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В первые годы эпидемии ВИЧ-инфекции основ-
ное внимание исследователей было сосредото-

чено на вопросах патогенеза, диагностики и лече-
ния иммуносупрессии. В последующем, особенно 
после введения в практику высокоактивной анти-
ретровирусной терапии (highly active antiretroviral 
therapy — HAART), смертность, обусловленная 
ВИЧ-инфекцией, существенно уменьшилась, про-
должительность жизни пациентов заметно увели-
чилась, и на первый план все чаще выходит пробле-
ма сердечно-сосудистой патологии, косвенно или 
прямо связанная с этой инфекцией [8].

Считают, что сердечно-сосудистые заболевания 
у таких пациентов могут быть связаны с самой 

ВИЧ-инфекцией, оппортунистическими инфек-
циями, воздействием антиретровирусных препара-
тов или средств для лечения оппортунистических 
осложнений, способом заражения ВИЧ или с клас-
сическими (не связанными с ВИЧ) сердечно-сосу-
дис тыми факторами риска (такими как курение, 
возраст или наследственность) [15].

Заболевания сердечно-сосудистой системы, 
ассоциированные с ВИЧ-инфекцией [1, 46]

1. Поражение сосудов:
 · атеросклероз;
 · васкулит;
 · легочная артериальная гипертензия.
2. Поражение эндокарда:
 · инфекционный эндокардит;
 · неинфекционный (марантический) эндокардит.
3. Поражение миокарда:
 · ВИЧ-ассоциированная дилатационная кардио-

мио  патия;
 · миокардит;
 · опухоли (саркома Капоши, лимфома).
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4. Поражение перикарда:
 · перикардит;
 · опухоли (саркома Капоши, лимфома).

Атеросклероз

Основные факторы риска возникновения атеро-
склероза у ВИЧ-инфицированных можно разде-
лить на три группы: связанные с хостом (хозяином), 
вирусом и антиретровирусной терапией [13, 46].

Факторы риска, связанные с хозяином
Хотя традиционные факторы риска, по всей 

видимости, увеличивают вероятность развития и 
прогрессирования атеросклероза в одинаковой 
степени у ВИЧ-инфицированных и неинфициро-
ванных лиц, некоторые из них (например, куре-
ние) более распространены среди первых [51].

Так, в исследовании DAD (Data Collection on 
Adverse Effects of Anti-HIV Drugs), включившем 
23468 ВИЧ-инфицированных, 51,5 % участников 
были курильщиками, что существенно превышало 
количество курящих в общей популяции [14]. 
Дополнительный анализ модифицируемых факто-
ров риска развития атеросклероза и причин смерти 
в исследовании DAD показал [50], что именно 
курение, наряду с артериальной гипертензией и 
сахарным диабетом, были независимо связаны с 
риском развития атеросклероза и смерти во время 
лечения ВИЧ-инфекции. Имеются данные [28], 
что пациенты с ВИЧ-инфекцией, у которых раз-
вился острый коронарный синдром, были в сред-
нем более чем на 10 лет моложе неинфицирован-
ных, причем в большинстве случаев это были 
курящие мужчины с высокими уровнями липо-
протеинов низкой (ЛПНП) и очень низкой плот-
ности (ЛПОНП) и низким — липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП).

Недавно были опубликованы результаты 
наблюдения за когортой ветеранов США [22]. 
Исследова тели проанализировали данные более 
чем 82 000 участников. Средний период наблюде-
ния составил 5,9 года, в течение которого зареги-
стрирован 871 острый инфаркт миокарда. Анализ 
показал, что их частота на 1000 человеко-лет была 
значительно выше у ВИЧ-инфицированных по 
сравнению с неинфицированными: у лиц в возрас-
те 40 — 49 лет — 2,0 по сравнению с 1,5, в возрасте 
50 — 59 лет — 3,9 и 2,2 соответственно, а 60 лет и 
старше — 5,0 и 3,3 (р < 0,05 для всех групп). После 
учета других факторов риска оказалось, что у 
ВИЧ-положительных лиц по сравнению с неин-
фицированными риск возникновения острого 
инфаркта миокарда на 50 % выше.

Подобная тенденция отмечена еще в одном 
недавно завершившемся исследовании [19], в кото-
ром изучали распространенность сердечно-сосу-
дис тых заболеваний у ВИЧ-инфицированных 

амбу латорных больных и оценивали их сердечно-
сосудистый риск. В него было включено 803 ВИЧ-
инфи ци ро ванных (средний возраст 44,2 года, 16,6 % 
женщин). Распространенность сердечно-сосу дис-
тых заболеваний у них составила 10,1 % (95 % дове-
рительный интервал (ДИ) 8,0 — 12,2 %). Причем у 
ВИЧ-инфицированных старшего возраста (  45 лет, 
n = 348) отмечена значительно более высокая сер-
деч но-сосудистая заболеваемость: ишемической 
болезнью сердца — соответственно 7,5 и 1,8 % 
(р < 0,001), инфарктом миокарда — 6,0 и 1,8 % 
(р = 0,002) и атеросклеротическим поражением 
периферических артерий — 4,6 и 1,5 % (р = 0,017). 
Кроме того, у пациентов старшего возраста также 
чаще наблюдали и хроническую сердечную недо-
статочность (5,2 и 1,5 % соответственно; р < 0,001), 
причем преимущественно ишемической этиологии. 
Помимо этого, при многофакторном анализе воз-
раст (относительный риск (ОР) 2,05 за десятиле-
тие, 95 % ДИ 1,64 — 2,56), курение (ОР 5,96 за деся-
тилетие, 95 % ДИ 2,31 — 15,38) и прогрессирование 
ВИЧ-инфек ции (OР 2,60 за десятилетие, 95 % ДИ 
1,31 — 5,15) были достоверно связаны с распро-
страненностью сер деч но-сосудистых заболеваний. 
По мнению авторов исследования, в ближайшее 
десятилетие у ВИЧ-инфицированных пациентов 
среднего и пожилого возраста ожидается непро-
порциональное увеличение количества (   45 лет и 
< 45 лет — 16,4 и 4,2 %; р < 0,001) различных сер деч-
но-сосудистых осложнений.

Факторы риска, связанные с вирусом
ВИЧ-инфекция сама по себе может увеличить 

риск сердечно-сосудистой патологии посредством 
проатеросклеротического воздействия на клетки 
эндотелия, гладких мышц сосудов и макрофаги 
[11, 20] путем изменения показателей липидного 
обмена или активизации процессов сосудистого 
воспаления [17, 21].

Так, установлено [43], что ВИЧ непосредствен-
но изменяет обмен плазменных липопротеинов, 
значительно снижая уровень ЛПВП и повышая 
содержание триглицеридов, окисленных ЛПНП и 
ЛПОНП. Результаты, полученные в многоцентро-
вом исследовании SMART [16], в котором анали-
зировали связь между дислипидемией и риском 
сердечно-сосудистых заболеваний у ВИЧ-
инфицированных, свидетельствовали о резком 
снижении уровня холестерина ЛПВП после пре-
кращения приема антиретровирусной терапии. 
Это говорит о том, что отсутствие лечения ВИЧ-
инфекции может способствовать развитию атеро-
склероза, хотя величина такого риска пока не ясна.

Другим механизмом, посредством которого 
ВИЧ-инфекция сама по себе может стать факто-
ром риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
является воспаление. Согласно результатам иссле-
дования SMART [37], у лиц с нелеченной ВИЧ-
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инфекцией наблюдали более высокие по сравне-
нию с общей популяцией уровни не только С-реак-
тив ного белка, но и цитокинов, стимулирующих 
его выработку, — интерлейкина-1 и -6 (ИЛ-1, 
ИЛ-6) и  фактора некроза опухоли  [44, 45].

Недавнее исследование показало, что у пациен-
тов, принимавших на протяжении не менее 73 мес 
антиретровирусную терапию, уровень С-реак тив-
ного белка существенно снизился, хотя более корот-
кий курс (96 нед) подобного эффекта не давал [45].

Факторы, связанные с HAART
Среди побочных эффектов HAART выделяют 

метаболические нарушения: ожирение (центрально-
го типа), инсулинорезистентность, гиперинсулине-
мию, дислипидемию и повышение свертываемости 
крови. Выраженность этих изменений зависит от 
используемых антиретровирусных средств, дозы, 
схемы и продолжительности их приема, а также 
индивидуальных особенностей организма [18, 44].

Хотя в большинстве исследований (в основном 
ретроспективных) не удалось продемонстриро-
вать отрицательного влияния HAART на риск 
сердечно-сосудистых осложнений, некоторые 
авторы указывают на его наличие [19, 23, 24]. В 
частности, по результатам многоцентрового иссле-
дования DAD, отмечено повышение относитель-
ного риска возникновения инфаркта миокарда у 
ВИЧ-инфици ро ван ных в течение первых 7 лет 
HAART [22]. По данным этого исследования, 
пожилой возраст, мужской пол, курение, сахарный 
диабет и ишемическая болезнь сердца в анамнезе 
были сопряжены с более высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений, чем HAART. 
Кроме того, при последующем, более детальном 
анализе [5, 14, 23, 43] данных этого когортного 
исследования установлено, что повышение риска 
инфаркта миокарда в большей степени связано 
только с применением некоторых антиретрови-
русных средств (таких как индинавир и абакавир).

Таким образом, при планировании лечения 
ВИЧ-инфицированного важен правильный под-
бор антиретровирусных препаратов с учетом их 
метаболических эффектов и индивидуального 
сердечно-сосудистого риска пациента.

Васкулит

У ВИЧ-инфицированных лиц значительно 
чаще, чем в общей популяции, может развиваться 
широкий спектр воспалительных сосудистых 
заболеваний с вовлечением сосудов мелкого и 
среднего диаметров, реже — крупных сосудов эла-
стического типа [12].

У больных ВИЧ-инфекцией описаны такие 
типы васкулита, как узелковый полиартериит, 
Кавасаки- подобный артериит, пурпура Шенлейна —  
Геноха, артериит Такаясу, коронариит и медика-

мен тозно-индуцированный васкулит [12, 29]. 
Реальная распространенность васкулитов у ВИЧ-
инфициро ван ных пациентов неизвестна (в первую 
очередь, вероятно, это связано с диагностическими 
трудностями), но есть мнение [12], что она значи-
тельно выше, чем в общей популяции.

Васкулиты у ВИЧ-инфицированных могут быть 
следствием воздействия определенной инфекции 
или возникать в ответ на какой-либо другой извест-
ный пусковой фактор, но могут развиваться и без 
определенной причины [29].

Наиболее распространен у ВИЧ-позитивных 
пациентов, по всей видимости, узелковый полиар-
териит [39]. Крупные артерии (аорта, бедренные, 
подколенные, сонные и подключичные) при ВИЧ 
поражаются реже, в основном у молодых лиц, харак-
теризуются появлением многочисленных аневризм 
или окклюзий и имеют инфекционную, чаще гриб-
ковую, этиологию [27]. У многих из них обнаружи-
вают лейкоцитокластический васкулит vasa vasorum 
периадвентициальных сосудов. Счи тают, что имен-
но он приводит к повреждению сосудистой стенки с 
образованием аневризм или облитерации сосудов. 
Определенную роль в этом процессе играет и рас-
пространение воспаления на щелевидные сосуди-
стые каналы адвентиция с последующей фрагмен-
тацией адвентициального коллагена [12].

Медикаментозно-индуцированный васкулит 
обычно наблюдают у ВИЧ-инфицированных, ко -
то  рые получают HAART, причем особенно часто 
он развивается на фоне терапии абакавиром [5].

Прогноз у ВИЧ-инфицированных с диагности-
рованными васкулитами, как правило, неблаго-
приятный [5].

Легочная гипертензия

Первый случай развития ВИЧ-ассоциированной 
легочной артериальной гипертензии (ЛАГ) опи-
сан в 1987 г. у 40-летнего ВИЧ-инфицированного 
мужчины, страдавшего гемофилией [42]. К 1998 г. 
подобных наблюдений было уже 88 [42]. В настоя-
щее время ее распространенность достигает 1/200, 
что намного выше, чем в общей популяции 
(1/200 000), причем заболеваемость особенно воз-
росла после введения в практику HAART [7, 8].

По некоторым данным [28], у большинства ВИЧ-
инфицированных, больных ЛАГ, именно ВИЧ-ин-
фекция является единственным фактором риска ее 
развития. Ключевую роль в патогенезе ЛАГ, 
по-видимому, играют дендритные клетки легочной 
ткани, в которых персистирует ВИЧ-инфек ция [7]. 
Длительное инфицирование этих клеток ВИЧ 
сопровождается выработкой и постоянной секре-
цией провоспалительных цитокинов (эндотели-
на-1, ИЛ-6, ИЛ-1 , фактора некроза опухоли ), 
которые запускают каскад воспалительных реак-
ций, приводящих к прогрессирующему поврежде-
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нию легочной ткани, повышению адгезии тромбо-
цитов, эндотелиальной и легочной вазоконстрик-
ции [7]. Этим объясняется тот факт, что у ВИЧ-
инфицированных, страдающих ЛАГ, болезнь про-
грессирует быстрее, а смертность выше, чем у неин-
фицированных [28], хотя использование босентана, 
антагониста рецепторов эндотелина-1, в сочетании 
с HAART, особенно на ранних стадиях заболева-
ния, дает обнадеживающие результаты [4, 48].

Инфекционный эндокардит

Распространенность инфекционного эндокарди-
та (ИЭ) у ВИЧ-инфицированных, которые исполь-
зуют наркотики внутривенно, велика и варьирует в 
пределах от 6,3 до 34 % [8, 41]. Имеются данные [3], 
что у потребителей инъекционных наркотиков 
риск развития ИЭ в 10 — 12 раз выше, чем в случае 
применения неинъекционных наркотиков. У этих 
лиц ИЭ может иметь бактериальную или грибко-
вую этиологию. В процесс может вовлекаться 
любой клапан сердца, но чаще всего поражается 
трикуспидальный, особенно у применяющих 
неинъекционные наркотики.

Наиболее часто ИЭ у ВИЧ-инфицированных 
вызывает Staphylococcus aureus, реже его возбуди-
телями являются Streptococcus pneumoniae и 
Haemo philus influenza [13]. Грибковые эндокарди-
ты, которые встречаются не только у потребителей 
инъекционных наркотиков, чаще всего вызывают 
Aspergillus fumigatus, Candida spp. или Cryptococcus 
neoformans, и их прогноз значительно хуже.

Хотя восприимчивость к ИЭ у ВИЧ-инфици ро-
ванных, не употребляющих инъекционные нарко-
тики, не повышается, он протекает у них значи-
тельно тяжелее и прогноз в целом хуже, чем у 
неинфицированных. Частота возникновения эндо-
кардита существенно увеличивается в терминаль-
ную стадию СПИДа, а летальность у ВИЧ-инфи-
ци рованных с ИЭ на 30 % выше, чем у больных с 
аналогичной стадией заболевания, но без такого 
осложнения [41]. Согласно рекомендациям по 
инфекционному эндокардиту, антибактериальная 
профилактика показана очень малому количеству 
ВИЧ-инфицированных [25, 26].

Неинфекционный (марантический) 
эндокардит

До внедрения HAART такой эндокардит выяв-
ляли у 4 — 10 % больных СПИДом, в основном у 
пациентов с синдромом ВИЧ-истощения. Для него 
характерно отложение на створках клапанов (пре-
имущественно аортального и митрального) нитей 
фибрина и тромбоцитов, которые формируют рых-
лые вегетации [41, 42].

Марантический эндокардит чаще всего встреча-
ется в развивающихся странах с высоким уровнем 

заболеваемости (10—15 %) и смертности от СПИДа 
[37, 38]. Обычно такие эндокардиты протекают 
бессимптомно, и нередко их диагностируют на 
этапе аутопсии, а клиническая манифестация 
может быть обусловлена внезапным развитием 
тромбоэмболии [2].

ВИЧ-ассоциированная  
дилатационная кардиомиопатия

Впервые дилатационная кардиомиопатия 
(ДКМП) у пациента со СПИДом описана в 1986 г. 
[6]. До введения HAART заболеваемость ВИЧ-ассо-
ции ро ван ной ДКМП составляла 15,9 на 1000 чело-
веко-лет, но сейчас она несколько снизилась [34].

Эта кардиомиопатия, вероятно, имеет мульти-
факторную этиологию: может быть обусловлена 
прямым воздействием ВИЧ или ко-инфекцией 
другими вирусами (Coxsackie В3, CMV), дефици-
том нутриентов (в особенности селена), аутоим-
мунными факторами (повышение титра анти-А-
миозиновых антител) и токсичностью некоторых 
компонентов HAART (зидовудин) [6].

Возникающие при ВИЧ-ассоциированной 
ДКМП систолическая [15] и диастолическая [47] 
дисфункция миокарда левого желудочка и застой-
ная сердечная недостаточность являются незави-
симыми предикторами смерти ВИЧ-инфи ци ро-
ван ных пациентов [36].

К сожалению, ДКМП у ВИЧ-инфицированных 
распознают весьма редко (17 — 30 %), и большин-
ство их быстро погибают [52]. Вместе с тем сооб-
щают [31], что активная антиретровирусная и кар-
диальная терапия положительно сказывается на 
клиническом состоянии таких больных и суще-
ственно продлевает им жизнь.

Миокардит

За последние несколько лет ВИЧ стал самой 
распространенной причиной миокардита [33]. По 
результатам оценки миокардиальных биоптатов, 
которые брали у ВИЧ-инфицированных до начала 
антиретровирусной терапии [6], установлено, что 
более чем у половины из них (67 %) она соответ-
ствовала гистологическим критериям миокардита.

В другом подобном исследовании погибших в 
поздних стадиях ВИЧ-инфекции [34] признаки 
воспалительного поражения миокарда были обна-
ружены в 52 % случаев. Именно миокардит, веро-
ятно, является наиболее частой причиной выра-
женной дилатации полостей сердца и резкого 
снижения глобальной сократительной функции 
левого желудочка у ВИЧ-инфицированных [1, 6]. 
Такой миокардит также связан со значительно 
худшим прогнозом и является одним из самых 
важных предикторов смертности таких больных 
[34].
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Считают [6, 33], что на фоне ВИЧ-инфекции 
миокардит может развиваться при непосредствен-
ном воздействии вируса, посредством запуска 
аутоиммунных механизмов, инициированных дей-
ствием вируса, либо как осложнение HAART. 
Ко-инфек ция другими вирусами (Coxsackie В3, 
CMV) также играет важную роль. Кроме того, при-
чиной ВИЧ-ассоциированного миокардита могут 
быть и другие инфекционные агенты [25]: грибы 
(Aspergillus fumigatus, Candida albicans, Cripto coccus 
neoformans), бактерии (Mycobacterium tubercu losis), 
простейшие (Toxoplasma gondii, Pneumocystis 
carinii).

Применение HAART существенно снизило забо-
ле ваемость миокардитом у ВИЧ-инфици ро ван ных 
пациентов, живущих в развитых странах. Напротив, 
в развивающихся регионах, где доступность такой 
терапии гораздо ниже, частота ВИЧ-ассоцииро ван-
ного миокардита и ДКМП продолжает возрастать и 
сопровождается высокой смерт ностью.

Диагностика миокардита у ВИЧ-инфици рован-
ных может быть затруднена из-за маскировки кар-
диальных симптомов сопутствующими бронхоле-
гочными заболеваниями и/или синдромами, 
характерными для поздних стадий СПИДа. Есть 
сообщения [6], что иммуномодулирующая терапия 
(иммуноглобулины) может оказать положитель-
ный эффект при лечении таких больных.

Перикардит

Перикардит — одно из самых распространенных 
осложнений поздних стадий СПИДа, особенно у 
лиц молодого возраста, у которых его частота 
достигает 70 %. До применения HAART его выявля-
ли примерно у четверти таких больных [8]. Наиболее 
часто перикардит наблюдают у детей, у которых он 
обычно сочетается с другой кардиальной патологи-
ей (миокардит, эндокардит, ДКМП) [8].

Этиологию такого перикардита иногда трудно 
определить — его могут вызывать разнообразные 
вирусы, бактерии (особенно часто — микобакте-
рии туберкулеза), грибы, простейшие, злокаче-
ственные новообразования (саркома, лимфома) 
[41]. Пери кардит у ВИЧ-инфицированных отли-
чается упорством течения, обычно рецидивирует, 
часто вызывает тампонаду сердца и нередко стано-
вится непосредственной причиной смерти [41, 42]. 
В частности, с его появлением шестимесячная 
летальность больных увеличивается более чем в 8 
раз [41].

ВИЧ-ассоциированные  
злокачественные новообразования 
сердечно-сосудистой системы

Саркома Капоши

Саркома Капоши (СК) — наиболее частая злока-
чес твенная опухоль сердца у ВИЧ-инфици рован-
ных. Обычно она поражает висцеральный и парие-
тальный листки перикарда, хотя описаны случаи 
вовлечения в опухолевый процесс миокарда, эндо-
карда, коронарных артерий и даже магистральных 
сосудов. Одно из грозных осложнений СК — появ-
ление перикардиального выпота (часто геморраги-
ческого) и тампонада сердца [42].

К счастью, в последние годы благодаря использо-
ванию ингибиторов протеазы и активной антиретро-
вирусной терапии у больных СПИДом частота воз-
никновения этой саркомы заметно снизилась [2].

Неходжкинские лимфомы
Еще в 1985 г. Centers for Disease Control and 

Prevention США признал связь между срединной 
высокодифференцированной лимфомой и ВИЧ и 
включил этот факт в диагностические критерии 
СПИДа. После появления современной анти-
ретро вирусной терапии заболеваемость данной 
лимфомой снизилась [30, 40], хотя не так заметно, 
как заболеваемость саркомой Капоши [13, 32, 40]. 
Вместе с тем, по результатам некоторых когортных 
исследований, злокачественные лимфомы по 
частоте даже обогнали саркому Капоши. Так, в 
исследовании EuroSIDA доля лимфом среди 
СПИД-индикаторных заболеваний выросла в 4 (!) 
раза [35], а в 2005 г. во Франции лимфомы были 
причиной 10 % смертей ВИЧ-инфицированных 
[9]. Предполагают, что лимфомы будут играть все 
более существенную роль в заболеваемости и 
смерт ности ВИЧ-инфицированных [10].

Вместе с тем лимфомы с вовлечением сердца 
встречаются относительно редко. Опухоль может 
произрастать из экстранодальных участков лим-
фоидной ткани и инфильтрировать перикард и 
(реже) другие структуры сердца. Наличие гипоэ-
хогенной тени в полости перикарда (особенно с 
плевральным выпотом) — наиболее частый при-
знак такой опухоли при эхокардиографическом 
исследовании сердца [42].

Прогноз у пациентов с неходжкинской лим фо-
мой обычно неблагоприятный, однако при прове-
дении комбинированной химиотерапии возможно 
достижение ремиссии.
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Ураження серцево-судинної системи при ВІЛ-інфекції
М. Т. Ватутін, Н. В. Калінкіна , О. І. Лагунєнкова, А. М. Шевельок

Донецький національний медичний університет імені Максима Горького 

Після введення в практику високоактивної антиретровірусної терапії смертність, зумовлена ВІЛ-інфекцією, істотно змен-
шилася, тривалість життя таких пацієнтів помітно збільшилася, і на перший план все частіше виходить проблема серцево-
судинної патології, опосередковано або прямо пов’язана з цією інфекцією. Вважають, що серцево-судинні захворювання у 
таких осіб можуть бути пов’язані з самою ВІЛ-інфекцією, опортуністичними інфекціями, впливом антиретровірусних пре-
паратів або засобів для лікування опортуністичних ускладнень, способом зараження ВІЛ чи з класичними (не пов’язаними 
з ВІЛ) серцево-судинними чинниками ризику (такими як куріння, вік або спадковість). Ураження серцево-судинної системи 
при ВІЛ-інфекції завжди значно погіршує прогноз. З огляду на серйозну епідеміологічну ситуацію тяжку серцево-судинну 
патологію, особливо в осіб молодого віку, маємо розглядати з точки зору її можливої асоціації з ВІЛ. В огляді літератури 
представлено дані про поширеність серцево-судинних захворювань при ВІЛ-інфекції: ураження судин (атеросклероз, васку-
літ, легенева гіпертензія) і серця (ендокардит, міокардит, перикардит, ВІЛ-асоційована дилатаційна кардіоміопатія, пухлини, 
зокрема саркома Капоші, лімфома). Докладно розглянуто чинники ризику розвитку атеросклерозу у ВІЛ-інфікованих, які 
можна розділити на три групи: пов’язані з хазяїном, вірусом і антиретровірусною терапією. Описано основні механізми 
патогенезу захворювань та їхні клінічні особливості.

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, ураження серця і судин, фактори ризику, антиретровірусна терапія.
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Applying into practice highly active antiretroviral therapy (HAART) has lead to significant reduction in mortality rate due to 
HIV infection and increase of life expectancy of patients suffering from this pathology. At the same time the problem of cardio-
vascular disease, indirectly or directly associated with the infection, is becoming increasingly urgent. Cardiovascular diseases in 
these individuals are known to be associated with HIV infection itself, opportunistic infections, HAART or agents for the treat-
ment of the opportunistic complications of HIV infection, the way of contamination or the classic (HIV-unrelated) cardiovascu-
lar risk factors (such as smoking, age or heredity). Affection of cardiovascular system in HIV-infected individuals always deterio-
rates prognosis. Due to serious epidemiological situation, the presence of severe cardiovascular pathology, especially in young 
people, should be always considered from the point of view of its possible association with HIV infection. Data on the prevalence 
of cardiovascular disease at HIV infection: vascular (atherosclerosis, vasculitis, pulmonary hypertension) and heart lesions (endo-
carditis, myocarditis, pericarditis, HIV-associated dilated cardiomyopathy), tumors (Kaposi’s sarcoma, lymphoma) are presented 
in this review. The risk factors for atherosclerosis in HIV-infected patients, which can be divided into 3 groups associated with 
the host, virus or anti-retroviral therapy, are considered in details. Also the basic mechanisms of the pathogenesis of these dis-
eases and their clinical features are described.
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