
ВИЧ-инфекция – инфекционное антропонозное хро-
ническое заболевание, вызываемое вирусом иммунодефицита 
человека, медленно прогрессирующее и характеризующееся 
поражением иммунной системы с развитием синдрома  
приобретенного иммунодефицита (СПИД) [1]. Ревматоло-
гические проявления и осложнения ВИЧ-инфекции разно-
образны – от неосложненного скелетно-мышечного поражения 
[2] до системных заболеваний соединительной ткани и тяжелой 
васкулопатии [3, 4]. До повсеместного использования высо-
коактивной антиретровирусной терапии (АРТ), которое на-
чалось с 1995 г. (в Российской Федерации – с 1997 г. [5]), 
частота таких проявлений достигала 72%. В настоящее время 
наиболее распространенными являются септические ослож-
нения [6], высокой остается частота воспалительного синдрома 
восстановления иммунитета (СВИ) [3, 7, 8].  

 
СВИ  

В обзорной статье Е.В. Боевой и Н.А. Белякова [9] под-
робно рассмотрены известные на настоящий момент меха-

низмы СВИ. Предполагается, что триггерным фактором его 
развития является дисрегуляция иммунного ответа на воз-
действие антигенов, в первую очередь бактериальных, при 
инициации АРТ. Наиболее значимыми считаются восста-
новление числа иммунокомпетентных клеток, высокий уро-
вень РНК ВИЧ, нарушение регуляторной функции лимфо-
цитов и их функциональное перераспределение, генетическая 
предрасположенность организма. Важную роль в развитии 
СВИ играют провоспалительные Th17-клетки и регуляторные 
Т-клетки (Т-рег). Избыточный воспалительный ответ в норме 
ограничивается Т-рег-Foxp3+CD25+CD4+ клетками.  
В начале АРТ, в ходе иммунной реконституции, уменьшается 
количество и угнетается функция Т-рег, что приводит к не-
состоятельности их супрессивной активности и высвобож-
дению провоспалительных цитокинов. При этом значитель-
ный вклад в развитие СВИ вносят макрофаги и естественные 
киллеры (ЕК), экспрессирующие на поверхности клетки 
специфические молекулы, способные усиливать или подавлять 
их функцию. Особое место ЕК занимают в патогенезе гер-
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пес-ассоциированного СВИ. В свою очередь, нарушение 
активности макрофагов имеет значение для развития тубер-
кулез-ассоциированого СВИ [9]. 

По данным L.Н. Calabrese и соавт. [7], наиболее рас-
пространенным иммуновоспалительным проявлением СВИ 
является саркоидоз, несколько реже встречаются ауто-
иммунное заболевание щитовидной железы, а также раз-
личные формы воспалительного артрита и заболевания со-
единительной ткани. Авторы представили результаты про-
спективного исследования, включавшего 395 ВИЧ-инфи-
цированных больных, у которых в среднем через 9 мес 
после начала АРТ развивались указанные заболевания, но-
сившие самоограничивающийся характер и требовавшие 
минимального терапевтического вмешательства. Особую 
роль играл отягощенный по ревматическим заболеваниям 
семейный анамнез или состояние «предболезни», установ-
ленное постфактум. 

 
Диффузный интерстициальный лимфоцитарный  

синдром (ДИЛС) под маской синдрома Шегрена (СШ) 
ДИЛС – мультисистемное, предположительно ауто-

иммунное нарушение, которое встречается у 5–10% лиц, 
живущих с ВИЧ (ЛЖВ). ДИЛС характеризуется повышенным 
количеством CD8+ лимфоцитов в крови, распространенной 
инфильтрацией CD8+ клетками тканей и органов (особенно 
печени, легких и желудочно-кишечного тракта, ЖКТ) и ча-
стым прогрессированием в сторону тубулоинтерстициальной 
нефропатии с лимфоцитарной инфильтрацией различной 
степени тяжести [10]. Среди ВИЧ-инфицированных лиц 
ДИЛС, по-видимому, более распространен у африканцев, 
носителей гена HLA-DR5 [11]. ДИЛС обычно наблюдается 
при неконтролируемой или нелеченой ВИЧ-инфекции, но 
может также проявляться независимо от количества CD4+ 
Т-клеток [12, 13]. 

Вероятно, именно в связи со стойким повышением в 
крови числа CD8+ клеток у этих пациентов наблюдаются 
более медленное прогрессирование болезни в стадию СПИДа, 
меньшая частота оппортунистических инфекций (6–27%), 
более высокое содержание CD4+ Т-лимфоцитов и низкий 
уровень антигена P24 (белок вирусного капсида, core 
компонент) в периферической крови [14]. 

Типичными и наиболее частыми клиническими про-
явлениями ДИЛС считаются двусторонний отек околоушных 
слюнных желез (ОУСЖ) и шейная лимфаденопатия. В ОУСЖ 
расположено несколько лимфатических узлов. При активной 
репликации ВИЧ происходит увеличение суммарного объема 
лимфоидной ткани в слюнных железах, что может привести 
к отеку ОУСЖ с последующим формированием лимфоэпи-
телиальной кисты (ЛК). ЛК является доброкачественной 
эмбрионально-диспластической кистозной опухолью, которая 
чаще всего (в 3–6% случаев) встречается именно при ВИЧ-
инфекции [15], иногда в начале заболевания, но чаще уже 
при СПИД. ЛК постепенно увеличивается и не вызывает 
дискомфорта, за исключением случаев присоединения вто-
ричной инфекции, когда становится болезненной [16]. По-
мимо ОУСЖ, ЛК могут обнаруживаться в полости рта, мин-
далинах, щитовидной железе, поджелудочной железе или 
парабронхиально [17]. Гистологически внутренняя выстилка 
кисты представлена плоским или кубическим эпителием с 
зародышевыми центрами и существенной инфильтрацией 
лимфоидными клетками [18, 19]. Показано, что ЛК склонны 

к малигнизации в отсутствие адекватного лечения ВИЧ-ин-
фекции [20]. При ДИЛС с поражением слюнных и слезных 
желез часто возникают ксерофтальмия и ксеростомия, однако  
инфильтраты, состоящие из CD8+ лимфоцитов, могут об-
наруживаться в легких, нервной системе, почках, печени, 
ЖКТ и мышцах [21]. 

СШ – хроническое аутоиммунное заболевание неизвест-
ной этиологии, характеризующееся развитием широкого 
спектра изменений систем и органов: от изолированной же-
лезистой формы (поражение слюнных и/или слезных желез) 
до тяжелых системных проявлений (васкулит, полиневропатия 
и др.), высоким риском лимфопролиферативных осложнений 
[22]. Показано, что в клеточном инфильтрате слюнной железы 
при первичном СШ, как правило, преобладают СD4+ клетки 
[23]. Известно, что частота первичного СШ при ВИЧ-ин-
фекции не превышает 0,03% [24]. Клиническая картина при 
СШ и ДИЛС схожа, но в отличие от ДИЛС, СШ не связан с 
пролиферацией CD8+ лимфоцитов и в подавляющем боль-
шинстве случаев ассоциирован с появлением ревматоидного 
фактора (РФ), антител (АТ) к SSA и SSB, не регрессирует 
при проведении АРТ [14, 25]. У 10% ВИЧ-инфицированных 
больных обнаруживаются лимфоцитарные очаги, представ-
ляющие собой поликлональные CD8+ Т-клеточные ин-
фильтраты, что и является субстратом ДИЛС, но только у 
0,8–1,3% из них отмечается «сухой» синдром (наиболее часто – 
ксеростомия, ксерофтальмия и двусторонний паротит), ими-
тирующий СШ [26, 27]. 

 
Системная красная волчанка (СКВ),  

антифосфолипидный синдром (АФС) и ВИЧ 
СКВ – системное аутоиммунное заболевание неизвест-

ной этиологии, характеризующееся гиперпродукцией ор-
ганоспецифических аутоАТ к различным компонентам кле-
точного ядра с развитием иммуновоспалительного повреж-
дения тканей и внутренних органов [28]. У ВИЧ-инфици-
рованных больных возможно развитие клинико- лабора-
торных феноменов, встречающихся при СКВ: общих (ли-
хорадка, недомогание, похудание), кожно-слизистых (дер-
матит лица в виде «бабочки», алопеция, кожный васкулит, 
афтозные язвы), мышечно-скелетных (артралгии/артрит, 
миалгии/миозит), неврологических (психоз, судороги, пе-
риферическая невропатия), почечных (азотемия, протеин-
урия, гематурия), гематологических (иммунная тромбоци-
топения, лейкопения, лимфопения, Кумбс-положительная 
гемолитическая анемия), иммунологических (повышение 
уровня антинуклеарного фактора и циркулирующих им-
мунных комплексов – ИК – в крови, гипергаммаглобули-
немия, выявление АТ к фосфолипидам), отмечается также 
лимфаденопатия. В обзоре В. Akram и соавт. [29] показано, 
что сочетание ВИЧ и СКВ встречается в 6,25% случаев. 
При этом, по данным разных авторов, распространенность 
СКВ у ЛЖВ в зависимости от географического региона и, 
возможно, социально-экономических факторов может быть 
как ниже, так и вдвое выше, чем в общей популяции  
[29, 30]. Известно, что у 5–23% пациентов с ВИЧ обнару-
живаются антиядерные АТ [31].  

Клиническое и «лабораторное» сходство ВИЧ-инфекции 
и СКВ не случайно. На рубеже 1990–2000-х гг. была определена 
и объяснена функция каталитически активных АТ, получивших 
название «абзимы» – АБЗ (AntiBody emZYMES), которые 
выявляются у больных СКВ и ВИЧ-инфицированных лиц. 
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К ним относятся АБЗ, гидролизующие ДНК (их следует от-
личать от АТ к ДНК, появляющихся реже и на сравнительно 
более поздних стадиях СКВ), и некоторые другие биологически 
активные молекулы [32]. Появление АБЗ, гидролизующих 
ДНК, в сыворотке крови ВИЧ-инфицированных объясняется 
особенностями жизненного цикла ВИЧ. Вирусная ДНК ин-
тегрируется в геном клетки -хозяина с помощью специфиче-
ского фермента ВИЧ-интегразы [33], АБЗ играют активную 
роль в гидролизе вирусной интегразы и обратной транс-
криптазы [32], выполняя функцию элиминации патогена. 

В реальной клинической практике обнаружение анти-
ядерных АТ часто осложняет диагностический поиск.  
У больных ВИЧ, не имеющих какого-либо ревматического 
заболевания, по крайней мере один вид АТ был выявлен в 
45% случаев, антинуклеарные АТ (АНА) – в 33% и анти-
нейтрофильные цитоплазматические АТ (АНЦА) – в 13% 
[34]. Частота обнаружения АНА у пациентов с ВИЧ значи-
тельно выше, чем в общей популяции, причем с широким 
внедрением АРТ она не изменилась. Определена обратная 
связь между наличием ≥1 АТ и количеством CD4+ лимфо-
цитов (р=0,03) [34]. АТ к кардиолипину и повышение уровня 
гамма-глобулинов определяются у 15–95% ВИЧ-инфици-
рованных пациентов [29, 34]. М.М. Тлиш и соавт. [35] описали 
случай развития критериально достоверной СКВ с высокой 
иммунологической активностью у пациента с нелеченой 
ВИЧ-инфекцией, осложнившейся синдромом Лайелла вслед-
ствие лечения противотуберкулезными препаратами. Ме-
дикаментозная терапия, включая высокие дозы глюкокор-
тикоидов (ГК), была неэффективна, состояние улучшилось 
лишь при проведении плазмафереза.  

АФС – невоспалительное аутоиммунное заболевание, 
характеризующееся наличием антифосфолипидных АТ  
(к кардиолипину и β2-гликопротеину 1 – β2-ГП1) у пациентов 
с артериальным или венозным тромбозом и/или повторными 
осложнениями беременности, часто сопутствует СКВ. Вопрос 
манифестации АФС у ВИЧ-инфицированных, в том числе 
получающих АРТ, изучен недостаточно. R.J. Steve и соавт. 
[34] при исследовании 100 пар сывороток ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов, которые получали различные схемы АРТ, 
показали значимое влияние АРТ на содержание IgG АТ к 
кардиолипину и общего IgG и незначимое влияние на 
уровень АНА, IgM и IgG АТ к β2-ГП1. Специфичные для 
СКВ АТ к двуспиральной ДНК и гипокомплементемия у 
ЛЖВ встречаются реже [36]. Дифференциальная диагностика 
при гипокомплементемии должна включать также иммуно-
комплексную ВИЧ-ассоциированную болезнь почек, мор-
фологически являющуюся мезангиальным пролиферативным 
гломерулонефритом с отложением C3-компонента компле-
мента [37].  

По мере того как ВИЧ-инфекция истощает популяцию 
Т-рег (CD4+), возрастает риск дебюта и прогрессирования 
СКВ [38–40]. АРТ, способствующая восстановлению имму-
нитета, также может содействовать более тяжелому течению 
СКВ [41]. Если диагноз СКВ был установлен до инфициро-
вания ВИЧ, то при восстановлении числа CD4+ >400/мм3, 
которое наблюдается уже после 2 мес постоянной АРТ, как 
правило, возникает обострение СКВ. По данным G. Zand-
man-Goddard и Y. Shoenfeld [31], СКВ дебютирует или об-
остряется в результате успешной АРТ обычно уже при коли-
честве CD4+ Т-лимфоцитов ≥200 мм3. В. O’Kelly и соавт. 
[41] наблюдали развитие СКВ с высокой активностью у  

38-летней ВИЧ-инфицированной пациентки в период про-
ведения АРТ. Вследствие тяжести состояния потребовалось 
назначение анти-В-клеточного генно-инженерного биоло-
гического препарата и высокой дозы ГК. Более того, у 
больных СКВ, инфицированных ВИЧ, кожно-слизистые 
проявления и цитопения отмечаются реже, чем в отсутствие 
ВИЧ [42].  

 
ВИЧ-ассоциированный полимиозит 

Вовлечение скелетных мышц может происходить на всех 
стадиях ВИЧ-инфекции. Поражение мышц у ВИЧ-инфи-
цированных пациентов классифицируют следующим образом: 
1) ВИЧ-ассоциированные миопатии и связанные с ними 
состояния, в том числе ВИЧ-полимиозит, миозит с включе-
ниями (МВ), немалиновая миопатия, ДИЛС, синдром ис-
тощения митохондрий, васкулит, миастенические синдромы 
и хроническая усталость; 2) мышечные осложнения анти-
ретровирусных препаратов, включая зидовудин, и токсические 
митохондриальные миопатии, связанные с другими непря-
мыми ингибиторами обратной транскриптазы (НИОТ) на 
основе нуклеозидных аналогов, синдром липодистрофии и 
СВИ; 3) оппортунистические инфекции и опухолевые ин-
фильтрации скелетных мышц; 4) рабдомиолиз [43]. Самая 
частая «мышечная» жалоба у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов – чувство мышечной усталости. Она может быть след-
ствием как собственно ВИЧ-инфекции (вирус per se может 
провоцировать непостоянные миалгии во время серокон-
версии [44]), так и АРТ. Стандартом дифференциальной ди-
агностики у таких больных является биопсия мышц, при 
которой в последнем случае результат будет соответствовать 
норме. S.C. Zell и S. Nielsen [44] наблюдали 4 пациентов, по-
лучавших АРТ в амбулаторных условиях и предъявлявших 
жалобы на мышечную усталость, не имевшую видимой при-
чины. Клинические симптомы, показатели кислотно-ще-
лочного равновесия, лактата, аминотрансфераз, триглицеридов 
и креатинкиназы (КК) были соотнесены с результатами мик-
роскопии биоптатов мышц. Авторы пришли к выводу, что 
приобретенное митохондриальное заболевание может про-
являться как системная патология с изменением биохими-
ческих показателей и мышечной усталостью, а особые мета-
болические нарушения и другие изменения работы органов 
могут предшествовать явным физическим признакам ВИЧ-
миопатии с характерной гистологической картиной фиброза. 
Нельзя исключить, что речь идет не о разных видах поражения 
мышц, а о разных стадиях одного и того же процесса. При 
миозите, связанном с ВИЧ, помимо мышечной усталости, 
наблюдаются как проксимальная, так и дистальная слабость, 
прогрессирующая в течение недель или месяцев, и характерная 
клиническая и гистологическая картина МВ. У ЛЖВ с мио-
зитом диагностику может затруднять схожесть с полимиозитом 
другой природы: начало в молодом возрасте, очень высокий 
уровень КK (>2000 Ед/л) или проксимальная слабость, 
которая уменьшается при лечении. Однако у всех ВИЧ-по-
ложительных пациентов с миозитом в конечном счете раз-
виваются симптомы, наиболее соответствующие МВ, вклю-
чая слабость сгибателей пальцев и запястья, при гистоло-
гическом исследовании обнаруживаются вакуоли с ободком 
или аутоАТ к цитозольной 5’-нуклеотидазе 1A (5’-Nucleotidase, 
Cytosolic IA – NT5C1A) [45]. T.E. Lloyd и соавт. [46] привели 
данные тщательного обследования 11 пациентов, включая 
результаты детального тестирования силы, всестороннего 
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анализа мышечных биоптатов и теста на АТ к NT5C1A. У 
этих пациентов не было достаточного числа критериев для 
подтверждения диагноза полимиозита или МВ: у большинства 
из них отмечалась проксимальная мышечная слабость, а 
сила отведения руки в некоторых случаях улучшилась после 
иммуносупрессивной терапии. Все 11 ВИЧ-положительных 
пациентов имели ≥2 из следующих типичных признаков 
МВ: слабость сгибателей запястья и пальцев, вакуоли с 
ободком при биопсии мышц и АТ к NT5C1A. Более того, 
почти у всех пациентов в дебюте выявлены клинические 
«перекрывающиеся» признаки полимиозита и МВ, но со 
временем они прогрессировали в характерную именно для 
МВ картину. Интересно, что у пациентов, наблюдавшихся 
проспективно, как уже упоминалось, после назначения им-
муносупрессивной терапии улучшилась сила проксимального 
отведения верхних конечностей.  

Как известно, МВ является наиболее распространенной 
идиопатической воспалительной миопатией (ИВМ), пора-
жающей пожилых людей, имеет различные иммунные меха-
низмы, а старение CD8+ лимфоцитов обсуждается как воз-
можный механизм патогенеза этого заболевания. Предпо-
лагаемое наличие «дегенеративных» гистологических про-
явлений (вакуоли с ободком и агрегация белков) спровоци-
ровало давние дебаты относительно патофизиологии МВ.  
В первых публикациях, посвященных этому вопросу, описание 
инфильтратов цитотоксических CD8+ клеток в эндомизии 
было подкреплено дальнейшими исследованиями клональной 
экспансии CD8+ лимфоцитов и репертуара рецепторов  
T-клеток при МВ [47, 48]. При тщательном анализе вакуолей 
с ободком и их содержимого был выявлен ряд белков, ни 
один из которых не являлся специфичным для МВ [49]. Тем 
не менее существует единое мнение, что само наличие 
вакуолей с ободком (как при МВ) и их специфические мор-
фологические особенности свидетельствуют о дефектных 
макроаутофагических путях. Таким образом, была выдвинута 
гипотеза о наличии дефектного механизма репликации ми-
тохондриальной ДНК в мышцах при МВ, что приводит к 
ускоренному старению, вызванному хроническим воспале-
нием [49]. Другие авторы предполагают, что накоплению 
поврежденных митохондрий, характерному для МВ, спо-
собствует нарушенная лизосомальная функция при увеличе-
нии количества митохондрий [50, 51].  

ИВМ характеризуется четкой гистологической картиной, 
основными признаками которой являются митохондриальная 
дисфункция и мышечные инфильтраты, состоящие из рас-
ширенной цитотоксической популяции CD8 + T-клеток [50, 
52]. В отличие от МВ, повреждение мышц, вызванное НИОТ, 
сопровождается подострой болезненной миопатией и повы-
шенным уровнем КК [53]. Эти клинические проявления не-
обычны для MВ. Аналогичным образом, при миопатии, свя-
занной с НИОТ, отсутствуют и значительное воспаление 
мышц, и характерная гистохимическая картина. Таким образом, 
постепенное изменение клинического фенотипа с полимио-
зитоподобного на МВ-подобный сопровождается хронической 
стимуляцией адаптивной иммунной системы, что в итоге 
приводит к истощенному иммунному фенотипу, который 
расценивается как иммунное старение [43, 54]. 

 
Васкулиты и ВИЧ  

Системные васкулиты (СВ) – группа заболеваний, ос-
новным морфологическим признаком которых является вос-

паление сосудистой стенки, а клинические проявления опре-
деляются типом, калибром, локализацией пораженных сосудов 
и тяжестью иммуновоспалительных изменений [55]. Васкулит 
при ВИЧ-инфекции развивается примерно в 1% случаев и 
морфологически наиболее часто представлен IgA-васкуло-
патией. Важно, что СВ при ВИЧ в сочетании с характерной 
для СПИДа гиперкоагуляцией являются первостепенными 
патогенетическими механизмами развития инсульта у ЛЖВ, 
тогда как в общей популяции инсульт чаще всего имеет ате-
ротромботическое или эмболическое происхождение [27, 
55]. АНЦА обнаруживаются при ВИЧ-инфекции в 13–83% 
случаев в отсутствие клинических признаков васкулита. Опи-
саны лишь единичные случаи развития критериально до-
стоверного АНЦА-позитивного васкулита на фоне АРТ [56–
58]. Преобладающими механизмами его патогенеза принято 
считать прямое действие ВИЧ на эндотелий сосудов, ин-
фильтрацию стенок сосудов ИК, постоянную стимуляцию 
иммунной системы, связанное с АРТ токсическое воздействие 
и/или СВИ [59].  

Согласно общепринятой классификации (в зависимости 
от преобладающего калибра вовлеченных сосудов) при ВИЧ-
инфекции выделяют следующие типы СВ:  

1) с поражением мелких сосудов: лейкоцитокластический 
васкулит, ассоциированный с некоторым видами АРТ; криог-
лобулинемический васкулит (чаще на фоне коинфекции ви-
русом гепатита С); васкулит с поражением vasa vasorum и 
vasa nervorum, а также васкулит центральной нервной системы 
(чаще у африканцев при низком числе CD4+ Т-клеток и 
при СВИ);  

2) с вовлечением сосудов среднего калибра: узелковый 
полиартериит (УП), связанный с ВИЧ, который клинически 
отличается от классического типа, встречающегося, например 
при гепатите B, возникающий независимо от количества 
CD4+ Т-лимфоцитов. При связанном с ВИЧ УП-подобном 
синдроме преимущественно поражаются опорно-двигатель-
ный аппарат, нервы и кожа. Вовлечение почечных, легочных 
и желудочно-кишечных артерий встречается реже и протекает 
легче. Синдром Кавасаки с поражением коронарных артерий 
описан у ЛЖВ на поздних стадиях заболевания и во время 
СВИ. Критериально достоверная болезнь Бехчета наиболее 
часто отмечается при высокой вирусной нагрузке (ВН) и 
низком количестве CD4+ клеток, а ремиссия наступает в 
результате эффективной АРТ [29]; 

3) с поражением крупных сосудов на фоне ВИЧ. Раз-
вивается независимо от числа CD4+ клеток и ВН, имеет 
клиническую картину, аналогичную артерииту Такаясу. Ос-
новным гистологическим признаком является васкулит 
vasa vasorum и адвентициального слоя. Множественные 
аневризмы и окклюзии сосудов присутствуют в нетипичных 
местах и обычно вызывают больше осложнений, чем артериит 
Такаясу [59]. 

 
Заключение 

Дифференциальная диагностика ревматологических ма-
сок, связанных непосредственно с ВИЧ-инфекцией и ее 
лечением, требует достаточной квалификации и значительной 
настороженности как ревматолога, так и инфекциониста. 
Патологические состояния, соответствующие критериям 
ревматических заболеваний, верифицируемые через 6– 
9 мес после начала АРТ, с большой долей вероятности раз-
виваются в рамках СВИ и, как правило, характеризуются 
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мягким течением. Дифференцировать ДИЛС от СШ наиболее 
точно помогает гистологическое исследование, поскольку 
клеточный инфильтрат при ДИЛС состоит преимущественно 
из CD8+, а при СШ – преимущественно из СD4+ лимфо-

цитов. Общие черты клинической картины, частое выявление 
аутоАТ и снижение уровня комплемента делают обязательным 
проведение дифференциальной диагностики СКВ и ВИЧ- 
инфекции, а также СКВ и СВИ. 
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