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РЕФЕРАТ

Воспалительный синдром восстановления иммуните-
та (ВСВИ) определяется как клинически значимое обо-
стрение известных малосимптомных серьезных, чаще 
инфекционных, заболеваний в условиях значительного 
повышения уровня Т-лимфоцитов CD4+ в ответ на высо-
коактивную антиретровирусную терапию (ВААРТ) ВИЧ-ин-
ф екции. В обзоре подробно обсуждается проблема тубер-
кулеза у ВИЧ-инфицированных пациентов, получающих 
ВААРТ. В рекомендациях на эту тему имеются строгие 
указания на обязательное первоначальное лечение ту-
беркулеза и только затем назначение ВААРТ. Такие же 
рекомендации по этиотропной терапии, предшествую-
щей ВААРТ, предусмотрены при других оппортунисти-
ческих инфекциях (грибковых, криптококковой, парази-
тозах, контагиозном моллюске, токсоплазмозе, вирусе 
опоясывающего лишая, лейшманиозе, сифилисе, лепре). 
Без предшествующей этиотропной терапии оппортунисти-
ческой инфекции ее обострение с выраженной клиниче-
ской картиной в период проведения ВААРТ может иметь 
фатальные последствия для пациента. Лимфомы, вклю-
чая лимфому Ходжкина (ЛХ), рассматриваются в рамках 
именно этой проблемы. Однако остаются открытыми воп-
росы специфичности направленного действия Т-лимфо-
цитов микроокружения к не выясненным до настоящего 
времени причинным антигенам опухоли. В отличие от дру-
гих злокачественных лимфоидных опухолей, которые 
возникают при низком содержании Т-лимфоцитов CD4+, 
ЛХ развивается при повышенном уровне Т-лимфоцитов 
CD4+ в ответ на ВААРТ у ВИЧ-инфицированных пациентов 
в первые месяцы от начала антиретровирусного лече-
ния. ЛХ диагностируется у 8 % ВИЧ-инфицированных лиц 
без ВААРТ. После назначения ВААРТ частота ЛХ возрас-
тает до 17 %. Эти данные позволяют рассматривать ВСВИ 
в качестве основной проблемы при изучении этиологии 
и патогенеза ЛХ у ВИЧ-инфицированных пациентов. В та-
кой ситуации необходимость продолжения исследований 
в этом направлении становится не только очевидной, но и 
практически востребованной.
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ABSTRACT

Immune reconstitution infl ammatory syndrome (IRIS) is 
defi ned as a clinically signifi cant exacerbation of known 
oligosymptomatic serious, more often infectious, dis-
eases with considerably increased CD4+ T-lymphocyte 
count in response to highly active anti-retroviral therapy 
(HAART) of HIV infection. The review comprehensively 
discusses tuberculosis issues in HIV-positive HAART re-
cipients. Related recommendations contain strict guide-
lines on compulsory treatment of tuberculosis prior to 
HAART assignment. Similar recommendations for specifi c 
therapy preceding HAART are provided for other oppor-
tunistic infections (mycotic and cryptococcal infections, 
parasitosis, molluscum contagiosum, toxoplasmosis, her-
pes-zoster virus, leishmaniasis, syphilis, and lepra). With-
out prior specifi c therapy of an opportunistic infection its 
exacerbation with pronounced symptoms and signs on 
HAART can be fatal for the patient. Lymphomas including 
Hodgkin’s lymphoma (HL) are dealt with in the context of 
the same challenge. However, what remains unclear is the 
specifi city of targeted T-lymphocytes in the microenviron-
ment to hitherto unclarifi ed cause-specifi c antigens of the 
tumor. As opposed to other malignant lymphoid tumors 
arising with low level of CD4+ T-lymphocytes, HL devel-
ops when the level of CD4+ T-lymphocytes is increased 
in response to HAART in HIV-positive patients during the 
fi rst months of anti-retroviral therapy. HL is diagnosed in 
8 % of HIV-positive off -HAART subjects. After HAART as-
signment the HL incidence goes up to 17  %. Therefore, 
IRIS can be considered the main challenge in the study of 
etiology and pathogenesis of HL in HIV-positive patients. 
In this context, the demand to extend the research in this 
fi eld becomes not only obvious but crucial for practical 
applications.
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ВВЕДЕНИЕ

Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) относится к 

семейству ретровирусов (Retroviridae), роду лентиви-

русов (Lentivirus). Существует два типа вируса: ВИЧ-1 

и ВИЧ-2 [1]. При использовании аббревиату ры ВИЧ 

подразумевается ВИЧ-1, поскольку 90 % пациентов в 

мире инфицированы именно им. Это РНК-вирус раз-

мером около 100 нм с 9 генами (рис. 1 и 2).

Ген Gag кодирует четыре белка: матриксный белок 

(р17), капсидный белок (р24), нуклеокапсидный 

белок (р7), белок р6. Ген Pol вместе с Gag кодируют 

ферменты ВИЧ: обратную транскриптазу, интегразу 

и протеазу. Ген Env кодирует оболочечный белок 

(gp120), ген Tat — Tat-белок. Ген Rev участвует в 

транспорте РНК ВИЧ из ядра в цитоплазму. Ген Nef — 

главный фактор патогенеза ВИЧ. Ген ы Vif, Vpr, Vpx, Vpu 

кодируют вспомогательные белки.

С помощью поверхностных гликопротеидов (gp120) 

ВИЧ соединяется с рецептором CD4, корецептором CCR5 

или CXCR4 и далее проникает в клетку. Вирус имеет 

тропность к Т-лимфоцитам CD4+, макрофагам, микрог-

лиальным клеткам. После проникновения в клетку с по-

мощью обратной транскриптазы из одноцепочечной РНК 

образуется двухцепочечная ДНК. Благодаря интегразе 

обеспечивается встраивание ДНК ВИЧ в геном клетки хо-

зяина. Захватывая часть мембраны Т-лимфоцита, зрелые 

частицы вируса освобождаются и распространяются по 

всему организму [2].

Скорость репликации ВИЧ достигает 10
10

–10
11

 ча-

стиц в сутки. Резервуаром ВИЧ служат головной мозг, 

макрофаги и семенная жидкость. Сперматозоиды не 

поражаются ВИЧ [3].

В 1998 г. в плаз ме, хранившейся с 1959 г., от муж-

чины из Киншасы (Конго) с лимфаденопатией обна-

ружен геном ВИЧ [4]. В этом же городе найден еще один 

мужчина, у которого выделен ВИЧ из лимфатического 

узла, хранившегося с 1966 г. [5]. Филогенетически ВИЧ 

сходен с вирусом иммунодефицита обезьян (ВИО) [6, 7]. 

ВИЧ исходит из похожего на ВИО, а его родиной счита-

ется западная часть Центральной Африки [8, 9].

1981 г., когда появились первые сообщения о пневмо-

цистной пневмонии и саркоме Капоши у мужчин, всту-

пающих в половую связь с мужчинами, и потребителей 

инъекционных наркотиков в Лос-Анджелесе, обозначен 

как начало эпидемии синдрома приобретенного имму-

нодефицита (СПИД) [10]. Роберт Галло (США) в 1983 г. 

связывал СПИД с HTLV-3 (human T-leukemia virus-3) [11]. 

В том же году сотрудники Пастеровского института 

в Париже (Франсуаза Барре-Синуси и Люк Монтанье) 

знакомят общественность с Т-лимфотропным ретрови-

русом, вызывающим СПИД. Он получил название «вирус, 

ассоциированный с лимфаденопатией» и оказался иден-

тичным вирусу, описанному Р. Галло. В 1986 г. появилось 

название с аббревиатурой ВИЧ [12]. За открытие ВИЧ 

Ф. Барре-Синуси и Л. Монтанье были награждены Нобе-

левской премией вместе с Харальдом цур Хаузеном из 

Германии, доказавшим, что вирус папилломы человека 

вызывает рак шейки матки. Роберт Галло не стал лауре-

атом престижной награды [13, 14].

В 1996 г. стало известно что, мутация CCR5delta32 в 

гене, кодирующем корецептор CCR5 для прикрепления 

ВИЧ к клетке, у гомозигот препятствует проникно-

вению ВИЧ в клетку и тем самым предотвращает 

заражение [15]. Данная мутация встречается прибли-

зительно у 10 % европейского населения и отсутствует 

у жителей других континентов («элитные доноры») 

[16, 17]. Мутация CCR5delta32 связывалась с формиро-

ванием устойчивости к чуме, которая свирепствовала 

в Европе в течение 400 лет в прошлом тысячелетии 

[18]. На протяжении 2000 лет человечество боролось с 

вирусом оспы, эпидемия которой закончилась в 1978 г. 

благодаря тотальной вакцинации на пороге эпидемии 

СПИД. Весьма похожий на ВИЧ вирус оспы мог привести 

к мутации CCR5delta32 [19, 20].

В 2007 г. пациенту с острым миелоидным лейкозом 

(ОМЛ) и ВИЧ-инфекцией на фоне высокоактивной 

антиретровирусной терапии выполнена трансплан-

тация аллогенных гемопоэтических стволовых клеток 

(аллоТГСК) с целью консолидации ремиссии ОМЛ от 

неродственного донора с мутацией CCR5delta32, после 

которой ВИЧ в крови реципиента не определялся 

(«берлинский пациент») [21]. Он умер от рецидива 

ОМЛ в 2020 г. без признаков ВИЧ-инфекции [22].

Имеется сообщение о больном с ВИЧ-инфекцией 

и лимфомой Ходжкина (ЛХ), который находится в ре-

миссии обеих болезней более 2 лет после аллоТГСК от 
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Рис. 1. Строение ВИЧ-1 (цит. по [1])

Fig. 1. HIV-1 structure (quoted from [1])

Рис. 2. Геном (А) ВИЧ-1 и (Б) ВИЧ-2 (цит. по [1])
LTR — длинный концевой повтор.

Fig. 2. Genome of (А) HIV-1 and (Б) HIV-2 (quoted from [1])
LTR — long terminal repeat.

неродственного «элитного донора» [23]. В 2018 г. в Китае 

с помощью методики CRISPR (технология редактиро-

вания генома) в эмбрионе 2 девочек-близнецов впервые 

был модифицирован человеческий геном с введением 

нового гена, несущего мутацию CCR5delta32 [24].

«Золотым стандартом» диагностики ВИЧ-ин-

фекции является метод иммунного блоттинга с 

определением вирусных белковых антигенов р25, 

gp41 и gp120/160. Антитела к ВИЧ устанавливают с 

помощью иммуноферментного анализа. Количество 

Т-лимфоцитов CD4+ измеряют методом проточной 

цитометрии. Количество копий вируса в сыворотке 

и других биологических средах (спинномозговой 

жидкости, сперме, моче) определяют методом поли-

меразной цепной реакции (ПЦР), результаты которой 

отображают степень вирусной нагрузки. Порог чув-

ствительности ПЦР-теста составляет 25–50 копий/мл, 

т. е. заключение лаборатории об отсутствии вирусной 

нагрузки не означает полное отсутствие вируса и речь 

идет о невозможности выявления количества копий 

ниже порога чувствительности метода. В норме ви-

русная нагрузка полностью отсутствует, а количество 

Т-лимфоцитов CD4+ составляет  1000 кл./мкл.

Российская классификация ВИЧ-инфекции 

(В.В. Покровский) [25]:

1) стадия инкубации;

2) стадия первичных проявлений;

3) субклиническая стадия;

4) стадия вторичных заболеваний;

5) терминальная стадия.

Классификация ВОЗ [26]:
 I стадия — асимптоматическая или с лимфа-

денопатией;

 II стадия — с инфекциями верхних дыхатель-

ных путей, необъяснимой потерей 10 % мас-

сы тела;

 III стадия — с развитием более серьезных 

заболеваний (пневмонии, пиелонефрита, ме-

нингита) и потерей более 10 % массы тела;

 IV стадия — СПИД.

СПИД — IV стадия ВИЧ-инфекции, включает ком-

плекс известных заболеваний, возникающих в усло-

виях стойкого CD4+ алимфоцитоза, вызванного ВИЧ.

С 1981 по 2017 г. в мире зафиксировано 75,7 млн 

ВИЧ-инфицированных, из них умерло 32,7 млн че-

ловек. ВОЗ сообщает, что в 2018 г. в мире насчитыва-

лось 38 млн ВИЧ-инфицированных лиц, 690 000 из них 

умерли [26]. За 2019 г. в нашей стране зарегистриро-

вано 1 041 040 человек с ВИЧ-инфекцией [25]. Причи-

нами смерти в IV стадии служат оппортунистические 

инфекции: туберкулез, пневмоцистная пневмония, 

цитомегаловирусная (ЦМВ) инфекция, а также саркома 

Капоши и опухолевые заболевания [27–29].

Первым лекарственным препаратом, разрабо-

танным как анти-ВИЧ-средство, оказался зидовудин 

(АЗТ), использованный в 1987 г. С тех пор и до насто-

ящего времени известно около 30 анти-ВИЧ-препа-

ратов, вошедших в 6  различных групп [30] (рис. 3).

Основные группы анти-ВИЧ лекарственных 

средств:

1. Нуклеозидные ингибиторы обратной транс-

криптазы препятствуют образованию ДНК из 

вирусной РНК.

2. Ненуклеозидные ингибиторы обратной транс-

криптазы имеют такой же механизм действия, 

как и нуклеозидные, однако он реализуется в 

острой фазе ВИЧ-инфицирования клеток.

3. Ингибиторы протеазы препятствуют расще-

плению полипротеинов Gag и Pol на отдельные 

белки.

4. Ингибиторы проникновения блокируют ре-

цептор CD4 или корецептор.

5. Ингибиторы интегразы препятствует встраи-

ванию ДНК вируса в ДНК хозяина.

6. Ингибиторы слияния предотвращают образо-

вание поры для входа в клетку.
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Рис.  3. Основные анти-ВИЧ-препараты. Схема в виде дерева иллюстрирует различные подходы к блокированию репликации 
ВИЧ. С левой стороны представлены аналоги нуклеозидов, с правой — ненуклеозидные ингибиторы (цит. по [31])

Fig. 3. Essential anti-HIV drugs. The tree diagram illustrates diff erent approaches to HIV replication blocking: nucleoside analogues on the 
left, non-nucleoside inhibitors on the right (quoted from [31])

Резуль тативным оказалось одновременное 

использование нескольких препаратов для приема 

внутрь, направленных на разные точки в процессе 

взаимодействия вируса с клеткой: прикрепление, сли-

яние, репликация и выход новых вирионов в кровоток. 

В 1996 г. впервые внедрена в клиническую практику 

высокоактивная антиретровирусная терапия (ВААРТ), 

предполагающая использование разнонаправленных 

антиретровирусных препаратов из различных групп 

[32]. ВААРТ позволяет уменьшить вирусную нагрузку до 

неопределяемых минимальных значений и повысить 

число Т-лимфоцитов CD4+. После внедрения ВААРТ в 

клиническую практику число больных СПИДом суще-

ственно снизилось, а продолжительность жизни паци-

ентов приближается к общепопуляционной. До «эры 

ВААРТ» средняя продолжительность жизни составляла 

12 лет [25]. С 1996 г., с наступлением «эры ВААРТ», в 

лечении ВИЧ-инфекции этот показатель значительно 

увеличился.

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ 

ВОССТАНОВЛЕНИЯ ИММУНИТЕТА

В 1997 г. появились первые описания побочного 

действия ВААРТ. При снижении вирусной нагрузки и 

повышении уровня Т-лимфоцитов CD4+ в крови, что в 

принципе отражает эффективность антиретровирус-

ного лечения ВИЧ-инфекции, стали активироваться 

известные, протекавшие ранее бессимптомно заболе-

вания. Например, к ним относятся легочная и внеле-

гочная формы туберкулеза, в т. ч. атипичные нетубер-

кулезные микобактериозы: паратуберкулез, лепра, 

грибковые инфекции, паразитозы, контагиозный 

моллюск, криптококковая инфекция, токсоплазмоз, 

опоясывающий лишай, лейшманиоз, обострение си-

филиса с возвратом первичной клинической картины 

[33–43]. Кроме того, описан синдром Гийена—Барре 

у больных с ВИЧ-инфекцией на фоне ВААРТ [44]. 

A. Weetman сообщает о тиреоидите, возникшем через 

15 мес. от начала ВААРТ [45].

В 2000 г. в журнале «Annals of Internal Medicine» 

J.А. DeSimone и соавт. впервые представили описание 

нового синдрома [46]. В его основе лежит феномен, 

получивший название IRIS (Immune Reconstitution 

Inflammatory Syndrome). В отечественной литературе 

под IRIS подразумевается воспалительный синдром 

восстановления иммунитета (ВСВИ).

Наиболее часто в литературе встречаются работы, 

посвященные ВСВИ, связанному с туберкулезом. Су-

ществует несколько критериев и три категории этой 

коинфекции [47–51].

ВСВИ и туберкулез встречаются почти у 
1
/

3
 всех 

больных с ВИЧ-инфекцией, получающих ВААРТ [52–
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57]. Подчеркивается настоятельная необходимость 

противотуберкулезной терапии перед назначением 

ВААРТ [47, 58].

C.C. Chang и соавт. пришли к выводу, что низкий 

уровень Т-лимфоцитов CD4+ и белка в спинномоз-

говой жидкости повышает риск летального исхода 

при криптококковом менингите [59]. I. Sereti ука-

зывает, что ВААРТ следует назначать только после 

микробиологического подтверждения стерильности 

спинномозговой жидкости [60]. Криптококковый 

менингит выявляется в течение от 2 нед. до 4 мес. от 

начала ВААРТ [61–63].

Увеит на фоне ВААРТ получил название IRU 

(Immune Reconstitution Uveitis) и выявляется в 37,5 % 

случаев [64]. ВААРТ уменьшила количество случаев 

ЦМВ-ретинита на 90 %. Без ВААРТ увеит возникал 

при уровне Т-лимфоцитов CD4+ 50 кл./мкл и ниже, а 

на фоне ВААРТ — 200 кл./мкл и выше [65–69].

В отечественной литературе ВСВИ впервые упо-

минается в работе Н.В. Матиевской в 2012 г. Автор 

описала 73 больных с ВИЧ-инфекцией, указав на по-

явление тяжелой формы ВСВИ у 8 из них. У пациентов 

диагностированы гнойный менингит, токсоплазмоз, 

туберкулез, лимфомы, включая ЛХ у 1 больного. 

Проявления ВСВИ отмечались через 1 нед. и до года 

от начала ВААРТ. ЛХ диагностирована через 1 год от 

начала антиретровирусной терапии. Летальный исход 

имел место у 5 пациентов [70].

А.М. Пантелеев сообщает о лечении кортикосте-

роидами при ВСВИ и туберкулезе [71]. А.М. Битнева 

и соавт. приводят результаты анализа данных 21 из 

179 пациентов с ВСВИ, наблюдавшихся во фтизиатри-

ческом отделении [72]. Белорусские авторы Т.В. Ты-

щенко и В.М. Цыркунов сообщают о 47 больных с 

ВИЧ-инфекцией, умерших от оппортунистических ин-

фекций через 3 мес. от начала ВААРТ [73]. И.М. Улюкин 

отмечает важность тщательного мониторинга у 

больных, принимающих препараты в рамках ВААРТ 

на фоне туберкулеза [74].

ВСВИ встречается и у больных без ВИЧ-инфекции 

после лечения опухолевых и аутоиммунных заболе-

ваний иммунодепрессантами и кортикостероидными 

гормонами [75].

ВСВИ описан P. Vishnu и соавт. у 3 больных лим-

фомой Беркитта (ЛБ), диагностированной через 

20–24 нед. после начала ВААРТ при уровне Т-лимфо-

цитов CD4+ 323, 553 и 293 кл./мкл соответственно. 

У 2 больных вирусная нагрузка не определялась. 

Из обследуемых 1 пациент умер, у 2 других достигнута 

полная ремиссия. Авторы в обзоре по литературным 

источникам 2000–2013 гг. обнаружили описания 

только 3 больных ЛБ, установленной через 8–28 нед. 

после начала ВААРТ. Лимфома диагностирована при 

среднем уровне Т-лимфоцитов CD4+ 277 кл./мкл. 

При этом 2 больных умерли от прогрессирования ЛБ, 

а у одного достигнута полная ремиссия [76].

Хотя ЛХ и не является ВИЧ-индикаторным зло-

качественным новообразованием, заболеваемость 

именно этой злокачественной лимфоидной опухолью 

примерно в 10 раз выше среди ВИЧ-положительных 

групп населения, чем среди ВИЧ-отрицательных [77]. 

Несмотря на то что частота многих оппортунистиче-

ских инфекций снижается в «эру ВААРТ» [78, 79], за-

болеваемость ЛХ у ВИЧ-инфицированных пациентов 

увеличивается [80–85].

Наибольшее число больных с ВИЧ-инфекцией и 

ЛХ описали R.J. Biggar и соавт., проанализировавшие 

в 2006 г. 317 428 наблюдений ВИЧ-инфекции, из ко-

торых в 173 случаях диагностирована классическая 

ЛХ. Преобладал смешанно-клеточный вариант (54 %). 

Показано, что риск возникновения ЛХ у больных 

с ВИЧ-инфекцией и уровнем Т-лимфоцитов CD4+ 

225–249 кл./мкл увеличивался в 10 раз в сравнении 

с общей популяцией. Авторы также подтвердили, 

что преобладал смешанно-клеточный вариант ЛХ с 

частым выявлением вируса Эпштейна—Барр [81].

В многоцентровом исследовании, в котором 

авторы связывают развитие ЛХ у ВИЧ-инфициро-

ванных пациентов с ВСВИ, проанализированы данные 

64 368 пациентов с ВИЧ-инфекцией с 1992 по 2009 г. 

во Франции, из них 187 заболели ЛХ. В этом иссле-

довании не указано, какой уровень Т-лимфоцитов 

CD4+ служит предвестником развития ЛХ. Более чем 

у половины этих пациентов диагноз ЛХ поставлен в 

течение первых 3 мес. от начала ВААРТ. Важным явля-

ется вывод о том что, риск диагностики ЛХ у больных, 

получавших ВААРТ, в целом невысокий. Однако пока-

зано, что у пациентов с уровнем Т-лимфоцитов CD4+ 

не менее 500 кл./мкл риск ЛХ увеличивается почти в 

10 раз по сравнению с пациентами с уровнем Т-лимфо-

цитов CD4+ 50–99 кл./мкл [84].

J. Bohlius и соавт. указывают, что снижение уровня 

Т-лимфоцитов CD4+ у пациентов, получающих ВААРТ, 

коррелирует с повышенным риском развития ЛХ 

[86]. В сообщении M.A. Kowalkowski и соавт. приводят 

результаты многоцентрового анализа 31 056 больных 

с ВИЧ-инфекцией с 1985 по 2010 г. в Хьюстоне, из ко-

торых 196 человек заболели ЛХ. Показано, что при ЛХ 

через 3–6 мес. от начала ВААРТ уровень Т-лимфоцитов 

CD4+ продолжал снижаться. После 3 лет наблюдения 

установлено, что риск развития ЛХ у больных, полу-

чавших ВААРТ, увеличивался в 2 раза в течение 1-го 

года. Отмечается, что больные с уровнем Т-лимфо-

цитов CD4+ 200–350 кл./мкл попадают в группу с 

самым высоким риском заболеть ЛХ [87]. Показано, 

что длительная ВААРТ снижает риск развития ЛХ. 

Так, ЛХ диагностирована у 211 из 31 576 пациентов 

с ВИЧ-инфекцией, получавших ВААРТ [88]. D. Gotti 

и соавт. сообщают о 5087 ВИЧ-инфицированных, 

наблюдавшихся 10 лет, из которых у 30 пациентов 

развилась ЛХ. Показано, что риск возникновения ЛХ 

повышается в течение полугода от начала ВААРТ [89]. 

Увеличение количества случаев ЛХ у ВИЧ-инфициро-

ванных больных, получавших ВААРТ, отмечается и в 

других исследованиях [90, 91].

ОБСУЖДЕНИЕ

Патогенез ВСВИ неясен. Очевидно, что увеличение 

количества Т-лимфоцитов CD4+ играет важную роль 

в патогенезе ВСВИ. Кроме того, одновременно может 

обнаруживаться повышенный уровень цитокинов, 

таких как интерферон-γ, интерлейкин-6 и фактор не-

кроза опухолей α [92–101]. Факторы риска развития 

ВСВИ включают повышение уровня Т-лимфоцитов 
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CD4+, значение соотношения Т-лимфоцитов CD4+ 

и CD8+, падение вирусной нагрузки после 90 дней 

ВААРТ и раннего ее назначения в случае оппорту-

нистических инфекций. При учете факторов риска 

снижение вирусной нагрузки было значительным, 

а исходный уровень Т-лимфоцитов CD4+ составлял 

около 200 кл./мкл [102, 103].

Заболеваемость ЛХ в «эру ВААРТ» заметно выросла 

[104, 105]. Существенной особенностью ЛХ является 

неопухолевая среда реактивных клеток в опухолевой 

массе. Неопластические клетки Березовского—Рид—

Штернберга и клетки Ходжкина (БРШ-Х) обычно 

составляют 0,1–1 % среди клеток микроокружения 

опухоли [106, 107]. Однако клетки БРШ-Х активно про-

дуцируют цитокины и хемокины, обеспечивающие 

приток активированных Т-лимфоцитов CD4+, а также 

клеток, экспрессирующих CD40, CD26, гистиоцитов и 

других клеточных элементов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, опыт зарубежных и отечественных 

исследователей позволяет рассматривать ВСВИ в 

качестве одной из основных проблем при изучении 

этиологии и патогенеза ЛХ у ВИЧ-инфицированных 

пациентов. Остаются открытыми вопросы специ-

фичности направленного действия Т-клеток к не 

выясненным до настоящего времени причинным 

антигенам опухоли. В связи с этим настоятельно 

рекомендуется продолжение исследований в этом 

направлении.
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