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логии – ВК-вирусной нефропатии после нефротрансплантации. Отражены факторы риска реактивации 
ВК-вируса у иммунокомпрометированных пациентов. Рассмотрены вопросы скрининга и диагностики 
ВК-вирусной инфекции у лиц с трансплантированной почкой. Подчеркивается роль ВК-вирусной не-
фропатии в утрате почечного трансплантата. Обсуждены клинические проявления и стратегии лечения 
ВК-вирусной нефропатии при трансплантации почки.
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ВВедеНие
ВК-вирус (полиомавирус) представляет собой 

небольшой безоболочечный вирус с двухцепочеч-
ной ДНК, принадлежит к семейству Polyomaviridae, 

штаммы которого подразделяются на шесть геноти-
пов в соответствии с полиморфизмом VP1 и NCCR. 
Четыре классифицированных генотипа BK-вируса 
приводят к преимущественно бессимптомным ин-
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фекциям в детском возрасте [1, 2]. Вирусный аг-
нопротеин играет ключевую роль в инфекционном 
цикле BKV – в сборке, морфогенезе и высвобожде-
нии вирионов. Около 80–90% населения серопози-
тивны в отношении ВК-вируса. Основными путями 
передачи вируса являются контакт со слизистыми 
оболочками, включая ротовую полость, желудоч-
но-кишечный тракт и дыхательные пути [3]. После 
первичной виремии ВК-вирус остается в почках и 
уроэпителиальных клетках, главным образом в па-
риетальном эпителии капсулы Боумена, эпителии по-
чечных канальцев и переходном эпителии, в которых 
он сохраняется в течение длительного времени [4, 5]. 
BKV способен формировать внутриядерные тельца, 
включения размером 40–45 нм в нефроэпителиаль-
ных клетках канальцев нефронов. Другие локали-
зации латентной ВК-инфекции включают простату, 
яички, семенные канальцы, шейку матки, вульву и 
гематолимфоидные ткани (мононуклеарные клетки 
периферической крови и миндалины) [6].

Вирус периодически реактивируется и выделя-
ется с мочой, но инфекция остается бессимптомной 
у иммунокомпетентных пациентов. Латентная ВК-
инфекция может стать активной при снижении фун-
кциональной активности клеточного иммунитета на 
фоне иммуносупрессивной терапии или при имму-
нодефицитных состояниях. В последние несколько 
десятилетий ВК-инфекция стала вызывать растущий 
интерес, главным образом из-за BK-вирус-ассоци-
ированной нефропатии (тубулоинтерстициального 
нефрита), возникающей вследствие глубоко ослаб-
ленного иммунитета [5, 7, 8]. Вирус BK был впер-
вые обнаружен в 1971 году у реципиента почечного 
трансплантата, у которого возникла стриктура моче-
точника, а в 1993 году был описан первый подтверж-
денный биопсией случай ВК-вирусной нефропатии. 
Спорным остается вопрос о том, было ли увеличение 
заболеваемости BK-вирусом в последующие годы 
результатом увеличения доступности надежных ме-
тодов тестирования этой инфекции или следствием 
применения более мощных режимов иммуносуп-
рессивной терапии после трансплантации почки. 
Практическая значимость изучения особенностей 
ВК-вирус-ассоциированной нефропатии заключается 
в том, что нередко она становится причиной отторже-
ния трансплантата у реципиентов. Заключительная 
стадия поражения почки ВК-вирусом характеризу-
ется интерстициальным фиброзом и канальцевой 
атрофией, сопровождающейся прогрессирующей 
гибелью нефронов, нарушением функции почечного 
трансплантата и снижением его выживаемости [9].

В первые годы после описания ВК-вирусная не-
фропатия приводила к отторжению трансплантата в 
50–100% случаев, однако в дальнейшем параллельно 
с признанием роли ВК-вируса в развитии посттранс-
плантационных осложнений существенно снизилась 

частота связанной с ВК-вирусным поражением по-
тери трансплантата – до 1–10%, хотя частота утра-
ты трансплантата в течение 1 года составляет от 30 
до 65% [10–12]. Согласно недавнему исследованию 
A. Thorndyke et al. (2023), частота ВК-вирусной не-
фропатии у пациентов после трансплантации почки 
составила 17,6%, при этом в 8,8% случаев отмечалась 
коинфекция с цитомегаловирусом [13]. Хотя BK-
вирусная нефропатия в основном наблюдается при 
трансплантации почек, описаны случаи возникнове-
ния этой патологии в собственных почках пациентов 
с глубоким иммунодефицитом [14, 15].

Цель исследования: провести анализ современ-
ных источников литературы и обобщение информа-
ции о нефротоксических эффектах иммуносупрес-
сивной терапии.

МАтериАлЫ и МетОдЫ
В поисковых базах Pubmed, Elsevier, Springer, 

Elibrary выполнен поиск литературных источни-
ков на русском и английском языках, посвященных 
вопросам ВК-вирусной нефропатии после нефро-
трансплантации. Глубина поиска – 2017–2023 гг. 
Поиск проведен по следующим ключевым словам: 
ВК-вирус, полиомавирус, трансплантация почки, 
ВК-вирусная нефропатия, диагностика, лечение, BK-
virus, polyomavirus, kidney transplantation, BK-viral 
nephropathy, diagnosis, treatment. В обзор включались 
ретроспективные, проспективные, аналитические, 
описательные исследования, клинические рекомен-
дации, диссертационные работы, систематические 
обзоры и метаанализы, предоставляющие инфор-
мацию о принципах ведения контингента пациентов 
с ВК-вирусной нефропатией трансплантированной 
почки. Критерии исключения из обзора: тезисы кон-
ференций, письма в редакцию журналов; работы, 
опубликованные до 2017 г. В настоящий анализ вклю-
чены 77 публикаций.

ФАКтОрЫ риСКА реПлиКАЦии ВК-ВирУСА 
При трАНСПлАНтАЦии ПОчКи

Поскольку в результате индукционной терапии 
клеточный иммунитет наиболее подавлен в первый 
год после трансплантации, именно в этот период по-
вышен риск репликации ВК-вируса [16], причем в 
54% случаев – в течение первых 2–6 месяцев после 
трансплантации [13, 17].

По данным систематического обзора и метаана-
лиза 34 публикаций, представленного B. Demey et al. 
(2018), наиболее значимыми факторами риска ВК-ви-
русной нефропатии являются применение такроли-
муса, умерший донор, мужчина-реципиент, история 
предыдущей трансплантации, возраст пациента на 
момент трансплантации, использование мочеточни-
кового стента, снижение функции трансплантата и 
эпизоды острого отторжения [18].
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Схожие данные получены в исследовании M. Alon-
so et al. (2022), которые выявили, что мужской пол 
(отношение шансов (ОШ) 4,226; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 1,660–10,758, p = 0,002), возраст (ОШ 
1,047; 95% ДИ 1,008–1,088; p = 0,018) и повторная 
трансплантация почки (ОШ 4,162; 95% ДИ 1,018–
17,015; p = 0,047) являются независимыми предик-
торами BK-вирусной нефропатии [19].

В другом исследовании при анализе клинических 
и лабораторных данных 195 реципиентов почечного 
трансплантата показано, что факторами риска акти-
вации ВК-инфекции являются умерший донор, сни-
жение уровня прямого билирубина и нейтрофилов 
крови [20].

Интенсивность иммунодепрессии считается клю-
чевым фактором, связанным с репликацией ВК-ви-
руса у реципиентов почечного трансплантата [16, 
21, 22]. Известно, что иммунодепрессивные пре-
параты отличаются по степени иммуносупрессии. 
Исследования свидетельствуют, что применение 
такролимуса связано с более высоким риском реак-
тивации ВК-вируса, чем назначение циклоспорина 
и ингибиторов mTOR у млекопитающих [18, 23, 24]. 
На фоне такой терапии вирус может реактивировать-
ся, индуцировать лизис канальцевых эпителиальных 
клеток и выделение вирионов BKV в кровоток, вы-
зывая различные канальцевые и интерстициальные 
повреждения с последующими серьезными ослож-
нениями.

К характеристикам реципиента, повышающим 
риск ВК-вирус-индуцированной нефропатии, отно-
сят пожилой возраст, наличие сахарного диабета, 
специфические аллели HLA-C [18, 22]. В то же вре-
мя, по данным J. McCaffrey et al. (2021), ВК-инфекция 
была связана с более молодым возрастом пациента до 
трансплантации наряду с отрицательным серостату-
сом реципиента в отношении цитомегаловируса [21].

С стороны донора такие факторы, как снижение 
иммунного ответа на ВК-вирус и BK-вирурию до 
трансплантации, способствуют реактивации виру-
са [25].

Взаимодействие «донор–реципиент»: серологи-
ческий статус высокого риска у донора-положитель-
ного и реципиента-отрицательного по ВК-вирусу, 
несовместимость по системе АВ0, несоответствие 
HLA, снижение функции трансплантата, отторжение 
или ишемия трансплантированной почки и установка 
стента мочеточника повышают риск ВК-вирусной 
нефропатии трансплантированной почки [26].

Врожденные аномалии почек и мочевыводящих 
путей также могут быть фактором риска ВК-вирус-
ной нефропатии. Так, по данным B. Avcı et al. (2022), 
среди детей с трансплантацией почки в возрасте 
0–18 лет частота врожденных аномалий почек и мо-
чевыводящих путей составила 30,3 и 66,6% у лиц без 
ВК-инфекциеи и с ней соответственно (p < 0,05) [27]. 

Кроме того, у пациентов с положительным результа-
том на ВК-вирус отмечена значительно более высо-
кая частота заражения цитомегаловирусом по срав-
нению с группой без инфекции (p < 0,05).

Патогенез ВК-вирусной инфекции представлен 
на рисунке.

КлиНичеСКие ПрОЯВлеНиЯ ВК-ВирУСНОЙ 
НеФрОПАтии

Клинически значимое ВК-инфицирование возни-
кает у реципиентов почечного трансплантата вслед-
ствие реактивации латентной инфекции или пере-
дачи новой инфекции от донорской почки [28, 29]. 
Стадии ВК-инфекции включают вирурию, виремию 
и нефропатию аллотрансплантата [26]. Устойчивая 
вирурия у иммунокомпетентных лиц может прогрес-
сировать до виремии, которая вначале протекает бес-
симптомно [30]. Отмечено, что виремия является 
лучшим предиктором прогрессирования ВК-вирус-
ной нефропатии по сравнению с вирурией [31, 32].

Распространенность виремии составляет 10–
15%, а BK-вирус-ассоциированной нефропатии – 
3–5% [33]. По другим данным, вирурия и виремия 
выявляются примерно у 30 и 12% реципиентов почеч-
ного трансплантата соответственно [1, 31]. Согласно 
C.S. Bicalho et al. (2018), при анализе 326 трансплан-
таций с включением 246 пациентов распространен-
ность вирурии составила 36,9%, виремии – 22,3% и 
нефропатии – 3,2% [34]. После появления вирурии 
почти у половины реципиентов почечного транс-
плантата виремия развивается в течение 2–6 недель, 
при этом у такой же доли пациентов с виремией за 
тот же период времени формируется ВК-вирусная 
нефропатия [31, 35]. Имеются сведения, что виремия 
присутствует у 10–30% реципиентов в первые 6 ме-
сяцев после трансплантации и у 5–10% реципиентов 
в дальнейшем [32, 36].

ВК-вирусная нефропатия обычно возникает пос-
ле периода устойчивой, прогрессивно нарастающей 
виремии, проявляющейся снижением функции почек 
с нарушениями мочеиспускания или без них. Другие 
проявления ВК-вируса включают стеноз мочеточни-
ка и геморрагический цистит, хотя они реже встреча-
ются у реципиентов почечного трансплантата [37].

Обсуждается вопрос возможной связи ВК-вируса 
со злокачественными новообразованиями мочеполо-
вой системы у реципиентов почечных транспланта-
тов, особенно с учетом его длительной персистенции 
в эпителии мочеполового тракта [38]. Исследования 
на животных и in vitro демонстрируют индуциро-
ванный BK-вирусом онкогенез и трансформацию 
клеток [39]. Однако эти данные неоднозначны, по-
скольку у пациентов, у которых развивается ВК-ви-
русная нефропатия, снижен клеточный иммунитет, 
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что само по себе является фактором риска развития 
злокачественных новообразований.

ВОЗМОЖНОСти СКриНиНГА 
и диАГНОСтиКи ВК-ВирУСА

Скрининг реципиентов почек на BK-вирусную 
инфекцию и на нарушение функции почек, выпол-
ненный через 1, 3, 6, 9, 12 мес. после трансплантации 
почки, позволяет снизить иммунодепрессивную те-
рапию и своевременно оценить риск развития ВК-ви-
русного поражения трансплантата [28, 33, 40]. В реко-
мендациях международных сообществ предлагается 
проводить ежемесячный скрининг в течение первых 
6 месяцев после трансплантации, а затем каждые 
3 месяца в течение следующих 18 месяцев [1, 22, 41]. 
Следует отметить, что подобная тактика скри нин га 
является экономически выгодной. По сравнению с 
отсутствием скрининга дополнительные преимуще-
ства скрининга составили 0,294 сохраненных года 
жизни и 0,232 сохраненных года жизни с поправкой 
на качество, а общая экономия от скри нин га состав-
ляет 6986 австралийских долларов (5057 долларов 
США) [42].

После снижения дозы иммунодепрессанта не-
обходимо контролировать функцию почек, уровень 
лекарственного препарата и вирусную нагрузку. 
Показано, что высокий уровень BK-виремии связан 

не только с более высокой частотой BK-вирусной 
нефропатии, но и с повышенной частотой остро-
го отторжения и в целом худшей выживаемостью 
трансплантата (ОШ 1,988; 95% ДИ 1,012–3,907; 
p = 0,046) [19]. Однако при таком изменении схемы 
терапии следует учитывать увеличение риска иммун-
ного отторжения почки.

Вирусную нагрузку BK-вируса измеряют с по-
мощью полимеразной цепной реакции (ПЦР). При 
этом на результаты анализа влияют различия в ме-
тодах экстракции ДНК, тип/источник образца, по-
следовательности праймеров и зондов, а также ва-
риативность генотипа BK-вируса [43–45]. Указанные 
факторы могут привести к разночтению результатов 
анализов, выполненных в различных лаборатори-
ях [46].

Предположить диагноз ВК-вирусной нефропа-
тии следует при ВК-вирусной нагрузке в плазме 
≥10 000 копий/мл. По данным C.S. Bicalho et al. 
(2018), пороговое значение виремии, которое луч-
ше всего позволяет отличить прогрессирование до 
устойчивой виремии и ВК-вирусной нефропатии, 
составляет 37 488 и 44 956 копий/мл соответствен-
но [34]. E. Brochot et al. (2019) на основе анали-
за 393 образцов мочи и плазмы пациентов после 
трансплантации почки определили порог вирурии 
6,71 log10 копий/мл как наиболее оптимальный для 
диагностики ВК-вирусной нефропатии – чувстви-

Рис. Патогенез ВК-вирусной инфекции и индуцированной им нефропатологии у реципиентов почки. Рисунок подго-
товлен с использованием online-программы BioRender (www.biorender.com)

Fig. Pathogenesis of BK virus infection and its induced nephropathology in kidney recipients. The figure was prepared using 
online program BioRender (www.biorender.com)
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тельность 90,9% (95% ДИ 86,5–95), специфичность 
90,3% (95% ДИ 86,3–94,3) [47].

Наибольшей специфичностью и простотой испол-
нения обладает цитологическое изучение мочевых 
осадков. Типичные инфицированные BK-вирусом 
клетки, которые обнаруживаются при цитологиче-
ском исследовании мочи, называются клетками-ло-
вушками (decoy-cells) из-за их сходства с клетками 
карциномы почки, что может привести к трудностям 
дифференциальной диагностики [48]. Это трубчатые 
эпителиальные или уротелиальные клетки с ядер-
ными включениями типа «матовое стекло», окру-
женными конденсированным ободком хроматина. 
Они также могут иметь включения «совиного глаза», 
многоядерность или слипшийся хроматин. Хотя клет-
ки-ловушки являются маркером репликации ВК-ви-
руса, они не обязательно указывают на ВК-вирусную 
инфекцию, так как возможны ложноположительные 
результаты у пациентов, перенесших транспланта-
цию [49]. Тем не менее отсутствие клеток-ловушек 
при цитологическом исследовании мочи имеет высо-
кую отрицательную прогностическую ценность для 
диагностики ВК-инфекции [50].

Неинвазивным маркером ВК-инфекции являются 
цилиндроподобные агрегаты зрелых вирионов и бел-
ка Тамма–Хорсфалла (уромодулина), которые могут 
быть выявлены в образцах мочи, например, с помо-
щью электронной микроскопии с отрицательным ок-
рашиванием [51]. Их наличие или отсутствие имеет 
чрезвычайно высокую положительную и отрицатель-
ную прогностическую ценность для диагностики 
ВK-вирусной нефропатии, а количество выделений 
ВК-Haufen достоверно коррелирует с тяжестью за-
болевания, степенью лизиса эпителиальных клеток 
канальцев, а также с наличием в моче клеток-лову-
шек, вирурией и виремией [52].

S. Kant et al. (2020, 2021, 2022) оценили связь 
бесклеточной ДНК донорского происхождения (dd-
cfDNA), ВК-вирусной нагрузки в плазме реципиен-
та с результатами биопсии [53–55]. Как известно, 
dd-cfDNA циркулирует в кровотоке реципиента и 
может быть оценена количественно посредством 
капельной цифровой ПЦР после целенаправленной 
муль ти плекс ной предварительной амплификации. 
Показано, что более высокие уровни dd-cfDNA кор-
релировали с более высокой ВК-вирусной нагрузкой, 
а также гистологическими изменениями, диагности-
рованными при биопсии и отвечающими критериям 
Банфа для отторжения, опосредованного Т-клетками. 
Авторы сделали вывод, что уровень dd-cfDNA мо-
жет быть информативным неинвазивным тестом для 
оценки прогрессирования BK-вирусной инфекции в 
BK-вирус-ассоциированную нефропатию.

Биопсия аллотрансплантата почки с подтверж-
дением наличия интерстициального нефрита и ци-
топатических изменений, вызванных вирусом, на 

сегодняшний день является «золотым стандартом» 
диагностики BK-вирусной нефропатии, которая поз-
воляет не только диагностировать данную патологию, 
но и оценить тяжесть вирусного поражения и нали-
чие других сопутствующих поражений [1, 22]. Био-
псия проводится при наличии устойчивой виремии – 
две или более виремии выше 10 000 копий/мл [34].

Вместе с тем гистологическое подтверждение на-
личия ВК-вируса может оказаться затруднительным. 
Случайный и очаговый характер инфекции, особенно 
на ранних стадиях, может привести к ложноотрица-
тельным результатам при отборе проб из непоражен-
ной паренхимы почек. Поскольку BK-вирус тропен 
к мозговому веществу почки, необходимо, чтобы 
в биоптате присутствовало мозговое вещество для 
минимизации вероятности ошибки при отборе проб 
[56, 57]. По некоторым данным, при неправильном 
отборе проб для биопсии ВК-вирусная нефропа-
тия не диагностируется почти в 30% случаев. Если 
первоначальная биопсия не подтверждает наличие 
ВК-вирусной нефропатии, но имеются клинические 
проявления заболевания, целесообразна повторная 
биопсия.

Дополнительную трудность в своевременной 
диаг ностике ВК-вирусной нефропатии создает схо-
жесть гистологической картины с острым отторже-
нием трансплантата. В обоих случаях ключевыми 
гистологическими проявлениями являются повреж-
дение канальцев, тубулит и интерстициальное вос-
паление, которые при отсутствии других морфоло-
гических или иммуногистохимических признаков 
ВК-инфекции расцениваются как острое клеточное 
отторжение [58]. За редкими исключениями призна-
ки сосудистого повреждения, такие как эндартериит, 
артериальный фибриноидный некроз, гломерулит 
или окрашивание на C4d перитубулярных капил-
ляров, в большей степени соответствуют острому 
отторжению, чем полиомавирусной инфекции [58]. 
По мнению D. Yang et al. (2022), для дифференци-
альной диагностики ВК-вирусной нефропатии и 
отторжения почечного трансплантата может быть 
применено высокочастотное ультразвуковое иссле-
дование: в пользу наличия ВК-вирусной нефропатии 
будет свидетельствовать наличие эксцентрическо-
го гидронефроза и субкапсулярных гипоэхогенных 
областей [59]. Несомненно, гистологические дан-
ные следует соотносить с анамнезом заболевания 
и результатами дополнительных лабораторных ис-
следований, прежде всего ВК-вирусной нагрузкой и 
наличием донор-специфических антител.

Для повышения точности диагностики ВК-ви-
русной инфекции в биоптатах возможно проведение 
вспомогательных тестов, таких как иммуногистохи-
мическое окрашивание или гибридизация in situ [57, 
60]. Иммуногистохимическое окрашивание позволя-
ет определить ВК-вирус на ранних стадиях инфек-
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ции, еще до развития характерных цитопатических 
изменений при обычном окрашивании, а также поз-
воляет дифференцировать ВК-вирус от других вирус-
ных нефропатий, наблюдаемых у иммунокомпетент-
ных пациентов (аденовирусная, цитомегаловирусная 
инфекция и др.). Обнаружение большого Т-антигена 
вируса SV40 (гомологичный ВК-вирусу полиома-
вирус Simian virus 40) свидетельствует об активной 
репликации ВК-вируса, количество которого отра-
жает вирусную нагрузку. При оценке окрашивания 
антителами против SV40-Т интенсивность реакции 
выражается в баллах (0–3), также учитываются про-
цент канальцев с окрашиванием клеток (<1%, ≥1% 
и ≤10%, >10%) и процент окрашенных тубулярных 
клеток [57].

Для оценки выраженности ВК-вирусной инфек-
ции предложено несколько систем оценки, среди 
которых особой популярностью пользуются пред-
ложенные рабочей группой Банфа [57, 61]. Система 
классификации полиомавирусной нефропатии рабо-
чей группы Банфа представляет собой трехуровне-
вый подход, который учитывает степень морфоло-
гических признаков ВК-инфекции, интенсивность 
интерстициального фиброза, степень вирусной на-
грузки (табл.).

Наиболее страдает функция почечного трансплан-
тата у пациентов, имеющих класс III, и прогноз для 
них достоверно хуже.

Таким образом, для окончательного диагноза 
«ВК-вирус-индуцированной нефропатии трансплан-
тированной почки» должны присутствовать харак-
терные цитопатические изменения и положительные 
иммуногистохимические тесты с использованием ан-
тител, специфически направленных против ВК-виру-
са или против перекрестно реагирующего большого 
Т-антигена SV40 [62]. Представляется целесообраз-
ным проведение исследований в области разработки 
биомаркеров ВК-вирус-индуцированной нефропатии 
трансплантированной почки.

ПОдХОдЫ К лечеНиЮ ВК-ВирУСНОЙ 
НеФрОПАтии, В тОМ чиСле 
трАНСПлАНтирОВАННОЙ ПОчКи

Снижение интенсивности иммуносупрессии на 
фоне мониторинга вирусной нагрузки в моче и/или 
крови является основополагающим принципом ле-
чения ВК-виремии и ВК-вирус-ассоциированной не-
фропатии, хотя связано с риском острого отторжения 
после лечения [22, 63, 64]. Предлагается следующий 
подход к снижению иммуносупрессии [16].
1. Снижение дозы иммунодепрессанта вдвое на 

фоне прежних доз ингибитора кальциневрина 
и/или преднизолона, при этом контролируются 
уровни креатинина сыворотки и вирусной нагруз-

ки по данным ПЦР в плазме в одной и той же 
лаборатории каждые 2 недели.

2. В случае когда ВК-вирусная нагрузка продолжает 
оставаться на том же уровне или увеличивается, 
следует полностью прекратить прием иммуно-
депрессантов.

3. Если вирусная нагрузка не снижается в течение 
4 недель, несмотря на прекращение приема им-
мунодепрессанта (4–6 нг/мл для такролимуса и 
50–100 нг/л для циклоспорина), рекомендуется 
уменьшение целевых значений ингибитора каль-
циневрина.
Среди дополнительных методов лечения ВК-ви-

русной инфекции рассматриваются хинолоны, цидо-
фовир, лефлуномид и внутривенный иммуноглобу-
лин [16]. Следует отметить, что среди перечисленных 
препаратов только внутривенный иммуноглобулин 
обладает доказательной базой в отношении эффек-
тивности против ВК-вирусной инфекции [65–67].

Внутривенный иммуноглобулин используется 
при отсутствии ответа на максимальное снижение 
иммуносупрессии [65]. Обоснованием такой тактики 

Таблица
Система гистологической классификации 

полиомавирусной нефропатии рабочей группы 
Банфа [61]

Banff Working Group Histological Classification 
for polyomavirus nephropathy [61]
Классы полиомавирусной нефропатии

Класс I Класс II Класс III
pvl Banff Ci 

score
pvl Banff Ci 

score
pvl Banff Ci 

score
1
–
–

0–1
–
–

1
2
3

2–3
0–3
0–1

–
–
3

–
–

2–3
Примечание. pvl – уровень репликации/нагрузки полио-
мавируса (polyomavirus replication/load level), рассчиты-
вается следующим образом: pvl1 – ≤1% всех канальцев/
протоков с репликацией вируса; pvl2 – от >1 до ≤10% 
всех канальцев/протоков с репликацией вируса; pvl3 – 
>10% всех канальцев/протоков с репликацией вируса; 
Ci – интерстициальный фиброз (interstitial fibrosis): Ci0 – 
интерстициальный фиброз в ≤5% площади коры; Ci1 – 
интерстициальный фиброз >5% и ≤25% площади коры; 
Ci2 – интерстициальный фиброз >25% и ≤50% площади 
коры; Ci3 – интерстициальный фиброз >50% площади 
коры.

Note. pvl denotes the polyomavirus replication/load level, 
calculated as follows: pvl1 – ≤1% of all tubules/ducts with 
polyomavirus replication; pvl2 – from >1 to ≤10% of all tu-
bules/ducts with polyomavirus replication; pvl3 – >10% of 
all tubules/ducts with polyomavirus replication; Ci denotes 
interstitial fibrosis: Ci0 – interstitial fibrosis in ≤5% of the 
cortex; Ci1 denotes interstitial fibrosis in >5% and ≤25% 
of the cortex; Ci2 denotes interstitial fibrosis in >25% and 
≤50% of the cortex; Ci3 denotes interstitial fibrosis in >50% 
of the cortex.
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лечения является наличие в препаратах внутривен-
ного иммуноглобулина ВК-вирус-нейтрализующих 
антител [68]. По данным D. Mohammad et al. (2022), 
в педиатрической популяции пациентов с пересажен-
ной почкой на фоне введения внутривенного имму-
ноглобулина нейтрализация вируса была достигнута 
в 70% случаев, при этом не было отмечено разли-
чий в расчетной скорости клубочковой фильтрации 
между пациентами с ВК-инфекцией и без нее (p = 
0,438), эпизодов отторжения не было, а выживае-
мость трансплантата составила 100% при медиане 
наблюдения 3 года [69].

Несмотря на демонстрацию противовирусных 
свойств хинолонов (ципро- и левофлоксацин) in vitro, 
убедительных доказательств эффективности этих 
препаратов в профилактике и лечении ВК-вирусной 
инфекции после трансплантации не получено [70].

Нуклеотидный аналог цитозина цидофовир про-
демонстрировал активность против полиомавирусов 
in vitro [71], однако последующие исследования не 
показали никакой пользы от использования цидо-
фовира. Более того, применение цидофовира было 
ассоциировано с протеинурией, дисфункцией прок-
симальных канальцев и ухудшением функции по-
чек [72].

Лефлуномид представляет собой пролекарство, 
которое превращается в активный метаболит териф-
луномид (А771726), обладающий как иммуносуп-
рессивными, так и противовирусными свойствами. 
Несмотря на первоначальный энтузиазм по поводу 
его использования при ВК-вирусной инфекции [73], 
эффективность лефлуномида при ВК-вирусной не-
фропатии остается спорным вопросом [74].

На фоне отсутствия разработанных и внедренных 
противовирусных средств, обладающих активностью 
в отношении BKV, следует рассмотреть возможность 
применения индивидуально подобранных фитоте-
рапевтических средств с противовирусными свойс-
твами. Так, в работе Сань-Юань Чена и соавт. (2017) 
было установлено, что экстракты корневища с корня-
ми Rhodiolae Kirliowii и плодов Crataegus pinnatifida 
ингибировали инфицирование клеток BKV, о чем 
свидетельствовало снижение экспрессии вирусных 
белков VP1 в BKV-инфицированных клетках почеч-
ного эпителия линии HK-2. Рассчитанные 50% эф-
фективные дозы против BKV составили 21,68 мкг/мл 
для экстракта Rhodiolae Kirliowii и 65,54 мкг/мл для 
экстракта Crataegus pinnatifida. Исследование цито-
токсичности показало, что в концентрациях 300 мкг/
мл изученные экстракты не повреждали клетки по-
чек [75].

Пациентам с утратой трансплантата вследствие 
ВК-вирусной нефропатии следует рассматривать 
возможность повторной трансплантации, учитывая 
многочисленные доказательства ее успеха [76, 77]. 
Выживаемость аллотрансплантата у пациентов с 

ВК-вирусной нефропатией, получивших повторную 
трансплантацию, составляет 91% в течение года пос-
ле операции [76].

ЗАКлЮчеНие
ВК-вирусная инфекция продолжает оставаться 

одной из наиболее распространенных клинических 
проблем в трансплантологии. Факторы риска реакти-
вации ВК-вирусной инфекции многочисленны. Осно-
вой профилактики развития ВК-вирусной нефропа-
тии является посттрансплантационный мониторинг 
реактивации ВК-вируса, который должен включать 
поиск клеток-ловушек в моче и оценку виремии ме-
тодом ПЦР. Лечение ВК-вирусной нефропатии оста-
ется нерешенной проблемой, поскольку ключевым 
аспектом является снижение иммуносупрессии, что 
может привести к иммунному отторжению транс-
плантата. В настоящее время в медицинскую прак-
тику не внедрены противовирусные препараты, на-
целенные именно на уничтожение ВК-вируса.
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