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В настоящее время число ВИЧ-инфицированных в мире превысило 34 млн человек. В результате широ-
кого применения антиретровирусной терапии значительно увеличилась продолжительность жизни 
таких пациентов, изменилась структура их смертности, при этом возросла роль сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Более того, частота развития ССЗ среди ВИЧ-инфицированных выше, чем в общей 
популяции, и наличие ВИЧ-инфекции является независимым фактором риска развития ССЗ. До сих пор 
не выяснено, по какой именно причине ССЗ столь широко распространены среди ВИЧ-инфицированных. 
Обсуждается роль традиционных факторов риска, также более широко распространенных в этой 
группе пациентов, чем в общей популяции; иммунной и эндотелиальной дисфункции, провоспалительного 
статуса, прямого влияния ВИЧ-инфекции на сердечно-сосудистую систему и роль антиретровирусной 
терапии. Несмотря на большое количество исследований, до сих пор не установлено, какова роль ВИЧ 
в развитии сердечно-сосудистой патологии. Учитывая широкую распространенность ВИЧ-инфекции 
и имеющиеся у ВИЧ-инфицированных факторы риска, эта проблема заслуживает особого внимания и 
требует дальнейшего изучения.

Ключевые слова: ВИЧ, сердечно-сосудистые заболевания, факторы риска, метаболический синдром, 
воспаление.
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There are currently over 34 million HIV-infected people worldwide. The extensive use of antiretroviral therapy 
has resulted in longer survival in these patients and a change in the structure of their mortality, with the role of 
cardiovascular diseases (CVD) being increased. In addition, the incidence of CVD among the HIV-infected is greater 
than that in the general population and the presence of HIV infection is an independent risk factor for CVD. Why CVD 
is so common among HIV-infected subjects has not been clarified so far. The paper discusses the role of conventional 
risk factors that are also more widely spread in this group of patients than in the general population; that of immune 
and endothelial dysfunction, proinflammatory status, the direct impact of HIV infection on the cardiovascular system 
and the role of antiretroviral therapy. Despite a large number of studies, they have failed to establish what role of HIV 
in the development of CVD. By taking into account the wide spread of HIV infection and the risk factors HIV-infected 
patients have, this problem deserves special attention and requires further investigations.
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В современном мире ВИЧ-инфекция приобрела мас-
штаб пандемии (на настоящий момент насчитывается 
около 34 млн ВИЧ-инфицированных). В то же время 
благодаря проводимым профилактическим меропри-

ятиям число новых случаев ВИЧ-инфекции в целом 
по сравнению с 1997 г. снизилось на 21%. Но в стра-
нах Восточной Европы и Центральной Азии ситуация 
прямо противоположная: в этих регионах число лиц, 
живущих с ВИЧ, увеличилось почти в 2 раза (с 760 тыс. 
человек в 2001 г. до 1,4 млн человек в 2009 г.). По дан-
ным Федерального научно-методического центра по 
борьбе со СПИДом (МНЦ ПБ СПИД) на конец марта 
2012 г., на территории РФ проживают более 550 тыс. 
ВИЧ-инфицированных, большинство из них моложе 
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30 лет. По данным ЮНЭЙДС, на 2009 г. во всем мире 
от СПИДа погибли 1,8 млн человек. Вклад России в 
эту смертность достаточно велик: на территории РФ 
за этот же год от СПИДа погибли, по разным данным, 
от 35 до 65 тыс. человек. Россия продолжает оставаться 
страной с высокой заболеваемостью и смертностью, 
ассоциированной с ВИЧ и СПИДом. Глобальное сни-
жение смертности от этих заболеваний связано с мас-
штабным применением антиретровирусной терапии 
(АРТ). В настоящее время АРТ получают около 5 млн 
человек, еще 10 млн нуждаются в ней. В основном 
это жители Африки, Азии и Восточной Европы. Если 
до начала эры АРТ (1993–1996 гг.) средняя продол-
жительность жизни после постановки диагноза ВИЧ 
составляла 8 лет, то в 2000–2005 гг. она равнялась 33 
годам [1]. По европейским данным, с 1996 г. среди 
ВИЧ-инфицированных пациентов значительно сни-
зилась СПИД-ассоциированная смертность и возросла 
продолжительность жизни, достигая подчас того же 
уровня, что и в общей популяции [2]. ВИЧ-инфекция из 
смертельного, быстро прогрессирующего заболевания 
превратилась в хроническое состояние, которое хотя и 
не поддается излечению, но может длиться очень долго 
(вплоть до смерти от другой причины) и терапевтичес-
кое воздействие на него стало возможным. В резуль-
тате значительно изменилась структура смертности в 
данной субпопуляции, в том числе возросла роль сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). До начала эры 
АРТ летальность от ССЗ среди ВИЧ-инфицированных 
составляла 1,1%, в настоящее время она составляет 9,9% 
от всех причин смерти [3].

В исследовании D:A:D (Data Collection of Adverse 
Effects of Anti-HIV Drugs), которое на данный момент 
является самым масштабным, изучались причины 
смерти ВИЧ-инфицированных больных. В нем при-
няли участие 33 308 пациентов из 200 клиник Европы, 
Австралии и США, средний возраст которых составил 
49 лет. В исследование включали пациентов с уже 
имеющейся артериальной гипертензией (АГ) с САД 
от 140 до 190 мм. рт. ст. или находящихся на гипотен-
зивной терапии. Средняя продолжительность АРТ 
составляла 3,1 года, медиана числа CD4-клеток – 408 
в 1 мкл, 49% больных имели вирусную нагрузку менее 
400 копий/мл, средний период наблюдения – 3 года. 
Причины смерти были распределены на 5 групп, в 
одной из них оценивали летальность от ССЗ. Общая 
смертность составила 13,8 на 100 человеко-лет (2482 
человека). Сердечно-сосудистая патология оказалась 
на 3-м месте среди причин летальности (11,6%) после 
СПИД-ассоциированных состояний (29,9%) и забо-
леваний печени (13,7%) [4]. За период 2007–2008 гг. 
уменьшилась смертность практически от всех причин. 
Особенно заметно снижение смертности от СПИДа (с 
5,62 до 1,75 на 1000 человеко-лет), а также от хроничес-
кого вирусного гепатита, печеночной недостаточнос-
ти, кардиоваскулярной патологии, суицида и передо-
зировки наркотиков.

Среди ВИЧ-инфицированных частота развития 
ССЗ выше, чем в общей популяции, и наличие ВИЧ-
инфекции как таковой является независимым фак-
тором риска развития ССЗ. Так, у 57% пациентов с 
ВИЧ-инфекцией без симптомов ССЗ имеются изме-
нения на ЭКГ в виде суправентрикулярных и желу-

дочковых экстрасистол и неспецифических измене-
ний сегмента ST [5].

На настоящий момент не определено, по какой имен-
но причине ССЗ, в частности связанные с атероскле-
ротическим процессом, столь широко распростране-
ны среди ВИЧ-инфицированных. Вероятнее всего, это 
вызвано комплексом причин: традиционными фак-
торами риска, иммунной и эндотелиальной дисфун-
кцией, провоспалительным статусом, изменениями 
коагулянтной активности, прямым влиянием ВИЧ на 
сердечно-сосудистую систему и, возможно, примене-
нием АРТ.

С учетом этого комплекса факторов по результатам 
исследования D:A:D была сформирована специфичес-
кая шкала оценки сердечно-сосудистого риска для 
ВИЧ-инфицированных. В нее были включены тра-
диционные факторы риска [пол, возраст, пристрастие 
к курению, наличие нарушений углеводного обмена, 
САД, уровень общего холестерина и липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП)], а также факторы, кото-
рым подвержены только ВИЧ-инфицированные, в час-
тности прием ими в настоящее время или в анамнезе 
антиретровирусных препаратов (лапинавира, индина-
вира и абакавира).

О роли традиционных факторов риска развития ССЗ 
у ВИЧ-инфицированных и их влиянии на уровень 
летальности говорят данные, полученные в том же 
исследовании D:A:D: риск смерти от ССЗ был напря-
мую связан с повышением ИМТ более 30 и увеличивал-
ся с возрастом при наличии АГ и сахарного диабета. [4]

В других исследованиях [6] было установлено, что 
пациенты этой группы в бóльшей степени подверже-
ны традиционным факторам риска. АГ встречается у 
12–20% ВИЧ-инфицированных в возрасте до 40 лет и у 
35–41% – старше 40 лет (по данным ESC, в общей попу-
ляции распространенность АГ в возрастной группе 
40–49 лет составляет от 8 до 14%, моложе 40 лет – около 
4%). Дислипидемия встречается в 23,3 и 17,6% случаев 
соответственно. В то же время метаболический синд-
ром (МС) в традиционном его понимании встречается у 
11–26% пациентов с ВИЧ (в зависимости от того, каки-
ми критериями МС руководствовались в том или ином 
исследовании), что в общем ниже общепопуляционно-
го уровня. Так, К. Mondy и соавт. [7] провели исследова-
ние 417 ВИЧ-инфицированных (были включены паци-
енты как находящиеся на АРТ, так и не получающие 
АРТ), которое показало, что МС среди них встречается 
несколько реже, чем в общей популяции – 25,5 против 
26,5% [данные больных ВИЧ сравнивали с данными 
417 серонегативных лиц из National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES, 2001–2002), сопостави-
мых по полу, возрасту, расовой принадлежности и при-
вычке к курению; p<0,05)]. В то же время хотя бы один из 
критериев МС встречался у 81% ВИЧ-инфицированных 
[7, 8]. Скорее всего, столь нечастое выявление МС свя-
зано с тем, что ожирение, в частности абдоминальное, 
редко встречается у больных ВИЧ в связи как с липо-
атрофией, развивающейся на фоне приема антиретро-
вирусных препаратов, так и с истощением, вплоть до 
кахексии, развивающимся на фоне прогрессирования 
ВИЧ-инфекции, а среди большинства критериев МС 
(ВОЗ, AACE, IDF) ожирение (как абдоминальное, так 
и увеличение ИМТ) является основным или одним из 
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основных. Интересно, что при сравнении К. Mondy и 
соавт. [7] группы ВИЧ-инфицированных пациентов и 
серонегативных лиц по Фрамингемским критериям 
риск также был одинаков.

В то же время столь частое наличие хотя бы одно-
го из критериев МС у ВИЧ-инфицированных можно 
объяснить широкой распространенностью нарушений 
липидного спектра у данной группы пациентов. Еще 
до появления АРТ ВИЧ-инфекция ассоциировалась 
с дислипидемией. Характерными видами нарушения 
липидного спектра у ВИЧ-инфицированных являются 
гипертриглицеридемия (один их критериев МС), повы-
шение уровня липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), снижение уровня ЛПВП (также один из 
критериев МС) и повышение уровня проатерогенных 
апопротеинов [9]. Причем при прогрессировании ВИЧ-
инфекции, вплоть до СПИДа, возрастает уровень триг-
лицеридов и ЛПОНП. Имеется и обратная корреляция 
между вирусной нагрузкой и уровнем ЛПВП [8]. Данные 
корреляции позволяют говорить о том, что вирус как 
таковой посредством до конца не ясного нам механизма 
влияет на липидный обмен и это влияние приводит к 
развитию проатерогенной дислипидемии. Вероятно, 
гипертриглицеридемия связана с повышением концен-
трации ЛПОНП, возникающей по причине перифе-
рического липолиза из-за персистенции хронической 
инфекции, инсулинорезистентности, липодистрофии, 
а также снижения активности липротеиновой липазы 
до 27% среди ВИЧ-инфицированных. Снижение актив-
ности липопротеиновой липазы в свою очередь связано 
с повышенной активностью ФНО-альфа и интерферо-
на-альфа, что также можно объяснить персистенцией 
хронической инфекции [3]. Вероятно, имеет место и 
постпрандиальная гипертриглицеридемия, что может 
быть причиной повышенного риска развития инфаркта 
миокарда (ИМ) у этих пациентов. В ходе исследования 
D:A:D было показано, что риск ИМ возрастает на 11% 
при превышении уровня триглицеридов в 2 раза (после 
учета уровня других липидов плазмы крови и других 
факторов риска ССЗ) [10].

До сих пор не ясен патогенетический механизм вли-
яния ВИЧ-инфекции на уровень ЛПВП. Вероятно, это 
связано с тем, что вирусный ген nef блокирует действие 
транспортера АВСА1 в клеточной стенке и предот-
вращает липидирование апоА1 (основной субстрат 
для образования ЛПВП), что приводит к уменьше-
нию выделения холестерина из макрофагов в плазму 
крови и расходованию его для репликации вируса. В 
то же время накопление холестерина в макрофагах 
приводит к формированию пенистых клеток, что в 
свою очередь ведет к развитию и прогрессированию 
атеросклероза [11]. Прямое влияния ВИЧ на уровень 
ЛПВП было подтверждено и в ходе исследования, в 
которое были включены 419 ВИЧ-инфицированных 
пациентов (средний возраст – 38,2 года), не получаю-
щих и ранее никогда не получавших АРТ. Было пока-
зано, что на фоне прогрессирования ВИЧ-инфекции 
статистически значимо снижается уровень ЛПВП. 
Кроме того, большая вирусная нагрузка была ассо-
циирована со значимым повышением концентрации 
ЛПОНП и триглицеридов. Непосредственная связь 
между уровнем липидов и вирусной нагрузкой позво-
ляет предположить, что активная репликация виру-

са ВИЧ оказывает прямое влияние на метаболизм 
[12]. На развитие метаболических изменений оказы-
вает влияние широкое распространение среди ВИЧ-
инфицированных такого традиционного фактора 
риска, как курение, которое и в общей популяции 
усугубляет развитие дислипидемии (повешение уров-
ня ЛПНП и снижение уровня ЛПВП) и нарушений 
регуляции сосудистой стенки, развитие провоспали-
тельного статуса (у курящих чаще повышена концен-
трация СРБ). Согласно данным по США и Европе, 
среди ВИЧ-инфицированных курят от 47 до 69%, в 
то время как в целом в этих странах курят около 30% 
населения. О роли курения в развитии ССЗ и его вкла-
де в повышение уровня общей летальности говорят 
данные, полученные в исследовании D:A:D (курили 
35% пациентов, 20% бросили курить в ходе исследо-
вания и 25% никогда не курили). Было выявлено, что 
курение повышает вероятность смерти от всех причин 
на 44%, а также риск смерти от сердечно-сосудистой 
патологии [4]. При анализе заболеваемости ИМ куря-
щих и некурящих ВИЧ-инфицированных пациентов 
было выявлено, что у курящих риск ИМ в 3 раза выше, 
чем у некурящих [относительный риск (RR) 3,4], а у 
бывших курильщиков этот риск выше в 2 раза (RR 
1,73) [13]. Через год после прекращения курения риск 
развития ССЗ у этих пациентов сохранялся в 2,32 раза 
выше, а через 3 года – в 1,49 раза выше, чем у никогда 
ранее не куривших. Таким образом, риск развития 
ИБС и ее осложнений у ВИЧ-инфицированных, так 
же как в общей популяции, напрямую ассоциирован 
с курением и снижается после прекращения курения, 
что позволяет говорить о важности лечения у них 
табакозависимости для профилактики развития ССЗ 
и снижения общей смертности [14].

Особый вклад в развитее ССЗ вносят нарушения в 
системе гемостаза. У ВИЧ-инфицированных может 
возникать как гипокоагуляция (фактор риска мани-
фестации геморрагических осложнений, в том числе 
острых нарушений мозгового кровообращения по 
геморагическому типу, в результате развития тромбо-
цитопении из-за недостаточной продукции тромбо-
цитов костным мозгом или в результате иммунологи-
ческих изменений с возникновением циркулирующих 
иммунных комплексов или аутоантител к тромбоци-
там, а также частым обнаружением в плазме крови 
волчаночного антикоагулянта и антифосфолипидных 
антител) [15], так и гиперкоагуляционный статус, что 
повышает риск развития тромботических осложне-
ний. Гиперкоагуляция объясняется дефицитом про-
теинов С и S [16] и антитробина, а также повышени-
ем концентрации фактора Виллебранда и D-димера. 
Изменения системы гемостаза в сторону прокоагулян-
тной активности ассоциированы с выраженностью 
иммуносупрессии, определяемой количеством CD4+-
лимфоцитов [17]. Так, S.E. Feffer и соавт. [18] обна-
ружили статистически значимую разницу в уровне 
D-димера, протеинов С и S, антигенов к протеинам C 
и S и фактора Виллибранда у лиц с уровнем CD4 < 200 
или > 400 клеток/мкл, что позволяет говорить о склон-
ности к тромбообразованию у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с глубокой иммуносупрессией. В иссле-
довании, проведенном в Аргентине [19], также был 
выявлен более высокий уровень фактора Виллебранда 
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у ВИЧ-инфицированных по сравнению с контро-
лем (152% против 90%). Следует вновь отметить роль 
курения в развитии тромбофилии: скорее всего, и оно 
отягощает гемостазилогические проблемы у данной 
группы пациентов.

У ВИЧ-инфицированных выявлено повышение 
концентрации эндотелиальных молекул адгезии, что 
приводит к эндотелиальной дисфункции и разви-
тию ССЗ. Так, на фоне персистенции ВИЧ-инфекции 
повышается концентрация адгезивных молекул сосу-
дистых клеток (VCAM-1) и внутриклеточных молекул 
адгезии (ICAM-1). В исследование [20] были включены 
99 ВИЧ-инфицированных (50 пациентов без АРТ, 
49 – с АРТ), в группу контроля – 51 человек; средний 
возраст составил 40 лет. Все пациенты в течение 3 
мес до обследования не переносили острых воспали-
тельных заболеваний. Было установлено повышение 
концентрации VCAM-1 (соответственно 1236,9±760,9, 
1496,6±871,4 и 852,9±627,9 нг/мл; р=0,0495 и 0,0004).

Большой вклад в развитие ССЗ, в том числе атеро-
склеротического процесса, вносит хроническое воспа-
ление, развивающееся на фоне персистенции вируса в 
организме и приводящее к повышению уровня марке-
ров воспаления в плазме крови. В ходе исследования, 
включающего 1135 ВИЧ-инфицированных пациентов 
(из них 22% с сопутствующим гепатитом С, группа 
контроля – 251 человек), было выявлено, что у них 
уровень СРБ в 2 раза выше, чем у ВИЧ-негативных лиц 
(1,67 против 0,88 мг/мл; p<0,0001). Более того, у 32% 
больных ВИЧ-инфекцией уровень СРБ был выше 3 мг/
мл, что, по данным American Heart Association, может 
быть связано с высоким риском ССЗ. В контрольной 
группе такой уровень СРБ был выявлен только у 17% 
пациентов (p<0,001) [21]. Также в исследовании с учас-
тием 92 пациентов с ВИЧ-инфекцией (у 27 из них был 
установлен диагноз СПИДа) было выявлено повыше-
ние у них по сравнению с контролем уровня ФНО-
альфа и ИЛ-6 (соответственно 31,3 против 9,0 пг/мл 
и 3,5 против 1,9 пг/мл; Cl 95%, p<0,001). О важнос-
ти повышения уровня провоспалительных маркеров 
говорят данные, полученные в исследовании SMART 
(Strategies for Management of Antiretroviral Therapy) [22], 
в которое были включены 5472 пациента из 33 стран. 
Средний возраст больных – 43 года, количество CD4+-
лимфоцитов > 350 клеток/мкл, 19% пациентов стра-
дали АГ. Было показано, что при повышении уровня 
ИЛ-6 на 30% увеличивалась вероятность смерти от 
всех причин (OR 12,6, Cl 95%, р<0,0001) [22].

Неоднозначно на данный момент отношение к роли 
АРТ в развитии сердечно-сосудистой патологии. С 
одной стороны, подавление репликации вируса и, 
как следствие, сохранение числа СD4+-клеток должно 
снижать риск смерти от ССЗ, так как сама вирусная 
нагрузка и снижение числа СD4+-клеток являются 
основным ВИЧ-ассоциированным фактором риска. 
На фоне успешной АРТ снижается активность неспе-
цифического воспаления, что также должно способс-
твовать снижению смертности как общей, так и от 
ССЗ. Так, в исследовании D:A:D снижение числа CD4 
повышало смертность от каждой из причин с той лишь 
разницей, что данная взаимосвязь была выражена в 
бóльшей или меньшей степени: при числе CD4 < 50 
или ≥ 500 клеток/мкл смертность от ССЗ составила 

соответственно 3,11 и 1,16 на 1000 человеко-лет. С 
другой стороны имеются данные об отрицательном 
влиянии АРТ на сердечно-сосудистую заболеваемость 
и смертность. Так, в 90-х годах ХХ века появились 
первые сообщения о развитии ИМ у молодых пациен-
тов, получавших АРТ. Для оценки роли АРТ в разви-
тии ССЗ было проведено исследование D:A:D, в ходе 
которого выявлена связь между применением АРТ 
и развитием ИМ. Из 23 437 участников ИМ впервые 
развился у 345 (1,5%), что составляет 3,7 случая на 1000 
человеко-лет. Частота ИМ возрастала с увеличением 
длительности АРТ (RR 1,16; CI 95%, 1,09 0–1,23 за год 
терапии; p<0,0001) до 6–7 лет лечения. Не было выяв-
лено взаимосвязи между развитием ИМ и возрастом 
или полом пациентов [23]. При дальнейшем анали-
зе была выявлена взаимосвязь между применением 
ингибиторов протеазы (ИП) и частотой развития ИМ, 
которая составляла 6,01 на 1000 человеко-лет при 
применении ИП против 1,53 на 1000 человеко-лет 
среди лиц, не получавших ИП. Таким образом, RR 
развития ИМ для лиц, получавших ИП, составил 
1,16 (CI 95%, 1,10–1,23) против 1,05 (CI 95%, 0,98–1,13) 
для лиц, получавших ненуклиозидные ингибиторы 
обратной транскриптазы (ННИОТ). RR развития ИМ 
для абакавира составил 1,9 при приеме препарата 
в настоящее время или за 6 мес до оценки (СI 95%, 
1,47–2,45) и 1,49 при применении более 6 мес назад 
(СI 95%, 1,14–1,95) [22]. После поправки на уровень 
липидов плазмы крови RR при приеме ИП составил 
1,1 (CI 95%, 1,04–1,18) и 1,0 (CI 95%, 0,93–1,09) соот-
ветственно, что также указывает на роль традицион-
ных факторов риска в развитии сердечно-сосудистой 
патологии у ВИЧ-инфицированных. В то же время в 
ходе исследования SMART (Strategies for Management 
of Antiretroviral Therapy) с участием 5472 пациентов из 
33 стран было отмечено положительное влияние АРТ 
на общую и сердечно-сосудистую смертность и общее 
снижение риска развития ССЗ и распространенности 
эндотелиальной дисфункции на фоне эффективной 
АРТ. Также в ходе исследования SMART было выявле-
но, что после прекращения АРТ на 1 мес уровень ИЛ-6 
возрастал на 30% и на фоне его повышения увеличи-
валась вероятность смерти от всех причин. (RR 12,6, 
Cl 95%; p <1,0001) [22].

Учитывая малое количество крупномасштабных 
исследований и противоречивость их результатов, на 
данный момент рано говорить о вкладе АРТ в патогенез 
ССЗ у больных ВИЧ-инфекцией и для уточнения ее 
роли требуется проведение дальнейших исследований.

Таким образом,	 до сих пор нет однозначного мне-
ния о роли ВИЧ-инфекции и АРТ в развитии ССЗ. 
Очевидно, что данная субпопуляция заслуживает осо-
бого внимая в связи как с большой численностью, 
которая охватывает все социальные слои общества, так 
и с имеющимися факторами риска. Широкая распро-
страненность среди ВИЧ-инфицированных традици-
онных факторов риска и наличие у них специфичес-
ких факторов (провоспалительного и прокоагуляци-
онного статуса, прямого токсического влияния ВИЧ) 
обусловливают необходимость проведения мероприя-
тий по профилактике развития метаболических нару-
шений и ССЗ, раннего скрининга данных пациен-
тов на наличие изменений углеводного и липидного 
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обмена, оценки провоспалительного статуса и учета 
его при проведении АРТ, в том числе для оценки ее 
эффективности. Оценивая риск развития ССЗ, целе-
сообразно использовать специфическую для ВИЧ-
инфицированных шкалу, в которой учитывают прием 
антиретровирусных препаратов. В ходе исследования, 
проведенного в Испании Н. Knobel и соавт. [21], было 
выявлено, что применение Фрамингемской шкалы 
среди данной субпопуляции не выявляет реального 
сердечно-сосудистого риска. В то же время, возможно, 
рациональным является включение в уже существую-
щую шкалу для ВИЧ-инфицированных показателей 
воспаления, как это сделано в шкале Рейнольдса для 
общей популяции. Не следует пренебрегать и ролью 
традиционных факторов риска ССЗ. Так, назначение 
при необходимости гиполипидемической терапии, 
гипотензивных препаратов, поддержка пациента в 
отказе от курения, активном образе жизни и дозиро-
ванных физических нагрузках однозначно оказывают 
положительное влияние на состояние сердечно-сосу-
дистой системы у данной группы пациентов. В то 
же время при назначении препаратов врачам общей 
практики следует учитывать влияние антиретрови-
русных препаратов на метаболизм назначаемых меди-
каментов, что требует проведения образовательных 
мероприятий по данному вопросу среди широкого 
круга врачей.

Для уточнения роли ВИЧ-инфекции, АРТ, тради-
ционных и специфических факторов риска и меха-
низма действия каждого из этих факторов требуется 
проведение дальнейших исследований и разработка 
рекомендаций.
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