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Введение

Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) вызы-
вает медленно прогрессирующее заболевание, при-
водящее к синдрому приобретенного иммунодефи-
цита (СПИД). В 2023 г. во всем мире насчитывалось 
39,9 млн человек, живущих с ВИЧ, из них 1,4 млн – 
дети в возрасте от 0 до 14 лет [1]. Согласно Резолю-
ции Генеральной Ассамблеи ООН (8 июня 2016 г.), 
главы государств и правительств и представители 
государств и правительств ООН приняли обязатель-
ство по завершению эпидемии СПИДа к 2030 г. [2]. 

Для подавления вируса и ограничения его пе-
редачи применяется антиретровирусная терапия 
(АРТ). Согласно объединенной программе Орга-
низации Объединенных Наций по ВИЧ/СПИДу 
(ЮНЭЙДС), 77% всех людей, живущих с вирусом 
иммунодефицита человека, получают АРТ, в том 
числе 83% беременных женщин и 57% детей в воз-
расте 0–14 лет, живущих с ВИЧ. Вирусной су-
прессии достигли 93% людей с ВИЧ-инфекцией, 
получающих АРТ, или 72% от всех людей, живу-
щих с ВИЧ [1]. 

Резюме
В статье представлены современные взгляды на 

причины формирования лекарственно устойчивых 
штаммов вируса иммунодефицита человека. Основны-
ми причинами неэффективности антиретровирусной 
терапии являются низкая приверженность пациентов 
к лечению, отсутствие комбинированной терапии, вы-
сокая скорость рекомбинации вируса, что приводит 
к появлению мутаций лекарственной устойчивости 
вируса иммунодефицита человека. Проведен анализ 
данных о мутациях лекарственной устойчивости виру-
са иммунодефицита человека, их распространенности 
в различных популяциях. Наиболее распространенные 
мутации лекарственной устойчивости вируса имму-
нодефицита человека M184V и K103N обнаруживают-
ся как при приобретенной, так и при передаваемой ле-
карственной устойчивости вируса иммунодефицита 
человека, данные мутации вызывают лекарственную 
устойчивость к нуклеозидным и ненуклеозидным ин-
гибиторам обратной транскриптазы и встречаются 
у людей, живущих с вирусом иммунодефицита человека. 
Вследствие высокого распространения лекарственно 
устойчивых штаммов необходимо тестирование людей 
с ВИЧ-инфекцией на мутации лекарственной устойчи-
вости вируса иммунодефицита человека при неэффек-
тивности терапии, а также у пациентов в тех регио-
нах, где высок процент передаваемой лекарственной 
устойчивости. 

Ключевые слова: вирус иммунодефицита человека, 
субтипы вируса иммунодефицита человека, резистент-
ность к антиретровирусной терапии.

Abstract
The article presents modern views on the causes of the 

formation of drug-resistant HIV strains. The main reasons for 
the ineffectiveness of antiretroviral therapy are low patient 
adherence to treatment, lack of combination therapy, and 
high rate of viral recombination, which leads to the emer-
gence of HIV drug resistance mutations. The data on HIV 
drug resistance mutations and their prevalence in different 
populations and in different age groups were analyzed. The 
most common HIV drug resistance mutations M184V and 
K103N are found in both acquired and transmitted HIV drug 
resistance, these mutations cause drug resistance to nucleo-
side and non-nucleoside reverse transcriptase inhibitors and 
are found in people living with HIV. Due to the high preva-
lence of drug-resistant strains, testing of people with HIV 
infection for HIV drug resistance mutations is necessary in 
cases of treatment failure and in patients in areas where the 
percentage of transmitted drug resistance is high.
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В 2023 г. в России АРТ получали 61,3% людей, жи-
вущих с ВИЧ-инфекцией. При этом неопределяе-
мая вирусная нагрузка достигнута у 77,2% пациен-
тов, получавших АРТ, или у 48,9% от числа людей, 
живущих с диагнозом «ВИЧ-инфекция» [3]. Среди 
детей с ВИЧ-инфекцией охват и результативность 
лечения в России лучше, чем у взрослых. Так, по 
данным на 2017 г., в Российской Федерации 99% 
всех детей, имеющих диагноз «ВИЧ-инфекция», 
находятся на диспансерном наблюдении, среди 
них более 90% получают АРТ, неопределяемая ви-
русная нагрузка достигнута у 88% детей [4]. 

Одной из причин затруднения ликвидации ВИЧ к 
2030 г. может явиться формирование лекарственно 
устойчивых штаммов ВИЧ. Выделяют три категории 
лекарственной устойчивости ВИЧ: 1) приобретен-
ная лекарственная устойчивость ВИЧ (мутации ВИЧ 
возникают в результате репликации вируса среди 
лиц, получающих антиретровирусные препараты 
(АРВП)); 2) передаваемая лекарственная устойчи-
вость ВИЧ (инфицирование ВИЧ, имеющим мута-
ции лекарственной устойчивости); 3) лекарственная 
устойчивость ВИЧ до лечения (лекарственно устой-
чивый вирус, обнаруженный у лиц, ранее не при-
нимавших АРВП и начавших АРТ, или у лиц, ранее 
принимавших АРВП, которые начинают или возоб-
новляют АРТ первого ряда), таким образом, третья 
категория объединяет в себе первые две [6].

Цель исследования – провести поиск и ана-
лиз данных литературы о ВИЧ и его мутациях, де-
терминирующих формирование лекарственной 
устойчивости ВИЧ к антиретровирусной терапии. 

Материалы и методы исследования

Выполнен структурированный поиск лите-
ратуры в период с 2004 по 2024 г. в базах данных 
PubMed, WoS и Scopus с использованием комби-
нации ключевых слов: «ВИЧ», «субтипы ВИЧ», 
«антиретровирусная терапия», «фармакорези-
стентные штаммы ВИЧ», «мутации лекарственной 
устойчивости ВИЧ».

Вирус иммунодефицита человека: подтипы, 
рекомбинантные формы ВИЧ  
и их распространенность в различных 
регионах

ВИЧ принадлежит к семейству Retroviridae, 
подсемейству Orthoretrovirinae и роду Lentivirus. 
В настоящее время выделяют 2 генетически раз-
личных типа лентивируса – ВИЧ-1 и ВИЧ-2. 

ВИЧ 1 типа имеет большее значение в возникно-
вении эпидемии во всем мире. Источником данного 
типа вируса была межвидовая передача вируса им-
мунодефицита обезьян (SIV) человеку. Выявлены 
популяции шимпанзе (Pan troglodytes troglodytes) 
на юге Камеруна, носящие SIV, наиболее тесно свя-

занные с пандемической линией ВИЧ-1, группы M 
[7]. Межвидовые передачи привели к появлению 
отдельных групп ВИЧ-1: M, O, N, P. Наибольший 
вклад в развитие пандемии внесла группа M, а груп-
пы O, N и P не получили широкого распростране-
ния и в основном ограничены Камеруном. Центром 
происхождения пандемической группы М ВИЧ-1 
был район Киншасы (на территории современной 
Демократической Республики Конго). Выделяют 9 
субтипов группы M: A–D, F–H, J, K [8].

ВИЧ 2 типа впервые обнаружен в 1986 г. 
у 2 португальских пациентов. Его источником 
является вирус иммунодефицита обезьян дымча-
тых мангобеев (SIVsmm). ВИЧ-2 распространен 
в Западной Африке, но присутствует в Европе, 
главным образом его выявляют у пациентов, про-
живающих в Португалии, Франции, Индии и Со-
единенных Штатах Америки. Выделяют 9 групп 
ВИЧ-2, идентифицируемых по буквам от А до I. 
Передача ВИЧ-2 происходит реже, чем ВИЧ-1, 
что связано с низкой вирусной нагрузкой при ин-
фекциях ВИЧ-2 [9]. 

Заражение различными штаммами ВИЧ-1, одно-
временное (коинфекция) или последовательное 
(суперинфекция), то есть так называемая двойная 
инфекция, может привести к образованию рекомби-
нантных вирусов, тем самым еще больше увеличивая 
генетическое разнообразие ВИЧ-1 [10]. Рекомбина-
ция позволяет вирусу уклоняться от иммунной систе-
мы хозяина и антиретровирусного лечения [11, 12]. 

Рекомбинант – это вирусная последователь-
ность, содержащая участки 2 или более различ-
ных родительских штаммов [11]. Процесс генети-
ческой рекомбинации лежит в основе появления 
«мозаичных» штаммов, называемых циркулиру-
ющими рекомбинантными формами (circulating 
recombinant form, CRF). То есть CRF представляет 
собой комбинацию вирусных геномов разных суб-
типов у людей с двойной инфекцией. Когда эти 
рекомбинанты передаются и распространяются 
среди населения, их приз нают штаммами, цирку-
лирующими в эпидемии ВИЧ, и классифицируют 
как CRF. Вирус должен быть обнаружен как ми-
нимум у 3 эпидемиологически не связанных ин-
дивидуумов и полностью секвенирован [10, 11]. 
CRF довольно распространены. На сегодняшний 
день в базе данных последовательностей ВИЧ Лос-
Аламосской национальной лаборатории (США) 
идентифицировано и обновлено 154 CRF [13]. Они 
обозначаются последовательной нумерацией по 
мере их обнаружения и сообщения и по рекомби-
нантным субтипам, образующим геномную струк-
туру [10, 11]. Наиболее распространенными CRF в 
глобальной эпидемии ВИЧ-1 являются CRF01_AE 
и CRF02_AG. CRF, состоящие из 3 и более раз-
личных субтипов ВИЧ-1, обозначаются как «cpx» 
(complex, комплекс) [10]. 
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Кроме того, существует другой вариант реком-
бинантных форм ВИЧ – уникальные рекомби-
нантные формы (unique recombinant form, URF), 
которые состоят из смеси субтипов, имеющих 
уникальные точечные разрывы, сформировавши-
еся при рекомбинации. В отличие от CRF, их об-
разцы были получены только один раз от одного 
человека с множественной инфекцией [11]. 

Рекомбинация между субтипами ВИЧ-1 может 
привести к созданию новых эпидемиологически 
важных штаммов-основателей. Оценка всех случа-
ев заражения ВИЧ-1 во всем мире в 2010–2015 гг. 
показывает, что субтип C ответственен за 46,6% ин-
фекций, субтип B – за 12,1%, субтип A – за 10,3%, 
субтип G – за 4,6%, субтип D – за 2,7%, все вместе 
F, H, J, K – за 0,9%, CRF02_AG – за 7,7%, CRF01_
AE – за 5,3%, другие CRF – за 3,7% и URF – за 
6,1% [10]. В глобальном масштабе субтип B наибо-
лее распространен в Америке, Европе, Северной 
Африке и Океании, субтип C – в Южной Африке 
и Индии, субтип A – в России и странах бывшего 
СССР, а также некоторых частях Восточной Аф-
рики, CRF01_AE – в Азии и CRF02_AG – в За-
падной и Центральной Африке [10–12]. В России 
наиболее распространен субсубтип A6 (IDU-A), ко-
торый ранее классифицировали как A1 [14]. Фило-
генетика показала, что «русский А1» отличается от 
африканского А1, что привело к классификации 
субсубтипа А6 внутри субтипа А [15]. 

Генетическая изменчивость ВИЧ-1 способ-
на влиять на способ передачи и взаимодействие 
между вирусом и клеткой-мишенью, клиническое 
течение самой инфекции и реакцию на лечение, 
о чем свидетельствуют специфичные для субтипа 
различия в скорости передачи и прогрессирова-
ния заболевания [10]. Рекомбинация может при-
вести к появлению вариантов, устойчивых к АРВП 
[12].

По данным Sarafianos S.G. et al. (2004), регистри-
руется рост количества субтипов ВИЧ-1, устой-
чивых к АРТ, особенно вызванных быстрой и 
склонной к ошибкам репликацией вируса. Так, за 
один цикл репликации вирус накапливает одну ну-
клеотидную мутацию [16]. Nastri B.M. et al. (2023) 
высказывают предположение, что у нелеченых 
людей каждый день вырабатывается экспоненци-
альное количество вирионов, что приводит к бес-
численным вариантам вируса [17]. 

Таким образом, высокая скорость рекомбина-
ции, быстрая и подверженная ошибкам реплика-
ция вируса определяют появление значительного 
количества различных штаммов ВИЧ-1, резистент-
ных к АРТ. ВИЧ-1 вносит наибольший вклад в раз-
витие эпидемии ВИЧ/СПИД во всем мире. В связи 
с этим представленная ниже информация акцен-
тирована на данный тип ВИЧ. 

АРВП, ВИЧ и лекарственная устойчивость

В настоящее время применяется комплексная 
схема терапии ВИЧ-инфекции [18]. АРТ может 
включать комбинацию нуклеозидных ингибито-
ров обратной транскриптазы (НИОТ), ненукле-
озидных ингибиторов обратной транскриптазы 
(ННИОТ), ингибиторов протеазы (ИП), ингиби-
торов интегразы (ИИ) и ингибиторов слияния. 
Обычно два НИОТ используются в сочетании 
с препаратом другой группы, например ННИОТ, 
ИИ или ИП [17, 18].

Данные группы препаратов воздействуют на 
разные этапы жизненного цикла вируса. НИОТ 
и ННИОТ препятствуют превращению РНК ВИЧ 
в провирусную ДНК, ингибируя полимеразную 
активность обратной транскриптазы ВИЧ [17]. 
Производству зрелых вирулентных вирионов пре-
пятствуют ИП, они не блокируют инфицирова-
ние вирусными частицами, но в присутствии ИП 
образуются только неинфекционные и незрелые 
вирусные частицы [19]. Интеграза ВИЧ катали-
зирует вставку вирусной ДНК в геном хозяина. 
Ингибиторы интегразы блокируют этап переноса 
цепи интеграции вирусной ДНК в геном хозяина. 
Ингибиторы слияния предотвращают проникно-
вение вируса в клетку, связывая CCR5 и gp41 [17].

Из широкого спектра лекарственных препара-
тов, направленных на борьбу с ВИЧ-инфекцией, 
лекарственная устойчивость чаще формируется 
к ННИОТ и НИОТ [20, 21]. Мутация лекарствен-
ной устойчивости к НИОТ M184I/V часто иденти-
фицируется во всех основных субтипах ВИЧ [22]. 
Данная мутация вызывает устойчивость к лами-
вудину, эмтрицитабину, а также при наличии до-
полнительных мутаций резистентности – к абака-
виру [23, 24]. Кроме того, высокая частота встре-
чаемости в различных субтипах ВИЧ наблюдается 
у мутации лекарственной устойчивости K103N 
к ННИОТ, вызывающей резистентность к эфави-
рензу и невирапину [23]. Некоторые мутации ле-
карственной устойчивости ВИЧ характерны для 
определенных субтипов. Сообщается о резистент-
ности к ННИОТ у субсубтипов A6, A1, CRF02_AG 
с характерными для данных штаммов мутациями 
лекарственной устойчивости ВИЧ G190S, K103N, 
K101E, E138Q. Субсубтипы A6, A1, субтип G име-
ют характерные для них мутации лекарственной 
устойчивости к НИОТ A62V, K65R, M41L, D67N, 
T215F. К ИП возникала резистентость в субтипах 
B, G с мутациями лекарственной устойчивости 
L90M, I54AV [15, 22, 25]. 

Отмечаются более высокие риски обнаруже-
ния передаваемых мутаций лекарственной устой-
чивости при заражении определенным штаммом 
ВИЧ. Так, жители Израиля младше 50 лет, являю-
щиеся носителями субтипа А1, имели самый вы-
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сокий риск развития передаваемых мутаций ле-
карственной устойчивости ВИЧ [22]. Кроме того, 
исследователи из Пекина отмечают, что пациенты 
в возрасте 40–59 лет с субтипом CRF08_BC были 
идентифицированы как имеющие более высокий 
риск получения передаваемых мутаций лекар-
ственной устойчивости [26]. 

Вместе с тем, авторы свидетельствуют о на-
личии в определенном субтипе мутаций ВИЧ, де-
терминирующих приобретенную лекарственную 
устойчивость. Так, в провинции Сычуань (Китай) 
вероятность лекарственной резистентности среди 
пациентов с неэффективностью АРТ была выше 
при субтипе CRF01_AE [21].

Многие авторы отмечают низкую частоту 
встречаемости мутаций лекарственной устойчи-
вости к ИП, которая вызвана высоким генетичес-
ким барьером данной группы препаратов [24, 27].

К препаратам группы ингибиторов интегразы 
также могут формироваться мутации лекарствен-
ной устойчивости, при этом препараты первого 
поколения менее устойчивы к формированию му-
таций, чем препараты второго поколения. К препа-
ратам первого поколения относят ралтегравир и эл-
витегравир. Восприимчивость к ралтегравиру сни-
жают мутации N155H, Q148R, Y143R, которые так-
же обусловливают перекрестную устойчивость к 
элвитегравиру, за исключением мутации Y143C/R. 
Для препаратов второго поколения (долутегравир, 
биктегравир, каботегравир) характерна мутация 
лекарственной устойчивости Q148R/H [17, 28].

Препарат из группы ингибиторов слияния, 
энфувиртид, обладает низким генетическим ба-
рьером, при появлении одной мутации воспри-
имчивость к энфувиртиду снижается примерно 
в 10 раз, тогда как 2 мутации приводят к сниже-
нию восприимчивости примерно в 100 раз. Наи-
более распространенными мутациями для данного 
препарата являются G36DEV, V38EA, Q40H, N42T 
и N43D [17].

Фактором развития лекарственной 
устойчивос ти к АРВП является наличие гистоге-
матических барьеров, то есть лекарства не могут 
проникать во все ткани и клетки с одинаковой 
эффективнос тью и могут существовать «убе-
жища» лекарств. Поэтому устойчивость к АРВП 
может развиться относительно быстро, если 
не применять комбинированную терапию [29]. 
При этом стоит учитывать лекарственные взаи-
модействия, которые могут препятствовать эф-
фективной терапии в результате увеличения или 
уменьшения концентрации лекарственных пре-
паратов. Кроме того, при выборе схемы терапии 
необходимо принимать во внимание длитель-
ность поддержания необходимой концентрации 
препарата в крови, то есть фармакологический 
барьер резистентности. Чем он выше, тем мень-

ше риск развития мутаций лекарственной устой-
чивости ВИЧ даже при пропуске очередного 
приема препарата [28]. 

Высокая частота мутаций ВИЧ и низкая привер-
женность лечению у пациентов с ВИЧ-инфекцией 
способствуют распространению мутаций лекар-
ственной устойчивости ВИЧ [5, 17, 30]. На привер-
женность пациента наблюдению и лечению влияют 
его отношение к заболеванию, сложность принима-
емых схем терапии и наличие побочных эффектов, 
состояние психического здоровья, упот ребление 
психоактивных веществ, семейное положение, со-
циальный статус, проживание в сельской или го-
родской местности [28, 31]. Кроме того, привержен-
ность лечению варьирует в зависимости от региона 
проживания, а также от возраста людей, живущих с 
ВИЧ-инфекцией. Так, в Руанде в 2011 г. антиретро-
вирусную терапию получали 93% взрослых и 52% 
от всех ВИЧ-инфицированных детей [32]. В Каме-
руне приверженность лечению среди подростков 
составляет, по разным данным, от 25,2% до 74,9% 
[33]. Низкая приверженность и неоптимальная ан-
тиретровирусная терапия, детерминирующая раз-
витие фармакорезистентности, могут приводить к 
селекции устойчивых к препаратам вирусов. При 
репликации вируса в присутствии субоптимальных 
концентраций лекарственного препарата отбира-
ются устойчивые к данному препарату вирусы, ко-
торые имеют преимущество по сравнению с виру-
сом дикого типа при размножении в присутствии 
лекарств, что приводит к дальнейшему накоплению 
мутаций лекарственной устойчивости [17]. К одной 
из причин вариативности концентрации препа-
ратов в плазме крови и, как следствие, неэффек-
тивности терапии следует отнести генетические 
особенности людей, живущих с ВИЧ-инфекцией, 
а именно наличие полиморфных вариантов в ге-
нах – метаболизаторах и генах – транспортерах 
АРВП [34, 35].

Также распространению и увеличению мута-
ций лекарственной устойчивости ВИЧ способ-
ствует ВИЧ-инфекция у беременных, у которых 
физиологически во время беременности подавля-
ется иммунная функция [36], а также особенности 
применения профилактической комбинирован-
ной АРТ у беременных для снижения риска пере-
дачи инфекции плоду. Препараты, назначаемые 
для профилактики передачи ВИЧ-инфекции от ма-
тери ребенку, при их неоптимальном введении мо-
гут привести к появлению лекарственно устойчи-
вых штаммов ВИЧ с дальнейшей их передачей ре-
бенку и появлением неблагоприятных клиничес-
ких эффектов [37–40].

Таким образом, низкая приверженность к тера-
пии и отсутствие комбинированной терапии, суб-
оптимальные концентрации препаратов в крови 
пациента, длительный характер ВИЧ-инфекции, 
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быстрый жизненный цикл вируса и высокая ча-
стота мутаций, характерная для РНК-вируса, опре-
деляют формирование мутаций лекарственной 
устойчивости вируса и, как следствие, формиро-
вание фармакорезистентных штаммов.

Распространенность лекарственно 
устойчивых штаммов ВИЧ в разных странах  
и популяциях

Как указано выше, ВОЗ рекомендует выделять 
3 категории лекарственной устойчивости ВИЧ 
у лиц, живущих с ВИЧ, однако результаты литера-
турного поиска свидетельствуют о наличии анали-

за распространенности лекарственно устойчивых 
штаммов ВИЧ в 2 категориях лиц, живущих с ВИЧ. 
К первой категории относят лиц, у которых мута-
ции ВИЧ возникают на фоне проводимой АРТ, – 
это так называемая приобретенная лекарственная 
устойчивость ВИЧ. Ко второй категории относят 
лиц, инфицированных ВИЧ и уже имеющих му-
тации лекарственной устойчивости, – передава-
емая лекарственная устойчивость ВИЧ. В таблице 
представлены данные о штаммах и мутациях ВИЧ, 
детерминирующих лекарственную резистент-
ность у обеих категорий ВИЧ-положительных па-
циентов в разных странах мира. 

Таблица  

Данные по преобладающим штаммам и мутациям лекарственной устойчивости и их 
распространенности у взрослых с ВИЧ-инфекцией

Страна Преобладающие 
штаммы ВИЧ

Категория лекарственной устойчивости ВИЧ Ссылка

передаваемая приобретенная 

распространенность распространенные 
мутации

распространенность распространенные 
мутации

Россия Субсубтип A6 Нет данных Нет данных Нет данных M184V, K65R, 
K103N, Y181C, 
G190A, K101E, 
M46I/L/V, 
I50V/L 

[15]

Россия 
(Ленинградская 
область)

Субсубтип A6 Нет данных Нет данных 95,79% * M184V, Q151M, 
K101E, Y181C, 
K65R, D67N, 
K103N, E138A, 
G190S, V90I

[14]

Россия (Санкт-
Петербург)

Субтипы A1, B, 
CRF06_cpx

11% A62V, E138A Нет данных Нет данных [41]

Россия (ПФО) Субтипы А1, B, 
CRF03_AB

3,1% М46I, К103N, 
Р225Н

47,5% * M184V, T215F, 
D67N,
G190S, K103N, 
K101E

[42]

Россия (СФО) Нет данных Нет данных Нет данных 28,4% в когорте 
лиц, получающих 
АРТ

M184V, K103N, 
G190S, K101E

[20]

Россия 
(Иркутская 
область)

Субтипы А1, В, 
CRF02_AG

Нет данных Нет данных 63% * M184V/I, 
G190S/A/C, 
K103N/S, K101E, 
L74V/I

[43]

Россия 
(Приморский 
край)

Субтипы B, C, A Нет данных Нет данных 58,5% * M184V, L74V, 
D67N, K70R, 
Y115F, K103N, 
V106M, E138A, 
Y181C

[44]

Узбекистан CRF02_AG и 
субтип A1

2,96% K103N 77,4% * M184V/I, K65R, 
K103N, G190S

[25]

Китай (Пекин) Нет данных 6,68% M41L/LM, 
M184V/MV/
MI, K103N/KN, 
Y181C/YC

Нет данных Нет данных [26]

Китай 
(провинция 
Сычуань)

CRF07_BC, 
CRF01_AE, 
CRF08_BC, 
субтип B и C

Нет данных Нет данных 5,47% * K103, M184, A71, 
Y181, G190, D67, 
V90, V106

 [21]
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Частота выявления приобретенных мутаций 
лекарственной устойчивости ВИЧ в когорте лиц с 
вирусологической неэффективностью АРТ варьи-
рует от 5,47% до 95,79%. В работах по изучению при-
обретенных мутаций лекарственной устойчивости 
ВИЧ в основном не проводится определения мута-
ций лекарственной устойчивости у людей с ВИЧ 
до начала терапии (передаваемой лекарственной 
устойчивости ВИЧ), поэтому не представляется 
возможным определить точную распространен-
ность приобретенных мутаций лекарственной 
устойчивости ВИЧ. Во всех представленных рабо-
тах наиболее часто встречаемыми приобретенны-
ми мутациями лекарственной устойчивости ВИЧ 
были M184V, K103N и G190S, при этом больше 
всего различий по сравнению с другими странами 
наблюдается для мутаций лекарственной устойчи-
вости в индийской популяции. 

Общая распространенность передаваемой 
лекарственной устойчивости ВИЧ варьирует от 
2,96% до 17,2%. Спектр наиболее распространен-
ных передаваемых мутаций лекарственной устой-
чивости ВИЧ разнороден, чаще всего встречаются 
мутации K103N, M184V и M41L. В некоторых стра-
нах отмечается увеличение числа передаваемой 
лекарственной устойчивости. Так, общая распрос-
траненность передаваемой лекарственной устой-
чивости ВИЧ-1 в Китае (Пекин) составила 6,68%, 
при этом исследователи констатируют увеличение 
данного показателя по сравнению с предыдущи-
ми годами [26]. В Узбекистане наблюдается вы-
сокая распространенность как передаваемой, так 
и приобретенной лекарственной устойчивости: 

среди взрослых пациентов, не принимающих АРТ, 
у каждого была обнаружена по крайней мере одна 
мутация лекарственной устойчивости ВИЧ. У па-
циентов, принимающих терапию, 77,4% вирусов 
содержали хотя бы одну мутацию против одной из 
групп АРВП [25]. 

Данные о наиболее распространенных штам-
мах и мутациях лекарственной устойчивости ВИЧ 
в России сопоставимы с общемировыми, но не-
обходимо увеличение количества исследований 
и пуб ликаций о ВИЧ и мутациях лекарственной 
устойчивости ВИЧ, особенно в регионах с его 
высокой распространённостью, так как в России 
недостаточно высокий уровень публикаций, осо-
бенно в регионах с неблагоприятной ситуацией по 
ВИЧ [48].

Таким образом, общая распространенность пе-
редаваемой лекарственной устойчивости ВИЧ со-
ставляет от 2,96% до 17,4%, а частота приобретен-
ной лекарственной устойчивости ВИЧ варьирует 
от 5,47% до 95,79%. Представленные данные не 
позволяют проследить различия в наиболее рас-
пространенных мутациях лекарственной устой-
чивости ВИЧ у пациентов, принимающих АРТ, 
и у пациентов, планирующих начало АРТ. В обеих 
категориях лиц, живущих с ВИЧ, встречались му-
тации M184V и K103N. 

Заключение

В настоящее время выявлен широкий спектр му-
таций лекарственной устойчивости ВИЧ, формиру-
ющий фармакорезистентность к антиретровирус-
ным препаратам, особенно к ненуклеозидным инги-

Страна Преобладающие 
штаммы ВИЧ

Категория лекарственной устойчивости ВИЧ Ссылка

передаваемая приобретенная 

распространенность распространенные 
мутации

распространенность распространенные 
мутации

Германия Субтип B, URF, 
субтип А1

17,2% E138A, K103N, 
V179D, M41L, 
T215S, L90M

Нет данных Нет данных [27]

Венгрия Субтипы B, F, А, 
С, CRF01_AE, 
CRF02_AG, 
CRF06_cpx

5,8% M41L, T215E, 
D30N, I47V, 
M46L, K103N, 
P225H, Y181C, 
T66A

Нет данных Нет данных [45]

Израиль Субтипы B, A (A6 
и A1), субтип C

12,1% L90M, A62V, 
M184IV, K103N, 
E138A, E138Q

Нет данных Нет данных [22]

Латинская 
Америка

Субтип B 7,7% K101E, K103N, 
G190A, M184V, 
M41L, L90M

Нет данных Нет данных [46]

Индия 
(Манипур)

Субтип С, 
рекомбинантные 
формы и субтип В

Нет данных Нет данных Нет данных M184V, T215Y, 
M41L, V108I, 
H221Y, M46I, 
I47V

[47]

* – в когорте лиц с вирусологической неэффективностью АРТ.

Окончание таблицы
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биторам обратной транскриптазы и нуклеозидным 
ингибиторам обратной транскриптазы. Наиболее 
часто встречающимися мутациями лекарственной 
устойчивости для данных групп препаратов явля-
ются M184V и K103N, которые обнаруживают как 
при приобретенной, так и при передаваемой лекар-
ственной устойчивости. При этом к ингибиторам 
протеазы и ингибиторам интегразы фармакорези-
стентность формируется реже вследствие высоко-
го генетического барьера данных препаратов. 

К основным причинам формирования лекар-
ственно устойчивых штаммов следует отнести вы-
сокую частоту мутаций ВИЧ вследствие быстрой 
и подверженной ошибкам рекомбинации вируса, 
а также низкую приверженность пациентов к те-
рапии и лекарственные взаимодействия. Вслед-
ствие данных причин создаются субоптимальные 
концентрации лекарственных препаратов в крови, 
благоприятные для селекции фармакорезистент-
ных штаммов ВИЧ. Поэтому схема комбинирован-
ной АРТ должна подбираться на основе наличия 
у пациента мутаций лекарственной устойчивости 
ВИЧ, а также должна предусматривать распро-
страненность фармакорезистентных штаммов 
ВИЧ в конкретной популяции.
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