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Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) был 

впервые описан в 1981 г. Спустя несколько лет 

пандемия ВИЧ захватила весь мир и стала 

одной из ведущих проблем глобального общественного 

здравоохранения. В последние годы появилась тенден-

ция к снижению в некоторых регионах мира динамики 

ВИЧ-инфицирования в связи с появлением высокоактив-

ной антиретровирусной терапии (ВААРТ), соблюдением 

специфических мер предосторожности, распространени-

ем доступной информации среди населения. Тем не 

менее, согласно статистике ВОЗ на 2016 г., количество 

людей, живущих с ВИЧ, составляло 36,7 млн, при этом 

зарегистрировано 1,8 млн новых случаев инфицирова-

ния. От причин, связанных с ВИЧ-инфекцией, умерло 1,0 

млн человек [1]. В Российской Федерации с 2005 г. реги-

стрируется рост количества новых случаев ВИЧ-инфи-

цирования, при этом эпидемиологическая ситуация, к 

большому сожалению, продолжает ухудшаться. По состо-

янию на 31 декабря 2017 г. кумулятивное количество 

зарегистрированных случаев ВИЧ-инфекции среди граж-

дан РФ составило 1 220 659 человек (по предваритель-

ным данным), из них умерло 276 660 пациентов [2].

Клиническая картина ВИЧ-инфекции крайне разно-

образна и может включать в себя симптоматику, прису-

щую иным нозологическим формам. Изучение ревмато-

логических аспектов в рамках данной инфекции нача-

лось в 1987 г. с описания 4 случаев реактивного артрита 

(РеА) у ВИЧ-инфицированных больных [3]. Не теряет 

своей актуальности и проблема оппортунистических 

инфекций, возникающих преимущественно на поздних 

стадиях болезни, которые также могут быть причиной 

поражения опорно-двигательного аппарата. С началом 

эпохи ВААРТ появились новые вопросы, связанные с 

ревматическими осложнениями указанного метода 

лечения, а также состояниями, возникающими в рамках 

синдрома иммунной реконституции. Кроме этого, врачи 

сталкиваются с серьезной проблемой выбора иммуно-

супрессивных препаратов для лечения ревматических 

заболеваний (РЗ) в условиях ВИЧ-индуцированных 

иммунных расстройств. 

Настоящий обзор посвящен проблеме поражения 

костно-суставной системы при ВИЧ-инфекции.

Артралгия наблюдается наиболее часто при серокон-

версии ВИЧ. Ранее артралгия отмечалась у 34% ВИЧ-

инфи цированных [4], в настоящее время частота ее 

составляет 5%, что может быть связано с активным при-

менением антиретровирусных препаратов [5]. Предпола-

гают, что артралгия может быть обусловлена наличием 

циркулирующих иммунных комплексов, имеющих важное 

патогенетическое значение при ВИЧ-инфекции в орга-

низме человека. В качестве альтернативной причины рас-

сматривают транзиторную костную ишемию. Артралгии 

чаще всего носят интермиттирующий характер, преиму-

щественно локализуются в коленных, локтевых и плече-

вых суставах, артрит развивается редко. Как правило, 

эффективны ненаркотические анальгетики.
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Острая ВИЧ-ассоциированная артралгия (Painful 

articular syndrome) развивается в 3,3–10% случаев пре-

имущественно на поздних стадиях ВИЧ-инфекции [6]. 

Она характеризуется интенсивной, «истощающей» сустав-

ной болью, продолжающейся до 24 ч и купирующейся 

самостоятельно. Характерная особенность этого состоя-

ния – отсутствие клинических признаков воспаления при 

очень выраженном болевом синдроме. Чаще поражаются 

коленные суставы, реже – плечевые и локтевые. Рентгено-

логические изменения неспецифичны, по некоторым 

данным, иногда наблюдается остеопения. Роль ВААРТ в 

развитии этого синдрома остается неясной по причине 

малого количества исследований. Лечение симптомати-

ческое. Тайскими учеными показана эффективность 

индометацина у этих пациентов [7].

Артрит, ассоциированный с ВИЧ-инфекцией, представ-

ляет собой неэрозивный олигоартрит, который обычно 

протекает без поражения слизистых оболочек и кожных 

покровов, а также энтезитов, имеет тенденцию к самоогра-

ничению, продолжается до 6 недель, не связан с HLA В27 

или другим известным генетическим маркером. Пора-

жаются коленные (84%), голеностопные (59%), лучезапяст-

ные (41%), локтевые (29%), пястнофаланговые и межфалан-

говые (25%), плюснефаланговые (23%) суставы. Обычно 

рентгенологические изменения неспецифичны и варьиру-

ют от незначительного околосуставного остеопороза до 

деструкции сустава [8]. У большинства больных при биоп-

сии синовиальной оболочки обнаруживают неспецифиче-

ский хронический синовит с инфильтрацией мононукле-

арными клетками, плазмоцитами, утолщением сосудистого 

эндотелия, фиброзом, депозитами иммуноглобулинов и 

дегенеративными изменениями. В синовиальной жидкости 

количество лейкоцитов не более 2 тыс., при посевах рост 

флоры не выявляется. По данным некоторых исследова-

ний, в синовиальной жидкости и синовиальной оболочке 

были обнаружены ВИЧ-ДНК и р24-антиген, что может ука-

зывать на вирусное происхождение артрита [9]. ВИЧ-

ассоциированный артрит – диагноз исключения, в связи с 

чем необходимо тщательное его разграничение с артрита-

ми иного генеза, особенно при наличии псориазиформной 

сыпи и различных серологических маркеров, характерных 

для того или иного ревматического заболевания.

По данным различных исследований, РеА у ВИЧ-

инфицированных больных встречается с частотой от 0,2 

до 11% [10, 11]. Следует отметить, что в Южной Африке 

резко возросла частота РеА, недифференцированного 

спондилоартрита и псориатического артрита (ПсА) при 

распространении ВИЧ, несмотря на отсутствие корреля-

ции с HLA В27, редким в негроидной расе. Однако в иссле-

дованиях, проведенных в Испании, встречаемость РеА при 

ВИЧ-инфекции практически неотличима от средней в 

популяции, тогда как частота септического артрита и пио-

миозита возрастает [12, 13]. Для объяснения такого раз-

броса данных некоторые исследователи опираются на 

социальные особенности циркуляции вируса в популяции 

и в каждой отдельной стране. При преимущественно вну-

тривенном попадании вируса в организм у инъекционных 

наркоманов возрастает роль септических осложнений, 

тогда как при половом пути передачи увеличивается риск 

как ВИЧ, так и некоторых инфекций, вызывающих РеА. 

Учитывая вышеизложенное, полагают, что при возникно-

вении РеА на фоне ВИЧ основную роль играет не вирус,

а, скорее, образ жизни пациента [14]. С другой стороны, 

эта теория не объясняет результатов африканских иссле-

дований, где до эпидемии ВИЧ были лишь единичные 

случаи серонегативных спондилоартритов. В то же время 

в 1990-х гг. при аналогичном образе жизни людей резко 

возросла частота РеА, недифференцированного спонди-

лоартрита, несколько в меньшей степени – ПсА при отсут-

ствии корреляции с HLAB27 [9, 15]. Таким образом, в 

настоящее время объективная оценка частоты РеА на 

фоне ВИЧ-инфекции представляется затруднительной.

Некоторые авторы отмечают, что ВИЧ-инфекция часто 

сопровождается наличием сопутствующих инфектогенов 

(Shigella spp, Chlamydia trachomatis, Entamoeba histolytica, 

Giardia, Lamblia и др.), которые сами по себе могут вызы-

вать РеА [14]. Иммуносупрессия, имеющая место при 

ВИЧ-инфекции, объясняет более агрессивное, резистент-

ное к стандартной терапии течение РеА [16]. Другие авто-

ры считают причиной возникновения РеА непосредствен-

но сам вирус иммунодефицита [17]. Сведения об ассоци-

ации РеА и ВААРТ немногочисленны и нередко противо-

речивы [18, 19].

РеА при ВИЧ-инфекции протекает как перифериче-

ский олигоартрит с преимущественным поражением 

суставов нижних конечностей (коленных, голеностопных 

суставов), лучезапястных суставов, часто  – с энтезитами, 

подошвенным фасциитом и ахиллотендинитом, вовлече-

нием кожи и слизистых оболочек (кератодермия, цирци-

нарный баланит), дактилитами. Может иметь место псори-

азиформная сыпь, которая затрудняет дифференциальную 

диагностику с ПсА. Уретриты встречаются с той же часто-

той, как и в популяции, а увеиты и аксиальное поражение 

позвоночника – реже. В 80–90% случаев при ВИЧ-ассоци-

ированном РеА выявляют ассоциацию с HLA B27. Не 

исключается возможное влияние HLA B27 на замедление 

прогрессирования заболевания до стадии СПИД. 

В таблице приведены основные дифференциально-

диагностические критерии ВИЧ-ассоциированного 

артрита и РеА при ВИЧ-инфекции.

Отмечается очень тесная ассоциация ВИЧ-инфекции и 

псориаза. Появление или обострение псориаза и ПсА – 

повод заподозрить ВИЧ-инфекцию, особенно при ати-

пичном, тяжелом течении болезни, не отвечающей на 

стандартную терапию.

ПсА при ВИЧ-инфекции встречается с частотой 0,4–

5,7% [20, 21]. В популяции США этот показатель составляет 

0,25% [6]. В колебании распространенности большую роль 

По состоянию на 31 декабря 2017 г. кумулятивное 
количество зарегистрированных случаев
ВИЧ-инфекции среди граждан РФ составило
1 220 659 человек (по предварительным данным), 
из них умерло 276 660
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играют стадия ВИЧ-инфекции, величина и характер выбор-

ки больных, применяемые критерии диагноза и другие 

особенности. В крупном исследовании, длившемся 11 лет, 

частота ПсА при ВИЧ-инфекции не отличалась от таковой 

в популяции – 0,07% и 0,05% соответственно [22]. По дан-

ным британских исследований, псориаз и ПсА возникали 

преимущественно на 3-й и 4-й стадиях ВИЧ-инфекции (по 

классификации ВОЗ) [14]. Тем не менее ПсА встречается на 

любой стадии ВИЧ-инфекции и даже может быть ее пер-

вым проявлением. У пациентов с имеющимся псориазом 

нередко происходит обострение заболевания на фоне 

ВИЧ-инфекции [23]. Данные о связи ПсА и ВААРТ противо-

речивы. С одной стороны, частота ПсА снижается на фоне 

ВААРТ [9]. В то же время имеются наблюдения возникно-

вения псориаза и ПсА на фоне ВААРТ в рамках синдрома 

иммунной реконституции [24]. Отмечено, что рефрактер-

ный к терапии псориаз в сочетании с орофарингеальным 

кандидозом является маркером количества CD4+-клеток 

менее 500/мм3, а появление себорейного дерматита, 

напротив, ассоциируется с высоким содержанием CD4+-

клеток [25]. По данным африканских исследователей, 

тяжесть поражения кожи при ПсА на фоне ВИЧ-инфекции 

имела обратную корреляцию с выраженностью поражения 

суставов, а в терминальной стадии артритов практически 

не наблюдалось [26]. ПсА также рассматривается в каче-

стве предиктора тяжелых инфекционных осложнений (в 

частности, пневмоцистной пневмонии) и маркера низкого 

содержания CD4+-клеток. При возникновении ПсА сред-

нее содержание CD4+-клеток составляло 160/мм3 [9].

Клинически ПсА на фоне ВИЧ-инфекции характеризу-

ется эрозивным деформирующим процессом в суставах, 

симметричным полиартикулярным типом поражения, 

тяжелым течением, рефрактерностью к терапии [27]. 

Наиболее часто поражаются коленные, тазобедренные, 

голеностопные суставы, мелкие суставы кистей. Сакрои-

леит и вовлечение позвоночного столба встречаются 

относительно редко, тогда как энтезопатии, дактилиты, 

тендиниты – часто. Из внесуставных проявлений преиму-

щественно встречаются поражения кожи, которые у ВИЧ-

положительных пациентов могут быть весьма обширны-

ми, особенно при отсутствии ВААРТ. Более того, многие 

дерматологические заболевания могут иметь атипичную 

симптоматику на фоне ВИЧ-инфекции, как, например, 

кожный псориаз. Высыпания могут располагаться на сги-

бательных поверхностях конечностей (флексорный псо-

риаз) в отличие от разгибательных при классической 

форме. Возможно появление толстых сухих чешуек (рупи-

оидный псориаз) вместо типичных серебристо-белых. 

Нередко встречаются каплевидный и эритродермиче-

ский субтипы. При этом больные с ВИЧ могут иметь одно-

временно несколько форм псориаза [23, 28, 29]. Вуль-

гарный псориаз в сочетании с ВИЧ-инфекцией имеет 

тенденцию к более тяжелому, атипичному, быстро про-

грессирующему, рефрактерному к терапии и хроническо-

му рецидивирующему течению. Необходимо заметить, 

что кожная Т-клеточная лимфома может быть очень схо-

жей с псориазом и, следовательно, ее необходимо вклю-

чать в круг дифференциально-диагностического поиска у 

ВИЧ-положительных пациентов [30].

У ряда ВИЧ-инфицированных больных наблюдается 

клиническая картина недифференцированной спондило-

артропатии, которая характеризуется болями в нижнем 

отделе спины, голеностопных и плечевых суставах, ахил-

лотендинитом, дактилитом и подошвенным фасциитом. 

Наблюдается бленнорейная кератодермия, цирцинарный 

баланит и распространенные псориазиформные высыпа-

ния. Увеит и поражение осевого скелета встречаются 

редко. При МРТ-исследовании частыми находками явля-

ются синовиты коленных суставов и распространенный 

полиэнтезит с сопутствующим остеитом [31].

Ревматоидный артрит (РА) и ВИЧ-инфекция длитель-

ное время рассматривались как заболевания, малосовме-

стимые друг с другом до активного внедрения ВААРТ в 

клиническую практику. Поводом для этого послужили 

клинические наблюдения, фиксировавшие явную поло-

жительную динамику (и даже ремиссию) суставного син-

дрома у больных РА после их ВИЧ-инфицирования. 

Полагали, что вирусная деплеция CD4+-клеток снижает 

аутоиммунную активность, которая необходима для под-

держания активного воспалительного процесса в суста-

вах. По этой причине наличие симметричного и в ряде 

случаев деструктивного полиартрита у больных ВИЧ-

инфекцией нередко классифицировали как «ревматои-

доподобный» артрит [32]. В эпоху ВААРТ стала общепри-

знанной возможность наличия «истинного» РА у больных 

ВИЧ-инфекцией с частотой 0,1–5% [13, 33–36]. В ходе 

мультицентрового когортного исследования, выполнен-

ного французскими авторами, выявлено 46 больных РА в 

сочетании с ВИЧ-инфекцией. При этом у 23 (64%) паци-

ентов диагноз РА был установлен уже на фоне имеющей-

ся ВИЧ-инфекции [37]. Считают, что большинство случаев 

РА развивается на ранних стадиях ВИЧ-инфекции при 

уровне CD4+ > 200 клеток/мл и неопределяемой вирус-

ной нагрузке. В указанной группе отмечают преоблада-

ние мужчин, что связано с гендерными особенностями 

распространения ВИЧ-инфекции. Средний возраст боль-

ных колеблется от 27 до 58 лет с длительностью ВААРТ от 

8 мес. до 9 лет [38, 39, 40]. Описано развитие РА в рамках 

Таблица.    Дифференциальная диагностика ВИЧ-
ассоциированного артрита и РеА при ВИЧ-инфекции

Признак ВИЧ-ассоциированный 
артрит

Реактивный артрит
при ВИЧ-инфекции

Количество 
вовлеченных 
суставов

Чаще олигоартрит, но 
нередко встречаются и 
моно-, и полиартриты

Преимущественно 
олигоартикулярный

Характер течения Абортивное 
Хроническое 
рецидивирующее

Внесуставные 
проявления

Редко – энтезопатии, 
кожа и слизистые 
оболочки не вовлечены

Часто – энтезопатии, 
вовлечение кожи и 
слизистых оболочек

Ассоциация
с HLA B27

Отсутствует/редко Часто (до 70–90%)
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синдрома иммунной реконституции. В целом клиниче-

ская картина РА при ВИЧ-инфекции и без таковой суще-

ственно не различается. Стоит отметить, что оценка актив-

ности РА по шкале DAS-28 по СОЭ затруднена вследствие 

повышения уровня данного параметра у ВИЧ-инфици-

рованных пациентов из-за неспецифической гипергам-

маглобулинемии, связанной с указанной инфекцией [41].

В 1988 г. впервые опубликованы данные о наличии 

IgA РФ в низких титрах у ВИЧ-инфицированных лиц, при 

этом уровень IgM РФ не отличался от такового в популя-

ции [42]. В дальнейшем обнаружено незначительное 

повышение уровня АЦЦП в крови у ВИЧ-инфицированного 

лица [43]. По данным R. du Toit и соавт., повышение

IgG РФ и АЦЦП выявлено у 47% и 15% ВИЧ-инфици-

рованных соответственно при отсутствии клинической 

симптоматики РА. На фоне ВААРТ титры РФ и АЦЦП сни-

жались. Среднее значение АЦЦП до ВААРТ было 9,5 мг/л 

(при норме < 5 мг/л). Через 6 месяцев ВААРТ оно снизи-

лось до 7,65 мг/л пропорционально увеличению содер-

жания CD4+-клеток. Аналогичная динамика прослежена 

для уровня РФ [44]. В исследовании J.P. Telles и соавт. 

повышение РФ было выявлено у 7 из 69 человек, наблю-

давшихся по поводу ВИЧ-инфекции [45]. Некоторые 

исследователи расценивают появление аутоантител при 

ВИЧ как предиктор плохого прогноза [46]. 

Остеонекроз, как и другие виды поражения костной 

ткани (остеопения, остеопороз), широко распространен 

среди ВИЧ-инфицированных больных, что обусловлено 

как самим заболеванием, так и проводимой антиретро-

вирусной терапией. Наиболее частая локализация асеп-

тического некроза  – головка бедренной кости, пораже-

ние которой (при отсутствии жалоб) было выявлено с 

помощью магнитно-резонансной томографии у 4% ВИЧ-

инфицированных больных. Асептический некроз головки 

бедра в 40–60% случаев является двусторонним и может 

сочетаться с остеонекротическим поражением иной 

локали зации (головка плечевой кости, мыщелки бедра, 

ладьевидные и полулунные кости и т.д.). По мере прогрес-

сирования болезни более чем в 50% случаев возникает 

необходимость в оперативном лечении  – протезирова-

нии тазобедренного сустава [47–49].

Поражение костно-суставного аппарата у ВИЧ-

инфицированных пациентов также может быть обуслов-

лено септическими осложнениями.

Септический артрит в рамках ВИЧ-инфекции развива-

ется, как правило, у наркоманов, вводящих наркотики вну-

тривенно, или при сопутствующей гемофилии. Основ ные 

возбудители  – грамположительные кокки, гемофильная 

палочка, сальмонеллы. Болезнь проявляется острым моно-

артритом, преимущественно тазобедренного или коленно-

го сустава. У «внутривенных» наркоманов возможно пора-

жение крестцово-подвздошных, грудино-реберных и гру-

дино-ключичных сочленений. Ведущий этиологический 

агент остеомиелита и пиомиозита – золотистый стафило-

кокк. В целом ВИЧ-инфекция не оказывает существенного 

влияния на течение септических поражений опорно-двига-

тельного аппарата. Последние, как правило, успешно изле-

чиваются при адекватной антибактериальной терапии и 

своевременном хирургическом вмешательстве.

Туберкулез – одна из наиболее частых, угрожающих 

жизни ВИЧ-ассоциированных оппортунистических 

инфекций. При этом на долю поражения опорно-двига-

тельного аппарата приходится 2% случаев. Наиболее 

частая локализация туберкулезного процесса у этих 

больных – позвоночник, однако могут иметь место при-

знаки остеомиелита, моно- или полиартрита. В отличие от 

классической болезни Потта туберкулезный спондилит в 

рамках ВИЧ-инфекции может протекать с атипичной кли-

нической и рентгенологической симптоматикой (слабо-

выраженные боли, отсутствие вовлечения в процесс 

межпозвонковых дисков, формирование очагов реактив-

ного костного склероза), что приводит к задержкам в 

диагностике и своевременном лечении. В связи с этим 

многие авторы настоятельно рекомендуют включать в 

план обследования этих больных компьютерную и маг-

нитно-резонансную томографию.

Поражение костно-суставной системы атипичными 

микобактериями развивается, как правило, на поздних 

стадиях ВИЧ-инфекции, когда уровень CD-4-лимфоцитов 

не превышает 100/мм3. Среди возбудителей данной груп-

пы преобладают M. haemophilum и M. kansasii (50% и 25% 

случаев соответственно). При этом отмечается несколько 

очагов инфекции, а такие проявления, как узелки, язвы и 

свищи, наблюдаются у 50% больных [50].

К основным возбудителям микотического поражения 

суставов у ВИЧ-инфицированных больных относят 

Candida albicans и Sporotrichosis schenkii. В южном Китае 

и странах Юго-Восточной Азии ведущим этиологическим 

агентом считают диморфный гриб Penicillium marneffei. 

Поражение этим грибом происходит, как правило, на 

поздних стадиях ВИЧ-инфекции и протекает с лихорад-

кой, анемией, лимфаденопатией, гепатоспленомегалией, 

острым моно-, олиго- или полиартритом, множественны-

ми подкожными абсцессами, формированием кожных язв 

и свищей, мультифокусным остеомиелитом.

Диагноз инфекции опорно-двигательного аппарата у 

ВИЧ-инфицированных больных может быть затруднен по 

следующим причинам: 1) отсутствие лейкоцитоза в пери-

ферической крови и в синовиальной жидкости, особенно 

на поздних стадиях ВИЧ-инфекции; 2) атипичная локали-

зация поражения; 3) возбудители, выделенные из сустава 

и из крови, могут быть различными при полимикробной 

этиологии поражения; 4) проблемы с идентификацией 

возбудителя при наличии предшествующего лечения 

антибиотиками; 5) стертость симптоматики на поздних 

стадиях ВИЧ-инфекции, когда в клинической картине 

выходят на передний план признаки поражения других 

органов и систем [51].

Клинически ПсА на фоне ВИЧ-инфекции 
характеризуется эрозивным деформирующим 
процессом в суставах, симметричным 
полиартикулярным типом поражения, тяжелым 
течением, рефрактерностью к терапии
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В настоящее время подробные клинические рекомен-

дации по лечению ревматических синдромов на фоне 

ВИЧ-инфекции отсутствуют. В 2014 г. британскими учены-

ми была опубликована работа, в которой предпринята 

попытка систематизировать до сих пор разрозненные и 

нередко противоречащие друг другу данные о безопас-

ности и эффективности применения тех или иных пре-

паратов у ВИЧ-инфицированных пациентов с ревматиче-

скими заболеваниями [52]. В соответствии с данными, 

изложенными в упомянутой публикации, лечение РеА 

аналогично таковому у ВИЧ-негативных пациентов. 

Терапия ПсА на фоне ВИЧ-инфекции основывается на 

иммунном статусе больного и тяжести основного заболе-

вания. Из нестероидных противовоспалительных препа-

ратов применяли преимущественно индометацин, кото-

рый в некоторых исследованиях блокировал репликацию 

вируса ВИЧ-1 на 50% in vivo [53]. Сульфасалазин также 

может быть включен в схему лечения с учетом его поло-

жительного эффекта не только на течение самого РЗ, но 

и ВИЧ-инфекции [54]. По некоторым данным, гидроксих-

лорохин способствует снижению величины вирусной 

нагрузки, подавляет репликацию вируса in vivo, хорошо 

переносится ВИЧ-инфицированными пациентами [55].

В эпоху до ВААРТ были смертельные случаи от оппортуни-

стических инфекций при использовании метотрексата [3], 

в настоящее время имеются данные о его безопасном и 

эффективном применении у больных ПсА на фоне кон-

тролируемой ВИЧ-инфекции [24]. Поражение суставов и 

кожи при РеА и ПсА у ВИЧ-инфицированных больных 

хорошо поддается лечению этретинатом (0,5–1 мг/кг/сут) 

[56], но этот препарат из-за возможных побочных эффек-

тов не является терапией выбора и должен применяться 

с осторожностью. Короткие курсы глюкокортикоидов при 

ВИЧ-инфекции относительно безопасны и эффективны, 

но при их использовании возрастает риск как инфекци-

онных, так и метаболических осложнений, включая осте-

опороз. Другие иммуносупрессивные препараты (мико-

фенолата мофетил, азатиоприн, циклоспорин) применяли 

в течение короткого периода времени без возникнове-

ния каких-либо неблагоприятных реакций. Более дли-

тельное их назначение повышает риск инфекций и ново-

образований. Циклофосфамид и агрессивная химиотера-

пия крайне нежелательны для использования, хотя есть 

данные об их применении по жизненным показаниям. 

Накапливается мировой опыт успешного применения 

ингибиторов фактора некроза опухоли-α (иФНО-α)  – 

инфликсимаба, этанерцепта, адалимумаба у ВИЧ-инфици-

рованных больных с ПсА, РА и другими РЗ. В проспективном 

исследовании E.J. Cepeda и соавт. показана эффективность и 

безопасность применения иФНО-α у 8 больных РА и серо-

негативной спондилоартропатией при соблюдении следую-

щих условий: а) количество CD4+-клеток более 200/мл,

б) вирусная нагрузка менее 60 000 копий/мм3 [57]. 

По данным S. Wangsiricharoen и соавт., в результате 

применения вышеуказанных иФНО-α у ВИЧ-инфициро-

ванных пациентов с различными воспалительными забо-

леваниями суставов значимого нарастания числа серьез-

ных инфекций, по сравнению с таковым при РА без ВИЧ, 

не наблюдали. Риски развития серьезных инфекций также 

значимо не различались в зависимости от исходной вирус-

ной нагрузки [58]. По мнению M. Carroll и соавт., примене-

ние иФНО-α у больных РА с ВИЧ может рассматриваться 

как эффективное и безопасное до тех пор, пока инфекция 

находится под контролем с помощью ВААРТ [59].

Ритуксимаб ранее применяли с хорошим эффектом у 

ВИЧ-инфицированных больных при развитии у них 

болезни Кастлемана и лимфомы, но с риском реактива-

ции саркомы Капоши [60]. Тем не менее такие инфекции, 

как пневмоцистная пневмония и криптококкоз, были 

описаны у больных РА, получавших ритуксимаб и не 

имевших ВИЧ. В одном наблюдении была продемонстри-

рована эффективность и безопасность устекинумаба [61]. 

В большинстве случаев иммуносупрессивную тера-

пию следует инициировать только при условии контроля 

за ВИЧ-инфекцией, а именно при количестве CD4+-

клеток больше 350/мл без вирусной нагрузки на фоне 

ВААРТ. Снижение уровня CD4+-клеток или увеличение 

вирусной нагрузки должно послужить сигналом для пере-

смотра терапии. В процессе лечения необходим монито-

ринг возможных оппортунистических инфекций [62]. Есть 

данные об эффективности антиретровирусной терапии в 

лечении ПсА на фоне ВИЧ-инфекции [63, 64]. Фототерапия 

может как снизить количество псориатических высыпа-

ний, так и усилить репликацию вируса, способствовать 

прогрессии заболевания, повысить риск рака кожи.

Для применения у больных РА и ВИЧ-инфекцией 

весьма неплохие перспективы имеются у тофацитиниба. 

По данным американских авторов, таргетная ингибиция 

янус-киназ предполагает селективный, мощный и ориги-

нальный механизм для подавления репликации ВИЧ-1 в 

лимфоцитах и макрофагах, репликации ВИЧ-1 с лекар-

ственной устойчивостью и реактивации латентного ВИЧ-1 

и имеет потенциал для восстановления иммунологиче-

ской среды у ВИЧ-инфицированных индивидуумов [65].

Стоит заметить, что ВААРТ обладает относительно 

широким спектром неблагоприятных реакций. Следова-

тельно, при назначении любой терапии пациенту, полу-

чающему ВААРТ, следует помнить о совместимости пре-

паратов. Практически все известные взаимодействия 

антиретровирусных и иных препаратов представлены на 

сайте www.hiv-druginteractions.org.

Таким образом, в современных условиях продолжают 

накапливаться знания об особенностях течения пораже-

ния суставов и другой ревматической патологии на фоне 

ВИЧ-инфекции и ВААРТ. Однако с учетом довольно высо-

кой распространенности ВИЧ в популяции, частой встре-

чаемости суставного синдрома на фоне данной инфек-

ции по-прежнему сохраняются определенные сложности 

в диагностике и выборе тактики лечения этих больных. 

Клиницисту всегда следует помнить о существовании 

этого грозного заболевания, часто скрывающегося под 

масками других ревматических синдромов и изменяю-

щего классическое течение известных болезней.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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