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ВИЧ-ассоциированная патология сердечно-сосудистой системы

Горячева О. Г., Козиолова Н. А., Терехина Н. А.

В обзоре представлено обоснование изучения сердечно-сосудистой патоло-
гии у ВИЧ-инфицированных больных, а также значение специфической тера-
пии на ее формирование. Интерес к этой проблеме связан с тем, что широкое 
применение антиретровирусной терапии в мире за последние 20 лет привело 
к увеличению продолжительность жизни больных ВИЧ, при этом заболевания 
сердечно-сосудистой системы вышли на лидирующие позиции как среди при-
чин смертности, так и инвалидности. В обзоре представлена наиболее часто 
регистрируемая патология сердечно-сосудистой системы и  кардиальные 
осложнения у  больных с  ВИЧ-инфекцией, возникающих на  фоне вирус-опо-
средованного действия и  вследствие приема антиретровирусной терапии. 
Продемонстрированы некоторые патогенетические механизмы влияния ВИЧ-
инфекции на кардиомиоциты и межклеточный матрикс, следствием чего явля-
ется развитие ранней сердечной недостаточности, формирование легочной 
гипертензии. Дана информация о роли статинов в тактике ведения ВИЧ-инфи-
цированных больных при развитии клинически значимого атеросклероза. 
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HIV-associated cardiovascular pathology

Goryacheva O. G., Koziolova N. A., Terekhina N. A.

The review presents the rationale for studying cardiovascular disease in HIV-
infected patients, as well as the importance of specific therapy. The embrace of this 
problem is due the widespread use of antiretroviral therapy in the world over the past 
20 years has led to an increase in the life expectancy of HIV patients, while 
cardiovascular diseases have become a mortality and disability leader. The review 
presents the most frequently reported cardiovascular pathology and cardiac 
complications in HIV patients that occur both against the background of virus-
mediated action and as a result of antiretroviral therapy. Some pathogenetic 
mechanisms of HIV influence on cardiomyocytes and the extracellular matrix have 
been demonstrated, resulting in early heart failure and pulmonary hypertension. 
Information is given on the role of statins in the management of HIV patients with the 
clinically significant atherosclerosis.
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Заболевание, вызванное вирусом иммунодефи‑
цита человека (ВИЧ), интенсивно распространяется 
на  территории Российской Федерации, достигая 
в  некоторых регионах порога эпидемии. Внедрение 
антиретровирусной терапии (АРТ) способствовало 

увеличению продолжительности жизни больных 
ВИЧ‑инфекцией, сравнимому с нормальной продол‑
жительностью жизни [1]. ВИЧ‑ассоциированная 
патология внутренних органов многообразна, однако 
именно патология сердечно‑сосудистой системы 
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бляшек аорты, крупных сосудов и коронарных сосу‑
дов у  ВИЧ‑инфицированных встречается гораздо 
реже, чем у  ВИЧ‑негативных пациентов, а  острые 
сосудистые события ассоциируются с  некальцифи‑
цированной бляшкой [11]. Имеются статистически 
значимые различия в структуре коронарных артерий 
у лиц, инфицированных ВИЧ, и у не инфицирован‑
ных ВИЧ‑инфекцией при внутрикоронарном уль‑
тразвуковом исследовании. У  ВИЧ‑инфицирован‑
ных риск связан с  некальцифицированными коро‑
нарными бляшками, что значительно ухудшает 
прогноз, включающий кардиоваскулярные проявле‑
ния и  острый коронарный синдром [12]. Известно 
о более высоком уровне холестерина липопротеинов 
очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) и триглицери‑
дов у  ВИЧ‑инфицированных на  АРТ, в  отличие 
от лиц, АРТ не получающих [3]. Отмечен статистиче‑
ски значимо более низкий уровень общего холесте‑
рина (ОХС), холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП), холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ХС ЛПВП) у лиц с ВИЧ‑инфек‑
цией, не получающих АРТ, в отличие от лиц, получа‑
ющих АРТ, и лиц без ВИЧ‑инфекции [3]. Выражен‑
ность снижения ХС ЛПВП непосредственно связана 
с атеросклерозом и может определять прогрессирова‑
ние воспалительного процесса у ВИЧ‑инфицирован‑
ных. Низкие значения ХС ЛПВП связаны с  низким 
уровнем CD4‑лимфоцитов и  высокой вирусной 
нагрузкой [13]. У пациентов с ВИЧ‑инфекцией, нахо‑
дящихся на антиретровирусной терапии и имеющих 
подавленную вирусную нагрузку, получена интерес‑
ная взаимосвязь: умеренное повышение в  крови 
общего билирубина благоприятно и связано с отсут‑
ствием атеросклероза сонных артерий [14]. Пока‑
зано, что наличие абдоминального висцерального 
жира у женщин с ВИЧ‑инфекцией повышает частоту 
выявлений каротидного атеросклероза, однако нали‑
чие подкожного жира на  животе уменьшает ее [15]. 
Тропонин Т традиционно может быть маркером раз‑
рыва коронарной бляшки у  больных с  ВИЧ‑инфек‑
цией, но особенно если заболевание сопровождается 
хронической болезнью почек [10]. 

Использование статинов у  ВИЧ‑инфицирован‑
ных пациентов оправданно и приводит к значитель‑
ному снижению ингибитора пути тканевого фактора, 
белка параоксоназы‑3 и  рецептора к  ЛПНП. При 
этом повышается уровень галектина‑4 и  связываю‑
щего инсулиноподобный фактор рост белка‑2 — клю‑
чевых белков, вовлеченных в  коагуляцию, окисли‑
тельный стресс и метаболизм глюкозы [16].

Имеются данные о  том, что 40 мг аторвастатина 
на  фоне антиретровирусной терапии у  ВИЧ‑инфи‑
цированных больных приводит к снижению эндоте‑
лиального воспаления, препятствует ее дисфункции 
[17]. Белки плазмы крови TFPI, CCL24, NT‑Pro BNP, 
MBL2, LTBR, PCOLCE, которые считают маркерами 

является одной из непосредственных причин смерти 
больного. Исторически доказано, что ВИЧ‑инфици‑
рованные больные имеют превышение сердечно‑
сосудистого риска и последующих событий по срав‑
нению с остальной популяцией. Этот факт объясня‑
ется увеличением распространенности традиционных 
факторов риска, воспалительным и  иммунологиче‑
ским эффектами ВИЧ на  эндотелий, а  также влия‑
нием АРТ [2, 3]. ВИЧ‑инфекция является отдельным 
фактором риска сердечно‑сосудистой патологии [4]. 
У  женщин детородного возраста с  ВИЧ‑инфекцией 
патология сердечно‑сосудистой системы развивается 
чаще, чем у женщин без ВИЧ‑инфекции [5], и интен‑
сивнее, чем у  мужчин [6]. Влияние традиционных 
модифицируемых факторов риска у ВИЧ‑инфициро‑
ванных идентично их влиянию в общей популяции [7].

Наиболее распространенной сердечно‑сосудис‑
той патологией у  ВИЧ‑инфицированных больных 
является: поражение миокарда с  развитием значи‑
тельной дилатации полостей; миокардиты с преобла‑
данием декомпенсационного и  тромбоэмболиче‑
ского вариантов, ранний атеросклероз и  как след‑
ствие сердечная недостаточность (СН), изменения 
перикарда; легочная гипертензия; рефрактерные 
к  антибактериальному лечению эндокардиты. Воз‑
никновение сердечно‑сосудистых осложнений может 
быть обусловлено не  только наличием ВИЧ‑инфек‑
ции, но  и  приемом АРТ. Большинство заболеваний 
сердечно‑сосудистой системы у ВИЧ‑инфицирован‑
ных сопряжено с низким уровнем иммунитета и вы ‑ 
сокой вирусной нагрузкой [8]. Пациенты с  хорошо 
контролируемой ВИЧ‑инфекцией и  низким риском 
по  Фремингемской шкале имеют высокую распро‑
страненность субклинического атеросклероза сон‑
ной артерии, а  основными факторами риска явля‑
ются возраст и интенсивность воспаления. Эти боль‑
ные, как правило, в  соответствии с  действующими 
рекомендациями, не получают первичной профилак‑
тики сердечно‑сосудистых событий [7].

Влияние ВИЧ-инфекции на развитие атеросклероза 
и его осложнений. Роль статинов

Течение ВИЧ‑инфекции не  коррелирует с  повы‑
шенной жесткостью аорты и  крупных сосудов, 
но  сохраняется связь с  традиционными факторами 
риска атеросклероза, а в большей степени — с воспа‑
лительным синдромом [9]. Патогенез атеросклероза 
является сложным и  различия между ВИЧ‑инфици‑
рованными пациентами и  популяцией в  целом 
не  могут быть обоснованы более высокой распро‑
страненностью традиционных факторов сердечно‑
сосудистого риска [7]. Как наличие ВИЧ‑инфекции, 
так и  прием антиретровирусной терапии, являются 
факторами риска развития субклинических форм 
атеросклероза коронарных сосудов [10]. В то же время 
кальциноз и  нестабильность атеросклеротических 
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цитокинов и протеолитических ферментов, что при‑
водит к  гибели кардиомиоцитов. В  эксперименте in 
vivo доказано, что вирус поражает интерстициальные 
клетки миокарда и повышает, таким образом, содер‑
жание фактора некроза опухоли‑α, интерлейкина 
и протеолитических ферментов. Это вызывает нару‑
шение кальциевого гомеостаза в  кардиомиоцитах, 
повышение уровня оксида азота, обусловливает раз‑
витие эндотелиальной дисфункции, которая, при‑
водя к  ишемии миокарда, усугубляет деструкцию 
кардиомиоцитов. Далее опосредованно возникают 
отрицательный инотропный и  цитотоксические 
эффекты, что сопровождается фиброзом миокарда 
и  апоптозом кардиомиоцитов. Вторичная инфекция 
также приводит к  повреждению миокарда c разви‑
тием миокардита. Основным патогенным фактором 
является воздействие инфекционного или токсиче‑
ского (влияние АРТ в т. ч.) или аутоиммунного агента 
на кардиомиоцит. При распространении патологиче‑
ского процесса на  большую площадь миокарда раз‑
вивается ВИЧ‑ассоциированная кардиомиопатия, 
которая обычно характеризуется дилатацией поло‑
стей [26]. 

В  эксперименте на  мышах, зараженных ВИЧ‑1 
показано, что на фоне течения ВИЧ‑инфекции в кар‑
диомиоцитах снижается содержание ряда специфи‑
ческих белков, что характеризуется снижением сокра‑
тительной способности, снижением массы миокарда 
левого желудочка, меньшими его систолическими 
и  диастолическими объемами. Предполагается роль 
данного белка в  развитии кардиомиопатии на  фоне 
ВИЧ‑инфекции [27]. Первоначально ВИЧ‑ассоци‑
ированная кардиомиопатия проявляется как про‑
грессирующая систолическая, реже — как диастоли‑
ческая дисфункция, либо в  смешанном варианте, 
однако на фоне длительного приема антиретровирус‑
ной терапии она прогрессирует с  формированием 
диастолической дисфункции миокарда. Патогенез 
ВИЧ‑ассоциированной кардиомиопатии связан 
с  вирусной инфекцией, активностью цитокинов, 
фокальным миокардитом, побочными эффектами 
антиретровирусной терапии, дизрегуляцией иммун‑
ной системы и/или ишемией. Проблема ведения 
больных ВИЧ‑инфекцией заключается в  том, что, 
с одной стороны, пациент должен продолжать прием 
антиретровирусной терапии, в другой стороны, у него 
формируется хроническая СН, требующая назначе‑
ния препаратов для лечения недостаточности крово‑
обращения. Имеются данные о возможности исполь‑
зования механической поддержки кровообращения 
и  трансплантации сердца у  ВИЧ‑инфицированных, 
однако данные методы лечения малодоступны боль‑
шинству из них [1, 28]. 

При анализе электрокардиографических и  эхо‑
кардиографических особенностей у ВИЧ‑инфициро‑
ванных выявлено, что распространенность патологи‑

эффективности терапии статинами у  ВИЧ‑инфици‑
рованных, статистически значимо снижаются 
на  фоне приема 20 мг аторвастатина в  течение года 
[18]. Более агрессивное липидкорригирующее дей‑
ствие питавастатина вызывает значительно более 
выраженное снижение и уровня ингибитора пути тка‑
невого фактора по  сравнению с  правастатином, что 
раскрывает прямые и  дополнительные механизмы 
действия статинов у ВИЧ‑инфицированных [16]. 

У ВИЧ‑инфицированных пациентов, принимаю‑
щих АРТ, назначение розувастатина статистически 
значимо уменьшало уровень ассиметричного диме‑
тиларгинина, оказывая защитное действие на  эндо‑
телий сосудов [19]. Розувастатин у  ВИЧ‑инфициро‑
ванных вызывает иммунную активацию и  приоста‑
навливает развитие утолщения комплекса инти‑ 
ма‑медиа каротидных артерий. Однако у  курящих 
ВИЧ‑инфицированных розувастатин не оказал влия‑
ния на  уменьшение толщины комплекса интима‑
медиа каротидных артерий, при этом оказав положи‑
тельное влияние на  рост CD4‑лимфоцитов [20, 21]. 

Влияние ВИЧ-инфекции на кардиомиоциты и ран-
нее развитие СН

Люди, живущие с ВИЧ‑инфекцией, подвергаются 
высокому риску ВИЧ‑ассоциированной кардиомио‑
патии [1, 22]. Описаны случаи дебюта острой ВИЧ‑
инфекции c явлениями острого миоперикардита [23]. 
У  8% ВИЧ‑инфицированных возникает поражение 
миокарда с  выраженной дилатацией полостей. Воз‑
никновение диастолической дисфункции миокарда 
наступает значительно раньше у ВИЧ‑инфицирован‑
ных, чем в общей популяции, развиваясь в молодом 
возрасте, вероятно, у ряда лиц за счет действия анти‑
ретровирусной терапии, которая может стимулиро‑
вать развитие миокардиального фиброза [24]. Дила‑
тация полостей сердца ассоциируется со снижением 
количества CD‑4‑лимфоцитов до  уровня <100 
в одном кубическом миллиметре, а медиана выжива‑
емости составляет не более 101 дня у таких пациентов 
по  сравнению с  472 днями у  больных ВИЧ‑инфек‑
цией, не  имеющих признаков систолической дис‑
функции левого желудочка [25]. 

Установлены следующие наиболее распростра‑
ненные причины развития дилатации полостей 
серд ца при ВИЧ‑инфекции: миокардиты (ВИЧ, 
вирус Коксаки типа В, вирусная инфекция Эпш‑
тейна‑Барр, цитомегаловирус, эхо‑вирус, аденови‑
рус, токсоплазма гондии); аутоиммунный механизм; 
дефицит нутриентов (селен, витамин В12, карнитин); 
эндокринные нарушения (снижение уровней тирео‑
идных гормонов, гормона роста, адреналина, гипер‑
инсулинемия) [26]. В патогенезе важную роль играет 
прямое повреждение миокарда вирусом иммуноде‑
фицита человека. Установлено, что при взаимодей‑
ствии кардиомиоцитов и ВИЧ‑1 повышаются уровни 
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ческих изменений ЭКГ составляет 28,8% в  попу‑
ляции ВИЧ‑инфицированных, в  отличие от  18,6% 
у  ВИЧ‑негативных здоровых лиц [29]. Чаще встре‑
чаются нарушения реполяризации (11,9% vs 5,1%), 
синусовая тахикардия (10,2% vs 6,8%) и фибрилляция 
предсердий (5,1% vs 0%). Основными эхокардио‑
графическими нарушениями являются аортальная 
регургитация (10,2% vs 3,4%), дилатация правого 
предсердия (6,8% vs 1,7%), диастолическая дисфунк‑
ция (5,1% vs 1,7%) и  гипертрофия левого желудочка 
(5,1% vs 0%). Выявлено, что электрокардиографиче‑
ские и эхокардиографические аномалии коррелируют 
с  тяжестью иммунодефицита. Показателем возмож‑
ной кардиомиопатии на  ЭКГ является интервал ТР 
и отношение ТP/QT. Данные показатели рассматри‑
ваются как маркеры реполяризации желудочков. 
Интервал ТР и отношение ТP/QT были значительно 
выше у  пациентов с  ВИЧ, чем у  здоровых лиц (все 
p<0,01). Имеется прямая корреляция между интерва‑
лом ТР и  продолжительностью заболевания, обрат‑
ная корреляция между интервалом ТР и числом CD4‑
лимфоцитов [30].

СН у  ВИЧ‑инфицированных может быть вызва‑
на прямыми последствиями ВИЧ‑инфекции, ауто‑
иммунными реакциями, воздействием провоспали‑
тельных цитокинов, оппортунистических инфекций, 
новообразованиями. Использование АРТ или тера‑
пии оппортунистических инфекций, а также наличие 
традиционных сердечно‑сосудистых факторов риска 
могут усилить явления СН. Миокардиальная дис‑
функция может проявляться диастолической, иногда 
бессимптомной дисфункцией левого желудочка, 
на фоне миокардита, фиброза или стеатоза. При этом 
заболевания коронарных артерий встречаются редко 
[31]. Обнаружение миокардиального стресса вне про‑
явлений острой ВИЧ‑инфекции характерно уже для 
четвертой стадии данного заболевания [32]. Проявле‑
ния СН при ВИЧ‑инфекции чаще представлены диа‑
столической дисфункцией, сохраненной фракцией 
выброса и  гипертрофией левого желудочка [33]. 
Вероятность развития СН со сниженной систоличе‑
ской функцией левого желудочка у ВИЧ‑инфициро‑
ванных больных наступает на  10 лет раньше, чем 
у пациентов без ВИЧ‑инфекции [34].

Заболевания перикарда при ВИЧ‑инфекции 
включают перикардит, перикардиальные выпоты 
(редко вызывающие тампонаду), констриктивные 
синдромы [31]. При заболевании туберкулезом ВИЧ‑
инфицированного больного в 6,5% случаев возможно 
развитие туберкулезного перикардита, который раз‑
вивается на фоне поражения легочной ткани [35].

ВИЧ‑инфицированные имеют более выраженные 
отложения субэпикардиального и  внутрисердечного 
жира, что напрямую коррелирует с  патологией сер‑
дечно‑сосудистой системы [36]. Обнаружена тесная 
взаимосвязь между повышением количества метабо‑

лически активной эпикардиальной жировой ткани 
и  снижением локальной эндотелиальной дисфунк‑
ции коронарных артерий у людей с ВИЧ‑инфекцией. 
Это определило гипотезу о том, что повышение эпи‑
кардиального жира связано с началом ишемической 
болезни сердца у ВИЧ‑инфицированных [37]. Прояв‑
ления острой ВИЧ‑инфекции сопровождаются раз‑
витием специфического воспаления кардиомиоцитов 
и выраженной СН, что верифицируется повышением 
уровня NT‑proBNP и тропонина Т, однако при при‑
еме АРТ данные показатели нормализуются [38]. 

Главными патогенетическими составляющими 
миокардита являются воспаление и  в  дальнейшем 
фиброз миокарда. Для уточнения диагноза ВИЧ‑
ассоциированного миокардита целесообразно ис‑ 
пользовать данные магнитно‑резонансной томогра‑
фии [39]. Частота выявления миокардита у  ВИЧ‑
инфицированных на аутопсии достигает до 67% [40]. 
По данным витальной диагностики, миокардит при‑
сутствует у  44% пациентов с  ВИЧ‑ассоциированной 
кардиомиопатией, при этом у 50% пациентов с ВИЧ‑
инфекцией он носит острый характер [41].

Бактериальные инфекции часто встречаются 
у ВИЧ‑инфицированных. Так, инфекционный эндо‑
кардит наблюдается у  лихорадящих больных в  10% 
случаев [42]. Факторами риска инфекционного эндо‑
кардита у  ВИЧ‑инфицированных являются низкая 
иммунологическая резистентность и  употребление 
внутривенных наркотических веществ. Фоном для 
развития заболевания часто служит предшествующее 
гриппоподобное состояние. Лихорадка и  сердечный 
шум не всегда присутствуют в начале инфекционного 
эндокардита. При обследовании важно уделить вни‑
мание анамнезу, осмотру кожи (пятна Рота, узелки 
Ослера), учитывать факторы риска, а при минималь‑
ном подозрении направлять на  эхокардиографию 
и  бактериологическое исследование гемокультуры 
[43]. С  фактом инъекционного наркопотребления 
в  анамнезе связана наиболее частая локализация 
инфекционного эндокардита на  трикупсидальном 
клапане. Риск возникновения инфекционного эндо‑
кардита у  ВИЧ‑инфицированных снижается при 
подавлении вирусной нагрузки [43].

ВИЧ-инфекция и легочная артериальная гипертензия
Легочная артериальная гипертензия на фоне ВИЧ‑

инфекции встречается в 1 тыс. раз чаще, чем без ВИЧ. 
Изолированная тяжелая легочная гипертензия приво‑
дит к  необратимой СН и  смерти. ВИЧ‑инфекция 
является одной из  самых частых причин легочной 
артериальной гипертензии во всем мире [44]. 

Табакокурение и внутривенное введение наркоти‑
ческих препаратов дополняют хронический воспали‑
тельный процесс в легочной ткани, вызывая окисли‑
тельный стресс и  повреждение. У  ВИЧ‑инфициро‑
ванных хроническая обструктивная болезнь легких 
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(ХОБЛ) развивается раньше, чем в  общей популя‑
ции, особенно, на  фоне курения. Тяжесть течения 
ХОБЛ коррелирует с  низким уровнем CD‑4 Т‑лим‑
фоцитов и других маркеров иммунного ответа, но на 
фоне подобранной АРТ давление в легочной артерии 
снижается [45]. 

Хроническая экспозиция таких белков ВИЧ‑
инфекции, как Еg, Nef, Tat, gp120 в  легких, приво‑ 
дит изначально к  иммунной дизрегуляции, а  затем 
к поражению эндотелия легочных артерий. Белок Nef 
обосновывается в  клетках эндотелия, инициируя 
плексиформное поражение легочной ткани [46]. 

Влияние антиретровирусной терапии на миокард и со-
суды у ВИЧ-инфицированных больных

АРТ, предотвращая развитие оппортунистической 
инфекции и улучшая показатели иммунитета, может 
значительно снизить риск формирования ВИЧ‑ассо‑
циированной кардиомиопатии [5]. 

Хроническое системное воспаление при ВИЧ, 
захватывающее миокард и перикард, может привести 
к фиброзу миокарда и усилению сердечной дисфунк‑
ции у людей, живущих с ВИЧ. 

Имеются данные о  кардиотоксическом эффекте 
абакавира с  формированием кардиомиопатии через 
19‑24 месяца применения [47]. Абакавир инициирует 
развитие сосудистого воспаления — ведущего пуско‑
вого механизма тромбоза и  атеросклеротической 
бляшки [48]. Зидовудин также может вызвать разви‑
тие кардиомиопатии [49].

Описано несколько случаев развития тяжелого 
лимфоцитарного миокардита у  ВИЧ‑инфицирован‑
ных на 2‑3 неделе приема долутегравира — препарата 
первой линии АРТ [50]. Изменение схемы АРТ, осо‑
бенно, с входящими в нее известными кардиотокси‑
ческими препаратами, может спровоцировать резкое 
развитие расширения камер сердца с  формирова‑
нием тяжелой, плохо поддающейся лечению СН [51].

У пациентов с  ВИЧ, получающих ингибиторы 
протеазы, отмечено возникновение гиперлипиде‑
мии, которая характеризуется тяжелым течением, 
характеризуется гипертриглицеридемией, гиперхоле‑
стеринемией [52]. 

Роль АРТ в формировании ВИЧ‑кардиомиопатии 
является дискуссионным вопросом, но  может быть 
связана с  высокой частотой коронарной болезни 
серд ца, риском миокардиального повреждения [26]. 
Назначение АРТ наивным пациентам сопряжено 
с  риском активации воспалительного процесса 
в эндотелии сосудов [53]. 

У пациентов с  ВИЧ‑инфекцией, принимающих 
АРТ, в  некоторых случаях происходит эктопическое 
отложение жира в миокарде, приводящее к заболева‑

нию сердечной мышцы, кардиостеатозу, липодистро‑
фии, приводящей к повышенному содержанию три‑
глицеридов в миокарде и сопровождающейся левоже‑
лудочковой дисфункцией [54]. 

Ненуклеозидные аналоги обратной транскрип‑
тазы также своими метаболитами способствуют раз‑
витию дислипидемии [55].

Лечение ингибиторами протеаз способствует раз‑
витию дислипидемии, формированию каротидных 
бляшек в  37% случаев [56]. Неназначение статинов 
лицам, принимающим ингибиторы протеазы, увели‑
чивает риск сердечно‑сосудистых осложнений [57]. 
Плазменные уровни ХС ЛПНП и ХСЛПВП коррели‑
руют с  увеличением толщины комплекса интима‑
медиа каротидных артерий в  динамике на  фоне 
начала приема АРТ наивными ВИЧ‑инфицирован‑
ными пациентами [58]. 

Выявлено, что ингибирование CCR5‑рецепторов 
АРТ препаратом Маравирок уменьшает развитие ате‑
росклероза, особенно, в  некальцифицированных 
бляшках, что может играть важную роль в  лечении 
ВИЧ‑инфицированных [59]. 

При выборе антиретровирусной терапии наивным 
ВИЧ‑инфицированным важно детально собрать кар‑
диологический анамнез, проанализировать имеющи‑
еся факторы риска и  при наличии таковых целесо‑
образно принять решение на основе мультидисципли‑
нарного подхода. У  лиц с  имеющимися или впервые 
выявленными заболеваниями сердечно‑сосудистой 
системы важно своевременное проведение лечения 
СН на фоне антиретровирусной терапии. 

Заключение
ВИЧ‑ассоциированная сердечно‑сосудистая па ‑

тология является новым разделом современной кар‑
диологии. Для данной группы пациентов важен сво‑
евременный сердечно‑сосудистый скрининг как для 
выявления факторов риска, так и для ранней диагно‑
стики сердечно‑сосудистой патологии и ее осложне‑
ний. Выбор АРТ у  ВИЧ‑инфицированных больных 
должен проводиться на  основе мультидисциплинар‑
ного подхода с привлечением врача кардиолога. Лече‑
ние сердечно‑сосудистых заболеваний, хронической 
СН у ВИЧ‑инфицированных больных должно прово‑
диться с  учетом лекарственных взаимодействий 
с АРТ. Необходимо организовать систему динамиче‑
ского наблюдения за ВИЧ‑инфицированными боль‑
ными с  сердечно‑сосудистой патологией в  составе 
кардиологической службы. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут‑
ствии потенциального конфликта интересов, требую‑
щего раскрытия в данной статье.
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