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Аннотация
Общий контекст исследования посвящен изучению особенностей течения хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) у лиц, инфицированных вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), в рамках одномоментного скринингового 
клинического исследования.
Цель: определить особенности течения ХСН у ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от наличия тромбоци-
топении (ТП).
Материал и методы. В условиях многопрофильного стационара в течение 4 лет обследованы 240 больных с ВИЧ-ин-
фекцией, среди которых выделена когорта больных с ХСН (160 человек), в дальнейшем разделенная на группы боль-
ных с ТП (107 человек) и без ТП (53 человека). Больным проведен одинаковый объем исследований, включающий 
эхокардиографию, неинвазивную артериографию, развернутое лабораторное обследование. 
Результаты. ТП у больных с ХСН и ВИЧ-инфекцией чаще встречается у курящих и лиц с вероятной алкогольной 
зависимостью и сопряжена с гемодинамическими нарушениями в виде более высоких цифр систолического (САД) и 
диастолического артериального давления (ДАД), увеличением левого предсердия. При ТП выше значения NT-proBNP 
плазмы крови, а в сыворотке крови – тканевого ингибитора металлопротеиназ-1 (TIMP-1), мочевины, билирубина, при 
этом концентрация ионов натрия и калия сыворотки крови ниже. Анемия и лейкопения чаще встречались в группе 
больных с ТП. Больные с ТП более привержены приему ингибиторов протеазы (ИП) и нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП).
Заключение. Частота выявления ХСН у больных с ВИЧ-инфекцией на фоне ТП почти в 2 раза выше и чаще сопрово-
ждается дилатацией левого предсердия, более высокими цифрами АД, ростом TIMP-1 и снижением концентрации ио-
нов калия в сыворотке крови. Концентрация NT-proBNP плазмы крови имеет тесную обратную корреляционную связь 
с количеством тромбоцитов у больных с ХСН и ТП, а наличие тяжелой ТП ≤ 30 × 109 клеток/л в 10,8 раза увеличивает 
шансы развития ХСН с низкой фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ). Курение, возможная алкогольная за-
висимость и приверженность к приему ИП и НПВП являются значимыми факторами, связанными с развитием ТП у 
ВИЧ-инфицированных с ХСН.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, тромбоцитопения, ВИЧ-инфекция, артериаль-
ное давление, NT-proBNP.
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Abstract
The general context of the study is to review the characteristics of the course of chronic heart failure (CHF) in persons infected 
with the human immunodeficiency virus (HIV) as a part of a single-stage screening clinical trial.
Aim: To determine the features of the CHF course in HIV-infected patients, depending on the presence of thrombocytopenia 
(TP).
Material and Methods. In a multidisciplinary hospital, 240 patients with HIV infection were examined for four years, where a 
cohort of patients with CHF (160 people) was identified, further divided into groups of patients with TP (107 people) and without 
TP (53 people). Patients underwent the same amount of research, including echocardiography, non-invasive arteriography, 
and a detailed laboratory examination.
Results. TP in patients with CHF and HIV infection is more common in smokers and people with alcohol dependence and is 
associated with hemodynamic disorders in the form of higher systolic and diastolic blood pressure, left atrium increase. With 
TP, the values of NT-proBNP in blood plasma are higher, and in the blood serum – tissue inhibitor of metalloproteinases-1, 
urea, bilirubin, while the concentration of sodium and potassium ions in the blood serum is lower. Anemia and leukopenia were 
more common in the group of patients with thrombocytopenia. Patients with TP are more adherent to taking protease inhibitors 
and non-steroidal anti-inflammatory drugs.
Conclusion. The frequency of CHF detection in patients with HIV infection against the background of TP is almost 2 times 
higher and is more often accompanied by dilatation of the left atrium, higher blood pressure, an increase in TIMP-1 and a de-
crease in the concentration of potassium ions in the blood serum. The concentration of NT-proBNP in blood plasma has a close 
inverse correlation with the number of platelets in patients with CHF and TP, and the presence of severe TP ≤ 30 × 109 cells/l 
increases the chances of developing CHF with low left ventricular ejection fraction by 10.8 times. Smoking, possible alcohol 
dependence and adherence to taking protease inhibitors and NSAIDs are significant factors associated with the development 
of thrombocytopenia in HIV-infected patients with CHF.
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Введение

Тромбоцитопения (ТП) – патологическое состояние, 
характеризующееся снижением количества тромбоци-
тов ниже 150 × 109/л [1]. ТП проявляется вследствие не-
скольких причин: снижения образования тромбоцитов, 
секвестрации тромбоцитов или повышенного разруше-
ния тромбоцитов, при этом клиническая картина может 
варьировать от случайной находки до явного кровотече-
ния. Причинами ТП могут быть вирусные инфекции, зло-
качественные новообразования, заболевания печени, ау-
тоиммунные заболевания, синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания, беременность, прием 

лекарств и нарушения свертывания крови. ТП является 
частым гематологическим расстройством у лиц, инфи-
цированных вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) и 
может быть первым симптомом ВИЧ-инфекции, а также 
может появляться вследствие приема антиретровирус-
ной терапии (АРТ) [2]. 

Поражение сердечно-сосудистой системы при 
ВИЧ-инфекции является значительным, в литературе 
описан фенотип ВИЧ-ассоциированной кардиомиопа-
тии, развитие которого обусловлено прямым вирусным 
повреждением миокарда с развитием апоптоза кардио-
миоцитов и фибробластов [3]. Известно, что как ТП, так 
и ВИЧ-ассоциированная кардиомиопатия формируются 
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в том числе за счет прямого цитотоксического действия 
вируса. Представляет клинический интерес взаимосвязь 
течения хронической сердечной недостаточности  (ХСН) 
и ТП у больных с ВИЧ-инфекцией. 

Частота встречаемости ХСН среди ВИЧ-инфициро-
ванных феноменальна. Эпидемиологические иссле-
дования показали, что риск развития ХСН у больных с 
ВИЧ-инфекцией на 50% и более выше, чем у больных без 
данной патологии, даже после поправки на другие факто-
ры риска ее возникновения [4].

Цель исследования: определить особенности течения 
ХСН у ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от 
наличия ТП.

Материал и методы
Исследование планировалось и выполнялось в со-

ответствии с принципами Хельсинкской декларации и 
стандартами надлежащей клинической практики (GCP) и 
носило характер одномоментного, скринингового, клини-
ческого исследования. С 2019 по 2022 гг. в условиях мно-
гопрофильного стационара г.  Перми обследованы 240 
человек с ВИЧ-инфекцией, среди которых у 160 больных 
была выявлена ХСН. Автором лично был осуществлен 
отбор пациентов, проведены трансторакальная эхокар-
диография, неинвазивная артериография аппаратом 
TensioMed ArterioGraph 24 (Великобритания), определена 
тяжесть ХСН по шкале оценки клинического состояния 
больных с ХСН в модификации В.Ю. Мареева (ШОКС), 
тесту шестиминутной ходьбы (ТШХ), а также в лаборато-
рию были направлены образцы крови и мочи. 

Диагноз ХСН устанавливался при наличии соответ-
ствующих клинических признаков и симптомов, струк-
турных изменений сердца, признаков систолической 
или диастолической дисфункции и повышения N-конце-
вого мозгового натрийуретического пропептида более 
125 пг/мл в соответствии с киническими рекомендаци-
ями Российского кардиологического общества 2020 г. 
пересмотра. 

Эхокардиография проводилась на аппарате VIVID T8 
(GE Healthcare, США) по методике, рекомендованной Ев-
ропейским и Американским обществом эхокардиографии 
[5]. Фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ%) опре-
делялась по методу Simpson. Диастолическая дисфунк-
ция ЛЖ рассчитывалась по данным трансмитрального 
диастолического потока в режиме постоянного и импуль-
сно-волнового допплера, а также тканевой допплерогра-
фии. Гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ) определялась при увеличе-
нии индекса массы тела ЛЖ (ИММЛЖ) у мужчин более 
115 г/м2, у женщин более 95 г/м2. Легочная артериальная 
гипертензия (ЛАГ) определялась как повышение средне-
го давления в легочной артерии (СДЛА) более 25 мм рт. 
ст. в покое в процессе эхокардиографии. 

Критериями включения в исследование были нали-
чие подтвержденной ХСН, стабилизация состояния по 
терапевтическому заболеванию, потребовавшему го-
спитализации, обязательное наличие ВИЧ-инфекции, 
согласие больного на участие в исследовании. Крите-
риями невключения в исследование были острая де-
компенсация ХСН; острая сердечная недостаточность; 
злокачественные новообразования; острые состояния, 
требующие хирургического вмешательства; когнитивные 
расстройства; социальная депривация и отказ больного 
от подписания информированного добровольного согла-
сия для участия в исследовании. 

Наличие ВИЧ-инфекции подтверждалось информаци-
ей об иммуноблоте. Вероятная алкогольная зависимость 
(ВАЗ) определялась по опроснику AUDIT в случае набора 
пациентом 20 и более баллов. Большинство пациентов с 
алкогольной зависимостью состояли на учете в наркологи-
ческом диспансере по употреблению алкоголя и психоак-
тивных веществ. Всем больным проведено определение 
в плазме крови уровня N-терминального фрагмента моз-
гового натрийуретического пептида (NT-proBNP), а также 
выполнено традиционное обследование в объеме общих 
анализов крови и мочи, биохимического анализа с опреде-
лением показателей печеночной, почечной функции, бел-
ка, глюкозы, показателей липидограммы и коагулограммы. 

Помимо этого, в сыворотке крови больных методом 
иммуноферментного анализа на приборе Immulite 1000 
(DPC,США) определялась концентрация тканевого инги-
битора металлопротеиназ-1 (TIMP-1) с помощью реакти-
вов компании Sanlong Biotech Co., Ltd, Китай. 

Статистическая обработка полученных данных про-
ведена с помощью статистических программ STATISTIСA 
13.0 и SPSS STATISTICS версия 26. Проверка нормально-
сти распределения количественных показателей проводи-
лась по критериям Колмогорова – Смирнова и Шапиро – 
Уилка. В отсутствии нормального распределения количе-
ственные показатели описаны медианами и межквартиль-
ными промежутками, Me [Q1; Q3]. Категориальные пока-
затели представлены абсолютными (n) и относительными 
(в %) частотами встречаемости. Попарные межгрупповые 
сравнения количественных показателей в независимых 
группах пациентов выполнялись по критерию Манна – Уит-
ни. Для сравнения категориальных показателей (частот 
встречаемости) в двух независимых группах использова-
лись χ2 – критерий Пирсона или точный критерий Фишера.

Для оценки взаимосвязи между уровнями тромбоци-
тов и NT-proBNP в плазме крови больных ХСН, инфици-
рованных ВИЧ, использовался коэффициент корреляции 
Спирмена. Пороговый уровень значимости при проверке 
гипотез составлял р = 0,05.

Результаты 
Проведен анализ встречаемости ХСН в когорте боль-

ных с ВИЧ-инфекцией (240 человек) в зависимости от на-
личия ТП (рис. 1). Выявлено, что у больных с ТП частота 
встречаемости ХСН почти в 2 раза выше, чем у больных 
без ТП (p < 0,001) и составляет 82% у больных с ТП и 
48% – без ТП. 

Отношение шансов развития ТП у больных с ХСН со-
ставило 1,092; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,609–
1,959, что свидетельствует о том, что развитие ХСН само 
по себе не является причиной развития ТП у ВИЧ-инфи-
цированных, а эти два процесса могут развиваться па-
раллельно. Относительный риск развития ТП у больных 
ХСН и ВИЧ-инфекцией составил 0,589, при этом 95% ДИ 
составил 0,476–0,729, чувствительность – 0,323, специ-
фичность – 0,304%. Соответственно, риск развития ТП в 
случае ХСН выше в 1,7 раза.

Были проанализированы клинические показатели, 
характеризующие течение ХСН (табл. 1). Выявлено, что 
больные ХСН и ТП чаще курят (р = 0,004), имеют возмож-
ную алкогольную зависимость (р = 0,007) и более высокие 
цифры систолического (САД) (р < 0,001) и диастолического 
артериального давления (ДАД) (р = 0,003). Анемия также 
чаще встречается у больных с ТП (р = 0,023). Число боль-
ных с гидротораксом было выше в группе с ТП (р = 0,044).
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Рис. 1. Частота выявления хронической сердечной недо-
статочности у больных с ВИЧ-инфекцией в зависимости 
от наличия тромбоцитопении (p < 0,05)
Примечание: ХСН – хроническая сердечная недостаточ-
ность.
Fig. 1. The frequency of CHF detection in patients with HIV 
infection, depending on the presence of thrombocytopenia 
(p < 0.05)
Note: CHF – chronic heart failure, HIV – human 
immunodeficiency virus.

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с ВИЧ-инфекцией и хронической сердечной недостаточностью в зависимости от 
наличия тромбоцитопении
Table 1. Clinical and anamnestic characteristics of patients with HIV infection and CHF, depending on the presence of thrombocytopenia

Показатели
Indicators

Пациенты с тромбоцитопенией
Patients with thrombocytopenia

n = 107

Пациенты без тромбоцитопении
Patients without thrombocytopenia

n = 53
р

Возраст, лет, Me; Q25–Q75
age, years, Me; Q25–Q75

37,0 [34,0; 40,0] 36,0 [34,0; 40,0] 0,843

Пол, мужской, n (%)
Sex, male, n (%) 63 (59) 29 (55) 0,616

Курение, n (%)
Smoking n (%) 82 (77) 29 (55) 0,004

ВАЗ, n (%)
PAD, n (%) 70 (65) 23 (43) 0,007

Наркопотребление, n (%)
Drug use, n (%) 86 (80) 41 (77) 0,657

ИМТ, кг/м2 (Me; Q25–Q75)
BMI, kg/m2 (Me; Q25–Q75)

19,65 [17,50; 21,60] 20,06 [17,99; 23,24] 0,080

САД офисное, мм рт. ст.
SBP office, mm Hg

126,00
[112,00; 146,00]

112,00 
[102,00; 130,00] < 0,001

ДАД, офисное, мм рт. ст.
DBP office, mm Hg 72,00 [64,00; 83,00] 68,02 [55,00; 78,00] 0,003

ИБС в анамнезе, n (%)
CAD in anamnesis, n (%) 23 (21 ) 14 (26) 0,487

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%)
Myocardial infarction, n (%) 1 (0,9) 2 (4) 0,212

АКШ и ЧКВ в анамнезе, n (%)
CABG and PCI in anamnesis, n (%) 0 (0) 1 (2) 0,154

Клапанные пороки сердца в анамнезе, n (%)
Valvular heart diseases in anamnesis, n (%) 33 (31) 10 (19) 0,107

Фибрилляция предсердий в анамнезе, n (%)
Atrial fibrillation un anamnesis, n (%) 3 (3) 2 (4) 0,740

Ишемический инсульт или ТИА в анамнезе, n (%)
Ischemic stroke or TIA in anamnesis, n (%) 3 (3) 1 (2) 0,726

Сахарный диабет, n (%)
Diabetes mellitus in anamnesis, n (%) 5 (5) 3 (6) 0,787

Желудочковые нарушения ритма сердца, n (%)
Ventricular heart abnormalities, n (%) 43 (40) 19 (36) 0,596

ТШХ, м
6-minute walk test, m 400,00 [350,00; 450,00] 400,00 [320,00; 500,00] 0,734

ШОКС, баллы
Scale for assessing the clinical condition of a patient with CHF 5,00 [5,00; 7,00] 6,000 [4,00; 8,00] 0,905

ФК ХСН
FC CHF 2,00 [2,00; 3,00] 2,00 [2,00; 3,00] 0,128

Легочная артериальная гипертензия, n (%)
Pulmonary artery hypertension, n (%) 55 (51) 25 (47) 0,614

Анемия, n (%)
Anemia, n (%) 91 ( 85) 37 (70) 0,023

Тромбоцитопения 
Thrombocytopenia

Нет тромбоцитопении 
Thrombocytopenia absent
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Полученные результаты свидетельствуют о более 
высокой приверженности к курению и ВАЗ у лиц с ТП. 
Наиболее значимая зависимость между группами боль-
ных с ТП и без нее обнаружилась по уровню САД, заме-
ры которого регистрировались аппаратом неинвазивной 
артериографии TensioMed ArterioGraph 24 (Великобрита-
ния) непрерывно в течение 3 ч дневного времени суток в 

Показатели
Indicators

Пациенты с тромбоцитопенией
Patients with thrombocytopenia

n = 107

Пациенты без тромбоцитопении
Patients without thrombocytopenia

n = 53
р

Тромбоцитопения, n (%)
Thrombocytopenia, n (%) 107 (100) 0 (0) –

Асцит, n (%)
Ascites, n (%) 27 (25) 9 (17) 0,367

Гидроторакс, n (%)
Hydrothorax, n (%) 24 (22) 5 (9) 0,044

Перикардиальный выпот, n (%)
Pericardial effusion, n (%) 7 (6 ) 4 (7) 0,813

АРТ, n (%)
ART, n (%) 19 (18) 7 (13) 0,462

Неподавленная вирусная нагрузка, n (%)
Unsuppressed viral load, n (%) 87 (81) 40 (75) 0,390

ХВГС, n (%)
Chronic viral hepatitis C, n (%) 80 (75) 38 (72) 0,678

Примечание: ВАЗ – вероятная алкогольная зависимость, ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диасто-
лическое артериальное давление, ИБС – ишемическая болезнь сердца, АКШ – аортокоронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожные коронарные 
вмешательства, ТИА – транзиторная ишемическая атака, АРТ – антиретровирусная терапия, ФК ХСН – функциональный класс хронической сер-
дечной недостаточности, ХВГС – хронический вирусный гепатит С.

Note: PAD – probable alcohol dependence, BMI – body mass index, SBP – systolic blood pressure, DBP   diastolic blood pressure, CAD  coronary heart 
disease; CABG   coronary artery bypass grafting, PCI – percutaneous coronary interventions, TIA – transient ischemic attack, ART – antiretroviral therapy, 
FC CHF – functional class of chronic heart failure, CHC – chronic viral hepatitis C.

Окончание  табл. 1 
End of  table 1

Рис. 2. Особенности значений систолического 
артериального давления у больных с ВИЧ-ин-
фекцией (n = 240) в зависимости от наличия 
тромбоцитопении и хронической сердечной 
недостаточности (красные столбцы – есть ХСН, 
голубые столбцы – нет ХСН)
Примечание: АД – артериальное давление,  
ХСН – хроническая сердечная недостаточность.

Fig. 2. Features of systolic blood pressure values in 
patients with HIV infection (n = 240) depending on 
the presence of thrombocytopenia and chronic heart 
failure (red bars - have CHF, blue bars – no CHF)
Note: CHF – chronic heart failure, HIV – human 
immunodeficiency virus.

состоянии покоя. На рисунке 2 изображены особенности 
распределения САД у ВИЧ-инфицированных в зависимо-
сти от наличия ТП и ХСН. Показано, что у больных с ТП и 
ХСН имеются более высокие цифры САД по сравнению 
с больными без ТП (р < 0,001). При этом цифры САД у 
больных без ХСН в зависимости от уровня ТП существен-
но не различались. 
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Thrombocytopenia
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В таблице 2 представлены показатели эхокардиогра-
фии в зависимости от наличия ТП у больных с ХСН и 
ВИЧ-инфекцией. При ТП значимо больше значение ин-
декса объема левого предсердия (р = 0,018). При этом 
частота сердечных сокращений (ЧСС) покоя при ТП была 
ниже (р = 0,015). По всем остальным показателям эхокар-
диографии значимых различий не получено.

Результаты лабораторных исследований представ-
лены в таблице 3. Концентрация NT-proBNP плазмы 
крови была значительно выше в группе больных с ТП 
(р < 0,001). У больных с ТП в сыворотке крови была 

выше концентрация мочевины (р = 0,018), активность 
аспартатаминотрансферазы (АСТ) (р = 0,008), концен-
трация TIMP-1 (р = 0,005). Концентрация сывороточного 
железа у больных с ТП в сыворотке крови была выше  
(р < 0,001), а концентрация ферритина (р < 0,001) значи-
тельно ниже, чем у больных без ТП. Уровень гемоглоби-
на был ниже в группе больных с ТП (p < 0,001), а лейко-
цитоз был более высоким у больных без ТП (р = 0,001). 
Концентрация ионов натрия и калия в сыворотке крови 
была ниже у больных с ТП (р = 0,033 и р < 0,001 соот-
ветственно).
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Таблица 2. Данные эхокардиографии у больных с хронической сердечной недостаточностью и ВИЧ-инфекцией в зависимости о наличия  
тромбоцитопении 
Table 2. Echocardiographic data in patients with CHF and HIV infection, depending on the presence of thrombocytopenia

Показатели
Indicators

Пациенты с тромбоцитопенией
Patients with thrombocytopenia

n = 107

Пациенты без тромбоцитопении
Patients without thrombocytopenia

n = 53
p

ЧСС покоя, уд/мин
HR, beats per min 81,00 [71,00; 90,00] 85,00 [77,00; 99,00] 0,015

КСО ЛЖ, 
Final systolic volume of LV 41,00 [32,00; 51,00] 35,00 [22,00; 62,00] 0,242

КДО ЛЖ
Final diastolic volume of LV 97,00 [83,00; 118,00] 89,00 [78,00; 108,00] 0,176

Среднее ДЛА, мм рт. ст.
Mean pressure in the pulmonary artery, mm Hg 28,50 [15,90; 40,00] 21,00 [14,00; 36,20] 0,236

ФВ ЛЖ, %
LV EF, % 55,082 ± 11,374 56,326 ± 12,149 0,569

ФВ ЛЖ < 40%, n(%) 13 (12) 0 (0) 0,003
Е/А ЛЖ 1,22 [1,00; 1,69] 1,15 [0,95; 1,55] 0,966
IVRT ЛЖ, мс 84,00 [66,00; 112,00] 82,00 [68,00; 100,00] 0,525
Е/e’ 6,98 [5,49; 17,80] 7,00 [4,81; 17,90] 0,239
Диастолическая дисфункция ЛЖ, n (%)
Diastolic dysfunction of the LV, n (%) 52 (48) 28 (53) 0,353

ИОЛП, мл/м2

LVMI, ml/m2 37,54 [27,90; 54,76] 31,74 [25,51; 39,73] 0,018

ИММЛЖ, г/м2

Left ventricular myocardial mass index, g/m2 139,00 [111,00; 177,00] 140,00 [103,13; 162,00] 0,652

ГЛЖ, n (%)
LVH, n (%) 58 (54) 25 (47) 0,327

Примечание: ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ЧСС – частота сердечных сокращений, ТШХ – тест шестиминутной ходьбы, ШОКС – 
шкала оценки клинического состояния, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, E – максимальная скорость раннего наполнения ЛЖ, 
A – максимальная скорость позднего наполнения ЛЖ, IVRT – время изоволюмического расслабления ЛЖ, e’ – ранняя диастолическая скорость 
движения фиброзного кольца, ИММЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ИОЛП – индекс объема левого 
предсердия.

Note: CHF – chronic heart failure, HIV - human immunodeficiency virus, HR – heart rate, LV EF – left ventricular ejection fraction, E – maximum early LV 
filling rate, A – maximum late LV filling rate, IVRT – LV isovolumic relaxation time, e’ – early diastolic velocity of the annulus, LVMI – left ventricle myocardial 
mass index, LVH – left ventricular hypertrophy.

Таблица 3. Результаты лабораторных исследований больных с хронической сердечной недостаточностью, инфицированных ВИЧ, в зависимости от 
наличия тромбоцитопении 
Table 3. Results of laboratory studies of patients with chronic heart failure infected with HIV, depending on the presence of thrombocytopenia 

Показатели
Indicators

Пациенты с тромбоцитопенией
Patients with thrombocytopenia

n = 107

Пациенты без тромбоцитопении
Patients without thrombocytopenia

n = 53
р

АЛТ, ед/л
ALT, u/l 32,00 [17,00; 78,00] 26,00 [18,00; 39,00] 0,132

АСТ, ед/л
AST, u/l 54,00 [32,00; 115,00] 37,00 [23,00; 58,00] 0,008

Na+, ммоль/л 141,00 [136,00; 144,00] 142,00 [140,00; 144,00] 0,033
К+, ммоль/л 3,84 [3,50; 4,40] 4,40 [3,90; 4,50] < 0,001
Билирубин общий, мкмоль/л
Total bilirubin, mkmol/l 13,00 [11,00; 28,00] 11,00 [10,00; 14,00] 0,004

Креатинин, ммоль/л
Creatinine, mmol/l 105,00 [84,00; 168,00] 81,00 [63,00; 142,00] 0,057

СКФ (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2

GFR, ml/min/1,73m2 57,50 [39,00; 100,00] 90,00 [49,00; 118,00] 0,140

CD4 кл/мкл 170,00 [31,00; 300,00] 165,00 [69,00; 300,00] 0,113
СРБ сыворотки, мг/л
Serum CRP, mg/l 17,00 [12,00; 57,00] 13,00 [0,00; 84,00] 0,517

NT-proBNP плазмы крови, пг/мл
Plasma NT-proBNP , pg/ml 626,1 [309,30; 1844,40] 395,33 [206,67; 767,00] < 0,001

TIMP-1 сыворотки, пг/мл
Serum TIMP-1, pg/ml 42,60 [19,05; 57,20] 19,70 [14,40; 38,45] 0,005

Цистатин С cыворотки крови, мкг/мл
Serum Cystatin C, mcg/ml 1,50 [0,96; 2,59] 1,28 [0,77; 2,06] 0,069

СКФ по цистатину С (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2

Cystatyn C-GFR (CKD-EPI) 48,00 [23,00; 81,00] 60,00 [32,00; 118,00] 0,060
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Согласно полученным данным, одним из самых чув-
ствительных показателей, продемонстрировавших значи-
мые различия между группами, оказалась концентрация 
NT-proBNP в плазме крови, что указывает на связь ТП и 
формирования ХСН. Проведение корреляционного ана-
лиза между уровнем тромбоцитов в периферической кро-
ви и концентрацией NT-proBNP в плазме крови больных 
с ХСН, инфицированных ВИЧ, выявило статистически 
значимую по шкале Чеддока отрицательную взаимосвязь 
(r = –0,633; р  =  0,005), свидетельствующую о корреляции 
низких значений уровня тромбоцитов и высоких значений 
NT-proBNP плазмы крови. При сравнении частоты разви-
тия ХСН с низкой ФВ < 40% в зависимости от наличия 
тяжелой ТП ≤ 30 × 109 клеток были получены статистиче-
ски значимые различия (р = 0,003). Шансы развития ХСН 
с низкой ФВ увеличиваются у больных с тяжелой ТП в 
10,8 раза (95% ДИ 2,66–43,34). Между сопоставимыми 
признаками имелась средняя связь (V = 0,290). Относи-
тельный риск при этом составил 7,7 (95% ДИ 2,61–23,25).

TIMP-1 сыворотки крови также продемонстрировала 
значимые различия при сравнении между группами. По 
литературным данным, ТIMP-1 значительно изменяет 
свою концентрацию при ГЛЖ, высокой ригидности артери-
альной стенки и является маркером ингибирования дегра-
дации коллагена в кардиомиоцитах и эндотелии сосудов 
[6]. Получена отрицательная средней тесноты корреляци-
онная связь между концентрацией тромбоцитов и уровнем 
TIMP-1 в сыворотке крови (r = –349; p < 0,001), отрицатель-
ная слабой тесноты связь между уровнем тромбоцитов и 
концентрацией калия в сыворотке крови больных с ХСН, 
инфицированных ВИЧ (r = –0,277; р = 0,001). Иных значи-
мых корреляционных зависимостей не выявлено.

В таблице 4 представлены данные, полученные во 
время проведения неинвазивной ангиографии аппара-
том «TensioMed ArterioGraph 24». Результаты свидетель-
ствуют о более высоких цифрах среднего АД (р < 0,001), 
пульсового АД (р = 0,004), пульсового давления в аорте 

(р = 0,007) и САД в аорте (р < 0,001) у больных с ТП на 
фоне ХСН и ВИЧ-инфекции. Данные показатели говорят 
об имеющейся взаимосвязи ТП и артериальной гипертен-
зии. При этом индексы жесткости артериальной стенки у 
больных с ТП и без нее значимо не отличались.

Таблица 4. Показатели, характеризующие функциональное состояние 
артериальной стенки у больных с хронической сердечной недостаточ-
ностью, инфицированных ВИЧ, в зависимости от наличия тромбоцито-
пении, определенные методом неинвазивной артериографии 
Table 4. Indicators characterizing the functional state of the arterial 
wall in patients with CHF infected with HIV, depending on the presence 
of thrombocytopenia, determined by the method of non-invasive 
arteriography 

Показа- 
тели

Indicators

Пациенты с 
тромбоцитопенией
Patients with throm-

bocytopenia
n = 107

Пациенты без 
тромбоцитопении

Patients without throm-
bocytopenia

n = 53

р

MAP,  
мм рт. ст. 91,00 [84,00; 102,00] 81,00 [73,00; 95,00] < 0,001

PP,  
мм рт. ст. 51,00 [44,00; 58,00] 44,00 [38,00; 52,00] 0,004

AIX ao,% 15,60 [2,90; 27,20] 12,40 [2,10; 26,60] 0,551
AIX br 
mean, ед

–43,6 
[ –68,70; –20,70] –49,90 [ –70,30; –21,70] 0,551

PРao,  
мм рт. ст. 41,00 [36,00; 48,00] 35,00 [30,00; 45,00] 0,007

PWao, м/с 7,50 [6,70; 8,80] 7,30 [6,30; 8,00] 0,105
SBPao,  
мм рт. ст. 110,0 [103,0; 139,0] 102,0 [94,0; 110,0] < 0,001

Примечание: МАР – среднее артериальное давление, РР – пульсо-
вое давление AIX ao,% – индекс аугментации в аорте, AIX br mean, 
ед. – индекс аугментации в плечевой артерии, PPao – пульсовое дав-
ление в аорте, PWao, м/с – скорость распространения пульсовой вол-
ны в аорте, рассчитываемые аппаратом «TensioMed ArterioGraph 24». 
Note: CHF – chronic heart failure, HIV – human immunodeficiency 
virus, MAP – mean arterial pressure, PP – pulse pressure AIX ao,% – 
augmentation index in the aorta, AIX br mean, units – augmentation index 
in the brachial artery; PP ao – pulse pressure in the aorta, PWao, m/s 
is the speed of pulse wave propagation in the aorta, calculated by the 
TensioMed ArterioGraph 24 apparatus.

Показатели
Indicators

Пациенты с тромбоцитопенией
Patients with thrombocytopenia

n = 107

Пациенты без тромбоцитопении
Patients without thrombocytopenia

n = 53
р

СОЭ, мм/ч
ESR, mm/h 41,0 [25,00; 60,00] 40,00 [18,00; 59,00] 0,830

Сывороточное железо, мкмоль/л
Serum Iron, mcmol/l 2,3 [1,20; 5,95] 1,55 [1,10; 4,90] < 0,001

Ферритин, мкг/л
Ferritin, mcg/l 116,9 [57,00; 359,00] 167 [85,00; 304,00] < 0,001

Тромбоциты, × 109/л
Platelets, × 109/l 107,00 [60,00; 148,00] 285,00 [232,00; 350,00] < 0,001

Больные с тяжелой тромбоцитопенией ≤ 30 × 109 /л
Patients with severe thrombocytopenia ≤ 30 × 109 cells/l 13 (12) 0 (0) 0,003

Эритроциты, × 1012 /л
RBC, × 1012/l 3,32 [3,20; 3,60] 3,00 [3,00; 3,85] 0,245

Гемоглобин, г/л
Hemoglobin, g/l 90,00 [75,00; 111,00] 100,00 [80,00; 114,00] < 0,001

Лейкоциты, × 109 кл/л
WBC, × 109/l 5,30 [3,60; 8,20] 8,90 [6,30; 15,00] 0,001

Примечание: АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, СОЭ – скорость осе-
дания эритроцитов, CD – кластер дифференциации антигенов, CKD-EPI – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, СРБ – С-реактивный 
белок. NТ-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пептида, TIMP-1 – тканевый ингибитор металлопротеиназ-1. 
Note: HIV – human immunodeficiency virus, ALT – alanine aminotransferase, AST – aspartate aminotransferase, GFR – glomerular filtration rate, ESR 
– erythrocyte sedimentation rate, CD – antigen differentiation cluster, CKD-EPI – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, CRP – C-reactive 
protein. NT-proBNP – N-terminal fragment of brain natriuretic peptide; TIMP-1 – tissue inhibitor of metalloproteinases-1; RBC – red blood cells; WBC – white 
blood cells.

Окончание  табл. 2 
End of  table 2
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Были изучены особенности влияния проводимой те-
рапии на возникновение ТП у больных с ХСН и ВИЧ-ин-
фекцией в стационаре на день взятия в исследование. 
Выявлено, что больные с ТП чаще принимали несте-
роидные противовоспалительные препараты (НПВП) 
(р = 0,043) и ингибиторы протеазы (ИП) (р = 0,026). По 
остальным группам препаратов значимых различий полу-
чено не было. Изучался прием таких групп препаратов, 
как ингибиторы АПФ, антагонисты рецепторов ангиотен-
зина, диуретики, бета-блокаторы, антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов, ингибиторы протонной помпы, 
цефалоспорины, защищенные пенициллины, карбапе-
немы, аминогликозиды, макролиды, противогрибковые 
препараты, нитромидазолы, сульфаниламиды, препара-
ты железа, антиангинальные препараты, нуклеозидные 
ингибиторы обратной транскриптазы, ненуклеозидные 
ингибиторы обратной транскриптазы, 

Обсуждение
Частая встречаемость ТП наряду анемией в когор-

те больных с ВИЧ-инфекцией обусловлена прямым и 
опосредованным воздействием ВИЧ на костный мозг. 
Костный мозг является мишенью для медиаторов воспа-
ления, высвобождаемых при инфекции, для вероятных 
условно-патогенных микроорганизмов, препаратов, при-
меняемых при лечении ВИЧ-инфекции. Патофизиологи-
ческим механизмом формирования ТП у ВИЧ-инфициро-
ванных является неадекватная продукция тромбоцитов 
и/или аутоиммунно-опосредованное их разрушение [2]. 
Прямое и косвенное воздействие ВИЧ-инфекции на ге-
мопоэтические клетки-предшественники нарушает гоме-
остаз костного мозга, влияя на пролиферацию и диффе-
ренцировку клеток в процессе кроветворения [4]. Кроме 
того, гемопоэтические клетки-предшественники экспрес-
сируют рецепторы CD4- лимфоцитов, ускоряя развитие 
ТП у больных с ВИЧ-инфекцией. Известно, что ВИЧ-ин-
фекция не только ведет к формированию тяжелого им-
мунодефицита, но и является мощным деструктивным 
фактором гематопоэза, вызывая развитие панцитопении. 
При этом не всегда имеется линейная зависимость меж-
ду прогрессированием ВИЧ-инфекции и панцитопении 
[6]. Наиболее частой причиной ТП у ВИЧ-инфицирован-
ных является аутоиммунная тромбоцитопеническая пур-
пура, которая может проявляться на начальных стадиях 
заболевания [7]. Течение ТП у ВИЧ-инфицированных 
усугубляется при наличии сопутствующих вирусных забо-
леваний, таких как хронический вирусный гепатит С, ци-
томегаловирусная инфекция, а также при использовании 
миелосупрессивной терапии злокачественных новообра-
зований [8]. Согласно нашим результатам, ТП у больных 
с ВИЧ-инфекцией является фактором, ассоциированным 
с ХСН, а вероятность развития ХСН у больных с ТП в 1,7 
раза выше, чем у больных без ТП. Прослеживается вза-
имосвязь между ТП и концентрацией NT-proBNP плазмы 
крови, демонстрирующая значимой тесноты корреляцию 
высоких значений NT-proBNP и низкого уровня тромбо-
цитов периферической крови больных с ХСН, инфициро-
ванных ВИЧ. По литературным данным, наиболее значи-
мыми факторами развития ТП у ВИЧ-инфицированных 
являются возраст, уровень CD4-Т лимфоцитов и прием 
АРТ [9]. В нашем исследовании оказались значимыми та-
кие факторы, как курение и ВАЗ. 

Тяжелая ТП у ВИЧ-инфицированных ассоциируется 
с высокой коморбидностью, снижением качества жизни 

и смертностью [6]. По нашим данным, у больных с тя-
желой ТП в 10,8 раза возрастает риск развития ХСН с 
низкой ФВ ЛЖ.

ТП может осложняться развитием гемолитико-уре-
мического синдрома – причины острого почечного по-
вреждения, стимулирующего развитие диастолической 
кардиомиопатии [10]. ХСН в свою очередь также может 
способствовать развитию ТП, поскольку ее развитие и 
утяжеление сопряжено с развитием хронической болезни 
почек и снижением синтеза почечной порции тромбопоэ-
тина [11]. Тромбопоэтин в большей степени образуется 
печенью и почками, после чего попадает в кровоток и сти-
мулирует дифференцировку мегакариоцитов в костном 
мозге, увеличивая количество тромбоцитов в перифери-
ческой крови [12]. Рецепторы к тромбопоэтину имеются 
не только на мембранах клеток крови, но и на мембранах 
кардиомиоцитов, нейронов, клетках эндотелия сосудов, а 
сам тромбопоэтин оказывает защитное влияние на кле-
точные мембраны этих клеток [13]. Тромбопоэтин дозо-
зависимым образом снижает констрикцию коронарных 
артерий, вызванную эндотелином-1, а также способству-
ет снижению контрактильности кардиомиоцитов и сниже-
нию активности их апоптоза, способствуя высвобожде-
нию оксида азота, TNF-α и интерлейкина 1-β [14]. 

Выбор TIMP-1 для исследования обусловлен желани-
ем изучить изменения коллагенового матрикса на фоне 
ТП у больных с ХСН, инфицированных ВИЧ. Тканевый 
ингибитор металлопротеиназ-1 (TIMP-1) – маркер ло-
кального и системного фиброза, его уровень повышается 
в ткани келоидного рубца [15], а в сыворотке крови – при 
фибрилляции предсердий, аортальным стенозе, послед-
нее связывают с интенсификацией фиброза кардиоми-
оцитов и повышением жесткости фиброзного кольца 
аортального клапана [16]. TIMP-1 повышается также при 
состояниях, сопровождающихся поражением микроцир-
куляторного русла – заболеваниях пародонта [17], диа-
бетической ретинопатии [18]. В нашей работе выявлено 
значимое увеличение концентрации TIMP-1 у больных 
с ТП на фоне ХСН и ВИЧ-инфекции, что может свиде-
тельствовать об интенсификации процессов фиброза и 
коллагенообразования, а также поражении микроцирку-
ляторного русла у больных с ХСН, инфицированных ВИЧ. 

Известно, что концентрация тромбоцитов коррелиру-
ет с концентрацией ионов калия в сыворотке крови, со-
ответственно, высокое содержание тромбоцитов сопро-
вождается гиперкалиемией, а низкое – гипокалиемией 
[19]. Полученные в нашем исследовании более низкие 
концентрации ионов калия сыворотки крови у больных с 
ТП закономерны. Употребление ИП и НПВП чаще встре-
чается у больных с ТП, при этом описано негативное вли-
яние данных групп препаратов на гемопоэз, а именно на 
формирование анемии и ТП [3].

У больных с ТП увеличение объема левого предсер-
дия значимо чаще встречалось в нашем исследовании, 
что является признаком, косвенно указывающим на раз-
витие диастолической дисфункции, и повышает риски 
возникновения фибрилляции предсердий. ТП уменьшает 
риск возникновения ишемических инсультов у больных 
с неклапанной фибрилляцией предсердий, а дилатация 
левого предсердия – это компенсаторный механизм, не-
обходимый для поддержания ударного объема на ранних 
стадиях диастолической дисфункции ЛЖ, отражающий 
продолжительный характер гипертензии левого предсер-
дия и высокого давления наполнения ЛЖ. Модификация 
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диастолических свойств позволяет ЛЖ работать при бо-
лее высоком давлении наполнения во время диастолы; 
следовательно, относительный вклад насоса левого 
предсердия в наполнение ЛЖ увеличивается до тех пор, 
пока не будут достигнуты пределы резерва преднагрузки 
левого предсердия [20]. 

Выводы 

Частота выявления ХСН у больных с ВИЧ-инфекцией 
на фоне ТП почти в 2 раза выше и чаще сопровождается 

дилатацией левого предсердия, ростом TIMP-1 сыворот-
ки крови, более высокими цифрами АД и снижением кон-
центрации ионов калия в сыворотке крови. 

Концентрация NT-proBNP плазмы крови имеет тесную 
обратную корреляционную связь с количеством тромбо-
цитов у больных ХСН и ТП, а наличие тяжелой ТП ≤ 30 
× 109 клеток/л в 10,8 раза увеличивает шансы развития 
ХСН с низкой ФВ ЛЖ.

Курение, ВАЗ и приверженность к приему ИП и НПВС 
являются значимыми факторами, связанными с развити-
ем ТП у ВИЧ-инфицированных с ХСН.
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