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 Актуальность проблемы ВИЧ-инфекции в клинической 
практике врачей различных специальностей не снижает-

ся, несмотря на возрастающие возможности диагностики 
и  лечения [1, 2]. Это связано со  значительным распро-
странением [3], разнообразием клинических проявлений 
[4], высокой смертностью в отсутствие антиретровирус-
ной терапии (АРВТ) [3, 5]. Поражение сердечно-сосу-
дистой системы при  ВИЧ-инфекции, хотя и  уступает 
по  частоте другим висцеропатиям, имеет большое кли-
ническое значение [6]. Роль сердечно-сосудистой пато-
логии у  ВИЧ-инфицированных пациентов даже возрас-
тает с внедрением в практику АРВТ, по мере увеличения 
продолжительности жизни пациентов и снижения риска 
смерти от оппортунистических инфекций [7, 8].

Существуют несколько вариантов поражения сер-
дечно-сосудистой системы у больных с ВИЧ-инфекцией 
[6, 9], одним из  которых является дилатационная кар-

диомиопатия (ДКМП). Распространенность ДКМП 
составляет 15,9 случая на  1000 ВИЧ-инфицированных 
[6, 10]. Развитие ДКМП при ВИЧ-инфекции связывают 
с  непосредственным инфицированием миокарда виру-
сом иммунодефицита человека (ВИЧ-1). Последний, 
внедряясь в  кардиомиоциты и  взаимодействуя с  ден-
дритными клетками, индуцирует каскад цитокиновых 
реакций и  прогрессирующее повреждение миокарда [1, 
10]. Помимо цитопатического действия ВИЧ-1 в  гене-
зе ДКМП имеют значение воспаление, индуцируемое 
возбудителями оппортунистических инфекций, ауто-
иммунные механизмы. Так, примерно у  30 % пациентов 
с  ВИЧ-ассоциированной кардиомиопатией обнаружи-
ваются кардиоспецифические аутоантитела, служащие 
маркером дисфункции левого желудочка (ЛЖ) задолго 
до  изменений эхокардиографических показателей [1, 
10]. Дилатации полостей сердца могут способствовать 
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дефицит нутриентов (селена, карнитина), развивающий-
ся у больных с терминальной стадией ВИЧ / СПИДа [2], 
а  у  пациентов, получающих АРВТ,  – токсическое дей-
ствие лекарственных препаратов (например, зидовудина) 
[1]. Миокардит от  прямого воздействия ВИЧ, оппор-
тунистических инфекций приводит к  развитию ДКМП, 
когда репликация ВИЧ не контролируется [9, 11], тогда 
как  аутоиммунные механизмы, хроническое воспаление 
и  кардиотоксичность АРВТ вносят вклад в  возникнове-
ние ДКМП у пациентов с подавленной вирусной активно-
стью [8]. ДКМП, независимо от стадии ВИЧ-инфекции, 
степени иммуносупрессии, отличается плохим прогно-
зом и высокой смертностью [10], что требует повышен-
ного внимания врача к таким пациентам при диагностике 
этого состояния [9, 12, 13].

В статье представлено клиническое наблюдение ДКМП 
у  ВИЧ-инфицированного пациента, диагностированной 
за  год до  начала АРВТ. Пациент находится под  наблюде-
нием кардиолога и инфекциониста более 4 лет с момента 
установления диагноза. Обсуждены аспекты диагности-
ки, возможные механизмы развития поражения сердца, 
динамика клинических и  инструментальных показателей 
на фоне кардиотропной терапии и АРВТ.

Пациент, мужчина 55  лет. Впервые госпитализиро-
ван в  кардиологическое отделение областного стациона-
ра в 2015 г. в возрасте 50 лет с жалобами на выраженную 
одышку при незначительной физической нагрузке (ходьба 
до 50 м) и в горизонтальном положении, непродуктивный 
кашель, отеки нижних конечностей до середины голеней.

Анамнез заболевания. С  40-летнего возраста впер-
вые отметил повышение артериального давления  – 
АД (однократно до  200 / 110 мм рт. ст., в  основном  – 
до  160 / 100 мм рт. ст.). Участковым терапевтом диагно-
стирована гипертоническая болезнь I стадии, назначен 
эналаприл 10 мг / сут, который пациент принимал систе-
матически. АД при этом сохранялось в нормотензивном 
диапазоне (120–140 / 80–90 мм рт. ст.). При  амбулатор-
ном обследовании, включавшем электрокардиографию 
(ЭКГ), эхокардиографию (ЭхоКГ), признаков гипертро-
фии ЛЖ не выявлено, размеры полостей сердца в преде-
лах нормы, фракция выброса (ФВ) ЛЖ 63 %.

В  конце 2014 г. в  возрасте 49  лет стал отмечать колю-
щие боли в области сердца различной продолжительности 
без связи с физической нагрузкой. Тогда же отметил посте-
пенно прогрессирующую одышку и отеки голеней, послу-
жившие поводом для обращения к кардиологу поликлини-
ки. При ЭхоКГ впервые зафиксированы снижение ФВ ЛЖ 
до 23 % и дилатация полостей сердца, на ЭКГ – редкая желу-
дочковая экстрасистолия и  синусовая тахикардия (часто-
та сердечных сокращений – ЧСС 90 уд / мин). Ухудшения 
течения артериальной гипертензии (АГ) не  было, сохра-
нялся удовлетворительный медикаментозный контроль 

АД. Отсутствие непосредственной анамнестической свя-
зи с инфекцией и постепенное развитие хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН), систолической дисфунк-
ции и дилатации полостей сердца позволили диагностиро-
вать ДКМП с рекомендацией дальнейшего обследования 
и лечения в условиях стационара.

 Анамнез жизни. Рос и  развивался нормально. 
Родители страдали АГ и умерли в возрасте моложе 60 лет 
(мать – в возрасте 56 лет, отец – 57 лет), причины смер-
ти назвать затрудняется. Женат, двое детей. Никогда 
не  курил, алкоголем не  злоупотребляет. Употребление 
наркотических веществ отрицает. Работает водителем 
грузового транспорта (дальние рейсы).

При объективном обследовании состояние было 
средней тяжести. Температура тела 36,6 °С. Кожа и види-
мые слизистые оболочки обычной окраски. Подкожно-
жировой слой развит умеренно. Язык обложен белым 
налетом. Периферические лимфоузлы не  пальпируются. 
Имеются отеки стоп. Частота дыхания в покое 18 в мину-
ту, ЧСС 82 уд / мин, ритм правильный. Левая граница 
относительной сердечной тупости в  пятом межреберье 
на 1 см влево от левой среднеключичной линии, правая – 
по правому краю грудины, верхняя – в третьем межребе-
рье. I тон на верхушке сердца ослаблен, короткий систо-
лический шум. Акцент II тона на  легочной артерии. АД 
130 / 80 мм рт. ст. В легких дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка 
не пальпируются. Стул, диурез в норме.

Результаты лабораторного 
и инструментального обследования

Общий анализ крови: эритроциты 3,9·1012 / л 
[норма (3,5–5,7) ·1012 / л], гемоглобин 105 г / л (нор-
ма 115–160 г / л), тромбоциты 154·109 / л [норма 
(150–400) ·109 / л], лейкоциты 5,4·109 / л [норма (4,0–
10,5) ·109 / л], палочкоядерные 3 % (норма 1–6 %), сегмен-
тоядерные 64 % (норма 45–70 %), лимфоциты 12 % (нор-
ма 18–40 %), моноциты 6 % (норма 2–9 %), СОЭ 12 мм / ч 
(норма 10–12 мм / ч).

Биохимический анализ крови: общий белок 72 г / л (нор-
ма 66–88 г / л), альбумины 40 г / л (норма 35–50 г / л), кре-
атинин 180 мкмоль / л (норма 44–124 мкмоль / л), холесте-
рин (ХС) 3,9 ммоль / л (норма 3,5–5,0 ммоль / л), ХС липо-
протеинов низкой плотности (ЛНП) 1,75 ммоль / л (норма 
1,71–3,5 ммоль / л), ХС липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛВП) 2,2 ммоль / л (норма >0,9 ммоль / л), триглице-
риды (ТГ) 1,2 ммоль / л (норма 0,41–1,8 ммоль / л), глюко-
за 4,3 ммоль / л (норма 3,9–6,1 ммоль / л), С-реактивный 
белок 4,0 мг / л (норма до  5 мг / л), фракция МВ креатин-
фосфокиназы 18 ед / л (норма до  24), миоглобин и  тро-
понины  – тесты отрицательные. Натрийуретический 
пептид  – концевой фрагмент пептида предшественника 
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NT-proBNP – 1696 пг / мл (норма до 93 пг / мл), D-димер 
отрицательный. Уровень сывороточного железа, электро-
литы крови в пределах нормы.

Общий анализ мочи: белок 0,3 г / л, остальные показа-
тели в норме. Суточная протеинурия 0,9 г.

Выявление умеренной нормохромной анемии, кото-
рую нельзя объяснить другими причинами (при  пред-
шествующем амбулаторном обследовании желудочно-
кишечного тракта патология не  выявлена), послужило 
основанием для обследования на наличие ВИЧ-инфекции. 
Результат исследования крови оказался положительным 
(ИФА + иммуноблоттинг), о  чем  сообщено пациенту. 

Предположительный путь инфицирования ВИЧ  – слу-
чайные гетеросексуальные половые контакты, предполо-
жительное время инфицирования, по мнению пациента, – 
2009–2010 гг. (4–5 лет назад).

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 86 уд / мин, электрическая 
ось сердца отклонена влево. Единичная желудочковая экс-
трасистолия. Признаки гипертрофии ЛЖ. Холтеровское 
мониторирование ЭКГ: средняя ЧСС 75 уд / мин (от 47 до 
95 уд / мин). Редкие одиночные и  парные желудочковые 
экстрасистолы, 60 эпизодов транзиторной атриовентри-
кулярной блокады I степени. Снижена вариабельность 
ритма сердца. Интервал ST–T без диагностически значи-
мой динамики.

Рентгенография органов грудной клетки (рис. 1): 
легочные поля без  очаговых и  инфильтративных изме-
нений, сердце увеличено в  размерах преимущественно 
за счет ЛЖ (кардиоторакальный индекс 58 %). Признаки 
легочной гипертензии (ЛГ) и  застойных изменений 
в легких.

При трансторакальной ЭхоКГ выявлены дилата-
ция полостей обоих желудочков, умеренное увеличение 
предсердий, диффузная гипокинезия всех стенок ЛЖ, 
ЛГ III  степени, наличие диастолической дисфункции 
по  релаксационному типу, тяжелая систолическая дис-
функция (см. табл. 1).

Пациенту с учетом наличия бивентрикулярной ХСН, 
дилатации полостей сердца, систолической дисфунк-
ции подтвержден ранее поставленный диагноз ДКМП, 
осложненной развитием ХСН ΙΙБ стадии (IV ФК). 
Отсутствие анамнестических указаний на  предшеству-
ющую инфекцию, признаков системного воспаления 
и  нормальные уровни маркеров повреждения миокар-
да не  позволили диагностировать миокардит (по  край-

Таблица 1. Динамика некоторых эхокардиографических показателей пациента  
в сопоставлении с вирусной нагрузкой и уровнем лимфоцитов CD4 за период 2014–2018 гг.

Показатель Декабрь 2014 г. 
(первая госпитализация) Сентябрь 2016 г. Ноябрь 2017 г. Декабрь 2018 г.

КДР ЛЖ, см 7,7 6,45 5,86 7,2
КСР ЛЖ, см 6,9 4,5 4,32 6,16
КДР ПЖ, см 3,4 3,0 2,9 3,2
ЛП, см 5,6 4,4 4,39 5,2
ПП, см 5,6 4,3 4,3 5,2
ИММ ЛЖ, г / м² 244 160 154 236
ФВ ЛЖ, % 21,3 32 49 30
СДЛА, мм рт. ст. 72 48 39 58
Диастолическая дисфункция Рестриктивный тип Релаксационный тип Релаксационный тип Псевдонормальный тип
Лимфоциты СD4, клеток / мкл 244* 348 439 480

Количество РНКкопий / мл 27 493* 38 Неопределяемый уровень 
(менее 20)

Неопределяемый уровень 
(менее 20)

* – показатели определены в феврале 2015 г. КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечный систо
лический размер левого желудочка; КДР ПЖ – конечный диастолический размер правого желудочка; ЛП – левое предсердие; ПП – пра
вое предсердие; ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; СДЛА – систоли
ческое давление в легочной артерии.

Рисунок  1. Рентгенограмма грудной клетки 
в прямой проекции: признаки венозного застоя, 
легочной гипертензии, увеличение тени сердца
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ней мере, его наличие представлялось маловероятным). 
От  эндомиокардиальной биопсии в  условиях федераль-
ного медицинского центра (предложенной при  первой 
госпитализации и неоднократно впоследствии) пациент 
категорически отказался. Выявленные изменения сердца 
невозможно было объяснить с  позиций «гипертони-
ческого сердца», так как  АГ, хотя и  создавала условия 
для  ремоделирования миокарда, не  была значительной 
и  вполне удовлетворительно контролировалась при-
емом антигипертензивных препаратов. Отсутствие кли-
нических признаков стенокардии и эпизодов безболевой 
ишемии миокарда по  результатам холтеровского мони-
торирования ЭКГ, нормальные показатели липидного 
обмена у  некурящего пациента с  нормальной массой 
тела не  позволили предположить ишемическую кардио-
миопатию как  причину дилатационных нарушений. 
Коронарография (КГ) не проводилась.

При выписке из кардиологического отделения в янва-
ре 2015 г. пациенту рекомендовано наблюдение кардио-
лога, контроль ЭхоКГ 1 раз в 4–6 мес, уровня креатини-
на и  скорости клубочковой фильтрации (СКФ) не  реже 
3–4  раз в  год, ограничение употребления поваренной 
соли и жидкости. Назначенная терапия включала карведи-
лол 12,5 мг с титрацией дозы, торасемид в дозе 10 мг / сут, 
периндоприл в  дозе 8 мг / сут, амлодипин 5 мг / сут, спи-
ронолактон в  дозе 100 мг / сут под  контролем уровня 
креатинина и электролитов в сыворотке крови. В феврале 
2015 г. пациент консультирован инфекционистом област-
ного СПИД-центра. Определены вирусная нагрузка 
(27 493  РНК-копий / мл), количество T-лимфоцитов 
CD4+ (244 кл / мкл), что  соответствовало выраженной 
клеточной иммуносупрессии. С  июля 2015 г. назначена 
АРВТ: диданозин 500 мг / сут, фосампренавир 700 мг / сут, 
ритонавир 100 мг / сут. Дальнейшее ведение пациента 
осуществлялось в  тесном взаимодействии кардиологов 
и  инфекционистов. При  выборе схемы АРВТ учтено 
наличие ДКМП, поэтому не  были включены препараты, 
способные индуцировать миопатию. Проведенное обсле-
дование в отношении коинфицирования не выявило дан-
ных о наличии хронического вирусного гепатита, токсо-
плазмоза, хламидийной инфекции, вирусной инфекции 
Эпштейна–Барр. Обнаружено повышение титра АТ 
(IgG) к цитомегаловирусу.

Пациент отличался высокой приверженностью к наз-
на ченной терапии, в дальнейшем ежегодно обследовался 
в  условиях кардиологического отделения и  областно-
го СПИД-центра. Принципиальных изменений в  тера-
пию ХСН и  АРВТ не  вносилось. Через год от  начала 
наблюдения для  исключения ишемической кардиомио-
патии как  причины дилатационных нарушений пациен-
ту выполнена КГ, при  которой изменения коронарных 
артерий не  выявлены. Параметры липидного обмена 

на  протяжении всего периода наблюдения соответство-
вали норме, за  исключением последней госпитализации 
в 2018 г. (уровень ХС в сыворотке крови 5,6 ммоль / л, ХС 
ЛНП 3,4 ммоль / л, ХС ЛВП 1,8 ммоль / л, ТГ 3,0 ммоль / л), 
в  связи с  чем  к  терапии добавлен аторвастатин в  дозе 
40 мг / сут. В связи с наличием в схеме АРВТ ингибиторов 
протеаз, известных неблагоприятным влиянием на обмен 
липидов, необходимость контроля показателей липидно-
го обмена и коррекции выявленных нарушений очевидна. 
Замедление прогрессирования атеросклероза позволит 
уменьшить вклад ишемического повреждения миокарда 
в генез дилатационных нарушений. В случае дальнейшего 
выявления гипер- и  дислипидемии возможны как  увели-
чение дозы аторвастатина до 80 мг, так и внесение изме-
нений в  схему АРВТ. Динамика параметров ЭхоКГ, кле-
точного иммунитета и  вирусной нагрузки за  4-летний 
период наблюдения представлена в  табл. 1, а  показатели, 
характеризующие повреждение почек, – на рис. 2.

Последняя госпитализация в  декабре 2018 г. характе-
ризовалась некоторым ухудшением самочувствия (уси-
ление одышки при  ходьбе по  лестнице) и  параметров 
ЭхоКГ (увеличение дилатации полости ЛЖ и снижение 
ФВ ЛЖ). В связи с этим увеличена доза спиронолактона 
до  150 мг / сут. Уровень калия в  сыворотке крови соот-
ветствовал норме (3,6 ммоль / л), уровень креатинина 
в  сыворотке также снизился до  нормы (121 мкмоль / л), 
что позволило применить антагонисты минералокортико-
идных рецепторов в лечении ХСН. Через 3 мес при амбу-
латорном обследовании пациент жалоб не  предъявлял, 
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Рисунок  2. Динамика параметров нефропатии 
у пациента с ВИЧинфекцией за 4летний период 
на фоне антиретровирусной терапии в сопоставлении 
с вирусной нагрузкой и уровнем лимфоцитов CD4

АРВТ – антиретровирусная терапия.
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самочувствие было удовлетворительное. ФВ ЛЖ увели-
чилась до 34 %. Уровень NT-proBNP уменьшился в 3 раза 
по  сравнению с  исходным (640 пг / мл). Дополнительно 
исследован уровень гормонов щитовидной железы 
(в пределах нормы). Титр антител к тиреоидной перокси-
дазе 68 (норма до  22). Эндокринологом не  обнаружено 
патологии щитовидной железы, однако рекомендованы 
контроль данного показателя и  оценка функции органа 
в динамке для исключения аутоиммунного тиреоидита.

Обсуждение
У  пациента практически одновременно диагности-

рованы ДКМП и  ВИЧ-инфекция, при  этом не  вызывает 
сомнений наличие патогенетической взаимосвязи этих 
состояний. Наличие ВИЧ-ассоциированной ДКМП позво-
ляет говорить о поздней, ΙV стадии ВИЧ-инфекции [7, 8], 
что  подтверждается выявленными тогда  же клеточной 
иммуносупрессией и анемией. Возможно, в генезе ДКМП 
на  этом временнóм отрезке сыграли роль инфекционные 
агенты: сам вирус иммунодефицита, оппортунистические 
инфекции (например, цитомегаловирус  – свидетельство 
контакта с  этим возбудителем подтверждается обнаруже-
нием IgG в сыворотке крови). Назначение АРВТ, высокая 
приверженность пациента к лечению и хороший контроль 
вирусной нагрузки в  сочетании с  лечением ХСН вначале 
привели к  положительной динамике симптомов, умень-
шению дилатации полостей сердца, увеличению ФВ ЛЖ. 
В  течение последнего года можно отметить ухудшение 
состояния пациента (нарастание клинических проявле-
ний ХСН) и  показателей ЭхоКГ (увеличение дилатации 
полостей сердца, степени ЛГ, снижение систолической 
функции миокарда) при  хорошем контроле вирусной 
нагрузки и  восстановлении клеточного иммунитета. Это 
может означать, помимо необратимого патологического 
ремоделирования и  закономерного прогрессирования 
ДКМП с течением времени, роль аутоиммунных механиз-
мов в генезе дилатационных нарушений у «иммунососто-
ятельного» пациента с  ВИЧ-инфекцией. Косвенным под-
тверждением этого может служить обнаружение повышен-
ного титра антител к тиреоидной пероксидазе у пациента 
без нарушения функции щитовидной железы, что требует 
дальнейшего контроля этих показателей для  исключения 
аутоиммунного тиреоидита, развитие которого законо-
мерно при ВИЧ-инфекции, в том числе под влиянием АРВТ 
[14]. По данным литературы, разнообразные эндокринные 
нарушения (гипотиреоз, гиперинсулинемия, снижение 
активности гормонов роста и т. п.) имеют значение в про-
исхождении и  прогрессировании ВИЧ-ассоциированной 
ДКМП [6]. Кардиотоксичное действие АРВТ не  исклю-
чено, но  маловероятно в  конкретном случае: принципи-
альных изменений в  схему АРВТ не  вносилось, а  перво-
начальный эффект назначения АРВТ был явно положи-

тельным. ЛГ, выявленная у  пациента, по-видимому, имеет 
в  большей степени гемодинамический генез, о  чем  свиде-
тельствует снижение систолического давления в легочной 
артерии на фоне уменьшения степени дилатации полостей 
сердца и выраженности ХСН. Однако у пациентов с позд-
ней стадией ВИЧ-инфекции следует принять во  внима-
ние возможность формирования ВИЧ-ассоциированной 
ЛГ, обусловленной действием вируса герпеса 8-го типа 
на эндотелий легочных сосудов и в значительной степени 
определяющей неблагоприятный прогноз заболевания 
[1, 2, 6]. Адекватный контроль ВИЧ-инфекции наряду 
с  эффективным лечением ХСН, применение блокаторов 
кальциевых каналов сыграли определенную роль в  сни-
жении степени ЛГ (см. табл. 1). Из  других наиболее кли-
нически значимых ВИЧ-ассоциированных состояний, 
выявленных у пациента до назначения АРВТ, заслуживает 
внимания поражение почек, проявившееся незначитель-
ной протеинурией (белок до  1 г / сут), азотемией (кре-
атинин сыворотки крови повышался до  180 мкмоль / л), 
снижением СКФ до  37 мл / мин/1,73 м2. Классическая 
ВИЧ-ассоциированная нефропатия встречается чаще 
у  афроамериканцев и  представляет собой нефротиче-
ский синдром с  морфологией фокально-сегментарного 
гломерулосклероза, резистентный к  глюкокортикоидной 
терапии и регрессирующий под действием АРВТ и нефро-
протективных препаратов [15]. В европейской популяции 
из поражения почек при ВИЧ-инфекции чаще встречаются 
иммунокомплексные гломерулонефриты с  разнообразны-
ми проявлениями – от изолированного мочевого синдрома 
до  быстропрогрессирующего гломерулонефрита. Во  всех 
случаях нефропатии, ассоциированной с ВИЧ-инфекцией, 
требуется внимание к  функции почек (контроль СКФ) 
для  планирования стратегии нефропротекции, минимиза-
ции нефротоксичных эффектов АРВТ при  выборе препа-
ратов [15]. У пациента в процессе динамического наблюде-
ния можно констатировать улучшение течения нефропатии 
на фоне АРВТ (см. рис. 2), что проявилось исчезновением 
протеинурии, нормализацией уровня креатинина в  сыво-
ротке, увеличением СКФ до 58 мл / мин/1,73 м2.

Таким образом, представленное наблюдение демон-
стрирует некоторые аспекты, актуальные в  практике 
ведения пациента с  ВИЧ-ассоциированной ДКМП, ХСН, 
нефропатией. Это, прежде всего, необходимость анализа 
и учета различных факторов, индуцирующих ДКМП: роли 
инфекционных агентов, наличия и  выраженности клеточ-
ной иммуносупрессии, аутоиммунных механизмов, эндо-
кринных нарушений, лекарственного воздействия и  др. 
Подобный подход требует обязательного междисципли-
нарного взаимодействия врачей различных специальностей 
для выработки оптимальной тактики ведения пациента.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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