек, характерное для генерализованных 
форм туберкулеза и ЦМВ инфекции или генерали-
зованной формы саркомы Капоши с поражением 
почек и туберкулеза множественной локализации 
либо генерализованного токсоплазмоза с вовлече-
нием почек и ЦМВ инфекции.
Таким образом, по материалам исследования ау-

топсий поражение почек выявлено в 40,5% случаев, 
что свидетельствует о высокой частоте поврежде-
ния почек в естественной эволюции ВИЧ-инфекции 
и согласуется с опытом зарубежных клинических 
центров. Ведущая роль в вовлечении почек в патоло-
гический процесс принадлежит генерализованному 
течению вторичных и оппортунистических забо-
леваний. При анализе этиологии вторичных забо-
леваний выявлено преобладание поражений почек 
на фоне генерализованного туберкулеза (62,1%). 
При вторичных и оппортунистических заболеваниях 
поражение почек установлено в 58,6% случаев. При 
патоморфологическом исследовании отмечена не-
однородность гистопатологических изменений 
почечной ткани с преобладанием очаговых обра-
зований, тубулоинтерстициального повреждения 
почек над повреждением клубочкового аппарата, 
вероятно связанного как с вторичными и оппорту-
нистическими заболеваниями, так и с возможным 
применением потенциально нефротоксичных пре-
паратов. Кроме того, следует констатировать, что 
для пациентов с ВИЧ-инфекцией было характерным 
наличие одновременно нескольких тяжелых инфек-
ционных патологий [119].

Сосудисто-доминантное заболевание почек 
в условиях ВИЧ

Несмотря на многочисленные благотворные 
влияния комбинированной АРТ, направленной 
на главные ферменты ВИЧ (обратную транскрип-
тазу, протеазу и интегразу), а также препятствующей 
слиянию вируса с мембраной клетки-хозяина, в лече-
нии ВИЧ-инфекции возникли новые проблемы. В то 
время как до применения АРТ ВИЧ-АН была ос-
новным вариантом поражением почек, в настоящее 
время картину заболеваний почек при ВИЧ услож-
няют заболевания и неблагоприятные почечные эф-
фекты различных АРВП [120]. Современные схемы 
АРТ подавляют репликацию вируса, но длительное 
лечение может сопровождаться преждевременным 
и ускоренным старением, хроническим воспалением 
и нарушением обмена веществ с развитием СД, АГ, 
гиперлипидемии, метаболического синдрома. Эта 
патология, в свою очередь, сопряжена с развитием 
диабетической нефропатии, гипертонического не-

франгиосклероза, атеросклеротической реноваску-
лярной болезни и не коллапсирующего ФСГС, что 
увеличивает частоту и расширяет спектр ХБП при 
хронической ВИЧ-инфекции [13, 14, 120, 121].
С одной стороны, доказано, что АРТ может 

предотвратить и замедлить прогрессию ВИЧ-АН, 
а, с другой стороны, отмечают отсутствие ренопро-
тективного эффекта у АРВП, рост числа пациентов 
на диализе и количества трансплантаций почки. При 
всех достоинствах АРТ следует отметить, что она 
определяет широкий спектр метаболических нару-
шений, которые могут способствовать увеличению 
частоты заболеваний почек. Так все АРВП и инги-
биторы протеаз, в частности, связаны с сердечно-со-
судистыми заболеваниями, которые, по крайней мере 
частично, опосредованы дислипидемией [121-125].
Среди лиц, живущих с ВИЧ, постоянно рас-

тет распространенность СД, которая у пациентов 
на АРТ в четыре раза превышает таковую в общей 
популяции. Известно, что ингибиторы протеазы 
и нуклеозидные ингибиторы обратной транскрип-
тазы нарушают толерантность к глюкозе и предрас-
полагают к явному СД. Кроме того, некоторые АРВП 
влияют на липидный профиль, вызывая гипертри-
глицеридемию и гиперхолестеринемию, что повы-
шает риск атеросклеротической реноваскулярной 
болезни [126-129].
Прогрессирующее сосудисто-доминантное за-

болевание почек может рассматриваться у людей, 
живущих в условиях ВИЧ, как прямое воздействие 
ВИЧ на кровеносные сосуды и связано с дислипиде-
мией и хроническим воспалением. Этот атипичный 
атеросклероз может рассматриваться как результат 
патологического метаболизма липидов в условиях 
аномального иммунного ответа [130], что нашло 
подтверждение у ВИЧ-инфицированных АРТ-
наивных детей без дополнительных факторов риска 
атеросклероза [131].
Одним из серьезных факторов риска ХБП при 

ВИЧ-инфекции являются побочные действия АРТ. 
Как отмечалось выше, за последние два десятилетия 
АРТ резко изменила исходы ВИЧ-инфекции, сни-
зив смертность и риск прогрессирования СПИДа, 
однако она чревата развитием как прямых, так и кос-
венных повреждений почек, обусловленных пробле-
мами дозирования лекарственных препаратов, лекар-
ственным взаимодействием, АРТ-индуцированным 
рабдомиолизом, лактатацидозом и метаболическими 
осложнениями [129, 130].

Факторы риска повреждения почек и их 
взаимосвязь с ХБП в условиях ВИЧ-инфекции

Несмотря на рост заболеваний почек, связанных 
с ВИЧ, лишь немногие исследования позволяют 
оценить факторы риска развития ХБП у ВИЧ-
позитивных лиц. Ранние работы по этой проблеме 
были ограничены небольшим числом данных или 
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только наблюдениями лиц африканского проис-
хождения либо лишь результатами гистологиче-
ского исследования почечного биоптата [64, 131]. 
Полагают, что повышенная предрасположенность 
к ХБП у ВИЧ-инфицированных пациентов опреде-
ляется сочетанием как специфичных для ВИЧ, так 
и традиционных факторов риска, характерных для 
общей популяции (Рис. 2).
Известные факторы риска ХБП, которые влияют 

на развитие и прогрессирование ХБП у пациентов 
с ВИЧ, можно условно разделить на 5 групп: со-
циодемографические, непосредственно связанные 
с ВИЧ, обусловленные коморбидной неинфекци-
онной патологией, коинфекциями и побочным дей-
ствием лекарственных препаратов.
В качестве социодемографических факторов рас-

сматриваются возраст, расовая и этническая принад-
лежность, генетическая предрасположенность, соци-
оэкономический статус, асоциальный образ жизни, 
некомплаентность. К факторам, непосредственно 
связанным с ВИЧ, репликацию ВИЧ, низкий уро-
вень CD4 Т-лимфоцитов, СПИД-статус, время на-
чала и режим АРТ. [51, 132-135].
В нескольких современных когортных исследо-

ваниях показано, что естественное течение заболе-
ваний почек, связанных с ВИЧ, значительно отли-
чается от такового, описанного в начале эпидемии 
ВИЧ. В настоящее время, как уже отмечено выше, 
ВИЧ-АН, генетически обусловленная и наблюдае-
мая почти исключительно у лиц африканского про-
исхождения, регистрируется значимо реже. При этом 
прогрессирование заболевания, как полагают, зави-
сит от контроля вирусной репликации и депрессии 
иммунной системы [76-79, 131, 135-137].

По данным нашего собственного, упомянутого 
выше исследования, у ВИЧ-инфицированных 
пациентов при проведении многофакторного ло-
гистического регрессионного анализа установлена 
связь между высокой вирусной нагрузкой (РНК ВИЧ 
>100 000 копий/мл) (ОШ=4,35, 95% ДИ 1,22-15,58, 
р=0,02) и снижением абсолютного числа СD4+ лим-
фоцитов менее 200 клеток/мкл (ОШ=0,41, 95% ДИ 
0,19-0,87, р=0,024), с одной стороны, и ХБП, с дру-
гой стороны. При этом такие показатели, как пол 
и возраст пациентов, путь инфицирования ВИЧ 
и длительность течения заболевания не были свя-
заны с риском развития ХБП. В то же время выясни-
лось, что пациенты без поражения почек достоверно 
чаще получали АРТ в сравнении с пациентами 
с персистирующей протеинурией (28% и 9,1% соот-
ветственно, р=0,004), что косвенно может свидетель-
ствовать о значении АРТ в профилактике поражения 
почек [57, 138].
Коинфекция вирусами гепатитов является также 

весьма значимым фактором риска развития ХБП при 
ВИЧ-инфекции при том, что данные о взаимосвязи 
между инфекцией HВV и ХБП в общей популяции 
противоречивы. В мета-анализе 27 опубликованных 
исследований (1989-2006 гг.) в отношении ВИЧ-
позитивных групп населения была подтверждена 
связь между ко-инфекцией ВИЧ-HCV и повышен-
ным риском ХБП. Показано, что HBV и HCV вовле-
чены в патогенез специфических иммунокомплекс-
ных заболеваний почек как в общей популяции, 
так и у ВИЧ-инфицированных лиц, и клинически 
бессимптомное иммуннокомплексное заболевание 
почек наблюдалось у моноинфицированных HBV 
пациентов с ТПН [139-146].

Рис. 2. Факторы риска развития и прогрессирования ХБП у людей, живущих с ВИЧ

Fig. 2. Risk factors and progression of CKD in the setting of HIV-infection

Факторы риска ХБП при ВИЧ-инфекции
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Rossi С. и соавт. включили в исследование 
2595 ВИЧ-инфицированных пациентов с уровнем 
СКФ >60 мл/мин/1,73 м2 к началу АРТ, из которых 
19% были коинфицированы HCV. У 150 пациентов 
ХБП развилась в течение 10903 пациенто-лет. Уро-
вень заболеваемости ХБП был выше среди коин-
фицированных, чем ВИЧ-моноинфицированных 
пациентов (26,0 vs 10,7 на 1000 пациенто-лет). Риск 
ХБП был более чем в два раза выше у пациентов 
с коинфекцией HCV по сравнению с пациентами 
с моноинфекцией ВИЧ. Правда, вопрос о том, явля-
ется ли этот риск исключительно прямым следствием 
репликации вируса HCV или частично связан с дру-
гими связанными факторами риска, такими как эт-
ническая принадлежность и употребление инъекци-
онных наркотиков, еще предстоит определить [145]. 
Взаимосвязь между виремией HCV и ХБП также со-
гласуется с отчетом большой европейской группы 
по ВИЧ и результатами ряда других исследований 
[146, 147]. Если данная взаимосвязь между РНК HCV 
и ХБП подтвердится в будущих исследованиях, она 
может стать дополнительным стимулом для рассмо-
трения влияния успешного противовирусного лече-
ния HCV на риск ХБП у коинфицированных лиц.
При анализе данных двух крупных рандоми-

зированных испытаний лечения ВИЧ [148] было 
установлено, что коинфекция с HCV или HBV не-
зависимо связана с прогрессирующей ХБП среди 
ВИЧ-позитивных взрослых, получающих комби-
нированную АРТ. После коррекции на другие важ-
ные характеристики выяснилось, что взаимосвязь 
между коинфекцией вирусным гепатитом и ХБП, 
по-видимому, не опосредована легким фиброзом 
печени или системным воспалением. Увеличение 
РНК HCV в плазме, но не ДНК HBV, было незави-
симым предиктором прогрессирующей ХБП. Эти 
результаты подтверждают текущие рекомендации, 
согласно которым коинфекция HCV является факто-
ром риска ХБП. Вопрос о риске повреждения почек 
при коинфекции HCV-ВИЧ на фоне раннего при-
менения АРТ у ВИЧ-инфицированных пациентов 
требует дополнительного изучения [149]. Развитию 
ХБП могут способствовать и другие сопутствующие 
инфекции, такие как туберкулез, парвовирус, сифи-
лис и др. [150-152].
Дополнительными факторами риска токсиче-

ских почечных эффектов АРТ являются: снижение 
мышечной массы тела менее 60 кг, изменения рН 
канальцевой жидкости, активной канальцевой секре-
ции и реабсорбции, объем распределения лекарст-
венных средств и степень связывания их с белками 
плазмы. Кроме того, факторами риска являются 
также заболевания печени, использование паци-
ентами психоактивных веществ, злоупотребление 
алкоголем, склонность к аллергическим реакциям, 
генетические особенности [155-160]. С превраще-
нием ВИЧ-инфекции в хроническое заболевание для 
большинства пациентов, имеющих доступ к комби-

нированной АРТ, ВИЧ-инфицированные лица стал-
киваются с новым набором проблем, многие из ко-
торых более типичны для стареющего населения. 
Существует опасение, что длительное воздействие 
АРВП может способствовать развитию хронических 
неспецифических метаболических осложнений, ко-
торые, в свою очередь, могут привести к увеличению 
частоты как ишемической болезни сердца и цере-
броваскулярных заболеваний, так и сосудистых хро-
нических заболеваний почек [155-157].
С другой стороны, ВИЧ-инфицированные па-

циенты, наряду с АРТ, получают большое коли-
чество медикаментозных средств и их комбинаций 
для предупреждения и лечения оппортунистических 
инфекций, сопутствующих заболеваний и, соот-
ветственно, находятся в группе риска развития не-
благоприятных побочных эффектов лекарственных 
препаратов и лекарственного поражения почек. По-
лагают, что одновременное использование комби-
наций лекарств в результате сложения эффектов 
самих препаратов и/или их метаболитов является 
дополнительным возможным механизмом развития 
нефротоксичных эффектов. При взаимодействии 
лекарственных препаратов возможно усиление или 
подавление активности цитохром-Р450-зависимых 
оксидаз или транспортных механизмов почечных 
канальцев. Конкуренция между препаратами за одну 
и ту же транспортную систему может усугублять про-
блему накопления и способствовать апоптозу или 
некрозу клеток [83, 92].
Острое повреждение почек (ОПП) и ХБП 

с течением времени могут быть тесно переплетены, 
поскольку ХБП часто предшествует ОПП, но также 
может развиваться или ухудшаться после ОПП, 
часто достигая кульминации в ТПН. Относитель-
ный риск ОПП у ВИЧ-инфицированных лиц с ХБП 
колеблется в диапазоне 1,95-40,07 с частотой раз-
вития 2,8-5,9/100 человеко-лет. В наблюдательном 
исследовании, включавшем более 17000 госпита-
лизированных ВИЧ-инфицированных пациентов, 
отдаленные последствия ОПП характеризовались 
повышенной частотой развития сердечной недоста-
точности и других неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых исходов, а также ТПН и увеличением смерт-
ности. Тяжелое или рецидивирующее ОПП любой 
этиологии в 3,8-20 раз повышает риск развития ХБП 
при ВИЧ-инфекции [161-166].
В связи с увеличением продолжительности жизни 

в условиях ВИЧ-инфекции традиционные факторы 
риска ХБП, свойственные общей популяции, в част-
ности, пожилой возраст, АГ и СД, приобретают все 
возрастающее значение, что сопряжено с возрас-
танием смертности среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов от сердечно-сосудистых заболеваний. 
В то же время, как описано выше, риск сердечно-
сосудистых заболеваний при ВИЧ-инфекции опос-
редован не только традиционными факторами, 
но и метаболическими изменениями, связанными 
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с некоторыми режимами АРТ (резистентность к ин-
сулину и дислипидемия), а также нетрадиционными 
факторами, обусловленными самим ВИЧ, включая 
иммунную активацию, воспаление и иммунодепрес-
сию [167-173]. Французские исследователи Flandre Р. 
и соавт. [173] диагностировали АГ у 48% и СД у 9,8% 
пациентов с ВИЧ. Они также отметили, что АГ была 
статистически значимо связана с возникновением 
ХБП (OР = 2,39; р<0,0001). Значительно более вы-
сокий риск развития ХБП у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с АГ (OР = 23,06, ДИ 4,67-113,87; р<0,001), 
СД (OР 9,822 ДИ 1,886-51,08; p = 0,007) и гиперхоле-
стеринемией (OР = 5,52 и ДИ 1,23-4,68, р = 0,025) от-
мечен также в исследовании Hsieh М. и соавт. [174].
Риск сердечно-сосудистых заболеваний в ус-

ловиях ВИЧ-инфекции был продемонстрирован 
во многих когортных исследованиях. Показано, что 
у взрослых с ВИЧ он в 1,5-2 раза выше, чем у взрос-
лого населения в целом. Freiberg M.S.и соавт. [175] 
изучили связь ВИЧ-инфекции с риском инфаркта 
миокарда после корректировки всех стандартных 
Фрамингемских факторов риска, сопутствующих за-
болеваний среди большой когорты ВИЧ-позитивных 
(n=27.376) и сходных в образе жизни (курение, упо-
требление алкоголя, психоактивных веществ) неин-
фицированных лиц (n=55.083). В течение медианы 
наблюдения в 5,9 года было установлено, что ВИЧ-
инфицированные лица имели повышенный риск 
возникновения инфаркта миокарда по сравнению 
с неинфицированными (ОР 1,48; 95% ДИ 1,27-1,72). 
Избыточный риск сохранялся и среди тех, кто достиг 
уровня РНК ВИЧ-1 менее 500 копий/мл.
Поскольку ВИЧ-инфицированные люди в на-

стоящее время живут дольше, это привело к не-
предвиденному росту хронических сопутствующих 
заболеваний, которые обычно связаны с более пожи-
лым возрастом, включая сердечно-сосудистые забо-
левания, болезни костей, печени и почек, слабоумие 
и преждевременное старение, не связанные со СПИД 
злокачественные новообразования, негативно 
влияющие на качество жизни. У пожилых людей 
с ВИЧ-инфекцией частота неинфекционных сопут-
ствующих заболеваний выше, чем у сопоставимых 
по возрасту лиц без ВИЧ-инфекции [61, 177, 178].
Влияние ВИЧ-инфекции на процессы старения 

не совсем ясно. Согласно существующей и пока 
не доказанной концепции, ВИЧ вызывает преждевре-
менное и/или усиленное старение [178-180]. В целом 
ряде исследований было отмечено, что возрастное 
старение возникает у лиц с ВИЧ-инфекцией в более 
раннем возрасте и развивается более быстрыми тем-
пами, чем у ВИЧ-негативных лиц. Нормальное ста-
рение связано с постепенным снижением физио-
логического резерва и иммунной функции и, тем 
не менее, в пожилом возрасте недостаточная иммун-
ная система сосуществует с хроническим воспале-
нием, что указывает на нарушение иммунной регуля-
ции вместо иммунного дефекта. Было отмечено, что 

лица с ВИЧ-инфекцией имитируют иммунные про-
фили, которые обнаруживаются у пожилых людей 
без ВИЧ-инфекции, что послужило основанием для 
гипотезы, согласно которой иммунная дисфункция 
и воспаление, связанные с ВИЧ, являются причиной 
раннего старения иммунной системы (иммуноин-
тенсивное старение). Эти состояния, не связанные 
со СПИДом, скорее всего, являются проявлением 
взаимодействия факторов, включая дисрегулирован-
ное системное хроническое воспаление, иммунное 
старение, микробную транслокацию и изменения 
в кишечном микробиоме, что может способствовать 
ускоренному старению. Эти расстройства быстро 
развиваются у ВИЧ-позитивных лиц несмотря на то, 
что АРТ обеспечивает вирусологическое подавле-
ние, возрастная патология, не связанная со СПИДом, 
усиливается. Причина более раннего развития по-
следней остается неясной, высказывается мнение, 
что это связано с иммунной дисфункцией, которая 
сохраняется независимо от вирусологического кон-
троля ВИЧ-инфекции [180-183].
При усиленном возрастном старении лиц, живу-

щих с вирусной инфекцией, риск многих сопутству-
ющих заболеваний, таких как сердечно-сосудистые, 
СД, АГ, злокачественные новообразования во всех 
возрастных группах выше, чем у лиц без ВИЧ-
инфекции. Таким образом, возникает парадигма «уси-
ленного старения» [183-188]. Результаты когортного 
исследования VACS (Veterans Aging Cohort Study) 
подтвердили, что взрослые ВИЧ-инфицированные 
пациенты подвержены повышенному риску ин-
фаркта миокарда, ТПН и злокачественных ново-
образований, не связанных со СПИДом, но эта же 
патология характерна и для взрослых лиц в общей 
популяции. В проведенном исследовании показано, 
что традиционные факторы риска (курение, дисли-
пидемия, онкогенные вирусные инфекции, мужской 
пол, низкий социально-экономический статус, высо-
кое АД) аналогично влияют на старение и связанную 
с ним возрастную патологию, которая при ВИЧ-
инфекции развивается с такой же или более высокой 
степенью риска. В то же время следует отметить, что 
ВИЧ-инфицированным лицам более свойственно 
курение, использование наркотических средств и ин-
фицирование вирусами гепатитов, которые могут 
влиять на полученные результаты [184].
Очевидно, что, как и в общей популяции, так 

и при ВИЧ-инфекции, ХБП сопряжена со сниже-
нием качества жизни в связи с нарушением когнитив-
ных функций и минерально-костного метаболизма 
с увеличением распространенности переломов 
вследствие снижения массы тела, курения и дефи-
цита витамина D. Кроме того, при ВИЧ-инфекции 
в нарушении минерально-костного метаболизма 
могут играть роль и такие факторы как снижение 
минеральной плотности костей в результате разви-
тия проксимальной канальцевой дисфункции при 
применении тенофовира [189, 190].
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Важным фактором риска ХБП у пожилых ВИЧ-
инфицированных пациентов является депрессия 
иммунной системы, показателем которой является 
снижение уровня CD4-клеток. Значение этого сни-
жения, усугубляющегося ослабленным восстанов-
лением этих клеток в течение первых 2-3 лет АРТ, 
было продемонстрировано в крупных многоцен-
тровых исследованиях (COHERE, NA-ACCORD, 
EuroSIDA) [190-193]. Показано также, что среди 
лиц с впервые диагностированной ВИЧ-инфекцией 
доля пожилых людей со СПИДом намного выше 
(37%), чем в молодом возрасте. В то же время следует 
отметить и более значимое подавление РНК ВИЧ 
в старшей возрастной группе и имеющиеся данные 
о существенном снижении смертности у пожилых 
людей с ВИЧ на АРТ [190, 194]. Данный факт нашел 
подтверждение в ретроспективном когортном ис-
следовании с участием 5000 пациентов с ВИЧ, 
начинающих АРТ, в котором выявлены более вы-
сокие показатели подавления уровней РНК ВИЧ 
у лиц старше 50 лет, чем у людей моложе 50 лет, 
что, по мнению авторов, может объясняться лучшей 
приверженностью к лечению пожилых пациентов. 
Кроме того, как следует из результатов исследования 
SMART (Стратегии управления антиретровирусной 
терапией), снижение риска смерти, обеспечиваемое 
АРТ, было в значительной степени обусловлено 
профилактикой сердечно-сосудистых, почечных, 
печеночных осложнений (а не только профилак-
тикой СПИД'а) и связанных с ними событий, что 
особенно важно для пожилых пациентов [193-195].

Jotwani V. и соавт. в первом крупном националь-
ном когортном исследовании идентифицировали 
традиционные и связанные с ВИЧ факторы риска 
и определили их относительный вклад в риск разви-
тия терминальной стадии ХБП. В исследование были 
включены 22156 ВИЧ-инфицированных пациентов, 
получающих современную АРТ, которые находи-
лись под наблюдением 69 мес, в течение которых 
у 366 человек развилась ТПН, требующая ЗПТ. 
Общий показатель частоты ТПН составил 3,1 со-
бытия/1000 человеко-лет. Следует подчеркнуть, что 
частота ТПН была почти так же высока, как и инфар-
кта миокарда – 3,5 события/1000 человеко-лет [196].
Пациенты с ТПН были одного возраста и пола 

по сравнению с пациентами, у которых не разви-
лась ТПН, но в подавляющем большинстве при-
надлежали к африканской расе и имели в 3 раза 
более высокий риск развития ТПН по сравнению 
с белой расой. После многовариантной корректи-
ровки на демографические данные, традиционные 
факторы риска заболевания почек и характеристики, 
связанные с ВИЧ, развитие ТПН сильно и незави-
симо было связано с АГ, СД и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, а также с исходно более низкими 
значениями рСКФ и выраженной протеинурией. 
Тяжесть заболевания ВИЧ также влияла на риск 
развития ТПН. Так снижение количества CD4 лим-

фоцитов <200 клеток/мкл ассоциировалось с 50% 
увеличением риска развития ТПН. Аналогичным об-
разом, при высокой вирусной нагрузке (РНК ВИЧ 
≥30000 копий/мл), ко-инфекции вирусом гепатита 
С и при гипоальбуминемии риск развития ТПН уве-
личивался в два раза. Важным результатом данного 
исследования является вывод о том, что традицион-
ные факторы риска заболеваний почек и факторы, 
связанные с ВИЧ, имеют относительно схожие ас-
социации с ТПН [196].
Известные факторы риска ХБП, которые влияют 

на развитие и прогрессирование ХБП у пациентов 
с ВИЧ, были классифицированы и представлены 
согласительной конференцией KDIGO [197]. 
Участниками конференции предложена классифи-
кация факторов риска, которые условно разделены 
на 5 групп: генетически обусловленные, социо-демо-
графические, связанные с коморбидной неинфекци-
онной патологией и ее лечением, непосредственно 
связанные с ВИЧ и коинфекциями. В качестве 
социо демографических факторов рассматриваются 
возраст, расовая и этническая принадлежность, со-
цио-экономический статус, употребление запрещен-
ных препаратов. К факторам, непосредственно свя-
занным с ВИЧ, отнесены: вирусная нагрузка, уровень 
CD4-клеток, время начала и режим АРТ. В качестве 
ко-инфекций рассматриваются вирусные гепатиты С 
и В, туберкулез, парвовирус, сифилис.
В большинстве исследований, посвящен-

ных изуче нию факторов риска ХБП при ВИЧ-
инфекции, последние рассматриваются изолиро-
ванно и их кумулятивное значение обсуждается лишь 
отдельными авторами, так что комплексная оценка 
их клинического влияния остается неизвестной. Ряд 
исследователей предложили клинические модели 
прогнозирования заболеваемости ХБП. Так, Ando 
M. и соавт. включили в модель возраст, количество 
CD4-клеток, СД, протеинурию и снижение рСКФ 
<90 мл/мин/1,73 м2 [198]. Scherzer R. и соавт. [199] 
разработали бальную оценку определения риска 
развития ХБП, используя данные 21590 ВИЧ-
инфицированных мужчин и на этом основании 
предложили алгоритм скрининга факторов риска, 
диагностики, классификации стадии ХБП и практи-
ческого ведения ВИЧ-инфицированных пациентов.

Mocroft А. и его коллеги в исследовании D:A:D 
(Data collection on Adverse events of  Anti-HIV Drugs), 
основанном на данных 17954 ВИЧ-позитивных лиц, 
предложили оценивать 5-летний риск развития ХБП 
с помощью нового показателя риска, основанного 
на комбинированной оценке рСКФ, параметров 
ВИЧ-инфекции, применения АРВП, как численно, 
так и категориально (низкий, средний или высо-
кий) [193]. Эта работа внесла существенный вклад 
в разработку модели стратификации риска, так как 
впервые при анализе были учтены гендерные раз-
личия и такие факторы риска как исходная рСКФ, 
сердечно-сосудистые заболевания, АГ, СД, внутри-
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венное употребление психотропных средств, ко-
инфекция вирусом гепатита С. Дополнительным 
преимуществом указанного исследования является 
внесение в модель стратификации риска потен-
циально нефротоксичных АРВП, в частности, таких 
как тенофовир, Работа Mocroft А. и соавт. представ-
ляет собой важный шаг на пути к индивидуализиро-
ванному подходу, ориентированному на риск выбора 
терапии при ВИЧ-инфекции с целью максималь-
ного усиления вирусного контроля и снижения роста 
эпидемии ХБП в этой популяции. К сожалению, 
в исследовании отсутствовали данные об уровне 
протеинурии и информация о расовой принадлеж-
ности 44% участников.

Заключение

Хроническая болезнь почек является общеми-
ровой проблемой общественного здравоохранения 
и за последние 2 десятилетия она переместилась 
с 27-го на 18-е место по значимости глобальной 
причины смерти. Эта степень сдвига уступала 
только ВИЧ/СПИДу, что свидетельствует о зна-
чительной взаимосвязи между ВИЧ и ХБП как 
важным пересечением между хроническими неин-
фекционными заболеваниями и инфекционными 
заболеваниями. В современную эпоху в связи с ши-
роким применением АРТ быстротечное фатальное 
течение СПИД’а сменилось хроническим течением 
ВИЧ-инфекции, что определило возрастающую 
роль ХБП в этой патологии. Хроническая болезнь 
почек среди ВИЧ-инфицированных лиц развивается 
в связи с действием совокупности факторов, среди 
которых генетические, социоэкономические, демо-
графические, а также факторы, непосредственно свя-
занные с ВИЧ (вирусная нагрузка, число CD4-клеток, 
длительность ВИЧ-инфекции, режим и время на-
чала АРТ), сопутствующие коинфекции, заболева-
ния и перенесенные эпизоды ОПП.
Спектр заболеваний почек при ВИЧ-инфекции 

разнообразен. Он включает гломерулярную патоло-
гию почек, среди которой в настоящее время вместо 
классической ВИЧ-АН на первое место выходят им-
мунокомплексные заболевания почек, а также тубу-
лоинтерстициальные и сосудистые поражения.
У людей, живущих с ВИЧ, увеличивается рас-

пространенность ХБП, несмотря на широкое ис-
пользование комбинированной АРТ, которая все 
в большей степени связана с увеличением сопут-
ствующей неинфекционной патологии и антире-
тровирусной токсичности. Широкое многолетнее 
применение АРТ увеличило продолжительность 
жизни пациентов, однако ВИЧ-ассоциированная 
хроническая иммунная активация и воспаление 
могут ускорить иммунное старение, что приводит 
к раннему ухудшению функционирования иммун-
ной системы и возрастным заболеваниям, которые 
ассоциируются с развитием возрастного нефранги-

осклероза, диабетической нефропатии, гипертони-
ческого нефрангиосклероза, атеросклеротической 
реноваскулярной болезни и сердечно-сосудистых 
заболеваний. ХБП у ВИЧ-инфицированных лиц 
ассоциируется с неблагоприятными клиническими 
исходами, включая более высокую заболеваемость, 
частоту госпитализаций, вероятность развития ТПН, 
в 2-20 раз превышающую таковую в общей популя-
ции, и смертность.
Разработка стратегии профилактики, раннего вы-

явления и лечения ХБП у ВИЧ-инфицированных 
лиц представляют собой ключевую социальную 
и медицинскую проблему.
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