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Резюме. Наведено результати аналізу даних літератури, проведеного за допомогою пошукових систем 

Medline/PubMed (1985-2009 рр.), присвяченого ВІЛ-асоційованим ревматичним захворюванням із метою 
описання їх клінічних і терапевтичних особливостей. Встановлено, що ревматичні прояви, характерні для 
СНІДу, можуть виникати на стадії розгорнутої клінічної картини захворювання, а також за кілька місяців до 
появи симптомів ВІЛ-інфекції. Найчастіші ревматичні прояви — виражений суглобовий синдром із розвитком 
сильного болю, порушенням функціїколінних, гомілково-ступневих та плечових суглобів; синдром Рейтера та 
інші серонегативні артрити. До ревматичних проявів як ускладнень антиретровірусної терапії відносять 
міопатію, рабдоміоліз, моно-чи олігоартрит, адгезивний капсуліт. Ревматоїдний артрит, системний червоний 
вовчак, саркоїдоз (якхвороби виключення при ВІЛ) здатні виникати чи загострюватися лише на фоні 

антиретровірусної терапії. 

Як відомо, вже понад 20 років пацієнти, інфіковані вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), підлягають 
підвищеному ризику розвитку патології опорно-рухового апарату [9, 79]. Поширеність ревматичних проявів 
ВІЛ-інфекції змінюється в широких межах, хоча згідно з даними ретроспективних досліджень до широкого 
впровадження високоактивної антиретровірусної терапії (АРВТ) частота м’язово-скелетних ускладнень 
коливалася від 11 до 72% [15, 86]. Із впровадженням АРВТ, починаючи з 1995 р., частота ревматичних 
ускладнень істотно знизилася, хоча й надалі залишається поширеною [23, 72], і навіть виникають нові 
ревматичні прояви [17, 18]. ВІЛ-інфекція і синдром набутого імунодефіциту (СНІД) мають різноманітні та 
мультисистемні прояви на різних стадіях захворювання. Прогресування від ВІЛ-інфекції до СНІДу пов’язане з 
імунною дисрегуляцією та стійкою тривалою імунною активацією, що призводить до різних аутоімунних 
проявів [2, 15, 17]. 

Згідно з даними J. Marquez та співавторів (2004) частота ВІЛ-асоційованих ревматичних розладів така: 
септичний артрит — 8% ВІЛ-інфікованих пацієнтів, септичний бурсит — 4%, остеомієліт — 20%, поліміозит — 
5,3%, артралгія — 13%, симетричний поліартрит — 5,3%, олігоартрит — 5,3%, остеоне-кроз — 4%, 
гіпертрофічна остеоартропатія — 4%, псоріатичний артрит — 2,6%, фіброміалгія — 17%, рабдоміоліз — 1,3% 
[72]. 

Мета публікації — огляд літератури про ВІЛ-асоційовані ревматичні захворювання, вивчення їх клінічних і 
терапевтичних особливостей. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Проведено аналіз даних літератури за допомогою пошуку Medline/PubMed за період з 1985 по 2009 р., 
використовуючи ключові слова: ВІЛ, СНІД, ревматичні прояви. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Ревматичні прояви, які найчастіше виникають при ВІЛ-інфекції: ураження суглобів (артралгія, синдром 
Рейтера, псоріатичний артрит, артрит, асоційований з ВІЛ-інфекцією, гіпертрофічна остеоартропатія); 
ураження м’язів (міалгія, поліміозит/ дерматоміозит, міопатія — м’язова атрофія та кахексія при ВІЛ-інфекції, а 
також міопатія, що розвивається на фоні прийому зидовудину); синдром Шегрена, асоційований зі СНІДом; 
васкуліти; інфекційні (септичний артрит, остеомієліт, гнійний міозит); інші (синовіт, бурсит, фіброміалгія — 
описана у більше ніж 30% ВІЛ-інфікованих; асептичний некроз; тендиніт, бурсит, тунельний синдром зап’ястя, 
адгезивний капсуліт і контрактура Дюпюї-трена, некроз кісткової тканини суглобів). 

Усі ревматичні прояви, що виникають при СНІДі, поділяють на: 

Захворювання, патогномонічні для ВІЛ-інфекції: 

 синдром дифузної лімфоцитарної інфільтрації; 

 ВІЛ-асоційований артрит; 

 зидовудинасоційована міопатія; 

 артралгія. 
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Хвороби, що виникають у ВІЛ-інфікованих пацієнтів: 

 синдром Рейтера; 

 поліміозит; 

 псоріатичний артрит; 

 вузликовий періартеріїт; 

 гігантоклітинний артеріїт; 

 гіперсенситивний ангіїт; 

 гранулематоз Вегенера; 

 пурпура Шенлейна — Геноха; 

 хвороба Бехчета; 

 інфекційні артрити (бактеріальні, грибкові); 

 склеродермія. 

Хвороби, які зникають внаслідок появи ВІЛ-інфекції, але їх перебіг погіршується на фоні АРВТ: 

 ревматоїдний артрит (РА); 

 системний червоний вовчак (СЧВ); 

 саркоїдоз. 

ПАТОГЕНЕЗ 

Участь ВІЛ-інфекції в розвитку ревматичних проявів та специфічні механізми їх виникнення досі залишаються 
маловивченими. ВІЛ уражає лімфоцити, що беруть участь у механізмі захисту організму від інфекції, і таким 
чином дезорганізовує їх нормальну роботу, внаслідок чого в організм безперешкодно проникають шкідливі 
агенти, з’являються вогнища запалення, зокрема в суглобах, підвищується вірогідність розвитку пухлин. Як 
правило, ревматичні прояви виникають на тлі глибокого імунодефіциту, що підтверджує припущення про 
відсутність якої-небудь участі CD4

+
-лімфоцитів у цьому процесі. Вірус імунодефіциту спричиняє зменшення 

кількості CD4
+
-Т-клітин, а можливо, CD8

+
-лімфоцити є центральною ланкою в механізмах патогенезу. Існує 

лише одна прийнятна гіпотеза, що пояснює виникнення синдрому Рейтера при СНІДі, — перебіг 
опортуністичних інфекцій може ускладнюватися реактивним артритом. 

Згідно з даними літератури на фоні ВІЛ-інфекції не спостерігаються хвороби, які виникають при 
опосередкуванні CD4

+
-Т-клітин, такі як РА і СЧВ. В основі патогенезу цих захворювань лежить взаємодія 

CD4
+
-лімфоцитів з антигенами гістосумісності II класу, а оскільки для СНІДу властивий низький вміст CD4

+
-

клітин, то ці захворювання не є характерними для осіб із ВІЛ, або у разі їх наявності в анамнезі після 
зараження ВІЛ-захворювання переходять у стан ремісії.Серед хвороб, у патогенезі яких задіяні здебільшого 
CD8

+
-Т-клітини, переважають такі, як псоріаз, реактивний артрит і дифузний інфільтративний лімфоцитарний 

синдром, що досить часто виникають у ВІЛ-інфікованих хворих [72]. 

У ВІЛ-інфікованих описані численні серологічні маркери у сироватці крові: гамаглобуліни, циркулюючі імунні 
комплекси, ревматоїдний фактор, кріоглобуліни, антинуклеарні та антикардіоліпіно-ві антитіла, перинуклеарні 
та цитоплазматичні ан-тинейтрофільні антитіла, однак взаємозв’язку між ними і ревматичними проявами не 
встановлено. 

Артралгія — часта, але неспецифічна скарга у ВІЛ-інфікованих осіб, а її поширеність становить 5% у 

ретроспективних і 45% — у проспективних дослідженнях [8, 79, 86]. Артралгія найчастіше відзначається у 
колінних, плечових і ліктьових суглобах. Є припущення, що вона виникає внаслідок транзи-торної ішемії кісток 
[8]. 

Артралгія може появлятися при гострій ВІЛ-інфекції через кілька днів чи тижнів після інкубаційного періоду у 
40-90% осіб, які мають грипоподібні симптоми: лихоманку (80-88%), висипання (51-58%), виразки ротової 
порожнини (8-37%), міалгію (49-60%), фарингіт (43%) і слабкість (68-73%) [30, 56]. При артралгії іноді виникає 
необхідність призначення опіоїдних анальгетиків [17, 18, 97]. 

Артрит. У хворих із ВІЛ-інфекцією запальне ураження суглобів може виникати як на тлі розгорнутої клінічної 

картини СНІДу, так і на більш ранніх стадіях захворювання, наприклад при наявності лише СНІД-
асоційованого симптомокомплексу, який проявляється лихоманкою, діареєю, схудненням і генера-лізованим 
збільшенням периферичних лімфатичних вузлів. Іноді артрит виникає за кілька місяців до появи будь-яких 
інших симптомів ВІЛ-інфекції. Запальні зміни в суглобах зазвичай розвиваються гостро чи підгостро. 
Суглобовий синдром може носити характер моноартриту, асиметричного оліго-артриту з переважним 
залученням великих суглобів нижніх кінцівок або симетричного поліартриту дрібних суглобів кистей і стоп, що 
нагадує РА. Як правило, артрит зникає через 1-4 тиж без залишкових змін суглобів, однак може мати і 



затяжний характер, а в ряді випадків набуває хронічного перебігу. Водночас відомі випадки, коли при СНІДі 
наставала тривала ремісія РА і його виражене загострення після початку активної терапії ВІЛ-інфекції. 

У хворих на СНІД можливий розвиток септицемії та поява гострого бактеріального артриту, а також артриту, 
зумовленого атиповими мікобактеріями або грибками (кандидомікоз). Є факти, що у ВІЛ-інфікованих хворих 
виникненню артриту передувала герпетична інфекція [17, 18]. 

ВІЛ-асоційований артрит описано у 10-12% ВІЛ-пацієнтів, а при застосуванні АРВТ його поширеність 
знижується до 1% [10, 79, 83]. Він характеризується розвитком дуже сильного болю і виражених порушень 
функції колінних, гомілкових, плечових та ліктьових суглобів, хоча при цьому в синовіальній рідині немає 
ніяких ознак запалення. ВІЛ-асоційований артрит в основному є нееро-зивним олігоартритом суглобів нижніх 
кінцівок без ентезопатій, шкірних змін і експресії генів НІ_А-В27. Напад артриту триває 1-6 тиж, у спокої 
больові відчуття менш виражені, ніж при русі, полегшення також настає при застосуванні нестероїдних 
протизапальних препаратів та використанні різних методів фізіотерапії [23, 83]. 

Синдром Рейтера й інші реактивні артрити — найпоширеніші артрити у ВІЛ-інфікованих пацієнтів. Синдром 

Рейтера більш поширений серед ВІЛ-позитивних дітей та дорослих порівняно із ВІЛ-негативними [23] і 
відзначається у 0,4-10% ВІЛ-інфікованих осіб [8, 17, 18, 79, 83]. Він може розвиватися більше ніж за 2 роки до 
встановлення діагнозу ВІЛ-інфекції або на тлі початкових клінічних проявів СНІДу, однак найчастіше 
проявляється у період вже наявного тяжкого імунодефіциту. Типовий дебют з появи асиметричного 
олігоартри-ту і уретриту. Часто спостерігаються ентезопатії, плантарний фасциїт, сакроілеїт, дактиліт, а також 
зміни нігтів і шкіри, рідше виникають кон’юнктивіт, баланіт та стоматит. Ураження кістково-м’язового апарату 
тулуба нехарактерне. Як правило, перебіг захворювання хронічний, з рецидивами і ремісіями, з артритом 
середнього ступеня тяжкості, однак спостерігаються і тяжкі ерозивні артрити, що призводять до інвалідизації 
хворих. Частота виявлення HLA-B27 у ВІЛ-інфікованих із синдромом Рейтера така ж, як і серед інших пацієнтів 
із синдром Рейтера [8, 17, 18, 79, 83]. Згідно з даними A. Berman (1988) HLA-B27 був позитивним у 5 із 8 
пацієнтів із ВІЛ-асоційованим синдромом Рейтера [8]. 

Лікування синдрому Рейтера у ВІЛ-інфікованих пацієнтів проводиться нестероїдними протизапальними 
засобами у поєднанні з лікувальною фізкультурою та фізіотерапією. З метою безпосереднього лікувального 
впливу на вогнища ураження вводиться кортизон (внутрішньосуглобово, в м’які тканини). Кортикостероїди в 
низьких дозах та зидовудин у лікуванні артриту неефективні. У разі тяжкого перебігу артриту або наявності 
ентезопатії препаратами вибору є фенілбутазон або сульфасалазин. Ме-тотрексат та інші імуносупресивні 
препарати слід призначати з великою обережністю, оскільки вони можуть спровокувати блискавичний перебіг 
СНІДу, розвиток саркоми Капоші або приєднання опортуністичних інфекцій. Встановлено підвищення 
ефективності лікування із застосуванням інгібіторів фактора некрозу пухлини (ФНП)-а [50, 78]. 

Псоріатичний артрит 

Частота псоріазу у ВІЛ-інфікованих становить 1,5-2% [8, 9, 17, 50]. Псоріаз у ВІЛ-інфікованих — несприятлива 
прогностична ознака, оскільки він є передвісником рецидивуючих і загрозливих для життя інфекцій. У цих 
хворих можна виявити весь спектр шкірних змін, характерних для псоріазу. Псоріатичний артрит лікують так 
само, як і артрит при синдромі Рейтера. Псоріатичні шкірні зміни у ВІЛ-інфікованих хворих часто є 
резистентними до загальноприйнятої терапії. Метотрексат і опромінення ультрафіолетовими променями 
призначають лише при дуже тяжкому перебігу псоріазу, оскільки вони можуть посилити імуносупресію чи 
спровокувати розвиток саркоми Капоші. Загалом ефективність лікування підвищується при застосуванні АРВТ. 
У розгорнутій стадії ВІЛ-інфекції псоріаз може бути надзвичайно стійким до терапії. Інгібітори ФНП-а ефективні 
при лікуванні псоріатичних проявів [67, 109], але у деяких випадках зумовлюють виникнення ускладнень, 
пов’язаних із полімі-кробними інфекціями [1]. 

Всі пацієнти із нез’ясовано тяжкою атакою псоріазу чи його резистентністю до традиційного лікування 
підлягають обов’язковому обстеженню на ВІЛ-інфекцію. 

Подагра 

У ВІЛ-інфікованих осіб відмічається висока частота гіперурикемії — до 42% [68, 70, 71, 79, 82], а щорічна 
захворюваність на подагру становить 0,5%, що на порядок вище, ніж захворюваність у загальній популяції [27, 
36, 80]. 

При неконтрольованій реплікації ВІЛ високий рівень уратів у сироватці крові може бути результатом основного 
захворювання [70, 71]. Крім того, підвищенню рівня уратів може сприяти застосування антиретровірусних 
препаратів ставудину і дида-нозину [63, 102, 119], а саме — із мітохондріальною токсичністю цих препаратів, 
оскільки пошкодження мітохондрій збільшує утворення лактату, який стимулює реабсорбцію уратів на рівні 
проксимальних канальців нирок [40]. 

Септичний артрит 

Імунодефіцит є фактором ризику виникнення септичного артриту [23, 106], септичного тено-синовіту і бурситу 
[16]. Незважаючи на те що суглоби є найпоширенішою локалізацією септичних ускладнень в опорно-руховому 
апараті [57, 115], ці захворювання відзначаються лише в 1% ВІЛ-інфікованих осіб [115]. Широке 



ретроспективне дослідження ідентифікувало близько 30 випадків м’язово-скелетних інфекцій серед 4000 
хворих на СНІД [115, 116]. При цьому не встановлено чіткого зв’язку між частотою інфекцій та кількістю CD4+-
клітин [116]. Результати деяких досліджень, однак, стверджують, що чинником ризику розвитку септичного 
артриту у ВІЛ-інфікованих є внутрішньовенне введення наркотиків та наявність гемофілії [87, 116]. 

Септичний артрит з ураженням великих опорних суглобів нижніх кінцівок зазвичай виникає у чоловіків 
молодого віку [116]. Ураження стерноклавікуляр-них з’єднань із незрозумілих причин спостерігається 
найчастіше у споживачів ін’єкційних наркотиків [104]. У ролі етіочинників переважають піогенні мікроорганізми 
при кількості CD4+ >250/мкл, а опортуністичні патогени спостерігаються, коли кількість CD4+ <100/мкл [116]. 
Зокрема, нетиповий мікобактеріальний септичний артрит або остеомієліт є пізнім ускладненням ВІЛ-інфекції, 
яка зазвичай виникає, коли кількість CD4

+
-Т-лімфоцитів становить <100/мкл. Етіологічні чинники включають 

Mycobacterium haemophilum у 50% випадків, М. kansasii—у 25%, M. avium, М. terrae, М. fortuitum. 

Грибкові інфекції (гістоплазмоз, криптоко-коз, споротрихоз і бластомікоз) м’язів і кісток часто є причиною 
остеомієліту чи септичного артриту і/або бурситу у пацієнтів із ВІЛ. У цих випадках необхідне агресивне 
протигрибкове лікування, хірургічне дренування. 

Гнійний міозит — це рідкісне захворювання, яке виникає при низькому рівні Т-хелперів, при якому у 75% 

випадків уражається чотириголовий м’яз стегна з утворенням поодиноких абсцесів [115], що супроводжується 
підвищенням температури тіла, болем у м’язах, почервонінням та припухлістю у вогнищі ураження. У 90% 
випадків у хворих висівався Staphylococcus aureus [41, 57, 94, 115]. Ефективні загальноприйняті схеми 
лікування. Токсоплазмоз може викликати м’язову слабкість і підвищення рівня м’язових ферментів, яке імітує 
інші види міозитів. 

ВІЛ-асоційований поліміозит описаний у 2-7% ВІЛ-позитивних пацієнтів і може спостерігатися на будь-якому 

етапі перебігу СНІДу [17, 59]. Клінічна картина захворювання і діагностика аналогічні таким при ідіопатичному 
поліміозиті: слабкість у проксимальних м’язових групах, підвищення концентрації креатинфосфокінази і ознаки 
запалення (мікроваскуліт, міозит) у біопсійном матеріалі [74]. ВІЛ-асоційований поліміозит клінічно та 
гістологічно не відрізняється від ідіопатичного поліміозиту, але в основному має сприятливий прогноз, як він 
реагує на імуносупресивну терапію і навіть може завершитися спонтанно [59]. У більшості хворих хороша 
ефективність спостерігається при застосуванні кортикостероїдів (30-60 мг/добу) протягом 8-12 тиж, або при 
застосуванні кортикостероїдів у комбінації із зидовудином. У деяких пацієнтів хорошу ефективність зумовлює 
метотрексат, однак його потрібно призначати з максимальною обережністю. 

Дерматоміозит із клітинними включеннями спостерігається при ВІЛ-інфекції лише в поодиноких випадках [32, 
33]. 

Синдром Шегрена, асоційований зі СНІДом, — це синдром дифузної лімфоцитарної інфільтрації, який 

характеризується розвитком ксерофтальмії, ксе-ростомії, збільшенням привушних залоз, постійним 
лімфоцитозом за рахунок CD8

+
-лімфоцитів і дифузною лімфоцитарною інфільтрацією внутрішніх органів. 

Частота його становить у цій групі населення 3% [120] і виявляється лише через кілька років після серо-
конверсії ВІЛ [58, 103]. Екстрагландулярними ускладненнями цього синдрому є ураження легень унаслідок 
лімфоцитарної інфільтрації інтерстиціальної тканини (пневмоніт — у 34%), м’язів (26%), а також — 
неврологічні прояви (паралічі черепних нервів, асептичний менінгіт), гепатомегалія (23%), підвищення 
концентрації ферментів печінки у крові, ниркова недостатність, інтерстиціальний нефрит, гіперкаліємія та 
нирковий канальцевий ацидоз IV типу [5, 59, 61]. 

Запропоновано діагностичні критерії синдрому дифузної лімфоцитарної інфільтрації: ВІЛ-

серопозитивність, підтверджена імуноферментним аналізом; двобічне збільшення привушних залоз чи сухість 
у роті, які зберігаються >6 міс; гістологічно підтверджена лімфоцитарна інфільтрація слинної або слізної 
залози при відсутності гранулематозних та неопластичних уражень, або результат сцинтигра-фії слинних 
залоз, які, як правило, дають остаточну інформацію. Однак результати біопсії слинної чи слізної залоз у 
пацієнтів, у яких застосовують АРВТ, можуть виявитися нормальними. АРВТ є ефективною для лікування 
синдрому дифузної лімфоцитарної інфільтрації. Глюкокортикоїди у помірних дозах є ефективним способом 
лікування «сухих» симптомів, хоча цей ефект тимчасовий. Лімфоцитарний інтерстиціальний пневмоніт 
потребує призначення преднізолону до 60 мг/добу, іноді — протягом тривалого періоду [7]. 

Недиференційована спондилоартропатія проявляється олігоартритами, ентезопатія-ми, дактилітами, 

оніхолізисом, баланітами, увеїтами чи спондилітами і діагностується у тих випадках, коли недостатньо даних 
на користь синдрому Рейтера. 

УСКЛАДНЕННЯ АРВТ 

Артикулярні 



Встановлено, що артралгія, моноартрит [13], олігоартрит [2], адгезивний капсуліт [96] чітко пов’язані з 
використанням індинавіру, ритонавіру і саквінавіру [44]. 

М’язові ускладнення, пов’язані з ВІЛ, включають рабдоміоліз; міопатію, індуковану зидовудином [3, 31, 32, 

65, 74]; ВІЛ-асоційований поліміозит [17, 59]; дерматоміозит [54]; міозит із клітинними включеннями [29] і 
гнійний міозит [41, 53, 94, 100]. 

Рабдоміоліз може ускладнювати первинну ВІЛ-інфекцію [20, 100] та виникати внаслідок використання 

антиретровірусних препаратів і статинів або інших лікарських засобів [39, 60, 110, 118]. Реакції 
гіперчутливості, наприклад до абакавіру, викликали рабдоміоліз у хворих на СНІД [46]. Рабдоміоліз, а частіше 
міалгія, можуть виникати у пацієнтів, які отримують ліпідознижувальну терапію статина-ми (як загальний 
побічний ефект), а також внаслідок підвищення на фоні антиретровірусної терапії ізоензиму цитохрому Р450 
[69, 84]. Слід уникати застосування ловастатину та симвастатину разом із антиретровірусними препаратами, 
оскільки воно може призвести до рабдоміолізу та гострої ниркової недостатності. Препаратом вибору може 
бути правастатин, а аторвастатин необхідно застосовувати з обережністю як препарат другої лінії [25]. 

Адгезивний капсуліт, контрактура Дюпюїтре-на, теносиновіт можуть виникати як ускладнення від прийому 
індинавіру, а ліпоматоз привушної залози був пов’язаний із застосуванням ритонавіру у високих дозах [25, 90].  

Зидовудинасоційована міопатія 

Зидовудин — причина виникнення міопатії, оскільки впливає на реплікацію мітохондріальної ДНК [3, 65]. 
Міопатія, індукована зидовудином, не спостерігається при лікуванні іншими антиретро-вірусними аналогами 
нуклеозидів [65, 95] і є найчастішим м’язовим ускладненням у ВІЛ-пацієнтів, розвивається через 6 міс від 
початку терапії [22]. Пацієнти скаржаться на м’язову слабкість під час статичних або динамічних навантажень 
[28, 29]. Концентрація м’язових ферментів у сироватці крові часто нормальна чи незначно підвищена [28, 29], 
а гістологія м’язового біоптату при забарвленні за Гоморі свідчить про наявність обірваних червоних волокон. 
Зниження дози чи повне припинення прийому зидовудину супроводжується поліпшенням стану хворих [65, 
74]. 

КІСТКОВІ УСКЛАДНЕННЯ 

Остеонекроз. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів 100-кратний підвищений ризик виникнення осте-онекрозу порівняно 

із загальною популяцією. Найчастішою локалізацією остеонекрозу є стегно [64, 73, 81]. Щорічна частота 
випадків остеонекрозу головки стегнової кістки із безсимптомним і симп-томним перебігом становила 0,7-0,3% 
[85]. Цей остеонекроз часто двобічний, може бути пов’язаний із порушенням васкуляризації кісток. У 11% 
пацієнтів, у яких спочатку був безсимптомний перебіг, потім виникала потреба в заміні стегна [85].  

Остеопенія та остеопороз досить поширені серед ВІЛ-інфікованих пацієнтів. Втрата кісткових мінералів має 

мультифакторне походження: ВІЛ-о-посередковані механізми імунної активації та цито-кінові механізми [37, 
52], АРВТ [113], хоча останній варіант був спростований у подальших дослідженнях [89]. ВІЛ-асоційовані 
остеопенії фактично підвищують ризик переломів кісток [4]. Виявлено, що бі-фосфонати підвищують щільність 
кісткової тканини у ВІЛ-інфікованих осіб [88].  

Симптоматична остеомаляція виникає внаслідок нефротоксичності тенофовіру [93, 114], який перешкоджає 

реплікації мітохондріальної ДНК у проксимальних канальцях нирок і через цей механізм індукує синдром 
Фанконі із втратою фосфатів [117]. Остеомаляцію слід підозрювати при гіпо-фосфатемії та підвищенні лужної 
фосфатази. Сцин-тиграфія скелета може виявити псевдофрактури (Looser’s zones), чого не видно при 
звичайній радіографії. Симптоми остеомаляції регресують протягом декількох тижнів після відміни тенофовіру 
і за-місного лікування фосфатами. 

Остеомієліт спостерігається рідко, описаний при низьких рівнях CD4
+
-клітин. Для цього захворювання 

характерні як окремі інфекційні вогнища кістки, так і поєднання його з септичним артритом. Staphylococcus 
aureus — найпоширеніший патоген [115, 116, 123], але полімікробні інфекції також часто відзначаються при 
ВІЛ-асоційованому остеомієліті [123]. 

У ВІЛ-інфікованих пацієнтів реєструють широкий спектр васкулітів: вузликовий поліартеріїт, синдром Черджа 
— Строса, гіперергічний васкуліт, пурпура Шенлейна — Геноха, ізольований васкуліт центральної нервової 
системи, васкуліти великих артерій (коронарити) [6], у тому числі із формуванням аневризм [21], гранулематоз 
Вегенера [49, 62, 121]. 

Васкуліт описано на початку захворювання при кількості CD4
+
-клітин >500/мкл та при тяжкій імуносупресії при 

кількості CD4 <200/мкл [92]. У дослідженні R. Gherardi (1993) вивчали шкірно-м’язові біоптати у 148 ВІЛ-
інфікованих пацієнтів, у 34 з них виявлено васкуліт [51]. Використання критеріїв класифікації ACR (1990) 
дозволило діагностувати у 4 пацієнтів вузликовий періартеріїт, в 1 — гіпер-сенситивний васкуліт і у 6 — 



медикаментозно індукований гіперсенситивний васкуліт. У більшості пацієнтів встановлено неконкретне 
нейтрофільне або моноцитарне судинне запалення і гетерогенні клінічні прояви, які включали шкірні 
висипання, периферичні невропатії чи їх поєднання [51]. Серед васкулітів, що уражають артерії середнього 
калібру, найчастіше діагностували ВІЛ-асоційований вузликовий періартеріїт [45, 51]. 

Серед ВІЛ-інфікованих пацієнтів з інсультом, у 13% васкуліт був його причиною [91]. Церебральний васкуліт 
може виникати одразу після ВІЛ-інфікування або в розгорнутій стадії захворювання при кількості CD4+ 
<200/мкл [12, 101]. Гранулема-тозний ангіїт центральної нервової системи передував, як правило, ВІЛ-
сероконверсії [121]. Слід, однак, враховувати, що васкуліт ЦНС, асоційований із ВІЛ-інфекцією, може бути 
викликаний опортуністичними інфекціями (вітряна віспа, оперізуваль-ний лишай) або бути пов’язаним із 
лімфомою [12]. 

Для лікування загрозливих для життя ускладнень васкуліту з боку легень, нирок і центральної нервової 
системи, у поєднанні з ефективною АРВТ слід застосовувати кортикостероїди чи інші імуно-супресивні 
препарати, такі як внутрішньовенні іму-ноглобуліни та циклофосфамід [12, 49, 101, 121]. 

Кріоглобулінемія II та III типу виявлена в 1-27% випадків ВІЛ-моноінфікованих осіб, але набагато частіше — у 

ВІЛ/вірусний гепатит С (ВГС)-коінфікованих хворих [26, 33, 43, 108]. Пацієнти із кріоглобулінемією мали 
нижчий рівень C3, ніж кріоглобулінонегативні [43, 108]. Кріоглобулінемія може проявлятися пурпурою повік, 
мононевритом, артралгією та протеїнурією [33, 105], але в більшості випадків ВІЛ-моноінфікованих пацієнтів 
кріоглобулінемія залишається безсимптомною [43, 98, 108]. Поширеність кріоглобулінемії серед ВІЛ-
позитивних/ ВГС-негативних хворих знижується з початком АРВТ [62]. При встановленні ВІЛ/ВГС-коінфекції, 
стійкої клінічної ремісії кріоглобулінемії, як правило, може бути досягнуто інтерфероном і рібавірином [105]. 

Хвороба Бехчета також описана у ВІЛ-інфікованих хворих [14]. У дослідженні, проведеному в Китаї, 

встановлено, що у 15% ВІЛ-інфікованих пацієнтів перебіг був за типом хвороби Бехчета і у них визначалися, 
принаймні, 3 з нижченаведених клінічних проявів: виразки ротової порожнини, генітальні виразки, типові 
ураження очей та шкіри і негативний симптом патергії [125]. Поліпшення перебігу хвороби Бехчета 
спостерігалося на фоні АРВТ [14, 119, 125]. 

ХВОРОБИ, НЕСУМІСНІ ЗІ СНІДОМ 

Асоціація ВІЛ і саркоїдозу неможлива, оскільки CD4
+
-лімфоцити відіграють важливу роль у формуванні 

гранульоми [66, 124]. Саркоїдоз в основному спостерігається у пацієнтів із вираженим збільшенням кількості 
CD4

+
-клітин на фоні АРВТ [47, 66]. Причому на фоні відновлення імунітету інтервал між введенням 

антиретровірусних препаратів і початком легеневого саркоїдозу становив кілька місяців [47]. 

СЧВ, як правило, переходить у стадію ремісії на фоні нелікованого СНІДу, особливо у пацієнтів із низьким 

рівнем CD4
+
-Т-клітин, що пов’язано з важливістю CD4

+
-Т-клітин у патогенезі цього захворювання [24, 48]. І, 

навпаки, СЧВ може знову виникнути або маніфестувати заново на фоні АРВТ [17, 18, 34]. Застосування 
імуносупресивних препаратів для лікування СЧВ також може призвести до різкого збільшення числа ВІЛ-
навантаження. Можуть виникати труднощі в диференційній діагностиці між СЧВ і ВІЛ-інфекцією, оскільки у них 
є багато клінічних та лабораторних спільних ознак. Наприклад, виразки ротової порожнини, сухий синдром, 
облисіння, артрит, лихоманка, невропатії, лейкопенія, лімфопенія, тромбоцитопенія, гіпергамаглобу-лінемія, 
наявність антинуклеарних антитіл у неліко-ваних пацієнтів [38, 55]. Імунологічні Т-клітинні аномалії, в тому 
числі зниження вмісту CD4

+
-Т-клітин, дисфункція CD4+- та CD8

+
-Т-клітин, поліклональна B-клітинна активація і 

аналогічні зміни з боку цито-кінів та хемокінів відбуваються при обох захворюваннях. Анти-DNA антитіла 
розглядаються як специфічні для СЧВ [38]. Тести на антитіла до ВІЛ можуть бути помилково позитивними у 
хворих на СЧВ [38, 42, 55, 99]. Крім того, описано, що ВІЛ-інфекція виникла і швидко прогресувала на фоні 
імуносупре-сивної терапії у хворих на СЧВ. З цієї причини автор рекомендував пацієнтам із СЧВ пройти 
тестування на ВІЛ до початку імуносупресивного лікування [55]. 

Перебіг РА на фоні інфікування ВІЛ з активного переходив у ремісію, що дозволило зробити висновок про їх 
несумісність. Поява імунозапального суглобового синдрому асоційована зі збільшенням CD4

+
-Т-клітин на фоні 

АРВТ. 

Лікування ревматичних захворювань загалом аналогічне серед ВІЛ-позитивних і ВІЛ-негативних пацієнтів. 

Більшість ВІЛ-позитивних пацієнтів із ревматичними захворюваннями у разі неефективності звичайної 
протизапальної терапії можуть потребувати цитостатичної терапії. 

Є повідомлення, що індометацин безпосередньо пригнічує реплікацію ВІЛ-1 in vitro [11], сульфаса-лазин 
ефективний для лікування ВІЛ-асоційованих артритів [35, 122], гідроксихлорохін перешкоджає реплікації ВІЛ-1 
in vitro [111, 112], хоча антиретро-вірусний ефект спостерігався при дозі 800 мг/добу, яка набагато вища, ніж 
доза, зазвичай використовувана для лікування артриту. Короткочасна терапія преднізоном є безпечною навіть 
у розгорнутій стадії ВІЛ-інфекції. Цитостатики спочатку розглядалися як протипоказані при встановленні 



діагнозу ВІЛ-інфекції у зв’язку з їх імуносупресивною дією, а зараз рекомендовані для застосування під 
контролем кількості CD4

+
-клітин [75, 76]. 

Зростає досвід застосування біологічних препаратів, зокрема інгібіторів ФНП-а. У низці досліджень 
встановлено успішне застосування етанерцепту та інфліксимабу для лікування реактивних артритів, псоріазу 
в умовах ВІЛ-інфекції. Доведена безпека та ефективність цих препаратів протягом 28 міс спостереження. У 
дослідженні з вивчення ефективності етанерцепту для лікування ВІЛ-інфікованих пацієнтів без ревматичних 
захворювань також відзначено його безпеку [19, 50, 77, 107, 109]. 

Наявна література свідчить про те, що інгібітори ФНП-а не обтяжують перебіг і не підвищують смертність у 
ВІЛ-інфікованих пацієнтів, але лікарі повинні мати високу пильність щодо появи інфекцій, пов’язаних із 
застосуванням цих препаратів. 

Таким чином, ревматичні синдроми та симптоми є частим клінічним проявом у ВІЛ-інфікованих осіб. Особливо 
важливим є знання того, що вони можуть виникати на різних стадіях ВІЛ-інфікування і навіть ще до появи 
будь-яких клінічних симптомів ВІЛ. 

Можна виділити такі особливості ревматичних проявів при ВІЛ: 

 Ревматичні прояви, характерні для СНІДу, можуть виникати у стадії розгорнутої клінічної картини 
захворювання, а також за кілька місяців до появи симптомів ВІЛ-інфекції. 

 У 45% хворих відзначаються артралгії переважно в колінних, плечових і ліктьових суглобах, які іноді 
потребують призначення опіоїдних анальгетиків. 

 Найчастішими ревматичними проявами є виражений суглобовий синдром із розвитком сильного 
болю, порушення функції колінних, гомілково-ступневих та плечових суглобів; синдром Рейтера та 
інші серонегативні артрити. 

 Усі тяжкі атаки псоріазу та псоріатичного артриту резистентні до загальноприйнятого лікування 
потребують обстеження на ВІЛ. 

 Висока частота подагри, гнійних артритів, міозитів та бурситів. 

 Виникнення ревматичних проявів як ускладнень АРВТ: міопатії, рабдоміолізу, моно-чи олігоартриту, 
адгезивного капсуліту. 

 РА, СЧВ, саркоїдоз, як хвороби виключення при ВІЛ, здатні виникати чи загострюватися лише на фоні 
АРВТ. 

 Висока частота кісткових ускладнень остеоне-крозу, остеопорозу, остеомаляції. 

 Васкуліти можуть виникати на початку захворювання і при тяжкій імуносупресії. 

 Нестероїдні протизапальні препарати, сульфа-салазин, гідроксихлорохін, глюкокортикоїди є 
безпечними при ВІЛ-інфекції, а лікування цитостатиками при потребі необхідно проводити під 
контролем кількості CD4

+
-клітин. 

 Висока клінічна ефективність та безпека інгібіторів ФНП-а. 
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РЕВМАТИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ И СИНДРОМЫ, АССОЦИИРОВАННЫЕ С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ 

Л.Н. Приступа 

Резюме. Приведены результаты анализа данных литературы, проведенного с помощью поисковых систем 
Medline/PubMed (1985-2009 гг.), посвященного ВИЧ-ассоциированным ревматическим заболеваниям с целью 
описания их клинических и терапевтических особенностей. Установлено, что ревматические проявления, 
характерные для СПИДа, могут возникать на стадии развернутой клинической картины заболевания, а также 
за несколько месяцев до появления симптомов ВИЧ-инфекции. Наиболее частые ревматические проявления 
— выраженный суставной синдром с развитием сильной боли, нарушением функции коленных, 
голеностопных и плечевых суставов; синдром Рейтера и другие серонегатив-ные артриты. Среди 
ревматических проявлений как осложений антиретровирусной терапии выделяют миопатию, рабдомиолиз, 
моно-или оли-гоартрит, адгезивный капсулит. Ревматоидный артрит, системная красная волчанка, саркоидоз 
(какболезни исключения при ВИЧ) способны возникать или обостряться только на фоне антиретровирусной 

терапии. 

Ключевые слова: ревматические симптомы, ревматические синдромы, ВИЧ-инфекция, СПИД, частота, 
лечение. 

RHEUMATIC SYMPTOMS AND SYNDROMES ASSOCIATED WITH HIV-INFECTION 



L.N. Prystupa 

Summary. The results of literature data analysis, was performed using Medline/PubMed searching systems (time 
period from 1985 till 2010 years) is devoted to HIV-associated rheumatic conditions in order to describe their clinical 
and therapeutic features. It was revealed that AIDS-associated rheumatic conditions could arise on full-scale disease 
stage or several months before HIV symptoms manifestation. The most frequent rheumatic conditions are the joint 
syndrome with severe pain, knee, ankle and shoulder impairment; Reiter’s syndrome and other seronegative arthritis. 
Among other rheumatic conditions, as the complications of antiretrovirus therapy – myopathy, rhabdomyolysis, mono- 
and oligoarthritis could be distinguished. Rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, sarcoidosis are the 
exclusion disease, which could manifest or relapse after the start of antiretrovirus therapy. 

Key words: rheumatic symptoms, rheumatic syndromes, HIV-infection, AIDS, frequency, treatment. 

 


