
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются одной из основных причин смерти в
современном мире. По данным Всемирной ор-

ганизации здравоохранения, к 2030 г. от ССЗ, глав-
ным образом от болезней сердца и сосудов, умрут
23,3 млн человек [1]. В связи со столь огромным вкла-
дом ССЗ в общую смертность большое внимание
привлекают профилактические мероприятия, целью
которых является снижение кардиоваскулярной ле-

тальности. Проводимые мероприятия направлены на
модифицируемые факторы риска (ФР) развития ССЗ,
к которым относятся нерациональное питание, ги-
подинамия, табакокурение, артериальная гипертен-
зия, наличие поражения органов-мишеней, наруше-
ния со стороны липидного профиля и углеводного
обмена, злоупотребление алкоголем, синдром ноч-
ного апноэ. В настоящее время выделяют так назы-
ваемые особые группы населения, риск развития ССЗ
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в которых превышает общепопуляционный, в связи с
чем в них требуется более агрессивное проведение
мероприятий, направленных на снижение суммар-
ного сердечно-сосудистого риска.

Одну из таких групп населения составляют ВИЧ-
инфицированные пациенты. Наличие ВИЧ-инфек-
ции рассматривается как независимый ФР развития
ССЗ. В ходе проведенного в Дании исследования с
включением 3953 ВИЧ-инфицированных пациентов
было продемонстрировано, что у пациентов с есте-
ственным течением ВИЧ-инфекции риск развития
ССЗ на 39% выше, чем в общей популяции, а после на-
чала антиретровирусной терапии (АРВТ) этот риск
продолжает прогрессивно возрастать, превышая его
по сравнению с общей популяцией в 2 раза [2]. Это
связывают как с более широкой распространен-
ностью традиционных ФР развития ССЗ, таких как
дислипидемия, нарушения углеводного обмена, арте-
риальная гипертензия и курение, так и с применени-
ем АРВТ [3, 4].

У ВИЧ-инфицированных пациентов развивается
дислипидемия, которая имеет свои особенности. 
В ходе многочисленных исследований было выявле-
но, что характерным является снижение уровня ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП) [5–7]. 
В дальнейшем при прогрессировании ВИЧ-инфек-
ции снижается уровень липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП) и повышается уровень триглицеридов
(ТГ) и липопротеинов очень низкой плотности
(ЛПОНП). Более того, имеются данные о корреляции
уровня СD4+-клеток со степенью выраженности дис-
липидемии [6, 8, 9]. О роли АРВТ в развитии наруше-
ний липидного обмена у ВИЧ-инфицированных па-
циентов до сих пор нет сформированного единого
мнения. Имеются как данные об отсутствии метабо-
лических эффектов [10], так и об отрицательном
влиянии АРВТ на липидный профиль [11–15].

Имеются данные и о развитии нарушений углевод-
ного обмена у ВИЧ-инфицированных пациентов.
Длительное время развитие изменений со стороны уг-
леводного профиля связывали только с воздействием
АРВТ, объясняя это специфическим действием инги-
биторов протеазы [16, 17] и ненуклеозидных ингиби-
торов обратной транскриптазы (ННИОТ) [18, 19]. 
В настоящее время известно о развитии инсулиноре-
зистентности у ВИЧ-инфицированных пациентов с
естественным течением ВИЧ-инфекции, более того,
имеется прямая связь между степенью выраженности
инсулинорезистентности и уровнем СD4+-клеток [20].

Широкую распространенность ССЗ среди ВИЧ-ин-
фицированных пациентов связывают также с разви-
тием у них провоспалительного и прокоагулянтного
статуса. Известно, что у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов выше, чем в общей популяции, уровень С-реак-
тивного белка и интерлейкина (ИЛ)-6 [21–25]. Более
того, в ходе исследования SMART, проведенного на
5472 ВИЧ-инфицированных пациентах, получающих
АРВТ, было показано, что риск общей смертности на-
прямую ассоциирован с уровнем ИЛ-6. К сожалению,
о большинстве маркеров воспаления и влияния на них
АРВТ в настоящий момент данных недостаточно.

Широкую распространенность атеротромботиче-
ских осложнений, таких как острый инфаркт мио-
карда, у ВИЧ-инфицированных пациентов связы-
вают с прокоагулянтным статусом, в частности с по-
вышением у них уровней фактора Виллебранда, 
D-димера, sICAM-1 на фоне естественного течения
ВИЧ-инфекции [26, 27]. Однозначного мнения о
влиянии АРВТ на прокоагулянтный статус не сфор-
мировано, имеются данные как о снижении прокоа-
гулянтного статуса на фоне АРВТ, так и о его повыше-
нии [22, 28–31].

Таким образом, несмотря на большое количество
проведенных исследований, однозначного мнения о
роли ВИЧ-инфекции и АРВТ в развитии ФР развития
ССЗ на настоящий момент недостаточно. Целью про-
веденного исследования явилось определение тради-
ционных и «новых» ФР у ВИЧ-инфицированных па-
циентов с сохранной функцией иммунной системы
как с естественным течением ВИЧ-инфекции, так и
получающих АРВТ.

Материалы и методы
Был обследован 21 пациент с естественным тече-

нием ВИЧ-инфекции в возрасте от 25 до 40 лет (сред-
ний возраст 31,95±0,84 года), 52% мужчин, 53% куря-
щих, без сопутствующих хронических заболеваний,
средний уровень CD4+-клеток – 399,05±159,47 кл/мл,
с длительностью естественного течения ВИЧ-инфек-
ции не более 5 лет, при отсутствии АРВТ, а также 
106 пациентов с ВИЧ-инфекцией, получающих АРВТ
(42% получают ингибиторы протеазы, 58% –
ННИОТ), из них 55% – мужчины, 47% – курящие, без
сопутствующих хронических заболеваний, средний
уровень CD4+-клеток – 480,8±172,75. Контрольную
группу составили 39 пациентов (средний возраст
32,08±0,84 года), 46% из них – мужчины, 33% – куря-
щие, без сопутствующих хронических заболеваний.

Таблица 1. Липидный и углеводный профиль

Группа 1 – ВИЧ-
инфицированные на

АРВТ

Группа 2 – ВИЧ-инфицированные 
с естественным течением 

ВИЧ-инфекции

Группа 3 –
контрольная

Достоверность
различий, p

ОХС, ммоль/л 4,42 (3,98–5,43) 3,52 (3,17–4,47) 4,29 (3,71–4,88)
(1–2)<0,05
(2–3)<0,05

ЛПНП, ммоль/л 2,43 (2,12–2,99) 1,84 (1,71–2,4) 2,42 (2,1–2,88)
(1–3)<0,05
(2–3)<0,05

ЛПОНП, ммоль/л 0,59 (0,38–0,78) 0,43 (0,35–0,5) 0,42 (0,28–0,6)
(1–2)<0,05
(1–3)<0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,36 (1,2–1,59) 1,12 (1,02–1,33) 1,35 (1,09–1,59)
(1–2)<0,05
(2–3)<0,05

ТГ, ммоль/л 1,29 (0,82–1,71) 0,93 (0,76–1,09) 1,15 (0,61–1,31)
(1–2)<0,05
(1–3)<0,05

АпоВ, г/л 0,82 (0,66–1,04) 0,68 (0,56–0,81) 0,74 (0,62–0,9) (1–2)<0,05

Глюкоза, ммоль/л 4,32 (3,98–4,76) 4,44 (3,93–4,66) 4,52 (4,09–5,08) >0,05

Инсулин, мкМЕ/мл 2,0 (2,0–5,38) 2,0 (2,0–3,5) 2,0 (2,0–4,43) >0,05

RBP-4, мк/мл 67,7 (46,5–82,7) 57,4 (34,6–70,6) 76,2 (61,4–90,4)
(1–3)<0,05
(2–3)<0,05
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У всех пациентов определяли уровень общего хо-
лестерина (ОХС), ЛПНП и ЛПОНП, ЛПВП, ТГ, аполи-
попротеина В (АпоВ), глюкозы, а также маркеров
воспаления – фактора некроза опухоли a (ФНО-a),
ИЛ-12, ИЛ-18, гомоцистеина, фактора Виллебранда,
эндотелина, тромбомодулина.

Измерение ОХС, ЛПНП, ЛПОНП, ЛПВП, ТГ, АпоВ,
глюкозы в плазме крови проводили на автоматиче-
ском биохимическом анализаторе Architect ci8200
(ABBOTT, США). Уровень инсулина, гомоцистеина
определяли на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе Immulite 2000, Siemens, США. Уровень
ФНО-a, ИЛ-12, ИЛ-18, эндотелина, тромбомодулина
устанавливали методом иммуноферментного анали-
за с использованием стандартных планшетов. Уро-
вень фактора Виллебранда определяли реакцией аг-
глютинации.

Статистическая обработка данных производилась
с использованием пакета статистической обработки
данных Statistica 8.0. Числовые данные приведены в
виде медианы (25–75‰). Сравнение средних показа-
телей производили с помощью стандартных методов
вариационной статистики медико-биологического
профиля. Для оценки достоверности различий между
двумя группами использовались критерии
Манна–Уитни, Вилкоксона. Различия считались до-
стоверными при p<0,05.

Результаты исследования и обсуждение
Нами был выявлен достоверно более низкий уро-

вень ОХС, ЛПНП и ЛПВП у пациентов с естественным
течением ВИЧ-инфекции по сравнению с ВИЧ-ин-
фицированными пациентами, получающими АРВТ, и
контрольной группой. Снижение отмеченных пока-
зателей у пациентов с естественным течением ВИЧ-
инфекции по сравнению с общей популяцией соот-
ветствует литературным данным. Более высокий уро-
вень ОХС и ЛПНП у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов на АРВТ по сравнению с пациентами с естествен-
ным течением ВИЧ-инфекции, но достоверно не от-
личающийся от контрольной группы, может гово-
рить о нормализации уровня ОХС и ЛПНП на фоне
эффективной АРВТ, а не о прогрессировании про-
атерогенных метаболических нарушений. Это пред-
положение подтверждается отсутствием достовер-
ных различий по уровню ОХС и ЛПНП между паци-
ентами, получающими АРВТ, и контрольной группой.

Кроме того, нами был выявлен достоверно более
высокий уровень ЛПОНП и ТГ у ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов, получающих АРВТ, по сравнению с
пациентами с естественным течением ВИЧ-инфек-
ции и контрольной группой, что соответствует лите-
ратурным данным. В то же время выявленный нами
достоверно более высокий уровень ЛПВП по сравне-
нию с пациентами с естественным течением ВИЧ-
инфекции и отсутствие достоверных различий по
его уровню в сравнении с контрольной группой мо-

жет говорить об антиатерогенном действии АРВТ
при условии ее эффективности. Так, аналогичное по-
вышение уровня ЛПВП при применении АРВТ в по-
стоянном режиме по сравнению с прерывистым бы-
ло отмечено в исследовании SMART [32]. Полученный
нами результат может быть связан и с применением у
58% ВИЧ-инфицированных пациентов АРВТ ННИОТ,
так как имеются данные о повышении уровня ЛПВП
на фоне их применения [33].

Нами был выявлен достоверно более высокий уро-
вень АпоВ в группе ВИЧ-инфицированных пациен-
тов, получающих АРВТ, по сравнению с пациентами с
естественным течением ВИЧ-инфекции, что являет-
ся проатерогенным фактором.

Достоверных различий по уровню глюкозы и инсу-
лина получено не было, что также может быть связа-
но с сохранной функцией иммунной системы у об-
следованных ВИЧ-инфицированных пациентов.
Уровень RBP-4, который является предиктором раз-
вития нарушений углеводного обмена в общей по-
пуляции, оказался достоверно ниже у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов, получающих АРВТ, и у ВИЧ-ин-
фицированных пациентов с естественным течением
ВИЧ-инфекции по сравнению с контрольной груп-
пой. Учитывая, что имеются данные о повышении
уровня RBP-4 у пациентов с метаболическим синдро-
мом, получающих АРВТ, отсутствие его повышения в
проведенном нами исследовании может быть связа-
но с отсутствием выраженных метаболических сдви-
гов у обследованных нами пациентов (табл. 1).

Нами выявлен достоверно более высокий уровень
ФНО-a у ВИЧ-инфицированных пациентов с есте-
ственным течением ВИЧ-инфекции по сравнению с
ВИЧ-инфицированными пациентами на АРВТ и
контрольной группой. Вероятно, это связано с по-
давлением АРВТ провоспалительного статуса. С дру-
гой стороны, более высокий уровень ФНО-a у ВИЧ-
инфицированных пациентов с естественным тече-
нием ВИЧ-инфекции может быть связан с его специ-
фической ролью в противодействии ВИЧ-инфекции.
Известно, что ФНО-a подавляет репликацию ВИЧ, и
его более высокая концентрация может быть след-
ствием противодействия иммунной системы про-
грессированию ВИЧ-инфекции [34].

Достоверных различий по уровню ИЛ-12 и ИЛ-18
получено не было (табл. 2).

Нами был получен достоверно более высокий уро-
вень фактора Виллебранда у ВИЧ-инфицированных
пациентов с естественным течением ВИЧ-инфекции
по сравнению с ВИЧ-инфицированными пациента-
ми, получающими АРВТ, и контрольной группой. Ве-
роятно, это связано с активацией прокоагулянтной
системы на фоне инфекции и подавлением ее на фо-
не применения АРВТ.

Достоверных различий по уровню эндотелина,
тромбомодулина и гомоцистеина получено не было
(табл. 3).

Таблица 2. Провоспалительный профиль

Группа 1 – 
ВИЧ-инфицированные на

АРВТ

Группа 2 – ВИЧ-инфицированные 
с естественным течением 

ВИЧ-инфекции

Группа 3 –
контрольная

Достоверность
различий, p

ФНО-a, пг/мл 1,9 (1,0–2,8) 3,7 (2,8–9,3) 1,3 (0,6–2,6) (1–2)<0,05
(2–3)<0,05

ИЛ-12, пг/мл 0 (0–0) 0 (0–2,1) 0 (0–2,1) >0,05

ИЛ-18, пг/мл 230,7 (130,3–448,9) 372,8 (159,5–651,7) 202,9 (114,9–346,8) >0,05
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Заключение
В ходе проведенного исследования был оценен ли-

пидный, углеводный, провоспалительный и прокоа-
гулянтный профиль у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов. Нами были выявлены проатерогенные изме-
нения в липидном профиле как у ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов с естественным течением ВИЧ-
инфекции, проявляющиеся снижением уровня
ЛПВП, так и у пациентов, получающих АРВТ, про-
являющиеся повышением уровня ЛПОНП и ТГ. Кроме
того, в ходе проведенного исследования нами были
отмечены провоспалительные и прокоагулянтные
сдвиги ВИЧ-инфицированных пациентов с есте-
ственным течением ВИЧ-инфекции, которые не вы-
являлись у ВИЧ-инфицированных пациентов, полу-
чающих АРВТ. Таким образом, проведение АРВТ ока-
зывает положительное влияние на суммарный сер-
дечно-сосудистый риск, влияя на «новые» ФР. В то же
время нарушения липидного профиля на фоне АРВТ
изменяются по сравнению с естественным течением
ВИЧ-инфекции, но сохраняют проатерогенный ха-
рактер.
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