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ПРОФИЛАКТИКА ВИЧ/СПИДА 
СРЕДИ УЯЗВИМЫХ ГРУПП НАСЕЛЕНИЯ
М. А. АШИХМИНА, К. Р. АМЛАЕВ

Рассматриваются основные принципы профилак-
тики ВИЧ-инфекции среди потребителей инъекцион-
ных наркотиков (ПИН). Описывается необходимость 
привлечения ПИН в профилактические программы 
здравоохранения и стимулирования их доброволь-
ного обращения в медицинские и социальные учреж-
дения. Для успешной борьбы с распространением 
ВИЧ-инфекции среди потребителей инъекционных 
наркотиков необходимо сочетать профилактические 
мероприятия с программами по снижению вреда и 
формированию приверженности лечению. Предостав-
ление доступа к стерильному инструментарию счи-
тается фундаментальным компонентом любой ком-
плексной эффективной программы профилактики ВИЧ 
и лежит в основе стратегии профилактики ВИЧ среди 
ПИН Объединенной программы ООН по ВИЧ/СПИДу.
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The article deals with the basic principles of prevention 
of HIV infection among injecting drug users (IDUs). The 
article describes the need to engage IDUs in prevention 
programs and health promotion of voluntary treatment in 
health and social services. To successfully combat the 
spread of HIV among injecting drug users need to combine 
prevention efforts with programs to reduce the harm and 
the formation of adherence. Providing access to sterile 
tools is a fundamental component of any comprehensive 
HIV prevention programs effective and is the basis for 
strategies to prevent HIV among IDUs Joint United Nations 
Programme on HIV / AIDS.
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Общепризнанно, что факторы риска и про-
грессирования хронических болезней по-
чек (ХБП) по многим позициям совпадают с 

факторами риска развития сердечно-сосудистой 
патологии (ССП). Сегодня активно изучается роль 
модифицируемых факторов риска в развитии не 
только ССП, но и ХБП [2, 7, 10, 13, 14, 15, 21]. 
Так, на основании обследования 1422 лиц с нали-
чием и без ХБП было выявлено, что у пациентов 
с ХБП отмечалось ухудшение функционального 
состояния миокарда и повышение жесткости пе-
риферических сосудов [1]. В некоторых исследо-

ваниях продемонстрировано, что при ХБП часто 
встречается атеросклеротическое поражение ар-
терий, которое обнаруживается у 60 % больных 
старше 50 лет. Также многочисленные исследо-
вания продемонстрировали, что при терминаль-
ной почечной недостаточности (ТПН) структурно-
функциональные изменения магистральных 
артерий развиваются в основном за счет гипер-
трофии интимы и медии, приводя к их ригидности 
[27]. Кроме того, снижение количества эритроци-
тов способствует росту оксидантной активности, 
что стимулирует пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудов. Данные эффекты реализуются 
под влиянием специфических для ХБП факторов, 
таких как гипергидратация, наличие артериове-
нозной фистулы и анемии в том числе [37].

Общеизвестно, что часть пациентов с ХБП не до-
живает до наступления ТПН, что обусловлено высокой 
частотой летальных сердечно-сосудистых осложне-
ний. В США рост ТПН среди больных ХБП составля-
ет 9 % в год, а примерно 50 % больных ТПН умирают 
от кардиоваскулярных нарушений. При этом по мере 
снижения азотовыделительной функции почек суще-
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пациентов из центров Medicare уровень смертности 
прямо коррелировал c интенсивностью колебания Hb 
[35]. Таким образом, сохраняющая анемия при ХБП 
негативно влияет на почечную выживаемость, значи-
тельно сокращает додиализный период [4, 5], а на эта-
пе терапии диализом служит независимым фактором 
смертности [6, 38]. При этом анемия стимулирует про-
лиферативные и фиброзирующие процессы во всех 
внутренних органах. Названные процессы реализуют-
ся через усиление экспрессии генов факторов роста 
и гормонов, опосредующих вазоконстрикцию [19]. 
В современной литературе вышеназванный механизм 
описывается как «кардио-ренально-анемический син-
дром», указывающий на тесную взаимосвязь между 
ХБП, ХСН и анемией [39].

По данным многочисленных исследований, на 
терминальной стадии ХПН сердечно-сосудистый 
риск превышает таковой в общей популяции в 20–30 
раз, а кардиальная летальность в 10–20 раз выше 
[31]. Также примерно у половины пациентов с ХПН в 
течение двух лет от начала гемодиализа развивают-
ся фатальные инфаркты миокарда (ИМ), что отчасти 
связано с присутствием анемического синдрома. По 
данным C.A. Herzog и соавт., к концу первого года по-
чечной заместительной терапии ИМ возникает у 30 % 
пациентов, к концу второго года – у 52 % [27]. Отме-
чено, что внутрибольничная летальность при ИМ со-
ставила 21 % – при тяжелой почечной недостаточно-
сти и 30 % – в терминальной стадии ХБП. У пациентов 
с диабетической нефропатией анемия была связана 
с увеличением риска ИМ и смерти от коронарной бо-
лезни сердца и мозгового инсульта [44]. Значение 
анемии как фактора риска гипертрофии левого желу-
дочка (ГЛЖ) известно давно и подтверждается дан-
ными о благоприятных кардиоваскулярных эффектах 
при коррекции анемии у пациентов с ХБП [31]. Пока-
зано также, что выраженная ГЛЖ увеличивает общую 
летальность в 4 раза, риск острого ИМ – в 3–6 раз [3]. 
С анемией также связывают наиболее неблагоприят-
ный, эксцентрический вариант ГЛЖ, распространен-
ность которого при ХБП намного выше, чем в общей 
популяции. Если в популяции его частота составляет 
20 %, то при ХБП она возрастает до 25–50 % [11, 23]. 
В преддиализных стадиях ХБП чаще встречается па-
тологический тип ремоделирования, а в диализе, в 
частности у женщин, преобладает концентрический 
вариант ГЛЖ [13]. С развитием последнего вариан-
та также связывают формирование тяжелой формы 
ХСН. При отсутствии артериальной гипертонии у 
больных с преддиализной и диализной стадиями ХБП 
концентрическая и эксцентрическая ГЛЖ регистри-
руются с одинаковой частотой. Поражение сердца в 
данных случаях, как правило, связано с наличием ане-
мии, осложняющей течение ХБП [24, 25]. По данным 
R.N. Foley и соавт., перед началом диализной терапии 
концентрический тип ГЛЖ наблюдается у 41 % боль-
ных [22] и является важным независимым фактором 
риска, госпитализации и смертности от ССП [14, 38]. 
Частота и выраженность ГЛЖ увеличиваются по мере 
падения концентрации Hb у лиц с ХБП. Так, при сни-
жении Hb на 10 г/дл риск развития ГЛЖ увеличивает-
ся на 6 % [33]. В другом исследовании отмечено, что 
снижение Hb на 1 г/дл ассоциировалось с повышени-
ем кардиоваскулярной летальности на 18–25 % [20, 
26, 45]. У больных с ХПН обнаружена обратная связь 
между тяжестью анемии и массой миокарда левого 
желудочка. Со временем гипертрофированный мио-
кард становится плацдармом патофизиологических 
реакций, где развивается электрическая нестабиль-
ность, повышается активность эктопических очагов, 

ственное значение приобретают «нетрадиционные», 
так называемые «почечные» факторы кардиоваскуляр-
ного риска [8,1], к которым относятся протеинурия, 
избыточная активация ренин-ангиотензиновой систе-
мы, гипергомоцистеинемия, нарушение фосфорно-
кальциевого обмена и снижение продукции эритро-
поэтина с развитием анемии. Поэтому в последние 
десятилетия ведутся интенсивные исследования по 
изучению взаимосвязи ренальной анемии с фатальны-
ми и нефатальными кардиоваскулярными событиями. 
Исследованиями последних лет показано, что наличие 
анемии у лиц с ХБП значительно осложняет течение 
острой ССП, в ряде случаев затрудняет их распознава-
ние и лечение. В.Н. Ларина и соавт. [6], изучив значи-
мость анемии у больных с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН), показали, что в группе больных 
ХСН анемия также ассоциировалась с низким клирен-
сом креатинина. Однако у 39,7 % больных с анемией 
причину снижения Hb выявить не удалось. 

Таким образом, персистирующая анемия при ХБП 
негативно влияет как на саму почку, так и на сердечно-
сосудистую систему. Основное влияние анемии на 
скорость прогрессирования ХБП, как известно, осу-
ществляется через тканевую гипоксию. Уменьшен-
ное количество эритроцитов приводит к снижению 
доставки кислорода к тканям, в том числе к почкам. 
В результате стимулируются процессы эпителиально-
мезенхимальной трансформации клеток канальцев и 
высвобождается ряд провоспалительных молекул, та-
ких как TNF-α, ИЛ-1, ИФН-γ. Повышение концентрации 
этих молекул, во-первых, подавляет секрецию эритро-
поэтина, пролиферацию клеток эритроидного ростка 
костного мозга и препятствует поступлению к ним 
железа из макрофагов [36]; во-вторых, может способ-
ствовать ремоделированию левого желудочка и уско-
рению апоптоза кардиомиоцитов [28]. Таким образом, 
активируется основной, по мнению большинства ав-
торов, механизм прогрессирования патологического 
процесса в почках и миокарде, приводящий к раз-
витию интерстициального фиброза [17]. Кроме того, 
неповрежденные нефроны испытывают повышенную 
функциональную нагрузку, следовательно большую 
потребность в кислороде, поэтому гипоксия способ-
ствует дальнейшему повреждению интактных нефро-
нов. При этом усугубляется внутриклубочковая гипер-
тензия, увеличивается уровень протеинурии вплоть до 
развития нефротического синдрома.

В последние годы ряд исследований показал, что 
при длительном существовании нефротической про-
теинурии развивается дефицит железа из-за потери 
трансферрина с мочой. Кроме того, возникает недо-
статочность фолиевой кислоты и витамина В12 из-за 
нарушения их всасывания в кишечнике. Таким обра-
зом, нередко при ранних стадиях ХБП развивается ане-
мия при сохранной фильтрационной функции почек [9, 
33]. В этих случаях тяжесть анемии не соответствует 
уровню азотемии [6]. Анемия повышает риск прогрес-
сирования ХБП, например каждое снижение гемогло-
бина (Hb) на 1 г/дл повышает вероятность наступле-
ния терминальной стадии ХБП на 11 %, а после начала 
диализа большая вариабельность Hb ассоциируется с 
увеличением смертности на 33–45 % [36, 20]. В дру-
гом исследовании было обнаружено, что каждое уве-
личение вариабельности Hb на 10 г/л приводит к росту 
смертности на 33 %, а в пределах 15 г/л – на 53 % [41]. 
В исследовании W. Keane и соавт. [30] у больных СД 
2 типа выраженность анемии также явилась фактором 
риска удвоения сывороточного креатинина, развития 
ТПН и смерти больных. В другом исследовании DOPPS 
(Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study) у 26 510 
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а имеющийся значительный электролитный дисба-
ланс может оказывать аритмогенное действие. Вне-
запная сердечная смерть (преимущественно арит-
мического генеза) встречается на терминальной 
стадии ХБП достаточно часто – примерно в 50 % всех 
случаев смерти от сердечно-сосудистых причин. По-
мимо этого, имеются клинические исследования, по-
казавшие наличие взаимосвязи между повышенной 
концентрацией цитокинов и массой миокарда лево-
го желудочка у пациентов, получающих гемодиализ 
[43, 27]. В экспериментальных работах показано, что 
в условиях анемии повышается содержание TNF-α, 
ИЛ-1, ускоряющих структурно-функциональную пе-
рестройку миокарда [29, 32]. С появлением препара-
тов человеческого рекомбинантного эритропоэтина 
накопилось большое количество клинических иссле-
дований, свидетельствующих, что коррекция ане-
мии у пациентов с ХБП положительно воздействует 
на сердечную деятельность [22, 36]. В современной 
литературе все чаще приводятся данные, что коррек-
ция анемии при ХБП способствует обратному разви-
тию ГЛЖ, а нередко – увеличению фракции выброса 
левого желудочка. Таким образом, накопленные к на-
стоящему времени сведения однозначно подтверж-
дают, что развитие анемии при ХБП имеет тесную 
взаимосвязь с кардиоваскулярными заболеваниями 
у этих пациентов.
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