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ÑÅÐÎÒÎÍÈÍÀ È ÍÅÉÐÎÊÎÃÍÈÖÈÈ
ÃÓ «Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé öåíòð ïñèõè÷åñêîãî çäîðîâüÿ»,

ÃÍÓ «Èíñòèòóò ãåíåòèêè è öèòîëîãèè ÍÀÍ Áåëàðóñè»

Ñèíäðîì ðèñêà ïåðâîãî ïñèõîçà ïðåäñòàâëÿåò ñîáîé íîâîå ïîíÿòèå â ñîâðåìåííîé ïñèõèàòðèè è 
ÿâëÿåòñÿ îòðàæåíèåì «ïðîäðîìà» øèçîôðåíèè. Ïîëèìîðôèçì ãåíà ïåðåíîñ÷èêà ñåðîòîíèíà (5-HT-
TLPR) ñâÿçàí ñ ðàçâèòèåì ðÿäà ïñèõè÷åñêèõ ðàññòðîéñòâ, â òîì ÷èñëå øèçîôðåíèè. Íà ïðèìåðå 
áåëîðóññêîé ïîïóëÿöèè ïðîâåäåíî èçó÷åíèå äàííîãî ïîëèìîðôèçìà â ãðóïïàõ êëèíè÷åñêè âûñîêîãî 
ðèñêà ðàçâèòèÿ ïñèõîçà è çäîðîâûõ ëèö. Ñòàòèñòè÷åñêè äîñòîâåðíûõ ðàçëè÷èé ïî ðàñïðåäåëåíèþ 
ãåíîòèïîâ è àëëåëåé ìåæäó ãðóïïàìè íå ïîëó÷åíî. Âûÿâëåíà ñâÿçü ïîëèìîðôèçìà ãåíà ïåðåíîñ÷èêà 
ñåðîòîíèíà (5-HTTLPR) ñ êîãíèòèâíûì ôóíêöèîíèðîâàíèåì ïî òåñòàì áàòàðåè CANTAB â ãðóïïå 
êëèíè÷åñêè âûñîêîãî ðèñêà ïñèõîçà. Íîñèòåëüñòâî àëëåëÿ S ãåíà ïåðåíîñ÷èêà ñåðîòîíèíà àññîöèè-
ðîâàíî ñ õóäøèìè ïîêàçàòåëÿìè çðèòåëüíîé ïàìÿòè, ñêîðîñòè ðåàêöèè, èñïîëíèòåëüñêèõ ôóíêöèé, 
áûñòðîé îáðàáîòêè âèçóàëüíîé èíôîðìàöèè è îïåðàòèâíîé ïàìÿòè, à òàêæå áîëüøåé èìïóëüñèâ-
íîñòüþ â ïðèíÿòèè ðåøåíèé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñèíäðîì ðèñêà ïåðâîãî ïñèõîçà, øèçîôðåíèÿ, ïåðåíîñ÷èê ñåðîòîíèíà, ïîëè-
ìîðôèçì, 5-HTTLPR, êîãíèòèâíûå ôóíêöèè.
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GENETIC ASPECTS OF THE RISK SYNDROME FOR FIRST PSYCHOSIS: 

GENETIC POLYMORPHISM OF THE SEROTONIN TRANSPORTER PROTEIN AND 
NEUROCOGNITION

The risk syndrome for first psychosis is a new concept in contemporary psychiatry and is a reflection of 
the “prodrome” schizophrenia. Polymorphisms of the serotonin transporter (5- HTTLPR) associated with 
the development of several mental disorders, including schizophrenia. This polymorphism was studied 
on the example of the Belarusian population in groups of clinically high risk for psychosis subjects and 
healthy individuals. No significant differences were found in the distribution of alleles or genotypes 
between the groups. An association of polymorphism of the serotonin transporter gene (5-HTTLPR) 
with cognitive functioning tests on batteries CANTAB was found. S allele carriers performed worse in 
visual memory, reaction speed, executive functions, the rapid visual information processing and working 
memory tasks, as well as greater impulsivity in decision-making.

Key words: the risk syndrome for first psychosis, schizophrenia, serotonin transporter, high risk of 
psychosis, 5-HTTLPR, cognitive function.

Синдром риска первого психоза (син. состояние ри-
ска развития психоза, синдром ослабленных пси-

хотических симптомов, крайне высокий риск развития 
психоза) является относительно новым понятием в со-
временной психиатрии и отражает тенденцию к макси-
мально ранней диагностике психических расстройств и 
оказанию помощи на ранних этапах. Предпосылкой вы-
деления данных состояний является наличие продрома 
при шизофрении, то есть стадии заболевания, при кото-
рой встречаются неспецифические, ранние симптомы, 
которые указывают на заболевание до того, как оно 
манифестирует в своей полной картине.

Диагностика синдрома риска первого психоза осу-
ществляется преимущественно на основании таких 
клинических симптомов, как ослабленные продуктив-
ные, негативные симптомы, когнитивные нарушения. 
Подробнее информация изложена в других публикаци-
ях [4]. Выделение состояний клинически высокого ри-
ска позволяет с существенно большей достоверностью 
предсказывать развитие психоза, чем при оценке ри-
ска на основании наличия ближайших родственников, 
больных шизофренией.

Учитывая высокую значимость генетических факто-
ров в развитии шизофрении и близких ей расстройств, 

закономерным является изучение полиморфизма ге-
нов, отвечающих за метаболизм нейротрансмиттеров, у 
лиц, имеющих клинически высокий риск развития пси-
хоза. К генетическим мутациям, оказывающим влияние 
на развитие ряда психических расстройств, относится 
полиморфизм 5-HTTLPR (serotonin-transporter-linked 
polymorphic region) гена белка переносчика серотони-
на. Серотонин (5-гидрокситриптамин, 5-HT) является 
одним из основных нейромедиаторов, участвующих в 
регуляции настроения, агрессивности, аддиктивного 
поведения, болевой чувствительности и др. [1]. Дис-
функция серотонинергической системы показана у 
больных шизофренией, депрессивными, тревожными 
расстройствами, суицидальным поведением, алкоголь-
ной зависимостью, синдромом дефицита внимания 
и гиперактивности и др. [11]. Белок переносчик серо-
тонина (5-HTT) располагается на пресинаптической 
мембране и регулирует обратный захват серотонина. 
Полиморфизм 5-HTTLPR в промоторном регионе гена 
обуславливает существование двух основных аллелей: 
L (длинный), с наличием 16 повторов, и S (короткий) с 
наличием 14 повторов [1]. В случае присутствия алле-
ля L в гомозиготном состоянии (генотип L/L) продукция 
мРНК гена переносчика серотонина больше, чем при 
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носительстве аллеля S. Генотип L/L ассоциирован со 
способностью осуществлять обратный захват серотони-
на из синаптической щели примерно в 2 раза быстрее, 
чем генотипы S/L и S/S.

Связь 5-HTTLPR  полиморфизма с развитием ши-
зофрении, ее клинической симптоматикой и нейроког-
нитивным функционированием показана рядом иссле-
дователей, однако данные остаются противоречивыми 
[10, 12, 17]. В психиатрии ввиду сложности изучаемых 
феноменов перспективным является исследование 
эндофенотипов – промежуточных вариантов между 
генотипом и фенотипом (заболеванием). Эндофенотип 
представляет собой наследуемый признак, в большей 
степени определяемый лабораторными методами, чем 
при клиническом наблюдении, тесно связанный с раз-
витием заболевания, присутствующий стабильно еще 
до начала болезни, а также чаще встречающийся среди 
здоровых родственников пациента, чем в общей попу-
ляции [9]. К возможным эндофенотипам шизофрении 
относят нейрокогнитивные изменения. Когниции – это 
психические процессы, участвующие в познании окру-
жающего мира, к ним относятся внимание, память, вос-
приятие, продукция и понимание речи, обучаемость, 
мышление, исполнительские функции и др. Нейроког-
нициями называют любые формы когниций, функцио-
нирование которых связано с определенной областью 
мозга. Исследования последнего десятилетия показа-
ли предшествующую началу заболевания когнитивную 
дисфункцию по показателям интеллекта и по отдель-
ным когнитивным параметрам (память, внимание, ис-
полнительские функции) [2]. К нейрокогнитивным из-
менениям, характерным для шизофрении, относятся 
изменения в семи областях: внимания, скорости обра-
ботки информации (процессинга), оперативной памяти, 
вербального научения, зрительного научения, мышле-
ния / решения проблем и социальных когниций [14].

С целью изучения связи генетического полимор-
физма гена белка переносчика серотонина (5-HTTLPR) 
с риском развития шизофрении нами было проведено 
клиническое обсервационно-аналитическое контро-
лируемое исследование с формированием исследова-
тельских групп методом направленного отбора. В со-
ответствии с дизайном и целями исследования было 
сформировано две группы: группа высокого риска раз-

вития психоза (РП) и контрольная группа психически 
здоровых лиц (КГ). Все обследуемые были мужского 
пола.

В группу риска развития психоза (n=110, средний 
возраст 20,36±0,22 лет) вошли лица с наличием либо 
ослабленных психотических симптомов, отражающих 
высокую вероятность развития психоза в ближайшем 
будущем (1-2 года) (согласно критериям крайне высок-
го риска, UHR), либо базисных симптомов, характерных 
для более ранней продромальной фазы заболевания 
(согласно критериям когнитивно-перцептивных на-
рушений COPER, оценка которых производилась с ис-
пользованием Инструмента по оценке риска развития 
шизофрении (The Schizophrenia Proneness Instrument, 
SPI-A)) [16]. Лица в эту группу набирались из числа 
проходивших обследование в Республиканском науч-
но-практическом центре психического здоровья перед 
призывом на срочную военную службу.

В контрольную группу вошли психически здоровые 
лица без психотических эпизодов в анамнезе из общей 
популяции (n=108, средний возраст 21,54±0,15 лет). 

При проведении молекулярно-генетического иссле-
дования материалом для выделения ДНК и выявления 
мутации гена белка перносчика серотонина (5-HTTLPR) 
являлись высушенные пятна цельной венозной крови 
на фильтровальных носителях. Генотипирование по по-
лиморфным аллелям исследованных локусов проводи-
лось с применением ПЦР-анализа.

С помощью компьютеризированных методик Кем-
бриджской нейропсихологической батареи (англ., CAm-
bridge Neuropsychological Test Automated Battery, сокр. 
CANTAB) оценивались следующие нейрокогнитивные 
функции: (1) исполнительские функции, оперативная 
память и планирование (тесты «Переключение фигура/ 
фон» (Intra-Extra Dimensional Set Shift (IED)), «Простран-
ственная оперативная память» (Spatial Working Memory 
(SWM)), «Кембриджские чулки с одним прикосновени-
ем» (One Touch Stocking of Cambridge (OTS)); (2) зри-
тельная память (тест «Заучивание парных ассоциаций» 
(Paired Associates Learning (PAL)); (3) внимание (тесты 
«Время реагирования» (Reaction Time (RTI)), «Быстрая 
обработка визуальной информации» (Rapid Visual Infor-
mation Processing (RVP)); (4) принятие решений и кон-
троль реакции («Тест на оценку сбора информации» (In-
formation Sampling Task (IST)).

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием программы SPSS 17.0, кальку-
лятора для генетических исследований (Calculator for 
confidence intervals of odds ratio on-line). Использова-
лись методы непараметрической статистики (при срав-
нении двух независимых выборок – критерий Mанна-
Уитни).

Распределение аллелей и генотипов полиморфиз-
ма гена белка переносчика серотонина (5-HTTLPR) 
представлено в таблице 1.

Распределение частот генотипов в обеих группах 
соответствовало равновесию Харди-Вайнберга (для РП 
χ2=0,03, p>0,05; для КГ χ2=0,05, p>0,05). Для анали-
за использовали общую модель наследования, кото-
рая не выявила достоверных различий по распределе-
нию частот аллелей и генотипов полиморфного локуса 
(5-HTTLPR) между контрольной группой и группой риска 
развития психоза (p>0,05). 

Также не было различий по частоте генотипов и 

Таблица 1. Распределение частот аллелей и геноти-

пов полиморфизма гена белка переносчика серотонина 

(5-HTTLPR) в сравниваемых группах

полиморфизм
РП
N (%)

KГ
N (%)

Генотипы 

S/S 14 (12,7) 16 (14,8)

S/L 49 (44,5) 50 (46,3)

L/L 47 (42,7) 42 (38,9)

Всего 110 (100) 108 (100)

Аллели частота частота

S 0,35 0,38

L 0,65 0,62
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аллелей при сравнении РП, КГ с группой больных ши-
зофренией (данные взяты из работы Голимбет В.Е. с 
соавторами, 2010 г.: n=58, этнически русские, генотип 
S/S человек (18,9%), генотип S/L 20 человек (34,5%), 
генотип S/S 27 человек (46,6%)) [1].

Подобные результаты согласуются с теорией малого 
эффекта генетических полиморфизмов при многофак-
торных полигенных болезнях человека, когда большин-
ство генов-кандидатов шизофрении при оценке вклада 
однонуклеотидного полиморфизма не достигают крити-
ческих величин, то есть не являются единственными до-
стоверными факторами риска.

Для анализа влияния полиморфизма 5-HTTLPR на 
нейрокогнитивные параметры, часто расцениваемые 
как эндофенотип шизофрении (нарушение исполни-
тельских функций, пространственной оперативной па-
мяти, распознавания эмоциональных выражений лиц и 
др.) нами было проведено изучение влияния носитель-
ства аллеля S на нейрокогнитивные параметры в груп-
пе развития психоза.

В целом, как видно из таблицы носительство ал-
леля S гена переносчика серотонина ассоциировано с 
худшими показателями зрительной памяти (тест PAL), 
скорости реакции (тест RTI), исполнительских функций 
(тест IED), быстрой обработки визуальной информаци-

ии и оперативной памяти (тест RVP), а также большей 
импульсивностью в принятии решений (тест IST).

Оценка исполнительских функций, отражающих 
в первую очередь функцию префронтальных отделов 
коры, производилась на основании тестов IED (аналога 
широко используемого в исследованиях Висконсинско-
го теста сортировки карточек), теста OTS и SWM теста, 
при выполнении последнего также значима роль опе-
ративной памяти.

Исполнительские функции (executive functions)- это 
общий термин, обозначающий когнитивные процессы 
высшего порядка, которые регулируют, контролируют 
и организуют другие когнитивные функции, такие как 
планирование, рабочую память, внимание, гибкость, 
переключаемость и др. По показателям исполнитель-
ских функций, нарушение которых является харак-
терным для больных шизофренией, выявлены худшие 
показатели (большее количество ошибок, в первую 
очередь персеверативных, большее количество попы-
ток для выполнения задания в тесте IED) у носителей 
аллеля S. По тестам OTS и SWM различий не выявлено.

Оперативная (рабочая) память в нашем исследова-
нии оценивалась не изолированно, а в рамках тестов 
SWM и RVP. Исследования последних лет на здоровых 
лицах показывают связь полиморфизма 5-HTTLPR с 

Таблица 2. Нейрокогнитивный профиль в зависимости от носительства аллеля S гена белка переносчика серото-

нина

Отсутствие аллеля S (генотип L/L) Носительство аллеля S Достоверность различий (р)

Среднее (ст.откл.) Среднее (ст.откл.)

Зрительная память

PAL (всего попыток) 9,93 (1,82) 11,22 (2,47) 0,021

PAL (всего ошибок) 4,70 (4,88) 8,08 (7,29) 0,036

Время реакции

RTI 319,87 (42,66) 367,85 (95,46) 0,022

Исполнительские функции

IED (ошибки) 18,89(11,84) 24,22 (10,02) 0,043

IED (персевер. ошибки) 11,14(10,76) 16,81 (11,02) 0,017

IED (попытки) 82,86(19,09) 90,81 (14,15) 0,036

OTS (верно) 1,28 (0,23) 1,38 (0,37) 0,377

SWM (ошибки всего) 18,18(22,91) 18,72 (17,43) 0,556

Импульсивность

IST (время решения) 915,58 (332,0) 731,87 (255,94) 0,016

IST (к-во откр. квадратов) 10,93 (5,68) 13,78 (5,46) 0,034

IST (вероятность) 0,74 (0,13) 0,79 (0,11) 0,065

Быстрая обработка визуальной иформации + оперативная память

RVP (верно) 237,92 (10,44) 244,06 (12,59) 0,318

RVP (пропуски) 9,24 (5,73) 13,17(5,71) 0,019

RVP (скорость) 425,23 (156,65) 464,52 (147,3) 0,036
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объемом рабочей памяти с лучшими показателями у но-
сителей аллеля S [6]. Также нарушения рабочей памя-
ти являются характерными для больных шизофренией. 
По нашим данным достоверных различий по простран-
ственной рабочей памяти (SWM) между носителями 
различных генотипов не выявлено, тогда как с тестом 
RVP по скорости и точности лучше справлялись носите-
ли генотипа L/L.

Для оценки особенностей принятия решений и 
контроля ответной реакции (импульсивности) нами ис-
пользовался тест на оценку сбора информации (IST). 
Данный тест разработан для оценки обработки инфор-
мации (процесса ее сбора и оценивания), предшеству-
ющей принятию решения. Недостаточная обработка 
информации означает, что решения будут приниматься 
без веских на то оснований, а, следовательно, пра-
вильность окончательного решения будет снижена. По 
результатам теста IST показано, что носители аллеля 
S принимали решение быстрее, но при этом собира-
ли больше информации перед принятием решения 
(«количество открытых квадратов»). Вероятность, при 
которой принимались решения, была несколько выше 
у носителей аллеля S (статистически недостоверно). 
Импульсивность не относится к характеристикам, свя-
занным с шизофренией, однако значима при развитии 
зависимого поведения, в т.ч. зависимости от алкого-
ля. Нами ранее показано, что существенная доля па-
циентов, первоначально расцененных как имеющие 
клинически высокий риск развития психоза, в катам-
нестическом наблюдении имели проблемы с употре-
блением психоактивных веществ (психотического и 
непсихотического регистра), часто в сочетании с ауто-
агрессивным поведением [5]. Также наши данные со-
гласуются с результатами исследования Копытова А.В. 
в белорусской популяции, показавшим связь быстро-
го формирования алкогольной зависимости у подрост-
ков и молодых мужчин с носительством генотипа L/L 
гена переносчика серотонина [3].

По данным различных исследователей носитель-
ство короткого аллеля S гена переносчика серотонина 
связано со склонностью к тревоге и депрессии, нару-
шениям эмоциональной реакции на стресс [11]. В то 
же время ряд исследований показывает, что носители 
аллеля S лучше выполняют когнитивные тесты, тесты 
на принятие решений, чем носители генотипа L/L. Так, 
носители аллеля S лучше справлялись с тестами испол-
нительских функций (тест Струпа, Висконсинский тест 
сортировки карточек), удержания внимания и когнитив-
ного контроля [7, 13]. При принятии решений носители 
аллеля S также лучше выполняли задания на зритель-
ное планирование, большее внимание уделяли вероят-
ности выигрыша в тестах на гемблинг, менее склонны 
были к рискованным финансовым операциям [8, 15].

Полученные нами данные по лучшему когнитивно-
му функционированию (по большинству изучаемых па-
раметров) у носителей генотипа L/L отличаются от ре-
зультатов, полученных зарубежными исследователями. 
Возможно, это связано со спецификой выборки (лица, 
имеющие клинически высокий риск развития психо-
за), тогда как зарубежные исследователи в основном 
изучали здоровых лиц. Худшие показатели зрительной 
памяти, исполнительских функций, быстрой обработки 
визуальной информации и оперативной памяти у носи-

телей аллеля S в изучаемой группе возможно связаны с 
эмоциональными нарушениями, часто присутствующи-
ми на «продромальном» этапе шизофрении. 

Таким образом, проведенное исследование по-
лиморфизма гена переносчика серотонина (5-HTTLPR) 
среди лиц мужского пола, соответствующих критериям 
клинически высокого риска развития психоза, в бело-
русской популяции позволяет сделать следующие выво-
ды:

• Отсутствуют различия в распределении частот 
генотипов и аллелей по изучаемому полиморфизму 
между лицами с высоким клиническим риском разви-
тия психоза и психически здоровыми субъектами;

• Полиморфизм 5-HTTLPR оказывает модулиру-
ющее влияние на когнитивные функции у лиц с клини-
чески высоким риском развития психоза;

• Носительство аллеля S гена переносчика серо-
тонина в изучаемой группе ассоциировано с худшими 
показателями зрительной памяти, скорости реакции, 
исполнительских функций (тест IED), быстрой обработ-
ки визуальной информации и оперативной памяти;

• Носительство генотипа L/L гена переносчика 
серотонина в изучаемой популяции ассоциировано с 
большей импульсивностью и недостаточным сбором 
информации в принятии решений

• Носительство аллеля S ассоциировано с эндо-
фенотипом шизофрении. 
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ÂÎÑÏÀËÈÒÅËÜÍÛÉ ÑÈÍÄÐÎÌ ÂÎÑÑÒÀÍÎÂËÅÍÈß 
ÈÌÌÓÍÍÎÉ ÑÈÑÒÅÌÛ: ÑÎÂÐÅÌÅÍÍÛÅ 

ÏÐÅÄÑÒÀÂËÅÍÈß È ÑÎÁÑÒÂÅÍÍÛÅ ÍÀÁËÞÄÅÍÈß
ÓÇ «Ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ èíôåêöèîííàÿ áîëüíèöà», ã. Ìèíñê1,
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»2

Â òå÷åíèå ïîñëåäíåãî äåñÿòèëåòèÿ ïî ìåðå ðàñøèðåíèÿ ïðåäîñòàâëåíèÿ  àíòèðåòðîâèðóñíîé 
òåðàïèè (ÀÐÒ), ïðàêòèêóþùèå âðà÷è âñ¸ ÷àùå ñòàëè âñòðå÷àòüñÿ ñ íåîáû÷íûìè, íåñòàíäàðòíûìè 
âàðèàíòàìè êëèíè÷åñêîãî òå÷åíèÿ çíàêîìûõ èì îïïîðòóíèñòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé. 

Â ïðåäñòàâëåííîì îáçîðå îòîáðàæåíà ñîâðåìåííàÿ èíôîðìàöèÿ î êðàéíå èíòåðåñíîì ÿâëåíèè, 
êàê ñ íàó÷íîé, òàê è ñ ïðàêòè÷åñêîé òî÷êè çðåíèÿ – âîñïàëèòåëüíîì ñèíäðîìå âîññòàíîâëåíèÿ èì-
ìóííîé ñèñòåìû (ÂÑÂÈÑ) ó ÂÈ×-ïîçèòèâíûõ ïàöèåíòîâ. 
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àíòèðåòðîâèðóñíàÿ òåðàïèÿ.

I.O. Stoma, Yu. V. Dobrovolskaya, A. I. Vasilenko
IMMUNE RECONSTITUTION INFLAMMATORY SYNDROME: MODERN POINTS 

OF VIEW AND OWN STUDIES
During last decade within the more frequent use of antiretroviral therapy (ART) physicians more 

often see unusual, not classical clinical characteristics of well-known opportunistic illnesses. In the given 
review authors show the modern information about such an interesting phenomenon from both scientifical 
and practical points of view – immune reconstitution inflammatory syndrome among people living with 
HIV.

Key words: immune reconstitution inflammatory syndrome, HIV, antiretroviral therapy.

В настоящее время тема ВСВИС остаётся спорной и 
неоднозначной, так как в связи с ранним началом 

АРТ в развитых странах случаи ВСВИС регистрируются 
сегодня реже, и большинство публикаций, основанных 
на изучении больших выборочных групп пациентов вы-
полнены в развивающихся странах Африки [1], в Индии 
[2], Китае [3] и др. Впервые данный феномен был опи-
сан в 1997-1998 годах, когда две независимые иссле-
довательские группы отметили необычное течение ци-
томегаловирусного (ЦМВ) ретинита [4] и Mycobacterium 
avium complex (MAC) инфекции с формированием аб-
сцессов [5] у ВИЧ-позитивных спустя 2 недели после 
начала АРТ. Несмотря на то. что возбудитель, патоге-
нез и клинические проявления были разными, в обеих 
группах отметили выраженность воспаления и восста-
новление иммунной системы у пациентов. Исходя из 
этого был сделан вывод о наличии у пациентов некоего 
синдрома, который проявляется выраженной воспали-
тельной реакцией на инфекционный агент при восста-
новлении иммунной системы. 

В статье использованы клинические рекоменда-

ции различных медицинских организаций США: IDSA1 
[6]; INSHI2 [7]; NYSDOH3 [8]. Ниже представлена харак-
теристика рекомендаций и уровней доказательности, 
используемая этими организациями.

Определение термина. ВСВИС – клинический 
феномен, который заключается в ухудшении клиниче-
ского состояния пациента на фоне восстановления им-
мунной системы при приёме эффективной схемы АРТ 
[10]. Однако необходимо иметь ввиду, что ВСВИС опи-
сан не только для ВИЧ-позитивных пациентов, но так 
же и для других иммунокомпрометированных пациен-
тов (например, получающих цитостатики на стадии под-
готовки к трансплантации, у онкологических больных и 
др.) [11-13].

Сразу следует отметить, что не существует под-
тверждающего диагностического теста для постановки 
диагноза ВСВИС, а также многоцентровых рандомизи-
рованных клинических исследований (РКИ) по опре-
делению оптимальных схем терапии ВСВИС, поэтому 
нам кажется наиболее аргументированным следовать 
действующим критериям и рекомендациям INSHI и 


