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Представлены материалы о роли латентной вирусной инфекции в развитии и прогрессировании нефропатий. Рассматрива-
ются вопросы иммунопатогенеза персистирующих вирусных инфекций, клинические проявления различных нефропатий, 
ассоциированных с герпесвирусной инфекцией (цитомегаловирус, вирус Эпштейна—Барр, вирус простого герпеса). 
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The paper gives data on the role of latent viral infection in the development and progression of nephropathies. It considers the im-
munopathogenesis of persistent viral infections and the clinical manifestations of various nephropathies associated with herpesvirus 
infection (cytomegalovirus, Epstein-Barr virus, herpes simplex virus).
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Проблема гломерулонефрита у детей привлекает 
внимание исследователей в связи с продолжаю-

щимся ростом частоты данного заболевания, тенден-
цией к прогрессирующему течению и неблагоприят-
ным прогнозом вследствие развития терминальной 
стадии хронической почечной недостаточности — 
одной из частых причин ранней детской инвали-
дизации [1, 2]. Наиболее частым иммунопатогене-
тическим механизмом развития гломерулонефрита 
является иммунокомплексный, который встречается 
у 70—80 % от общего числа больных гломерулонефри-
том [3]. Гломерулонефрит, вызванный иммунными 
комплексами, представляет собой патогенетически 
гетерогенную группу заболеваний; их основным при-
знаком служит накопление иммунных комплексов 
в форме гранулярных отложений, в которых можно 
обнаружить иммуноглобулины, компоненты компле-
мента, вовлеченные антигены [4].

В настоящее время выделена большая группа анти-
генов как бактериальных, так и вирусных, принима-
ющих участие в образовании иммунных комплексов, 
и их нередко находят у больных гломерулонефритом. 
В частности, в депозитах были обнаружены антиге-
ны вируса гепатита В, паротита, полиомавируса ВК, 
Коксаки вируса, адено- и онкорнавирусов, а также 

многих бактерий (стрептококки, энтерококки, пнев-
мококки, стафиллококки, коринебактерии, клебси-
еллы, сальмонеллы, микоплазмы, иерсинии) [5—7]. 
Расширение арсенала доступных медикаментозных 
средств иммуносупрессивной терапии ряда имму-
нопатологических прогрессирующих заболеваний, 
в том числе в нефрологии, а также успехи трансплан-
тологии способствуют увеличению удельного веса оп-
портунистических бактериальных и вирусных инфек-
ций, связанных, в том числе, с иммуносупрессивной 
терапией.

Ранее считалось, что основными этиологически-
ми факторами развития гломерулонефрита являются 
бактерии, в первую очередь нефритогенные штаммы 
β-гемолитического стрептококка группы А. Однако 
в последние десятилетия, по мере развития новых тех-
нологий в изучении вирусной инфекции появились 
доказательства роли вирусов в патогенезе гломеруло-
нефрита. По данным многих авторов, большое значе-
ние в развитии и прогрессировании гломерулонефри-
та принадлежит различным вирусным инфекциям, 
в частности вызванной вирусом гепатита В [8—10]. 
Обращено внимание, что в подавляющем большин-
стве случаев ассоциации гломерулонефрита с гепатит 
В вирусной инфекцией наблюдается бессимптомное 
или малосимптомное течение гепатита, проявляюще-
гося преимущественно изолированным повышени-
ем активности трансаминаз. Для гломерулонефрита, 
ассоциированного с гепатит В вирусной инфекцией, 
преобладающим является иммунокомплексный ме-
ханизм. HBsАg чаще обнаруживается в гломерулах 
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нефрология

у детей с нефротической формой гломерулонефрита. 
Для этого варианта патологии характерен часто реци-
дивирующий нефротический синдром, нередко рези-
стентный к гормональному лечению и обычно требу-
ющий использования цитостатической терапии [5].

Недостаточно изученным остается вопрос о роли 
герпесвирусной инфекции в этиологии и патогенезе 
гломерулонефрита [5, 7]. Особенностью герпесви-
русной инфекции является возможность латентного 
течения с персистированием вируса (вирусного ге-
нома) в клетках-мишенях различных органов и тка-
ней, включая почки и иммунокомпетентные клетки 
[11]. По имеющимся на сегодняшний день немного-
численным данным, для герпесвирусной инфекции, 
ассоциированной с гломерулонефритом, характерен 
как иммунокомплексный механизм, так и поврежде-
ние нефротелия вирусом с развитием тубулоинтер-
стициального компонента [5]. Однако роль вирусной 
инфекции как этиологического фактора гломеруло-
нефрита не ясна. Малоизучен вопрос о том, какие 
основные патогенетические механизмы определяют 
прогрессирование гломерулонефрита при персисти-
рующей и латентной вирусной инфекции. Следует 
отметить, что для гломерулонефрита, ассоциирован-
ного с вирусной инфекцией, характерны высокая 
частота обострений, смешанный мочевой синдром 
в виде протеинурии, гематурии и резистентность 
к иммуносупрессивной терапии [1, 5].

Герпесвирусные инфекции — группа инфекци-
онных заболеваний, вызываемых представителя-
ми семейства герпесвирусов (Herpesviridae), широко 
распространенных в природе и способных вызывать 
различные болезни как у животных, так и у людей 

[12]. Герпесвирусы — филогенетически древнее се-
мейство крупных ДНК-вирусов — по классификации 
Международного комитета по таксономии вирусов 
(International Committee on Taxonomy of Viruses, ICTV) 
делится на подсемейства в зависимости от типа кле-
ток, в которых протекает инфекционный процесс, 
характера репродукции вируса, структуры генома, мо-
лекулярно-биологических и иммунологических осо-
бенностей: α, β, γ, а также неопределенные (табл. 1).

Герпесвирусная инфекция («герпес» от греч. Herpes 
— ползучий) — одна из наиболее распространенных 
и плохо контролируемых инфекций человека. Герпес
вирусы могут циркулировать в организме с нормаль-
ной иммунной системой бессимптомно, но у людей 
с иммуносупрессией вызывают тяжелые заболевания 
с летальным исходом. Многообразие клинических 
проявлений обусловлено способностью герпесвиру-
сов инфицировать практически все клетки организ-
ма. Для герпесвирусных инфекций характерна высо-
кая распространенность в человеческой популяции 
с первичным инфицированием в детском возрасте 
[12—14]. Особенностью данной группы вирусов явля-
ется установление латентного состояния с эпизодами 
активной репликации на фоне иммуносупрессии [3, 
15—17] (табл. 2).

Увеличивается перечень заболеваний, в возник-
новении которых этиологическую роль играют вирус 
простого герпеса 1‑го типа, цитомегаловирус и ви-
рус Эпштейна — Барр. С действием данных вирусов 
связывают проблемы внутриутробного инфициро-
вания, посттрансфузионного синдрома, гепатитов, 
нефритов, болезней желудочно-кишечного тракта, 
урогенитальных заболеваний, трансплантации ор-

Таблица 1. Классификация вирусов семейства Herpesviridae (International Committee on Taxonomy of Viruses, ICTV)

VC 31.1 Подсемейство 
α-герпесвирусы 
Alphaherpesvirinae

VC 31.2 Подсемейство 
β-герпесвирусы  
Betaherpesvirinae

VC 31.3 Подсемейство 
γ-герпесвирусы  

Gammaherpesviridae

Подсемейство некласси-
фицируемых вирусов

Simplexvirus Varicellovirus 
Mardivirus 

Iltovirus

Cytomegalovirus 
Muromegalovirus 

Roseolovirus 
Lymphocryptovirus 

Rhadinovirus

Ictalurivirus

Таблица 2. Основные заболевания, ассоциированные с типом герпесвирусов (с сокращениями) [12]

Герпесвирусы человека Аббревиатура Основные заболевания

Вирус простого 
герпеса 1-го типа

ВПГ-1/HSV-1 Орофарингеальный герпес (десны и слизистые оболочки рта), лабиальный 
герпес, герпес кожи, офтальмогерпес, генитальный герпес, герпетический 

энцефалит, пневмониты

Вирус Эпштейна—
Барр

ВЭБ, ВГЧ-4/
EBV (HHV-4)

Инфекционный мононуклеоз, назофарингеальная карцинома, лимфома 
Беркитта, В-клеточная лимфома, синдром хронической усталости и иммун-

ной депрессии

Цитомегаловирус ЦМВ (ВГЧ-5) 
CMV (HHV-5)

Врожденные повреждения центральной нервной системы, ретинопатии, 
интерстициальный пневмонит, гепатит, энтероколит при синдроме приоб
ретенного иммунодефицита, цитомегалия при иммунодефиците и транс

плантации органов
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ганов и тканей, онкогенеза, тератогенеза и др. [14, 
18]. По данным литературы, антитела к ним обнару-
живаются у 40—100 % взрослого населения планеты 
(т. е. большинство населения является IgG-серопо-
ложительным), причем к вирусам простого герпеса — 
у 70—100 % взрослого населения, к вирусу Эпштейна 
— Барр — у 80—90 %, цитомегаловирусу — у 40—80 % 
[12, 19—22].

Иммунопатогенез герпесвирусной 
инфекции

Длительное нахождение герпесвируса в организме 
человека становится возможным благодаря сложной 
стратегии противоборства и ускользания от иммун-
ной системы хозяина. В достижении этого состояния 
можно выделить три пути стратегии возбудителя:

—  «тайное присутствие», позволяющее длитель-
но находиться нераспознанным иммунной системой, 
локализуясь в латентном состоянии в таких местах, 
как нейроны, слабоэкспрессирующие молекулы 
комплекса человеческого лейкоцитарного антигена 
І класса HLA (вирус простого герпеса и вирус опоя-
сывающего герпеса), или лимфоидные (вирус Эпш-
тейна — Барр) и гемопоэтические клетки (цитомега-
ловирус);

—  «эксплуатацию», т. е. использование иммуните-
та в своих интересах;

—  «саботаж» — повреждение механизмов иммун-
ной защиты.

Именно стратегия «саботажа», как считают, ле-
жит в основе индуцированной вирусом иммуно-
супрессии, препятствующей полному удалению 
патогена и, как следствие, поддерживающей хрони-
ческое течение. Механизмы вирусиндуцированной 
иммуносупрессии представляют наибольший инте-
рес, так как могут служить мишенью для иммуно-
корригирующих терапевтических воздействий в бу-
дущем [12, 15].

Несомненно, что важную роль в вирусиндуци-
рованной иммуносупрессии играет синтез вирусных 
гомологов главного иммуносупрессивного интер-
лейкина-10 (ИЛ-10). Вирусные гомологи известны 
для герпесвирусов (вирус Эпштейна — Барр, цитоме-
галовирус, вирус простого герпеса) и вирусов оспы. 
Функция иммуносупрессии определяется способно-
стью ИЛ-10 отменять продукцию провоспалительных 
цитокинов, тогда как основная стимулирующая ак-
тивность направлена на В-лимфоциты, для которых 
ИЛ-10 служит фактором выживания и дифференци-
ровки, а также усиления продукции иммуноглобули-
нов (Ig) А, М, G.

Степень гомологии вирусных членов семейст-
ва ИЛ-10 молекуле человеческого ИЛ-10 составляет 

83 %, а ИЛ-10 цитомегаловируса — всего 27 %. Однако 
оба гомолога используют клеточный рецептор ИЛ-10 
и имитируют его главные функции. Следует уточнить, 
что ИЛ-10 вируса Эпштейна — Барр воспроизводит 
лишь ингибиторные, но не стимулирующие эффекты 
клеточного ИЛ-10 [12]. Вирусные гомологи цитоки-
нов и их рецепторов оказывают глубокое воздействие 
на физиологию иммунной системы хозяина и могут 
рассматриваться как подходящая мишень для новой 
антивирусной стратегии.

Многие герпесвирусы (вирус Эпштейна — Барр, 
цитомегаловирус, вирус простого герпеса) кодируют 
белки, нарушающие распознавание антигена в стади-
ях протеолиза, транспорта и включения антигенного 
пептида в связывающий сайт молекулы HLA І класса. 
Продукты генов цитомегаловируса блокируют сборку 
и перенос данной молекулы на поверхность антиген-
презентирующих клеток, нарушают опосредованную 
интерфероном-γ экспрессию молекул HLA ІІ класса, 
а вирус простого герпеса подавляет экспрессию анти-
генов HLA ІІ класса на нейронах.

Защита организма против вирусов семейства 
Herpesviridae обеспечивается клеточным иммуните-
том, в первую очередь мононуклеарными клетками, 
которые участвуют в специфическом бластогенном 
ответе и антителозависимой цитотоксичности, а так-
же естественными киллерными клетками. Гумораль-
ный иммунитет не дает защиты против рецидивов 
герпесвирусной инфекции [11].

Вирус простого герпеса (Herpes simplex) — ДНК-со-
держащий вирус семейства Herpesviridае, вирион име-
ет диаметр от 120 до 300 нм. На поверхности капсида 
представлены 11 белков, 10 из которых гликозилиро-
ваны (gB — gM). Собственно частица вируса просто-
го герпеса (капсид) окружена наружной оболочкой, 
состоящей из липидов клеточного происхождения. 
Геном вируса представлен линейной двухцепочечной 
ДНК размером 153 килобазы, которая включает 75 
открытых рамок считывания. Гликопротеины gB, gD 
и gE взаимодействуют с молекулами рецепторов на на-
ружной мембране клеток-мишеней. Основным эле-
ментом вирусной инвазии является гликопротеин D, 
который взаимодействует с рецепторами — медиато-
рами клетки хозяина (HevA, HevB и HevC) и индук-
торами интерлейкинов — ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10, 
ИЛ-12, ИЛ-13 [23, 24]. На молекулярном уровне меха-
низм активации / реактивации вируса простого герпеса 
начинается со взаимодействия рецепторов (гликопро-
теин D — HevA), что приводит к активации нуклеар-
ного фактора каппа В и белка активатора 1, данные ве-
щества запускают сборку сверхранних и ранних генов, 
с последующей их экспрессией [25].

При немногочисленных серологических и гисто-
химических скрининговых исследованиях герпесной 
инфекции у больных с различными вариантами гло-
мерулонефрита выявлялась высокая степень инфици-

1 От англ. human leucocyte antigen — антиген лейкоцитов чело-
века.
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рованности вирусом, с разной степенью поражения 
как гломерулярного, так и тубулярного аппарата по-
чки [5, 8, 26]. Вирус простого герпеса 1‑го типа опре-
делялся у половины больных с острым течением гло-
мерулонефрита, причем чаще он выявлялся у детей 
с нефротическим (q=0,64), чем с нефритическим 
синдромом (q=0,2). Данный вирус чаще выделялся 
из крови, реже из мочи и лишь в единичных случа-
ях — из слюны. Цитомегаловирус и вирус простого 
герпеса 2‑го типа редко определялись в биологиче-
ских жидкостях у детей с остротекущим гломеруло-
нефритом [1]. При вирусологическом исследовании 
крови, мочи и слюны у 75 больных с хроническим 
гломерулонефритом в 95 % случаев была выявлена 
герпесвирусная инфекция, причем чаще определя-
лась смешанная инфекция (в 46 %) или вирус просто-
го герпеса 1‑го типа (в 34,4 %). Цитомегаловирус и ви-
рус простого герпеса 2‑го типа обнаруживались редко 
— в 12 и 2,6 % случаев соответственно [27].

В. А. Варшавским (2004) [28] при электронно-
микроскопическом исследовании 136 нефробиопта-
тов в 70 случаях (в 46 — у детей и в 24 — у взрослых) 
были выявлены вирусные включения. В другой груп-
пе из 68 нефробиоптатов с признаками вирусных 
включений при электронной микроскопии, по дан-
ным полимеразной цепной реакции, в ткани почки 
было обнаружено 12 типов вирусов, по отдельности 
или в различных сочетаниях; наиболее распростра-
ненными среди них были вирус простого герпеса, 
аденовирусы и хантовирус.

По данным В. В. Длина (1993), у больных гломе-
рулонефритом в почечной ткани как в клубочках, так 
и в тубулярном эпителии чаще определялись антиге-
ны вируса простого герпеса 1‑го типа. Вирус обычно 
обнаруживался в почечной ткани детей со смешан-
ной формой гломерулонефрита. В основном у этих 
больных заболевание протекало как нефротический 
синдром, резистентный к глюкокортикостероидам 
[5].

В инфицированных клетках вирус простого гер-
песа образует внутриядерные включения и гигант-
ские клетки, оказывает хорошо выраженное цито-
патическое действие, проявляющееся в округлении 
и образовании многоядерных клеток. Вирус является 
слабым индуктором интерферона, в связи с чем инак
тивации вирусной ДНК внутри клеток не наступает, 
и он сохраняется в организме на протяжении всей 
жизни, периодически вызывая рецидивы заболевания 
различной степени тяжести [29, 30]. Вирусы герпеса 
находятся в латентном состоянии в виде L-PREP-
частиц в паравертебральных сенсорных ганглиях. 
При этом наличие вируснейтрализующих антител 
в крови не предупреждает возникновение рецидивов.

Ряд авторов указывали на возможность сочета-
ния IgA-нефропатии с рецидивирующей инфекцией 
вируса простого герпеса, причем наблюдалась связь 

между обострением герпесной инфекции и усугубле-
нием гематурического синдрома [31].

Т. Toth и S. Szücs (1989) [32] одними из первых 
описали случай развития нефротического синдрома 
на фоне генерализованной герпетической инфекции 
у пятимесячного ребенка. По данным нефробиоп-
сии, был выявлен фокально-сегментарный гломеру-
лосклероз, причем в гломерулах были обнаружены 
антигены вируса простого герпеса. При электронной 
микроскопии в цитоплазме некоторых мезангиаль-
ных клеток определялись типичные вирусные вклю-
чения, характерные для фазы полной репликации ви-
руса простого герпеса.

Некоторые исследователи указывают на формиро-
вание интерстициальных нефритов на фоне генера-
лизованной инфекции, вызванной вирусом простого 
герпеса [33]. В ряде случаев у больных с затяжными 
формами тубулоинтерстициального нефрита в моче-
вом осадке определялось значительное количество 
вируса, причем в анамнезе у пациентов не наблюда-
лось клиники герпесвирусной инфекции [34].

Имеются единичные сведения о переносе вируса 
простого герпеса с донорским органом. Реактиви-
рованная герпесвирусная инфекция редко вызывает 
нарушение функции пересаженного органа, однако 
бессимптомная вирусурия наблюдается в течение до-
вольно длительного периода [35].

Сущность проблемы цитомегаловирусной инфек-
ции в том, что последняя относится к так называе-
мым оппортунистическим инфекциям, клиническое 
проявление которых возможно лишь в условиях пер-
вичного или вторичного иммунодефицита. Свойст-
венное цитомегаловирусной инфекции латентное 
хроническое течение может перейти в манифестные 
формы. Провоцирующими факторами, ослабляющи-
ми организм, являются терапия глюкокортикостеро-
идами, цитостатиками, интеркуррентные заболева-
ния, ВИЧ-инфекция и др. [1, 12, 14].

Первые транскрипты, синтезируемые с ДНК 
в первые часы после проникновения вирусных 
частиц в клетку, называются сверхранними (IE), 
или α-транскриптами. К настоящему времени полу-
чено значительное количество данных, указывающих 
на регуляторные функции сверхранних транскрип-
тов и соответствующих им белков. Они координиру-
ют дальнейшую экспрессию вирусного генома, ряда 
клеточных генов и, следовательно, играют решаю-
щую роль в дальнейшем развитии и течении цито-
мегаловирусной инфекции. Ряд авторов указывают, 
что IE гены могут тормозить ингибирующее действие 
циклоспорина на транскрипцию генов ИЛ-2, тем са-
мым снижая его терапевтический эффект [36].

В настоящее время известны следующие штаммы 
цитомегаловируса: AD169, Davis, Kerr, Towne. От од-
ного человека может быть выделено несколько штам-
мов вируса. Считается, что животные могут иметь 

нефрология
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свои специфические штаммы цитомегаловируса, ко-
торые не передаются человеку и не являются возбу-
дителями у него инфекции.

Диаметр вирионов цитомегаловируса составляет 
120—150 нм. Вирион покрыт гликопротеинолипид-
ной оболочкой, которую он приобретает при выходе 
нуклеопептида через ядерную мембрану. Геном ци-
томегаловируса представлен двуспиральной ДНК, 
он самый крупный из всех геномов представителей 
семейства герпесвирусов. Капсид окружен суперкап-
сидом, содержащим гликопротеиды [15].

Цитомегаловирус поражает разнообразные клет-
ки, чаще всего — лейкоциты (лимфоциты, моноциты), 
эпителиальные клетки (дыхательных путей, слюн-
ных желез, почек). С клеток крови цитомегаловирус 
с большим постоянством переходит на эндотелий, 
тропизм к которому у него чрезвычайно выражен. 
Поврежденные эндотелиальные клетки постоянно 
обнаруживаются в токе крови при активной / реакти-
вированной цитомегаловирусной инфекции; дока-
зано и наличие в них репликации цитомегаловируса. 
Кроме того, повреждение эндотелия сосудов имеет 
собственное патогенетическое значение в формиро-
вании органных поражений, так как вызывает ише-
мию или кровоизлияния в различные ткани.

Для цитомегаловируса также характерны следую-
щие особенности: возможность репликации без по-
вреждения клетки; сравнительно низкая вирулент
ность; резкое угнетение клеточного иммунитета 
со снижением иммунорегуляторного индекса лимфо-
цитов Т4 / Т8, что может приводить к генерализации 
процесса. Не случайно до открытия вируса иммуно-
дефицита человека цитомегаловирусу отводили ве-
дущую роль в патогенезе синдрома приобретенного 
иммунодефицита [12].

Установлена роль хемокинов, таких как ИЛ-8, 
макрофагальный воспалительный протеин-1α, моно-
цитарный хемотаксический протеин-1, растворимые 
молекулы адгезии VCAM-1 / ICAM-1, а также L-се-
лектин, в формировании латентного течения цито-
мегаловирусной инфекции. На фоне реактивации 
цитомегаловируса, при иммуносупрессии, было от-
мечено значительное повышение уровня этих хемо-
кинов у пациентов с антигенемией [37, 38].

Применение иммунодепрессантов и цитостатиков 
после трансплантации органов не только способствует 
реактивации ранее приобретенной латентной цитоме-
галовирусной инфекции, но и повышает чувствитель-
ность больных к первичному заражению цитомегало-
вирусом от серопозитивных доноров. Противовирусная 
терапия позволяет увеличить период ремиссии и воз-
действовать на рецидив инфекции, но не позволяет 
элиминировать вирус из организма [2].

Поражение почек является одним из наиболее 
частых при цитомегаловирусной инфекции. Впервые 
оно было описано L. Jakson в 1922 г. Цитомегаличе-

скому метаморфозу преимущественно подвергается 
нефротелий извитых канальцев, хотя иногда в про-
цесс вовлекаются клубочки, возможна репликация 
вируса в мезангиоцитах. Довольно часто в почках вы-
являются участки лимфогистиоцитарной инфильтра-
ции [5].

Исследования Ж. Д. Семидоцкой и соавт. (1999) 
[39] показали, что у больных с хроническими фор-
мами гломерулонефрита наличие IgG к цитомега-
ловирусу отмечалось в 68 % случаев, а IgM — в 54 %. 
Клинически данные формы отличались более тяже-
лым течением. Иммунологические показатели харак-
теризовались снижением уровня Т-хелперов и повы-
шением уровня Т-супрессоров, а также активацией 
системы комплемента и некоторых показателей фа-
гоцитарной активности.

Ряд работ посвящен изучению закономерностей 
формирования IgA-нефропатии на фоне цитомега-
ловирусной инфекции [40]. Авторы описывают си-
туации, в которых на фоне реактивации цитомегало-
вируса (подтвержденной серологически) отмечалось 
обострение IgA-нефропатии. При вирусологическом 
изучении биоптатов почки больных с вирусассоци-
ированной IgA-нефропатией в гломерулах не опре-
делялись ни вирусные антигены, ни вирусные ДНК. 
По всей видимости, состояния, приводящие к обост
рению заболевания, обусловлены активацией цито-
кинов, осуществляемой через активацию нуклеарно-
го фактора каппа В [41].

M. Giani и соавт. (1996) [42] описали развитие не-
фротического синдрома у новорожденного на фоне 
тяжелой цитомегаловирусной инфекции. Однако 
на фоне курса ганцикловира отмечалось сниже-
ние степени активности нефротического синдрома, 
а при подключении стероидной терапии развилась 
его полная ремиссия. Авторы высказали предположе-
ние о возможном обострении заболевания при реак-
тивации цитомегаловирусной инфекции.

Важной проблемой вирусассоциированных 
нефропатий является проблема реактивации ци-
томегаловируса в трансплантологии, приводящая 
к отторжению органа. В ряде случаев реактивиро-
ванная цитомегаловирусная инфекция приводила 
к формированию индуцированных гломерулопатий 
и тубулоинтерстициальных нефритов [43]. Недавно 
выполненные исследования подтвердили роль цито-
мегаловирусной инфекции как одного из факторов 
стеноза сосудов трансплантата, приводящего к ише-
мии органа [43].

Вирус Эпштейна–Барр относится к семейству 
β-герпесвирусов 4‑го типа, имеет сферическую форму 
с диаметром частиц около 180 нм. Нуклеотид окружен 
свободной оболочкой, образованной из материала клет-
ки хозяина, содержит линейную двунитчатую молекулу 
ДНК примерно из 100 генов, соответственно кодирую-
щих около 100 вирусных протеинов. Около 10 белков 

А.А. Лындин  Герпесвирусная инфекция и ее роль в поражении почек
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(EBNA-1, EBNA-2, EBNA-3A, EBNA-3B, EBNA-3C 
и EBNA-LP — нуклеарные протеины, LMP-1, LMP-2A, 
LMP-2B — латентные мембранные протеины, EBER1 
и EBER2 — белки, кодирующие РНК) предназначены 
для установления латентного состояния и реактивации. 
Вирусный геном заключен в нуклеокапсид, который 
в свою очередь покрыт гликопротеидным тегументом 
gp350, являющимся фактором рецепторного взаимо-
действия [44].

Ряд работ указывает на возможность первичного 
инфицирования вирусом Эпштейна — Барр В-кле-
ток [45]. Проникновение вируса в В-лимфоциты осу-
ществляется через рецептор этих клеток CD21 — ре-
цептор к С3d-компоненту комплемента.

Эпштейна — Барр вирусная инфекция широко 
распространена среди людей, и по некоторым дан-
ным, пожизненная латентная инфекция лимфоцитов 
выявляется почти у 90 % населения в мире. Причем 
первичное инфицирование, как правило, происходит 
в раннем детском возрасте, но манифестация Эпш-
тейна — Барр вирусной инфекции в виде отчетливых 
клинических проявлений, обычно в виде симптомов 
инфекционного мононуклеоза, примерно в полови-
не случаев наблюдается в периоде полового созре-
вания или при различного рода иммунопатологиче-
ских реакциях [46]. Манифестация инфекции в виде 
инфекционного мононуклеоза может осложняться 
поражением почек, наиболее часто в виде острого 
интерстициального нефрита. Хотя, по данным лите-
ратуры, поражения почек на фоне инфекционного 
мононуклеоза являются редкими, известны описания 
случаев острого интерстициального нефрита (с вы-
явлением ДНК вируса Эпштейна — Барр в нефро-
биоптатах), сопровождавшихся снижением почеч-
ных функций, требовавших проведения гемодиализа 
и глюкокортикостероидной терапии [47]. Кроме того, 
сообщалось о случаях IgA-нефропатии, различных 
вариантах гломерулопатий, гемолитико-уремическо-
го синдрома у пациентов с инфекционным мононук-
леозом или хронической активной Эпштейна — Барр 
вирусной инфекцией. G. Ramelli и соавт. (1990) [48] 
выявили у 14 из 36 пациентов с инфекционным мо-
нонуклеозом в почечных биоптатах разнообразную 
гломерулярную патологию — от минимальных изме-
нений до различных иммуновоспалительных вари-
антов гломерулонефрита и фокально-сегментарного 
гломерулосклероза.

Выявление ДНК вируса в нефробиоптатах ука-
зывает на то, что эта вирусная инфекция играет пря-
мую роль в ассоциированных с ней нефропатиях 
[49]. Описано несколько случаев поражения почек, 
при которых на фоне отрицательных результатов 
серологического обследования на вирус Эпштей-
на — Барр в биоптатах почки выявлялась ДНК это-
го вируса. Из данных фактов авторы делают вывод, 
что Эпштейна — Барр вирусная инфекция не может 

быть полностью исключена на основании негатив-
ных серологических показателей у пациентов [50].

В настоящее время широко обсуждается вопрос 
о вирус Эпштейна — Барр-ассоциированных гломе-
рулонефритах. По данным некоторых исследовате-
лей, известны случаи, когда на фоне этой инфекции 
развивался нефротический синдром, который хоро-
шо поддавался лечению после противовирусной те-
рапии [51].

B. Margret и соавт. (2000) [52] сообщили о разви-
тии мембранопролиферативного гломерулонефрита 
у подростка-реципиента родственной почки на фоне 
Эпштейна — Барр вирусной инфекции по данным 
серологического исследования. Причем до транс
плантации как донор, так и реципиент были сероло-
гически негативны по раннему (ЕА) и капсидному 
(VCA) антигену вируса Эпштейна — Барр. Развитие 
вирусной инфекции сопровождалось быстрым нара-
станием азотемии. При электронной микроскопии 
нефробиоптата были выявлены электронно-плотные 
отложения, локализованные в субэндотелиальном 
и субэпителиальном пространстве. При иммуноги-
стохимическом исследовании антигены вируса Эп-
штейна — Барр были обнаружены в цитоплазме по-
доцитов. Хотя нет неопровержимых данных в пользу 
этиологической связи возникновения гломеруло-
нефрита и Эпштейна — Барр вирусной инфекции, 
быстрое развитие массивной протеинурии, нефро-
тического синдрома, совпавшее с началом вирусной 
инфекции, а также выявление антигенов вируса Эп-
штейна — Барр в подоцитах могут на это указывать.

При вирусологическом и иммуногистохимиче-
ском изучении биоптатов почечной ткани от боль-
ных с фокально-сегментарным гломерулосклерозом, 
мембранозной нефропатией и IgA-нефропатией было 
обнаружено присутствие вируса Эпштейна — Барр 
в мезангии [53]. Некоторые исследователи указывают 
на возможную роль данного вируса в формировании 
гломерулонефрита путем самостоятельного пораже-
ния гломерулярных структур, при интактности ту-
булоинтерстициальных структур. Ранее считалось, 
что основным компонентом при Эпштейна — Барр 
вирусассоциированных гломерулонефритах явля-
ется именно тубулоинтерстициальный компонент. 
При исследовании биоптатов почечной ткани, полу-
ченных от больных с мезангиопролиферативным гло-
мерулонефритом, были выявлены иммуноглобулины 
к ранним и капсулярным антигенам вируса Эпштей-
на — Барр в цитоплазме подоцитов, причем нараста-
ние титра антигенов коррелировало со степенью вы-
раженности нефротического синдрома [54].

В литературе широко обсуждается проблема реак-
тивации вируса Эпштейна — Барр в трансплантоло-
гии. Реактивации инфекции способствует не только 
иммуносупрессивная терапия, но и иммунодефицит, 
вызываемый уремией. Воздействие иммуносупрес-
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сивных препаратов на популяцию цитотоксических 
Т-лимфоцитов приводит к неконтролируемой про-
лиферации лимфоцитов, инфицированных вирусом 
Эпштейна — Барр, что клинически проявляется раз-
витием посттрансплантационных лимфопролифера-
тивных заболеваний.

Таким образом, участие инфекционных агентов 
(бактериальных, вирусных), хотя и претерпело измене-
ния в своей структуре, не потеряло актуальности с раз-
витием медицинских знаний об иммуноопосредован-
ных заболеваниях почек. Некоторые персистирующие 
вирусные инфекции стали выделяться в проблемные 
точки современной нефрологии и трансплантологии. 
Однако на сегодняшний день нет четкого понимания 

участия герпесвирусной инфекции в развитии и про-
грессировании гломерулонефрита. Неоднократные 
сообщения об обнаружении вирусных частиц и их ан-
тигенов в почечной ткани больных с поражением по-
чек, прогрессирование нефропатии на фоне реакти-
вированной или острой герпесвирусной инфекции, 
а также достоверная положительная динамика на фоне 
противовирусной терапии дают основание предпола-
гать причастность герпесвирусной инфекции к разви-
тию и прогрессированию гломерулонефрита. Особым 
моментом служит то, что некоторые представители 
герпесвирусной инфекции имеют широчайшее рас-
пространение в человеческой популяции, что сущест-
венно затрудняет трактовку результатов.

А.А. Лындин  Герпесвирусная инфекция и ее роль в поражении почек
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