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ВИЧ-инфекция – инфекционное антропонозное хро-
ническое заболевание, вызываемое вирусом иммунодефицита 
человека, медленно прогрессирующее и характеризующееся 
поражением иммунной системы с развитием синдрома  
приобретенного иммунодефицита (СПИД). Клиническими 
проявлениями несостоятельности иммунной системы яв-
ляются оппортунистические инфекции, злокачественные 
новообразования, дистрофические и аутоиммунные процессы, 

что при отсутствии специфического лечения ведет к гибели 
больного [1]. 

После внедрения в широкую практику высокоэффек-
тивной антиретровирусной терапии (АРВТ) началась эпоха 
изучения осложнений этого метода, в том числе ревматиче-
ских, и закономерно следующего за успешным лечением 
синдрома иммунной реконституции (СИР). С практической 
точки зрения расстройства при ВИЧ-инфекции, с которыми 
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наиболее часто сталкиваются ревматологи, условно можно 
разделить на локальные, включающие поражения костно-
суставной системы и кожи, и системные, объединяющие 
состояния, имитирующие системные заболевания соедини-
тельной ткани (СЗСТ), собственно СЗСТ, СИР, синдром 
диффузного инфильтративного лимфоцитоза (СДИЛ) и др.  

В первой части лекции будут рассмотрены клинические 
проявления поражения кожи и опорно-двигательного аппарата 
(суставов, мышц) при ВИЧ-инфекции.  

К концу второго десятилетия XXI в. сформировалась 
условная клиническая группа суставных синдромов, ассо-
циированных с ВИЧ, к которой принято относить спонди-
лоартрит (СпА: реактивный артрит – РеА, – псориатический 
артрит – ПсА – и недифференцированный СпА), ВИЧ-ас-
социированный артрит, ревматоидный артрит (РА), артралгии  
и СДИЛ [2]. Авторы из Испании провели исследование, 
включавшее более 5000 пациентов с ВИЧ и аутоиммунными 
заболеваниями, которых стратифицировали на группы в за-
висимости от начала заболевания. Оказалось, что наиболее 
распространенными вариантами дебюта были иммунная 
тромбоцитопения (n=90), кожный псориаз (n=52), ауто-
иммунные заболевания щитовидной железы (n=36), СпА 
(n=24) и воспалительные заболевания кишечника (ВЗК; 
n=21). Пациенты с аутоиммунными заболеваниями были 
старше, имели более длительный срок с момента установления 
диагноза ВИЧ, более высокое содержание CD4+ Т-лимфо-
цитов (p<0,001). По мере увеличения времени с начала на-
блюдения значительно возросло число случаев СпА, РА, 
ВЗК и заболеваний щитовидной железы [3].  

Практический интерес представляет дифференциальная 
диагностика «ревматологических» проявлений (РП) у ВИЧ-
инфицированных лиц, которой посвящен ряд публикаций 
[4, 5]. В работе Е.Ю. Пономаревой и соавт. [5] представлено 
яркое клиническое наблюдение 2 женщин молодого и среднего 
возраста с ВИЧ-инфекцией в стадии СПИД, у которых пер-
воначально были ошибочно диагностированы ревматические 
заболевания. В первом случае у пациентки 34 лет до уста-
новления диагноза ВИЧ-инфекции подозревалась системная 
красная волчанка, а ведущим клиническим синдромом по-
служила нефропатия. Во втором наблюдении у женщины  
62 лет проявления развернутой стадии ВИЧ-инфекции пер-
воначально расценивались как СЗСТ, а наибольшее сходство 
обнаруживалось с синдромом Шегрена. 

Патология суставов при ВИЧ-инфекции включает арт-
ралгии, оссалгии, ВИЧ-ассоциированный артрит (острый 
и хронический эрозивный), энтезопатии, клинические 
проявления спондилита, остеонекроз головок бедренных 
костей (часто двусторонний) или остеонекроз иной лока-

лизации с соответствующей симптоматикой ночной боли 
и нарушениями функции суставов, инфекционный артрит 
и РА [6, 7]. В 2020 г. R. Saigal и соавт. [8] опубликовали ре-
зультаты перекрестного исследования РП у 75 ВИЧ-ин-
фицированных пациентов (54 мужчины и 21 женщина, 
средний возраст – 33±5 лет), обратившихся к врачу общей 
практики. Клинический спектр поражений опорно-дви-
гательного аппарата был представлен артралгиями (26,67%), 
миалгиями (18,67%) и артритом (13,33%). СпА наблюдался 
у 8% больных (недифференцированный СпA – у 4%,  
РеА – у 2,67%, ПсА – у 1,67%). ВИЧ-ассоциированный 
артрит выявлен у 2,67% пациентов, септический артрит, 
РА, васкулит и СДИЛ – по 1 (1,33%) случаю каждый. У па-
циентов с РП продолжительность ВИЧ-инфекции, число 
CD4+ Т-клеток и частота применения АРВТ были значимо 
ниже, а СОЭ, наоборот, выше, чем у больных без РП (см. 
таблицу). У 25 из 35 больных с РП (71,4%) была терми-
нальная стадия СПИДа [8]. 

По данным эпидемиологического исследования, вклю-
чавшего 56 250 ВИЧ-инфицированных и 116 944 неинфи-
цированных пациентов, РА был диагностирован в 2748 слу-
чаях, при этом у 215 пациентов – впервые, в том числе у  
21 с ВИЧ-инфекцией. Большинство пациентов с РА (88%) 
были серопозитивными. Коэффициент заболеваемости РА 
у ВИЧ-инфицированных по сравнению с больными без ин-
фекции составил 0,29 (95% доверительный интервал,  
ДИ 0,19–0,48) [9].  

До активного применения АРВТ в клинической практике 
сочетание ВИЧ-инфекции с РА наблюдалось редко, так как 
патогенез иммуновоспалительных ревматических заболеваний 
опосредован CD4+ Т-клетками, которые являются мишенью 
для ВИЧ, что обусловливало снижение риска их развития 
[10]. Более того, по данным клинических наблюдений, у 
больных РА после заражения ВИЧ отмечалась явная поло-
жительная динамика вплоть до наступления ремиссии. В 
эпоху АРВТ стала общепризнанной возможность наличия 
«истинного» РА у больных ВИЧ-инфекцией с частотой 0,1–
5% [11]. В ходе мультицентрового когортного исследования, 
выполненного французскими авторами, у 23 (64%) из  
46 больных РА, инфицированных ВИЧ, диагноз РА был 
впервые установлен на фоне уже текущей ВИЧ-инфекции. 
Чаще всего РА развивается на ранних стадиях ВИЧ-инфекции 
при содержании CD4+ >200 клеток/мл и неопределяемой 
вирусной нагрузке (ВН), в возрастном интервале от 27 до 58 
лет, при продолжительности АРВТ от 8 мес до 9 лет [11–14]. 
При этом подсчет композитных индексов активности РА 
часто затруднен в связи с повышением СОЭ из-за неспеци-
фической гипергаммаглобулинемии, характерной для ВИЧ-

Дифференциальная диагностика ВИЧ-ассоциированного артрита и РеА при ВИЧ-инфекции [7] 
Differential diagnosis of HIV-associated arthritis and reactive arthritis in HIV infection [7]

Признак                                                        ВИЧ-ассоциированный                                                       РеА при ВИЧ-инфекции 
                                                                         артрит

Число вовлеченных суставов                 Чаще олигоартрит, но нередко встречаются               Преимущественно олигоартрит 
                                                                        моно- и полиартрит 
 
Характер течения                                      Абортивное                                                                            Хроническое рецидивирующее 
 
Внесуставные проявления                      Редко – энтезопатии, кожа и слизистые                     Часто – энтезопатии, вовлечение кожи  
                                                                        оболочки не вовлечены                                                      и слизистых оболочек 
 
Ассоциация с HLA-B27                           Отсутствует/редко                                                               Часто (до 70–90%)



инфекции [15]. По данным R. du Toit и соавт. [16], повышение 
уровней IgG ревматоидного фактора (РФ) и антител к цик-
лическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) выявлено 
у 47 и 15% ВИЧ-инфицированных лиц соответственно при 
отсутствии клинической симптоматики РА. На фоне АРВТ 
уровень РФ и АЦЦП снижался. В исследовании J.P. Telles и 
соавт. [17] повышение концентрации РФ отмечено у 7 из 69 
больных с ВИЧ-инфекцией.  

Артралгии наиболее часто наблюдаются при серокон-
версии ВИЧ. До широкого применения АРВТ выраженные 
артралгии отмечались у 34% ВИЧ-инфицированных, в на-
стоящее время их частота составляет 5%. В качестве возможных 
механизмов развития боли в суставах рассматривают влияние 
циркулирующих иммунных комплексов и транзиторную 
костную ишемию. Артралгии чаще всего носят интермитти-
рующий характер, преимущественно затрагивают коленные, 
локтевые и плечевые суставы, но артрит при этом развивается 
редко. Ученые из Тайланда показали эффективность индо-
метацина у этих пациентов, эффективны также ненаркоти-
ческие анальгетики [18]. Артралгии представляют собой ин-
тенсивную, «истощающую» суставную боль, которая может 
сохраняться до 24 ч и, как правило, купируется самостоятельно 
[7]. Уровень «катастрофизации» боли и связанное с болью 
ощущение беспомощности при ВИЧ-инфекции оказались 
выше, чем при фибромиалгии, раке молочной железы и 
комплексном регионарном болевым синдроме [18, 19].  
ВИЧ-ассоциированный артрит представляет собой неэро-
зивный олигоартрит, который обычно протекает без сопут-
ствующего поражения слизистых оболочек, кожных покровов 
и энтезисов. Ассоциации с HLA-В27 или другим известным 
генетическим маркером при этом заболевании не выявлены. 
Заболевание носит «самоограничивающийся» характер и 
продолжается до 6 нед. Наиболее часто вовлекаются коленные 
суставы (84%), реже – голеностопные (59%), лучезапястные 
(41%), локтевые (29%), мелкие суставы кистей (25%), плюс-
нефаланговые (23%) суставы. Как правило, рентгенологи-
ческая картина неспецифична – от незначительного около-
суставного остеопороза до деструкции сустава [20]. При био-
псии синовиальной оболочки отмечается неспецифический 
хронический синовит с инфильтрацией мононуклеарными 
клетками и плазмоцитами, утолщением сосудистого эндо-
телия, фиброзом, депозитами иммуноглобулинов и дегене-
ративными изменениями. В синовиальной жидкости коли-
чество лейкоцитов не превышает 2 тыс/мкл, при микробио-
логическом исследовании рост флоры не выявляется. По 
данным отдельных исследований, в синовиальной жидкости 
и синовиальной оболочке обнаруживаются ВИЧ-ДНК и р24-
антиген (капсидный белок ВИЧ), что может указывать на 
вирусный генез артрита [21].  

Проблема РеА, частота которого колеблется, по разным 
данным, от 0,2 до 11% у людей, живущих с ВИЧ (ЛЖВ), ши-
роко обсуждалась в 2000-х годах. Высказывалось предполо-
жение, что его патогенез связан с позитивностью по HLA-
B27, являющемуся основным фактором восприимчивости к 
артритогенным микроорганизмам (в первую очередь к Cryp-
tosporidium sp., Isospora belli, Candida sp., Shigella sp., Entamoeba 
histolytica, Giardia lamblia, Chlamydia trachomatis и цитомега-
ловирусу), а их «агрессивность» особенно значима при вы-
раженной иммуносупрессии [22]. РеА при ВИЧ-инфекции 
протекает как периферический олигоартрит с преимуще-
ственным поражением суставов нижних конечностей (ко-

ленных, голеностопных), лучезапястных, часто с энтезитом, 
подошвенным фасциитом и ахиллотендинитом, вовлечением 
кожи и слизистых оболочек (кератодермия, цирцинарный 
баланит), дактилитом. Может иметь место псориазиформная 
сыпь, которая затрудняет дифференциальную диагностику 
с ПсА. Уретрит встречается с той же частотой, что и в по-
пуляции, а увеит и аксиальное поражение позвоночника – 
реже. В 80–90% случаев при ВИЧ-ассоциированном РеА 
выявляется HLA-B27. Не исключается замедление прогрес-
сирования заболевания до стадии СПИДа под влиянием 
HLA-B27. Основные значимые дифференцально-диагности-
ческие признаки РеА и ВИЧ-ассоциированного артрита 
представлены в таблице. 

J.C. Santacruz и соавт. [23] описали взрослого пациента 
с ВИЧ-инфекцией с адекватным вирусологическим конт-
ролем и хорошей приверженностью АРВТ, у которого кли-
ническая картина, представленная острым асимметричным 
олигоартритом с последующей трансформацией в симмет-
ричный полиартрит преимущественно верхних конечностей, 
изначально была расценена как РеА. Результаты исследований 
на РФ, АЦЦП и HLA-B27 были отрицательными. После  
5 нед лечения нестероидными противовоспалительными 
препаратами, гидроксихлорохином и глюкокортикоидами 
в средних дозах суставная симптоматика полностью исчезла, 
что позволило диагностировать «артропатию, ассоцииро-
ванную с ВИЧ».  

Частота развития ПсА при ВИЧ-инфекции колеблется 
от 0,25 до 5,7% [24–26]. Столь различные результаты напрямую 
зависят от стадии ВИЧ-инфекции, особенностей выборки 
больных и др. Так, в крупном исследовании, длившемся  
11 лет (до повсеместного внедрения АРВТ), частота ПсА при 
ВИЧ-инфекции не отличалась от таковой в популяции – 
0,07 и 0,05% соответственно [27]. По данным британских 
исследований, псориаз и ПсА возникали преимущественно 
на 3-й и 4-й стадиях ВИЧ-инфекции [9]. Тем не менее ПсА 
встречается на любой стадии ВИЧ-инфекции и даже может 
быть ее первым проявлением [28–30]. Данные о связи ПсА 
и АРВТ противоречивы. С одной стороны, частота ПсА сни-
жается под влиянием АРВТ [21], с другой – как псориаз, так 
и ПсА могут возникать при проведении АРВТ в рамках СИР 
[31, 32]. ПсА также рассматривается в качестве маркера 
низкого содержания CD4+ клеток и, соответственно, пре-
диктора тяжелых инфекционных осложнений. По данным 
одного из исследований, при развитии ПсА среднее содер-
жание CD4+ клеток составляло 160/мм3 [21]. При ПсА, воз-
никшем на фоне ВИЧ-инфекции, как правило, имеет место 
симметричный полиартрит с быстрым развитием эрозий, 
частым поражением коленных, тазобедренных, голеностопных 
суставов, мелких суставов кистей. Часты внесуставные про-
явления (энтезопатия, тендинит), дактилит. Сакроилиит и 
спондилит встречаются относительно редко [33]. Отдельного 
внимания заслуживает псориаз кожи, который может мани-
фестировать на любой стадии ВИЧ-инфекции и долгое время 
быть ее единственным проявлением. Возникновение псориаза 
de novo или его выраженное обострение и торпидность к 
стандартной терапии заставляют заподозрить ВИЧ-инфекцию 
[28]. Псориатические высыпания могут располагаться на 
сгибательных поверхностях конечностей (флексорный псо-
риаз) в отличие от разгибательных при классической форме. 
Возможно появление толстых сухих чешуек (рупиоидный 
псориаз) вместо типичных серебристо-белых. Нередко встре-
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чаются каплевидный и эритродермический субтипы. У ВИЧ-
инфицированных больных описано сочетание нескольких 
форм псориаза [28–30]. Важно, что кожная Т-клеточная 
лимфома может быть клинически очень схожа с псориазом 
и, следовательно, ее необходимо учитывать при проведении 
дифференциальной диагностики поражения кожи у  
ВИЧ-позитивных пациентов [34]. Другие кожные заболевания 
при ВИЧ-инфекции имеют яркую, часто атипичную картину 
и распространяются на большую площадь поверхности 
кожи, особенно при отсутствии АРВТ. 

У части ВИЧ-инфицированных больных выявляется 
симптомокомплекс недифференцированной спондилоарт-
ропатии или СпА – боль в нижней части спины, артрит го-
леностопных и коленных суставов, а также дактилит, мути-
лирующий, быстро развивающийся артрит, ахиллотендинит 
и подошвенный фасциит, при множественном энтезите не-
редко наблюдается вторичный остеит. При этом увеита и 
воспалительных изменений осевого скелета по данным объ-
ективного обследования, как правило, не бывает. Дебют СпА 
отмечается в фазе иммунодефицита при низком количестве 
СD4+ клеток и высокой ВН [35]. 

Поражение скелетных мышц может возникать на всех 
стадиях ВИЧ-инфекции и быть первым проявлением за-
болевания. Мышечное поражение варьируется от бессимп-
томного повышения уровня мышечных ферментов, миалгий 
и рабдомиолиза (РМ) до тяжелого полимиозита или пио-
миозита. В настоящее время поражение мышц у ВИЧ-ин-
фицированных лиц принято подразделять на: 1) ВИЧ-ас-
социированные миопатии и сопутствующие состояния 
(включая ВИЧ-индуцированный полимиозит, миозит с 
тельцами включения, немалиновую миопатию, СДИЛ, 
синдром истощения иммунной системы, васкулитные про-
цессы, миастенические синдромы и хроническую мышечную 
усталость); 2) мышечные осложнения АРВТ, включая зи-
довудин, а также токсические митохондриальные миопатии, 
связанные с другими ингибиторами обратной транскрип-
тазы, имеющими аналоги нуклеозидов; синдром ВИЧ-ас-
социированной липодистрофии и синдром восстановления 
иммунной системы, связанный с высокоактивной АРВТ; 
3) оппортунистические инфекции и опухолевые инфильт-
рации скелетных мышц; 4) РМ [36, 37]. Внедрение АРВТ и 
увеличение продолжительности жизни ЛЖВ привело к на-
растанию распространенности ятрогенных состояний [38]. 
РМ считается осложнением миопатии и развивается у 25% 
больных с ВИЧ-обусловленным поражением мышц. Про-
явлением РМ являются миалгии, слабость, а также потем-
нение мочи (которое часто отсутствует). Результат лабора-
торного исследования на миоглобинурию (патогномонич-
ный признак) часто является отрицательным, поэтому при 
подозрении на РМ во всех случаях рекомендуется проводить 
анализ на содержание креатинкиназы сыворотки. Важно 
иметь в виду, что тяжесть РМ при ВИЧ-инфекции варь-
ируется от бессимптомного повышения содержания сыво-
роточных мышечных ферментов до опасного для жизни 
электролитного дисбаланса и острого повреждения почек, 
приводящего к острому некрозу канальцев, возможно также 
развитие дыхательной недостаточности и изменения пси-
хического статуса [39]. Высокая ВН ассоциируется с более 
выраженным распадом мышц, более частым тяжелым ост-
рым повреждением почек и повышением потребности в 
гемодиализе [40, 41]. 

АРВТ позволила существенно повысить продолжитель-
ность жизни ЛЖВ. При этом как сама ВИЧ-инфекция, так 
и длительное применение АРВТ связаны с ускоренной по-
терей костной массы, которая, в первую очередь, характе-
ризуется повышенной резорбцией костной ткани [42, 43]. 
Ключевыми этапами основной потери костной массы яв-
ляются период активной репликации вируса и начало АРВТ 
[44]. Во время репликации вирусные белки напрямую воз-
действуют на клетки костной ткани, в то время как  
ВИЧ-инфицированные лимфоциты создают прорезорбтив-
ную среду, выделяя RANKL и снижая экспрессию остео-
протегерина (ОПГ). Применение АРВТ инициирует сле-
дующий этап резорбции костной ткани за счет механизмов 
восстановления иммунитета и усиления экспрессии RAN-
KL/ОПГ [43, 44]. Кроме того, некоторые антиретровирусные 
препараты, такие как тенофовира дизопроксила фумарат, 
могут влиять на минерализацию костной ткани за счет вы-
ведения фосфатов почками [45]. В итоге разбалансировки 
процессов резорбции и образования костной ткани костный 
возраст увеличивается значительно быстрее и остеопороз 
развивается примерно на 10 лет раньше, чем у ВИЧ-отри-
цательных лиц [46, 47]. В настоящее время оптимальное 
фармакологическое лечение остеопороза у ЛЖВ остается 
неясным, поскольку у этой когорты пациентов стандартные 
стратегии оценки и лечения могут быть неприменимы. Кли-
нически доказана эффективность пероральных бисфосфо-
натов у ЛЖВ, в последнее время растет интерес к бисфос-
фонатам для внутривенного использования, с большим ин-
тервалом между введениями, что может улучшить привер-
женность лечению [47–49]. Некоторые эксперты рекомендуют 
назначать пациентам повышенные дозы витамина D, чтобы 
снизить потерю костной массы [50]. Имеются данные об 
успешном применении деносумаба, однако до сих пор от-
сутствуют клинические исследования, подтверждающие его 
эффективность и безопасность в данной популяции [42, 
50]. Остеонекроз, как и другие виды поражения костной 
ткани (остеопения, остеопороз), широко распространен у 
ВИЧ-инфицированных пациентов, что обусловлено как воз-
действием ВИЧ, так и проводимой АРВТ. Наиболее частая 
локализация асептического некроза – головка бедренной 
кости, поражение которой (часто бессимптомное) выявляется 
при магнитно-резонансной томографии у 4% ВИЧ-инфи-
цированных больных. Асептический некроз головки бедра 
в 40–60% случаев бывает двусторонним и может сочетаться 
с остеонекротическим поражением иной локализации (го-
ловка плечевой кости, мыщелки бедра, ладьевидные и по-
лулунные кости и т. д.). По мере прогрессирования болезни 
более чем в 50% случаев возникает необходимость в эндо-
протезировании тазобедренного сустава [51–53]. 

Таким образом, в современных условиях продолжают 
накапливаться знания об особенностях поражения опорно-
двигательного аппарата и другой ревматической патологии 
на фоне ВИЧ-инфекции и особенно при ее активном лечении 
с помощью схем АРВТ. Ключевой особенностью ВИЧ-ин-
фекции является способность модифицировать классическое 
течение ревматических заболеваний, вследствие чего кли-
ническая картина может быть стертой или, наоборот, избы-
точно яркой. С учетом довольно высокой распространенности 
ВИЧ в популяции, частого вовлечения суставов на фоне 
данной инфекции сохраняются сложности диагностики и 
выбора тактики лечения этих больных.
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