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Резюме
В эпоху комбинированной антиретровирусной терапии (кAРT) ВИЧ-инфекция стала управляе-

мым хроническим заболеванием, а не острой патологией, которая может быстро прогрессировать 
в синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД). Одновременно с широким применением 
кАРТ распространенность заболеваний почек у людей, инфицированных вирусом иммунодефицита 
человека (ВИЧ-1), возросла и, как ожидается, будет расти и дальше в результате старения населения 
и повышения выживаемости пациентов. Несмотря на успехи в борьбе с ВИЧ-инфекцией, заболе-
вание почек является одной из причин заболеваемости и смертности у людей, инфицированных 
ВИЧ. Спектр заболеваний почек, описанных в настоящее время у ВИЧ-позитивных пациентов, 
включает ВИЧ-ассоциированную нефропатию (ВИЧ-АН), иммунокомплексные заболевания почек 
в условиях ВИЧ (ВИЧ-ИКГН), тромботическую микроангиопатию и различные заболевания, свя-
занные с нарушениями иммунной системы и суперинфекциями. ВИЧ-ассоциированная нефропатия 
является одной из наиболее важных причин терминальной стадии почечной недостаточности (ТПН) 
в этой группе населения. Такие факторы, как афроамериканское происхождение, полиморфизм 
APOL1, сопутствующие заболевания, высокая вирусная нагрузка, низкий уровень CD4, прогрес-
сирующее заболевание почек и протеинурия нефротического уровня, являются факторами риска 
развития ВИЧ-АН и ее прогрессирования до ТПН. ВИЧ-АН характеризуется гистопатологически 
коллапсирующей гломерулопатией с гипертрофией и пролиферацией подоцитов, тубулоретикуляр-
ными включениями в эндотелиальных клетках, канальцевыми микрокистами и тубулоинтерсти-
циальным инфильтратом, состоящим в основном из CD8+ T-лимфоцитов. Иммуннокомплексные 
гломерулярные заболевания, описанные у пациентов в условиях ВИЧ-инфекции, представляют 
собой группу гломерулонефритов, которые включают IgA нефропатию, волчаночно-подобный 
нефрит с отрицательной серологией и отсутствием других клинических проявлений волчанки, 
мембранозную нефропатию и мембранопролиферативный гломерулонефрит. В обзоре описаны со-
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временные тенденции развития, патофизиология, классификация и клиническая картина ВИЧ-АН 
и ВИЧ-ИКГН, представлен анализ литературы по заболеваниям почек, развивающихся в условиях 
ВИЧ-инфекции.

Abstract
In the era of  combined antiretroviral therapy (cART), human immunodefi ciency virus (HIV) infection 

has become a manageable chronic disorder, rather than an acute condition that can rapidly progress to 
acquired immune defi ciency syndrome (AIDS). Concurrent with the widespread use of  cART, the prevalence 
of  kidney disease in people infected with HIV-1 has been increasing and is expected to rise further as a 
result of  population aging and improved patients’ survival. Despite such advances in the control of  HIV-
infection, kidney disease is among the causes of  morbidity and mortality in human immunodefi ciency virus 
(HIV)-1 positive individuals. A spectrum of  renal diseases currently described in HIV-positive patients 
includes HIV-associated nephropathy (HIVAN), immunocomplex glomerular diseases in the setting of  
HIV (HIV-ICGD), thrombotic microangiopathy and a variety of  diseases associated with abnormal immune 
systems and superinfections. HIV-associated nephropathy (HIV-AN) is one of  the most important causes 
of  end-stage renal disease (ESRD) in this population. Factors such as African American ancestry, APOL1 
polymorphisms, comorbidities, high viral load, low CD4 count, advanced kidney disease, and nephrotic 
range proteinuria have been associated as risk factors for the development of  HIVAN and its progression 
to ESRD. HIV-AN is hystopathologically characterized by collapsing focal segmental glomerulosclerosis 
with hypertrophy and proliferation of  podocytes, tubuloreticular inclusions in endothelial cells, tubular 
microcysts, and tubulointerstitial infi ltrate, consisting mainly of  CD8+ T lymphocytes. The immunocomplex 
glomerular diseases described in patients in the setting of  HIV-infections is a group of  glomerulonephritis 
that includes IgA nephropathy, lupus like nephritis with negative autoimmune serologies, and the absence 
of  other clinical signs of  lupus, membranous nephropathy, and membranoproliferative glomerulonephritis. 
In this review, we describe current trends in the development of  HIVAN, and HIV-ICGD, pathophysiology, 
classifi cation and clinical picture of  diseases. An extensive review of  the literature of  kidney diseases 
developing in the context of  HIV-infection has been conducted.

Key words: Human immunodefi ciency virus (HIV), HIV-infection, HIV-associated nephropathy, immune complex 
glomerulonephritis

Введение

С тех пор, как в 1986 г. Всемирная организация 
здравоохранения начала реализацию специальной 
программы по синдрому приобретенного иммуно-
дефицита (СПИД), общественным здравоохране-
нием достигнуты впечатляющие успехи в области 
глобальной борьбы с вирусом иммунодефицита че-
ловека (ВИЧ). Кроме того, Всемирной ассамблеей 
здравоохранения одобрена новая Глобальная стра-
тегия сектора здравоохранения по ликвидации ВИЧ 
на 2016-2021 гг. [1]. Однако из-за высокой распро-
страненности и летальности, тяжелых коморбидных 
вариантов течения, социальных последствий и ри-
сков, связанных с инфицированием, ВИЧ-инфекция 
остается одной важных и серьезных проблем миро-
вого здравоохранения.
В настоящее время известно два типа вируса – 

ВИЧ-1 и ВИЧ-2, различающиеся по эпидемиологи-
ческим, структурным и антигенным характеристикам, 
но глобальная эпидемия ВИЧ-инфекции главным 
образом обусловлена распространением ВИЧ-1, ко-
торый является основным возбудителем заболевания. 
На современном этапе развития эпидемии широкое 
внедрение антиретровирусной терапии (АРТ), осно-
ванной на комбинировании нескольких противо-
вирусных препаратов с различными механизмами 

действия, позволило существенно изменить каче-
ство и продолжительность жизни пациентов с ВИЧ-
инфекцией [2, 3]. Так, в течение 20 лет количество 
ВИЧ-инфицированных лиц старше 50 лет удвои-
лось, и к 2030 г. предполагают увеличение среднего 
возраста при ВИЧ-инфекции до 57 лет, причем 39% 
больных достигнут 60-летнего возраста. Как след-
ствие, продолжительность жизни 20-летнего ВИЧ-
инфицированного, который заразился в 2016 г., 
может увеличиться на 40 лет в сравнении с 20-лет-
ним пациентом, диагноз которому был поставлен 
30 лет назад и который мог умереть в течение деся-
тилетия [4,5].
Тем не менее, в ближайшее время ВИЧ-

ассоциированные заболевания будут оставаться 
одной из значимых причин смерти и по-прежнему 
играть существенную роль в мировых показателях 
смертности. Это определяется множеством факто-
ров, в частности, особенностью многолетнего те-
чения ВИЧ-инфекции, включая вызванные ВИЧ 
долгосрочные эффекты иммунной дисрегуляции 
и воспаления, поведенческие риски (например, упо-
требление табака, психотропных препаратов и др.), 
потенциальные долгосрочные эффекты АРТ, более 
высокий риск развития вторичных и сопутствующих 
заболеваний. За последние 2 десятилетия в странах, 
гарантирующих доступ пациентов к лечению, ВИЧ 
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превратился из неизлечимого иммунодефицита, 
обычно приводящего к смерти от оппортунисти-
ческих инфекций и новообразований, в хрониче-
скую управляемую инфекцию. Однако высказыва-
ются опасения, что увеличение продолжительности 
жизни на фоне АРТ, длительное течение ВИЧ-
инфекции и ее лечение могут увеличить и ускорить 
возникновение неинфекционных поражений почек 
[6-11].
Одной из причин высокого риска возникновения 

вторичных и сопутствующих заболеваний у ВИЧ-
инфицированных людей являются более быстрое, 
чем у ВИЧ-негативных, развитие возрастной пато-
логии, а также кумулятивные эффекты длительного 
воспаления, вызванного ответом на хроническую ви-
русную инфекцию, особенно среди тех, кто начал 
АРТ только при появлении симптомов ВИЧ. Такие 
пациенты не полностью выздоравливают иммуно-
логически, поскольку иммунный резерв разрушается 
сразу после возникновения ВИЧ-инфекции. Выска-
зано предположение, что самое раннее значитель-
ное клеточное истощение связано с лимфоидной 
тканью кишечника, что делает человека, инфици-
рованного ВИЧ, менее способным ограничивать 
циркуляцию желудочно-кишечных бактериальных 
продуктов, стимулирующих хроническую иммун-
ную активацию [12-15].
Поражение почек при ВИЧ-инфекции охва-

тывает широкий спектр клинических проявлений 
от острого повреждения почек (ОПП) до острой 
или хронической болезни почек (ХБП). Оно может 
развиваться как первичное или как вторичное за-
болевание, возникающее в рамках других патоло-
гических процессов, обусловленных коморбидной 
патологией, а также вследствие многолетней АРТ 
и/или лекарственной терапии вторичных забо-
леваний либо инфекционных осложнений ВИЧ-
инфекции и иммунной дисрегуляции [16-22]. Уве-
личение возраста ВИЧ-инфицированных пациентов 
также способствует почечной заболеваемости. Так 
частота ХБП у пациентов в возрасте младше 40 лет 
составляет <1% и увеличивается до >6% среди ВИЧ-
инфицированных пациентов в возрасте старше 
60 лет [23-25].
Патогенез поражения почек при ВИЧ-инфекции 

интенсивно изучается уже более 30 лет и все же оста-
ется недостаточно понятным. К настоящему времени 
появилось более глубокое понимание жизненного 
цикла ВИЧ, установлены основные этапы развития 
процесса в клетке после инфицирования ее вирусом, 
роль генетических факторов, предрасполагающих 
к развитию заболевания, новые данные о патоге-
незе и лечении ВИЧ-ассоциированных заболеваний 
почек, полученные на экспериментальных моделях 
и на основе методов молекулярной биологии. По-
лагают, что реакция на ВИЧ-инфекцию может вклю-
чать постоянную продукцию антител и аномальный 
клеточный иммунный и противовирусный ответ, ко-

торые могут определить патологические изменения 
в почках [26-28].

Этиология и варианты поражения почек при 
ВИЧ-инфекции

Спектр заболеваний почек при ВИЧ-инфекции 
отличается большим разнообразием с многофактор-
ной этиологией и различным патогенезом, реальное 
значение которых не всегда удается доказать, а также 
спектром клинических проявлений. С учетом широ-
кой вариабельности повреждения почек при хрони-
ческой ВИЧ-инфекции согласительной конферен-
цией KDIGO в 2017 г. предложена классификация 
заболеваний почек, основанная на данных мор-
фологических исследований почечных биоптатов 
у ВИЧ-инфицированных пациентов. В зависимости 
от преобладания поражения той или иной структуры 
почек выделены четыре основных группы патоло-
гии: с доминирующими гломерулярными, тубуло-
интерстициальными, сосудистыми заболеваниями 
и прочими наиболее распространенными нефропа-
тиями, встречающимися в условиях ВИЧ-инфекции 
(в частности, диабетической нефропатии) [29, 30].
Доминирующие гломерулярные заболевания 

почек представлены двумя главными категориями: 
подоцитопатиями и иммунокомплексными гломе-
рулонефритами. Подоцитопатии включают пять 
основных варианта: классическая ВИЧ-АН, неспе-
цифический фокальный сегментный гломеруло-
склероз (ФСГС), болезнь минимальных изменений, 
диффузная мезангиальная гиперклеточность, а также 
и другие подоцитопатии, развивающиеся в условиях 
ВИЧ-инфекции. Все эти варианты поражения почек 
объединяет диффузное распластывание ножек по-
доцитов при отсутствии или минимуме отложения 
иммунных комплексов (ИК).

Классическая ВИЧ-ассоциированная 
нефропатия

Впервые специфическое поражение почек 
у ВИЧ-серопозитивных лиц африканского проис-
хождения зарегистрировано в 1984 г. в двух крупных 
городских медицинских центрах Флориды и Нью-
Йорка в группе из десяти пациентов со СПИДом 
и изначально обозначалось как СПИД-нефропатия 
[31, 32]. Из-за сходства клинической и гистоло-
гической картины описанную патологию почек 
первоначально сочли вариантом героиновой 
нефропатии. Однако в последующие годы экспери-
ментально, а также на основании исследований но-
ворожденных с нефропатией, рожденных от ВИЧ-
инфицированных матерей, была доказана связь 
поражения почек с непосредственным воздействием 
самого вируса, а не с образом жизни пациентов. Тер-
мин был изменен на ВИЧ-АН, которая представляет 
собой определенный клинико-патологический син-
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дром, характеризующийся морфологически как кол-
лабирующая гломерулопатия, или коллабирующий 
ФСГС в сочетании с характерным тубулоинтерсти-
циальным повреждением [33, 34].
Со времени введения АРТ и эффективного по-

давления репликации вируса структура гломеру-
лярных заболеваний почек при ВИЧ-инфекции 
заметно изменилась. Сообщаемая распространен-
ность ВИЧ-АН составляет примерно 20%, что соот-
ветствует третьей основной причине терминальной 
почечной недостаточности (ТПН) среди афроаме-
риканцев в возрасте от 20 до 64 лет. Особенно часто 
она встречается в группах населения, не имеющих 
доступа к АРТ, что наблюдается в некоторых реги-
онах Африки [35-39].

Иммунокомплексные гломерулярные болезни 
в условиях ВИЧ-инфекции

На фоне снижения частоты ВИЧ-АН регистри-
руется относительный рост пролиферативных гло-
мерулонефритов (ГН). Об этом, в частности, свиде-
тельствуют данные материалов почечных биопсий, 
выполненных в США у пациентов с ВИЧ-инфекцией 
[40-43]. Причины возрастающей распространенно-
сти иммунокомплексных ГН при ВИЧ-инфекции 
(ВИЧ-ИКГН) неизвестны. Полагают, что они могут 
быть связаны с проводимой комбинированной АРТ, 
которая может привести к восстановлению имму-
нитета и отложению иммунных комплексов (ИК). 
Высказывается также точка зрения, согласно кото-
рой на распространенность ВИЧ-ИКГН в условиях 
ВИЧ-инфекции в мире могут частично влиять эко-
логические и генетические факторы, способствую-
щие развитию различных почечных гистологиче-
ских фенотипов [34, 44, 45].
В отличие от ВИЧ-АН, которая, как уже отмечено 

выше, развивается у людей африканского происхож-
дения, среди населения Европы и Азии преобладают 
различные морфологические варианты ВИЧ-ИКГН: 
мембранозная и мембранопролиферативная нефро-
патия, мезангиальный пролиферативный и волча-
ночно-подобный ГН, IgA-нефропатия (IgA-НП) 
и острый постинфекционный ГН. Установлено, что 
ВИЧ-ИКГН диагностируются после многих лет за-
болевания ВИЧ у пациентов, получающих АРТ, при 
более низкой вирусной нагрузке (ВН) и сниженном 
количестве CD4+ лимфоцитов [38, 46-48, 50].
Вопреки гипотезе, объясняющей высокую рас-

пространенность ВИЧ-ИКГН среди Европейского 
и Азиатского населения отсутствием среди них 
пациентов афроамериканского происхождения, дан-
ные когортного исследования в США показали, что 
92,8% пациентов с ВИЧ-ИКГН имели афроамери-
канское происхождение. Правда полагают, что эти 
данные могли быть обусловлены смещением отбора 
пациентов в пользу случаев с необычным проявле-
нием заболевания почек [44].

Gerntholtz Т.Е. и соавт. [49] сообщили о резуль-
татах серии биопсий 99 ВИЧ-инфицированных 
пациентов с почечной недостаточностью, среди 
которых 21% имели ВИЧ-ИКГН и 27% ВИЧ-АН. 
В другом исследовании биопсий 221 пациента, про-
веденном в Южной Африке (Кейптаун), ВИЧ-ИКГН 
был выявлен в 26% случаев. Клинический профиль 
пациентов с ВИЧ-ИКГН был подобен таковому 
при ВИЧ-АН, однако он отличался более низкими 
значениями протеинурии и лучшими показателями 
уровней сывороточного креатинина и альбумина, 
меньшим риском прогрессирования в терминальную 
почечную недостаточность (ТПН).

Kudose S. и совт. [51] предприняли ретроспек-
тивный клинико-патологический анализ наблюде-
ний 437 ВИЧ-положительных пациентов, у которых 
было выполнено морфологическое исследование 
почечных биоптатов в Колумбийском университете 
в 2010-2018 гг. с интерпретацией данных с использо-
ванием классификации KDIGO (2017) [29]. Средний 
возраст пациентов составлял 53 года, мужчин было 
66%, 80% получали АРТ. Из общего числа больных 
57% имели артериальную гипертензию (АГ), у 31% 
был сахарный диабет (СД), у 27% – ко-инфекция 
вирусом гепатита С (HСV) и у 6% – вирусом гепатита 
В (HВV). Расовая принадлежность была известна 
у 308 пациентов, из которых 58% было черноко-
жих, 25% европейцев и 17% латиноамериканцев. 
При изучении гистоморфологии почечных био-
птатов выявлено преобладание ИКГН, диабетиче-
ской нефропатии и ФСГС, причем частота каждой 
из этих патологий превосходила встречаемость 
ВИЧ-АН, признаваемую наиболее распространен-
ным заболеванием у чернокожих пациентов (94%), 
не получавших АРТ. Наиболее распространенными 
вариантами ИКГН были IgA-НП и мембранозная 
гломерулопатия, которые были диагностированы 
у пациентов, получавших АРТ (более 90%), не-
сколько реже выявляли пролиферативный ИКГН 
при HСV. Следует отметить, что у 17% пациентов 
одновременно диагностировали сочетанные забо-
левания почек, что подчеркивает сложность пора-
жения почек при ВИЧ-инфекции.
Изложенные данные дают основание считать, что 

АРТ изменила ландшафт ВИЧ-ассоциированных 
заболеваний почек в сторону разнообразных мор-
фологических вариантов ИКГН, диабетической 
нефропатии и неколлабирующего ФСГС, но не ис-
коренила ВИЧ-АН [51, 52].

Патогенез доминирующих гломерулярных 
заболеваний почек при ВИЧ-инфекции

Патогенез ВИЧ-ассоциированной 
нефропатии

На сегодняшний день трудно доказать действие 
ВИЧ-инфекции как этиологического фактора. Пря-
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мое повреждение почек ВИЧ доказано только при 
ВИЧ-АН и подоцитопатии у новорожденных, рож-
денных от ВИЧ-инфицированных матерей, а также 
в исследованиях на животных. Полагают, что при 
развитии ВИЧ-АН повреждение почечных парен-
химатозных клеток обусловлено цитопатическим 
действием вируса, интраренальной экспрессией 
генов ВИЧ и дисрегуляцией генов, регулирующих 
дифференцировку и клеточный цикл клеток [19]. 
Во всех других случаях доказать взаимосвязь пора-
жения почек с воздействием самого вируса можно 
лишь с разной степенью достоверности [29].
Патогенез ВИЧ-АН определяется, в первую оче-

редь, тем, что ретровирус – ВИЧ, проникнув в орга-
низм человека с помощью своего мембранного белка 
гликопротеида gp120 (ВИЧ-1) или gp105 (ВИЧ-2), 
фиксируется на мембране клеток, имеющих рецеп-
тор – белок CD4. Сродство вирусного мембранного 
гликопротеида gp120 или gp105 к клеточному рецеп-
тору CD4 определяет высокую степень избиратель-
ного поражения клеточных структур. Как следствие, 
в патологический процесс вовлекаются лимфоциты, 
а также моноциты, макрофаги, дендритные клетки 
крови, ретикулярные клетки, эпителиальные клетки 
кишечника, клетки Лангерганса и др. Из перечис-
ленных клеток-мишеней важнейшими в патоге-
нетическом отношении являются Т-лимфоциты 
(CD4 лимфоциты), выполняющие функцию хел-
перов/индукторов и эффекторов, преобладающих 
среди клеток, несущих на мембране рецептор CD4. 
Степень поражения клеток-мишеней вирусом за-
висит также и от возможности репликации вируса 
в том или ином виде клеток. Очевидно, что репли-
кация в основном осуществляется в лимфоцитах 
с CD4+ фенотипом и моноцитах/макрофагах. По-
падание ВИЧ-1 в лимфоциты осуществляется с по-
мощью корецепторов CCR5 и CXCR4, однако эти 
рецепторы не были обнаружены в эпителиальных 
клетках почек [46, 53].
Проникновение ВИЧ-1 в СD4+-T-лимфоциты 

сопровождается количественными и качественными 
аномалиями в связи с прямым цитопатическим дей-
ствием и непрямым повреждающим эффектом ви-
руса, которые нарастают по мере прогрессирования 
заболевания. После инфицирования клетки вирусом 
происходит соединение вирусной оболочки с помо-
щью белка gp41 с мембраной клетки. Помимо того, 
вирусный белок gp41 обеспечивает слияние мембран 
соседних клеток между собой с образованием одной 
многоядерной клетки – синцития. При этом слияние 
может быть, как зараженных клеток между собой, так 
и зараженных с незараженными. Инфицированные 
T-лимфоциты постепенно утрачивают способность 
продуцировать лимфокины и взаимодействовать 
с B-лимфоцитами, распознавать антиген.
Моноциты и макрофаги практически не подвер-

жены цитопатическому действию вируса и, таким 
образом, служат одним из основных резервуаров его 

длительного персистирования. Активность инфици-
рованных макрофагов как антиген-представляющих 
клеток постепенно снижается. Кроме того, клетки 
моноцитарного ряда, в которых персистирует ВИЧ, 
находятся в состоянии хронической гиперактивации: 
продукция ими интерлейкина-1 (ИЛ-1) и экспрес-
сия рецепторов к хемоаттрактантам повышена, что 
определяет индукцию этими клетками иммунопато-
логических реакций в тканях.
Модификации экспрессии медиаторов воспа-

ления, вызванные белками вируса, приводят к не-
обратимым изменениям в иммунной системе при 
ВИЧ-инфекции. При этом важная роль принадле-
жит провоспалительному цитокину фактору некроза 
опухоли-альфа (ФНО-α), который усиливает про-
лиферацию Т-клеток, активирует экспрессию генов 
ВИЧ и инициирует активацию репликации вируса, 
находящегося в «дремлющем» состоянии. Кроме 
того, гиперпродукция ФНО-α вызывает целый ряд 
нарушений в иммунной системе, способствующих 
более быстрому прогрессированию болезни с по-
ражением различных органов, в том числе и почек.
Так при анализе динамики иммунологических 

и вирусологических показателей оказалось, что де-
прессия иммунной системы и активная репликация 
ВИЧ у пациентов с почечной патологией сопрово-
ждается гиперэкспрессией сывороточных цитоки-
нов, трансформирующего фактора роста β (ТФР-β) 
и фактора некроза опухоли α (ФНО-α), последнему 
из которых принадлежит ведущая роль в форми-
ровании повреждения почек при ВИЧ-инфекции. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
у больных ВИЧ-инфекцией с нефропатией опре-
деляются высокие концентрации ФНО-α в крови 
в сочетании с глубокой иммуносупрессией (уровень 
CD4+-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл) и концен-
трацией РНК ВИЧ в крови более 100.000 копий/мл 
[27, 54].
Результаты наших собственных исследований со-

гласуются с этими данными и также показывают, что 
у больных с ВИЧ-инфекцией, осложненной нефро-
патией, повышена концентрация ФНО-α в крови 
при глубокой иммуносупрессии (уровень CD4+-
лимфоцитов менее 200 клеток/мкл) и концентра-
ции РНК ВИЧ в крови более 100 000 копий/мл [55]. 
Повышенный синтез ФНО-α, обладающего фибро-
генным эффектом и способствующего продукции 
факторов роста, в том числе и ТФР-β, могут способ-
ствовать пролиферации фибробластов посредством 
стимуляции эпителиально-мезенхимальной транс-
дифференциации. Все это приводит к нарушению 
процессов деградации матрикса с последующим ис-
ходом в фиброз [56, 57].
Выявленные изменения в системе медиаторов 

воспаления у ВИЧ-инфицированных пациентов 
с поражением почек, по-видимому, являются ре-
зультатом привлечения макрофагов в почечный ин-
терстиций и отражают активность патологического 



Гломерулярные болезни почек при ВИЧ-инфекции: Современные представления об этиологии, классификации, патогенезе  

Нефрология и диализ · Приложение к Т. 23,  № 1  2021  47

процесса в почках. Кроме того, ФНО-α, источником 
которого являются клетки воспалительного инфиль-
трата, может вызывать не только поражение клубоч-
ков, но и участвовать в повреждении канальцевого 
эпителия, что обусловливает формирование тубу-
лоинтерстициальных изменений, присоединение 
которых способствует прогрессированию ХБП [58].
Изменения, происходящие в почках при ВИЧ-

инфекции, могут быть представлены в виде контину-
ума с точки зрения предикторов повреждения почек 
(иммунных и вирусологических факторов), экспрес-
сии медиаторов воспаления и маркеров нефропатии, 
отражающих патофизиологические механизмы пря-
мого и опосредованного повреждения почек ВИЧ 
[55, 59, 60]. Иммунопатогенетически ВИЧ-инфекция 
проявляется дефицитом Т- и В-звеньев иммунной 
системы, дефицитом комплемента, фагоцитов, 
снижением функции неспецифических факторов 
защиты. В результате идет формирование анергии 
с проявлениями аллергического, аутоаллергического 
и иммунокомплексного патологического процесса. 
Наличие CD4 рецептора на многих и не только им-
мунокомпетентных клетках, возможность поражать 
и клетки, не имеющие этого рецептора, определяют 
политропность ВИЧ и полиморфизм клинической 
картины.
Накопленные данные позволяют с определен-

ной достоверностью говорить о том, что ВИЧ-АН 
вызывается непосредственной экспрессией генома 
ВИЧ в почечной ткани, приводящей к повреждению 
эпителия клубочков и эпителиоцитов канальцев. 
Повреждение подоцитов с нарушением их диффе-
ренциации и потерей многих фенотипических мар-
керов является одним из ключевых этапов формиро-
вания ВИЧ-АН. Экспериментальные исследования 
показали, что у трансгенной мыши, которая выделяет 
дефектную провирусную структуру с удаленными 
генами geg/pol, не способную к репликации, раз-
вивается заболевание очень похожее на ВИЧ-АН 
с протеинурией и прогрессирующей азотемией. Для 
наглядной демонстрации роли экспрессии вирусного 
генома в развитии ВИЧ-АН в одном из исследова-
ний выполняли двойную перекрестную трансплан-
тацию почек от обычных мышей зараженным ВИЧ 
и наоборот. При этом у ВИЧ-инфицированных 
мышей с пересаженными здоровыми почками па-
тология этих органов не возникала, тогда как у здо-
ровых мышей с пересаженными инфицированными 
почками развивалась ВИЧ-АН. Таким образом уда-
лось подтвердить значение экспрессии гена ВИЧ как 
неотъемлемого компонента патогенеза заболевания.
На модели трансгенных мышей M. Husain 

и соавт. [61] продемонстрировали, что из 9 генов 
ВИЧ, кодирующих 15 белков, Nef  является важ-
ным звеном в развитии изменений в подоцитах. 
В результате экспрессии генома ВИЧ в почках 
вирус при участии гена Nef  может индуцировать 
пролиферацию подоцитов за счет активации со-

ответствующего маркера – Ki-67 и способствовать 
потере этими клетками маркеров дифференциации 
(синаптоподина, подокаликсина и регуляторного 
белка WТ-1). Кроме того, показано, что вирусный 
ген Nef  активирует экспрессию фосфо-Stat3, ком-
понента одного из пролиферативных регуляторных 
сигнальных путей и, в частности, сигнальный путь 
митоген-ассоциированной протеинкиназы 1 и 2, что 
приводит к заметному нарастанию интенсивности 
пролиферации подоцитов. Экспрессия гена Nef  
вызывает утрату подоцитами контактных ингибиру-
ющих свойств, в результате чего они активнее про-
лиферируют и образуют колонии. Свойство кон-
тактной ингибиции, заключающейся в угнетении 
пролиферации при контакте с другими клетками, 
ВИЧ-инфицированными подоцитами утрачивается. 
В свою очередь, в эксперименте мутантные штаммы 
ВИЧ-1, лишенные Nef, не индуцируют названных 
выше изменений фенотипа подоцитов [62-71].
Как и при других вариантах коллабирующего 

ФСГС, при ВИЧ-АН наблюдаются гиперэкспрес-
сия сосудистого эндотелиального фактора роста 
(VEGF) и активатора его транскрипции – фактора, 
индуцируемого гипоксией 2-альфа (HIF-2α), а также 
активация синтеза рецептора 2-го типа к VEGF и его 
корецептора нейрофилина-1. Активацию экспрес-
сии VEGF и его рецепторов, приводящую к нарас-
танию интенсивности пролиферации и нарушению 
дифференцировки подоцитов, удается затормозить 
с помощью антител, блокирующих рецепторы 2-го 
типа к VEGF. В связи с этим применение препара-
тов, блокирующих VEGF или его рецептор, может 
быть одним из перспективных подходов к торможе-
нию прогрессирования ВИЧ-АН, не отменяющих, 
тем не менее, необходимости применения у этих 
пациентов АРВП. В литературе обсуждается также 
роль вирусных генов Nef  и Vpr в активации ком-
понентов пролиферативных клеточных сигналь-
ных путей Src-Stat3 и Ras-c-Raf-MAPK, что приво-
дит к нарастанию интенсивности пролиферации 
эпителиальных клеток с нарушением их функции. 
Трансформация подоцитов, наряду с их неконтро-
лируемой пролиферацией, приводит к утрате этими 
клетками барьерной и структурной функций, сопро-
вождаясь коллапсом капиллярных петель клубочка 
(феномен так называемой коллапсирующей нефро-
патии).
Нарушение функции подоцитов при ВИЧ-АН 

включает несколько составляющих, которые обу-
словливают вовлечение в патологический процесс 
других клеток почечной ткани. Так, установлено, 
что ВИЧ-1 угнетает экспрессию подоцитами апо-
липопротеина Е, который стимулирует продукцию 
этими клетками протеогликана, выполняющего роль 
физиологического ингибитора пролиферации ме-
зангиоцитов. Неконтролируемая пролиферация 
мезангиоцитов играет важную роль в развитии 
гломерулосклероза. Показано, что при ВИЧ-АН 
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пролиферацию мезангиоцитов индуцируют также 
вирусные гены gp160 и gp120 в небольших концен-
трациях, тогда как в больших они индуцируют апоп-
тоз данных клеток [72-76].
ВИЧ обнаруживается в клетках почечного эпи-

телия в биоптатах ВИЧ-серопозитивных пациентов. 
Механизм проникновения вируса в эпителий почек 
остается не вполне ясным, а наличие у этой клетки 
специфических рецепторов к ВИЧ-1 оспаривается. 
В эпителиальных клетках методом гибридизации 
in situ была выявлена РНК ВИЧ-1, и наличие вируса 
было подтверждено обнаружением методом полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) ДНК. На основании 
факта определения РНК и ДНК вируса в эпителиаль-
ных клетках почек у некоторых пациентов с неопре-
деляемым уровнем вирусной нагрузки в крови было 
высказано предположение, что клетки почек могут 
служить резервуаром ВИЧ-1. Продемонстрировано, 
что прохождение ВИЧ-1 в подоцит осуществляется 
путем взаимодействия с холестерином клеточной 
мембраны и, если последнего недостаточно, то темп 
внутриклеточного проникновения вируса заметно 
снижается. На экспериментальной модели ВИЧ-АН 
было показано, что статины, блокируя синтез холе-
стерина, защищают подоциты от повреждения. Это, 
по-видимому, связано с тем, что препараты тормозят 
проникновение вируса в клетки [57, 60, 73, 77-79].
ВИЧ-1 проникает также и в канальцевые эпи-

телиоциты, и в качестве рецепторов к вирусу при 
этом выступают экспрессируемые данными клетками 
DEC-205 и глоботриазилцерамид. ВИЧ-1 активи-
рует апоптоз тубулярных эпителиоцитов путем ин-
дукции экспрессии трансформирующего фактора 
роста-β и генов Smad. Вместе с тем эпителиоциты 
почечных канальцев рассматривают и в качестве 
одного из резервуаров ВИЧ-1, в которых он может 
персистировать даже в периоды авиремии [80].
Так методом гибридизации in situ в почечном 

эпителии была выявлена РНК ВИЧ-1, и наличие 
вируса было подтверждено обнаружением ДНК ме-
тодом полимеразной цепной реакции. На основании 
факта определения РНК и ДНК вируса в эпители-
альных клетках почек у некоторых пациентов с не-
определяемым уровнем вирусной нагрузки в крови 
было высказано предположение, что клетки почек 
могут служить резервуаром ВИЧ-1. Таким обра-
зом, развитие патологического процесса в почках 
скорее обусловлено инфицированием почечных 
клеток, чем системным воздействием вируса, при-
водящим к нарушениям в иммунной системе. При 
попадании ВИЧ в клетку РНК под воздействием 
фермента ревертазы превращается в ДНК, которая 
встраивается в генетический аппарат клетки-хозяина, 
продуцируя новые вирусные частицы – копии РНК 
вируса, пожизненно оставаясь в клетке в неактив-
ном состоянии в виде провируса. При активизации 
провируса в зараженной клетке идет интенсивное 
накопление новых вирусных частиц, что ведет к раз-

рушению клеток и поражению новых. Накопленные 
к настоящему времени данные позволяют с опреде-
ленной достоверностью утверждать, что ВИЧ-АН 
вызывается непосредственной экспрессией генома 
ВИЧ в почечной ткани, приводящей к повреждению 
эпителия клубочков и канальцев [81-84].

C точки зрения дальнейшего понимания патоге-
неза ВИЧ-АН большой интерес представляет изуче-
ние генетической предрасположенности к ВИЧ-АН, 
в частности, роли факторов хозяина, в первую оче-
редь, генетических детерминант, связи с низким 
количеством клеток CD4+ T-лимфоцитов (хотя 
возможны и относительно высокие уровни CD4+) 
и высокой вирусной нагрузкой [85], а также генети-
ческими вариантами G1 и G2 аполипопротеина 1 
(APOL1) гена 22 хромосомы среди южноафрикан-
ской расы, признанными в 2010 г. [86-95].

Kasembeli A.N. и соавт. [96] выявили, что 
из 120 пациентов с ВИЧ-АН и ХПН и 108 человек 
контрольной группы из афроамериканской популя-
ции Южной Африки, у 79% пациентов с ВИЧ-АН 
и 2% в группе контроля являлись носителями двух 
аллелей риска (варианты APOL1 G1 и G2). В этом 
исследовании у любого человека, являющегося но-
сителем какой-либо комбинации двух аллелей риска 
APOL1, шанс развития ВИЧ-АН инфекции был 
выше в 89 раз (95% ДИ: 18-912; P<0,001) по срав-
нению с ВИЧ-положительными контролями. На-
против, у ВИЧ-положительных жителей Эфиопии, 
у которых отсутствовали варианты риска APOL1, 
развитие ВИЧ-АН не наблюдалось. Варианты коди-
рования в APOL1 присутствуют только в гаплотипах 
африканского происхождения. Считается, что они 
защищают от африканского трипаносомоза (аф-
риканской сонной болезни), смертельного парази-
тарного заболевания, вызываемого двумя штаммами 
Trypanosoma brucei, один из которых обнаружен в Вос-
точной Африке, а другой распространен в Западной 
Африке. APOL1 кодирует аполипопротеин L1, ко-
торый обуславливает врожденный иммунитет против 
большинства штаммов Trypanosoma brucei; варианты 
G2 обеспечивают иммунитет к T.b. rhodesiense, а G1 
ассоциируются с бессимптомным носительством 
T.b. gambiense, которые вызывают острый и хрони-
ческий африканский трипаносомоз человека, соот-
ветственно [97-99].
Как следствие, широкое распространение гене-

тических вариантов APOL1 по всему миру явилось 
следствием насильственного переселения жителей 
Западной Африки в Северную и Южную Америку, 
а также более поздней миграции Африканского на-
селения в другие регионы (например, частота для 
вариантов G1 и G2 у афроамериканцев составляет 
21% и 13%, соответственно) [29, 100].
Среди генов-кандидатов, привлекающих внима-

ние с точки зрения формирования предрасположен-
ности к ВИЧ-АН, также обсуждается роль полимор-
физма активно экспрессируемого подоцитами гена 
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MYH9, кодирующего так называемый не-мышечный 
миозин. Идентифицирован ряд мутаций в этом гене 
(в тяжелой цепи MYH 9 локуса на хромосоме 22) как 
предрасполагающего фактора повышенного риска 
развития у афроамериканцев гипертонического 
нефрангиосклероза, диабетической нефропатии 
и ВИЧ-АН с исходом в ТПН [101-105]. В частности, 
в пользу существования ряда мутаций в этом гене 
свидетельствует тот факт, что более трети пациентов 
с ВИЧ-АН имеют близких родственников, у кото-
рых по разным причинам развивалась ТПН. Более 
того, носительство одного из гаплотипов (Е1), 
встречающееся у афроамериканцев в 15 раз чаще, 
чем у белых, по крайней мере, частично может объ-
яснить большую частоту у них ВИЧ-АН. Роль по-
лиморфизма других кандидатных генов, в частности 
гена, кодирующего хемокиновый антиген/рецептор 
Duffy, продемонстрирована менее четко. Уточнения 
требует роль отдельных генов в качестве детерми-
нант скорости прогрессирования ВИЧ-АН, а также 
их значение у пациентов, не относящихся к афроа-
мериканской расе [106-109].
Однако, по данным ряда авторов, несмотря на по-

лиморфизм в гене MYH9, связанный с ВИЧ-АН, 
не у всех ВИЧ-инфицированных пациентов с такой 
генетической предрасположенностью развиваются 
тяжелые заболевания почек. В этой связи интерес 
представляют результаты последних эксперимен-
тальных работ, указывающие на новые внутрикле-
точные пути (mTOR) ВИЧ при развитии нефро-
патии [110-112].
В заключение следует подчеркнуть, что оконча-

тельно связать патогенез ВИЧ-АН с вирусной ин-
фекцией позволяют три линии доказательств:
•  воспроизведение заболевания на эксперимен-
тальных моделях ретровирусной инфекции 
у ВИЧ-1 трансгенных мышей, крыс и обезьян;

•  обнаружение ВИЧ-АН у детей, рожденных ВИЧ-
инфицированными матерями;

•  регрессия подтвержденной биопсией ВИЧ-АН 
при применении АРТ, продемонстрирован-
ная, однако, лишь у небольшого количества 
пациентов [113-118].

Патогенез имуннокомплексных 
гломерулонефритов в условиях ВИЧ-инфекции

Другой механизм гломерулярного поражения 
почек при ВИЧ-инфекции напрямую не связан 
с патологическим взаимодействием вируса с ин-
фицированными клетками, а зависит от псевдопа-
тологического ответа иммунной системы пациента 
на ВИЧ-инфекцию, такого как образование в почках 
депозитов ИК и гипериммунная реакция на анти-
гены ВИЧ. Однако на сегодняшний день в рутинной 
практике невозможно идентифицировать в парен-
химе почек антигены ВИЧ и специфические анти-
тела [27, 37, 40, 120].

Вирусы способны вызывать широкий спектр гло-
мерулярных поражений, которые можно классифи-
цировать по продолжительности активной виремии 
как острые, подострые или хронические. Перемен-
ные ответы адаптивной иммунной системы на каж-
дый период времени вирусной инфекции приводят 
к развитию различных морфологических вариан-
тов повреждения клубочков. Роль, которую ВИЧ-
инфекция играет в патогенезе иммунокомплексных 
гломерулярных заболеваний почек, недостаточно 
изучена. Считается, что ее развитие у пациентов 
с различными патогенными инфекциями является 
результатом сложного взаимодействия нескольких 
факторов, в том числе между факторами хозяина 
(особенно генетическими) и характеристиками па-
тогенов (особенно почечной экспрессии вирусного 
белка, вирусной патогенности), продолжительно-
стью инфекции, иммунным ответом, факторами 
окружающей среды, поведенческими и социально-
экономическими факторами, доступностью медицин-
ской помощи и АРТ с эффективным подавлением 
вируса [41, 121-123]. Отсутствие возможности изуче-
ния на моделях животных ВИЧ-инфекции, ассоции-
рованной с образованием ИК, затрудняет патофизи-
ологическую оценку ВИЧ-ИКГН [60, 116, 124-126].
Специфический иммунный ответ при ВИЧ-

инфекции имеет ряд особенностей. Локализуясь 
в иммуноците, вирус проникает в органы и ткани, 
пребывая вне доступности для иммунной системы, 
чем определяется персистенция в клетках как ви-
руса, так и его компонентов – белков, нуклеокапси-
дов, нуклеиновой кислоты. Персистенция вирусной 
инфекции обеспечивает непрерывную антигенную 
стимуляцию и образование антител (АТ) к белкам 
ВИЧ с формированием в почках депозитов ИК. Им-
муноглобулины (IgG, IgM, IgA) могут связываться 
с циркулирующими антигенами ВИЧ (p24, gp41 
и gp120), в результате чего образуются циркулиру-
ющие иммунные комплексы (ЦИК) – IgA-антиген 
p24, IgG-p24 и IgG-gp120 [41, 45, 123].
Этот механизм, частности, был продемонстри-

рован Kimmel H.L. и соавт., которые наблюдали 
четырех пациентов в возрасте 31-55 лет с пролифе-
ративной формой ГН. При этом во всех четырех 
случаях были выявлены уникальные ЦИК, содержа-
щие антитела, связанные с антигенами ВИЧ. У двух 
пациентов были идентифицированы ИК IgG-p24 
в крови и в более высоких концентрациях в почеч-
ной ткани, а у двух других выявлены ИК как IgA-p24, 
так и IgG-gp120. Те же самые ИК, которые выявили 
в крови, были элюированы из почечной ткани у трех 
из четырех пациентов. Элюированные из почеч-
ной ткани антитела реагировали с антигенами p24 
и gp120 ВИЧ [127, 128]. Таким образом, получен-
ные данные показали, что у ВИЧ-инфицированных 
пациентов ГН может ассоциироваться как с цирку-
лирующими, так и присутствующими in-situ ВИЧ-
антиген-специфическими ИК.
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При хронической ВИЧ-инфекции в результате 
поликлональной активации В-лимфоцитов воз-
можно развитие гипергаммаглобулинемии, которая 
представляет собой иммунопролиферативное рас-
стройство, характеризующееся повышенным уров-
нем γ-глобулина. Как отмечено выше, иммуногло-
булины (IgG, IgM и IgA) могут связывать антигены 
ВИЧ p24, gp41, gp120 и формировать ИК, которые 
затем пассивно откладываются в почках. Циркулиру-
ющие в системном кровообращении ИК депониру-
ются в капиллярных петлях и мезангии, что является 
основанием для развития ВИЧ-ИКГН [129-131].
В физиологических условиях ЦИК откладыва-

ются в мезангии почечных клубочков, где фагоцити-
руются резидентными мезангиальными фагоцитами 
или моноцитами/макрофагами. При превышении 
скорости отложения ЦИК над очищающей спо-
собностью мезангия наблюдаются их длительное 
сохранение и агрегация с формированием крупных 
нерастворимых макромолекулярных соединений. 
Впоследствии происходит активация медиаторов 
воспаления, что приводит к вторичному поврежде-
нию почек. Такие ЦИК способны формироваться 
на всех стадиях ВИЧ-инфекции. ВИЧ-1 непосред-
ственно инфицирует почечные клетки, и белки ВИЧ 
стимулируют местный клеточный иммунный ответ 
[73, 130, 131]. При использовании методов иммуноф-
луоресцентного окрашивания у пациентов с ВИЧ-
инфекцией было подтверждено наличие депозитов 
IgM, IgG, IgA и комплемента (включая C3, C4 и C1q) 
в клубочках. При этом при электронной микроско-
пии наблюдаются субэндотелиальные, субэпите-
лиальные, внутримембранозные и мезангиальные 
электронно-плотные депозиты [45, 50].
К другим неспецифическим электронно-микро-

скопическим признакам относятся утолщенные от-
ростки подоцитов и включения тубулоретикулярных 
телец в эндотелиальных клетках. Тубулоретикуляр-
ные включения нередко выявляются при биопсии 
почек пациентов с ВИЧ-инфекцией, но они могут 
также наблюдаться, хотя и в меньшей степени, при 
нефропатиях, ассоциированных с вирусом гепатита 
С и при волчаночном нефрите, и часто связаны 
с действием интерферонов [132-135].
Другим механизмом повреждения почек может 

быть образование in situ депозитов антител с ВИЧ-
индуцированными антигенами или другими имму-
нореактивными циркулирующими антителами, вы-
зывающих активацию комплемента и повреждение 
тканей. Воспалительные клетки могут также привле-
каться к месту повреждения и усиливать поврежде-
ние тканей посредством клеточно-опосредованных 
иммунных реакций. Формирование ИК in situ ини-
циировано присутствием генома ВИЧ в почечной 
ткани, что было подтверждено ПЦР [123].
Экспрессия вирусных белков или патогенных 

провоспалительных факторов в тканях вызывает 
гибель клеток путем некроза или апоптоза либо 

клеточную дисфункцию с повышением синтеза 
матрикса и снижением его деградации, высвобож-
дением цитокинов, хемокинов, молекул адгезии 
и факторов роста, которые усиливают повреждение 
тканей посредством клеточно-опосредованных им-
мунных реакций. Кроме того, также постулируются 
прямые цитопатические эффекты вирусных белков 
на клубочковые клетки. Современные молекулярные 
технологии позволяют исследователям выявлять 
локализацию в почечной ткани определенных мо-
лекул, таких как вирусные антигены и нуклеиновые 
кислоты в наномолярных и пикомолярных концен-
трациях. Необходимость таких конфиденциальных 
данных для диагностики поражений почек при ВИЧ-
инфекции неясна. В отсутствие иммунохимического 
и молекулярного анализа предполагаемое иммуно-
комплексное заболевание почек может быть класси-
фицировано только как вероятно ассоциированное 
или возможно не ассоциированное с конкретной 
инфекцией [45, 52, 136-139].
Существующие к настоящему времени данные 

позволяют считать, что все гломерулярные заболе-
вания, относящиеся к категории ВИЧ-ИКГН, либо 
являются результатом отложения в клубочках депо-
зитов ИК, содержащих антигены ВИЧ, либо разви-
ваются как типичные постинфекционные ИКГН, 
возникающие в связи с повышенным риском ин-
фекций при ослабленной иммунной системе, ха-
рактерной для ВИЧ-инфицированных пациентов, 
не получающих АРТ. Как ВИЧ-АН, так и ВИЧ-
ИКГН являются осложнением активной виремии 
у пациентов, не получающих АРТ или резистентных 
к ней. Остается неясной актуальность иммуноком-
плексного механизма повреждения почек при ВИЧ-
инфекции у пациентов с неопределяемой в плазме 
РНК ВИЧ [44].
В отличие от ВИЧ-АН, которая может регресси-

ровать при комбинированной АРТ, при ВИЧ-ИКГН 
эта терапия существенно не влияет ни на предупреж-
дение заболевания, ни на его прогрессирование. Эту 
особенность связывают с необратимым деструк-
тивным повреждением гломерулярной базальной 
мембраны депозитами ИК в отличие от обратимых 
внутриклеточных фенотипических изменений подо-
цитов, характерных для ВИЧ-АН [44]. Тем не менее, 
данные многоцентрового исследования [58], в ко-
торое было включено 65 пациентов с ВИЧ-ИКГН, 
27 – с IgA-нефропатией и 70 – с ВИЧ-АН, свиде-
тельствуют о патогенной роли репликации ВИЧ 
в развитии ВИЧ-ИКГН и о том, что АРТ может 
улучшить функцию почек у пациентов, у которых 
обнаруживается РНК ВИЧ. Соответственно, в ряде 
публикаций поддерживается идея необходимости 
назначения АРТ, как и ее эффективности при ВИЧ-
ИКГН [141, 142].
Вместе с тем ограниченное количество наблю-

дений и неоднородный характер опубликованных 
исследований не позволяют рекомендовать обяза-
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тельное применение АРТ при иммунокомплексных 
заболеваниях почек. В качестве обоснования такого 
вывода приводятся соображения, согласно которым 
50% ВИЧ-ИКГН обусловлены постинфекционным 
поражением почек. Однако теоретически имеются 
основания полагать, что при остальных, имеющих 
другую природу иммуннокомплексных гломеруляр-
ных заболеваниях в зависимости от степени их хро-
низации возможен благоприятный эффект АРВП 
[143].
Клинические и молекулярные методы исследо-

вания не позволяют дифференцировать оператив-
ные механизмы патологии у человека. Полагают, что 
патогенез ВИЧ-ИКГН вряд ли обусловлен одним 
унифицированным механизмом, и в формирование 
каждого из отдельных объектов ВИЧ-инфекции 
могут быть вовлечены различные механизмы. Для 
разработки гипотез относительно связи между ВИЧ-
инфекцией, генотипом хозяина и клиническими ха-
рактеристиками повреждения почек необходима ин-
формация, основанная на анализе данных большой 
серии почечных биопсий. Причинно-следственные 
связи с генетической восприимчивостью и клини-
ческими исходами не могут быть установлены в на-
блюдательных исследованиях.
Таким образом, ВИЧ может поражать почки 

через иммунные механизмы, включающие образо-
вание циркулирующих или in situ ИК, как при ГН, 
развивающихся на фоне вирусных инфекций, так 
и при нарушении врожденного и клеточного имму-
нитета, как при постинфекционном ГН [136, 144].
По определению развитие вирус-ассоцииро-

ванного ГН указывает на прямую патогенную связь 
между активной репликацией вируса и развитием 
гломерулярного повреждения почек. Это определе-
ние резко контрастирует с семантической точкой 
зрения и патофизиологической основой постинфек-
ционного ГН, который развивается только в период 
разрешенной и отсутствующей активной инфекции. 
Основным примером постинфекционного ГН явля-
ются поражения клубочков после фарингеальной 
или кожной стрептококковой инфекции, которые 
клинически или иммунологически отличаются 
от вирус-ассоциированного ГН [143].

Клинико-морфологическая характеристика 
ВИЧ-АН

ВИЧ-АН является уникальным клиническим ва-
риантом индуцированного ВИЧ поражения почек, 
для которого характерно быстропрогрессирующее 
течение с необратимой потерей почечной функции 
в течение 3-6 мес. Как отмечено выше, ВИЧ-АН по-
ражает до 10-20% и более ВИЧ-инфицированных 
пациентов африканского происхождения, в ос-
новном мужчин (70%), подверженных риску зло-
употребления наркотиками [145-147]. Ранее пред-
полагалось, что внутривенное употребление 

ВИЧ-инфицированными пациентами психоактив-
ных веществ в 30-60% случаев само по себе явля-
ется фактором риска развития ВИЧ-АН. Однако 
при героиновой нефропатии ТПН развивается 
в более поздние сроки – через 20-40 мес. Вероят-
нее всего, факт внутривенного применения нарко-
тиков тесно связан с другими причинами, такими 
как HCV-инфекция и социоэкономический ста-
тус. Кроме того, было установлено, что в группе 
пациентов с ВИЧ-АН факторами риска передачи 
ВИЧ-инфекции были как внутривенное употребле-
ние психотропных препаратов, так и гомосексуаль-
ные, бисексуальные и гетеросексуальные контакты. 
Это свидетельствует о том, что инъекционный путь 
заражения сам по себе не является фактором риска 
развития ВИЧ-АН [24, 85, 147-149].
Как правило, развернутая клиническая картина 

ВИЧ-АН характеризуется протеинурией нефротиче-
ского уровня – в среднем 4,1 г/сутки, но иногда до-
стигающей 20 г/сутки и более, гипоальбуминемией 
и гипердислипидемией при отсутствии, как правило, 
экстраренальной симптоматики (АГ и отеков), с на-
рушением белкового и липидного обмена и быстрым 
нарушением функции почек [145, 150, 151]. При 
ВИЧ-АН не существует каких-либо специфических 
серологических маркеров или типичных изменений 
в общем анализе мочи. Гематурия и эритроцитарные 
цилиндры, как правило, не характерны и обычно вы-
являются незначительные изменения осадка мочи 
в виде цилиндров и почечного эпителия. Протеи-
нурия, низкий уровень CD4-лимфоцитов и высокая 
вирусная нагрузка не могут считаться предикторами 
развития исключительно ВИЧ-АН. В то же время, 
у лиц с низким иммунным статусом (уровень CD4+ 
Т-лимфоцитов <200 клеток/мм3), высоким уров-
нем виремии заболевание манифестирует в более 
тяжелой форме и, как правило, обычно ослож-
няет поздние стадии ВИЧ-инфекции (при СПИД), 
хотя описаны клинические наблюдения, когда 
ВИЧ-АН была манифестным проявлением острого 
ретровирусного синдрома перед сероконверсией 
[43, 151-155].
Как показали клинические наблюдения, ранняя 

стадия ВИЧ-АН, подтвержденная гистологическим 
исследованием почечного биоптата, может манифе-
стировать незначительным снижением СКФ, альбу-
минурией или субклинической протеинурией. После 
начала АРТ функция почек часто стабилизируется 
на протяжении нескольких лет [43, 46, 156, 157].
Следует отметить, что при ВИЧ-АН возможно 

выявление неспецифичных для этого заболевания 
различных групп аутоантител, как-то криоглобу-
линов (в 17-42% случаев), ревматоидного фактора 
(в 19-60%), антиядерных антител (0-23%), антител 
к кардиолипину (10-94%), антинейтрофильных ци-
топлазматических антител (12-23%) [40, 157-162].
К основному морфологическому варианту 

ВИЧ-АН относят, как было указано выше, коллаби-
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рующий вариант ФСГС, который развивается в 80% 
наблюдений. В остальных случаях гломерулярная 
патология представлена в основном незначительным 
гломерулосклерозом и мезангиопролиферативным 
гломерулонефритом. При световой микроскопии 
биоптатов почек пациентов с ВИЧ-АН гломеруляр-
ные изменения представляют собой коллапс стенки 
капилляров различной степени тяжести – коллаби-
рующий ФСГС, который характеризуется гипертро-
фией, гиперплазией, отеком эндотелиальных кле-
ток клубочка, коллапсом его петель, гипертрофией 
и пролиферацией подоцитов с расширением про-
странства Боумена. Как обсуждалось выше, в резуль-
тате экспрессии генома ВИЧ в почках, вирус при 
участии гена Nef  может индуцировать пролифера-
цию и вызывать изменения структуры подоцитов, 
что приводит к утрате этими клетками барьерной 
и структурной функций и коллапсу капиллярных 
петель клубочка. Склероз поражает сегменты капил-
лярного пучка или весь клубочек.
Тубулоинтерстициальные изменения при 

ВИЧ-АН представлены воспалением, уплощением 
и атрофией эпителия канальцев, участками кистоз-
ного расширения канальцев, диаметр которых пре-
вышает их нормальный просвет в три и более раз 
(микрокистозная дилатация). Канальцевые микро-
кисты легко отличаются от канальцевой тиреоиди-
зации по их большему диаметру, неправильному 
размеру и отсутствию тубулярной атрофии или ци-
линдров коллоидного типа. В просвете канальцев 
выявляются бледно-окрашенные аморфные стекло-
образные белковые цилиндры с участками лимфо-
цитарной инфильтрации, содержащими макрофаги 
и Т-лимфоциты [37, 163, 164].
При иммунофлюоресценции изменения носят 

неспецифический характер – в клубочках в коллаби-
рованных сегментах и в мезангии определяются IgM, 
С3 и реже С1q компоненты комплемента. Электрон-
ная микроскопия выявляет многочисленные тубуло-
ретикулярные включения (следы вируса) в клетках 
эндотелия, которые при раннем назначении АРТ 
выявляются не так часто, но являются высокоспе-
цифичными и классическими характеристиками 
ВИЧ-АН [50, 165, 166].
При визуализирующих методах исследования 

(УЗИ, КТ, МРТ) в 20% случаев регистрируют увели-
чение размеров почек высокой эхогенности (в про-
тивоположность небольшим размерам почек при 
героиновой нефропатии), что, вероятно, является 
следствием микрокистозной дилатации канальцев. 
Однако считают, что этот признак недостаточно 
специфичен и не может быть диагностически зна-
чимым при данной патологии почек. Кроме того, 
отмечают увеличение эхогенности коркового слоя 
почек, нарушение кортикомедуллярной диффе-
ренциации, утолщение почечной лоханки и чаше-
чек, потерю жира в почечном синусе. Полагают, 
что симптом уменьшения жира в почечном синусе 

(наблюдается у 49% пациентов) не носит истин-
ный характер, а является результатом отека почек 
[147, 167]. Описанные отклонения не являются уни-
кальными для ВИЧ-АН и наблюдаются также при 
идиопатическом ФСГС, героиновой нефропатии 
и как редкое осложнение терапии бисфосфонатами 
[166, 168-170].
Обобщая большое количество исследований, 

следует отметить, что для точной диагностики 
ВИЧ-АН и определения тактики лечения при по-
дозрении на это заболевание необходима биопсия 
почек. Морфологическая верификация диагноза 
в данном случае имеет принципиальное значение, 
так как она играет определяющую роль в решении 
вопроса об АРТ, при отсутствии которой функция 
почек прогрессивно снижается и за недели или ме-
сяцы развивается ТПН [34, 148, 171].

Другие варианты фокального 
сегментарного гломерулосклероза в условиях 

ВИЧ-инфекции

Неспецифический ФСГС в условиях ВИЧ, пред-
ставляет собой вирус-опосредованный менее тяже-
лый клинический вариант. Не ясно, отражает ли он 
в таких случаях идентичность, отличную от ВИЧ, 
или находится в том же спектре. У пациентов, полу-
чающих АРТ и имеющих неопределяемую вирус-
ную нагрузку, при биопсии почек чаще встречается 
неколлабирующий ФСГС, при котором тубулоин-
терстициальное поражение, как правило, не выра-
жено, и степень подоцитопатии менее тяжелая, чем 
при ВИЧ-АН. Высказывается предположение, что 
эти различия отражают ослабление почечного фе-
нотипа в результате АРТ [35, 43, 75, 147].
Неколлабирующий ФСГС чаще встречается 

у европеоидной расы, чем у афроамериканцев. Тем 
не менее, чтобы подтвердить предполагаемую при-
чину ФСГС в условиях ВИЧ-инфекции, следует ис-
ключить другие возможные причины его развития. 
При этом дифференциальный диагноз включает 
первичный (идиопатический) ФСГС, вирус-ассоци-
ированные варианты повреждения почек (например, 
парвовирусная инфекция В19, цитомегаловирусная 
и SV40 инфекции), лекарственно-индуцированные 
формы (например, интерфероновая терапия, ток-
сичность памидроната) и формы, опосредованные 
адаптивными структурно-функциональными отве-
тами (например, вторичный ФСГС при гипертони-
ческом артерионефросклерозе, сахарном диабете, 
ожирении). Например, при инфицировании пар-
вовирусом B19 возможно развитие не связанной 
с ВИЧ коллабирующей гломерулопатии, идиопа-
тического ФСГС и других вариантов ИКГН. При-
чинно-следственная связь между ВИЧ и патологией 
почек предполагается, если не может быть иденти-
фицирована другая причина ФСГС [35, 38, 40, 41, 
47, 50, 140, 172].
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Иммуннокомплексные гломерулярные болезни 
в условиях ВИЧ-инфекции

Гломерулярные заболевания почек, развиваю-
щиеся в условиях ВИЧ-инфекции, характеризуются 
гетерогенными гистопатологическими вариантами 
и включают в себя не конкретный гломерулярный 
синдром, такой как описанный выше при ВИЧ-АН, 
а широкий спектр поражений клубочков таких как 
IgA-НП, волчаночно-подобный и мембранопроли-
феративный ГН, мембранозная нефропатия, а также 
другие варианты ГН [29].
Клинические проявления и течение ВИЧ-

ассоциированных ИКГН, как правило, не отли-
чаются от таковых в общей популяции и характе-
ризуются нефритическим и/или нефротическим 
синдромами, АГ, снижением СКФ и гипокомплемен-
темией. Установлено, что пациенты с ВИЧ-ИКГН 
имеют более высокие значения СКФ, меньшую про-
теинурию, более высокое число CD4-лимфоцитов 
и более низкие уровни вирусной нагрузки, чем па-
циенты с ВИЧ-АН, хотя ни один из перечислен-
ных клинических маркеров не является достаточно 
специфичным для разделения этих состояний, что 
означает, что биопсия почки остается необходимой 
для подтверждения диагноза. Показано, что виремия 
ВИЧ связана с развитием ВИЧ-ИКГН, хотя у мно-
гих пациентов (особенно при мембранозной нефро-
патии) уровни РНК ВИЧ в плазме могут не опреде-
ляться [41, 44, 45, 140].
Каждый из вариантов ВИЧ-ИКГН имеет свой 

собственный прогноз. Установлено, что ВИЧ-ИКГН 
обычно диагностируется спустя годы после положи-
тельного результата теста на ВИЧ. В целом ВИЧ-
ИКГН прогрессирует в направлении ТПН более 
медленными темпами, чем нелеченая ВИЧ-АН. Так 
если при последней 70% пациентов нуждаются в ди-
ализе в течение 2 лет после постановки диагноза, 
то при ВИЧ-ИКГН их доля составляет только 34% 
[41, 140].
Мезангиальный пролиферативный ГН (МезПГН) 

характеризуется пролиферацией мезангиальных 
клеток, увеличением продукции мезангиального 
матрикса и отложением ИК в мезангии и субэндо-
телиально. К одному из наиболее ранних измене-
ний в почечной ткани, обнаруживаемых у ВИЧ-
инфицированных пациентов (при отсутствии 
изменений в анализах мочи и сохранной функции 
почек) относят мезангиальную гиперплазию, од-
нако индуцирующие её факторы не идентифициро-
ваны. Инфильтрат в почках при пролиферативных 
ГН при ВИЧ-инфекции в основном представлен 
В-лимфоцитами, в отличие от ВИЧ-АН, где в ос-
новном выявляются Т-лимфоциты и макрофаги.
У представителей европеоидной и монголоидной 

рас среди морфологически подтвержденных ВИЧ-
ИКГН превалирует, составляя от 36% до 65,5%, 
МезПГН с преимущественным отложением в клу-

бочках IgA – IgА-НП. Последняя наиболее харак-
терна для мужчин и редко встречается у афроаме-
риканцев [50, 172-174]. Ассоциация между IgA-НП 
и ВИЧ-инфекцией была описана в множестве серий 
почечных биопсий [27, 48, 175, 177, 178].
Аргументами в пользу взаимосвязи IgA-НП с ВИЧ 

являлись колонизация антигенов ВИЧ p24 и gp120 
с IgA при активной ВИЧ-инфекции и типичная ги-
стологическая картина IgA-НП в почечных биопатах 
в виде МезПГН с депозитами, содержащими IgA, 
IgM и С3-компонент комплемента [137, 179]. Непо-
средственное подтверждение патофизиологической 
связи между ВИЧ-инфекцией и последующим раз-
витием IgA-НП было получено в уже упомянутом 
выше исследовании Kimmel P.L. и соавт, в котором 
у пациентов с пролиферативным ГН были выявлены 
ЦИК, содержащие антигены ВИЧ p24 и gp120 и ан-
титела IgG и IgA к ним, и одновременно идентичные 
ИК были элюированы из ткани нефробиоптата этих 
пациентов [176].

IgA-нефропатия при ВИЧ-инфекции, как пра-
вило, протекает латентно с минимальным мочевым 
синдромом в виде небольшой протеинурии и ми-
крогематурии. Гистологическая картина почечного 
биоптата при этом представлена диффузным или 
сегментарным расширением мезангиального ма-
трикса с пролиферативными изменениями. При 
иммунофлуоресценции в основном выявляют депо-
зиты, содержащие IgA, а также комбинации меньших 
количеств IgM, C3, C1q и реже IgG. При электрон-
ной микроскопии обнаруживают утолщение ножек 
подоцитов, расширение мезангиального матрикса 
и электронно-плотные депозиты, локализующиеся 
в мезангии, внутримембранозно и/или субэпители-
ально [176-180]. Следует отметить, что при ВИЧ-
инфекции описан также вариант IgA-НП с чертами 
быстропрогрессирующего ГН с формированием 
типичных полулуний [49, 137, 181].
Несмотря на представленные доказательства, 

некоторые исследователи предлагают исключить 
IgA-НП из группы ВИЧ-ИКГН полагая, что дан-
ное поражение почек преимущественно обуслов-
лено носительством определенных локусов системы 
HLA, и не может быть связано с ВИЧ. Такого мне-
ния, в частности, придерживаются авторы одного 
из многоцентровых исследований, посвященного 
изучению патогенеза и естественного течения 
ВИЧ-ИКГН, по результатам которого сделан вывод 
о целесообразности исключения IgA-НП из спек-
тра ВИЧ-ИКГН как заболевания, не отражающего 
последствия ВИЧ-ассоциированной иммунной дис-
регуляции или прямого повреждения, и имеющего 
уникальный исход [140, 182, 183].

Волчаночно-подобный гломерулонефрит

Haas M. и соавт. [184] в биоптатах почек паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией в 18,2% случаев (14/77) 
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выявили гистологические изменения, сходные 
с таковыми при волчаночном нефрите. Морфо-
логическая картина характеризовалась иммунными 
депозитами, содержащими IgA, IgM, IgG, C3 и C1q-
компоненты комплемента в мезангии и субэндо-
телиальном пространстве, изменениями по типу 
«проволочных петель» и присутствием гиалиновых 
тромбов. В условиях отсутствия внепочечных при-
знаков системной красной волчанки (СКВ) и ее се-
рологических маркёров (антинуклеарного фактора 
и антител к нативной ДНК) свечение при иммуноф-
люоресцентной микроскопии всех классов имму-
ноглобулинов и фрагментов системы комплемента, 
так называемое «full house», позволило авторам рас-
ценить такое сочетание признаков как проявление 
особого варианта гломерулярного заболевания почек 
при ВИЧ-инфекции – псевдо-волчаночного (лю-
пус-подобного) нефрита. При электронной микро-
скопии вне зависимости от формы волчаночного 
нефрита одновременно находят субэндотелиаль-
ные, субэпителиальные, интрамембранозные и ме-
зангиальные отложения ИК и тубулоретикулярные 
включения.
Волчаночно-подобный ГН в когорте пациентов 

с ВИЧ-инфекцией был идентифицирован в США 
как второй наиболее распространенный гистомор-
фологический вариант поражения почек (наблю-
дался у 11 из 83 пациентов) [44]. В более ранних 
публикациях во Франции в серии биопсий 60 ВИЧ-
инфицированных пациентов было зарегистриро-
вано 10 случаев волчаночно-подобного ГН [185] 
и в пяти случаях из 40 биопсий в Северной Италии 
[48]. Клиническими симптомами волчаночно-по-
добного нефрита являются, как правило, нефроти-
ческий синдром с микрогематурией и повышенный 
риск прогрессирования почечной недостаточности 
[186, 187].
Следует отметить, что диагностика СКВ как са-

мостоятельной нозологической формы в условиях 
ВИЧ-инфекции представляет значительные сложно-
сти вследствие сходства клинических проявлений за-
болеваний, включая скелетно-мышечные симптомы 
(миалгия, артралгия/артрит), кожные высыпания, 
лимфаденопатию, поражение почек, сердца, легких 
и центральной нервной системы, а также ряд лабо-
раторных данных, таких как анемия, лейкопения, 
лимфопения, тромбоцитопения и гипергаммагло-
булинемия [188].

Hax V. и соавт. в проспективном когортном ис-
следовании, включавшем 602 пациента с верифици-
рованной СКВ, у 11 (1,59%) диагностировали СПИД 
и оценили клинические и лабораторные проявления 
СКВ при ее сочетании с ВИЧ [189]. Авторы устано-
вили, что у пациентов с сочетанием СКВ и ВИЧ чаще 
выявляются нейропсихиатрические проявления вол-
чанки (36,4% против 10,9%; p=0,028), в то время как 
кожные проявления значительно менее распростра-
нены (18,2% vs. 56%; p=0,015). Нефрит (40,5% про-

тив 63,6%; p-0,134) и гемолитическая анемия (28,6% 
против 54,5%; p=0,089) при сочетании СКВ и ВИЧ 
имели тенденцию к учащению, но различия по срав-
нению с их частотой у ВИЧ-негативных пациентов 
были статистически незначимы.

Развитие мембранопролиферативного ГН в ус-
ловиях ВИЧ-инфекции, подтвержденного морфо-
логическим исследованием почечного биоптата, 
всегда требует поиска других вторичных причин. 
Так, сопутствующие ВИЧ-инфекции многочислен-
ные инфекционные заболевания, такие как вирус-
ные гепатиты В, С и E, оппортунистические инфек-
ции также могут быть фактором, инициирующим 
ИКГН. В настоящее время в мире около 37 млн 
человек инфицированы ВИЧ и почти 115 млн – 
вирусом гепатита С. Около 2,3 млн человек во всем 
мире ко-инфицированы ВИЧ и HСV, и чаще всего 
(в 84%) оба вируса обнаруживались у лиц, прини-
мавших инъекционные наркотики. Таким образом, 
носителями сразу двух вирусов является 2,4% ми-
ровой популяции. Носители ВИЧ инфицируются 
HСV в 6 раз чаще, чем не инфицированные ВИЧ. 
Наибольшее количество случаев одновременного 
носительства двух вирусов (более 600 тысяч) было 
зафиксировано в странах Восточной Европы и Цен-
тральной Азии и примерно в 430 тыс. случаев в Аф-
рике. Ко-инфекция HBV и HСV у ВИЧ-позитивных 
пациентов может сопровождаться увеличением 
риска развития мембранозной нефропатии, мем-
бранопролиферативного и криоглобулинемиче-
ского ГН, а также смешанной криоглобулинемии 
[190-199].
Гломерулярные поражения у пациентов, развив-

шиеся на фоне сопутствующих инфекций, класси-
фицируются отдельно как вторичные поражения 
почек при отдельных вирусных инфекциях [143]. 
Для выяснения роли антигенов ВИЧ в формиро-
вании иммунных комплексов и развитии MПГН 
у пациентов, инфицированных ВИЧ, необходимы 
дальнейшие исследования.

Мембранозная нефропатия (МН) в условиях 
ВИЧ-инфекции была зарегистрирована в несколь-
ких сериях почечных биопсий [44, 48, 185, 200]. Диа-
гностически значимые морфологические проявле-
ния МН включают утолщение стенок капилляров 
клубочка без гиперклеточности, наличие депозитов 
IgG и С3 вдоль капиллярных стенок при иммуноф-
люоресценции и субэпителиальные депозиты при 
электронной микроскопии.
Как известно, важными достижениями в диффе-

ренциальной диагностике идиопатической и вторич-
ной МН явилось обнаружение у 70-80% пациентов 
с идиопатической МН циркулирующих антител 
субкласса IgG4 к конформационно-зависимым эпи-
топам рецепторов М-типа фосфолипазы А2 [201]. 
При вторичных формах МН преобладают антитела 
субклассов IgG1, IgG2 и/или IgG3 и отсутствуют 
или встречаются крайне редко аутоантитела к ре-
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цепторам фосфолипазы А2, что позволяет диффе-
ренцировать между первичной (идиопатической) 
МН и вторичными вариантами этого заболевания. 
[202, 203].
Наиболее часто у ВИЧ-инфицированных паци-

ентов с МН, диагностируются HBV и HCV либо 
первичная PLA2R-позитивная МН. Выяснение роли 
ВИЧ-инфекции в патогенезе МН и решения вопроса 
о том, в какой мере эта нефропатия действительно 
независима от других вирусных заболеваний, обычно 
наблюдаемых в условиях ВИЧ-инфекции, необхо-
димы дальнейшие исследования [140, 204-207].

Заключение

Таким образом, гломерулярные заболевания 
составляют весомую долю в структуре ХБП при 
ВИЧ-инфекции. Они включают широкий спектр 
патологии, которая развивается как следствие пря-
мого цитопатического действия ВИЧ на почечную 
паренхиму или как результат псевдопатологиче-
ского ответа иммунной системы пациента на ВИЧ-
инфекцию. Причины возрастающей относительной 
распространенности имунокомплексных гломеру-
лонефритов при ВИЧ-инфекции неизвестны. По-
лагают, что они могут быть связаны с модуляцией 
иммунной системы, индуцированной комбиниро-
ванной антиретровирусной терапией, которая может 
привести к восстановлению иммунитета и отложе-
нию иммунных комплексов. Возможно также, что от-
носительное учащение ВИЧ-ИКГН связано со сни-
жением частоты ВИЧ-АН.
Гломерулярные заболевания при ВИЧ-инфекции 

представляют собой патофизиологические группы 
с различными проявлениями и прогнозом, вслед-
ствие чего невозможно описать фактическое типич-
ное представление о ВИЧ-ИКГН. Приблизительно 
50% гломерулярной морфологии в категории ВИЧ-
ИКГН можно охарактеризовать как постинфекци-
онный ГН (при многочисленных сопутствующих 
инфекционных заболеваниях, таких как вирусные 
гепатиты В, С и E, оппортунистические инфекции, 
постстрептококковый, стафилококк-ассоциирован-
ный и другой), а вторую половину как результат 
отложения депозитов ИК, состоящих из антигенов 
ВИЧ, в виде мембранозной нефропатии, IgA-НП, 
мезангиопролиферативного и диффузного проли-
феративного "волчаночно-подобного" ГН.
Технически трудно установить четкую причин-

ную связь между ГН и вирусной инфекцией; таким 
образом, диагноз ВИЧ-ИКГН остается правдопо-
добным только при исключении других вторичных 
причин. Хотя были достигнуты успехи в установ-
лении причинно-следственной связи между ВИЧ, 
воспалением и гломерулярными повреждениями, 
необходимы дальнейшие исследования для выяс-
нения роли ВИЧ и генетической восприимчивости 
в патогенезе поражений почек при ВИЧ-инфекции.
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