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В статье дается представление о вирус-ассоциированных поражениях почек у детей. Рассмат-
риваются основные клинические и морфологические варианты поражения почек при цитоме-
галовирусной инфекции, парвовирусной и Эпштейна–Барр-вирусной инфекции. Обсуждаются 
вопросы лечения с позиции современных международных исследований и российских клиниче-
ских рекомендаций.  
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Вирусные инфекции могут вызывать раз-

личные поражения почек – от минимальных 
изменений до развития острого повреждения. 
Поражение почек, вызванные вирусами имму-
нодефицита человека (ВИЧ), гепатита B (HBV) и 
C (HCV), хорошо известны. Клинические прояв-
ления поражений почек, вызванных вирусными 
инфекциями, могут варьировать от небольших 
изменений, таких как микрогематурия, натрий-
урия, небольшая протеинурия, до тяжелой гло-
мерулопатии, острого повреждения почек (ОПП) 
и тромботической микроангиопатии (ТМА). 
Диагностика вирусных инфекций значительно 
улучшилась в последнее десятилетие, появилась 
возможность количественного определения мно-
гих вирусов как в моче, так и в крови методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). 

Практически любая острая вирусная инфек-
ция может привести к повреждению почки. 
Поражение почек при вирусных инфекциях 
нельзя называть «постинфекционный гломе-
рулонефрит», поскольку для него характерна 
определенная последовательность событий: пол-
ное разрешение инфекции и скрытое время для 
формирование иммунных комплексов (ИК) с 
последующим развитием поражения почек. При 
вирусных инфекциях поражение почек проис-
ходит на фоне активной репликации вируса и в 
большинстве случаев завершается с прекраще-
нием виремии. Для вирусных поражений почек 
правильно использовать термин «…связанные с 
вирусной инфекцией», обозначая связь пораже-
ния почек с активной репликацией вируса [1]. 

Патогенез. Существует несколько механиз-
мов, с помощью которых вирусные инфекции 
могут привести к повреждению почек [2]: 

 инфицирование клеток клубочка или 
канальцев с развитием прямого цитотоксическо-
го повреждения;

 как любое фильтруемое вещество, вирус-
ные частицы (диаметром 5–300 нм) могут с кро-
вью попасть в клубочек, что может привести к 
образованию ИК in situ; 

 вирусы могут быть антигенным стимулом 
для иммунной системы, что приводит к выработ-
ке аутоантител против перекрестно-реагирую-
щих эпитопов клеток клубочка; 

вирусные инфекции могут привести к хро-
нической нефропатии с помощью различных 
механизмов, в т.ч. реактивации латентного 
вируса в клетках клубочков, что приводит к 
рецидивам повреждения почечных клеток.

Диагностика вирус-ассоциированной нефро-
патии требует диагностических доказательств 
активной вирусной инфекции, наряду с клинико-
лабораторными признаками повреждения почек. 
Подтверждается наличие инфекции гистологиче-
ским исследованием почек, выделением вируса на 
культуре клеток или с помощью ПЦР. Это непро-
стая задача, и она не всегда выполнима, поэтому 
диагноз «вирус-ассоциированной гломерулопа-
тии» или «вирус-ассоциированного тубулоинтер-
стициального нефрита» и др. ставится довольно 
редко. Если тот или иной вирус действительно 

вызывает повреждение почек, выделение вирусов 
с мочой может появиться в продромальном пери-
оде, во время болезни, в периоде выздоровления 
или в неопределенные сроки. При исследовании 
биоптатов вирусная инфекция может быть опре-
делена путем выявления вирусных включений, 
обнаружения вирусной репликации с помощью 
ПЦР (для ДНК-вирусов) или ПЦР с обратной 
транскрипцией – RT-PCR (для РНК-вирусов), 
культивирования вируса. Вирусные включения 
в клетках неспецифичны, они могут появляться 
в моче при невирусных инфекциях и у здоровых 
людей. При проведении иммуногистохимическо-
го окрашивания для выявления противовирус-
ных антител (АТ) следует быть особо вниматель-
ными при проведении исследования, поскольку 
тесты могут быть ложноотрицательными, если 
эпитопы вируса скрыты связыванием эндогенных 
АТ. Анализ на противовирусные АТ также может 
ввести в заблуждение, поскольку при системных 
аутоиммунных заболеваниях неспецифическая 
иммунная активация может привести к повыше-
нию титров противовирусных АТ. В этом отноше-
нии может быть полезен скрининг общих титров 
иммуноглобулинов. С другой стороны, поглоще-
ние противовирусных АТ в клубочках может при-
вести к снижению уровня АТ в крови, что даст 
ложноотрицательный результат. Следовательно, 
измерение титров АТ в отдельности не следует 
рассматривать как доказательство наличия или 
отсутствия вирусного повреждения почек.

Многие из вирусных инфекций, такие как 
парвовирус, вирус Эпштейна–Барр (EBV) и цито-
мегаловирус (CMV), связаны с очень тяжелым 
повреждением почек в виде коллапсирующе-
го фокальносегментарного гломерулосклероза 
(ФСГС) (табл. 1).

Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ)

ЦМВИ – инфекционное заболевание, вызван-
ное герпесвирусом 5-го типа, характеризующе-
еся полиморфной клинической симптоматикой 
и специфичной морфологической картиной с 
присутствием цитомегалических клеток (ЦМК) 
на фоне лимфогистиоцитарных инфильтратов. 
ЦМВ – наиболее частый возбудитель врожденной 
инфекции. Инфицированность ЦМВ распростра-
нена повсеместно. От 20 до 60% детей и от 40 
до 95% взрослых в мире инфицированы ЦМВ. 
Среди беременных женщин частота выявления 
АТ к ЦМВ, по разным исследованиям, колеблется 
от 40 до 90%. Частота первичной ЦМВИ у жен-
щин во время беременности не превышает 1%. 
Внутриутробное инфицирование плодов ЦМВ у 
женщин с первичной ЦМВИ во время беременно-
сти достигает 30–50%, при этом только у 5–18% 
инфицированных детей отмечается манифестная 
врожденная ЦМВИ. У 80% детей врожденная 
ЦМВИ остается бессимптомной и клинически 
проявляется позже, у 5–18% развивается мани-
фестная форма заболевания с тяжелым течением.

Поражение почек при ЦМВИ. ЦМВ чаще 
вызывает острое поражение клубочков с разви-
тием гломерулопатии [5–8]:
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мембранопролиферативный гломерулонеф-
рит (ГН);

мембранозная нефропатия;
мезангиопролиферативный ГН; 
ТМА;
IgA-нефропатия.
Клинически поражение почек при ЦМВИ 

может проявляться нефротическим синдромом 
(в т.ч. врожденным): 

 массивная протеинурия (>40 мг/м2/ч; 
белок/креатинин >2; >3,5 г/1,73 м2/24 ч);

гипоальбуминемия с уровнем альбумина в 
сыворотке <2,5 г/дл; 

отеки или нефритический синдром с гема-
турией, умеренной протеинурией и др. и нару-
шением функции почек и др.

Лабораторная диагностика ЦМВИ:

определение ЦМВ в моче (слюне) методом 
ПЦР – окончательный для диагностики ЦМВИ 
– высоконадежный метод: чувствительность 
100%, специфичность 99%;

 определение ЦМВ в крови методом ПЦР 
(отрицательная ПЦР в крови не исключает 
инфекции).

Диагностика ассоциированного с ЦМВИ 

поражения почек основана на специальных 
методах исследования. У пациентов обнаружи-
ваются цитоплазматические включения вируса 
в клубочках [9], вирусный антиген также обна-
руживается в мезангии с помощью иммуногисто-
химического исследования [10]. 

Для лечения врожденной ЦМВИ в соответ-
ствии с протоколом лечения МЗ РФ [10] реко-
мендуются следующие препараты: 

Валганцикловир внутрь в дозе 16 мг/кг 2 
раза в сутки, длительность лечения до 6 месяцев;

при невозможности назначения препарата 
внутрь внутривенно применяют Ганцикловир 
5–7,5 мг/кг массы тела в сутки путем двукрат-
ных внутривенных инфузий в течение 14–21 
дней; 

 также иммуноглобулин человека антици-
томегаловирусный – 1 мл/кг капельно каждые 
48 ч – всего 10 введений;

интерферон альфа-2b рекомендован в ком-
плексной терапии врожденной ЦМВИ в каче-
стве иммуномодулирующего противовирусного 
средства. Преимуществом обладают препараты, 

с высокой степенью безопасности, разрешенные 
с периода новорожденности и содержащие высо-
коактивные антиоксиданты витамины С и Е 
(Виферон® суппозитории ректальные). 

Режим назначения препарата Виферон суп-
позитории:

 детям >34 недель гестационного возраста 
по 150 000 МЕ 2 раза/сут курсом 5 суток;

 детям <34 недель гестационного возраста 
по 150 000 МЕ 3 раза/сут курсом 5 суток.

Рекомендованы 2–5 курсов терапии с интер-
валом между курсами в 5 суток.

Лечение ассоциированных с ЦМВИ гло-

мерулопатий Ганцикловиром дает хороший 
эффект, вплоть наступления полной ремиссии 
[7]. Лечение длительное до исчезновения моче-
вого синдрома и маркеров активной вирусной 
инфекции. 

В случае коллапсирующей гломерулопатии, 
помимо Ганцикловира, использовались стерои-
ды, что привело к наступлению ремиссии заболе-
вания [8], в долгосрочной перспективе ремиссия 
сохранялась [11]. 

Инфекция, вызванная парвовирусом B19

Человеческий парвовирус B19 – одноцепо-
чечный ДНК-вирус, обнаруженный австралий-
ским вирусологом Ивонном Коссартом в 1975 г. 
Он является единственным парвовирусом, ассо-
циированным с болезнью человека. Парвовирус 
обладает высоким сродством к клеткам-предше-
ственникам эритроцитов, которое обусловлено 
присутствием на их поверхности антигена Gb4, 
благодаря которому вирус способен проникать 
внутрь клетки. Gb4-антиген также экспресси-
руется в других типах клеток: в легких, сердце, 
печени, почках, синовии, эндотелии сосудов и 
гладкомышечных клетках. PVB19 является при-
чиной острой инфекционной экзантемы – высо-
ко контагиозного заболевания у детей. PVB19 
также является причиной большого числа забо-
леваний: полиартропатии, острой апластиче-
ской анемии, водянки плода и др.

Кроме того, PVB19 – единственный парво-
вирус, ассоциированный с различными заболе-
ваниями почек (табл. 2). Наиболее частое пора-
жение почек при PVB19-инфекции – это острый 
постинфекционный ГН, который развивается в 

Таблица 1

Вирусные инфекции и варианты поражений почек [3, 4]

Варианты 
поражения почек Вирусы Поражение почек

Острые

Парвовирус В19 Иммунокомплексный ГН, узелковый полиартериит, ТМА, 
пурпура Шенлейна–Геноха

Цитомегаловирус
ФСГС коллапсирующий, мембранозная гломерулопатия, IgA-
нефропатия, пурпура Шенлейна–Геноха, иммунокомплексная 
гломерулопатия, мембранопролиферативный ГН, ТМА

Эпштейна–Барр-вирус Иммунокомплексная гломерулопатия, мембранозная 
гломерулопатия, мезангиопролиферативный ГН 

Подострые
Парвовирус В19 ФСГС коллапсирующий
Эпштейна–Барр-вирус ФСГС коллапсирующий, мембранозная гломерулопатия
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течение 2 недель (диапазон от 3 до 45 дней) от 
начала вирусной инфекции. Клиническая пре-
зентация – острый нефритический синдром и 
гипокомплементемия.

Биопсия выявляет эндокапиллярный мезан-
гиопролиферативный ГН, иммунофлуоресцен-
ция – зернистое осаждение С3, IgG, IgM или их 
комбинации на стенках сосудов и в мезангии. 
Электронная микроскопия может демонстри-
ровать субэндотелиальные электронно-плотные 
депозиты; субэпителиальные отложения обыч-
но отсутствуют. Иммуногистохимический ана-
лиз с использованием моноклональных АТ про-
тив антигена PVB19 показывает положитель-
ное окрашивание вдоль капиллярных стенок 
и в мезангиуме. PVB19 может также вызывать 
повреждение эндотелия сосудов, опосредованное 
ИК и прямым цитотоксическим повреждением 
эндотелиальных клеток [12]. Сосудистые эндо-
телиальные клетки экспрессируют рецептор для 
PVB19 и поэтому вирус может непосредствен-
но инфицировать и повреждать эндотелиальные 
клетки. Исследование ДНК PVB19 в образцах, 
полученных при биопсии почки, установило, что 
распространенность вирусной ДНК была выше 
при ФСГС и коллапсируюшей гломерулопатии 
(85%), чем при других морфологических вари-
антах (54%) [13]. 

Диагноз острой PVB19-ассоциированной 

гломерулопатии выставляется на основании 
выявления специфических IgM-АТ иммуноги-
стохимическим методом и/или вирусного гено-
ма методом ПЦР в ткани почек.

Лечение. У большинства пациентов с PVB19-
ассоциированным ГН ремиссия наступает спон-
танно, без какого-либо конкретного лечения. 
Исчезновение PVB19 и падение титров IgM 
обычно происходят в течение 8 недель после пер-
вичной инфекции. Низкие титры, однако, могут 
сохраняться до 6 месяцев, поэтому некоторые 
пациенты могут не давать полную ремиссии в 
течение этого времени. 

Для иммунокомпрометированных пациен-
тов со стойкими симптомами или отсутстви-
ем положительной динамики в лечении можно 
использовать внутривенный иммуноглобулин. 
Успешное лечение PVB19-инфекции внутривен-
ным иммуноглобулином было продемонстриро-
вано у пациентов с коллапсирующей гломеруло-
патией после трансплантации почек [14].

Описаны также случаи развития ФСГС у 
пациентов с PVB19-инфекцией. Markenson 
и соавт. [15] впервые описали случай разви-
тия нефротического синдрома у двух братьев и 
сестер с серповидно-клеточной анемией после 
PVB19-индуцированных апластических кризов. 
Wierenga и др. [16] также описали подобную 
ситуацию у 7 пациентов, у которых развитие 
серповидно-клеточной анемии и нефротического 
синдрома диагностировано после перенесенной 
PVB19-инфекции. Биопсия почек, проведенная 
в острой фазе у 4 пациентов, выявила мезангио-
пролиферативный ГН без значительного осаж-
дения ИК. У пятого пациента, биопсия у кото-
рого была выполнена через 4 месяца после дебю-
та симптомов, был установлен диагноз ФСГС. 
А. Tolaymat и соавт. [17] сообщили об аналогич-
ном случае ФСГС на фоне PVB19-инфекции путем 
выявления вирусной ДНК методом ПЦР в ткани 
почек. Tanawattanacharoen et al. [18] исследовали 
ДНК PVB19 в образцах ткани почек, полученных 
при биопсии, и обнаружили, что распространен-
ность вирусной ДНК была выше среди пациен-
тов с идиопатическим ФСГС и коллапсирующей 
ФСГС (85%), чем при других морфологических 
вариантах гломерулопатий (54%). 

Прогноз у пациентов с ФСГС не совсем бла-
гоприятный. По данным Wierenga et al., из 7 
пациентов только один выздоровел, один умер на 
фоне прогрессируюшей гломерулопатии и тер-
минальной хронической болезни почек (ХБП) в 
течение 3 месяцев, у остальных отмечалось посто-
янное снижение скорости клубочковой фильтра-
ции и сохранялась протеинурия. Польза иммуно-
депрессивной терапии у этих пациентов остается 
неясной, ведение пациентов должно быть инди-
видуализировано с частым мониторингом функ-
ции почек и контролем факторов риска развития 
ХБП, таких как как артериальная гипертония и 
лекарственная нефротоксичность.

Диагностика парвовирусной инфекции:

определение РVВ19 в крови методом ПЦР; 
повышение анти-РVВ19 IgM;
 для постановки диагноза PVB19-ассо-

циированного ГН необходимо выполнить имму-
ногистохимическое окрашивание ткани почек с 
использованием моноклональных АТ к PVB19.

Лечение [19]:
 должно быть индивидуальным с частым 

мониторингом и контролем факторов риска;

Таблица 2

Поражение почек при парвовирусной инфекции

Клинико-
лабораторные 
проявления

Острое повреждение почек
Гипокомплементемия
Протеинурия

Начало 2 недели (3–45 дней) после заражения

Биопсия почек

Мезангиопролиферативная гломерулопатия 
(инфильтрация лейкоцитов, частичный мезангиолиз, преобладание IgG)
Мезангиопролиферативная гломерулопатия с преобладанием IgA 
(Шенлейна–Геноха-подобный)
ТМА
Коллапсирующая гломерулопатия
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 большинство пациентов с острым постин-
фекционным ГН, вызванным PVB19, лечения не 
требует – заболевание проходит самостоятельно;

 эффективный антивирусный препарат 
отсутствует, однако внутривенный иммуногло-
булин может потребоваться в случае аплазии 
костного мозга и прогрессирующего течения 
заболевания; 

 польза от иммунодепрессантов в терапии 
этих пациентов остается неясной;

 сроки исчезновения PVB19 и снижения 
титров IgM обычно составляют 8 недель. 

Прогноз в отношении парвовирусной гло-

мерулопатии варьирует от спонтанной ремис-
сии после разрешения инфекции до прогрессиро-
вания ФСГС и формирования ХБП. 

Эпштейна–Барр-вирусная инфекция

Вирус Эпштейна–Барр (EBV) – ДНК-
содержащий вирус семейства Herpesviridae, гер-
песвирус 4-го типа. Хотя наиболее распростра-
ненная клиническая EBV-инфекции – это инфек-
ционный мононуклеоз у подростков и взрослых, 
у младенцев и детей в большинстве случаев она 
является бессимптомной или неспецифической 
[20]. Диагноз EBV-инфекции у детей является 
сложной задачей не только в силу атипичной 
клиники, но также и потому, что диагностика 
отличается от взрослых:

 диагностическая ценность гетерофильных 
АТ невелика, так как они редко встречаются у 
маленьких детей;

 хотя IgM-АТ к EBV-капсидному антигену 
считаются надежным маркером инфекции, их 
обнаружение обычной непрямой иммунофлюо-
ресценцией ограничено у большего числа детей;

 АТ к ядерному антигену EBV класса G 
(EBNA IgG), как правило, появляются у детей 
ранее, чем в взрослых – их обнаружение не 
исключает возможность острой EBV-инфекции 
у детей.

Клинические проявления поражения почек 

при EBV-инфекции (табл. 3). Легкое пораже-
ние почек при EBV-инфекции может развиться у 
16% пациентов с инфекционным мононуклеозом. 
Острое повреждение почек (ОПП) развивается 
редко – в 1,6% случаев, хотя этот показатель 
может быть и выше. В ретроспективном иссле-
довании Tsai et al. у 165 детей [21], госпитализи-
рованных с серологически доказанной первич-
ной EBV-инфекции, у 8 развилось ОПП (4,8%). 
Основным симптомом у этих детей была лихорад-

ка, поражение почек клинически манифестиро-
вало двусторонней болью в пояснице, микроге-
матурией, небольшой протеинурией, глюкозури-
ей и снижением концентрационной способности 
почек. Уровень креатинина достигает максимума 
в течение 3 недель после клинического дебюта. За 
исключением одного пациента, который умер от 
желудочно-кишечного кровотечения, остальные 
7 детей полностью восстановили функцию почек 
в интервале от 1 недели до 1 месяца.

Наиболее распространенная патология 

почек при EBV-инфекции – острый тубулоин-

терстициальный нефрит. Другие формы EBV-
ассоциированной почечной патологии встреча-
ются редко и включают мезангиопролифератив-
ный ГН, ГН с «полулуниями», мембранозную 
нефропатию, С3-гломерулопатию [22–24].

Патогенез EBV-ассоциированной почечной 

патологии.  J.L. Becker и соавт. [25] доказа-
ли, что EBV поражает эпителий проксималь-
ных канальцев, вызывает Т-клеточный ответ на 
инфекцию и, как следствие, развитие тубулоин-
терстициального воспаления. Используя гибри-
дизацию in situ и ПЦР, они обнаружили ДНК 
EBV исключительно в почечной ткани пациен-
тов с идиопатическим хроническим интерстици-
альным нефритом. Геном EBV был обнаружен в 
основном в клетках проксимальных канальцев. 
Кроме того, авторы обнаружили антиген CD21 
(рецептор EBV на B-лимфоцитах) также в прок-
симальных канальцах. Авторы предполагают, 
что индукция развития EBV-интерстициального 
нефрита может быть следствием реакции кле-
точного иммунитета на инфицированные клетки 
проксимальных канальцев. 

Лечение (табл. 4). Роль глюкокортикоидной 
терапии остается неясной при лечении пациен-
тов с поражением почек на фоне EBV-инфекции. 
Терапия глюкокортикоидами привела к пере-
менным результатам. В отсутствие данных 
контролируемых исследований, конкретные 
рекомендации относительно показаний к при-
менению глюкокортикоидов для лечения EBV-
интерстициального нефрита трудно сформули-
ровать. Аналогичным образом, нет убедитель-
ных доказательств относительно эффективности 
ацикловира для улучшения результата или пре-
дотвращения осложнений EBV-инфекции.

Заключение

Проблема вирусного поражения почек оста-
ется весьма актуальной в связи с малосимптом-

Таблица 3

Поражение почек при EBV-инфекции

Клинико-
лабораторные 
проявления

Двусторонная боль в пояснице 
Микрогематурия
Умеренная протеинурия
Тубулярные дисфункции: синдром Фанкони, учащенные мочеиспускания вследствие 
недостаточной концентрации мочи

Начало 3–17 дней после заражения
Биопсия почек Тубулоинтерстициальная нефропатия
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ным течением и сложностями диагностики. 
Клинические проявления вирусных поражений 
почек могут быть минимальными, а могут про-
текать с развитием острого тубулоинтерстици-
ального нефрита, острого постинфекционного 
ГН, ТМА, мезангиопролиферативного ГН и др. 
Для диагностики вирус-ассоциированных пора-
жений почек необходимо анализировать связь 
между инфекцией, реакцией специфических 
АТ, течением заболевания, а также выполнять 
биопсию почки с оценкой вирусной инфекции 
в почечной ткани. Поскольку специфическо-

го лечения поражений почек, ассоциирован-
ных с парвовирусной, цитомегаловирусной и 
Эпштейна–Барр-вирусной инфекцией, не разра-
ботано, основные усилия должны быть направ-
лены на лечение самой инфекции, быстрейшую 
ликвидацию виремии и остановку репликации 
вируса в соответствии с клиническими рекомен-
дациями МЗ РФ.
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Таблица 4

Перечень лекарственных препаратов для медицинского применения, зарегистрированных на 
территории Российской Федерации, использующихся при лечении EBV-инфекции [25]
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