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Эпидемия ВИЧ-инфекции охватила весь мир. У данных пациентов широко распространены нарушения липидного 
обмена. Существуют различные клинические варианты развития липодистрофии: истощение переферического жира 
на лице, конечностях и ягодицах (липоатрофия); центральный тип ожирения — избыточное накопление жировой ткани 
в области живота, молочных желез и дорсоцервикальной области (липогипертрофия); развитие липом. Данные перерас-
пределение жировой ткани встречаются как по отдельности, так и в сочетании между собой. В обзоре рассмотрены 
причины развития липодистрофий вследствие воздействия самой ВИЧ-инфекции, применяемых антиретровирусных 
препаратов и возрастных изменений пациентов. Отмечено, что на фоне использования антиретровирусных препаратов 
перераспределение жировой ткани у ВИЧ-инфицированных встречается чаще на фоне приема ингибиторов протеазы 
и нуклеозидных ингибиторов обратной транскриптазы. 
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Эпидемия ВИЧ-инфекции охватила весь мир. 
По данным Федерального научно-методического 
центра по профилактике и борьбе со СПИДом, 
«в Российской Федерации количество людей, 
живущих с диагнозом „ВИЧ-инфекция“, более 
1 млн человек» [1]. В.Л. Мельников и соавторы 
утверждают: «динамика заболеваемости и распро-
страненности ВИЧ-инфекции свидетельствует 
об актуальности и значимости проблем ВИЧ-
медицины, стоящих перед современным здраво-
охранением» [2]. Успешное лечение ВИЧ-инфек-
ции увеличивает продолжительность и улучшает 
качество жизни пациентов [3]. Поэтому перед 
клиницистами ставятся новые задачи, касающи-
еся подбора антиретровирусной терапии (АРВТ), 
учитывая появление возрастных заболеваний, на-
личие лекарственных препаратов других фарма-
кологических групп с обязательным учетом про-
филя лекарственного взаимодействия. 

Перераспределение жировой ткани у ВИЧ-
инфицированных возможно как на фоне АРВТ, 
так и без нее. Липодистрофия — это синдром, 
для которого характерно истощение перефериче-
ского жира и центральный тип ожирения. По дан-
ным P. Freitas и др., 2013: «липодистрофия — 
хорошо известный побочный эффект АРВТ, ее 
распространенность у ВИЧ-инфицированных 
пациентов колеблется от 11 до 83%» [4]. 

Перераспределение жировой ткани описано 
в разных формах, которые встречаются как 
по отдельности, так и в сочетании между собой. 
По данным A. Carr и др., 1998 и A. Carr и др., 
2005: «липоатрофия сопровождается истончени-
ем подножно-жирового слоя клетчатки на лице, 
конечностях и ягодицах. Липогипертрофия со-
провождается избыточным накопленим жировой 
ткани в области живота, молочных желез и дор-
соцервикальной области, а иногда в мышечной 
ткани и тканях печени» [5, 6]. 
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С возрастом риск липодистрофии повыша-
ется [7]. Замечено, что липодистрофия чаще раз-
вивается у людей с белым цветом кожи [7]. Пе-
риферическая липоатрофия чаще развивается 
у мужчин, а ожирение туловища — у женщин. 
В некоторых исследованиях значимыми факто-
рами в отношении развития липодистрофии были 
число лимфоцитов CD4, уровень вирусной РНК, 
наличие стадии СПИДа, восстановление иммуни-
тета и исходный индекс массы тела, однако в це-
лом значимость этих факторов не доказана [8]. 

Причины перераспределения жира не совсем 
ясны. Вероятно, они кроются как в действии са-
мого ВИЧ, так и в прямом и косвенном влиянии 
АРВТ. Частота периферической липоатрофии 
у ВИЧ-инфицированных мужчин, которые по-
лучали АРBТ не менее двух лет, составила 20%, 
а у мужчин, не инфицированных ВИЧ, — 1—2%. 
Вирусологические, генетические и иммунологи-
ческие особенности человека также могут вли-
ять на липидный обмен (Freitas P. и др., 2013). 
Риск развития липодистрофии зависит от воз-
раста и преморбидного фона пациента, а также 
от уровня иммуносупрессии. 

Вирус иммунодефицита человека самосто-
ятельно влияет на липидный обмен. Проникая 
в кровь, вирус заражает клетки, имеющие на сво-
ей поверхности CD4-рецептор. Вирусемия спо-
собствует снижению в плазме концентраций 
общего холестерина, липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) и липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП), а на более поздних стадиях за-
болевания — повышению концентрации три-
глицеридов [9]. 

Снижение уровня ЛПВП происходит на ран-
них этапах ВИЧ в результате активации иммун-
ной системы, которая провоцирует перекисное 
окисление липидов, выработку воспалительных 
цитокинов и изменения в системе обратного 
транспорта холестерина. В подкожной клетчатке 
у лиц с липоатрофией обнаружено повышенное 
содержание цитокинов и вырабатывающих их 
макрофагов [10]. Данный процесс вызывает дис-
баланс антиоксидантной системы и повышение 

уровня провоспалительных цитокинов [11]. В ре-
зультате воспалительного процесса, вызванного 
вирусом иммунодефицита человека, идет стиму-
ляция эндотелиальной липазы, которая индуци-
рует фосфолипазу А2, которая, в свою очередь, 
снижает концентрацию ЛПВП [12]. 

Еще одним сильнодействующим провоспа-
лительным медиатором является фактор некроза 
опухолей-α (ФНО-α). По мере прогрессирования 
ВИЧ-инфекции он возрастает и вызывает пере-
кисное окисление липидов и нарушения в обмене 
жирных кислот [13]. ФНО-α вызывает выход 
свободных жирных кислот и супрессию липопро-
теинлипазы в культуре адипоцитов, ингибирует 
на уровне транскрипции глицерин-фосфатдегид-
рогеназу, белок, связывающий жирные кислоты, 
угнетает синтез жирных кислот и ацетилКоАкар-
боксилазу. Все это приводит к повышению уров-
ня триглицеридов крови и истощению. 

Потеря жировой массы, ее перераспределе-
ние и висцеральное ожирение могут сопровож-
даться риском развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [14]. Возможно, это связано с тем, 
что подножно-жировая клетчатка выполняет роль 
своеобразного буфера, связывающего свободные 
жирные кислоты. Повышение концентрации сво-
бодных жирных кислот и триглицеридов в крови 
в отсутствие захвата их подножно-жировой клет-
чаткой может привести к накоплению их в пече-
ни и скелетных мышцах, повышению синтеза 
липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) 
печенью и развитию резистентности тканей к ин-
сулину [15]. 

С другой стороны, сами антиретровирусные 
препараты влияют на липидный обмен. 

Комбинированная высокоактивная антирет-
ровирусная терапия (АРВТ) была внедрена в кли-
ническую практику в середине 1990-х годов. 
С этого времени АРВТ изменила развитие эпи-
демии — ВИЧ-инфекция из безнадежных и смер-
тельных заболеваний перешла в разряд хрониче-
ских, поддающихся лечению болезней. АРВТ — 
это эффективный метод лечения, который позво-
ляет остановить прогрессирование ВИЧ-инфек-
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ции и проводить ее профилактику [16], сущест-
венно снизить заболеваемость СПИДом и смерт-
ность, а также улучшить качество жизни пациен-
тов [17]. 

В мире число пациентов, получающих АРВТ, 
неуклонно растет, по данным ВОЗ, за период 
2002—2011 гг. их число увеличилось более чем 
в 25 раз. Благодаря широкому применению АРВТ 
количество смертей, связанных с ВИЧ-ассоции-
рованными заболеваниями, снизилось в 2005—
2011 гг. с 2,3 миллионов до 1,7 миллионов слу-
чаев [18]. 

В Российской Федерации также отмечается 
убедительное увеличение числа пациентов, на-
ходящихся на АРВТ. За 2012—2013 гг. их число 
увеличилось в 1,2 раза и превысило 160 000 че-
ловек [19]. Для достижения устойчивого тера-
певтического эффекта пациентам необходим 
пожизненный, непрерывный, регламентирован-
ный прием антиретровирусных препаратов. 

АРВТ-ассоциированная дислипидемия — 
явление сложное, и включает в себя не только 
иммунологическую, гормональную и генетиче-
скую предрасположенность, но и эффект от дей-
ствия различных препаратов антиретровирусной 
терапии. Для наблюдаемой дислипидемии ха-
рактерны гипертриглицеридемия, гиперхолесте-
риномия и пониженный уровень в сыворотке 
ЛПВП, как сопровождаемый повышенным уров-
нем ЛПНП, так и без него [20]. 

Разные схемы приема АРВТ успешно сни-
жают вирусную нагрузку до неопределяемого 
уровня. Однако чем активнее применяется АРВТ, 
тем больше наблюдается нарушений метаболиз-
ма у получающих ее больных, в том числе на-
рушение липидного обмена. 

Способность вызывать перераспределение 
жировой ткани различается у разных классов ан-
тиретровирусных препаратов и у разных препа-
ратов одного класса. На фоне активной АРВТ 
перераспределение жировой ткани встречается 
у 30—50% больных [21]. 

Большинство исследователей придержива-
ются той точки зрения, что липодистрофический 
синдром обусловлен побочными действиями 

двух классов АРBТ (нуклеозидных ингибиторов 
обратной транскриптазы (НИОТ) и ингибито-
ров протеазы (ИП)). 

Механизм развития дислипидемии и висце-
рального ожирения под действием ИП многооб-
разен и включает в том числе ингибирование 
распада транскрипционного фактора SREBP-1, 
необходимого для дифференцировки адипоцитов 
и биосинтеза свободных жирных кислот, тригли-
церидов и холестерина. Избыток данного факто-
ра в печени приводит к повышению в ней липо-
генеза. Кроме этого, показано, что саквинавир, 
индинавир, ритонавир подавляют распад апо-
липопротеина В, в результате происходит накоп-
ление его в клетках, высвобождение в ответ 
на повышение в крови содержания свободных 
жирных кислот с повышением концентрации 
ЛПОНП. 

Определенную роль в развитии метаболи-
ческих нарушений играют также подавление 
активности липазы в печени и ингибирование 
протеасом. В основе развития липоатрофии 
лежит ингибирование НИОТ митохондриальной 
γ-ДНК-полимеразы с последующим нарушением 
функции митохондрий. Доказана также способ-
ность НИОТ стимулировать апоптоз адипоцитов. 
Изменения липидного профиля развиваются 
в течение нескольких недель после назначения 
ИП. Наиболее выраженные нарушения выявлены 
у пациентов, получающих ритонавир [22]. Од-
нако прием атазанавира практически не влияет 
на липидный профиль. 

В работе приводим собственное клиниче-
ское наблюдение за ВИЧ-инфицированным, 
у которого наблюдался множественный полипоз 
на фоне отсутствия АРВТ. 

Пациент Л., 1987 г.р., предъявлял жалобы 
на множественные новообразования на теле. 
Из анамнеза заболевания новообразования на те-
ле начали появляться около 1 года назад и ин-
тенсивно увеличивались в размерах и количе-
стве. Некоторые новообразования затрудняли 
движения в суставах. 

Из эпидемического анамнеза: пациент в про-
шлом наркоман, страдал ХГВ и ХГС. Инфици-
рован ВИЧ около 5 лет. Состоял на диспансер-
ном учете, АРВТ не получал. 
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Объективно: общее состояние удовлетвори-
тельное. В легких дыхание везикулярное, сво-
бодное, хрипов нет, ЧДД = 14/мин. Тоны серд-
ца приглушены, ритмичные, АД = 120/80, Ps = 
= 80 уд/мин. Живот симметричен, не вздут, в акте 
дыхания участвует, при пальпации мягкий, без-
болезненный. 

Status localis: в области плечевых суставов 
и предплечий верхних конечностей, а также 
в области верхней трети бедер — множествен-
ные новообразования (около 100), разных разме-
ров от 1,0×1,0×1,0 до 7,0×5,0×3,0 однородные, 
не плотные, неподвижные, безболезненные при 
пальпации, не флюктуируют, без зоны гиперемии. 

Лабораторно: CD4-клеток 406 кл/мкл; CD8 = 
= 666 кл/мкл; CD3 = 1099 кл/мкл; CD4/CD8 = 
= 0,61; ВН 12 700 копий/мл. Серологические ис-
следования крови на АТ к СПИД-индикаторным 
заболеваниям — отрицательные. АЛТ и АСТ 
в пределах нормы. 

Проведено оперативное лечение с целью ис-
сечения липом в области предплечий, которые 
мешали движению больного. В ходе операции 
удалено 3 новообразования, спаянных между 
собой и с окружающими тканями размерами 
1,0×1,0×0,5; 2,0×1,0×0,5; 2,0×3,0×1,0. Гистоло-
гическое исследование — липомы. 

С учетом множественных новообразований 
через 2 недели проведено подобное оперативное 
иссечение другой части новообразований. Одна-
ко при ревизии мест предыдущего доступа обна-
ружены новые подобные образования. 

Окончательный диагноз: HbsAg + B24 III 
на фоне отсутствия АРВТ. ВИЧ-ассоциирован-
ный полилипоматоз Роша-Лери. ХГВ минималь-
ной степени активности. ХГС минимальной сте-
пени активности. 

По мнению Г.Р. Хасанова, «синдром липо-
дистрофии необходимо рассматривать как комп-
лексное метаболическое нарушение, которое 
не может быть объяснено каким-либо одним уни-
версальным патогенетическим механизмом. По 
крайней мере, можно с уверенностью констати-
ровать два момента: 

1) липоатрофия и увеличение объема жиро-
вой ткани обусловлены принципиально разными 
патогенетическими механизмами; 

2) патогенез происходящих метаболических 
нарушений различен при использовании препа-
ратов разных классов и даже при приеме разных 
препаратов одного класса» [23]. 

 
Таким образом, распространенность наруше-

ний липидного обмена у ВИЧ-инфицированных 
пациентов колеблется от 11 до 83%. Возможны 
различные варианты перераспределения жира 
(ожирение и утрата жировой ткани), в том числе 
в виде липом. Синдром липодистрофии возмо-
жен до начала АРВТ. Однако на фоне АРВТ 
перераспределение жировой ткани встречается 
чаще, особенно на фоне приема ИП и НИОТ. 
Изменения липидного обмена могут быть след-
ствием самой ВИЧ-инфекции, АРВТ и возраст-
ных изменений. 
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Abstract. Today, about 35 million people worldwide are infected with HIV. These patients often develop lipid metabolism 
disorder called lipodystrophy syndrome. Various clinical features of lipodystrophy are peripheral fat loss in the lower limbs, 
face and buttocks (lipoatrophy); central adiposity, i.e. excess fat accumulation in the abdomen, breasts or dorsocervical region 
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(lipohypertrophy); lipoma development. These types of redistribution of the adipose tissue occur in isolation as well as combined. 
The article examines the following causes of the development of lipodystrophy: HIV-associated lipodystrophy, HAART-associated 
lipodystrophy and lipodystrophy caused by age-related changes. It is also pointed out that redistribution of the adipose tissue 
is more common among the HIV-patients who have had PI-based ART or nucleoside reverse transcriptase inhibitors-based 
ART (NRTIs). 
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