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АННОТАЦИЯ
Согласно отчёту Всемирной организации здравоохранения, более 38 млн человек являются носителями вируса им-

мунодефицита человека (ВИЧ). Относительный риск сердечно-сосудистых событий у ВИЧ-инфицированных пациентов 
выше в 1,5–2 раза по сравнению с неинфицированными лицами. ВИЧ-позитивный статус ассоциирован с 50% повы-
шением риска острого инфаркта миокарда. Механизмы развития сердечно-сосудистых заболеваний вследствие актив-
ности ВИЧ до конца не изучены, и вкладом традиционных факторов риска нельзя полностью объяснить столь высокий 
потенциал развития ишемической болезни сердца (ИБС) у ВИЧ-инфицированных пациентов. Ряд данных свидетель-
ствуют о ВИЧ-ассоциированном хроническом воспалении и активации иммунной системы, что может привести к про-
грессирующей дисфункции эндотелия и повреждению сосудов. Патогенез развития атеросклероза и, как следствие, 
ИБС при ВИЧ-инфекции крайне сложен и изучен недостаточно. Среди ключевых механизмов ВИЧ-ассоциированной 
ИБС выделяют действие белков ВИЧ на иммунокомпетентные клетки и эндотелий сосудов, иммунодефицит, транслока-
цию микроорганизмов из кишечника и хроническое воспаление с активацией тромбоцитов. Несмотря на то, что за по-
следнее десятилетие был достигнут значительный прогресс в понимании ВИЧ-ассоциированных сердечно-сосудистых 
заболеваний, в настоящее время остаётся много нерешённых вопросов. Даже при эффективном подавлении вируса 
воспаление и иммунная дисрегуляция, по-видимому, повышают риск сердечно-сосудистых осложнений. В доступной 
литературе отсутствуют крупномасштабные клинические исследования, посвящённые профилактике и лечению сер-
дечно-сосудистых заболеваний при ВИЧ. Тем не менее уже сейчас известны некоторые важные особенности, которые 
стоит учитывать при ведении пациентов с ВИЧ-инфекцией.
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ABSTRACT
According to the World Health Organization, more than 38 million people are carriers of the human immunodeficiency 

virus (HIV). The relative risk of cardiovascular events in patients with HIV infection is 1.5–2 times higher than those without it.  
An HIV-positive status is associated with a 50% increased risk of acute myocardial infarction. The mechanisms of CVD 
development caused by HIV activity are not fully understood, and the contribution of traditional risk factors cannot fully explain 
such a high potential for coronary heart disease (CHD) in patients with HIV infection. Data suggest that HIV-associated chronic 
inflammation and immune system activation may lead to progressive endothelial dysfunction and vascular damage. The 
pathogenesis of atherosclerosis and, consequently, CHD in HIV infection is extremely versatile and poorly studied. The key 
mechanisms in HIV-associated CHD include the effect of HIV proteins on immunocompetent cells and vascular endothelium, 
immunodeficiency, translocation of microorganisms from the gut, and chronic inflammation with platelet activation. Despite 
considerable progress in understanding HIV-associated cardiovascular disease, many unresolved questions remain. Even with 
effective viral suppression, inflammation and immune dysregulation appear to increase the risk of cardiovascular complications. 
The lack of large-scale clinical studies on the prevention and treatment of cardiovascular disease in HIV is very important. 
Nevertheless, some important features should be considered in the management of patients with HIV infection.
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Результаты наблюдательных и ретроспективных ис-
следований позволяют предположить, что все вышеупо-
мянутые механизмы в совокупности влияют на развитие 
ИБС у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Кроме того, результат 
взаимодействия различных факторов зависит, в частно-
сти, и от генетического профиля каждого пациента. Дан-
ный обзор посвящён клиническим и экспериментальным 
данным, связывающим ВИЧ-инфекцию и ССЗ, а также 
современному пониманию патогенеза ИБС на фоне ВИЧ.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ 
В обзоре представлены актуальные публикации (в ос-

новном исследования, проведённые за последние 5 лет). 
Анализ источников литературы проводили в базах данных 
PubMed, РИНЦ, Google Scholar. Рассматривали зарубежные 
и отечественные статьи. Поиск выполняли соответственно 
следующим ключевым словам: ВИЧ-инфекция, сердеч-
но-сосудистые заболевания, ИБС, факторы риска. Авторы 
ссыла ются также на отдельные основополагающие источни-
ки, написанные в более раннее время. Тема обзора находит-
ся на стыке кардиологии, инфекционных болезней и общей 
патологии. Результаты различных исследований показыва-
ют, что существует огромный научный и практический инте-
рес к проблеме ИБС у пациентов с ВИЧ-инфекцией.

ПАТОГЕНЕЗ ВИЧ-АССОЦИИРОВАННОЙ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Патогенез развития атеросклероза и, как следствие, 
ИБС при ВИЧ-инфекции крайне сложен и изучен недоста-
точно. Среди ключевых механизмов ВИЧ-ассоциированной 
ИБС выделяют действие белков ВИЧ на иммунокомпе-
тентные клетки и эндотелий сосудов, иммунодефицит, 
транслокацию микроорганизмов из кишечника и хрони-
ческое воспаление с активацией тромбоцитов. 

ВИЧ-индуцированная эндотелиальная 
дисфункция

На фоне постоянной АРТ ВИЧ-инфекция контролируется, 
но не излечивается. Транскрипция генов ВИЧ сохраняется 
на минимально низком уровне даже при неопределяемом 
уровне вирусной нагрузки [10]. Кодируемые ВИЧ белки, 
в частности трансактиватор транскрипции (Tat) и негативный 
фактор (Nef), вызывают воспаление и дисфункцию эндоте-
лия, а белок оболочки gp120 стимулирует выработку эндоте-
лина, что усиливает процесс атерогенеза [9, 10].

Исследования in vitro и in vivo, проведённые с использо-
ванием эндотелиоцитов микрососудов человека и крыс, пока-
зали, что адгезия лейкоцитов к эндотелию избирательно ак-
тивируется действием Tat и фактором некроза опухолей (TNF) 
[11]. В исследовании, проведённом S. Dhawan и  соавт. [11] 
с использованием эндотелиальных клеток пупочной вены че-
ловека, обнаружено, что Tat индуцирует экспрессию E-селек-
тина, молекул клеточной адгезии ICAM-1 и VCAM-1.

ВВЕДЕНИЕ
Согласно отчёту Всемирной организации здравоох-

ранения, более 38 млн человек являются носителями 
вируса иммунодефицита человека (ВИЧ). За 2021 год 
в мире зарегистрировано свыше 1,5 млн случаев зара-
жения ВИЧ и порядка 650 тыс. смертей от ВИЧ-ассо-
циированных причин [1]. Общее число подтверждённых 
случаев ВИЧ-инфекции в Российской Федерации за всё 
время наблюдений достигло, по предварительным дан-
ным, 1 562 570 [2].

Несмотря на продолжающуюся пандемию, годовая за-
болеваемость ВИЧ-инфекцией за последние 12 лет сни-
зилась на 32% [1, 3]. Благодаря активному внедрению 
антиретровирусной терапии (АРТ) ВИЧ-инфекция превра-
тилась из прогрессирующего и смертельного заболевания 
в хроническое и управляемое. Тем не менее носительство 
ВИЧ ассоциировано с повышенным риском развития со-
четанной патологии, включая сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ) [3, 4].

Относительный риск сердечно-сосудистых событий 
(ССС) у ВИЧ-инфицированных пациентов выше в 1,5–2 ра-
за по сравнению с неинфицированными лицами. ВИЧ-
пози тивный статус ассоциирован с 50% повышением 
риска острого инфаркта миокарда [3–5]. Пациенты с ВИЧ 
и острым инфарктом миокарда в среднем на десять лет 
моложе неинфицированных лиц, чаще всего являются ку-
рящими мужчинами и имеют низкий уровень липопротеи-
нов высокой плотности. Механизмы развития ССЗ вслед-
ствие активности ВИЧ до конца не изучены, и вкладом 
традиционных факторов риска нельзя полностью объяс-
нить столь высокий потенциал развития ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) у ВИЧ-инфицированных пациентов [4]. 
Ряд данных свидетельствуют о ВИЧ-ассоциированном 
хро ническом воспалении и активации иммунной систе-
мы, что может привести к прогрессирующей дисфункции 
эндотелия и повреждению сосудов [3]. 

Ассоциированное с ВИЧ воспаление способствует 
ускоренному атерогенезу, при этом атеросклеротические 
бляшки у пациентов с ВИЧ-инфекцией реже кальцифици-
рованы и более склонны к разрыву [6]. Около половины 
случаев острого инфаркта миокарда у пациентов с ВИЧ-
ин фекцией связаны с дисбалансом между потребностью 
миокарда в кислороде и его доставкой, а не с критическим 
стенозом бляшки [6, 7]. 

Антиретровирусная терапия способна снизить сердеч-
но-сосудистый риск путём достижения контроля вирусной 
репликации, однако некоторые антиретровирусные препа-
раты связаны с увеличением риска ССЗ [8]. В работе [9] 
установлено, что применение более ранних препаратов АРТ, 
таких как нуклеозидные ингибиторы обратной транскрип-
тазы (НИОТ), связано с митохондриальным стрессом кар-
диомиоцитов и развитием дилатационной кардиомиопатии. 
Между тем недавние исследования показали, что примене-
ние ингибиторов протеазы связано с увеличением смерт-
ности вследствие сердечной недостаточности [8, 9].
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вирусной репликации [17]. Однако недавно было установле-
но, что NETs связаны с многочисленными проатерогенными 
и протромботическими эффектами, которые вносят вклад 
в атерогенез [18]. Предполагается, что NETs непосред-
ственно вызывают дисфункцию эндотелия путём активации 
и повреждения эндотелиальных клеток. В исследовании 
J.S. Knight и соавт. [19] показано, что ингибирование PAD4, 
одного из факторов формирования NETs, предотвращает  
их образование, что уменьшает размер атеросклеротичес-
кой бляшки в мышиной модели атеросклероза.

Значительное количество данных свидетельствует о том, 
что нейтрофилы и нейтрофильные медиаторы воспаления 
участвуют в тромбообразовании. Так, NETs способствуют 
выработке тромбина, а активированные тромбоциты могут 
самостоятельно вызывать образование NETs, тем самым 
замыкая патофизиологический круг избыточной актива-
ции нейтрофилов [18]. Кроме того, NETs содержат про-
тромботические молекулы, такие как тканевой фактор (ТФ), 
 фактор XII, гистоны H3 и H4, фибриноген, и эти молекулы 
способствуют тромбообразованию. NETs и фибриновая сет-
ка, которую они могут образовывать, также служат карка-
сом, удерживающим тромбоциты и эритроциты. Тем не ме-
нее большинство доказательств NETs-зависимого тромбоза 
получено на животных, а работы in vitro в основном сосре-
доточены на некоторых компонентах NETs, которые по от-
дельности могут оказывать более сильные прокоагулянтные 
эффекты по сравнению с полноценной структурой NETs [19].

Бактериальная транслокация  
при ВИЧ-инфекции

На ранних стадиях ВИЧ-инфекции массовое истощение 
CD4+ Т-лимфоцитов желудочно-кишечного тракта, особен-
но Th17-клеток, и сопутствующие нарушения целостности 
эпителия приводят к резкому повышению проницаемости 
кишечника и транслокации бактериальных антигенов в сис-
темный кровоток [20]. Возникающая в результате иммун-
ного ответа системная воспалительная реакция связана 
с клиническим прогрессированием ВИЧ и возникновением 
сопутствующих заболеваний, не связанных с иммунодефи-
цитом [21]. У пациентов, получающих АРТ, состав микро-
биома кишечника изменяется по сравнению с таковым 
у неинфицированных лиц, что предполагает влияние про-
воспалительного компонента со стороны бактериальной 
флоры желудочно-кишечного тракта независимо от эф-
фективности АРТ и уровня вирусной нагрузки [22]. 

Микробная транслокация служит ещё одним меха-
низмом, который может потенциально способствовать 
ате ро генезу, связанному с ВИЧ-инфекцией [23, 24]. Одна-
ко лечение, направленное на этот механизм, включая 
назначение рифаксимина, пробиотиков и месалазина, 
не привело к последовательному снижению концентрации 
маркёров воспаления или активации Т-лимфоцитов [23]. 
Окончательная роль микробной транслокации из кишеч-
ника при ВИЧ-ассоциированной ИБС остаётся неясной 
и требует дополнительных исследований.

В работе D. Wang и соавт. [12] на эндотелиальных 
клетках коронарных артерий человека и тканях сердца 
макаки-резус показано, что Nef способствует дисфункции 
эндотелия по двум различным путям: 1) оксидаз-зависи-
мый механизм, приводящий к апоптозу эндотелиальных 
клеток; 2) экспрессия моноцитарного хемоаттрактант-
ного протеина-1 (МСР-1) через универсальный фактор 
транскрипции NF-κB. Кроме того, установлено, что gp120 
при наличии TNF обусловливает эндотелиальную дис-
функцию путём снижения экспрессии синтазы оксида 
азота (NOS) и повышения экспрессии ICAM-1.

Таким образом, активация и дисфункция эндотелия 
служат пусковым механизмом для последующих звеньев 
патогенеза атеросклероза, включающих вазоконстрикцию, 
пролиферацию гладкомышечных клеток, агрегацию тром-
боцитов, адгезию лейкоцитов, окисление липопротеинов 
низкой плотности и активацию матриксных металлопро-
теиназ. Все вышеописанные компоненты в совокупности 
инициируют атерогенез и, как следствие, развитие ССЗ.

Хроническое воспаление при ВИЧ-инфекции
Иммунная система играет важную роль в развитии и про-

грессировании атеросклероза у ВИЧ-инфициро ван ных па-
циентов. У ВИЧ-положительных пациентов обнаружива-
ются более высокие концентрации маркёров воспаления, 
в частности С-реактивного белка, IL-6 и TNF, по сравнению 
с неинфицированными пациентами [13]. Риск развития 
острого инфаркта миокарда у больных с ВИЧ-инфекцией 
и повышенной концентрацией С-реактивного белка более 
чем в 4 раза выше по сравнению с ВИЧ-отрицательными 
пациентами [14]. Ряд маркёров иммунной активации, 
включая белок, клеточный рецептор CD163, хемокин 
CXCL10, мембранный гликозилфосфатидилинозитол-свя-
занный белок CD14 и мембранный белок суперсемейства 
иммуноглобулинов, повышены у ВИЧ-инфицированных 
и являются независимыми предикторами нестабильности 
коронарной бляшки [15]. Высокие концентрации IL-6, рас-
творимых рецепторов TNF типов I и II, соотношение ки-
нуренина и триптофана, а также концентрация D-димера 
через 1 год после начала АРТ коррелировали с риском 
острого инфаркта мио карда и инсульта [16]. Предполагает-
ся, что ВИЧ изменяет баланс различных подтипов иммун-
ных клеток, преимущественно моноцитов и CD4+ Т-клеток, 
в сторону провоспалительной и проатеросклеротической 
активности [14]. Остаточный риск развития ИБС сохраняет-
ся при достижении полной супрессии вируса на фоне АРТ 
в связи с остаточным уровнем воспалительных и иммунных 
реакций, в том числе с участием нейтрофилов [8, 9].

Нейтрофильные внеклеточные ловушки (NETs), отно-
сительно новый объект исследований у пациентов с ИБС, 
представляют собой хроматиновые структуры, участвую-
щие в захвате патогенов из межклеточного простран-
ства [17]. В экспериментальной клеточной линии пока-
зано, что воздействие NETs на ВИЧ-1-инфицированные 
макрофаги приводило к значительному ингибированию 
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моноцитов, экспрессирующих ТФ, остаётся повышенной 
у пациентов, получающих АРТ, и коррелирует с виремией 
и концентрацией D-димера, IL-6 и фактора фон Виллебран-
да в плазме. ТФ и активация внешнего пути свёртывания 
крови также могут способствовать воспалению через ре-
цепторы, активируемые протеазами (PARs) [33, 34]. Комп-
лекс ТФ–фактор VIIa может связываться с PAR-2, индуцируя 
провоспалительные цитокины и экспрессию молекул адге-
зии на эндотелиальных клетках и моноцитах [34]. Тром-
бин также может активировать PARs, вызывая секрецию 
провоспалительных цитокинов, что предполагает наличие 
связи между хроническим воспалением и нарушением ко-
агуляции при участии ТФ-опосредованного звена гемостаза 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией [35].

Таким образом, ИБС у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов является результатом ряда взаимодействий, вызы-
ваю щих воспаление, дисфункцию эндотелия и нарушения 
коагуляции, что в конечном итоге приводит к развитию 
атеросклероза [36] (рис. 1).

ОСОБЕННОСТИ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО 
ПОРАЖЕНИЯ КОРОНАРНЫХ  
АРТЕРИЙ ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Коронарный кальций, измеренный с помощью нативной 
компьютерной томографии (КТ), является мощным преди-
ктором ССС у пациентов с ИБС и широко изучался в об-
щей популяции [37]. M. Peyracchia с соавт. [38] обнаружили 
статистически значимые различия структуры коронарных 
артерий у ВИЧ-положительных и ВИЧ-отрицательных лиц:  
у ВИЧ-инфицированных пациентов чаще обнаружива-
ли некальцифицированные коронарные бляшки, также 
у таких пациентов чаще выявляли ремоделирование ко-
ронарных артерий. Данная особенность важна при выборе 
метода обследования этой группы пациентов: коронарная 
КТ-ангиография обеспечивает визуализацию как кальци-
нированных, так и некальцинированных компонентов ате-
росклеротической бляшки, в отличие от нативной КТ. Тем 
не менее в настоящее время КТ-ангиографию не рекомен-
дуют для скрининга у бессимптомных лиц [37]. Это касает-
ся и определения воспалительных биологических маркёров 
в крови, поскольку ценность таких измерений для страти-
фикации риска ССС при ВИЧ на данный момент неясна [37]. 

J. Lo и соавт. [39] исследовали степень субклиническо-
го атеросклероза и связь традиционных и нетрадиционных 
факторов риска с ранним атеросклеротическим заболева-
нием с помощью коронарной КТ-ангиографии. У ВИЧ-ин-
фицированных пациентов выявлена более высокая рас-
пространённость коронарного атеросклероза, чем у лиц, 
не инфицированных ВИЧ (59% против 34%; p=0,02), более 
высокий объём коронарных бляшек (55,9 (0–207,7) мкл  
против 0 (0–80,5) мкл; p=0,02), большее количество ко-
ронарных сегментов с бляшкой (1 (0–3) сегмент против 

Коагулопатия ВИЧ-инфицированных пациентов
Среди нарушений в системе свёртывания крови при  

ВИЧ-инфекции наиболее часто встречаются повышенные 
концентрации D-димера, фибриногена, фактора VII, фактора 
фон Виллебранда, растворимого тромбомодулина и ТФ. Вы-
сокие концентрации D-димера и ТФ у пациентов с ВИЧ были 
ассоциированы с ростом риска смерти от ССЗ [25]. Отдельные 
маркёры сдвига гемостаза в сторону гиперкоагуляции чаще 
встречаются у ВИЧ-инфицированных пациентов, для которых 
характерна низкая концентрация протеина С и высокая — 
фактора VII, а также у пациентов с более высокой концентра-
цией антикардиолипиновых и антипротромбиновых антител 
[26, 27]. Кроме того, ВИЧ обусловливает постоянную акти-
вацию тромбоцитов, что может способствовать атерогенезу 
и повышать риски тромбоза в целом.

В исследовании FRAM были выявлены повышенные 
концентрации фибриногена у пациентов с ВИЧ независимо 
от приема АРТ [28]. Фибриноген — один из белков острой 
фазы, участвующий в каскаде коагуляции и связанный 
с агрегацией тромбоцитов и атеросклерозом. Фибриноген 
также активирует выработку провоспалительных цитоки-
нов и активацию NF-κB через взаимодействие с рецеп-
торами CD11b/CD18 на клетках миелодного ростка [27]. 
Повышенные концентрации фактора фон Виллебранда 
также были зарегистрированы у пациентов с ВИЧ-ин-
фекцией, что свидетельствует о продолжающейся дис-
функции/активации эндотелиоцитов [29]. Хотя для этого 
фактора не установлено прямой связи со смертностью 
при ВИЧ-инфекции, он может усиливать образование 
пристеночных тромбов и способствовать адгезии тромбо-
цитов. Концентрация фактора фон Виллебранда в плазме 
крови напрямую связана с уровнем виремии и обратно 
пропорциональна количеству CD4+ Т-клеток, и поэтому 
она снижается на фоне АРТ [30].

Компоненты внутреннего и внешнего путей гемостаза 
обсуждаются в качестве вероятных механизмов, связыва-
ющих системную воспалительную реакцию и нарушения 
коагуляции при ВИЧ-инфекции [31]. 

Тканевой фактор играет одну из ключевых ролей во  
внешнем пути гемостаза. Так, активация внешнего каскада 
свёртывания крови начинается с связывания ТФ с факто-
ром VIIa, который катализирует фактор X в Xa, что приводит 
к активации протромбинового комплекса и образованию 
тромбина с дальнейшим формированием фибрина из фиб-
риногена. Экспрессия ТФ может быть вызвана множеством 
механизмов, включая воздействие на клетки воспали-
тельных цитокинов, в том числе Toll-подобных рецепторов 
(TLR). Белки ВИЧ могут непосредственно активировать 
TLR7 и TLR8, а воздействие моноцитов на некомпетентный 
к репликации ВИЧ-1 приводит к увеличению экспрессии ТФ 
на клеточной поверхности моноцитов [32]. Повреждение 
желудочно-кишечного тракта у ВИЧ-инфицированных па-
циентов приводит к повышению содержания циркулирую-
щих микробных продуктов, которые также могут вызывать 
экспрессию ТФ, активацию моноцитов [24]. При этом доля 
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Кроме терапии статинами, другие стратегии потен-
циального снижения риска ССЗ при ВИЧ включают ан-
ти тромботические препараты, однако их применение не  
оценивали в проспективных исследованиях, предна-
значенных для оценки ССС [37]. Данные по применению 
аспирина для первичной профилактики ССЗ у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией в настоящее время противоречивы, не-
обходимы дальнейшие исследования [37].

Авторы работы [37] считают, что сахарный диабет и ар-
териальную гипертензию следует лечить в соответствии 
с рекомендациями для населения в целом, поскольку не-
достаточно данных, чтобы рекомендовать особый подход 
к ВИЧ-инфицированным пациентам.

ОСОБЕННОСТИ ОСТРОГО 
КОРОНАРНОГО СИНДРОМА 
У ПАЦИЕНТОВ С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ

У пациентов с ВИЧ-инфекцией, перенёсших острый коро-
нарный синдром (ОКС), такой как ИМ с подъёмом сегмента ST 
(ИМпST) и ИМ без подъёма сегмента ST (ИМбпST), как пра-
вило, ниже общее количество атеросклеротических бляшек 
коронарных артерий, наиболее часто встречается поражение 
одного сосуда и более высока встречаемость поражения 
проксимальных сегментов сосудов, чем у неинфицирован-

0 (0–1) сегментов; p=0,03) и более высокий индекс ко-
ронарного кальция (индекс Агастона) (46% против 25%; 
p=0,04). Объём атеросклеротической бляшки и количество 
сегментов коронарных артерий, поражённых атеросклеро-
тическим процессом, показали прямую корреляцию с дли-
тельностью ВИЧ-инфекции. 

Интересно, что не только атеросклероз сосудов является 
причиной ССС у ВИЧ-инфицированных пациентов, хотя это 
и весьма значимый механизм. Помимо ускоренного атеро-
склероза, описано несколько типов васкулопатии: ВИЧ-ас со-
циированный васкулит, гиперплазия интимы неатеросклеро-
тического генеза, а также болезнь мелких сосудов [40].

Показано [37, 41], что у ВИЧ-инфицированных лиц стати-
ны снижают уровень холестерина, оказывают иммуномоду-
лирующее действие, стабилизируют коронарные атероскле-
ротические бляшки и даже вызывают регрессию бляшек. 
В настоящее время продолжается проспективное, рандо-
мизированное, плацебо-контролируемое исследование 
REPRIEVE (A5332) (The Randomized Trial to Prevent Vascular 
Events), основной целью которого является определение 
влияния питавастатина в дозе 4 мг в день на риск разви-
тия ССЗ у людей с ВИЧ-инфекцией. На сегодняшний день 
REPRIEVE зарегистрировано более 7500 участников, ста-
бильно получающих АРТ (120 центров в 11 странах мира), 
что позволило сформировать разнообразную и репрезента-
тивную выборку пациентов с ВИЧ-инфекцией [41].

Рис. 1. Этиопатогенез ВИЧ-ассоциированной ишемической болезни сердца. 
Fig. 1. Etiopathogenesis of HIV-associated coronary heart disease.
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коронарного вмешательства или тромболитической терапии  
является приоритетом, как и в общей популяции, однако 
потенциальные нарушения коагуляции и лекарственные 
взаимодействия могут препятствовать полноценному ле-
чению в экстренных ситуациях. Использование стентов 
с лекарственным покрытием представляется безопас-
ным и эффективным у больных с ОКС и ВИЧ-инфекцией,  
а также без неё [51]. 

X. Ren с соавт. [52] наблюдали 97 ВИЧ-инфицированных 
пациентов и 97 лиц без ВИЧ (контроль), перенёсших чрес-
кожное коронарное вмешательство. В течение среднего 
периода наблюдения (3,1 года) у пациентов, которым были 
имплантированы стенты с лекарственным покрытием 
(DES), отмечена более низкая частота MACE по сравнению 
с теми, кому были имплантированы стенты без лекар-
ственного покрытия (BMS), независимо от ВИЧ-статуса. 
Кроме того, у пациентов без ВИЧ с имплантированными 
DES было на 65% меньше MACE, а у таких же пациентов 
с ВИЧ — на 60% меньше MACE по сравнению с пациен-
тами без ВИЧ-инфекции, которым были имплантированы 
BMS. Эти данные свидетельствуют о том, что лечение ВИЧ-
инфицированных с помощью DES  безопасно и  эффективно. 

Меньше данных можно найти в литературе об исходах 
после аортокоронарного шунтирования (АКШ) у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией. Согласно работе B. Yanagawa и соавт. 
[53], у данной категории пациентов операция АКШ воз-
можна, а периоперационные осложнения не отличаются 
от таковых у ВИЧ-отрицательных лиц.

G. Wollner и соавт. [54] провели ретроспективный 
анализ 16 ВИЧ-инфицированных пациентов, перенёсших 
АКШ с 2005 по 2018 год. Первичной конечной точкой ис-
следования была выживаемость. Вторичными конечными 
точками послужили сердечно-сосудистая смерть, инсульт, 
ИМ и повторная реваскуляризация. Пациентов наблюдали 
в среднем в течение 49 мес (от 7 до 142 мес). Выживае-
мость составила 100 и 90% через 1 и 3 года после АКШ 
соответственно. Инсультов не было, ИМ и последующая 
повторная реваскуляризация наблюдались у 2 пациентов.

C. Dominici и M. Chello [55] проанализировали данные 
больных ВИЧ, которым была выполнена хирургическая 
реваскуляризация миокарда. ВИЧ-статус не был связан 
с различиями в операционной смертности, послеопе-
рационном медиастините или лёгочных инфекционных 
осложнениях. Авторы пришли к выводу, что кардиохи-
рургические операции можно считать безопасными для  
ВИЧ-положительных пациентов и сам по себе ВИЧ-ста-
тус не должен рассматриваться как противопоказание 
для кардиохирургических вмешательств и как фактор 
риска послеоперационной смертности или периопераци-
онных осложнений. 

Следует отметить, что, хотя в целом чрескожное ко-
ронарное вмешательство, а также АКШ являются безо-
пасными и эффективными методами реваскуляризации, 
они сопряжены с риском более высокой частоты повтор-
ной реваскуляризации в долгосрочной перспективе [49].

ного человека [42, 43]. Классические атероматозные бляшки  
у ВИЧ-положительных пациентов могут отсутствовать, при-
чиной ОКС также является тромбоз артерий [44]. 

Согласно данным R. Perelló с соавт. [45], у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией чаще встречался ИМпST, тогда как у не-
инфицированных лиц преобладали ИМбпST и нестабиль-
ная стенокардия (p <0,001). Кроме того, катетеризацию 
сердца чаще выполняли у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов (p <0,01).

Согласно данным исследования J. Nadel и соавт. [46], 
включавшего 32 ВИЧ-позитивных пациента и 65 ВИЧ-от-
рицательных пациентов (контроль), у лиц с ВИЧ часто-
та появления некальцинированных бляшек была выше  
(0,8±1,5 против 0,3±0,7, p=0,03) по сравнению с контроль-
ной группой. При медиане наблюдения 38 мес пациенты 
с ВИЧ-инфекцией имели более высокий риск развития ОКС 
(16% против 3%, p <0,04) по сравнению с группой контроля.

В исследовании M. Peyracchia с соавт. [38] было вклю-
чено 66 пациентов с ВИЧ-инфекцией и 120 пациентов 
без ВИЧ-инфекции, всем участникам проводили внутрисо-
судистое ультразвуковое исследование, которое показало 
меньшее количество бляшек (71% против 75%, p <0,001) 
и более высокую распространённость гиперэхогенных не-
кальцифицированных бляшек (100% против 35%, p <0,05) 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Кроме того, у таких пациен-
тов с количеством CD4-клеток <200/мм3 отмечена более вы-
сокая распространённость гипоэхогенных бляшек (p <0,05), 
более высокая частота неблагоприятных ССС (major adverse 
cardiovascular events, MACE) (p <0,05), рецидивов ИМ 
(p <0,05) и тромбоза стентов (p <0,05).

ОСОБЕННОСТИ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ

При планировании реваскуляризации коронарных 
артерий у пациентов с ВИЧ-инфекцией следует учиты-
вать некоторые факторы. Так, у этих пациентов повышен 
риск тромбоза стента из-за повышения концентраций 
D-димера, фибриногена, фактора VII, фактора фон Вилле-
бранда, растворимого тромбомодулина и ТФ [47]. Кроме 
того, у данной категории больных преобладает гиперко-
агуляция из-за повышенной активации тромбоцитов [48]. 
Кроме того, как уже обсуждалось ранее, для пациентов 
с ВИЧ-инфекцией характерно персистирующее воспале-
ние [37]. Эти факторы обусловливают повышенный риск 
тромбоза и рестеноза стента у данной категории лиц [49]. 
Более того, выявлено, что у пациентов с ВИЧ-инфекцией 
и ОКС внутрибольничная смертность выше, чем среди 
ВИЧ-отрицательных пациентов [50], поэтому ВИЧ-ин фи-
цированные нуждаются во вторичной профилактике ССЗ. 
Пациентам с ВИЧ-инфекцией и ОКС необходимы также 
корректная антитромбоцитарная и гиполипидемическая 
терапия и тщательный её мониторинг [49]. 

У пациентов с ВИЧ-инфекцией быстрое восстанов-
ление кровотока с помощью первичного чрескожного 
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с дислипидемией и ВИЧ-инфекцией рекомендуются оцен-
ка функции щитовидной железы (тиреотропный гормон) 
и скрининг на наличие сахарного диабета, поскольку эти 
факторы могут влиять на липидный профиль [62].

ЛЕЧЕНИЕ ДИСЛИПИДЕМИИ  
ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Ведение дислипидемии у ВИЧ-инфицированных па-
циентов не слишком отличается от такового у людей 
без ВИЧ-инфекции, однако есть несколько особенностей. 
Основные принципы терапии:
•	 рекомендации по скринингу на дислипидемию: прово-

дить до начала АРТ, через 1–3 мес после начала АРТ 
и далее каждые 6–12 мес [64];

•	 показания к началу лечения определяются так же, 
как и у пациентов без ВИЧ-инфекции, и с учётом сер-
дечно-сосудистого риска [65];

•	 целевой уровень ЛПНП зависит от расчета 10-летнего 
риска ССС [64];

•	 варианты лечения дислипидемии у людей с ВИЧ-ин-
фек цией включают изменение образа жизни (улучше-
ние питания, отказ от курения, увеличение физических 
нагрузок), коррекцию АРТ и начало медикаментозной 
терапии [36];

•	 фармакотерапия включает использование следующих 
препаратов: статинов, фибратов, эзетимиба, никотино-
вой кислоты (Ниацина ), омега-3 жирных кислот, инги-
биторов пропротеиновой конвертазы субтилизин-кек-
синового типа 9 (PCSK9) и бемпедоевой кислоты [36];

•	 наиболее широко используемые препараты (статины) 
являются терапией первой линии для снижения ЛПНП. 
Использование статинов у ВИЧ-ин фицированных паци-
ентов требует осторожности, поскольку многие стати-
ны метаболизируются изоферментом цитохрома P450 
CYP3A4, как и многие препараты АРТ, что повышает 
вероятность развития лекарственных взаимодействий. 
Например, симвастатин и ловастатин противопоказаны 
в сочетании с ингибиторами протеазы, так как уровни 
статина значительно повышаются, что может привести 
к токсичности. Аторвастатин в меньшей степени взаи-
модействует с ферментом, и дозы до 40 мг считаются 
безопасными. Более безопасными с точки зрения лекар-
ственных взаимодействий считаются также препараты 
правастатин, флувастатин, питавастатин и розувастатин 
[36, 65]. Следует отметить, что статины, по-видимому, 
не влияют на концентрацию препаратов АРТ [36, 66].

•	 эзетимиб используется в качестве терапии второй линии 
у тех пациентов, кто не способен переносить высокие 
дозы статинов или не может достичь целевых уровней. 
В работе [67] изучали применение эзетимиба у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией как в сочетании с терапией статина-
ми, так и в монотерапии. Было обнаружено, что эзетимиб 
в качестве дополнения к терапии статинами является 
эффективным вариантом лечения, который приводит 

АТЕРОСКЛЕРОЗ У ПАЦИЕНТОВ  
С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ

Отмечено ускорение процессов атерогенеза вследствие 
ВИЧ-инфекции [3, 36, 56]. В качестве возможных причин 
обсуждаются как непосредственное действие ВИЧ, так 
и другие факторы, характерные для данных больных: по-
бочные эффекты АРТ, злоупотребление наркотиками, свя-
занная с ВИЧ сопутствующая патология (дислипидемия, 
оппортунистические инфекции, заболевания почек и др.). 
Кроме специфических факторов риска у пациентов с ВИЧ-
инфекцией могут присутствовать и традиционные — куре-
ние, гиподинамия, ожирение, гиперхолестеринемия.

Наиболее вероятным механизмом, при помощи которого 
АРТ увеличивает риск ССЗ, является повышение содержания 
липидов в крови. Повышение содержания липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) ингибиторами протеазы, вероят-
нее всего, обусловлено увеличением абсорбции холестерина, 
а не его синтеза [57]. В то время как некоторые препараты 
для АРТ повышают уровень ЛПНП, другие, особенно первые 
поколения ингибиторов протеазы, вызывают гипертригли-
церидемию [36]. Новые ингибиторы протеазы, а также ин-
гибитор интегразы ралтегравир и ингибитор проникновения 
вируса маравирок оказывают благоприятное воздействие 
на концентрацию липидов, особенно по сравнению с более 
«старыми» препаратами АРТ [36]. Такие препараты также мо-
гут повышать риск развития атеросклеротических ССЗ за счёт 
возникновения инсулинорезистентности и липодистрофии. 
Было показано, что НИОТ абакавир связан с повышением 
риска ИМ, возможно вследствие усиления реактивности 
тромбоцитов и возникновения дисфункции эндотелия [36]. 

Следует отметить, что разные препараты для лечения 
ВИЧ-инфекции обладают разной степенью влияния на  
липидный обмен. Так, более старые ингибиторы протеазы  
(индинавир, саквинавир и ритонавир) часто ассоциируются 
с дислипидемией [58], тогда как более новые (атазанавир/
ритонавир, дарунавир/ритонавир) могут приводить к суще-
ственно меньшему повышению концентрации липидов [59]. 
Старые НИОТ, такие как ставудин и зидовудин, в сочетании 
с ИП, как правило, также приводили к дислипидемии [60]. 
Другие старые НИОТ, такие как ламивудин и абакавир, 
не оказывают существенного влияния на липиды [61]. Эфа-
виренз является единственным НИОТ, который имеет побоч-
ный эффект в виде небольшого повышения уровня ЛПНП 
по сравнению с другими НИОТ, такими как невирапин и рил-
пивирин [62]. Ингибиторы интегразы, включая ралтегравир, 
долутегравир и биктегравир, в настоящее время являются 
рекомендуемой начальной АРТ первой линии, отчасти из-за 
отсутствия значительного воздействия на липиды [63].

При дислипидемии у пациента следует оценивать 
и другие факторы, не связанные с ВИЧ: питание, уровень 
физической активности, принимаемые лекарства и со-
путствующие заболевания, такие как ожирение, гипоти-
реоз, гипогонадизм и сахарный диабет. В первую оче-
редь в качестве дополнительного обследования пациента 
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по первичной и вторичной профилактике сердечно-сосу-
дистой патологии у данной категории пациентов.
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к дополнительному снижению уровня холестерина ЛПНП 
и сокращению риска атеросклеротических ССЗ, не вызы-
вая при этом серьёзных побочных эффектов. Преимуще-
ствами эзетимиба являются его хорошая переносимость, 
известная синергия со статинами и отсутствие лекар-
ственного взаимодействия с цитохромом Р450 CYP3A4; 

•	 при гипертриглицеридемии на фоне ВИЧ-инфекции 
рекомендуют лечение фибратами и омега-3 жирными 
кислотами в случае повышения концентрации триглице-
ридов >500 мг/дл, которая не поддаётся снижению пу-
тём изменения образа жизни или изменений в АРТ [68].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Лечение ВИЧ-ассоциированной сердечно-сосудистой 

патологии — новый и очень актуальный раздел междис-
циплинарной кардиологии и терапии. Различные аспек-
ты влияния ВИЧ-инфекции на возникновение и развитие 
кардиоваскулярной патологии диктуют необходимость 
дальнейшего тщательного изучения данной проблемы. 
ВИЧ-ин фицированным людям крайне необходим свое-
временный сердечно-сосудистый скрининг как для вы-
явления факторов риска, так и для ранней диагностики 
сердечно-сосудистых заболеваний и возможных ослож-
нений. Выбор варианта антиретровирусной терапии у ВИЧ-
положительных пациентов должен проводиться на основе 
мультидисциплинарного подхода с привлечением врачей-
инфекционистов, терапевтов и кардиологов. Несмотря 
на имеющиеся данные о негативном влиянии такой тера-
пии на развитие атеросклероза, необходимо продолжить 
дальнейшую детальную разработку более совершенной 
терапии сердечно-сосудистых заболеваний, а не отка-
зываться от антиретровирусной терапии ввиду высокой 
опасности ВИЧ-инфекции. Повышенный риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с ВИЧ 
предопределяет необходимость внедрения активных мер 
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