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Целью настоящего исследования явилось определение частоты, факторов риска повреждения почек 
и оценка их спектра у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Изучена частота поражения почек среди ВИЧ-ин-
фи ци ро ванных пациентов в рамках анализа эпидемического процесса ВИЧ-инфекции на территории 
московского мегаполиса. Скрининговые исследования маркеров повреждения почек проведены среди 
610 пациентов с ВИЧ-инфекцией, из них 15 пациентам с нефротическим синдромом выполнена биопсия 
почки. Принимая во внимание постоянный рост показателя пораженности ВИЧ-инфекцией с учетом 
полученных результатов в скрининговом проспективном эпидемиологическом исследовании, показано 
увеличение расчетной величины распространенности поражений почек среди ВИЧ-ин фи ци ро ванных. 
У 24,9% пациентов с ВИЧ-инфекцией выявлен транзиторный характер протеинурии. Персистирующая 
протеинурия регистрировалась в 10,8% случаев. Нарушение функции почек установлено у 48% пациентов с 
протеинурией. Показано, что предрасполагающими факторами развития нефропатии могут быть высокая 
вирусная нагрузка (РНК ВИЧ более 100 000 копий/мл) и депрессия иммунной системы (СD4+-лимфоциты 
менее 200 клеток/мл). Морфологическая структура хронических гломерулонефритов у больных ВИЧ-
инфекцией с нефротическим синдромом представлена фокально-сегментарным гломерулосклерозом и 
иммунокомплексным поражением почек. Полученные данные позволяют заключить, что ВИЧ-ин фи ци-
ро ванные пациенты относятся к группе высокого риска поражения почек и нуждаются в динамическом 
наблюдении с целью раннего выявления почечной патологии.

The purpose of this study was to determine the frequency and the risk factors of renal failure and to assess their 
range in patients with HIV infection. The frequency of renal failure among HIV-infected patients in Moscow city was 
studied. The screening studies of markers of renal failure were performed on 610 patients with HIV infection. Renal 
biopsy was performed in 15 patients with nephrotic syndrome. Taking into account the steady growth of of HIV infec-
tion, the results obtained in screening prospective epidemiological study showed an increase in the calculated value 
of the prevalence of renal lesions among HIV-infected patients. In 24,9% patients with HIV infection was revealed the 
transient character of proteinuria. Persistent proteinuria was recorded in 10,8% of cases. Renal impairment was found 
in 48% of patients with proteinuria. It is shown that the predisposing factors of nephropathy may be a high viral load 
(HIV RNA of more than 100 000 copies/ml) and depression of immune system (CD4+-lymphocytes less than 200 cells/
ml). The morphological structure of chronic glomerulonephritis in HIV-infected patients with nephrotic syndrome 
is presented with the focal segmental glomerulosclerosis and renal immunocomplex. The data obtained allow us to 
conclude that HIV-infected patients are at high risk of renal failure and are in need for dynamic monitoring with the 
purpose of an early detection of renal pathology.

Key words: HIV-infection, markers of kidney damage, screening, risk factors, glomerulonephritis, kidney biopsy, lupus-like 
glomerulonephritis.
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Введение

Эпидемия ВИЧ-инфекции в мире – одна из серьез-
ных проблем здравоохранения в настоящее время. В ре-
зультате увеличения популяции ВИЧ-ин фи ци ро ванных 
за счет новых случаев заболевания все большее коли-
чество пациентов подвергается риску развития многих 
осложнений, связанных с ВИЧ-инфекцией, в том числе 
и патологии почек. Это обусловлено особенностью 
течения ВИЧ-инфекции, клинически связанного с про-
грессирующим снижением иммунитета [1, 2].

Вовлечение почек при ВИЧ-инфекции не являет-
ся столь редким. По данным литературы, признаки 
повреждения почек выявляются в 20–30% случаев. 
Патологический процесс в почках развивается за 
счет разных механизмов и приводит к различным 
почечным заболеваниям. Прямое воздействие вируса 
иммунодефицита человека (ВИЧ) вызывает разви-
тие ВИЧ-ассоциированной нефропатии (ВИЧ-АН) и 
тромботической микроангиопатии (ТМА). Фиксация 
иммунных депозитов в почках в результате опосредо-
ванного воздействия вируса приводит к формированию 
иммунокомплексных гломерулопатий [9, 17, 27, 39]. 
Увеличение продолжительности жизни ВИЧ-ин фи-
ци ро ванных пациентов приводит к возрастанию доли 
вторичных поражений почек, обусловленных водно-
электролитными, гемодинамическими нарушениями, 
нефротоксическим действием лекарственных пре-
паратов, сахарным диабетом и артериальной гипер-
тензией, а также инфекционными и онкологическими 
осложнениями в стадии синдрома приобретенного им-
мунодефицита. Описаны случаи болезни минимальных 
изменений, интерстициального нефрита, амилоидоза, 
криоглобулинемического гломерулонефрита [32, 37, 
43]. Все это может существенно влиять на исход и про-
гноз болезни.

Следует принимать во внимание, что поражение 
почек независимо от стадии ВИЧ-инфекции харак-
теризуется прогрессирующим течением с развитием 
тяжелых осложнений [29]. Учитывая продолжающийся 
рост числа ВИЧ-ин фи ци ро ванных в мире, такое поло-
жение чревато увеличением среди них числа больных, 
нуждающихся в заместительной почечной терапии. Это 
диктует необходимость своевременного обнаружения 
признаков почечной дисфункции. Согласно рекомен-
дациям Американской ассоциации по инфекционным 
болезням (Infectious Diseases Society of America – IDSA), 
ранняя диагностика патологии почек должна прово-
диться с момента выявления ВИЧ-инфекции и бази-
роваться на скрининговых исследованиях маркеров 
повреждения почек. Таковыми в соответствии с реко-
мендациями Kidney Disease Outcome Quality Initiative (K/
DOQI, 2002) являются протеинурия (ПУ) и снижение 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ), используе-
мые для выявления хронической болезни почек (ХБП), 
к факторам риска которой относят ВИЧ-инфекцию 
[12, 26].

Анализ эпидемиологических особенностей пораже-
ний почек у больных ВИЧ-инфекцией является предме-
том интенсивного изучения. Кроме того, до настоящего 
времени нет данных о частоте и спектре поражения 
почек у пациентов с ВИЧ-инфекцией, проживающих на 
территории Российской Федерации, что и послужило 
основанием для проведения данного исследования.

Цель работы – определение распространенности, 
факторов риска и оценка спектра поражения почек 
у ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов на территории 
московского мегаполиса.

Материалы и методы

Для изучения частоты повреждения почек среди 
ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов было проведено 
скрининговое исследование в рамках эпидемиологи-
ческого надзора за ВИЧ-инфекцией.

Обследовано 610 ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов 
(72,8% мужчин, 28,2% женщин) в возрасте от 18 до 54 лет 
(средний возраст 32,2 ± 7,1 года). Стадия первичных 
проявлений ВИЧ-инфекции диагностирована в 26,4% 
случаев, стадия вторичных, оппортунистических забо-
леваний – в 73,6%. При анализе путей ин фи ци ро вания 
ВИЧ 461 (75,6%) пациент указывал на внутривенное вве-
дение психоактивных веществ, 113 (18,7%) – на половой 
путь заражения, и в 36 (5,9%) случаях путь ин фи ци ро-
вания остался неизвестным. Сопутствующими заболе-
ваниями у 496 (81,3%) пациентов были вирусные гепа-
титы. Всем пациентам проводили иммунологическое и 
вирусологическое исследования крови (определение 
антител к ВИЧ методами ИФА и иммунного блоттинга, 
вирусной нагрузки РНК ВИЧ методом полимеразной 
цепной реакции, показателей иммунного статуса ме-
тодом проточной цитофлуориметрии).

Скрининговое исследование на предмет ХБП у ВИЧ-
ин фи ци ро ванных пациентов проведено в соответствии 
с рекомендациями IDSA и Национального почечного 
фонда (K/DOQI, 2002). При выявлении ПУ были вы-K/DOQI, 2002). При выявлении ПУ были вы-/DOQI, 2002). При выявлении ПУ были вы-DOQI, 2002). При выявлении ПУ были вы-, 2002). При выявлении ПУ были вы-
делены две группы. К первой группе (n = 37) отнесены 
пациенты с уровнем ПУ менее 1,0 г/сут (ПУ < 1,0), ко 
второй (n = 29) – с ПУ более 1,0 г/сут (ПУ > 1,0), из них 
у 15 она достигала нефротического уровня (более 3,0 
г/сут). Для определения СКФ использовали формулу 
MDRD, у больных со сниженной массой тела – формулу 
Кокрофта–Голта. Исследования крови на антинуклеар-
ный фактор, антитела к двуспиральной ДНК выполнены 
у 9 пациентов, на криоглобулины (КГ) – у 7 пациентов 
с нефротическим синдромом.

Пункционная биопсия почек выполнена у 15 па-
циентов. Показанием к биопсии были нефротический 
синдром (изолированный либо в сочетании с остро-
нефритическим) и/или снижение функции почек. 
Морфологическое исследование биоптатов включало 
световую микроскопию и иммунофлюоресцентное 
исследование.

ВИЧ-ин фи ци ро ванные пациенты без протеинурии 
(n = 75) составили группу сравнения, сопоставимую 
по полу и возрасту с обследованными больными с не-
фропатией.

Результаты скринингового эпидемиологического 
исследования использованы для проведения статисти-
ческих расчетов возможной частоты поражения почек 
среди ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов на террито-
рии московского мегаполиса с учетом меняющейся 
распространенности ВИЧ-инфекции по двум контроль-
ным временным точкам (2000 и 2010 гг.).

Статистическая обработка результатов выполнена 
с использованием программы SPSS 17.0.
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Результаты исследования

При скрининговом исследовании 610 ВИЧ-ин фи ци-
ро ванных пациентов протеинурия выявлена у 35,7% (n = 
218), из них у 24,9% (n = 152) она была транзиторной. 
Персистирующая протеинурия (ППУ) обнаружена у 
10,8% (n = 66) пациентов (47 мужчин, 19 женщин).

С учетом полученных результатов расчетная рас-
пространенность поражения почек среди ВИЧ-ин фи-
ци ро ванных пациентов за период с 2000-го по 2010 год 
составила 107,9 случая на 1000 ВИЧ-ин фи ци ро ванных. 
Причем если в 2000 г. показатель распространения 
почечной патологии среди ВИЧ-ин фи ци ро ванных 
пациентов составлял 0,14 случая на 1000 населения, то 
в 2010 г. он возрос до 0,35 случая на 1000 населения. 
Абсолютный прирост показателя распространенно-
сти патологии почек среди ВИЧ-ин фи ци ро ванных 
пациентов составил 0,21 случая на 1000 населения. Аб-
солютное число ВИЧ-ин фи ци ро ванных с патологией 
почек увеличилось в 3,2 раза (1183 пациентов в 2000 г. 
и 3737 – в 2010 г.).

По данным скринингового исследования, большин-
ство пациентов с постоянной ПУ и в группе сравнения 
без протеинурии (табл.) указывало на парентеральное 
введение наркотических веществ (74,2 и 68% соответ-
ственно, p = 0,198) и страдало хроническим гепатитом 

вирусной этиологии (81,8 и 80% соответственно, p = 
0,267). При этом преимущественно имел место хрони-
ческий вирусный гепатит С (у 78,8% пациентов с ППУ и у 
80% – без ПУ). Как у пациентов с ППУ, так и без протеин-
урии превалировала стадия вторичных заболеваний 
ВИЧ-инфекции (77,3 и 74,7% соответственно, p = 0,414).

У 78,8% (n = 52) больных ППУ сочеталась с гематури-n = 52) больных ППУ сочеталась с гематури- = 52) больных ППУ сочеталась с гематури-
ей (ГУ), причем с наибольшей частотой ГУ определялась 
у пациентов с протеинурией более 1,0 г/сут (89,7%). Вы-
раженная ГУ (все поля зрения) наблюдалась у пациентов 
с протеинурией нефротического уровня. С уровнем ПУ 
(ПУ < 1,0 г/сут против ПУ > 1,0 г/сут) коррелировала 
частота артериальной гипертензии (АГ) (21,6 и 44,8% 
соответственно, p = 0,045). У 8 из 15 пациентов с ПУ не-p = 0,045). У 8 из 15 пациентов с ПУ не- = 0,045). У 8 из 15 пациентов с ПУ не-
фротического уровня выявлена АГ. Нарушение функции 
почек (СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2) установлено у 
48,3% пациентов с постоянной ПУ, причем выявлена 
связь между выраженностью последней и снижением 
СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 (рис. 1).

Низкий уровень СD4-лимфоцитов наблюдался чаще 
в группе с ППУ, чем у больных без протеинурии (51,5 и 
30,7% соответственно, p = 0,012). Высокая концентрация 
РНК ВИЧ в крови (>100 000 копий/мл) выявлена у 54,5% 
пациентов с постоянной ПУ и у 33,3% – без протеин-
урии (p = 0,021) (рис. 2).

Снижение уровня СD4-лимфоцитов менее 200 кле-D4-лимфоцитов менее 200 кле-4-лимфоцитов менее 200 кле-
ток/мкл не зависело от уровня ПУ (51,4 и 51,7% соот-
ветственно, p = 0,976). С нарастанием протеинуpии про-p = 0,976). С нарастанием протеинуpии про- = 0,976). С нарастанием протеинуpии про-pии про-ии про-
слеживалось увеличение числа пациентов с вирусной 
нагрузкой РНК ВИЧ более 100 000 копий/мл (48,6% в 
группе с ПУ менее 1,0 г/сут и 62,1% в группе с ПУ более 
1,0 г/сут, р = 0,157).

Гистологические варианты патологии почек у ис-
следованных ВИЧ-ифицированных пациентов были 
представлены ФСГС – неспецифическим (неклассифи-
цированным) вариантом в 1 случае, верхушечным – во 
втором – и иммунокомплексным гломерулонефритом 
(ИКГН) в 13 случаях.

Клинически ФСГС характеризовался нефротиче-
ским синдромом в сочетании с артериальной гипер-
тензией, гематурией. К моменту появления признаков 

Рис. 1. Связь между уровнем персистирующей 
протеинурии (ПУ < 1,0 г/сут и ПУ > 1,0 г/сут) и частотой 

микрогематурии, артериальной гипертензии 
и снижения функции почек, * – различия достоверны 

в сравниваемых группах, р < 0,05

Т а б л и ц а
Сравнительная характеристика  

ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов 
с персистирующей протеинурией (ППУ) и без ПУ

Характеристика Пациенты с ППУ  
(n = 66)

Группа сравнения  
(n = 75)

Возраст

18–29 лет 25 (37,9%) 22 (2,3%)

30–39 лет 33 (50%) 47 (62,7%)

40–54 года 8 (12,1%) 6 (8%)

Пол

Мужской 47 (71,2%) 54 (72%)

Женский 19 (28,8%) 21 (28%)

Путь ин фи ци ро вания

Инъекционный 49 (74,2%) 51 (68%)

Половой 14 (21,2%) 14 (18,7%)

Не известен 3 (4,5%) 10 (13,3%)

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции

Стадия первичных 
проявлений (2А)

15 (22,7%) 19 (25,3%)

Стадия вторичных за-
болеваний (4А, 4Б, 4В)

51 (77,3%) 56 (74,7%)

Вирусные гепатиты (ВГ)

ВГС 46 (69,7%) 57 (76%)

ВГВ 2 (3%) 0

ВГВ+ВГС 6 (9,1%) 3 (4%)
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значительному сужению просвета сосудов), хотя кли-
нические признаки ТМА были не столь очевидны (от-
сутствие острого начала, лихорадки, кожной пурпуры, 
геморрагического синдрома на фоне анемии, тром-
боцитопении). Следует отметить, однако, что у этого 
больного наблюдалось тяжелое течение заболевания 
с нарушением азотовыделительной функции почек.

В качестве иллюстрации течения ФСГС у наблю-
давшихся нами пациентов предлагаем клиническое 
наблюдение.

Пациентка Д., 30 лет, состоит на диспансерном учете в город-
ском центре профилактики и борьбы со СПИДом с 2004 г., когда 
впервые были выявлены антитела к ВИЧ и установлен диагноз 
«ВИЧ-инфекция, стадия 3 (латентная)». Путь ин фи ци ро вания неиз-
вестен, отрицает внутривенное введение психоактивных веществ 
и половой путь заражения. До 2009 г. состояние удовлетвори-

М.М. Гàджèкуëèåвà, Н.Д. Ющук, Г.В. Воëãèíà, Е.С. Сòоëяðåвèч, Л.Г. Куðåíковà, Л.С. Бèðюковà, Н.А. Томèëèíà

Рис. 4. Элементы ТМА у пациента с фокально-сегментарным гломерулосклерозом (расширение субэндотелиального 
пространства, набухание клеток эндотелия со значительным сужением просвета сосудов, тромбоз капиллярных 

петель); окраска PAS-реактивом. ×250

Рис. 3. Фокально-сегментарный гломерулосклероз, 
верхушечный вариант, с участком склероза 

капиллярных петель в области тубулярного полюса; 
окраска PAS-реактивом. ×250

почечной дисфункции у больных ФСГС выявлены 
низкий уровень CD4-лимфоцитов и высокая вирусная  
нагрузка.

Морфологическая картина ФСГС характеризова-
лась участками сегментарного склероза, который при 
верхушечном варианте локализовался в тубулярном 
полюсе (рис. 3).

У пациента с неспецифическим вариантом ФСГС 
(рис. 4) были выявлены также и некоторые характер-
ные морфологические элементы ТМА (тромбоз ка-
пиллярных петель, расширение субэндотелиального 
пространства, набухание клеток эндотелия, ведущее к 

Рис. 2. Частота низкого уровня СD4-лимфоцитов 
и высокой вирусной нагрузки в группах пациентов 

с ВИЧ-инфекцией с протеинурией и без протеинурии, 
различия достоверны в сравниваемых группах – р < 0,05
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тельное, жалоб не предъявляла. При контрольном обследовании 
в течение этого периода в клиническом анализе крови, анализах 
мочи, биохимическом анализе крови отклонения от нормы не 
выявлены. Выраженного иммунодефицита и высокой вирусемии 
не наблюдалось (число СD4-лимфоцитов варьировало от 428 
до 655 клеток/мкл (норма 600–1900 клеток/мкл), концентрация 
РНК ВИЧ – от 696 до 1 730 копий в 1 мл). Учитывая отсутствие 
клинических и лабораторных показаний, пациентка не получала 
антиретровирусную терапию.

Ухудшение состояния с 18.02.2009 г., когда поднялась тем-
пература тела до 38,5 °С. С 22.02.09 г. отметила отеки на лице. 
26.02.09 г. появились боль в ухе, заложенность носа, гнойные 
выделения из носовых ходов, в связи с чем 27.02.09 г. госпитализи-
рована в ЛОР-отделение. Диагностированы гнойный пансинусит, 
правосторонний катаральный отит, выполнена пункция правой и 
левой гайморовых пазух, проводилась антибактериальная тера-
пия. При обследовании выявлен нефротический синдром (НС), и 
10.03.09 г. больная переведена в нефрологическое отделение.

При осмотре состояние средней тяжести. Отеки лица, нижних 
конечностей, поясничной области. В легких дыхание везикулярное, 
хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритм правильный. ЧСС – 76/мин, 
АД – 140/90 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Почки 
не пальпируются. Мочеиспускание свободное, дизурических 
явлений нет.

В анализе крови: гемоглобин – 118 г/л, эритроциты – 3,93 × 
1012/л, лейкоциты 6,8 × 109/л, п/я – 2%, с/я – 48%, эозинофи-
лы – 1%, лимфоциты – 38%, моноциты – 11%, СОЭ – 58 мм/ч. 
В анализе мочи: белок – 8,45 г/л, лейкоциты – до 40 в п/зрения, 
эритроциты – 8–10 в п/зрения. Суточная протеинурия – 4 г. 
В биохимическом анализе крови: общий белок – 43 г/л, аль-
бумины – 17,6 г/л, глобулины: α1 – 3,2%, α2 – 25%, β – 14,2%, 
γ – 16,7%, холестерин – 11,3 ммоль/л, креатинин – 0,09 ммоль/л, 
мочевина – 6,0 ммоль/л, общий билирубин – 13,0 мкмоль/л, 
АЛТ – 33,3 МЕ/л, АСТ – 20,0 МЕ/л, глюкоза – 4,0 ммоль/л, ка-
лий – 3,63, кальций – 1, 8 ммоль/л. СКФ – 72 мл/мин.

Снижение уровня СD4-лимфоцитов до 263 (22%) клеток/мкл 
(в норме – 600–1900 клеток/мкл, 35–65%), концентрация РНК 
ВИЧ – 20 095 копий в 1 мл. Антинуклеарный фактор, криогло-
булины, p-ANCA, c-ANCA отрицательные. Маркеры вирусных 
гепатитов (В и С), реакция Вассермана отрицательные.

При УЗИ: почки расположены обычно, контуры четкие, 
ровные, размерами: левая – 115 × 67 мм, паренхима – 13,4 мм, 
правая – 123 × 45 мм, паренхима – 11,9 мм. Паренхима по-
вышенной эхогенности. Дифференциация на слои сохранена. 
ЧЛС не расширена, конкременты не обнаружены. Заключение: 
диффузные изменения почек. Увеличение размеров правой почки.

Эхо-КГ: ФВЛЖ – 62%; общая сократительная и диастоличе-
ская функция не нарушены; пролапс митрального клапана. ЭГДС: 
хронический гастрит; грыжа пищеводного отверстия диафрагмы; 
умеренный бульбит.

Пункционная биопсия почки (23.03.09 г.). Световая микро-
скопия (проводились окраски Г-Э, ШИК-реакция, по Массону): 
в препарате 5 клубочков. Клубочки увеличены в размере, в 2 из 
них имеются участки солидификации капиллярных петель с боль-
шим количеством «пенистых клеток» и гипертрофией подоцитов 
в этих зонах и адгезией к капсуле Боумена. В обоих клубочках 
участки склероза капиллярных петель расположены в месте вы-
хода проксимального канальца. Остальные клубочки выглядят 
неизмененными.

Интерстиций не изменен. Артерии и артериолы – без осо-
бенностей.

Иммунофлюоресценция: IgG – нет, IgA – нет, IgM – нет, 
C1q – нет, C3 – нет, Kappa – нет, Lambda – нет, фибриноген – нет.

Электронная микроскопия не проводилась.
Заключение: фокально-сегментарный гломерулосклероз, 

верхушечный вариант.
Назначено лечение преднизолоном в дозе 60 мг/сут, введе-

ние которого сочеталось с лазиксом, эналаприлом, бисептолом, 
этальфа, омепразолом и метоклопрамидом, в результате которо-
го самочувствие улучшилось, отеки исчезли. АД стабилизирова-
лось на уровне 120/80 мм рт. ст. В анализе мочи белок снизился 
до 0,3 г/л, лейкоциты 0–1 в п/зрения, эритроциты единичные в п/
зрения. ПУ – 0,95 г/сут. При контрольном обследовании через 
3 месяца сохранялась частичная ремиссия НС, сменившаяся че-
рез 6 месяцев терапии кортикостероидами (КС) полной ремиссией 
НС (суточная протеинурия 0,075 г, в утренних порциях мочи белка 
нет). В декабре 2009 г после отмены преднизолона – рецидив НС, 
вследствие чего препарат был назначен повторно в дозе 60 мг/сут 
с постепенным снижением. С февраля 2010 г. для предупреждения 
рецидивов к лечению добавлен сандиммун-неорал (ЦсА) в дозе 
3 мг/кг/сут (200 мг/сут). На фоне терапии малыми дозами КС и 
циклоспорина (200 мг/сут) наблюдается ремиссия заболевания 
(в июне 2011 г. ПУ – 0,12 г/сут). С июля 2011 г. преднизолон от-
менен, доза сандиммун-неорала снижена до 175 мг/сут. Рецидива 
НС не отмечается.

При исследовании иммунологических показателей в течение 
года отрицательной динамики не наблюдается (число СD4-
лимфоцитов 517 клеток/мкл от 14.07.2011 г.), концентрация РНК 
ВИЧ в крови невысокая (10 671 копий/мл от 14.07.2011 г.), в связи 
с чем антиретровирусная терапия не проводится.

Таким образом, у больной через 5 лет после ин фи ци-
ро вания ВИЧ развился хронический гломерулонефрит 
с тяжелым нефротическим синдромом при сохранной 
функции почек. Назначение КС+ЦсА позволило достиг-
нуть устойчивой ремиссии ПУ.

У 13 наблюдаемых нами ВИЧ-ин фи ци ро ванных па-
циентов имел место ИКГН, причем преобладали случаи 
диффузного пролиферативного нефрита (у 6 пациен-
тов) с крупными субэндотелиальными депозитами, в 
том числе по типу «проволочных петель» и «гиалиновых 
тромбов» (рис. 5, а).

Реже (2 случая) наблюдали мембранопролифератив-
ный (рис. 6, а), фокальный пролиферативный (2 случая) 
и мезангиопролиферативный (2 случая) хронический 
гломерулонефрит (рис. 7, а). У одного пациента гло-
мерулонефрит был выявлен в стадии нефросклероза 
(диффузный склерозирующий гломерулонефрит). 
В трех случаях эндокапиллярная пролиферация сочета-
лась с экстракапиллярной и образованием небольших, 
преимущественно фиброзно-клеточных полулуний 
(рис. 6, б).

По данным иммунофлюоресценции (ИФ) в 10 из 
13 случаев, т. е. во всех случаях диффузного пролифе-
ративного, мембранопролиферативного, фокального 
пролиферативного нефритов отмечалось свечение 
всех классов иммуноглобулинов (IgA, IgM, IgG) и 
фрагментов системы комплемента (С3, С1�), так на-�), так на-), так на-
зываемое «full house», что позволяет диагностировать 
люпус-подобный (псевдоволчаночный) нефрит. У двух 
пациентов с мезангиопролиферативным гломеруло-
нефритом свечение IgA и C1� отсутствовало. В одном 
случае исследование на C1� не проводилось. У паци-C1� не проводилось. У паци-1� не проводилось. У паци-� не проводилось. У паци- не проводилось. У паци-
ентов с диффузным пролиферативным и мембрано-
пролиферативным гломерулонефритом характер 
свечения соответствовал светооптической картине и 
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характеризовался отложением крупных гранулярных 
депозитов на периферии капиллярных петель и в мезан-
гии (рис. 5, б); при мезангиопролиферативном гломе-
рулонефрите наблюдался мезангиальный тип свечения  
(рис. 7, б).

ИКГН у пациентов с ВИЧ-инфекцией характеризо-
вался острым нефритическим и/или нефротическим 
синдромом в сочетании с гематурией. Артериальная 
гипертензия наблюдалась у 7 из 13 (53,8%) больных. 
Хроническая почечная недостаточность имела место 
у 2 из 13 (15,4%) пациентов. В 84,6% (11 из 13) случаев 
обнаружен хронический вирусный гепатит С. В одном 
наблюдении выявлялась криоглобулинемия. Анти-
нуклеарный фактор не был обнаружен ни в одном из 
случаев, антитела к нативной ДНК – у двух пациентов.

К моменту появления признаков почечной дисфунк-
ции у ВИЧ-ин фи ци ро ванных с ИКГН, как и у пациен-
тов с ФСГС, также выявлены низкие показатели CD4-
лимфоцитов и высокая концентрация вируса в крови.

Для иллюстрации особенностей диагностики и тече-
ния псевдоволчаночного нефрита при ВИЧ-инфекции 
приводим следующее наблюдение.

Пациентка А., 29 лет, в течение нескольких лет внутривенно 
употребляла психотропные препараты. Обследование на ВИЧ-
инфекцию не проходила. В 1996 г., в возрасте 14 лет, перенесла 
инфекцию мочевых путей, по поводу которой получала антибак-
териальную терапию с положительной динамикой. До 2010 г. 
считала себя здоровой. В мае 2010 г. после острого респиратор-
ного заболевания впервые отметила отеки нижних конечностей, 

М.М. Гàджèкуëèåвà, Н.Д. Ющук, Г.В. Воëãèíà, Е.С. Сòоëяðåвèч, Л.Г. Куðåíковà, Л.С. Бèðюковà, Н.А. Томèëèíà

Рис. 6. Мембранопролиферативный гломерулонефрит I типа (мезангиокапиллярный гломерулонефрит):  
а – дольчатая структура клубочка, мезангиальная и эндокапиллярная пролиферация, двойные контуры стенки 

капилляров; окраска трихромом по Массону; ×250; б – экстракапиллярная пролиферация с образованием 
сегментарного клеточного полулуния; окраска PAS-реактивом; ×250

а б

Рис. 5. Диффузный пролиферативный гломерулонефрит: а – эндокапиллярная пролиферация, крупные 
субэндотелиальные депозиты по типу «проволочных петель» (стрелка); окраска PAS-реактивом; ×250; б – свечение 

IgG на периферии капиллярных петель и в мезангии

а б
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повышение АД до 140/90 мм рт. ст. За медицинской помощью не 
обращалась. Отеки самостоятельно регрессировали в течение 
недели. Настоящее ухудшение состояния в феврале 2011 г., когда 
после ангины появились выраженные отеки нижних конечностей, 
АД – 140/90 мм рт. ст. При обследовании в поликлинике по месту 
жительства в общем анализе мочи белок – 1,03 г/л, лейкоциты – 
13–18 в п/зрения, эритроциты – все поля зрения. При УЗИ почек: 
правая 118 × 60 × 54 мм, левая 135 × 64 × 54 мм, паренхима 
21 мм. ЧЛС не расширена. 14.03.11 г. госпитализирована в не-
фрологическое отделение.

При поступлении жалобы на небольшую слабость, перио-
дически боль тянущего характера в поясничной области, отеки 
нижних конечностей.

При осмотре состояние средней тяжести. Положение актив-
ное. Сознание ясное. Телосложение правильное, нормостениче-
ский тип конституции. Кожные покровы физиологической окраски. 
На коже головы и груди пятнистые элементы бледно-розового 
цвета с неровными краями. Видимые слизистые влажные, чистые. 
Отеки голеней и стоп умеренные. Температура тела 37,1 °С. В лег-
ких дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются. Тоны сердца 
отчетливые, ритм правильный. ЧСС – 82/мин. АД – 120/70 мм 
рт. ст. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Печень и 
селезенка не увеличены. Почки не пальпируются. Мочеиспускание 
свободное, дизурии нет.

При обследовании в общем анализе крови: гемоглобин – 
132 г/л, эритроциты – 4,56 × 1012/л, лейкоциты – 6,5 × 109/л, 
тромбоциты – 181 × 109/л, с/я – 57,7%, лимфоциты – 36,6%, 
моноциты – 5,7%, СОЭ – 48 мм/ч. В общем анализе мочи: удель-
ный вес – 1015, белок – 3,0 г/л, лейкоциты – 12–16 в п/зрения, 
эритроциты – 30–40 в п/зрения. Суточная протеинурия – 5,94 г/
сут. Посев мочи на флору – отрицательный результат. В био-
химическом анализе крови: общий белок – 50,3 г/л, альбумин – 
20,7 г/л, глобулины: α1 – 2%, α2 – 18%, β – 10,4%, γ – 28,4%, 
холестерин – 9,6 ммоль/л, креатинин – 0,09 ммоль/л, мочевина – 
5,0 ммоль/л, общий билирубин – 16,7 мкмоль/л, АЛТ – 20,4 МЕ/л, 
АСТ – 28,5 МЕ/л, глюкоза – 4,6 ммоль/л, калий – 4,28 ммоль/л. 
СКФ – 73 мл/мин.

Маркеры вирусного гепатита В отрицательные. Выявлены 
антитела к вирусу гепатита С. При обследовании в отделении 
обнаружены антитела к ВИЧ. Определены высокая концентрация 
РНК ВИЧ – 31 591 копий в 1 мл и значительное снижение при 
оценке иммунного статуса числа СD4-лимфоцитов – 198 (10%) 
клеток/мкл.

При серологическом обследовании данных за СКВ, криогло-
булинемический васкулит не получено. IgM – 446 мг/дл (норма 
130–170), IgA – 192 мг/дл (норма 210–290) IgG – 1380 мг/дл 
(норма 1200–1400). Компоненты комплемента С3 – 79 (норма 
90–160), С4 – 22 (норма 20–40). Антитела к ДНК – 9 ед. (норма 
менее 100), p-ANCA, c-ANCA отрицательные. Антинуклеарный 
фактор, криоглобулины отрицательные.

Выполнены рентгенография органов грудной клетки: легочная 
ткань прозрачна, корни структурны, синусы свободны, сердце и 
аорта без особенностей; экскреторная урография: на обзорной 
рентгенограмме конкрементов не видно, нерезкий правосторон-
ний поясничный сколиоз. На экскреторных урограммах через 3 и 
15 мин умеренно контрастированы чашечно-лоханочные систе-
мы, мочеточники, мочевой пузырь. В вертикальном положении 
почки смещены на высоту более 1 позвонка, особенно справа.

Эхо-КГ: ФВЛЖ – 64%; пролапс митрального клапана; ми-
тральная регургитация 0–1 ст. Дополнительная трабекула в 
левом желудочке.

УЗИ. Печень: толщина правой доли до 160 мм, левой доли – 
до 60 мм, контур ровный, структура паренхимы однородная, 
эхогенность повышенная. Внутрипеченочные желчные протоки и 
холедох не расширены. Воротная вена – до 11 мм, селезеночная 
вена – до 5 мм. Желчный пузырь узкий, стенки тонкие, протоки 
не расширены. Поджелудочная железа обычных размеров, ткань 
однородная, головка – 14,4, тело – 7,0, хвост – 17,1. Вирсунгов 
проток не расширен. Селезенка: 120 × 48 мм, контур ровный, 
структура однородная. Почки расположены типично, левая 129 × 
39 мм, паренхима 15,7 мм, правая 117 × 47 мм, паренхима 17 мм. 
Контуры четкие, ровные, паренхима почек средней эхогенности. 
Дифференциация на слои сохранена. ЧЛС не расширена, кон-
кременты не обнаружены. Свободной жидкости и увеличенных 

Рис. 7. Мезангиопролиферативный гломерулонефрит: а – мезангиальная пролиферация, одноконтурные стенки 
капиллярных петель; окраска PAS-реактивом; ×250; б – свечение иммуноглобулинов и фрагментов системы 

комплемента в мезангии

а б
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лимфатических узлов в брюшной полости не выявлено. Заклю-
чение: увеличение размеров правой доли печени. Диффузные 
изменения печени, почек. Увеличение размеров левой почки. 
Нефроптоз справа.

29 марта 2011 г. выполнена пункционная биопсия почки.
Световая микроскопия: в препарате 20 клубочков, клубочки 

выглядят гиперклеточными за счет мезангиальной и сегментарной 
эндокапиллярной пролиферации. Стенки капиллярных петель рез-
ко утолщены, в части клубочков – по типу «проволочных петель», 
имеются отдельные двойные контуры. В нескольких клубочках 
определяются синехии с капсулой Боумена. Интерстиций не из-
менен. Выраженная дистрофия канальцевого эпителия.

Артерии и артериолы – без особенностей.
Иммунофлюоресценция: IgG – периферия капиллярных 

петель и мезангий крупногранулярно ++, IgA – нет, IgM – то же, 
что IgG+++, C1q – то же, что IgG+++, C3 – то же, что IgG+++, 
Kappa – то же, что IgG+++, Lambda – то же, что IgG+++.

Электронная микроскопия не проводилась.
Заключение: морфологическая картина характерна для 

lupus-нефрита. Комментарии: учитывая данные анамнеза, можно 
думать о псевдоволчаночном нефрите, ВИЧ-ассоциированном.

7 апреля 2011 г. пациентка консультирована инфекционистом 
центра СПИД. Диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия 4А: себорейный 
дерматит. Учитывая уровень СD4-лимфоцитов – 198 (10%) клеток/
мкл; РНК ВИЧ – 31591 копии/мл, рекомендовано проведение 
высокоактивной антиретровирусной терапии (ВААРТ) по схеме: 
ламивудин + зидовудин (комбивир) по 1 таблетке 2 раза в сутки 
каждые 12 часов и ифавиренц (стокрин) 600 мг 1 раз в сутки на 
ночь с контролем гемоглобина каждые 10 дней.

ВААРТ (ламивудин+зидовудин, ифавиренц) начата с 15.04.11 г.  
Одновременно проводилось лечение эналаприлом (10 мг/сут), 
фуросемидом (40 мг/сут через день, 1 неделю), эгилоком (25 мг/
сут). С 22.04.11 г. начат преднизолон в дозе 60 мг в сутки в со-
четании с ранитидином (300 мг/сут), этальфа (0,5 мкг/сут 3 раза в 
неделю), бисептолом (480 мг/сут 3 раза в неделю). Самочувствие 
больной улучшилось, отеки исчезли. АД стабилизировалось на 
уровне 120/80 мм рт. ст. В анализе мочи белок снизился до 1 г/л, 
лейкоциты – 10–15 в п/зрения, эритроциты – 8–10 в п/зрения.

Больная выписана с рекомендациями продолжить прием 
преднизолона в дозе 60 мг/сут до 30.06.11 г. (с последующим 
медленным переводом на альтернирующий режим) с той же со-
путствующей терапией (эналаприл, эгилок, этальфа, ранитидин). 
Рекомендовано наблюдение нефролога по месту жительства и 
инфекциониста центра СПИД.

Обсуждение

Полученные нами результаты проспективного 
скринингового исследования демонстрируют, что у 
10,8% пациентов с ВИЧ-инфекцией имеет место ППУ, 
что согласуется с данными мировой литературы. В ис-
следованиях по распространению ХБП среди ВИЧ-ин-
фи ци ро ванных пациентов, проведенных в разных стра-
нах с учетом расовой принадлежности, коморбидных 
заболеваний, критерия диагностики, используемого 
в конкретном исследовании, частота протеинурии у 
больных ВИЧ-инфекцией варьирует от 6 до 33%, что 
в несколько раз выше, чем среди совокупного населе-
ния – 2% [9, 10, 13, 14, 33].

Ряд исследователей относят к факторам риска раз-
вития ПУ у пациентов с ВИЧ-инфекцией наличие ви-
русного гепатита С и прием наркотических препаратов 
[13, 34, 41]. В нашей работе не выявлено достоверных 
различий по этим признакам между ВИЧ-ин фи ци ро-

ванными с ПУ и без ПУ, что согласуется с результатами 
исследования M.G. Atta и соавт. [3].

Анализ иммунологических показателей и выражен-
ности виремии у пациентов с ВИЧ-инфекцией свиде-
тельствует, что снижение показателя СD4-лимфоцитов 
менее 200 клеток/мкл и уровень РНК ВИЧ более 
100 000 копий/мл могут быть предрасполагающими 
факторами риска развития поражения почек. Однако 
в литературе существуют различные мнения о связи 
выраженности этих показателей с риском развития 
протеинурии. Так, S.T. Crowley и соавт. [8] не выявили 
ассоциации протеинурии с низким уровнем СD4-
лимфоцитов при исследовании 67 ВИЧ-ин фи ци ро-
ванных и различий в величинах вирусной нагрузки при 
сравнении групп пациентов с ПУ и без ПУ. Напротив, в 
исследованиях L.A. Szczech и соавт. [35] было показано, 
что уровень СD4-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл 
(отношение шансов, OШ = 1,41) и высокие показатели 
РНК ВИЧ (OШ = 1,05) являлись предикторами протеин-
урии у 671 ВИЧ-ин фи ци ро ванного с нефропатией. 
C.Y. Cheung и соавт., L.A. Szczech и соавт. [6, 35] также 
было показано, что низкие величины СD4-лимфоцитов 
(менее 200 клеток/мкл) могут являться одним из факто-
ров риска развития ХБП у пациентов с ВИЧ-инфекцией. 
Согласно опубликованным результатам C.S. Krawczyk и 
соавт. [19], с риском развития ХБП была связана и высо-
кая концентрация РНК ВИЧ (более 100 000 копий/мл). 
Однако эта связь была статистически значимой только 
при однофакторном анализе. Наши данные также вы-
являют связь между выраженностью вирусной нагрузки, 
депрессией иммунной системы и ПУ. Снижение уровня 
СD4-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл и высокая ви-D4-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл и высокая ви-4-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл и высокая ви-
ремия наблюдались чаще в группе с ППУ по сравнению 
с больными ВИЧ-инфекцией без протеинурии.

Интерес к проблеме поражений почек у больных 
ВИЧ-инфекцией растет во всем мире. Проводятся 
многочисленные исследования по изучению спектра 
почечных заболеваний у этой категории пациентов 
[9, 12, 27, 32, 41, 43]. Впервые о специфическом по-
ражении почек при ВИЧ-инфекции, проявляющемся 
склерозирующей гломерулопатией с прогрессирую-
щей почечной недостаточностью, было сообщено в 
1984 году T.K. Rao и соавт. [28]. Эту патологию, именуе-
мую сегодня как ВИЧ-ассоциированная нефропатия, 
вызываемая непосредственной экспрессией генома 
ВИЧ в почечной ткани, относят к одной из серьезных 
органных поражений при ВИЧ-инфекции, которое 
представляет собой особую морфологическую форму 
фокально-сегментарного гломерулосклероза (ФСГС) – 
коллапсирующую гломерулопатию (сollapsing glomeru-сollapsing glomeru-
lopathy), характерную для афроамериканцев [12, 36]. 
В этой популяции в США ВИЧ-АН является третьей по 
значимости причиной, приводящей к терминальной 
хронической почечной недостаточности [38]. Высокую 
частоту распространения этой патологии связывают 
с расовой принадлежностью и обнаружением в по-
чечной ткани особого варианта антигена/рецептора к 
хемокинам типа Duffy, а также с мутацией гена MYH9, 
экспрессируемого подоцитами [21, 22, 24, 42]. M.G. Atta 
и соавт. [3] при ретроспективном анализе результатов 
биопсий почки 55 ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов 
с ПУ нефротического уровня выявили ВИЧ-АН в 29 
(52,7%) биоптатах, причем все исследуемые пациенты 

М.М. Гàджèкуëèåвà, Н.Д. Ющук, Г.В. Воëãèíà, Е.С. Сòоëяðåвèч, Л.Г. Куðåíковà, Л.С. Бèðюковà, Н.А. Томèëèíà
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являлись афроамериканцами. Точно так же T.E. Gern-Gern-
tholtz и соавт. [11], оценивая данные нефробиопсий, 
выполненных у пациентов с ВИЧ-инфекцией в Южной 
Африке, обнаружили ВИЧ-АН в 27% случаев, а иммуно-
комплексные гломерулопатии – в 21% случаев.

Вместе с тем по результатам многоцентровых ис-
следований, проведенных во Франции и Италии, где 
большинство пациентов были представителями евро-
пеоидной расы, среди морфологически подтвержден-
ных диагнозов у ВИЧ-ин фи ци ро ванных пациентов с 
патологией почек превалировали иммунокомплексные 
поражения (36 и 65,5% случаев соответственно) [40].

Наши данные согласуются с этими наблюдениями. 
При гистологическом исследовании почечной ткани 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией преимущественно 
был выявлен ИКГН. Полученные результаты прове-
денного нами исследования свидетельствуют о том, 
что ИКГН у пациентов с ВИЧ-инфекцией характери-
зуется полиморфизмом морфологической картины в 
почках (диффузный пролиферативный, фокальный 
пролиферативный, мезангиопролиферативный, мем-
бранопролиферативный), но при этом при иммуноф-
люоресцентной микроскопии мы наблюдали свечение 
практически всех трех классов иммуноглобулинов и 
компонентов системы комплемента, что согласуется 
с данными литературы [15]. Такие гистологические 
изменения имеют место при волчаночном нефрите, 
но отсутствие в крови у обследованных нами ВИЧ-ин-
фи ци ро ванных пациентов с ИКГН антинуклеарного 
фактора, антител к нативной ДНК может указывать на 
признаки люпус-подобного нефрита. Хотя эта гипотеза 
требует дальнейшего изучения и подтверждения, тем 
не менее M. Haas и соавт. [15] в 18,2% случаев (14 из 77) 
в биоптатах почки больных ВИЧ-инфекцией выявили 
иммунные депозиты, содержащие IgA, IgM, IgG и C3, C1�-
компоненты комплемента («full house») при отсутствии 
серологических маркеров системной красной волчан-
ки (СКВ). Авторы расценили это сочетание признаков 
проявлением люпус-подобного нефрита. Такого же 
мнения придерживаются и ряд других авторов [4, 35]. 
Однако механизм, приводящий к такому осложнению 
вирусной инфекции, до сих пор остается недостаточно 
изученным. При ВИЧ-инфекции в результате поликло-
нальной активации В-лимфоцитов возможно развитие 
гипергаммаглобулинемии. Это мы и наблюдали у на-
ших пациентов. Такая иммунопатологическая реакция 
определяет повышенную продукцию иммуноглобули-
нов с образованием иммунных комплексов (ИК) [20]. 
Кроме того, обсуждается роль пептидов ВИЧ [7, 15, 18, 
23]. Формирование аутоиммунных процессов может 
быть обусловлено способностью антигенной структуры 
(гликопротеина gp120) ВИЧ к мимикрии под структу-
ру иммуноглобулинов. Ряд исследователей [7, 15, 17] 
полагают, что фиксированные в почечных клубочках 
ИК играют патогенную, опосредованную роль в фор-
мировании люпус-подобного нефрита и других форм 
ИКГН, например, IgA-нефропатии, наблюдающиеся при 
ВИЧ-инфекции.

Касательно IgA-нефропатии, в литературе есть указа-
ния на частое выявление ее среди ВИЧ-ин фи ци ро ван-
ных европеоидной расы [9, 40]. В нашем исследовании 
эта патология не была выявлена ни в одном из случаев 
ИКГН.

Принимая во внимание тот факт, что у большин-
ства (у 11 из 13) из исследованных нами пациентов с 
ИКГН обнаружен вирусный гепатит С (ВГС) и в одном 
случае выявлена криоглобулинемия, можно было бы 
предположить, что наблюдаемые гистопатологические 
изменения в почечной ткани являются вторичными по 
отношению к гепатиту С. Известно, что при ВГС также 
отмечается иммунокомплексный характер поражения 
почек, преимущественно мембранопролиферативный/
криоглобулинемический гломерулонефрит [5, 31]. Од-
нако при иммунофлюоресцентной микроскопии при 
этом чаще преобладает свечение IgM, С3-компонент 
комплемента, что отличается от данных ИФ, продемон-
стрированных в нашем исследовании.

ФСГС мы наблюдали только у 2 из 15 ВИЧ-ин фи-
ци ро ван ных пациентов с нефротическим синдро-
мом, причем гистологические изменения в почечном 
биоптате были представлены верхушечным и не-
классифицированным вариантами. Морфологически 
верхушечный вариант соответствовал классическому 
описанию этой формы ФСГС у пациентов с хрониче-
ским гломерулонефритом, не ин фи ци ро ванных ВИЧ 
[16, 25]. По данным литературы, этот гистологический 
тип изменений чаще встречается у белой расы, реже у 
афроамериканцев [30].

По материалам выполненного нами анализа сле дует 
отметить, что повреждение почек у ВИЧ-ин фи ци ро-
ван ных пациентов не является столь редким явлением 
и может быть выявлено рутинным скринингом про-
теинурии и снижения скорости клубочковой фильтра-
ции. Принимая во внимание полученные раcчетные 
величины поражения почек среди пациентов с ВИЧ-
инфекцией, можно констатировать, что в ближайшее 
время практика здравоохранения может столкнуться 
с проблемой роста числа ВИЧ-ин фи ци ро ванных с 
поражением почек. Из этого следует необходимость 
усиления мониторинга маркеров почечного повреж-
дения среди этой категории пациентов. Обнаружение 
патологии почек с ее последующей диагностикой 
необходимо для улучшения исходов заболевания и 
своевременного проведения лечебных мероприятий. 
Это позволит предупредить или уменьшить темпы про-
грессирования хронических нефропатий у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией.

Выводы

1. Пациенты с ВИЧ-инфекцией относятся к группе 
высокого риска поражения почек.

2. Персистирующая протеинурия выявлена в 10,8% 
случаев, транзиторная – в 24,9%. Прирост показателя 
распространенности поражения почек среди ВИЧ-ин-
фи ци ро ванных обусловливает необходимость усиле-
ния мониторинга маркеров почечного повреждения у 
этой категории пациентов.

3. Предрасполагающими факторами развития по-
ражений почек при ВИЧ-инфекции могут быть высокая 
вирусная нагрузка при низком уровне СD4-лим фо-
цитов.

4. В морфологической структуре хронических гло-
мерулонефритов в нашем исследовании преобладал 
иммунокомплексный характер поражения почек.
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