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Введение
По данным на 2023 г., заболеваемость ВИЧ в Российской 

Федерации составила 20,4 человека на 100 тыс. населе-
ния [1]. Среди людей с ВИЧ-инфекцией чаще, чем в общей 
популяции, распространены заболевания почек, которые 
могут прогрессировать вплоть до терминальной почечной 
недостаточности (ТПН) [2].

При гистологическом исследовании почек пациентов с 
заболеваниями, возникающими при ВИЧ-инфекции, выде-
ляют изменения с доминирующим поражением гломерул, 
канальцев и интерстициальной ткани, сосудов почек, а так-
же другие поражения на фоне ВИЧ. Поражения гломерул 

в первую очередь связаны с подоцитопатией, которая ха-
рактеризуется сглаживанием и слиянием отростков ножек 
под оцитов. Классически ВИЧ-ассоциированная нефропа-
тия (ВИЧ-АН) проявляется сегментарным или глобаль-
ным коллапсом клубочка с гипертрофией и гиперплазией 
подоцитов. Кроме того, выявляются фокально-сегментар-
ный гломерулосклероз (ФСГС), диффузная гиперклеточ-
ность мезангия, минимальные изменения. Другой меха-
низм связан с отложением иммунных комплексов (ИК) в 
клубочке. Иммунокомплексное повреждение почек свя-
зано с отложением мезангиально и эндокапиллярно всего 
набора иммуноглобулинов (Ig)  – IgG, A, M, компонентов 
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системы комплемента (СК) – С3, 4 и 1q, типичного для вол-
чаночного нефрита, или только с отложением IgA, который 
характерен для IgA-нефропатии.

Тубулоинтерстициальное повреждение представлено в 
виде атрофии канальцев, интерстициального фиброза, эн-
дотелиальных тубулоретикулярных включений и микро-
кистозной дилатации канальцев [3].

Полный спектр заболеваний почек, выявляемых при 
биопсии на фоне ВИЧ-инфекции, представлен в табл. 1 [4, 5].

Патогенез заболеваний почек на фоне ВИЧ связан с 
прямым цитопатическим воздействием вируса, который 
реплицируется в почечных клетках  [6]. В различных ис-
следованиях у пациентов с ВИЧ-нефропатией не обнару-
жена экспрессия корецепторов проникновения ВИЧ-хе-
мокиновых рецепторов CCR5 и CXCR4 во внутренних 
клубочковых, канальцевых и реноваскулярных клетках. 
При наличии тубулоинтерстициального воспаления экс-
прессия CCR5 и CXCR4 локализовалась в инфильтриру-
ющих мононуклеарных лейкоцитах  [7], что предполагает 
нерецепторный механизм проникновения вируса. Име-
ются данные о роли трансмембранного фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α) в облегчении проникновения вируса и 
интеграции ВИЧ в ДНК почечных эпителиальных клеток. 
Показано, что сверхэкспрессия трансмембранного ФНО-α 
на фоне ВИЧ-инфекции вызывает воспаление в эпители-
альных клетках почек и подоцитах, что «подготавливает» 
почечные клетки к инфицированию ВИЧ-1. Обнаружено, 
что ФНО-α активизирует нуклеарный фактор каппа-би и 
интеграцию ВИЧ в ДНК подоцитов. Вхождение ВИЧ в по-
доциты происходит через липидные рафты. Кроме того, 
вирус может передаваться напрямую от клетки к клетке за 
счет туннельных нанотрубок через уже инфицированные 
мононуклеары [8–12].

ВИЧ-АН  – наиболее распространенное заболевание 
среди лиц, не получающих высокоактивную антиретрови-
русную терапию (ВААРТ). Заболевание проявляется при 
тяжелой иммуносупрессии, заключающейся в малом ко-
личестве CD4+-клеток и высокой вирусной нагрузке. ВИЧ-
АН встречается среди представителей негроидной расы, 
у которых значительно распространены определенные 
аллели гена аполипопротеина L1 – варианты G1 и/или G2, 
ассоциированные с высоким риском заболеваний почек, в 
частности ВИЧ-АН  [13]. Клинически ВИЧ-АН проявля-
ется протеинурией нефротического диапазона, быстрым 
прогрессированием до ТПН, отсутствием гипертонии и 
изменений в мочевом осадке. Ввиду отсутствия патогно-
моничных признаков и наличия ряда альтернативных за-
болеваний для постановки диагноза необходима биопсия 
почки. Основу лечения составляют скорейшее начало или 
продолжение ВААРТ, отказ от препаратов, обладающих 
нефротоксичностью, а также назначение ингибиторов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, которые 
улучшают выживаемость и задерживают прогрессирова-
ние до ТПН [14, 15].

Иммунокомплексный гломерулонефрит (ГН) на фоне 
ВИЧ  – морфологически неоднородная группа заболева-
ний, которая включает как патогенетически связанные с 
ВИЧ варианты, в частности IgA-нефропатию, волчаноч-
ноподобный ГН, мембранозный ГН, мембранопролифе-
ративный ГН, иммунотактоидный ГН, так и постинфек-
ционный ГН, опосредованный системной инфекцией за 
счет грамположительной кокковой флоры или вследствие 
инфекций-оппортунистов [16].

Волчаночноподобный ГН на фоне ВИЧ морфологически 
напоминает нефрит при системной красной волчанке, но 
в отсутствие ее иммунологических маркеров, в частно-
сти антинуклеарных антител, антител к двухцепочечной 
ДНК (анти-dsДНК), антител к экстрагируемому ядерному 
антигену Sm. При световой микроскопии, как и при си-
стемной красной волчанке, можно наблюдать различную 

Таблица 1. Классификация заболеваний почек, связанных с ВИЧ

I. Гломерулярно-доминантные

A. Подоцитопатии

Классическая ВИЧ-АН

ФСГС на фоне ВИЧ

Заболевание с минимальными  
изменениями на фоне ВИЧ

Диффузная мезангиальная  
гиперклеточность на фоне ВИЧ

Другие подоцитопатии на фоне ВИЧ

B. Иммунокомплексные 
заболевания клубочков

IgA-нефропатия на фоне ВИЧ

Волчаночноподобный ГН на фоне ВИЧ

Волчаночный нефрит на фоне ВИЧ

Мембранозная нефропатия на фоне ВИЧ

Мембранопролиферативный ГН  
на фоне ВИЧ

Эндокапиллярный пролиферативный  
и экссудативный ГН на фоне ВИЧ.  

Постстрептококковые, ассоциирован-
ные со стафилококком, другие

Фибриллярный или иммунотактоидный 
ГН на фоне ВИЧ

Другие иммунокомплексные  
заболевания на фоне ВИЧ

II. Тубулоинтерстициально-доминантное поражение

A. Тубулоинтерстициаль-
ное повреждение на фоне 
классического ВИЧ

Гиалиновая капельная тубулопатия

Трубчатые микроцисты

Тубулоинтерстициальное воспаление

B. Острое повреждение  
канальцев или острый 
некроз канальцев

Ишемическое

Токсическое (связанное с ВААРТ)  
по сравнению с другими

C. Тубулоинтерстициаль-
ный нефрит, вызванный 
лекарственными препара-
тами (кроме ВААРТ)

Антибиотики

Ингибиторы протонной помпы

НПВП

Другие

D. Тубулоинтерстициальное 
воспаление, связанное  
с иммунологической  
дисфункцией

Синдром диффузного инфильтративного 
лимфоцитоза

Воспалительный синдром  
восстановления иммунитета

Другое тубулоинтерстициальное  
воспаление на фоне ВИЧ

E. Прямое инфицирова-
ние почечной паренхимы 
патогенами

Бактериальными

Вирусными

Грибковыми

Простейших и др.

III. Сосудисто-доминантное

A. Тромботическая микроангиопатия на фоне ВИЧ

B. Артериосклероз

IV. Другие поражения на фоне ВИЧ-инфекции

A. Диабетическая нефропатия

B. Возрастной нефросклероз

C. Гипертоническая нефропатия

D. C3-ГП

E. Амилоидоз

F. Прогрессирующее хроническое повреждение неопределенной 
этиологии

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты.
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гистологическую картину, в частности мезангиальный ми-
нимальный или пролиферативный нефрит, очаговый или 
диффузный пролиферативный ГН с субэндотелиальным 
отложением «проволочных петель» и полулуний, мембра-
нозный и склерозирующий ГН [17]. При иммунофлуорес-
центной микроскопии выявляется так называемый "full 
house"  – свечение IgA, M, G и компонентов СК C3, С1q. 
Патогенез волчаночноподобного ГН при ВИЧ до конца не 
изучен, обнаружены циркулирующие ИК, состоящие из 
антигенов ВИЧ (gp41, gp20, p24) и антител IgG и A, с ними 
связанных. В нескольких исследованиях рассматривают-
ся механизмы, связанные с развитием поликлональной 
гипергаммаглобулинемии, которая развивается на фоне 
хронического персистирования ВИЧ  [18]. У пациентов 
чаще всего наблюдались микроскопическая гематурия, 
массивная протеинурия и нарушение функции почек, 
прогрессирующее до ТПН. Применение ВААРТ в отно-
шении иммунокомплексных ГН, в отличие от ВИЧ-АН, 
значимо не повлияло на прогрессирование почечных за-
болеваний. Существуют сообщения об успешном приме-
нении ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та, системных глюкокортикостероидов и микофеноловой 
кислоты [17, 19].

Патогенез мембранозного ГН также не ясен, а одним из 
предполагаемых механизмов является активная реплика-
ция ВИЧ в клетках, подтверждением чему служит нахож-
дение генома вируса при биопсии ткани почки, а также в 
патогенезе имеет место дизрегуляция иммунной системы, 
которая способствует вхождению вируса в клетку  [20]. 
Существует предположение о том, что ВИЧ не напрямую 
приводит к поражению клубочков, а вызывает аутоиммун-
ный ответ, подобно вирусным гепатитам В (ВГВ) и С (ВГС), 
в виде синтеза аутоантител к внутренним клубочковым 
антигенам, таким как PLA2R (рецептор фосфолипазы А2). 
Однако при такой ситуации представляется затруднитель-
ным исключить первичный PLA2R-ассоциированный мем-
бранозный ГН [21].

В структуре ГН на фоне ВИЧ-инфекции C3-гломеруло-
патия (С3-ГП) является редкой патологией и представляет 
собой гетерогенную группу заболеваний, выявляемую ги-
стологически и состоящую из болезни плотных отложений 
и С3-ГП. Морфологически болезнь плотных отложений 
проявляется гломерулярными отложениями плотного ос-
миофильного материала и С3-ГП – менее плотными мезан-
гиальными, субэндотелиальными и субэпителиальными 
отложениями  [22]. Причинами являются активация (диз-
регуляция) альтернативного пути СК из-за приобретенных 
аутоантител к регуляторным факторам (CFH, CFI, CFD), 
С3-конвертазе, нефритическим факторам (NeF) СК (C3NeF, 
C4NeF, C5NeF) и генетические мутации в тех же регулятор-
ных белках СК, CFHR5, С3-факторе. Перечисленные белки 
участвуют в инактивации активного С3b-фактора, кото-
рый откладывается на гломерулярной базальной мембра-
не. Кроме того, даже в норме присутствует персистирую-
щая выработка C3b-компонента (работа вхолостую – "tick 
over"), что в условиях дефицита ингибирующих факторов 
приводит к избыточному накоплению C3b-фракции и воз-
никновению С3-ГП. Клинические проявления варьируют 
от бессимптомной гематурии до массивного нефротиче-
ского синдрома. Для постановки диагноза необходимо ис-
следовать компоненты СК, Ig, криоглобулины в сыворот-
ке крови. Выявляют снижение С3 и нормальный уровень 
С4-фракции. При световой микроскопии и иммунофлуо-
ресценции свечение С3-компонента будет как минимум на 
2 порядка выше, чем свечение Ig, C1q, C4. Для уточнения 
ультраструктуры ГП требуется осуществить электронную 
микроскопию. После установления гистологического диа-
гноза С3-ГП следует провести иммунологические тесты на 
антитела и генетические тесты на мутации перечисленных 
белков СК [23].

Сочетание ВИЧ с ВГВ, ВГС повышает риск заболевания 
почек и может вызвать иммунокомплексно-ассоциирован-
ную нефропатию смешанной этиологии. ВГВ способству-
ет возникновению таких заболеваний клубочков почек, 
как мембранозный ГН, мембранопролиферативный ГН, 
IgA-нефропатия, криоглобулинемическая нефропатия. 
Механизм данных изменений состоит в образовании ИК, 
однако остается дискутабельным вопрос о том, поступают 
ли ИК из кровотока, а затем фиксируются в клубочках, или 
они образуются in situ. ИК предположительно состоят из 
маркера ВГВ HBeAg и IgG/C3 [24, 25]. При ВГС обнаружи-
ваются мембранопролиферативный ГН с/без криоглобули-
немии, мембранозный ГН, ФСГС, связанный с антителами 
к кардиолипину, иммунотактоидный ГН  [26]. Чаще всего 
встречается мембранопролиферативный ГН с криогло-
булинемией 2 или 3-го типа. Патогенез связан со способ-
ностью белков ВГС имитировать аутоантигены хозяина 
и активировать, соответственно, В-лимфоциты, которые 
продуцируют огромное количество аутоантител, в резуль-
тате чего образуются ИК, из которых собираются крупные 
сложные агрегаты – криоглобулины, выпадающие в осадок 
под воздействием низких температур [27].

Далее приведем серию клинических случаев пациентов с 
заболеваниями почек на фоне ВИЧ-инфекции.

Клинический случай 1
Пациент М., 42 года. 15 февраля 2021 г. в плановом поряд-

ке госпитализирован в нефрологическое отделение ГБУЗ 
«ГКБ им. С.С. Юдина» с жалобами на слабость, повышение 
артериального давления (АД), отеки нижних конечностей 
до средних третей голеней, лица.

Анамнез заболевания. С 1999 г. отмечает повыше-
ние АД максимально до 220/110 мм рт. ст., адаптирован к  
160/100 мм рт. ст. Медикаментозную терапию не получал. 
Летом 2020 г. стали отекать нижние конечности, снизился 
диурез. С января 2021 г. после ежедневного приема алкого-
ля на протяжении месяца сильно отекало лицо, в связи с 
чем неоднократно обращался к терапевту в поликлинику, 
где ему назначили гипотензивную терапию, которую па-
циент регулярно не принимал и за цифрами АД не следил. 
По результатам амбулаторного обследования выявлено в 
биохимическом анализе крови: креатинин – 79 мкмоль/л, 
мочевина – 4,1 ммоль/л, альбумин – 26 г/л, в общем анализе 
мочи (ОАМ): белок  – до 3 г/л, активный мочевой осадок 
(+++), в связи с чем пациент направлен в нефрологическое 
отделение ГБУЗ «ГКБ им. С.С. Юдина».

Анамнез жизни. Работает дальнобойщиком. Abusus. 
Курит 2–3 пачки в день на протяжении 20 лет. Индекс ку-
рильщика  – 50 пачка/лет. Прием наркотических средств 
отрицает. Семейный анамнез не отягощен. Инфекционные 
заболевания в анамнезе отрицает.

Результаты физикального обследования. Общее состо-
яние средней тяжести. Сознание ясное. Кожные покровы 
розовые, нормальной влажности. Температура тела 36,5°С. 
Отеки лица, стоп, голеней до средних третей. Дыхание ров-
ное, ритмичное, частота дыхательных движений (ЧДД)  –  
16 в минуту. В легких везикулярное дыхание, хрипов 
нет. Границы сердца не расширены. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, сердечные шумы не выслушиваются. АД  –  
190/100 мм рт. ст. Частота сердечных сокращений (ЧСС) – 
82 в минуту. Язык розовый, влажный. Живот симметрич-
ный, мягкий, безболезненный. Печень пальпаторно не 
определяется. Стул оформленный, регулярный. Симптом 
поколачивания отрицательный. Мочеиспускание свобод-
ное, произвольное.

Клинический анализ крови (16.02.2021): без особен-
ностей. Биохимический анализ крови (15.02.2021): об-
щий белок (ОБ)  – 72 г/л (n=64–82), альбумин  – 21,5 г/л  
(n=34–50), билирубин общий  – 4,5 мкмоль/л (n=3–17), 
мочевая кислота (МК) – 520 мкмоль/л (n=155–357), моче-
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вина – 9,5 ммоль/л (n=2,4–6,4), креатинин – 106 мкмоль/л 
(n=53–115), аспартатаминотрансфераза (АСТ)  – 25 Ед/л 
(n=15–37), аланинаминотрансфераза  – 40 Ед/л (n=10–49). 
Иммунологическое исследование (16.02.2021): C3-ком-
племент – 0,82 г/л (0,9–1,8), С4-комплемент – 0,21 г/л (0,1–
0,4), антитела к кардиолипину IgM – 6,9 Ед/мл (n<7), анти-
тела к кардиолипину IgG – 29,69 Ед/мл (n<10), антитела IgG 
к фосфолипидам – 18,9 МЕ/мл (n<10). Диагностика парен-
теральных инфекций (19.02.2021): реакция Вассермана 
(RW) – отр., поверхностный антиген ВГВ – отр., иммуно-
ферментный анализ (ИФА) на ВИЧ: HIV Ag-Ab COMBO 
749,00 – положит.

ОАМ (17.02.2021): цвет желтый, прозрачность – полная, 
относительная плотность  – 1019 г/л (n=1012–1022), уро-
вень кислотности (pH) мочи – 5,5 (n=4–7), белок – 3,22 г/л  
(n=0–0,14), кетоновые тела – 0,5 ммоль/л (n = не опр.), лейко-
циты – 9–19 в п/зр (n=0–5), реакция на кровь – 300 эр./мкл,  
эритроциты смешанные  – 5–9 (n=0–6 в п/зр), бактерии  – 
умеренное количество (n = не опр.), эпителий плоский, 
умеренно, глюкоза, билирубин, нитриты мочи – не обнару-
жены, суточная протеинурия (СПУ) – 3,40 г/сут.

Компьютерная томография (КТ) брюшной полости 
(18.02.2021): КТ-картина гиперденсной высокоплотной 
структуры размерами 8,2×5,6 мм в нижней трети левого 
мочеточника (может соответствовать конкременту), при-
знаки пиелокаликоуретероэктазии слева. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) почек, надпо-
чечников и забрюшинного пространства (17.02.2021): 
УЗ-картина без структурных изменений.

Гистологическое исследование нефробиоптатов 
(15.02.2021, рис. 1): проведены окраска гематоксилин- 
эозином (Г-Э), реакция Шифф-йодной кислотой (ШИК-ре-
акция), окраска трихром по Массону. При световой ми-
кроскопии: в препарате 6 клубочков, 2 из них полностью 
склерозированы. Оставшиеся клубочки увеличены в раз-
мерах и выглядят гиперклеточными за счет преимуще-
ственно мезангиальной (до 7–8 клеток на зону мезангия) 
и сегментарной эндокапиллярной (в 1 клубочке) пролифе-
рации. Имеются синехии с капсулой Боумена. Стенки ка-
пиллярных петель не утолщены, одноконтурные. Диффуз-
но-очаговый склероз интерстиция и атрофия канальцев, 
занимающая около 25–30% почечной паренхимы. Диффуз-
но-очаговая, достаточно плотная инфильтрация интерсти-
ция мононуклеарами с примесью большого числа плазма-

тических клеток без явлений тубулита. Артериолы  – без 
особенностей. Артерии в препарате отсутствуют. При им-
мунофлуоресценции: IgG – то же, что С3+; IgA – негатив-
но; IgM – то же, что С3+; С1q – негативно; С3 – мезангий 
и периферия капиллярных петель гранулярно+++; Kappa –  
то же, что С3+; Lambda – то же, что С3+; фибриноген – нет. 
Заключение. Фокальный пролиферативный и склерозиру-
ющий ГН. Комментарии: данная морфологическая картина 
наиболее характерна для иммунокомплексного ГН, однако, 
учитывая преобладание свечения С3-фрагмента компле-
мента, нельзя исключать С3-ГП.

Клинический диагноз. Основное заболевание: ВИЧ-ин-
фекция (неуточненной стадии). С3-ГП на фоне ВИЧ. Мор-
фологически  – фокальный пролиферативный и склеро-
зирующий ГН. Хроническая болезнь почек (ХБП) С2А3 
(расчетная скорость клубочковой фильтрации  – рСКФ  – 
74,2 мл/мин/1,73 м2 по CKD-EPI).

Осложнения основного заболевания: нефротический 
синдром. Артериальная гипертензия (АГ) 3-й степени, 
риск сердечно-сосудистых осложнений 4-й степени.

Сопутствующие заболевания: мочекаменная болезнь, 
конкремент левого мочеточника. Пиелокаликоуретероэк-
тазия слева. Гиперурикемия.

С 15 февраля 2021 г. на протяжении 3 мес получал следу-
ющее лечение: таблетки преднизолона 40 мг 1 раз в день, с 
15 по 19 февраля 2021 г. – таблетки бисопролола 2,5 мг, ни-
федипина 30 мг, фозиноприла 40 мг, аллопуринола 100 мг,  
омепразола 20 мг.

Клинический случай 2
Пациентка Г., 38 лет. 23 июля 2020 г. в плановом по-

рядке госпитализирована в нефрологическое отделение  
ГБУЗ «ГКБ им. С.С. Юдина» с жалобами на общую сла-
бость, одышку при минимальной физической нагрузке, 
потемнение мочи и отеки нижних конечностей до уровня 
коленных суставов, пальцев рук, передней брюшной стен-
ки, лица.

Анамнез заболевания. С юности страдает хроническим 
пиелонефритом (ХП) с обострениями 1 раз в 5 лет, по по-
воду которых принимает антибактериальную терапию. 
В 2009 г. диагностирован ВГС, в 2016 г. – ВИЧ, на данный 
момент регулярно получает ВААРТ: ламивудин 150 мг, аба-
кавир 600 мг, лопинавир/ритонавир по 2 таблетки 2 раза в 
день. Иммунный статус от 18 мая 2020 г.: CD4 – 118 кл/мкл,  
CD8  – 602 кл/мкл, CD8  – 57%, CD4/8  – 0,19, РНК ВИЧ  –  
1251 коп/мл. В 2019 и 2020 г. госпитализирована в связи 
с проявлениями мочевого синдрома, которые расцени-
вали как обострения ХП. При последней госпитализа-
ции 15 июня 2020 г. отмечено нарастание протеинурии  
(СПУ – 11,24 г/сут), гипопротеинемии (альбумин – 18 г/л), 
эритроцитурии  – до 99 в п/зр. После выписки состояние 
прогрессивно ухудшалось. Нарастала слабость, возни-
кали отеки, потемнела моча. Направлена в ГБУЗ «ГКБ 
им. С.С. Юдина».

Анамнез жизни. Не работает, инвалидность 3-й группы. 
Употребление алкоголя и наркотических средств отрицает. 
Курит на протяжении 15 лет по 1 пачке в день. Отказалась 
от курения в 2019 г. Индекс курильщика  – 15 пачка/лет. 
 Семейный анамнез не отягощен. Инфекционные заболева-
ния в детстве отрицает.

Результаты физикального обследования. Состоя-
ние средней тяжести. Сознание ясное. Кожные покровы 
бледные, теплые, нормальной влажности. Отеки стоп, го-
леней до уровня коленных суставов, пальцев рук, перед-
ней брюшной стенки, лица. Температура 36,8ºС. Дыхание 
ровное, ритмичное. ЧДД – 19 в минуту. В легких дыхание 
везикулярное усиленное. Границы сердца не расширены. 
Тоны сердца ясные, ритмичные, сердечные шумы не выслу-
шиваются. АД – 130/80 мм рт. ст. ЧСС – 70 в минуту. Язык 
розовый, влажный, с налетом белого цвета. Живот симме-

c                       d

a                       b

Рис. 1. Фокальный пролиферативный и склерозирующий ГН:  
a, b – гиперклеточность клубочков за счет мезангиальной и 
сегментарной эндокапиллярной пролиферации, склерози-
рованный клубочек (черная стрелка), склероз интерстиция 
и атрофия канальцев. Окраска трихром по Массону ×200 (a), 
окраска трихром по Массону ×100 (b); с – синехии с капсулой 
Боумена (белая стрелка). ШИК-реакция ×250; d – диффузно-оча-
говая инфильтрация мононуклеарами и большим количеством 
плазматических клеток (зеленая стрелка), склерозированный 
клубочек (черная стрелка). Окраска Г-Э ×200.
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тричный, мягкий, безболезненный. Печень пальпаторно 
по краю реберной дуги. Стул оформленный, регулярный. 
Симптом поколачивания отрицательный. Мочеиспускание 
свободное, произвольное. Моча темно-желтого цвета, объ-
ем за предыдущие сутки – 1000 мл.

Клинический анализ крови (23.07.2020): гемоглобин – 
79,0 г/л, гематокрит – 23,8, эритроциты – 2,40×1012/л, тром-
боциты  – 97×109/л, лейкоциты  – 3,7×109/л, лимфоциты  – 
28%, моноциты – 12,8%, базофилы – 0,3%. Биохимический 
анализ крови (23.07.2020): ОБ  – 48 г/л (n=64–82), альбу-
мин – 15 г/л (n=34–50), билирубин общий – 3,4 мкмоль/л 
(n=3–17), МК  – 343 мкмоль/л (n=155–357), мочевина  –  
33,7 ммоль/л (n=2,4–6,4), креатинин – 243 мкмоль/л (n=53–
115), щелочная фосфатаза – 89 Ед/л (n=50–136), лактатдеги-
дрогеназа – 201 Ед/л (n=81–234), АСТ – 39 Ед/л (n=15–37). 
Диагностика парентеральных инфекций (23.07.2020): 
RW  – отр., антитела к ВГС  – положит., ИФА на ВИЧ:  
HIV Ag-Ab COMBO 976,00  – положит. Иммунологичес-
кое исследование (31.07.2020): C3-комплемент  – 1,51 г/л  
(0,9–1,8), С4-комплемент  – 0,35 г/л (0,1–0,4). Антинукле-
арный фактор  – обнаружен (титр 1:320), анти-dsДНК  –  
1,8 МЕ/мл (n<4,9).

ОАМ (23.07.2020): цвет желтый, прозрачность  – мут-
ная, относительная плотность  – 1019 г/л (n=1012–1022),  
pH мочи – 5,5 (n=4–7), белок – 5,12 г/л (n=0–0,14), лейко-
циты – 1–3 в п/зр (n=0–5), реакция на кровь – 300 эр./мкл, 
эритроциты смешанные – 49–99 (n=0–6 в п/зр), бактерии – 
умеренно (n = не опр.), эпителий плоский, умеренно, глю-
коза, кетоновые тела, билирубин, нитриты мочи – не обна-
ружены, СПУ – 6,10 г/сут.

КТ брюшной полости и забрюшинного пространства с 
болюсным контрастированием (27.07.2020): КТ-призна-
ки свободной жидкости в брюшной полости и в полости 
малого таза; единичный конкремент левой почки (диаме-
тром до 5 мм); простая киста левой почки. УЗИ почек, над-
почечников и забрюшинного пространства (30.07.2020): 
УЗ-признаки кисты (13 мм) и конкремента (3,8 мм) левой 
почки. Гистологическое исследование нефробиоптатов 
(30.07.2020, рис. 2): проведены окраска Г-Э, ШИК-реакция, 
окраска трихром по Массону. При световой микроскопии: 
в препарате 11 клубочков, один из них полностью склеро-
зирован. В нем определяются фрагменты фиброзного по-
лулуния, еще в 3 клубочках – участки сегментарного скле-
роза капиллярных петель с образованием сегментарных 
фиброзных полулуний. Оставшиеся клубочки выглядят 
гиперклеточными за счет мезангиальной и эндокапил-
лярной пролиферации с сопутствующей экстракапилляр-
ной реакцией и образованием в 4 из них сегментарных 
фиброзно-клеточных и клеточных полулуний. Стенки 
капиллярных петель резко утолщены, в 2 клубочках по 
типу «проволочных петель» имеются двойные контуры. 
Отек и диффузно-очаговый фиброз интерстиция с сопут-
ствующей атрофией канальцев, занимающие около 30% 
почечной паренхимы. Выраженная дистрофия канальце-
вого эпителия. Артериолы – без особенностей. Артерии в 
препарате отсутствуют. При иммунофлуоресценции: IgG – 
периферия капиллярных петель и мезангий крупнограну-
лярно +; IgA  – то же, что IgG++; IgM  – то же, что IgG++; 
С1q – следы; С3 – то же, что IgG+; Kappa – то же, что IgG++; 
Lambda – то же, что IgG++; фибриноген – нет. Заключение. 
Диффузный пролиферативный ГН с 36% сегментарных 
фиброзно-клеточных полулуний, крупными субэндотели-
альными депозитами и свечением всех классов Ig. Учиты-
вая данные анамнеза, можно предполагать наличие волча-
ночноподобного ГН на фоне ВИЧ. 

Клинический диагноз. Основное заболевание: ВИЧ-ин-
фекция, стадия 4А, фаза прогрессирования на фоне  ВААРТ. 
Волчаночноподобный иммунокомплексный ГН на фоне 
ВИЧ. Морфологически  – диффузный пролиферативный 
ГН с 36% сегментарных фиброзно-клеточных полулуний, 

IV класс A+C волчаночного нефрита. ХБП С4А4 (рСКФ – 
21,93 мл/мин/1,73 м2 по CKD-EPI).

Сочетанное заболевание: хронический ВГС.
Осложнения основного заболевания: нефротический 

синдром. АГ 3-й степени, риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений 3-й степени. Анемия средней степени тяжести. 
Панцитопения.

Сопутствующие заболевания: мочекаменная болезнь, 
конкремент левой почки. ХП, ремиссия.

Пациентка получала следующее лечение: 31 июля 
2020  г.  – раствор метилпреднизолона 1000 мг 1 раз день,  
с 1 по 2 августа 2020 г. – раствор метилпреднизолона 500 мг 
1 раз день, с 3 по 11 августа 2020 г. – таблетки преднизолона 
40 мг 1 раз в день, с 23 июля по 1 августа 2020 г. – раствор 
железа [III] гидроксида 100 мг внутривенно капельно, рас-
твор рекомбинантный Эритропоэтина человека 2500 Ед 
подкожно, с 23 июля по 11 августа 2020 г. – таблетки моксо-
нидина 0,2 мг, с 23 по 28 июля 2020 г. – таблетки амлодипи-
на 10 мг, с 1 по 5 августа 2020 г. – таблетки метронидазола 
100 мл (5 мг/мл).

Клинический случай 3
Пациентка М., 48 лет. 25 января 2021 г. в плановом поряд-

ке госпитализирована в нефрологическое отделение ГБУЗ 
«ГКБ им. С.С. Юдина» с жалобами на периодические ною-
щие двусторонние боли в пояснице, боли в спине в проек-
ции позвоночника, с иррадиацией влево.

Анамнез заболевания. С 2014 г. периодически в ве-
чернее время отмечала субфебрильную температуру 
37,2–37,5ºС с ознобом, по утрам судороги икроножных 
мышц, жидкий стул до 3–5 раз в сутки обычной окраски 
без патологических примесей, в последующее время – вы-
падение волос. В 2017 г. установлен диагноз «хронический 
ВГВ», противовирусную терапию не получала, уровень 
вирусной нагрузки не известен. В октябре 2020 г. после 
перенесенной острой респираторной вирусной инфекции 
отметила покраснение мочи длительностью 2–3 нед, по 
поводу чего консультирована терапевтом. В анализе крови 
креатинин составил 128 мкмоль/л, в ОАМ белок – 0,3 г/л, 
мочевой осадок – более 10 эритроцитов/мкл. Терапевт на-
значил цефепим 400 мг 1 раз в день в течение 10  дней, что, 
со слов пациентки, дало положительный эффект. При ам-
булаторном обследовании от 11 января 2021 г.  ОАМ – без 
особенностей, СПУ – отр. В плановом порядке направлена 
в нефрологическое отделение ГБУЗ «ГКБ им. С.С. Юдина».

Анамнез жизни. Не работает. Употребление алкоголя, 
наркотических средств отрицает. Курит. Индекс куриль-
щика – 12 пачка/лет. Семейный анамнез не отягощен.

Результаты физикального обследования. Состояние 
средней тяжести. Сознание ясное. Кожные покровы ро-

a                            b

Рис. 2. Диффузный пролиферативный ГН с 36% сегментар-
ных фиброзно-клеточных полулуний и крупными субэндоте-
лиальными депозитами: a – мезангиальная и эндокапиллярная 
пролиферация (белая стрелка) с образованием фиброзно-клеточ-
ных полулуний (синяя стрелка). Окраска Г-Э ×200; b – мезангиаль-
ная пролиферация (белая стрелка) с полулунием (синяя стрелка) 
и субэндотелиальными депозитами в виде «проволочных петель» 
(черная стрелка). Окраска Г-Э ×250.
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зовые, теплые, нормальной влажности. Температура тела 
36,5ºC. Отеков нет. Дыхание ровное, ритмичное. ЧДД  –  
17 в минуту. В легких везикулярное дыхание, хрипов 
нет. Границы сердца не расширены. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, сердечные шумы не выслушиваются. АД  –  
130/80 мм рт. ст. ЧСС – 76 в минуту. Язык розовый, влаж-
ный. Живот симметричный, мягкий, безболезненный. Пе-
чень пальпаторно по краю реберной дуги. Стул оформлен-
ный, регулярный. Симптом поколачивания сомнительный 
с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, произвольное. 
Моча соломенного цвета, объем – 1400 мл/сут.

Клинический анализ крови (26.01.2021): гемогло-
бин  – 100,0 г/л, гематокрит  – 30,1, скорость оседания 
эритроцитов  – 55 мм/ч, в остальном  – без особенно-
стей. Биохимический анализ крови (25.01.2021): ОБ  – 
89  г/л (n=64–82), альбумин  – 34 г/л (n=34–50), билиру-
бин общий  – 3,5 мкмоль/л (n=3–17), МК  – 269 мкмоль/л 
(n=155–357), мочевина  – 6,1 ммоль/л (n=2,4–6,4), креа-
тинин  – 108 мкмоль/л (n=53–115), щелочная фосфата-
за  – 98 Ед/л (n=50–136), лактатдегидрогеназа  – 212 Ед/л 
(n=81–234), АЛТ  – 30 Ед/л (n=10–49), АСТ  – 22 Ед/л  
(n=15–37). Иммунологические исследования (25.01.2021): 
ревматоидный фактор – 129,5 МЕ/л (n=0–30), С3 – 1,02 г/л 
(n=0,7–1,8), С4  – 0,24 г/л (n=0,1–0,4), антитела к цикли-
ческому цитруллиновому пептиду  – 0,6 Ед/мл (n<3), ан-
ти-dsДНК<1 МЕ/мл (n<4,9), антитела к экстрагируемому 
ядерному антигену Sm<0,2 (n<1), антитела к кардиолипину 
IgM  – 26,46 Ед/мл (n<7), антитела к кардиолипину IgG  –  
8,42 Ед/мл (n<10), антитела IgG к фосфолипидам  –  
5,62 МЕ/мл (n<10). Диагностика парентеральных инфек-
ций: ИФА на ВИЧ (28.01.2021)  – положит., иммуноблот-
тинг ВИЧ (29.01.2021)  – положит., gp160+, gp120+, gp41+, 
p55+, p40+, p24+, p18+, p68+, p52+, p34+. RW (28.01.2021) – 
отр. Поверхностный антиген ВГВ (28.01.2021)  – положит. 
Анализ на антитела к ВГС (28.01.2021) – отр.

ОАМ (25.01.2021): цвет желтый, прозрачность – непол-
ная, относительная плотность  – 1012 г/л (n=1012–1022), 
pH мочи  – 5,5 (n=4–7), лейкоциты  – 5–9 в п/зр (n=0–5), 
реакция на кровь – 300 эр./мкл, эритроциты смешанные –  
9–19 (n=0–6 в п/зр), бактерии – умеренное количество (n = 
не опр.), эпителий плоский, небольшое количество, белок, 
кетоновые тела, глюкоза, билирубин, нитриты мочи  – не 
обнаружены, СПУ – 0,27 г/сут (n=0–0,15).

УЗИ почек, надпочечников и забрюшинного простран-
ства (28.01.2021): УЗ-картина без структурных изменений.

Гистологическое исследование нефробиоптатов 
(26.01.2021, рис. 3): проведены окраска Г-Э, ШИК-реак-
ция, окраска трихром по Массону. В препарате 7 клубоч-
ков, не увеличены в размерах, в одном из них отмечается 
небольшое расширение мезангия с сопутствующей мезан-
гиальной пролиферацией до 3–4 клеток на зону мезангия. 
Стенки капиллярных петель не утолщены, одноконтурные. 
Интерстиций не изменен. Артерии и артериолы – без осо-
бенностей. Иммунофлуоресценция: IgG  – мезангий ++, 
IgA – то же, что IgG+, IgM – то же, что IgG++, С3 – то же, 
что IgG++, C1q – то же, что IgG++, Каppа – следы, Lambda – 
то же, что IgG++. Заключение. Учитывая данные иммуно-

флуоресценции и минимальную мезангиальную пролифе-
рацию, морфологическая картина наиболее характерна для 
I класса волчаночного нефрита.

Клинический диагноз. Основное заболевание: 
ВИЧ-инфекция, стадия 2Б. Волчаночноподобный им-
мунокомплексный ГН на фоне ВИЧ. Морфологически  – 
минимальная мезангиальная пролиферация, класс II вол-
чаночного нефрита. ХБП С3аА2 (рСКФ 52,25 мл/мин/1,73 м2  
CKD-EPI).

Сочетанное заболевание: хронический ВГВ.
Осложнения основного заболевания: анемия легкой сте-

пени тяжести.
С 25 января по 1 февраля 2021 г. пациентка получала та-

блетки лозартана 50 мг, железа [III] гидроксида 20 мг.

Обсуждение
У первого пациента с впервые выявленной и, вероятно, 

длительно персистирующей ВИЧ-инфекцией, а также с 
такими факторами риска ХБП, как неконтролируемая АГ 
более 20 лет, курение с высоким индексом курильщика – 
50 пачка/лет, злоупотребление алкоголем, мочекаменная 
болезнь, клиническая картина поражения почек пред-
ставлена внезапно развившимися на фоне злоупотребле-
ния алкоголем массивной протеинурией 3,40 г/сут, ги-
поальбуминемией, отеками лица и нижних конечностей. 
Кроме того, отмечалась стойкая АГ – АД 190/100 мм рт. ст. 
Такая клиническая картина не характерна для поражения 
почек при злоупотреблении алкоголем, где обычно отме-
чается умеренная протеинурия, а при гистологическом 
исследовании – IgA-нефропатия [28]. При биопсии почек 
выявлены характерные для ВИЧ-инфекции диффузно- 
очаговый склероз интерстиция и атрофия канальцев. При 
иммунофлуоресценции свечение С3-фракции было выше 
на 2 порядка по сравнению с IgG, M, A, C1q – негативно, 
что с учетом снижения С3-компонента СК при нормаль-
ном уровне С4-фракции в сыворотке крови позволяет 
предполагать С3-ГП. У данного пациента, вероятнее все-
го, длительно персистирующая ВИЧ-инфекция самостоя-
тельно или в совокупности с хронической интоксикаци-
ей алкоголем и курением табака привела к избыточной 
активации альтернативного пути СК  [29]. Возможно, 
что указанные факторы привели к реализации генетиче-
ской мутации или генного полиморфизма с изменением 
структуры регуляторных протеинов СК и нарушением 
их функции. При последующем наблюдении у больного 
отмечена микрогематурия, СКФ  – 69,20 мл/мин/1,73 м2. 
Клиническое течение нефропатии может расцениваться 
как доброкачественное.

У второй пациентки имело место сочетание ВГС и 
ВИЧ-инфекции, выявленных в 2009 и в 2016 г. соответ-
ственно. Имелись также факторы риска ХБП: ХП с ред-
кими обострениями, табакокурение в анамнезе с невы-
соким индексом курильщика  – 15 пачка/лет. По поводу 
ВИЧ-инфекции пациентка регулярно получала ВААРТ. 
Несмотря на терапию, сохранялась высокая активность 
ВИЧ. Клиническая картина поражения почек характе-
ризовалась выраженным нефротическим синдромом со 
значительным ухудшением функции почек. Гистологиче-
ски на биопсии почки выявлен диффузный пролифера-
тивный ГН с образованием полулуний, что соответствует 
IV классу A+C по классификации ISN/RPS волчаночных 
нефритов. В  отсутствие иммунологических критериев 
системной красной волчанки и данных иммунофлуорес-
ценции – «full house» с преобладающим свечением всех Ig, 
данный иммунокомплексный волчаночноподобный ГН 
можно рассматривать как следствие ВИЧ-инфекции.  
Вероятно, причинами быстропрогрессирующего пораже-
ния почек стали длительное персистирование и высокая 
активность ВИЧ-инфекции. Однако с учетом длитель-
ного инфицирования пациентки ВГС нельзя исключить 

a                                  b

Рис. 3. Минимальная мезангиальная пролиферация:  
a, b – мезангиальная пролиферация (синяя стрелка). Окраска 
трихром по Массону ×100 (a), ШИК-реакция ×200 (b).
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сочетанного воздействия 2 вирусов на клубочки почек и 
связанную с этим тяжелую клиническую симптоматику в 
виде выраженного нефротического синдрома и прогрес-
сирующего снижения функции почек. Приведенное пред-
положение подтверждают данные различных исследова-
ний о влиянии коинфекции ВГС на заболевания почек, 
связанные с ВИЧ, где прослеживаются увеличение риска 
и более тяжелое течение поражения почек, проявляющее-
ся в более частой необходимости диализа и/или большей 
смертности [30, 31]. Данная пациентка через месяц после 
выписки скончалась в инфекционной клинике от присое-
динившейся рожистой инфекции.

Третья пациентка с единственным фактором риска 
ХБП  – курением, ВГВ, выявленным в 2017 г. и впервые 
выявленной ВИЧ-инфекцией характеризовалась клини-
чески и гистологически доброкачественным течением 
нефрита. Информация о статусе ВГВ отсутствовала. При 
биопсии выявлена минимальная мезангиальная проли-
ферация. Данные изменения с учетом микрогематурии 
и микроальбуминурии могут соответствовать II классу 
волчаночного нефрита по классификации ISN/RPS. В от-
сутствие иммунологических маркеров системной красной 
волчанки и, несмотря на более длительный анамнез ВГВ, 
данный иммунокомплексный ГН интерпретировали как 
развившееся на фоне ВИЧ заболевание почек. По данным 
литературы, коинфекция ВГВ влияет на прогрессирование 
ХБП у ВИЧ-больных, хотя повреждающее действие ВГВ не 
связано с его активностью [32]. Клинические и гистологи-
ческие проявления нефрита у больной не характерны для 
ВГВ, соответственно, роль данной инфекции в поврежде-
нии почек сомнительна. При последующем наблюдении 
у пациентки изменений в анализах мочи не отмечено, 
СКФ – 62,5 мл/мин/1,73 м2. Клиническое течение нефропа-
тии расценивается как доброкачественное.

Заключение
Во всех 3 клинических случаях заболевание почек разви-

лось на фоне ВИЧ-инфекции и связано с непосредствен-
ным или иммунокомплексным повреждением почек ВИЧ. 
Большой интерес представляет пациент с С3-ГП, которую 
на фоне ВИЧ-инфекции описывают крайне редко. В лите-
ратуре приведены единичные наблюдения о такого рода 
этиопатогенетической связи [33]. У данных пациентов, как 
и в нашем случае, остается открытым вопрос о первичном 
или вторичном характере изменений в СК. Два случая им-
мунокомплексного волчаночноподобного нефрита, харак-
терного для ВИЧ-инфекции, подтверждают более значимое 
повреждающее воздействие на почки ВИЧ, чем ВГВ и ВГС. 
У пациентки с высокой активностью ВИЧ и ВГС, несмотря 
на длительное применение ВААРТ, отмечено тяжелое тече-
ние нефрита с ярко выраженными клиническими прояв-
лениями и значительным снижением СКФ с последующим 
летальным исходом. Приведенный случай подтверждают 
литературные данные о связи активности ВИЧ-инфекции 
с тяжестью повреждения почек, а также об ухудшении те-
чения ГН и прогноза пациентов при длительном сочетан-
ном персистировании ВГС  [31, 32]. В случае пациентки с 
хроническим ВГВ с минимальной клинической активно-
стью и впервые выявленной ВИЧ-инфекцией волчаночно-
подобный нефрит протекал доброкачественно. Вероятнее 
всего, ВГВ не оказал такого повреждающего воздействия 
на почки и не повлиял на течение ГН. Рассматриваемый 
случай показывает индивидуальность иммунного ответа 
на персистирование ВГВ и большую тропность ВИЧ-ин-
фекции к почкам [33].

Антикардиолипиновые антитела, найденные у 2 из 3 па-
циентов, никак не коррелируют с тромботическими изме-
нениями по показателям коагулограмм, что также согласо-
вывается с литературными данными об их незначимости у 
ВИЧ-больных [34, 35].
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