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Согласно современным литературным данным, доказана роль 
инфекции, вызываемой вирусом иммунодефицита человека 
(ВИЧ-инфекции), как независимого фактора риска (ФР) разви-
тия атеросклероза и  сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
в  т.ч. ишемической болезни сердца, сердечной недостаточно-
сти и  внезапной сердечной смерти. Роль антиретровирусной 
терапии (АРТ) в  возникновении ССЗ остается дискутабельной. 
С одной стороны, прием АРТ — обязательный компонент в про-
филактике ССЗ, т.к. имеются многочисленные подтверждения 
ассоциации высокой вирусной нагрузки и  некомпенсированно-
го иммунного статуса с повышением риска возникновения ССЗ. 
С  другой стороны, применение некоторых классов препаратов 
АРТ ассоциировано с  развитием дислипидемии, резистентно-
сти к  инсулину и  сахарного диабета 2 типа, которые являются 
ФР ССЗ. В  связи с  этим действующие протоколы лечения ВИЧ 
предполагают оценку ФР ССЗ для подбора оптимальной схемы 
АРТ. Необходимо помнить, что при применении общепринятых 
алгоритмов и  шкал оценки риска ССЗ, реальный риск может 
остаться недооцененным у  ВИЧ-инфицированных пациентов. 
В настоящем литературном обзоре представлен алгоритм веде-

ния данных пациентов, разработанный Американской ассоциа-
цией сердца, описаны особенности статинотерапии у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией. 
Ключевые слова: вирус иммунодефицита человека, антиретро-
вирусная терапия, сердечно-сосудистые заболевания, внезапная 
сердечная смерть, сердечная недостаточность, атеросклероз. 
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According to modern literature data, the role of human immuno
deficiency virus (HIV) infection has been proven as an independent risk 
factor (RF) for atherosclerosis and cardiovascular diseases (CVDs), 
including coronary artery disease, heart failure, and sudden cardiac 
death. The role of antiretroviral therapy (ART) in the occurrence of CVD 
remains debatable. On the one hand, ART is a mandatory component 
in CVD prevention, since there are numerous confirmations of the 
association of high viral load and noncompensated immune status with 
an increased risk of CVD. On the other hand, the use of certain classes 
of ART agents is associated with the development of dyslipidemia, 
insulin resistance, and type 2 diabetes, which are risk factors for 
CVD. In this regard, the current HIV treatment protocols require an 
assessment of CVD risk factors to select the optimal ART regimen. It 
must be remembered that when using generally accepted algorithms 
and scales for assessing the risk of CVD, the real risk may remain 
underestimated in HIV-infected patients. This literature review presents 
a patient data management algorithm developed by the American Heart 
Association and describes statin therapy in patients with HIV infection.
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АГ — артериальная гипертония, АРТ — антиретровирусная терапия, белок-Tat — белок трансактиватор транскрипции, ВААРТ — высокоактивная АРТ, ВИЧ — вирус иммунодефицита человека, ВСС — внезап-
ная сердечная смерть, ДИ — доверительный интервал, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИИ — ингибиторы интегразы, ИМ — инфаркт миокарда, ИП — ингибиторы про-
теазы, ЛЖ — левый желудочек, СН — сердечная недостаточность, СПИД — синдромом приобретенного иммунодефицита, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФР — факторы риска. 

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования? 

• � Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ)  — 
ВИЧ-инфекция, является независимым факто-
ром риска развития ССЗ, атеросклероза. 

• � Необходима оценка факторов риска ССЗ у  па-
циентов с  ВИЧ с  целью назначения оптималь-
ной схемы АРТ. 

Что добавляют результаты исследования? 
• � Предложен способ стратификации риска смер-

ти от ССЗ атеросклеротического генеза, учиты-
вающий особенности патогенеза ВИЧ-инфек
ции.

• � Разработан алгоритм профилактики ССЗ атеро-
склеротического генеза у пациентов с ВИЧ.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Human immunodeficiency virus (HIV) is an inde
pendent risk factor for CVD, atherosclerosis.

• � An assessment of CVD risk factors in patients with 
HIV is needed in order to prescribe the optimal 
ART regimen.

What might this study add?
• � A method for death risk stratification for athero

sclerotic CVD, taking into account the specifics 
of HIV infection pathogenesis, is proposed.

• � An algorithm for the prevention of atherosclerotic 
CVD in patients with HIV has been developed.

Введение 
По данным Всемирной организации здравоох-

ранения в конце 2021г в мире насчитывалось ~38,4 
млн людей, инфицированных вирусом иммуноде-
фицита человека (ВИЧ) 1.

За последние несколько десятилетий ВИЧ из 
смертельного диагноза перешел в  разряд хрони-
ческих заболеваний, которые поддаются лечению 
и  воздействию антиретровирусной терапии (АРТ). 
На сегодняшний день ВИЧ-инфицированные лица 
имеют среднюю продолжительность жизни немно-
гим короче, чем в общей популяции [1, 2]. По про-
гнозам, к 2030г 70% ВИЧ-инфицированных людей 
достигнут возраста ≥50 лет [3]. 

С наступлением эры высокоактивной АРТ 
(ВААРТ) общая смертность среди лиц с  ВИЧ-
инфекцией, скончавшихся от причин, связанных 
с  синдромом приобретенного иммунодефицита 
(СПИД), значительно снизилась [4]. Все большее 
значение в  структуре смертности данной группы 
пациентов приобретают заболевания печени, сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ), заболевания 
легких и  злокачественные новообразования [5, 6]. 
При этом, в сравнении с общей популяцией, ВИЧ-
инфицированными пациентами, умершими от 
ССЗ, чаще оказывались мужчины молодого возрас-
та [7]. 

Цель и методология поиска 
Цель обзора  — представить современные дан-

ные об особенностях развития и  профилактики 
ССЗ у пациентов с ВИЧ-инфекцией. 

1	 https://www.who.int/.

Поиск публикаций проводился в  базах дан-
ных PubMed с  использованием следующих ключе-
вых слов (в т.ч. MeSH): HIV or AIDS AND (cardio
vascular disease) or (risk factors) or (coronary artery 
disease) or (acute coronary syndrome) or (myocardial 
infarction) or (heart failure) or (hypertension) or 
(arrhythmia) or (sudden death) и  логических опера-
торов, а  также e-library (для поиска отечественных 
публикаций). Мы не ограничивали поиск давностью 
или языком публикации. В  связи с  обширностью 
поискового запроса данный обзор носит описа-
тельный характер.

Особенности факторов риска (ФР) ССЗ у паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией

ВИЧ-инфекция является независимым ФР 
развития ряда ССЗ, в  частности ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) и  сердечной недостаточности 
(СН) [8-11]. Число ВИЧ-инфицированных паци-
ентов с  зарегистрированными ССЗ достигает 28%, 
у  этих людей заболевания сердца возникают рань-
ше и протекают тяжелее по сравнению с общей по-
пуляцией [12]. В течение шести лет наблюдения за 
женщинами с ВИЧ-инфекцией, не имевших исход-
но ССЗ, было показано, что они имели в  2,8 раза 
больший риск их развития, среди них была выше 
смертность от ССЗ, по сравнению с  женщинами 
без ВИЧ-инфекции [13]. По результатам африкан-
ского исследования ВИЧ-инфицированных детей, 
принимающих АРТ, была установлена необходи-
мость скрининга ССЗ в данной группе в связи с вы-
соким риском развития у них СН [14]. 

ФР ССЗ у  ВИЧ-инфицированных пациентов 
можно разделить на две большие категории [15-21]: 
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•  Традиционные ФР ССЗ  — такие как сахар-
ный диабет, курение и другие;

•  ФР, связанные с ВИЧ-инфекцией: 
—  непосредственное влияние вируса,
—  оппортунистические инфекции или их ле-

чение/профилактика, 
—  влияние АРТ на сердце,
—  факторы, связанные со способом приобре-

тения ВИЧ (внутривенное введение наркотических 
средств).

В популяции ВИЧ-инфицированных людей ча-
ще встречаются такие традиционные ФР ССЗ, как 
дислипидемия, курение, артериальная гипертония 
(АГ) и  нарушение метаболизма углеводов [16-21]. 

Распространенность АГ у  людей с  ВИЧ в  воз-
расте 40-49 лет составляет 25,2%, при этом у полу-
чавших АРТ она регистрировалась гораздо чаще — 
у 34,7%, а вот у лиц, никогда не принимавших АРТ, 
всего в  12,7% случаев. Встречаемость АГ увеличи-
вается с  возрастом  — в  группе >50 лет она реги-
стрируется у 40,3% [21]. 

Предположительно, наибольший вклад в  раз-
витие АГ вносит активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и  персистирующее хро-
ническое воспаление. Высокая активность ренина 
у  ВИЧ-инфицированных пациентов может быть 
связана с  его схожестью со структурами протеа-
зы ВИЧ-1, которая повышает продукцию ренина 
в  CD4 клетках, являясь его эндогенным источни-
ком [22, 23]. 

Из других традиционных ФР ССЗ следует вы-
делить курение и  употребление наркотических 
средств. Так, в  американском популяционном ис-
следовании 42% пациентов оказались активными 
курильщиками, а ~20% курили в прошлом [17]. Око-
ло 72% случаев инфарктов миокарда (ИМ) у ВИЧ-
инфицированных лиц ассоциировано с  курением, 
тогда как в  контрольной группе только 23% [24]. 

Среди факторов, непосредственно связанных 
с ВИЧ-инфекцией, следует отметить белок Nef (от-
рицательный фактор регулирования) — внутрикле-
точный белок ВИЧ, играющий непосредственную 
роль в  размножении и  диссеминации вируса. Он 
подавляет экспрессию молекул CD4 на поверхно-
сти инфицированных клеток [25] и способен инду-
цировать преждевременное старение и апоптоз эн-
дотелиальных клеток сосудов, приводя тем самым 
к эндотелиальной дисфункции [26]. 

Функционирование белка-Tat (трансактивато-
ра транскрипции), который необходим для репли-
кации ВИЧ, способствует развитию воспалитель-
ного процесса в стенке сосудов, и, тем самым, по-
вышает риск развития атеросклероза и ССЗ [27, 28].

Роль хронического воспаления и  патологиче-
ской иммунной активации у ВИЧ-инфицированных 
пациентов в  патогенезе развития ССЗ показана во 
многих исследованиях [29-31]. Высокий уровень 

маркеров воспаления, таких как интерлейкин-6, 
растворимый фактор некроза опухолей α-1 и  α-2, 
D-димер, С-реактивный белок, фибриноген ассоци-
ирован с развитием атеросклероза коронарных арте-
рий у ВИЧ-инфицированных пациентов [32].

Роль АРТ 
К основным группам препаратов для АРТ от-

носятся: ненуклеотидные ингибиторы обратной 
транскриптазы, нуклеотидные ингибиторы обрат-
ной транскриптазы, ингибиторы протеазы (ИП), 
ингибиторы интегразы (ИИ), ингибиторы фузии 
(слияния) и  ингибиторы хемокиновых рецепто-
ров — CCR5 [33]. Роль АРТ в возникновении ССЗ 
остается дискутабельной. С  одной стороны, прием 
АРТ  — обязательный компонент в  профилактике 
ССЗ, т.к. имеются многочисленные подтверждения 
ассоциации высокой вирусной нагрузки с повыше-
нием риска возникновения ИМ [34]. В  исследова-
нии CHAART 2 (Highly Active AntiRetroviral Therapy 
(HAART)-Associated Cardiotoxicity in HIV-Infected 
Children) были изучены особенности эхокардио-
грамм ВИЧ-инфицированных детей, принимающих 
ВААРТ — сочетание ≥2 антиретровирусных препа-
ратов, и детей, находящихся на монотерапии или не 
принимающих АРТ вовсе. В  результате 11-летнего 
наблюдения такие показатели, как масса миокарда 
левого желудочка (ЛЖ), толщина межжелудочковой 
перегородки в  диастолу, сократимость ЛЖ у  всех 
трех групп пациентов имели тенденцию к  ухудше-
нию со временем, однако у  детей, принимающих 
ВААРТ, эти изменения наступали позднее и были не 
столь выражены, в сравнении с пациентами на мо-
нотерапии или не получавшими АРТ [35]. 

В то же время, применение АРТ, особенно 
ИП, ассоциировано с  развитием дислипидемии, 
резистентности к  инсулину и  сахарный диабет 2 
типа, которые являются ФР ССЗ. Показано, что 
у  пациентов, получающих ИП, ниже фракция вы-
броса, выше давление в  легочной артерии, а  риск 
возникновения острого ИМ в  2,7 раз выше, чем 
у  пациентов, получающих другие схемы АРТ [36, 
37]. У  ВИЧ-инфицированных лиц с  СН не реко-
мендуется использовать ИП в  качестве АРТ пер-
вой линии, в связи с 2-кратным повышением риска 
смерти от ССЗ [36]. Среди ИП у  препарата атаза-
навир, в отличие от других представителей группы, 
не обнаружена связь с повышением сердечно-сосу-
дистого риска. Согласно действующим протоколам 
по лечению ВИЧ-инфекции, атазанавир рекомен-
дован к назначению пациентам с ФР ССЗ [34, 38].

Некоторые препараты из класса нуклеотидных 
ингибиторов обратной транскриптазы также могут 
влиять на риски возникновения ССЗ. Так, примене-
ние абакавира было ассоциировано с повышением 
риска возникновения ИМ, но при этом, использо-
вание этого препарата у лиц без ФР ССЗ не привело 
к  достоверному повышению частоты ИМ [38, 39]. 
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Согласно рекомендациям "по лечению ВИЧ-
инфекции и связанных с ней заболеваний, химио
профилактике заражения ВИЧ", разработанным 
Национальным научным обществом инфекционис
тов в  2019г, пациенты >50 лет или имеющие нару-
шения липидного и  углеводного обмена, а  также 
больные с  риском сердечно-сосудистой патологии 
выделяются в  особую группу, требующую специ-
альной тактики назначения АРТ. Пациенты с  ФР 
ССЗ нуждаются в  назначении препаратов, в  наи-
меньшей степени влияющих на липидный и  угле-
водный обмен. Небустированный атазанавир, ИИ 
(ралтегравир, долутегравир), ненуклеотидные ин-
гибиторы обратной транскриптазы (невирапин, 
элсульфавирин, рилпивирин, доравирин и  этрави-
рин), а  также антагонист CCR5-рецепторов мара-
вирок в  наименьшей степени влияют на углевод-
ный и  липидный обмен, поэтому указанные пре-
параты оптимальны для этой группы пациентов. 
В наибольшей степени на углеводный и липидный 
обмен влияют препараты и  схемы АРТ, включаю-
щие в себя ИП, а также (в качестве бустера) рито-
навир или кобицистат [34].

ВИЧ и атеросклероз
ВИЧ-инфекция является независимым ФР раз-

вития атеросклероза, ИБС и ИМ, что подтверждено 
в  большом количестве исследований. По результа-
там мультиспиральной компьютерной томографии 
коронарных артерий у  молодых (средний возраст 
46,5 лет) бессимптомных ВИЧ-инфицированных 
мужчин в  59% случаев выявлен субклинический 
атеросклероз коронарных артерий (в  контрольной 
группе  — у  34% исследуемых). Атеросклеротиче-
ские бляшки в группе ВИЧ-инфицированных муж-
чин оказались большего объема — 55,9 (0-207,7) vs 
0 (0-80,5) мкл (р=0,02), больше было и количество 
сегментов коронарных артерий, пораженных ате-
росклерозом: 1 (0-3) vs 0 (0-1) сегментов (р=0,03). 
Объем атеросклеротической бляшки и  количество 
сегментов коронарных артерий, пораженных атеро-
склерозом, оказались прямо пропорциональны дли-
тельности ВИЧ-анамнеза [40]. 

Риск развития ИМ в  ВИЧ-инфицированной 
популяции возрастает в 1,5-2 раза и напрямую кор-
релирует с  уровнем вирусной нагрузки и  числом 
CD4 клеток крови [41-43]. Установлена взаимо
связь между снижением коэффициента CD4/CD8 
и большей распространенностью атеросклероза ко-
ронарных артерий [16]. 

В липидном профиле ВИЧ-инфицированных 
пациентов, как правило, отмечается повышение 
уровней холестерина (ХС) липопротеинов низкой 
плотности и  триглицеридов, на фоне нормального 
или несколько сниженного уровня общего ХС и ХС 
липопротеинов высокой плотности [27, 44]. 

Согласно метаанализу, включившему 15 на-
блюдательных исследований, у  ВИЧ-инфициро

ванных людей, перенесших острый коронарный 
синдром, наиболее часто встречался подъем сег-
мента ST, средняя госпитальная летальность со-
ставила 8,0% [43]. У  ВИЧ-инфицированных па-
циентов чаще обнаруживаются однососудистые 
поражения коронарного русла с  преимуществен-
но проксимальной локализацией бляшки и  более 
низким риском по шкале TIMI (Thrombolysis In 
Myocardial Infarction) [45, 46]. 

Проведение чрескожного коронарного вмеша-
тельства в группе лиц с ВИЧ-инфекцией сопряже-
но с повышенным риском осложнений, в частности 
тромбоза и рестеноза стента, требующих повторной 
реваскуляризации миокарда [44]. При этом веду-
щую роль в патогенезе данных осложнений отводят 
хроническому воспалительному процессу и  пато-
логической иммунной активации, имеющих место 
при ВИЧ-инфекции [45]. 

ВИЧ и СН
Исследования in vitro на кардиомиоцитах чело-

века и крысы показали, что вирус ВИЧ может про-
никать непосредственно в клетки миокарда, вызы-
вая при этом выброс цитокинов и воспаление [47]. 
В свою очередь, высокий уровень медиаторов вос-
паления в  крови индуцирует апоптоз клеток мио-
карда и нарушение его функции [48].

Риск развития СН у  ВИЧ-инфицированных 
пациентов в  1,5-2 раза выше в  сравнении с  неин-
фицированной популяцией [12, 48-50]. При этом 
высокий риск развития СН сохраняется и  у  па-
циентов с  неотягощенным анамнезом по ИБС 
[51]. Высокая вирусная нагрузка, уровень CD4+ 
T-лимфоцитов <200 кл/мл ассоциируются со зна-
чительным повышением рисков возникновения 
СН по сравнению с пациентами, у которых уровень 
CD4+ T-лимфоцитов крови >500 кл/мл [51]. При 
этом риск развития СН у  ВИЧ-инфицированных 
с  компенсированным иммунным статусом (CD4+ 
T-лимфоцитов крови >500 кл/мл) остается выше, 
чем у  неинфицированной группы пациентов [50]. 

У ВИЧ-инфицированных людей клинические 
признаки СН возникают раньше и  в  более моло-
дом возрасте, чем в популяции в целом [48]. ВИЧ-
инфицированные пациенты преодолевали мень-
шую дистанцию во время проведения 6-минутного 
теста ходьбы, при этом успешная вирусная супрес-
сия и высокий уровень CD4+ T-лимфоцитов ассо-
циировались с повышением толерантности к физи-
ческой нагрузке [52]. 

По данным Veterans Aging Cohort Study (VACS) 
у  40% ВИЧ-инфицированных мужчин, страдаю-
щих СН, имелась сниженная фракция выброса 
(ФВ), сохраненная у  30%, промежуточная у  15%, 
а  у  оставшихся 15% участников исследования вид 
СН не был установлен [50]. ВИЧ-инфицированные 
пациентки с диагностированной СН были моложе, 
нуждались в  большем количестве госпитализаций 
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с более длительным пребыванием по поводу деком-
пенсации СН [53]. 

Метаанализ, включивший 54 исследования, 
показал, что систолическая и  диастолическая дис-
функция ЛЖ у ВИЧ-инфицированных встречалась 
с  частотой 12,3 и  29,3%, соответственно, причем 
у женщин реже — 2,5 и 34,4%, соответственно [49, 
54]. В  исследованиях, включавших большее коли-
чество пациентов, получающих АРТ, встречаемость 
систолической дисфункции ЛЖ была ниже [55]. 
Примечательно, что в более ранних исследованиях, 
проведенных до эры ВААРТ, сообщается о частоте 
встречаемости систолической дисфункции ЛЖ от 
20 до 40%, а диастолической дисфункции ЛЖ ~60% 
[56, 57]. 

При исследовании группы ВИЧ-инфициро
ванных пациентов, получающих ВААРТ, встреча-
емость систолической дисфункции ЛЖ составила 
8,3%, 95% доверительный интервал (ДИ): 2,20-
14,25, а  диастолической дисфункции ЛЖ  — 43,4% 
(95% ДИ: 31,73-55,03). Первая степень диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ была зарегистрирована 
в 31,8% случаев, вторая в 8,5%, а третья в 3% случа-
ев. Уровень С-реактивного белка в  крови >5  мг/л, 
ИМ в анамнезе и активное табакокурение являются 
предвестниками развития систолической дисфунк-
ции ЛЖ, тогда как АГ и старший возраст (отноше-
ние шансов =2,50 на каждые 10 лет; 95% ДИ: 1,70-
3,60) оказались связаны с  развитием диастоличе-
ской дисфункции ЛЖ [55]. 

ВИЧ и внезапная сердечная смерть 
Результаты сравнительно недавних иссле-

дований показали, что ВИЧ-инфекция является 
ФР развития внезапной сердечной смерти (ВСС) 
[58]. ВСС оказалась третьей по частоте причи-
ной смерти у данной группы пациентов (13%) по-
сле СПИДа (57%) и  смерти от внешних причин 
(19%). В  структуре смертности от ССЗ у  ВИЧ-
инфицированных пациентов доля ВСС состав-
ляла 86%, что в  4,5 раза больше, чем у  лиц без 
ВИЧ-инфекции [59]. В  некоторых источниках 
упоминается 8-кратное увеличение риска ВСС по 
сравнению с популяцией в целом [58]. 

У ВИЧ-инфицированных пациентов основны-
ми механизмами, приводящими к  ВСС, являются 
желудочковые тахикардии (ЖТ), миокардиальный 
фиброз, а  также ВИЧ-ассоциированный хрони-
ческий воспалительный процесс [58]. Проведение 
компьютерной томографии сердца в  ходе исследо-
вания Multicenter AIDS Cohort Study показало, что 
у ВИЧ-положительных мужчин индекс массы мио
карда ЛЖ выше, чем у неинфицированных. Причем 
высокая вирусная нагрузка, низкий уровень CD4-
клеток, СПИД и продолжительность ВААРТ не кор-
релируют с индексом массы миокарда ЛЖ [60, 61]. 

Миокардиальный фиброз, еще один субстрат 
для развития жизнеопасных аритмий, при выпол-

нении магнитно-резонансной томографии сердца 
выявляется у  76% бессимптомных людей с  ВИЧ-
инфекцией, тогда как в  контрольной группе всего 
у 13% пациентов [62]. 

ЖТ  — одна из самых частых причин ВСС  — 
может быть вызвана нарушением процесса репо-
ляризации в  миокарде. Интересно, что >50% па-
циентов с  ВИЧ-инфекцией имеют патологические 
изменения на электрокардиограмме [63]. Высокая 
вирусная нагрузка, низкий уровень CD4 клеток 
у  ВИЧ-инфицированных коррелируют с  частотой 
возникновения ЖТ [64]. Одним из наиболее значи-
мых ФР ЖТ и ВСС выступает удлинение интервала 
QT, особенно >500 мс [65]. ВИЧ-инфекция — неза-
висимый ФР удлинения интервала QTc [66]. Пред-
ложено несколько механизмов, посредством кото-
рых ВИЧ- инфекция может влиять на процессы ре-
поляризации миокарда:

•  Белок Tat, принимающий непосредственное 
участие в  репликации вирусной рибонуклеиновой 
кислоты, может ингибировать калиевые каналы, 
приводя, тем самым, к нарушениям процесса репо-
ляризации [67].

•  Хронический воспалительный процесс на-
рушает электрические характеристики миокар-
да желудочков [66]. Повышенный титр маркеров 
воспаления в  крови ассоциируется с  бóльшим по 
длительности интервалом QT [68]. Кроме того, 
хроническое воспаление сопряжено с  развитием 
атеросклеротических изменений сосудистой стен-
ки и,  соответственно, с  бóльшим риском развития 
ИБС, что также может приводить к  ВСС [69, 70].

•  Дисфункция автономной нервной системы, 
развивающаяся на фоне ВИЧ-инфекции, приводит 
к  преобладанию симпатической стимуляции, что, 
в  свою очередь, оказывает влияние на реполяри-
зацию миокарда [71]. Механизмы возникновения 
дисфункции автономной нервной системы (низ-
кой вариабельности ритма сердца) на фоне ВИЧ-
инфекции изучены в  настоящее время недоста-
точно. Выявлена взаимосвязь с  высоким уровнем 
воспалительных маркеров, а  также предполагается 
участие в  данном патологическом процессе белка 
Tat [72].

Данная когорта пациентов имеет больший ин-
декс вариабельности QT, что является предиктором 
ВСС и  ЖТ. Более высокий индекс вариабельно-
сти интервала QT предполагает бóльшую лабиль-
ность реполяризации желудочков и, как следствие, 
бóльшую предрасположенность к  возникнове-
нию желудочковых аритмий. Отмечено, что ин-
декс вариабельности интервала QT прямо про-
порционален уровню вирусной нагрузки и  уров-
ню интерлейкина-6, фактора некроза опухоли-2 
и С-реактивного белка в крови [73]. 

Удлинение интервала QT описано на фоне при-
менения различных схем АРТ, включающих эфа-
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виренц, рилпивирин, саквинавир, сочетания рито-
навира и  ингибиторов протеиназы [74, 75]. Вместе 
с тем, вполне вероятно, что клинического значения 
подобное удлинение интервала QТ не имеет, т.к. бы-
ло отмечено снижение риска ВСС на фоне АРТ (от-
ношение рисков 0,53; 95% ДИ: 0,32-0,87) [59]. По-
этому считается, что в целом АРТ к возрастанию ри-
ска ВСС не приводит. 

Следует также отметить, что низкий уровень 
CD4-лейкоцитов (<200 кл/мл) в  крови ассоци-
ирован с  более высокой заболеваемостью и  рас-
пространенностью фибрилляции предсердий. При 
этом у ВИЧ-инфицированных пациентов с низкой 
вирусной нагрузкой и  компенсированным имму-
нологическим статусом достоверно значимого по-
вышения риска развития фибрилляции предсердий 
выявлено не было [76, 77]. 

Наиболее важные исследования, посвященные 
связи ВИЧ-инфекции с развитием ССЗ, приведены 
в таблице 1.

Профилактика ССЗ у ВИЧ-инфицированных па-
циентов 

Ввиду того, что пациенты с  ВИЧ-инфекцией 
больше подвержены развитию ССЗ, у  каждого из 
них должна быть проведена оценка факторов сер-
дечно-сосудистого риска и  разработан план меро-
приятий по их коррекции. 

Общепринятые алгоритмы и  шкалы оценки 
риска ССЗ не могут быть применены у данной ко-
горты пациентов в  связи с  особенностями патоге-
неза кардиологических заболеваний на фоне ВИЧ-
инфекции. 

Американская ассоциация сердца разработа-
ла алгоритм ведения таких больных [78]. Пациен-
тов с ВИЧ предложено стратифицировать в группы 
высокого и/или низкого/умеренного риска (рису-
нок 1). При этом речь идет в первую очередь о ли-
цах, получающих АРТ и  достигших оптимальной 
вирусной супрессии. Пациенты с  некомпенсиро-
ванным иммунным статусом автоматически отно-
сятся к группе высокого риска и нуждаются в под-
боре оптимальной схемы АРТ. Для профилактики 
ССЗ предложены следующие стратегии ведения па-
циентов:

—  Оптимизация образа жизни 
Как и  в  общей популяции, коррекция образа 

жизни — неотъемлемая часть первичной и вторич-
ной профилактики ССЗ. Наибольший упор следует 
делать на помощь в отказе от курения, т.к. доказа-
но, что в  группе ВИЧ-инфицированных пациен-
тов табакокурение играет более значимую роль по 
сравнению с общей популяцией. Диета, регулярные 
физические нагрузки также должны быть рекомен-
дованы. 

Таблица 1
Наиболее значимые исследования,  

посвященные изучению ССЗ при ВИЧ-инфекции

Авторы Место проведения Количество 
участников

Возраст
(лет)

Риск 
развития

Оценка результата (95% ДИ)

Triant VA,  
et al. (2007) 
[69]

Massachusetts General Hospital 
and Brigham and Women’s 
Hospital, USA

>1 млн 38 (12) ИМ Пациенты с ВИЧ имели повышенный риск 
развития ИМ (RR) 1,75 (95% ДИ: 1,51-2,02; 
р<0,0001), с учетом пола, возраста, расы  
и основных ФР

Lang S,  
et al. (2010) 
[70]

French hospital database on HIV 74958 35-64 ИМ Стандартизированный по полу и возрасту 
коэффициент заболеваемости ИМ среди ВИЧ-
инфицированных в сравнении с общей  
популяцией составил 1,5 (95% ДИ 1,3-1,7)  
для мужчин и 1,4 (1,3-1,6) для женщин

Alonso A,  
et al. (2019) 
[8]

Truven Health MarketScan 
Commercial Claims and 
Encounter and Medicare 
Supplemental and Coordination 
of Benefits databases, USA

79100 43 (13) ИМ, 
ХСН, 
инсульт, 
ФП

Пациенты с ВИЧ имели выше риск развития ИМ 
(ОР 1,2 [0,8-1,8], ХСН (ОР 2,8 [2,0-3,8], инсульта 
(ОР 2,3 [1,5-3,6], ФП (ОР 1,3 [1,0-1,7]

Freiberg MS,  
et al. (2017) 
[50]

Veterans Aging Cohort Study, 
USA

98015 48,3 (9,8) ХСН Пациенты с ВИЧ имели повышенный риск 
развития ХСН с сохраненной ФВ (ОР 1,21;  
95% ДИ: 1,03-1,41), умеренно сниженной (ОР 1,37;  
95% ДИ: 1,09-1,72), и сниженной (ОР 1,61;  
95% ДИ: 1,40-1,86)

Tseng ZH,  
et al. (2012) 
[58]

HIV specialty clinic in San 
Francisco, California, USA

2860 39 (33-45) ВСС Риск ВСС среди пациентов с ВИЧ равен 2,6  
на 1000 чел.-лет (95% ДИ: 1,8-3,8), что в 4,5 раза 
выше в соответствующей возрастной группе.

Примечание: ВИЧ — вирус иммунодефицита человека, ВСС — внезапная сердечная смерть, ДИ — доверительный интервал, ИМ — ин-
фаркт миокарда, ОР — отношение рисков, RR — relative risk (относительный риск), ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ФВ — 
фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска.
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                         Высокий риск атеросклеротических ССЗ?

– Риск развития атеросклеротических ССЗ (по шкале АСС/АНА)
>7,5% (c учетом потенциального повышения уровня риска
при присутствии ФРССЗ, связанных с ВИЧ).
– При использовании альтернативных шкал оценки риска:
умеренный или высокий риск? (D:A:D: риск развития ССЗ
в течение 5 лет >3,5%, Фрамингемская шкала: риск развития ССЗ
в течение 10 лет >10%).

                                                          и/или

– Семейный анамнез раннего развития ИМ/ОНМК
(мужчины <55 лет, женщины <65 лет).
– Уровень ХС ЛНП >160 мг/дл (4,1 ммоль/л).
– Хроническая болезнь почек, преэклампсия, ранняя менопауза.
– Субклинический атеросклероз (индекс кальцификации >0,
лодыжечно-плечевой индекс <0,9).
– Липопротеин(а) >50 мг/дл, СРБ >2,0 мг/л, Аполипопротеин В
>130 мг/дл.

Стратегия низкого/умеренного риска

Оптимизация образа жизни
(в особенности отказ от курения)

+

Своевременная переоценка рисков

Рассмотреть переход к стратегии высокого
риска, если потенциальная польза превышает

риск, и при согласии пациента.

Нет 

Нет 

Нет
Да

Да

Да

Да

Нет

Пациент с ВИЧ-инфекцией (получает АРТ, низкая вирусная нагрузка).

– 21 год и старше + ИМ в анамнезе/стенокардия/инсульт/атеросклероз периферических артерий?
– 21 год и старше + ХС ЛНП >190 мг/дл (4,9 ммоль/л)?
– 40-75 лет + СД? 

40-75 лет?
Риски/польза

статинотерапии
сомнительны.

              Оценка сердечно-сосудистого риска

Используя шкалу АСС/АНА или альтернативные
методы (D:A:D, Фрамингемская шкала).

Присутствуют факторы риска ССЗ,
связанные с ВИЧ?

 – Длительно сохраняющаяся высокая вирусная 
нагрузка и/или позднее начало АРТ.
– Уровень CD4 клеток <350 кл/мл в настоящем
или в анамнезе.
– Неэффективное лечение ВИЧ-инфекции.
– Метаболический синдром, липодистрофия/
липоатрофия, жировой гепатоз.
– Гепатит С.

Реальный риск
атеросклеротических ССЗ

может быть выше,
чем расчетный.

Рекомендовано повышение
категории риска.

Реальный риск
атеросклеротических ССЗ
соответствует расчетному.

Стратегия высокого риска

Оптимизация образа жизни
(в особенности отказ от курения)

+

Медикаментозное лечение
Аторвастатин 10-80 мг*
Розувастатин 5-40 мг*
Питавастатин 2-4 мг

Дозировка статинов: 
принцип "start low, go slow":

начинать следует с минимальных дозировок,
медленно увеличивать при удовлетворительной

переносимости. При появлении выраженной
миалгии, мышечной слабости, при повышении

уровня печеночных трансаминаз в ≥3 раз
или уровня КФК в ≥10 раз, снизить дозу

или отменить препарат.

*Необходимо учитывать возможные
неблагоприятные лекарственные

взаимодействия при приеме высоких
доз статинов.

Рис. 1    �Алгоритм профилактики ССЗ у пациентов с ВИЧ разных групп риска.
Примечание: АРТ — антиретровирусная терапия, ВИЧ — вирус иммунодефицита человека, ИМ — инфаркт миокарда, КФК — креатинфос-
фокиназа, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, СЛ — сахарный диабет, СРБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-
сосудистые заболевания, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, АСС/АНА — American College of Cardiology/American 
Heart Association (Американская коллегия кардиологов/Американская ассоциация сердца).
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—  Фармакологические методы профилактики
Терапия статинами у  ВИЧ-инфицированных 

пациентов имеет свои особенности. Следует из-
бегать назначения симвастатина и  ловастатина, 
в связи с их неблагоприятным лекарственным вза-
имодействием с  АРТ (особенно ИП), связанным 
с  конкуренцией за ферментную систему CYP450. 
Совместный прием данных препаратов может при-
вести к  значительному повышению концентрации 
статинов в плазме крови, что увеличивает риск раз-
вития побочных эффектов, в  частности рабдомио-
лиза [79, 80]. 

Аторвастатин в  дозе до 40  мг/сут. считается 
безопасным для применения совместно с  АРТ 
в  связи с  незначительной инактивацией фермент-
ной системой CYP3A в печени. Однако в случае со-
четания аторвастатина с  ИП (дарунавир, саквина-
вир) для снижения риска возможных неблагопри-
ятных эффектов превышать суточную дозировку 
в  20  мг не рекомендуется. Розувастатин, праваста-
тин и  питавастатин минимально метаболизируют-
ся ферментной системой CYP450, что делает их от-
носительно безопасными для совместного приема 
с АРТ [78-81]. 

Результаты последних клинических исследо-
ваний свидетельствуют о  сопоставимой с  общей 
популяцией эффективностью статинов в  сниже-
нии уровня ХС липопротеинов низкой плотности 
у  ВИЧ-инфицированных пациентов на 15-35%. 
У пациентов, получавших ИП, при приеме аторва-
статина 10  мг, розувастатина 10  мг и  правастатина 
20  мг в  течение одного года, отмечалось снижение 
уровня ХС липопротеинов низкой плотности на 20, 
25 и 18%, соответственно [81]. Помимо этого, розу-
вастатин продемонстрировал значительное сниже-
ние уровня активированных CD4, CD8 лимфоци-
тов и моноцитов (на 38, 44 и 41%, соответственно) 

и  некоторых маркеров воспаления (липопротеин-
ассоциированная фосфолипаза А2, фактор некроза 
опухоли и другие) [82]. При подборе терапии стати-
нами следует придерживаться правила "start low, go 
slow", т.е. начинать с минимальных дозировок с по-
следующим медленным наращиванием дозы. Цель 
данного подхода  — минимизировать количество 
побочных эффектов, связанных с  лекарственными 
взаимодействиями.

Препаратами выбора для коррекции гипер-
триглицеридемии, часто развивающейся у  ВИЧ-
положительных пациентов, являются фибраты. По-
казана эффективность данной группы препаратов 
в  снижении уровня триглицеридов: от 18 до 58% 
в зависимости от принимаемой схемы АРТ и исход-
ного уровня триглицеридов в крови [81].

Заключение
ВИЧ-инфекция является независимым ФР раз-

вития ССЗ. Патогенез и клиническая картина кар-
диологических заболеваний у данной группы паци-
ентов имеет ряд особенностей, которые следует учи-
тывать в  выборе тактики лечения ВИЧ-инфекции. 
Необходимо помнить, что при применении об-
щепринятых алгоритмов и  шкал оценки риска 
ССЗ, он может остаться недооцененным у  ВИЧ-
инфицированных пациентов. Учитывая текущую 
эпидемиологическую обстановку по ВИЧ, а  также 
растущую смертность от болезней системы крово-
обращения у этих пациентов, необходимо дальней-
шее изучение проблемы с разработкой оптимально-
го алгоритма ведения ВИЧ-инфицированного паци-
ента с ССЗ. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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