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Резюме. Антиретровирусная терапия (АРВТ), направленная на угнетение репликации ВИЧ, способствует 

рос ту количества CD4-лимфоцитов, а также частичному восстановлению или активации функции иммун-

ной системы. Следствием является снижение частоты возникновения оппортунистических заболеваний, 

увеличение продолжительности и качества жизни людей, живущих с ВИЧ (ЛЖВ). Однако у некоторых паци-

ентов с выраженной иммуносупрессией это может сопровождаться ухудшением состояния и рисками фор-

мирования синдрома восстановления иммунитета (СВИ), который проявляется в виде развития новых или 

ранее пролеченных оппортунистических, вторичных и обострением неинфекционных заболеваний на фоне 

вирусологически эффективной АРВТ. Частота развития СВИ колеблется в широких пределах, в случаях ту-

беркулез-ассоциированного проявления может достигать 50%. Факторами риска развития СВИ являются 

низкое исходное количество CD4-лимфоцитов и высокое содержание РНК ВИЧ в крови, наличие оппорту-

нистических инфекций в процессе начала АРВТ. В обзоре рассмотрены вопросы терминологии, другие воз-

можные факторы риска развития синдрома, закономерности патологического процесса. Приведены эпиде-

миологическая статистика СВИ, патогенетические основы, варианты клинических и клинико-лабораторных 

проявлений осложнений. Рассмотрены критерии диагностики синдрома, а также необходимые условия для 

его возникновения. Особое внимание обращено к наиболее часто встречающимся оппортунистическим ин-

фекциям, обуславливающих манифестацию СВИ, особенностям и полиморфизму клинических проявлений 

и профилактике их возникновения. На данный момент наблюдается учащение выявления ВИЧ-инфекции 

на поздних стадиях. Освещены лабораторные и клинические различия проявлений синдрома приобретен-

ного иммунодефицита (СПИД) и СВИ. В виду размытости диагностических критериев, в РФ специалисты 

редко выставляют СВИ в клинический или патологический диагнозы, поэтому проследить частоту встречае-

мости данного состояния достаточно сложно. Систематизированы клинические и лабораторные проявления, 

что позволяет на основании их совокупности формулировать этот диагноз. Профилактика СВИ заключается 

в благоразумном назначении антиретровирусных препаратов (АРВП). Необходимо проведение качественной 

и своевременной диагностики сопутствующих заболеваний инфекционной и неинфекционной природы пе-

ред началом АРВТ и в процессе лечения, назначение эффективной этиотропной терапии оппортунистничес-

ких и вторичных инфекций. В целях улучшения прогноза течения ВИЧ-инфекции, предпочтительно раннее 

начало АРВТ при устойчивых показателях CD4-лимфоцитов и низком содержании РНК ВИЧ в крови.
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Abstract. Antiretroviral therapy (ART) leads to suppression of HIV replication, contributes to increase in the number 

of CD4-lymphocytes count and partial restoration or activation of the immune system. The consequence is a reduction 

of incidence of opportunistic diseases, increase in the duration and quality of life of people living with HIV (PLHIV). 

However, in some patients with severe immunosuppression, this may be accompanied by a worsening of the condition 

and risks of formation of the immune reconstitution inflammatory syndrome (IRIS), which manifests itself in the de-

velopment of new or previously treated opportunistic, secondary and exacerbating non-infectious diseases against a vi-

rologically effective ART. The frequency of the development of IRIS varies widely, in cases of tuberculosis-associated 

manifestation it can reach 50%. Risk factors for the development of IRIS are low initial CD4-lymphocyte count and 

a high load of HIV RNA in the blood, the presence of opportunistic infections during the initiation of ART. Discussed 

terminology issues, other possible risk factors for the development of the syndrome, regularities of the pathological 

process are considered. Epidemiological statistics of IRIS, pathogenetic bases, variants of clinical and laboratory mani-

festations of complications are given. The criteria for diagnosis of the syndrome, as well as the necessary conditions 

for its occurrence, are considered. Particular attention is paid to the most common opportunistic infections that cause 

the manifestation of IRIS, the peculiarities and polymorphism of clinical manifestations and the prevention of their 

occurrence. Currently, there is an increasing incidence of HIV infection in the late stages. Laboratory and clinical 

differences in the manifestations of acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) and IRIS have been sanctified.  

In view of the blurring of the diagnostic criteria, in the Russian Federation specialists rarely expose IRIS to clinical or 

pathological diagnoses, therefore it is rather difficult to trace the frequency of occurrence of this condition. Clinical 

and laboratory manifestations are systematized, which allows to formulate this diagnosis on the basis of their totality. 

Prevention of IRIS is the prudent prescription of antiretroviral drugs. It is neces sary to conduct a qualitative and timely 

diagnosis of concomitant diseases of infectious and non-infectious nature before the initiation of ART and during treat-

ment, the appointment of effective etiotropic therapy for opportunistic and secon dary infections. In order to improve 

the prognosis of HIV infection, preferably early onset of ART with stable CD4-lym phocyte counts and low HIV RNA 

levels in the blood.

Key words: HIV, antiretroviral therapy, immunity, opportunistic diseases complications, immune reconstitution inflammatory syndrome.

Термины и определение

Синдром восстановления иммунитета 

(СВИ) [синдром восстановления иммунной 

системы (СВИС), синдром иммунной рекон-

ституции (СИР), воспалительный синдром 

восстановления иммунной системы (ВСВИС), 

Immune reconstitution inflammatory syndrome 

(IRIS), Immune restoration disease (IRD), Immune 

reconstitution syndrome (IRS)] развивается 

у ВИЧ-инфицированных пациентов с выра-

женной иммуносупрессией, сопровождается 

прогрессирующим ухудшением состояния, 

развитием новых или ранее пролеченных оп-

портунистических инфекций, вторичных и со-

матических заболеваний на фоне эффективной 

антиретровирусной терапии (АРВТ) в течении 

первых трех месяцев лечения [43, 44, 47].

Начало АРВТ у большинства ВИЧ-инфи-

цированных пациентов приводит к угнетению 

репликации вируса, увеличению пула CD4-

лимфоцитов и восстановлению протективной 

функции иммунной системы, в следствии чего 

снижается частота возникновения оппортунис-

тических инфекций (ОИ) [46]. На этом построе-

на современная стратегия лечения больных 

с ВИЧ-инфекцией [5, 7].

Однако, у многих пациентов, начавших 

АРВТ, дисрегуляция иммунитета приводит 

к развитию СВИ. Отличительный признак син-

дрома — парадоксальное ухудшение на фоне 

уже ранее диагностированного инфекционно-

го заболевания или развитие новой инфекци-

онной патологии вскоре после начала терапии 

[20, 45].

Частота развития СВИ у пациентов, начав-

ших АРВТ, составляет 10–32% [38, 41, 45, 47]. 

По некоторым данным частота развития тубер-

кулез-ассоциированного СВИ достигает 45–

50% [13]. Такой широкий процентный диапазон 

отчасти связан с:

 – отсутствием общепринятых критериев 

и сложностями в диагностике;

 – началом и составом схемы АРВТ;

 – эпидемической обстановкой по туберку-

лезу;

 – степенью приверженностью больных 

к АРВТ;

 – социальными условиями пациента и др. 

[30, 37].
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Факторы риска

Наличие оппортунистической инфекции 

в процессе начала АРВТ является достоверным 

фактором риска в развитии СВИ. Ранее диагно-

стированные у пациента диссеминированные 

заболевания, такие как туберкулез и крипто-

коккоз, до начала АРВТ значительно повыша-

ют риск развития СВИ. Крайне низкое исход-

ное количество CD4-лимфоцитов (менее 50 кл/

мкл) также способствует развитию тяжелых 

ОИ. Однако было отмечено, что формирование 

СВИ может происходить на фоне более высо-

кого содержания CD4-лимфоцитов. Из этого 

следует, что не только низкий уровень CD4-

лимфоцитов, но и несовершенство функцио-

нального статуса иммунной системы у ВИЧ-

инфицированных пациентов провоцирует ма-

нифестацию синдрома [30, 31, 44].

Нельзя исключить генетическую предраспо-

ложенность в развитии СВИ у пациентов с ВИЧ-

инфекцией. Синдром чаще встречается у муж-

чин и у лиц молодого возраста. Обсуждаются 

режимы АРВТ как факторы риска, связанные 

с отдельными группами препаратов [44].

Факторы, предрасполагающие к СВИ:

 – продвинутая стадия заболевания (4Б, 4В);

 – выраженная иммуносупрессия, снижение 

CD4-лимфоцитов в крови ниже 200 кл/мкл;

 –  большое количество РКН ВИЧ в крови 

(выше lg105);

 – наличие оппортунистических и СПИД-

ассоциированных инфекций, включая ту-

беркулез;

 – недостаточный интервал времени между 

лечением оппортунистических инфекций, 

вторичных заболеваний и началом АРВТ;

 – наркопотребление, алкоголизм;

 – асоциальный образ жизни.

Патогенез СВИ

Иммунопатогенез синдрома до конца не-

ясен и требует дополнительных исследований. 

Предполагается, что триггерным фактором 

развития СВИ является дисрегуляция иммун-

ного ответа на воздействие антигенных сти-

мулов на фоне начала АРВТ. Патофизиология 

процесса предполагает вовлечение нескольких 

факторов, таких как восстановление числа 

иммунокомпетентных клеток и функциональ-

ное перераспределение лимфоцитов, дефект 

в регуляторной функции, изменения Тh-

клеточного профиля, высокий уровень РНК 

ВИЧ, а также генетическая предрасположен-

ность организма [32].

Во многом иммунопатогенез СВИ опре-

деляется наличием конкретного патогена. 

Развитие синдрома ассоциировано с CD4Th1-

опосредованным иммунным ответом с вовле-

чением в процесс CD4- и CD8-эффекторных 

клеток. Формирование СВИ связано с не-

сбалансированной иммунной реконституци-

ей эффекторных и регуляторных Т-клеток. 

Существуют два типа клеток, играющих важ-

ную роль в развитии синдрома: провоспали-

тельные Th17-клетки и регуляторные Т-клетки. 

В норме Т-регуляторные Foxp3+CD25+CD4+ 

клетки поддерживают физиологическое равно-

весие и Т-клеточный гомеостаз, а также предот-

вращают избыточный воспалительный ответ. 

В процессе течения иммунной реконституции 

уменьшается количество и угнетается функция 

Т-регуляторных лимфоцитов, что приводит 

к несостоятельности их супрессивной актив-

ности и к высвобождению провоспалительных 

цитокинов [48]. Предполагается, что значи-

тельный вклад в развитие СВИ привносят мак-

рофаги и натуральные киллеры (НК-клетки), 

экспрессирующие на поверхность специфичес-

кие молекулы, способные усиливать или пода-

влять их функцию. Особое место НК отводится 

в патогенезе герпес-ассоциированного СВИ. 

В свою очередь, нарушение активности макро-

фагов играет роль в развитии туберкулез-ассо-

циированого СВИ [17].

Парадоксальный ТБ-ассоциированный СВИ 

связан с активностью интерлейкинов (IL-4, IL-6, 

IL-7, IFNγ и TNFα). В исследовании Haddow 

et al. [34] отмечен высокий уровень IFNγ и СРБ 

в плазме крови у пациентов с развившимся 

СВИ на фоне латентно протекавшего туберку-

леза и низкий уровень биомаркеров моноцитов 

и Т-клеточной активности у пациентом с пара-

доксальным ТБ-СВИ. Схожим течением обла-

дает криптококк-ассоциированный СВИ, про-

воцирующий выработку провоспалительных 

цитокинов, включая Th1-цитокины. В проспек-

тивном исследовании Boulware et al. [27] отмечен 

повышенный уровень СРБ, IL-4 и IL-17 и низ-

кий показатель эндотелиального фактора роста, 

гранулоцит-колониестимулирующего фактора 

и TNFα у пациентов до начала АРВТ и с после-

дующим развитием ЦМВ-СВИ.

Не исключено, что развитие СВИ связано 

с наличием определенного лейкоцитарного 

антигенного профиля (HLA) и полиморфиз-

мом генов регуляции цитокинов. ЦМВ-СВИ 

чаще развивается у носителей гена HLA-B44 

и гаплотипа HLA-A2, B44, DR4. У пациентов 

с микобактериальным СВИ реже встречают-

ся TNFα — 308*2 и IL-6 — 174*G. Эти аллели 

определяют низкую продукцию цитокинов. 

Наблюдения показали важную роль IL-12 

в прогрессировании ЦМВ-СВИ, IL-6 и TNFα 

в развитии микобактериального СВИ [32, 43]. 

Основные процессы формирования СВИ пред-

ставлены на рисунке 1.
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Выявление и диагностика СВИ

Анализ отечественной литературы и клини-

ческих материалов, накопленных с момента по-

всеместного применения АРВТ, сопоставления их 

с материалом аутопсий людей, умерших на фоне 

ВИЧ, свидетельствует о том, что диагноз СВИ ста-

вится достаточно редко. Это расходится с ростом 

летальных исходов на фоне АРВТ на продвинутых 

стадиях ВИЧ-инфекции, в том числе от туберку-

леза и оппортунистических инфекций [1, 7, 11, 48].

В большинстве случаев гибель наступает 

в течении первого года или нескольких месяцев 

с начала АРВТ [7, 11, 14, 16, 19, 20, 48]. При ана-

лизе литературы возникает по меньшей мере 

несколько закономерных вопросов:

 – терапия была неэффективной из-за схем 

лечения и препаратов;

 – пациенты были в необратимом состоянии 

до начала АРВТ;

 – развивался СВИ, но он не был выставлен, 

поскольку врачи, имея достаточную инфор-

мированность в этом вопросе, не считают 

необходимым выходить за профессиональ-

ные стереотипы.

Скорее всего упомянутые вопросы име-

ли свое присутствие и ретроспективно трудно 

определиться с каждым случаем в отдельности. 

Вероятно, по этой причине мы не имеем отече-

ственной статистики и ссылаемся на наблюде-

ние зарубежных коллег.

Исходя из общих представлений патогенеза 

СВИ, его можно рассматривать как фармако-

логически опосредованное острое воспаление, 

развивающееся на фоне подавленной активнос-

ти иммунитета. При этом существуют опреде-

ленные условия и клинические проявления, 

завершаю щиеся либо выздоровлением, либо 

гибелью от оппортунистических, вторичных 

инфекций и заболеваний.

В настоящее время существуют общие взгля-

ды и особенности в трактовке СВИ. Рассмотрим 

варианты наиболее частых клиничеких про-

явлений, далее лабораторное подтверждение 

и предрасполагающие к СВИ факторы.

Варианты клинических проявлений СВИ:

 – обострение вялотекущего заболевания 

после назначения АРВТ;

 – манифестация ранее пролеченных забо-

леваний после начала АРВТ;

 – проявление новых заболеваний с началом 

АРВТ;

 – гибель в течении первых месяцев после 

начала АРВТ.

Риcунок 1. Основные процессы формирования синдрома восстановления иммунитета

Figure 1. The main processes of the formation of the immune reconstitution syndrome
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Клинико-лабораторные проявления СВИ:

 – резкое ухудшение общего состояния с на-

чалом АРВТ;

 – подъем температуры тела;

 – быстрое восстановление CD4-лимфоци-

тов в крови;

 – снижение количества РНК ВИЧ;

 – признаки острого воспалительного про-

цесса;

 – рост противовоспалительных цитокинов.

Клинические состояния, имитирующие прояв-

ления СВИ:

 – активация клинических проявлений без 

активации иммунитета;

 – резистентность ВИЧ к антиретровирус-

ным препаратам;

 – скрытое прекращение АРВТ больным;

 – суперинфекция ВИЧ с устойчивой резис-

тентностью;

 – действие внешних факторов, отягощаю-

щих течение ВИЧ-инфекции (ПАВ, токси-

ны, несовместимые препараты и др.);

 – ухудшение клинической картины, совпа-

дающее с назначением АРВТ по времени, 

но не по причинам.

На данный момент не существует абсолют-

ных диагностических критериев СВИ. Это свя-

зано с полиэтиологичностью синдрома, неред-

ко спровоцированного несколькими патогене-

тическими факторами.

Ниже представлены критерии диагнос тики 

СВИ, разработанные Френчем (2004) и Роберт-

соном (2006) [31, 37, 44].

Критерии диагностики СВИ по Френчу (2004)

Диагноз СВИ является определенным при 

наличии у пациента 2 больших критериев (А+Б) 

или 1 большого и 2 малых критериев.

Большие критерии:

А. Парадоксальное (атипичное) развитие 

оппортунистических инфекций и опухолей 

у пациентов с эффективной (иммунологичес-

ки и вирусологически) АРВТ, проявляющееся 

в виде:

 – локализованного заболевания;

 – избыточной воспалительной реакцией;

 – атипичной воспалительной реакцией в по-

раженных тканях;

 – прогрессирования органной дисфункции 

и ухудшения течения ранее существующих 

заболеваний после достоверного клиничес-

кого улучшения на фоне этиологического 

лечения перед началом АРВТ, исключая ток-

сическое действие препаратов.

Б. Значительное снижение уровня вирусной 

нагрузки ВИЧ (РНК ВИЧ) более чем в 10 раз 

от первоначального количества.

Малые критерии:

 – повышение количества CD4-лимфоцитов 

в крови после начала АРВТ;

 – усиление иммунного ответа;

 – спонтанное излечение заболевания в ус-

ловиях продолжения АРВТ.

Критерии диагностики СВИ по Робертсону 

(2006)

Обязательные критерии:

 – ухудшение течения воспалительных забо-

леваний;

 – временная связь с началом АРВТ;

 – отличие клинических симптомов от ранее 

выявленных и перенесенных заболеваний 

или типичное течение перенесенного ин-

фекционного заболевания до начала АРВТ;

 – значительное снижение уровня вирусной 

нагрузки ВИЧ (РНК ВИЧ) более чем в 10 раз 

от первоначальной концентрации.

Вспомогательные критерии:

 – повышение уровня CD4-лимфоцитов 

в крови после начала АРВТ (> 25 кл/мкл);

 – подтвержденное по материалам биопсии 

гранулематозное воспаление или нетипичная 

избыточная воспалительная реакция в тканях.

Следует обратить внимание на временнýю 

связь между началом АРВТ и возникновением 

заболевания, симптомы которого развивают-

ся в течении первых 3 месяцев лечения ВИЧ-

инфек ции. Необходимы условия: клеточное 

восстановление иммунной системы и вирусо-

логическая эффективность АРВТ, на фоне ко-

торого прогрессирует воспалительный процесс. 

Несмотря на то, что повышение количества CD4-

лимфоцитов — неотъемлемое проявление СВИ, 

по мнению M.A. French et al. (2004), это не ос-

новной критерий диагностики. Восстановление 

числа CD4-лимфоцитов в крови не всегда яв-

ляется полноценным показателем иммунного 

статуса. В свою очередь, значительное снижение 

РНК ВИЧ в плазме является не менее важным 

индикатором развивающегося СВИ [31, 37].

Инфекции и СВИ

Синдром восстановления иммунитета 

на фоне АРВТ связан с активацией микобак-

териальных, вирусных, грибковых и пара-

зитарных оппортунистических инфекций. 

Воспалительный ответ иммунной системы 

может формироваться не только к жизнеспо-

собным или нежизнеспособным патогенам, 

но и к резидуальным антигенам. Различают 

2 варианта манифестации СВИ:

а) развитие воспалительного ответа на ла-

тентное, клинически не проявляющее себя 

до начала АРВТ заболевание;

б) «парадоксальное» обострение ранее диа-

гностированного и пролеченного заболевания 

на фоне начала АРВТ [13].

Следует учитывать, что альтернативной при-

чиной развития оппортунистических инфек-
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ций и ухудшения состояния может быть низкая 

приверженность пациента к АРВТ и развитие 

лекарственной резистентности [37].

СВИ и туберкулез. Инфицирование Mycobac-

terium tuberculosis является наиболее распро-

страненной причиной развития СВИ (8–50%) 

[12, 13, 15].

Различают следующие факторы риска разви-

тия ТБ-ассоциированного СВИ: короткий вре-

менной промежуток между началом противоту-

беркулезного лечения и АРВТ, низкий исходный 

уровень CD4-лимфоцитов, высокое содержание 

РНК ВИЧ в плазме крови, стремительное сниже-

ние РНК ВИЧ на фоне АРВТ. Большинство слу-

чаев развития ТБ-ассоциированного СВИ наб-

людается в первые 2–3 недели от начала АРВТ, 

клинически это сопровождается ухудшением 

состояния пациента или появлением новых 

клинических и радиологических симптомов, та-

ких как лихорадка, увеличение лимфатических 

узлов и появление свежих инфильтратов. ТБ-

СВИ может также проявляться висцеральным 

и кожным абсцедированием, поражением ЦНС, 

перикардиальным выпотом, развитием острого 

респираторного дистресс-синдрома, дыхатель-

ной недостаточностью и острой почечной недо-

статочностью [3, 8, 12].

На данный момент рекомендуется присоеди-

нять АРВТ через 2–8 недель после начала лече-

ния туберкулеза у пациентов с количеством CD4-

лимфоцитов менее 200 кл/мкл [5, 6, 9, 10, 15].

Мycobacterium avium complex (MAC). Частота 

встречаемости МАС-ассоциированного СВИ 

около 3,5% среди пациентов с исходным уров-

нем CD4-лимфоцитов менее 100 кл/мкл. МАС-

ассоцированный СВИ развивается у пациен-

тов с выраженной иммуносупрессией на фоне 

успешной АРВТ. Клинически синдром прояв-

ляется в первые 2–8 недель после начала АРВТ 

в виде лихорадки, увеличения лимфатических 

узлов, сопровождающегося болезненностью 

(69%). МАС-ассоциированный СВИ, как пра-

вило, протекает в локализованной форме, с воз-

можным вовлечением в патологический процесс 

мягких тканей и опорно-двигательного аппарата 

[38, 42].

Криптококк-ассоциированный СВИ проте-

кает в виде менингита, лимфаденита, пнев-

монита и локализованных абсцессов. СВИ 

с вовлечением ЦНС диагностируют в 1,5% 

случаев у пациентов, начавших АРВТ, при 

уровне CD4-лимфоцитов менее 200 кл/мкл. 

Как правило, он манифестирует в парадок-

сальной форме. Примерно 60% случаев СВИ 

развивается после первого месяца эффектив-

ной АРВТ. Специфические факторы развития 

криптококк-ассоциированного СВИ вклю-

чают в себя: назначение АРВТ в кратчайший 

промежуток времени после начала лечения 

криптококковой инфекции низкое число 

CD4-лимфоцитов (менее 100 кл/мкл); высо-

кое исходное содержание РНК ВИЧ в плазме 

крови; высокий титр криптококкового анти-

гена; лейкоцитоз и повышение уровня глюко-

зы в крови [26, 40, 48].

Пневмоцистная пневмония (ПЦП) явля-

ется одной из наиболее часто встречающих-

ся оппортунистических инфекций у ВИЧ-

инфицированных пациентов. Ухудшение со-

стояния чаще происходит в первые 2–3 недели 

с момента начала АРВТ и проявляется возврат-

ной лихорадкой, нарастающей гипоксией, све-

жими легочными инфильтратами на рентгено-

грамме. Факторы риска развития ПЦП-СВИ: 

тяжесть течения болезни и развитие гипоксии 

(PaO2 < 70 mmHg), раннее начало АРВТ и про-

ведение гормональной терапии ПЦП до начала 

АРВТ [33, 36].

Вирусные инфекции. Ульцерация кожи и сли-

зистых оболочек, вызванные вирусом простого 

герпеса, и активация вируса папилломы чело-

века (ВПЧ) часто являются проявлением СВИ. 

Опоясывающий герпес при СВИ, как правило, за-

трагивает не более одной анатомической области 

[5, 18, 29]. Нередко СВИ проявляется в виде рети-

нитов, витреитов и увеитов цитомегаловирусной 

(ЦМВ) этиологии. Зарегистрированы случаи 

развития прогрессирующей мультифокальной 

лейкоэнцефалопатии (ПМЛ) на фоне начала 

АРВТ, протекающей латентно или парадоксаль-

но [24, 46].

СВИ и онкология

Учитывая этиологическую связь саркомы 

Капоши и неходжкинской лимфомы (НХЛ) 

с вирусными инфекциями (герпесвирус 8 типа 

и вирус Эпштейна–Барр), возможно их возник-

новение или ухудшение течения опухолевого 

процесса на фоне начала АРВТ. Обычно иници-

ация АРВТ снижает частоту возникновения сар-

комы Капоши и НХЛ, однако, отмечены случаи 

развития саркомы вскоре после начала АРВТ. 

В последних исследованиях было показано, что 

СВИ может транзиторно увеличивать риск воз-

никновения саркомы Капоши и НХЛ у ВИЧ-

инфицированных пациентов, и свое временное 

начало АРВТ — лучшая стратегия по предотвра-

щению развития этих онкологичес ких заболе-

ваний [35, 39].

Аутоиммунные заболевания и СВИ

На фоне начала АРВТ у некоторых пациен-

тов могут развиваться и аутоиммунные заболе-

вания, такие как болезнь Грейвса и саркоидоз, 

выступающие в качестве проявлений СВИ. 

В таких случаях необходимо производить диф-
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ференциальную диагностику между саркоидо-

зом и микобактериальным компонентом СВИ 

[2, 22, 28, 30].

Течение и прогноз

Зарубежные авторы отмечают, что прогноз 

при развитии СВИ относительно благоприят-

ный [41, 47, 48]. Отечественные исследователи, 

как было отмечено выше, неблагоприятные ис-

ходы в начале АРВТ и развитие оппортунис-

тических инфекций и туберкулеза связывают 

с возможным проявление СВИ [1, 4, 7, 8, 12, 25]. 

Летальность на фоне СВИ в первую очередь свя-

зана с особенностями патогена и макроорганиз-

ма. Худший прогноз для жизни имеют пациенты 

с поражение ЦНС, вызванными Mycobacterium 

tuberculosis, Criptococcus neoformans [23, 48].

В настоящее время необходимо учитывать 

различия в возможностях и тактике ведения 

больных с ВИЧ-инфекцией в нашей стране и за-

падными европейскими и североамерикански-

ми странами. Мы находимся на пике эпидемии 

с рос том заболеваемости, поздним выявлением 

ВИЧ и, соответственно, с поздним назначением 

АРВТ, недостаточным охватом лечения этой ка-

тегории больных, с большим числом пациентов 

с коморбидными состояниями, включая тубер-

кулез, наркоманию, вирусный гепатит и др. [1, 3, 

4, 5, 7, 11, 16, 19, 23]. Совокупность этих факторов 

дополняет возможность негативного исхода СВИ 

или способствует его тяжелому течению. В этой 

связи при угрозе развития СВИ нельзя исключать 

вероятность его неблагоприятного прогноза.

Профилактика и лечение

Существуют доказательства эффективности 

своевременного назначения АРВТ до развития 

тяжелого иммунодефицитного состояния и после 

непосредственного лечения оппортунистических 

заболеваний. Необходимо подвергать пациентов 

углубленным диагностическим исследованиям 

с целью выявления латентных и субклинических 

форм оппортунистических инфекций до нача-

ла АРВТ. Также следует своевременно выявлять 

пациентов с высоким риском развития синдро-

ма, определять оптимальное время назначения 

и присоединения АРВТ у пациентов с уже имею-

щимися оппортунистичес кими инфекциями. 

В случае коинфекции ТБ и ВИЧ, ВОЗ рекомен-

дует начинать АРВТ вскоре после формирования 

хорошей переносимости противотуберкулезной 

терапии, оптимальные сроки составляют не ме-

нее 2 недель и не более 8 недель после начала лече-

ния туберкулеза [9, 10, 15, 38].

Важным составляющим ведения пациентов 

с СВИ является оптимальный подход к лече-

нию ОИ. В случаях легкого течения синдрома 

возможно назначение нестероидных противо-

воспалительных препаратов, при более тяже-

лом течении рассматривается назначение глю-

кокортикостероидов. Следует помнить, что при 

некорректном лечении ОИ, сопутствующая 

гормональная терапия может ухудшить тече-

ние заболевания, привести к его генерализации 

и летальному исходу [41].

В случаях развития СВИ пациенты должны 

быть госпитализированы и курироваться под-

готовленными врачами-инфекционистами.

СВИ не всегда требует прерывания АРВТ. 

Во многом исход зависит от соблюдения балан-

са между началом АРВТ, лечением вторичных 

заболеваний и проведением поддерживающей 

терапии.

СПИД и СВИ

Сопоставляя природу и проявления этих 

состояний, можно отметить общую особен-

ность — развитие у больных в продвинутых 

стадиях оппортунистических инфекций или 

вторичных заболеваний. Их перечень совпа-

дает по многим клиническим проявлениям, 

в частности воспалительным инфекционным 

заболевания, имеющим бактериальную, ви-

русную, грибковую природу, а также ВИЧ-

обусловленным онкологическим болезням [42]. 

Тот и другой синдром характерен для пациен-

тов с длительным анамнезом ВИЧ-инфекции, 

возможным сопутствующим употреблением 

психоактивных веществ и для лиц, ведущих 

асоциальный образ жизни [11]. У таких пациен-

тов в процессе заболевания возможны по мень-

шей мере 3 сценария развития патологичес ких 

процессов: успешное проведение АРВТ с про-

лонгированием жизни на годы, летальный ис-

ход без АРВТ через СПИД, и ухудшение состо-

яния с возможным неблагоприятным исходом 

через СВИ, являющегося эквивалентом АРВТ-

индуцированного СПИДа. Различия касают-

ся лабораторных проявлений двух синдромов 

(рис. 2). В первом случае без АРВТ прослежи-

вается характерная динамика изменений CD4-

лимфоцитов и РНК ВИЧ в крови, отражаю щая 

развитие иммуносупрессии и активации ре-

продукции ВИЧ. При СВИ в течении первых 

недель с начала АРВТ происходит излом кри-

вых с активацией иммунитета и подавлением 

вирусной активности, что клинически прояв-

ляется ВИЧ-обусловленными заболеваниями.

Заключение

Парадигма ведения ВИЧ-инфицированных 

пациентов заключается в раннем начале АРВТ, 

что в свою очередь приводит к уменьшению 

рис ков развития СВИ. Однако в практике врача 
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встречаются пациенты с продвинутой стадией 

иммуносупрессии и начало АРВТ так или ина-

че сопряжено с риском формированием СВИ. 

Усложняет ситуацию скрытое течение оппор-

тунистических инфекций и ограниченные воз-

можности в проведении диагностических меро-

приятий.

Начало АРВТ и активация иммунитета 

может сопровождаться появлением или усу-

гублением оппортунистических, сопутству-

ющих инфекций и заболеваний, приводящих 

к неблагоприятным исходам. К категории 

СВИ относятся те случаи, когда лабораторно 

подтверждаются подавление вирусной актив-

ности и увеличение CD4-лимфоцитов в кро-

ви, а ухудшение клиники ВИЧ-инфекции 

хронологичес ки связано с назначением, изме-

нением схем или возобновлением АРВТ и про-

исходит в течении первых месяцев лечения. 

Некоторые авторы обозначают четкие крите-

рии СВИ, которые не во всех случаях можно 

проследить в виду клинического полиморфиз-

ма проявлений [30]. Вместе с тем даже в этих 

условиях полиморфизма при нехарактерных 

или противоречивых изменениях РНК ВИЧ 

и CD4-лимфоцитов в крови с учетом: а) кли-

нических проявлений; б) лабораторных про-

явлений; в) наличия предрасполагающих фак-

торов; г) исключения имитирующих факторов 

и причин, можно диагнос тировать СВИ.

С точки зрения авторов настоящей публи-

кации, этот диагноз необходимо выставлять 

в истории болезни или амбулаторные карты 

пос ле указания на проводимую АРВТ.

Рисунок 2. Неблагоприятные лабораторные проявления на фоне АРВТ у пациентов в стадии СПИД (1) 

и при развитии СВИ (2)

Figure 2. Unfavorable laboratory manifestations in patients receiving ART in AIDS stage (1) and during immune 
reconstitution syndrome development (2)
Примечание: общая динамика CD4-лимфоцитов и РНК ВИЧ в крови при ВИЧ-инфекции показана сплошной линией, 
характерные для СВИ — обозначена серым цветом.
Note: the general dynamics of CD4-lymphocytes and HIV RNA in blood in HIV infection is shown by a solid line, characteristic 
of IRIS with gray color.
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