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HIV-ASSOCIATED ARTHRITIS. REVIEW AND CLINICAL CASES
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Актуальність. Для ВІЛ-інфекції характерним є широкий спектр клінічних проявів, у тому числі симптоми з боку опорно-
рухового апарату, які можуть виникати на будь-якій стадії захворювання.

Ціль: проаналізувати власні клінічні спостереження хворих з ревматологічними проявами ВІЛ-інфекції в контексті літера-
турних даних про спектр суглобово-м’язових проявів при ВІЛ-інфекції, підходи до діагностики та лікування.

Методи. Опис власних клінічних спостережень та огляд наукових публікацій в міжнародній електронній наукометричній 
базі даних PubMed за ключовими словами «HIV infection», «arthritis», «musculoskeletal manifestations» за період 2000–2021 рр.

Результати.  Поширеність симптомів з боку опорно-рухового апарату у ВІЛ-інфікованих осіб коливається від 10 до 45 %. 
Спектр суглобових проявів при ВІЛ-інфекції можна умовно розділити на 3 основні групи: 1) пов’язані з ВІЛ-інфекцією (артрал-
гії, гостра ВІЛ-асоційована артралгія, ВІЛ-асоційований артрит, септичний артрит); 2) запальні артрити (ревматоїдний артрит, 
реактивний артрит, псоріатичний артрит, недиференційований спондилоартрит); 3) пов’язані з антиретровірусною терапією 
(асептичний некроз, остеопороз, остеомаляція, запальний синдром відновлення імунітету, подагра). Для лікування суглобо-
вих проявів можна застосовувати анальгетики, нестероїдні протизапальні препарати (препарат вибору – індометацин), глюко-
кортикоїди  внутрішньосуглобово та перорально, хворобомодифікуючі антиревматичні препарати (препарат вибору – гідро-
ксихлорохін). Умови для початку терапії хворобомодифікуючими антиревматичними препаратами: стабільний контрольований 
перебіг ВІЛ-інфекції із проведенням антиретровірусної терапії, кількість CD4+ клітин >200/мл, нульове вірусне навантаження. 
Наведені клінічні випадки підтверджують, що показаннями до тестування на ВІЛ у ревматологічних хворих є реактивний 
артрит неясної етіології, атиповий вовчак, персистентна лейкопенія, безпричинне схуднення, відсутність адекватної відповіді 
на традиційну терапію ревматологічних захворювань.

Висновки. Суглобовий синдром у ВІЛ-інфікованих осіб може бути як самостійним проявом ВІЛ-інфекції, так і наслід-
ком антиретровірусної терапії. Лікування суглобових проявів у ВІЛ-інфікованих осіб насамперед передбачає лікування  
ВІЛ-інфекції, а також залежить від її клінічної стадії, проведення антиретровірусної терапії, вираженості суглобового синдрому 
та ураження інших органів. Наші клінічні спостереження демонструють можливість виникнення суглобових проявів на різ-
них стадіях ВІЛ-інфекції: до встановлення діагнозу, під час тривалої стабільної антиретровірусної терапії, а також після зміни 
схеми антиретровірусної терапії.
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Актуальність. Перші випадки синдрому набу-
того імунодефіциту були задокументовані у США 
у 1981 р. У 1983 р. було ідентифіковано вірус іму-
нодефіциту людини (ВІЛ) [1]. У 1985 р. вперше 
описано випадок псоріатичного артриту (ПсА) у 
пацієнта з ВІЛ-інфекцією, через 2 роки – синдром 
Рейтера [2], а ревматичні прояви ВІЛ-інфекції 
загалом було описано у 1989 р. [3]. З 1996 р. взяла 
свій початок ера високоактивної антиретровірус-
ної терапії (ВААРТ), що кардинально змінило 
прогноз захворювання та призвело до значного 
покращення якості життя і виживаності [1]. Тому 
на сьогодні тактика ведення пацієнтів передбачає 
не тільки контроль вірусного навантаження, а і 
пізніх ускладнень ВІЛ-інфекції та ВААРТ, у тому 
числі з боку опорно-рухового апарату.

Ціль: проаналізувати власні клінічні спостере-
ження хворих з ревматологічними проявами ВІЛ-
інфекції в контексті літературних даних про спектр 

суглобово-м’язових проявів при ВІЛ-інфекції, під-
ходи до діагностики та лікування.

МЕТОДИ
Описано власні клінічні спостереження та 

виконано огляд наукових публікацій в міжна-
родній електронній наукометричній базі даних 
PubMed за ключовими словами «HIV infection», 
«arthritis», «musculoskeletal manifestations» за 
період 2000-2021 рр.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Клінічні випадки
Клінічний випадок 1. Хворий Д., 1959 р. н., 

звернувся зі скаргами на біль у суглобах протягом 
останніх чотирьох місяців. Першим почав турбу-
вати правий променезап’ястковий суглоб, потім 
долучились правий колінний, правий гомілковос-
топний, правий плечовий і правий ІІІ п’ястково-
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фаланговий суглоби. Хворий також скаржиться 
на прогресивну втрату м’язової маси і схуднення 
на 15 кг за останні 3 місяці. Пацієнт отримував 
нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП)  
з незначним позитивним ефектом, а також глю-
кокортикоїди (ГК) у різних дозах (метилпред-
нізолон 8-48 мг, пульс-терапія) – без ефекту. 
Об’єктивно: ознаки асиметричного поліартриту 
(біль при пальпації, місцеве підвищення темпе-
ратури) з переважним ураженням великих сугло-
бів. Лабораторно: підвищення швидкості осідання 
еритроцитів (ШОЕ) до 24 мм/год (після пульс-
терапії – 33 мм/год) та С-реактивного білка (СРБ), 
позитивний HLA-B27, негативні ревматоїдний 
фактор (РФ), антитіла (АТ) до циклічного цитрулі-
нованого пептиду (ЦЦП), модифікованого цитру-
лінованого віментину, антинуклеарні (АНА) та 
антинейтрофільні цитоплазматичні АТ, а також АТ 
та ПЛР на Chlamydia trachomatis. На МРТ правого 
променезап’ясткового суглоба – без патологічних 
змін. Ці клініко-лабораторні дані за формальними 
ознаками відповідали діагнозу: спондилоартрит 
(СпА), периферична форма, поліартрит, ІІ ст. акт., 
ФНС ІІ. HLA-B27 (+). Але особливості суглобо-
вого синдрому вступали в конфлікт з цим діагно-
зом, а саме: а) асиметричність процесу; б) най-
вираженіші артралгії тривали лише кілька годин 
без певної закономірності; в) слабка відповідь на 
НПЗП; г) практично повна відсутність клінічної та 
лабораторної відповіді на ГК, у тому числі пульс-
терапію; д) виражене переважання больового 
синдрому над об’єктивними ознаками запалення  
(у тому числі за даними МРТ); е) виражена лей-
копенія (1,1-1,3х109/л), що зберігалась на фоні 
прийому середніх і надвисоких доз ГК; є) вира-
жене схуднення та аміотрофія, що не можна пояс-
нити активністю артриту. Під час цілеспрямова-
ного розпитування було з’ясовано, що у пацієнта  
в 2012 р. було виявлено ВІЛ-інфекцію, з травня 
2019  р. він почав отримувати антиретровірусну 
терапію (АРТ): долутегравір, тенофовір, емтрици-
табін. У вересні 2019 р. через можливість остео-
маляції було проведено зміну схеми АРТ (долуте-
гравір, абакавір, ламівудин), після чого і з’явився 
суглобовий синдром.

Клінічний випадок 2. Хвора В., 31 рік, хво-
ріє з квітня 2019 р., коли вперше виник реактив-
ний артрит із синовітами лівого колінного і пра-
вого гомілковостопного суглобів, кон’юнктивітом  
і уретритом. Лабораторно відзначалось підви-
щення ШОЕ до 52 мм/год, АТ та ПЛР на Chlamydia 
trachomatis – негативні. Після початку лікування, 
у тому числі сульфасалазином, спостерігалось 

покращення стану хворої. На початку серпня  
2019 р. сульфасалазин було відмінено через появу 
безсоння і незабаром після цього виникло заго-
стрення артриту тієї ж локалізації і кон’юнктивіту, 
ШОЕ – 34 мм/год, СРБ >6 мг/л. Було встанов-
лено діагноз: реактивний артрит (РеА), оліго-
артрит, затяжний перебіг, ІІ ст. акт., з уретритом  
і кон’юнктивітом, ФНС ІІ. Було виконано ін’єкцію 
ГК у лівий колінний суглоб, а також призначено 
терапію макролідами протягом чотирьох тиж-
нів, пероральними ГК (преднізолон 15 мг/добу  
1 місяць з поступовим зниженням дози), леф-
луномідом 20 мг/добу тривало і НПЗП протягом  
10 днів. Після 6 тижнів лікування клінічна актив-
ність артриту знизилась, кон’юнктивіт регре-
сував, відзначалась нормалізація ШОЕ та СРБ. 
Але через 2 тижні знову виникло загострення 
суглобового синдрому, тому додатково до ліку-
вання було додано в/м ін’єкцію 1 мл флосте-
рону. Крім того, на фоні прийому лефлуноміду  
20 мг/добу відзначалось підвищення сироватко-
вого рівня білірубіну до 68 мкмоль/л (за рахунок 
обох фракцій) при нормальних показниках АЛТ 
і АСТ, а також порушення сну, оніміння паль-
ців правої стопи. Проведено корекцію лікування: 
рекомендовано чергувати дозу лефлуноміда  
20 мг/10 мг через день, продовжити прийом пред-
нізолону 10 мг/добу, повторити в/м введення 1 мл 
флостерону через 2 тижні. Через 3 тижні (кінець 
листопада 2019 р.) на фоні лікування виникло 
загострення артриту на правій стопі з дактилітом 
ІV пальця і вогнищевим дерматитом. Це могло 
бути пов’язано зі зниженням дози лефлуноміду, 
що, однак, не відобразилось на гіпербілірубінемії 
(у листопаді загальний білірубін – 67 мкмоль/л, 
у грудні після відновлення дози лефлуноміду  
20 мг/добу – 49 мкмоль/л). З середини грудня  
2019 р. – рецидив кон’юнктивіту, погіршення 
зору, зберігаються залишкові явища дактиліту 
ІV пальця правої стопи, ШОЕ – 11 мм/год, СРБ –  
0 мг/л. Рекомендовано продовжити прийом лефлу-
номіду у дозі 20 мг/добу, підвищити дозу предні-
золону до 15 мг/добу, а також додати до лікування 
гідроксихлорохін у дозі 200 мг/добу. Отже, у цієї 
пацієнтки звертало на себе увагу: а) слабка відпо-
відь на ГК та хворобомодифікуючі антиревматичні 
препарати (ХМАРП); б) персистенція загострень 
РеА не була пов’язана з традиційною інфекцією 
та не супроводжувалась відповідними лабора-
торними запальними змінами. Під час цілеспря-
мованого розпитування пацієнтка зізналась, що  
з 2014 р. отримує АРТ з приводу ВІЛ-інфекції.
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Клінічний випадок 3. Хвора І., 46 років, хворіє 
з 2012 р., коли після перенесеного гострого рес-
піраторного захворювання почала наростати слаб-
кість, зникло відчуття нюху, з’явився біль в ребрах, 
сухість в очах і ротовій порожнині, лімфаденопа-
тія, еритематозний висип на щоках і крилах носа, 
випадіння волосся, що супроводжувалось підви-
щенням ШОЕ і тимолової проби, лейкопенією.  
У 2015  р. проведено біопсію лівого пахвового 
лімфовузла (гістологічно – реактивна лімфадено-
патія) і виключено гематологічні захворювання.  
У 2018 р. проведено лабораторні дослідження: 
підвищення ШОЕ (55 мм/год), тимолової проби 
(18 од.), загального білка (94 г/л), γ-глобулінів 
(48,4%), лейкопенія (3,0х109/л), СРБ <6 мг/л, 
негативний РФ, позитивні АНА (1:160) та АТ до 
Ro-SSA (116 Од/мл при нормі до 15 Од/мл), нега-
тивні АТ до dsDNA, Sm, RNP. Діагноз: систем-
ний червоний вовчак (СЧВ), з ураженням опо-
рно-рухового апарату (осалгії), придатків шкіри 
(алопеція), системи фагоцитуючих мононукле-
арів (лімфаденопатія), периферичної нервової 
системи (аносмія), шкіри («метелик» в анам-
незі), загальнотрофічним синдромом (слабкість), 
гематологічним синдромом (лейкопенія), АНА+,  
АТ-Ro-SSA+. Призначено лікування перораль-
ними ГК (метилпреднізолон 24 мг/добу) і гідро-
ксихлорохіном 400 мг/добу. Рекомендовано про-
ведення проби Ширмера і УЗД слинних залоз  
з метою виключення синдрому Шегрена. Хвора 
ці призначення не виконала, прийом гідроксих-
лорохіну не почала. До вересня 2018 р. приймала 
метилпреднізолон у дозі 32 мг/добу, на фоні чого 
зникла лімфаденопатія, нормалізувалась тем-
пература тіла, покращився апетит, але не відно-
вилось відчуття нюху, з’явився тремор і збудже-
ність. ШОЕ коливалось у діапазоні 32-61 мм/год, 
лейкоцити – 4,0-6,13х109/л, загальний білок –  
72 г/л, тимолова проба – 12,4 од., АНА – 1:1000. 
Дозу метилпреднізолону поступово вдалось зни-
зити до 12 мг/добу (січень 2019), на фоні чого знову 
з’явився біль у ребрах, зберігався тремор. В ана-
лізі крові зберігалась лейкопенія (3,5-3,7х109/л), 
ШОЕ – 24 мм/год, тимолова проба – 6,5 од.,  
СРБ – норма. Дозу метилпреднізолону було 
повторно підвищено до 16 мг/добу, повторно реко-
мендовано почати прийом гідроксихлорохіну. 
Через 2 місяці на фоні прийому 10 мг метилп-
реднізолону і 400 мг гідроксихлорохіну ШОЕ –  
20–30 мм/год, тимолова проба – 5,2 од., лейко-
цити – 4,0–4,2х109/л, загальний білок – 77 г/л, 
γ-глобуліни – 31,4%. Тест Ширмера позитивний: 
5 мм (праве око), 7 мм (ліве око). На УЗД слинних 

залоз – двосторонній підщелепний сіалоаденіт  
і регіонарна лімфаденопатія, що підтвердило діа-
гноз синдрому Шегрена. До травня 2019 р. дозу 
метилпреднізолону вдалось знизити до 8 мг/добу. 
У хворої зберігався епізодичний біль у ребрах, 
підвищена втомлюваність, відчуття сухості в очах, 
що не супроводжувалось об’єктивними ознаками 
активності СЧВ. У квітні 2019 р. ШОЕ становило 
27 мм/год, тимолова проба – 7 од., СРБ <6 мг/л, 
зберігалась лейкопенія (3,4–3,8х109/л). В період  
з травня по вересень 2019 р. загострень захво-
рювання не було, ШОЕ становило 20-28 мм/год,  
СРБ – норма, тимолова проба 5,5–13,0–7,0 од., 
загальний білок 75–77 г/л, проте лейкопенія поси-
лилась (2,6–3,3–2,2х109/л). У жовтні 2019 р. хвора 
перенесла вірусну інфекцію, після якої протя-
гом місяця зберігався щоденний субфебрилітет 
(до 37,4°С), в аналізах крові і сечі – без значущої 
динаміки, ШОЕ – 34 мм/год, тимолова проба –  
2,8 од. У лютому 2020 р. з огляду на персистентну 
лейкопенію та відсутність адекватної відповіді на 
терапію ГК і гідроксихлорохіном за наполяганням 
лікаря хвору було обстежено на ВІЛ-інфекцію. 
Виявлено антитіла до ВІЛ, низький рівень вірус-
ного навантаження (26162 копії РНК ВІЛ/мл). 
Встановлено діагноз ВІЛ-інфекції, ІІІ клінічна 
стадія. Рекомендовано почати АРТ, терапію ізоні-
азидом, бісептолом та флуконазолом, продовжити 
прийом гідроксихлорохіну та метилпреднізолону. 

Огляд літературних даних
Загалом у світі зареєстровано близько  

37 млн випадків ВІЛ-інфекції, у Європі – 2,1 млн. 
За результатами анонімного тестування вияв-
лено, що 17 % осіб не знають про позитивний  
ВІЛ-статус [4].

Британською асоціацією з питань ВІЛ (BHIVA) 
було розроблено рекомендації щодо показань до 
тестування на ВІЛ (табл. 1).

Як видно з таблиці, ревматологічні симптоми/
синдроми посідають помітне місце серед показань 
до тестування на ВІЛ. Поширеність симптомів з 
боку опорно-рухового апарату у ВІЛ-інфікованих 
осіб коливається від 10 до 45%. Найчастішим 
фізичним симптомом є біль (30-83%) [5]. Спектр 
суглобових проявів при ВІЛ-інфекції можна 
умовно розділити на 3 основні групи:

1) пов’язані з ВІЛ-інфекцією (артралгії, гостра 
ВІЛ-асоційована артралгія, ВІЛ-асоційований 
артрит, септичний артрит);

2) запальні артрити (ревматоїдний артрит (РА), 
РеА, ПсА, недиференційований СпА) [3];

3) пов’язані з ВААРТ (асептичний некроз, 
остеопороз, остеомаляція, запальний синдром від-
новлення імунітету, подагра) [1].
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Артралгія є типовим проявом гострої  
ВІЛ-інфекції (наявність РНК ВІЛ-1 за відсут-
ності антитіл), коли після інкубаційного періоду  
у 40–90 % хворих виникають грипоподібні симп-
томи, у тому числі біль у суглобах. Артралгії зазви-
чай мають інтермітуючий характер, по типу оліго/
поліартралгій, з переважним ураженням колінних 
(51 %), плечових (29 %) і ліктьових (26 %) сугло-
бів. Тривають найчастіше кілька годин і проходять 
самостійно, хоча в окремих випадках вимагають 
призначення опіоїдів.

Гостра ВІЛ-асоційована артралгія проявля-
ється гострим вираженим болем у кістках і сугло-
бах нижніх кінцівок асиметричного характеру. 
Найчастіше уражаються великі суглоби, хоча 
можливе залучення і дрібних (частіше п’ястково-
фалангових) суглобів. Прояви тривають від кіль-
кох годин до доби. Хоча гостра ВІЛ-асоційована 
артралгія перебігає без об’єктивних ознак сино-
віту, біль може бути виснажливим, спричиняти 
втрату працездатності і призводити до звернення 
за невідкладною допомогою або госпіталізації.

ВІЛ-асоційований артрит може виникнути на 
будь-якій стадії ВІЛ-інфекції, характеризується 

асиметричним оліго/поліартритом з переважним 
ураженням суглобів нижніх кінцівок. У хворих 
переважно відсутні прояви з боку шкіри, слизо-
вих оболонок, сухожиль. Артрит зазвичай три-
ває не більше 6 тижнів і минає самостійно, але 
іноді може викликати значне руйнування суглобів. 
Можливий також варіант симетричного артриту, 
що часто нагадує РА, у тому числі рентгеноло-
гічно. Лабораторно: РФ, АНА, HLA-B27 є нега-
тивними. При пункції суглоба отримують сте-
рильну запальну синовіальну рідину.

Септичний артрит не є типовим для  
ВІЛ-інфекції, його поширеність становить 1–3 %, 
основним фактором ризику є ін’єкційна наркома-
нія. Септичний артрит, спричинений St. aureus та 
стрептококами, зустрічається у ВІЛ-позитивних 
осіб не частіше, ніж у ВІЛ-негативних, за винят-
ком країн, що розвиваються, де ВААРТ недо-
ступна. Також не виявлено кореляції між кількістю 
CD4+ клітин і частотою інфекцій, спричинених 
традиційними патогенними мікроорганізмами [2]. 
Але існує залежність етіологічного чинника сеп-
тичного артриту при ВІЛ-інфекції від кількості 
CD4+ клітин. Так, при кількості CD4+ >250/мл 

Таблиця 1
Показання до тестування на ВІЛ – рекомендації BHIVA [4]

Прояви Індикатори ВІЛ/СНІД Інші показання до тестування на ВІЛ
Респіраторні Туберкульоз Бактеріальна пневмонія 

Пневмоцистна пневмонія Аспергільоз 
Неврологічні Токсоплазмоз мозку Асептичний менінгіт/енцефаліт 

Криптококовий менінгіт Абсцес мозку 
Прогресивна мультифокальна лейко-
енцефалопатія 

Поперечний мієліт 

Дерматологічні Саркома Капоші Тяжкий себорейний дерматит/псоріаз 
Рецидивний оперізувальний герпес 

Шлунково-кишкові Персистивний криптоспоридіоз Кандидоз/волосиста лейкоплакія ротової 
порожнини 
Хронічна діарея нез’ясованої етіології 
Безпричинна втрата ваги 
Гепатит В, С 

Онкологічні Неходжкінська лімфома Рак легень, органів голови/шиї, прямої 
кишки, яєчок 
Хвороба Кастлемана 

Гематологічні Тромбоцитопенія/нейтропенія/лімфопенія нез’ясованої етіології 
Отоларингологічні Хронічний паротит 
Інші Безпричинна лімфаденопатія 

Мононуклеозоподібний синдром (первинна ВІЛ-інфекція) 
Лихоманка незрозумілого походження 
Інфекції, що передаються статевим шляхом 

Ревматологічні РеА після незахищеного статевого контакту або РеА незрозумілої етіології 
Симптоми сухого кератокон’юнктивіту за відсутності АТ до Ro або La
Атиповий вовчак 
Васкуліти 
Незрозумілий спектр антитіл 

Iaremenko O.B., Koliadenko D.I. 



77ISSN 2664-472Х. е ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2022, Vol. 18, № 1

HIV-ASSOCIATED ARTHRITIS. REVIEW AND CLINICAL CASES

збудником септичного артриту є піогенні мікро-
організми (найчастіше St. aureus), а при кількості 
CD4+ <100/мл – умовно-патогенні мікроорга-
нізми. Найчастіше уражаються колінні, кульшові 
та грудино-ключичні суглоби, можливим є залу-
чення сакроіліальних сполучень [6].

Тайванськими дослідниками було вивчено 
поширеність запальних артритів серед  
ВІЛ-інфікованих порівняно з загальною популя-
цією. За період з 1993 по 2013 рік серед 3623 ВІЛ-
інфікованих було виявлено 26 випадків запальних 
артритів (0,7 %), серед них 18 хворих на анкіло-
зивний спондиліт (АС) (0,49 %), 6 хворих на РА  
(0,16 %), 1 хворий з ПсА (0,03 %) і 1 хворий  
з синдромом Шегрена (0,03%). Така пошире-
ність запальних артритів майже відповідає такій 
у загальній популяції, за винятком РА (рис. 1) [7]. 

Особливості перебігу запальних артритів  
у хворих з ВІЛ-інфекцією наведено у таблиці 2 [8].

Щорічний рівень захворюваності на асептич-
ний некроз у ВІЛ-позитивних пацієнтів становить 
0,03-0,37 на 100 пацієнто-років, тоді як у загальній 
популяції – 0,003-0,006. Отже, ризик виникнення 
аваскулярних некрозів у ВІЛ-позитивних осіб  
в 100 разів вищий, ніж у загальній популя-
ції. Типова локалізація – епіфізи плечової 
кістки, голівка і виростки стегнової кістки [1]. 
Сприяючими факторами є наявність антифосфолі-
підних АТ, набутий дефіцит білка S, ВААРТ per se 
та її метаболічні ускладнення (гіпертригліцериде-
мія), васкуліт, терапія ГК, вживання алкоголю [2]. 

За результатами мета-аналізу 20 досліджень за 
участі 884 ВІЛ-інфікованих осіб, яким проведено 
рентгенівську денситометрію (DEXA), виявлено, 
що остеопенія (Т-критерій <−1 SD) мала місце  

у 67 % хворих (ВШ 6,4 (95 % ДІ 3,7–11,3) порів-
няно з ВІЛ-негативними особами), а остеопороз 
(Т-критерій ≤−2.5 SD) – у 15% хворих (ВШ 3,7 
(95 % ДІ 2,3–5,9) порівняно з ВІЛ-негативними 
особами) [1]. При цьому ризик втрати кісткової 
тканини у хворих, які отримують ВААРТ, майже 
втричі більший, ніж у хворих, які її ніколи не отри-
мували (ВШ 2,7; 95 % ДІ 1,9–4,1). Ризик перело-
мів підвищується протягом перших 2 років після 
початку ВААРТ (ВШ 1,37; 95 % ДІ 1,10–1,65) та  
в першу чергу стосується осіб з традиційними 
факторами ризику (похилий вік, куріння, європе-
оїдна раса) [1].

Основні причини втрати кісткової тканини  
у ВІЛ-інфікованих: токсичні ефекти АРТ, метабо-
лічний вплив на кісткову тканину прозапальних 
цитокінів, прямий токсичний вплив ВІЛ на осте-
области, класичні фактори ризику остеопорозу.  
У патофізіології остеопорозу при ВІЛ-інфекції 
значну роль має вплив ВААРТ. Зниження МЩКТ 
на 2–6 % виникає у перші 48 тижнів після початку 
АРТ (насамперед у хребті протягом перших  
24 тижнів), згодом рівень МЩКТ залишається 
більш-менш стабільним. Інгібітори протеази  
і тенофовір найбільше асоціюються з втратою 
кісткової тканини. Також описано непрямий ток-
сичний вплив ВІЛ, а низький рівень CD4+ клітин 
на початку ВААРТ вважається незалежним фак-
тором ризику втрати кісткової тканини. Однією 
з причин є також порушення метаболізму каль-
цію і фосфору. Сироватковий рівень 25(OH)Д  
у ВІЛ-інфікованих є нижчим, ніж у загальній попу-
ляції. Ефавіренз активує катаболізм 1,25(OH)Д,  
ритонавір інактивує 1α-гідроксилазу, таким чином 
знижуючи рівні 1,25(OH)Д [1].
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Рис. 1. Поширеність запальних артритів серед ВІЛ-інфікованих порівняно з загальною популяцією 
(Тайвань) [7]
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Таблиця 2
Особливості запальних артритів у ВІЛ-позитивних осіб [8]

Нозологія ВІЛ-негативні ВІЛ-позитивні
РА Симетричний поліартрит дрібних 

суглобів 
Активність РА може зменшуватись після інфі-
кування ВІЛ, а після початку ВААРТ може заго-
стрюватись або виникати de novo 

Позитивний РФ і/або АТ-ЦЦП ВІЛ-інфекція може асоціюватись з хибнопозитив-
ними РФ і АТ-ЦЦП

Позасуглобові прояви (інтерсти-
ційне захворювання легень, ревма-
тоїдні вузлики) 

ВІЛ-асоційований артрит клінічно може нагаду-
вати РА 
ШОЕ може залишатись постійно підвищеним 
попри достатній контроль РА 

РеА Серонегативний периферичний олі-
гоартрит переважно нижніх кінці-
вок, часто супроводжується ентези-
тами 

Шкірні прояви є більш вираженими, часто наяв-
ний поширений псоріазоподібний висип 
Менш поширеними є ураження хребта і увеїти 
HLA-B27 більш поширений серед білошкірого 
населення, частіше негативний у темношкірих 
осіб 

ПсА Запальний біль у суглобах/спині Асиметричний оліго/поліартрит з переважним 
ураженням суглобів нижніх кінцівок 

Набряк дистальних міжфалангових 
суглобів, дактиліти, симетричний 
поліартрит, спондиліт, ентезити, 
мутилюючий артрит 

На пізніх стадіях ВІЛ може дебютувати у вигляді 
гострого вираженого поліартриту 
Рідше ураження дистальних міжфалангових 
суглобів і хребта 

Псоріаз в анамнезі або у родичів Більш тяжкі і поширені ураження шкіри з крап
леподібними, інверсними та еритродермічними 
підтипами, особливо у хворих, що не отримують 
ВААРТ 

Недиференційований 
СпА 

Клінічні прояви АС, РеА або ПсА 
без повної відповідності певній 
нозології 

Типовим є ахілліт, дактиліт, біль у нижній частині 
спини, плантарний фасціїт, ураження гомілковос-
топного та плечового суглобів 
На пізніх стадіях ВІЛ можливі виражені ураження 
шкіри та слизових оболонок 
Можливий ізольований ентезит 

У ВІЛ-позитивних пацієнтів з дифузним болем 
у суглобах і параартикулярних тканинах у поєд-
нанні з болем і/або слабкістю в м’язах слід запідо-
зрити остеомаляцію, що лабораторно проявляється 
гіпофосфатемією та підвищенням лужної фосфа-
тази. Основними причинами є дефіцит 25(OH)Д, 
втрата фосфатів нирками, синдром Фанконі [1]. 
Втрата фосфатів нирками відбувається насамперед 
у пацієнтів, що отримують нуклеозидні інгібітори 
зворотної транскриптази (тенофовір, диданозин). 
Тенофовір пригнічує реплікацію мітохондріальної 
ДНК у проксимальних канальцях нирок та індукує 
синдром Фанконі з порушенням канальцевої реаб-
сорбції фосфатів [1].

У ВІЛ-інфікованих осіб спостерігається висока 
частота гіперурикемії (до 42 %), основними при-
чинами якої є неконтрольована реплікація ВІЛ і 
проведення ВААРТ. Зокрема, внаслідок мітохон-
дріальної токсичності ставудину та диданозину 
відбувається пошкодження мітохондрій з утворен-

ням лактату і подальшою реабсорбцією уратів у 
проксимальних канальцях нирок і розвитком гіпе-
рурикемії. Тому визначення рівня уратів є одним 
з показників комплаєнсу при терапії ставудином/
диданозином [9].

Лікування суглобових проявів у ВІЛ-інфіко
ваних осіб насамперед передбачає лікування 
ВІЛ-інфекції, а також залежить від стадії ВІЛ-
інфекції, проведення АРТ, вираженості сугло-
бового синдрому та ураження інших органів  
[2; 3]. Легкі суглобові симптоми часто проходять 
самостійно або добре відповідають на терапію 
НПЗП чи анальгетиками. Цікаво, що індомета-
цин у дозі 50 мг вдвічі пригнічує реплікацію ВІЛ 
in vitro. При помірних симптомах можна застосо-
вувати ГК перорально чи внутрішньосуглобово. 
При цьому необхідно пам’ятати, що ритонавір 
та кобіцистат пригнічують метаболізм ГК шля-
хом інгібування цитохрому Р450. Це веде до під-
вищення активності ГК майже вдвічі, тому дозу  



79ISSN 2664-472Х. е ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2022, Vol. 18, № 1

HIV-ASSOCIATED ARTHRITIS. REVIEW AND CLINICAL CASES

пероральних ГК слід відповідно коригувати. У хво-
рих з ВІЛ-інфекцією та тяжким артритом можна 
використовувати ХМАРП за певних умов: прове-
дення ВААРТ, кількість CD4+ >200/мл, невизна-
чене вірусне навантаження. Огляд опублікованих 
даних про застосування ХМАРП та біологічних 
агентів у ВІЛ-інфікованих пацієнтів з запальними 

захворюваннями та шкірним псоріазом наведено 
у таблиці 3 [4]. Особливої уваги заслуговує гід-
роксихлорохін (ГХХ), оскільки доведено, що він 
здатен пригнічувати реплікацію ВІЛ-1 (>75%)  
у Т-клітинах та моноцитах за рахунок пригнічення 
продукції gp 120. У дозі 800 мг/добу ГХХ відпові-
дає зидовудину у контролі реплікації ВІЛ.

Таблиця 3
Огляд застосування ХМАРП у хворих з ВІЛ-інфекцією [4]

Препарат Примітки Ефективність/безпека Взаємодія з ВААРТ
ГХХ Пригнічує реплікацію ВІЛ, 

збільшує кількість CD4+ клі-
тин

Безпечний, широко застосо-
вується у ВІЛ-інфікованих із 
шкірними захворюваннями.
Застосування ГХХ асоціюва-
лось з ремісією у хворих на 
РеА

Не виявлено

Сульфасалазин Можливий імуномодулюючий 
вплив на інфекційність ВІЛ

Хороша відповідь у хворих зі 
СпА (у 82% через 1 місяць) за 
відсутності токсичного впливу 
на кістковий мозок, нирки або 
печінку

Можлива взаємодія з зидову-
дином

Метотрексат 
(МТ) 

Застосовується у складі хіміо-
терапії у пацієнтів з лімфомою

До впровадження ВААРТ 
багато свідчень про погані 
результати, навіть летальні 
випадки. Зараз застосування 
МТ рекомендується для ліку-
вання рефрактерного тяжкого 
псоріазу.
Не рекомендується застосову-
вати МТ при супутньому гепа-
титі С

Взаємодія з дозами МТ, що 
застосовуються у ревматоло-
гії, не вивчалась

Лефлуномід Доведено вірусостатичні влас-
тивості, у т.ч. до ВІЛ

У 16 пацієнтів із кількістю 
CD4+ >350/мл не викликав 
прогресування ВІЛ-інфекції 
протягом 1 міс

Дані відсутні

Азатіоприн - Безпечний, не викликав опор-
туністичних інфекцій протягом 
1 року

Частково інактивується за 
допомогою ксантиноксидази, 
яка також метаболізує дидано-
зин та зидовудин, тому мож-
ливе підвищення їх токсич-
ності

Мікофенолату 
мофетил 

Володіє певною противірус-
ною активністю до ВІЛ-1

Є дані про застосування 
лише у пацієнтів з СЧВ 

Збільшує кліренс невірапіну. 
Рекомендовано моніторинг 
функції нирок при одночас-
ному застосуванні тенофовіру

Інгібітори фак-
тору некрозу 
пухлин ɑ 
(ФНПɑ) 

ФНПɑ бере участь у репліка-
ції ВІЛ. Синтез ФНПɑ підви-
щений навіть у пацієнтів на 
ВААРТ з повним пригніченням 
вірусу

Успішно застосовуються при 
псоріазі, ПсА, AС, РA, хворобі 
Крона, РеА.
Не було впливу на кількість 
CD4+ клітин або вірусне наван-
таження

У пацієнтів з CD4+ >200/мл 
та вірусним навантаженням 
<60000/мл не було прогре-
сування ВІЛ або умовнопа-
тогенних інфекцій протягом  
4 років. В пацієнта з CD4 <50 
спостерігалися часті вторинні 
інфекції

Ритуксимаб - Монотерапія ритуксимабом 
при хворобі Кастлемана не 
підвищує ризик інфекцій, але 
можлива реактивація саркоми 
Капоші. Вірусне навантаження 
та кількість CD4 не змінюва-
лись

Теоретичний ризик гемато-
токсичності при застосуванні  
з зидовудином
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В амбулаторії з ВІЛ-інфекції у Техасі дослі-
джували вплив впровадженої у 1996 р. ВААРТ 
на спектр і поширеність ревматичних проявів  
у ВІЛ-інфікованих. За період з 1994 по 2002 рік 
(8632 пацієнти) частота нових звернень з приводу 
ВІЛ-асоційованого артриту та СпА залишалася 
незмінною (рис. 2). Проте у групі СпА не спосте-
рігалось нових випадків ПсА, а також зменши-
лась вираженість проявів з боку шкіри та слизо-
вих оболонок у хворих з РеА порівняно з періодом 
до ВААРТ. Клінічні прояви ВІЛ-асоційованого 
артриту не змінились [2]. 

У рамках ретроспективного дослідження за 
участі 2996 ВІЛ-інфікованих, що отримували АРТ, 
ревматичну патологію було виявлено у 113 (3,8 %) 
хворих (середній вік – 48,6 років, 83% чоловіків) 
[10]. Найчастішими проявами були асептичний 
некроз (1,3 %) та псоріаз (1 %). ВІЛ-інфіковані  
з ревматичними проявами, порівняно з пацієн-
тами без них, були старшого віку (середній вік 
48,9 проти 42,7 років; р<0,01) і мали більшу трива-
лість ВІЛ-інфекції (15,5 проти 10,3 років; р<0,01). 
Кількість CD4+ клітин і вірусне навантаження не 
асоціювались з підвищеним ризиком ревматичних 
проявів (табл. 4). У хворих, які отримували інгі-
бітори інтегрази, частіше спостерігались ревмато-
логічні прояви (63,3 %), ніж у пацієнтів, які ніколи  
не отримували ці препарати (21,6 %; р<0,01). 
ВІЛ-інфіковані з певними коморбідностями  
(гепатит С, хронічна хвороба нирок) мали вищий 

ризик розвитку ревматичних захворювань (р<0,05) 
(табл. 5) [10].

Наші клінічні випадки з описом ревматоло-
гічних проявів ВІЛ-інфекції загалом підтверджу-
ють літературні дані. Зокрема, у кожного паці-
єнта були наявні певні показання до тестування 
на ВІЛ: реактивний артрит неясної етіології, ати-
повий вовчак, персистентна лейкопенія, безпри-
чинне схуднення, відсутність адекватної відповіді 
на традиційну терапію ревматологічних захворю-
вань тощо. Також наші клінічні спостереження 
підтверджують можливість виникнення сугло-
бових проявів на різних стадіях ВІЛ-інфекції: до 
встановлення діагнозу, під час тривалої стабіль-
ної АРТ, а також після зміни схеми АРТ. Однією 
з перешкод до формування клінічної підозри на 
ВІЛ-інфекцію у наших пацієнтів була наявність 
типових імунологічних та імуногенетичних мар-
керів (позитивність за АНА, АТ-Ro, HLA-B27), 
що, згідно з даними літератури, є нечастим яви-
щем. Відмінним від літературних даних у нашого 
пацієнта зі СпА є суглобовий синдром у вигляді 
асиметричного поліартриту без типових супут-
ніх проявів (ахілліт, дактиліт, біль у нижній час-
тині спини, плантарний фасціїт). Шкірні прояви 
при РеА на фоні ВІЛ-інфекції зазвичай є вираже-
ними, часто наявний поширений псоріазоподіб-
ний висип, тоді як у нашої пацієнтки вони були  
у вигляді вогнищевого дерматиту. 

 
Рис. 2. Нові ревматологічні консультації в амбулаторії з ВІЛ-інфекції у Х'юстоні 
(Техас) до та після впровадження ВAAРT (1996) [2]. 
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Таблиця 4 
Особливості ВІЛ-інфікованих осіб з ревматичною патологією [10] 

 
Характеристики Групи пацієнтів Значення Р 

Вік  Без ревматичної патології  42,7±11,4 < 0,001 
З ревматичною патологією  48,9±10,7 

Індекс маси тіла  Без ревматичної патології  26,0±5,4 0,642 
З ревматичною патологією  25,9±5,9 

Тривалість ВІЛ-
інфекції  

Без ревматичної патології  10,3±7,5 < 0,001 
З ревматичною патологією  15,5±8,1 

Поточна кількість CD4  Без ревматичної патології  594±334 0,036 
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Рис. 2. Нові ревматологічні консультації в амбулаторії з ВІЛ-інфекції  
у Х›юстоні (Техас) до та після впровадження ВAAРT (1996) [2]

Iaremenko O.B., Koliadenko D.I. 
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ВИСНОВОК

Отже, «ревматологічними» показаннями 
до тестування на ВІЛ є тяжкий псоріаз, сухий 
кератокон’юнктивіт за відсутності АТ-Ro або 
АТ-La, незрозумілий спектр антитіл, безпричинні 
схуднення/лихоманка/лімфаденопатія/цитопе-
нії, атиповий вовчак, РеА незрозумілої етіології, 
асептичний некроз кісток, відсутність адекватної 
відповіді на традиційну терапію ревматологіч-
них захворювань. Прояви з боку опорно-рухової 
системи мають місце у 10–45 % ВІЛ-інфікованих. 
Перебіг запальних артритів має певні особливості 
у ВІЛ-позитивних осіб. При ВІЛ-інфекції значно 
підвищується ризик асептичного некрозу, остео-
порозу, остеомаляції. Лікування суглобових проя-
вів насамперед передбачає контроль ВІЛ-інфекції, 
можна застосовувати анальгетики, НПЗП (пре-
парат вибору – індометацин), глюкокортикоїди 
внутрішньосуглобово та per os, ХМАРП (пре-
парат вибору – гідроксихлорохін). Умови для 
початку терапії ХМАРП: стабільний контрольова-
ний перебіг ВІЛ-інфекції із проведенням ВААРТ, 

кількість CD4+ >200/мл, нульове вірусне наван-
таження. Ризик появи ревматологічних проявів  
у ВІЛ-інфікованих, що отримують ВААРТ, підви-
щується зі збільшенням віку хворих, тривалості 
ВІЛ-інфекції, а також при терапії інгібіторами 
інтегрази і супутньому гепатиті С.

Конфлікт інтересів. Автори статті заявля-
ють, що не мають конфлікту інтересів, який може 
сприйматися таким, що може завдати шкоди неу-
передженості статті.

Джерела фінансування. Ця стаття не отри-
мала фінансової підтримки від державної, громад-
ської або комерційної організацій.
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Relevance. HIV infection is characterized by a wide spectrum of clinical manifestations, including musculoskeletal symptoms, 
which can occur at any stage of the disease.

Objective: to analyze own clinical cases with rheumatologic manifestations of HIV infection in context of literature data on the 
spectrum of musculoskeletal manifestations of HIV infection, approaches to diagnosis and treatment.

Methods. Presentation of own clinical cases and review of scientific publications in the international electronic scientometric data-
base PubMed using keywords «HIV infection», «arthritis», «musculoskeletal manifestations» over the period 2000–2021 years.

Results. The prevalence of musculoskeletal symptoms in HIV-infected individuals ranges from 10 to 45 %. Articular manifesta-
tions of HIV infection can be divided into 3 main groups: 1) related to HIV (arthralgias, painful articular syndrome, HIV-associated 
arthritis, septic arthritis); 2) inflammatory arthritis (rheumatoid arthritis, reactive arthritis, psoriatic arthritis, undifferentiated spondy-
loarthritis); 3) associated with antiretroviral therapy (aseptic necrosis, osteoporosis, osteomalacia, immune reconstitution inflammatory 
syndrome, gout). For treatment of articular manifestations analgesics, nonsteroidal anti-inflammatory drugs (drug of choice - indometh-
acin), intraarticular or oral glucocorticoids, disease-modifying antirheumatic drugs (drug of choice - hydroxychloroquine) may be used. 
Conditions for initiation of therapy with disease-modifying antirheumatic drugs: a controlled steady course of HIV with antiretroviral 
therapy performed, the number of CD4+ cells >200/ml, undetectable viral load. Our clinical cases confirm that indications for HIV test-
ing in rheumatologic patients are reactive arthritis of unknown etiology, atypical lupus, persistent leukopenia, unreasonable weight loss, 
lack of an adequate response to traditional therapy of rheumatological diseases.

Conclusions. Articular syndrome in HIV-infected individuals may be a separate manifestation of HIV infection and result of antiret-
roviral therapy. Treatment of articular manifestations in HIV-infected individuals primarily involves the treatment of HIV infection, and 
it depends on its clinical stage, use of antiretroviral therapy, the severity of articular syndrome and involvement of other organs. Our 
clinical observations demonstrate the possibility of articular manifestations at various stages of HIV infection: before diagnosis, during 
prolonged stable antiretroviral therapy, as well as after a change in antiretroviral therapy.

Keywords: HIV infection, arthritis, musculoskeletal symptoms.


