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Дорогий читачу!

Оглядаючись на зламі тися-
чоліть на пройдений хірургією
шлях, можна справедливо ствер-
дити, що вона за всю свою істо-
рію осягнула немало. Впрова-
дження у хірургічну практику
знеболювання антисептики й
асептики, переливання крові, а
згодом – антибіотиків, – це лише
окремі епохальні віхи на істо-
ричному шляху розвитку і про-
гресу хірургії. Поряд із сучасними
технологіями, інформатикою,
обладнанням вони докорінно
змінили лик хірургії та незрів-
нянно підвищили її потенційні
можливості. На жаль, виникла
низка нових і поки що нездоланних
проблем, які за масштабами і
наслідками перевершують усі
біди і трагедії, які переживало
людство в минулі віки і які
зловісною тінню покривають усе
те нове, добре, високе і чисте, що
осягнуло людство в ході науково-
технічного прогресу.

До нових проблем, які не
можуть залишити осторонь
медицину в цілому, як і хірургію
зокрема, слід насамперед від-
нести ВІЛ-інфекцію, пошире-

ність якої в усьому світі та в
Україні зростає в геометричній
прогресії. Усе це ставить перед
владними структурами, інсти-
туціями і перед працівниками
охорони здоров’я непрості зав-
дання пошуку нових шляхів про-
філактики та лікування страш-
ної чуми. З огляду на особливості
та специфіку роботи, проблема
ВІЛ/СНІДу чи не найбільш три-
вожною і актуальною є для хі-
рургів, як у плані захисту інших
хворих, які перебувають на
лікуванні, так і в плані особистої
безпеки. Незважаючи на акту-
альність цієї проблеми, вивчення
її у науково-пізнавальному і в
лікувально-тактичному від-
ношеннях є далеким від необ-
хідного і вимагає активізації
конкретних дій у цьому напрямку.
Виходячи з наведених міркувань,
появу монографії М.П. Павлов-
ського, В.В. Ващука, І.Д. Герича,
В.В. Ващука та І.В. Стоянов-
ського “Синдром набутого імуно-
дефіциту (СНІД) у хірургічній
клініці”, яка є фактично першою
українською науковою працею в
цій царині, слід вітати як своє-



4

часне, дуже потрібне й акту-
альне дослідження. Ґрунтуючись
на особистому досвіді хірур-
гічного лікування ВІЛ-інфікованих
пацієнтів, на результатах вив-
чення окремих аспектів дослі-
джуваної проблеми, цей науковий
твір має характер цілісної, ви-
конаної і оформленої на сучас-
ному рівні праці, яка вносить низ-
ку нових, прогресивних поглядів на
проблему. Монографія дозволяє

суттєво поглибити рівень пізна-
ння сутності етіології, пато-
генезу, клінічного перебігу та
профілактики ВІЛ-інфекції і, що
головне, дає вичерпну інформацію
про широкий спектр хірургічної
патології у ВІЛ-інфікованих хво-
рих та особливості їх лікування.

Надіюся, що читачі – від
студента до досвідченого ліка-
ря – сприймуть її з належною
увагою і вдячністю.

Д.А. Макар,
доктор медичних наук, професор кафедри загальної хірургії

Львівського державного медичного університету
ім. Данила Галицького
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Передмова

Історія хірургії завжди була
пов’язана з боротьбою проти
інфекції. В кінці ХХ століття на
планеті зареєстровано новий вид
інфекції – ВІЛ, яка специфічно
уражає імунну систему людини.
З кожним роком невпинно зростає
кількість інфікованих і відзна-
чається тенденція до пандеміч-
ного її розповсюдження.

З часу, коли на планеті було
констатовано епідемію ВІЛ/
СНІДу, кількість інфікованих цим
смертельним вірусом перевищила
50 млн, 33 млн з них нині є носі-
ями вірусу імунодефіциту лю-
дини, понад 16 млн уже пішло з
життя. Такі дані оприлюднено в
доповіді з епідемічної ситуації з
ВІЛ/СНІД “ЮНЕЙДС” та Все-
світньої організації охорони здо-
ров’я, яку опубліковано напере-
додні Всесвітнього дня боротьби
зі СНІДом у 1999 р. Тільки у
1999 р. від СНІДу померло 2,6
млн чоловік, а кількість інфі-
кованих дітей та дорослих за цей
рік становить 5,6 млн, повідомили
з представництва ООН в Україні.

Найстрімкіше пішла вгору
крива розвитку ВІЛ-інфекції в
1999 р. на території нових не-
залежних держав колишнього
СРСР, де кількість населення,

ураженого ВІЛ, подвоїлася про-
тягом 1997-1999 рр. і сягнула 360
тис. Україна має найдраматич-
нішу епідемічну ситуацію, ствер-
джується в доповіді. За оцінками
експертів, майже 240 тис. україн-
ців інфіковано ВІЛ, дві третини з
них – ін’єкційні наркомани. За
кількістю інфікованих перше
місце займають індустріальні
області України – Дніпропет-
ровська, Донецька, Запорізька,
Луганська та Харківська. Біль-
шість інфікованих – люди віком
20-39 років.

Був час (не так уже й давно),
коли вважалося, що ВІЛ-інфекція
обходить нашу державу боком.
Проте сьогодні Україна – епіцентр
ВІЛ-інфекції та СНІДу у Східній
Європі.

Станом на 1 липня 1999 р. в
державі офіційно зареєстровано
27 тис. ВІЛ-інфікованих, 1032
дорослих та 40 дітей вже хворі на
СНІД. За даними серологічного
моніторингу, кількість людей з
позитивною реакцією на ВІЛ
сягає 48 тис. Ще більш невтішні
передбачення експертів ООН:
сьогодні на теренах України може
мешкати від 200 до 240 тис. осіб,
уражених смертельним вірусом, і
якщо не вдасться своєчасно ско-
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ординувати зусилля всіх служб,
аби провести належну профілак-
тику, то тільки від ВІЛ-інфекції
населення України до 2016 р .
зменшиться на 2 млн осіб.

За інформацією прес-служби
Львівської міськради, у нашій
області понад 250 осіб – носії
інфекції, хворих на СНІД – 10
осіб. У Львові зареєстровано 90
ВІЛ-інфікованих, 4 померло.

Глибоко помиляється той, хто
думає, що не належить до групи
ризику. На жаль, сьогодні у цій
групі – всі, зокрема, ми – лікарі!

Вірус імунодефіциту – це ре-
альна загроза для кожного, і тому
людина повинна володіти знан-
нями, як захистити себе від “чуми
ХХІ століття”. Недарма ж гасло
Всесвітнього дня боротьби зі
СНІДом у 1999 р. – “Слухай,
вчись, живи”.

До цього гасла повинні при-
слухатися насамперед ті лікарі,
які, виконуючи свої професійні
обов’язки, контактують (лікують,
обстежують, оперують) з ВІЛ-
інфікованими і хворими на СНІД,
з їх біологічними рідинами, виді-
леннями. Це хірурги, анестезіо-
логи, акушери-гінекологи, стома-
тологи, лікарі лабораторій, стан-
цій переливання крові тощо.

Поява ВІЛ-інфікованих паці-
єнтів з поєднаною соматичною
хірургічною патологією постави-
ла перед хірургом низку проблем.

Насамперед це зумовлено особли-
востями самої ВІЛ-інфекції: три-
валим прихованим її перебігом,
постійним прогресуванням захво-
рювання і фатальним наслідком.

Виникнення у ВІЛ-інфіко-
ваних хірургічної патології і про-
ведення оперативних втручань ще
більше пригнічує їх імунну си-
стему. Це вимагає від хірурга
переоцінки низки тактичних під-
ходів і технічних методів хірур-
гічного лікування хворих з поєд-
наною патологією.

Слід твердо засвоїти:
– вірус імунодефіциту пере-

дається через біологічні рідини:
кров, сперму, піхвові виділення,
грудне молоко, інші біорідини, що
вміщують кров (цереброспіналь-
на рідина, синовіальна);

– шляхи передачі ВІЛ-інфек-
ції від однієї людини до іншої:
статеві контакти (в тому числі
анальний і оральний секс) з інфі-
кованою особою; використання
одних і тих же голок і шприців
для ін’єкцій (особливо при вжи-
ванні наркотиків); вірус пере-
дається дитині від ВІЛ-інфіко-
ваної матері або після наро-
дження, під час вигодовування
грудьми;

– зафіксовані випадки, коли
при поцілунку, через тріщинки
губ та ротової порожнини кров
вірусоносія потрапляла в організм
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здорової людини, викликаючи
інфікування;

– заразитися ВІЛ можна при
нанесенні татуювання, якщо
інструменти, якими здійснюється
ця процедура, не стерильні, або не
були продезінфіковані;

– ВІЛ-інфекція не передається
побутовим шляхом: через руко-
стискання, обійми, через кори-
стування громадським туалетом;
неможливе інфікування через
посуд у місцях громадського
харчування, вірус не передається
через укуси комах, що смокчуть
кров;

– потрапляючи в організм
здорової людини, вірус проявляє
себе не відразу; навіть лабора-
торне тестування може підтвер-
дити його наявність не раніше ніж
через три місяці після інфіку-
вання; у деяких людей період
прихованого інфікування може
тривати до року;

– ознаками зараження ВІЛ-
інфекцією можуть бути такі симп-
томи: швидка втрата ваги; хро-
нічна втома і потіння вночі; збіль-
шені лімфатичні вузли під
пахвами, на шиї, у пахвинних
ділянках; білі плями на слизовій
рота та язиці; часті пневмонії;
діарея (пронос) більше тижня.

Приступаючи до написання
цієї книги, автори поставили собі
за мету ознайомити фахівців,
насамперед хірургів, із сучасним

станом захворювання на ВІЛ/
СНІД, його профілактикою,
діагностикою і спробами ліку-
вання. Особливу увагу ми звер-
нули на профілактику інфіку-
вання ВІЛ хірургів, персоналу
хірургічних відділень.

Робота авторів базується на
особистих спостереженнях ВІЛ-
інфікованих пацієнтів. Окрім
цього, один з авторів виконав
понад 200 операцій у хворих з
поєднаною соматичною хірургіч-
ною патологією і ВІЛ-інфекцією.
Узагальнено досвід діагностики
та лікування ВІЛ-інфікованих
пацієнтів.

У перших розділах книги
наведено блок вихідної інфор-
мації стосовно ВІЛ-інфекції –
розглянуто історію питання, біо-
графію ВІЛ, патогенез захворю-
вання і шляхи передачі інфекції.
Далі викладено класифікації
СНІДу. На основі аналізу джерел
літератури й особистого досвіду
для лікарів хірургічного профілю
автори запропонували власну
класифікацію ВІЛ/СНІДу. При
поєднанні хірургічної патології,
яка вимагає оперативного ліку-
вання і ВІЛ-інфекції важливим є
визначення, яка із них є доміную-
чою в клінічній картині захворю-
вання. В запропонованій класифі-
кації наголошується на виділенні
первинних ознак ВІЛ-інфекції і
вторинних захворювань, зумов-
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лених ВІЛ/СНІДом. Цей розподіл
є суттєвою допомогою у визна-
ченні показань та протипоказань
до оперативного лікування ВІЛ-
інфікованих пацієнтів. Слід дода-
ти, що представлені класифікації
дадуть змогу лікарям хірургічно-
го профілю більш кваліфіковано
і адекватно вирішувати проблеми
діагностики і хірургічного ліку-
вання хворих на ВІЛ/СНІД.

З огляду на те, що ВІЛ-інфек-
ція не має виражених патогномо-
нічних ознак, автори акцентують
увагу на тому, що на будь-якій
стадії обстеження і лікування хі-
рургічних хворих слід пам’ятати
про ВІЛ/СНІД. Ретельно зібраний
анамнез і об’єктивне обстеження
хворого дозволяють вчасно запі-
дозрювати ВІЛ-інфекцію у хірур-
гічного хворого, яку в подальшо-
му можна підтвердити специфіч-
ними лабораторними методами
дослідження. Принципи останніх
викладено в окремому розділі.

У наступному розділі здійсне-
но огляд раціональної противі-
русної терапії ВІЛ-інфекції з
урахуванням сучасного стану
науки. Підкреслено значення
диференційованого специфічного
лікування, наведено різні його
схеми, характеристику окремих
препаратів і контроль за ефек-
тивністю терапії.

Особливе зацікавлення ви-
кликає окремий розділ “СНІД і

хірургія”. В існуючих працях про
СНІД, як і в публікаціях про
хірургічні хвороби, це питання не
опрацьовано. В цій праці ВІЛ/
СНІД розглядається з позицій
планової, гнійної, ургентної хі-
рургії та онкології. Звертається
увага на те, що ВІЛ-інфекція не є
протипоказанням до планового
оперативного лікування хворого.
Доцільність його базується на
врахуванні характеру хірургічної
патології і стану імунної системи
пацієнта. У цьому розділі пред-
ставлено способи і можливості
субопераційного захисту медич-
ного персоналу від ВІЛ/СНІДу.

Висвітлено причини та умови
розвитку гнійної хірургічної ін-
фекції, підкреслено особливості
перебігу гнійного процесу при
ВІЛ-інфекції. Окреслено тактику
лікування і профілактику внут-
рішньолікарняного розповсю-
дження ВІЛ-інфекції. Розгляну-
то питання ургентної хірургії при
гострій патології органів черевної
порожнини у ВІЛ-інфікованих
пацієнтів. Вказано на особливості
розвитку і перебігу патологічного
процесу, запропоновано тактику і
техніку ревізії черевної порож-
нини. Онкологічні захворювання
при ВІЛ/СНІДі в основному
пов’язані з саркомою Капоші і
лімфомами.

Зацікавлення викличуть та-
кож розділи, які стосуються при-
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чин ймовірного внутрішньолікар-
няного зараження ВІЛ-інфекцією,
шляхів попередження  субопе-
раційного інфікування хірургів і
медичного персоналу, який пра-
цює в операційному блоці. Опра-
цьовано математичну модель і
запропоновано формулу для про-
гнозування вірогідності інфіку-
вання медичного персоналу, який
бере участь в операції ВІЛ-
інфікованих хворих.

У книзі наведено дані осо-
бистих спостережень різних
хірургічних хвороб у ВІЛ-інфі-
кованих і хворих на СНІД. Мате-
ріал цих спостережень віддзер-
калює сучасний стан проблеми.

Сподіваємося, що книга стане
додатковим джерелом інформації
для студентів, лікарів хірургіч-
ного профілю і допоможе компе-
тентно вирішувати проблеми,
пов’язані з ВІЛ/СНІДом.
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І. Вступ

Проблема синдрому набутого
імунодефіциту (СНІД) є однією із
найактуальніших проблем меди-
цини XXІ століття. Над нею пра-
цюють численні групи наукових
працівників і практичних лікарів
у різних країнах світу. Завдяки їх
зусиллям досягнуто значних успі-
хів у вивченні проблеми СНІДу:
з’ясовано закономірності епіде-
мічного процесу, вивчено шляхи
передачі й клінічний перебіг цієї
хвороби, визначено показники
захворюваності та летальності у
різних географічних регіонах. Усе
це дозволило скласти достатньо
об’єктивну картину про розпов-
сюдження інфекції і навіть про-
гнозувати темпи її зростання на
найближчі 5-10 років. Зокрема,
сьогодні випадки ВІЛ-інфекції та
СНІДу зафіксовані у понад 152
країнах світу. Згідно зі звітом
ВООЗ за 1998 р., загальна кіль-
кість інфікованих вірусом людей
складає близько 36 млн осіб, із
яких щонайменше 4 млн вже
померли. Окреслюється тенден-
ція до розповсюдження ВІЛ-
інфекції та СНІДу навіть у тих
географічних регіонах світу, яким
це захворювання не було влас-
тиве, а також зростання випадків
захворювання в епідемічних рай-
онах. У США щорічно відзнача-
ється 40-80 тис. нових випадків

ВІЛ-інфекції. Кожний 40-й меш-
канець країн Центральної Африки
віком 15-49 років є ВІЛ-інфіко-
ваним. У країнах Західної Європи
нараховується 0,5 млн ВІЛ-інфі-
кованих.

Серед країн Східної Європи і
Центральної Азії Україна, на
превеликий жаль, посідає перше
місце за розповсюдженістю ВІЛ/
СНІДу. Так, в Україні за 1987-
1998 рр. офіційно зареєстровано
19 458 ВІЛ-інфікованих громадян
України і 271 іноземець. За остан-
ній рік кількість ВІЛ-інфікованих
в Україні збільшилася у 15 разів,
і показники середньоепідеміоло-
гічного моніторингу за цей період
свідчать, що в Україні виявлено
34 718 ВІЛ-інфікованих. Щомі-
сячно в Україні кількість ВІЛ-інфі-
кованих збільшується на 1,5 тис.
За 1995-1997 рр. рівень інфікова-
ності населення виріс більше ніж
у 80 разів, середній показник інфі-
кованості становить 58 на 100 тис.
населення.

На 1.10.98 р. в Україні зареєс-
тровано 642 хворих на СНІД,
серед них 50 дітей. Померли від
СНІДу за час епідемії 279 особи,
серед них 24 дитини.

Існуюча епідеміологічна ситу-
ація свідчить про вкрай небез-
печний стан захворюваності на
ВІЛ-інфекцію/СНІД. Цьому спри-
яють такі фактори: а) наркоманія
(70 %), яка розповсюджується
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наркоманами, які вживають ін’єк-
ційні наркотики; б) переливання
інфікованої крові матері дитині
(25 %); в) гомосексуальні контак-
ти (5 %). ВІЛ-інфіковані реєстру-
ються в усіх регіонах України,
менш загрозлива ситуація від-
значається тільки в західному
регіоні. Найсумніше те, що серед
загальної кількості ВІЛ-інфіко-
ваних діти і підлітки складають
15 %. За прогностичними свідчен-
нями Українського Центру з про-
філактики і боротьби зі СНІДом,
кількість ВІЛ-інфікованих до
2000 року досягне 100 тис. чо-
ловік. За прогнозами оцінювання
ВООЗ, ця цифра може становити
500 тис. осіб. Українські вчені-
епідеміологи прогнозують, що
до 2016 р. СНІД може уразити
1,8 млн українців. Серед основ-
них причин такої перспективи
можна виділити такі: 1) неспри-
ятлива економічна ситуація;
2) чинники соціального характе-
ру – низька соціальна активність
населення на різних рівнях; обме-
жені знання про СНІД; відсут-
ність серйозних програм допо-
моги інфікованим і хворим на
СНІД, відсутність системи медич-
ного страхування.

Незважаючи на ці труднощі,
слід зробити максимально все
можливе для припинення розпов-
сюдження цієї смертельної ін-
фекції.

Загалом, за оцінками ВООЗ, з
2000 р. щорічно від СНІДу буде
вмирати близько 1 млн людей.

На сучасному етапі розповсю-
дження ВІЛ-інфекція має харак-
тер пандемії і викликає загрозу
здоров’ю, розвитку і навіть вижи-
ванню людства, що можна зі-
ставити з екологічною війною або
наслідками ядерного опроміню-
вання населення. Варто зазначи-
ти, що актуальність проблеми
ВІЛ-інфекції і СНІДу тривалий
час недооцінювалася не тільки
більшістю людей, політичними
лідерами країн, але і представни-
ками медичної науки і практики.
Особливо це стосується країн, які
тільки недавно зіткнулися з
проблемою СНІДу, зокрема дер-
жав Центральної і Східної Євро-
пи, серед них і України.

Проведено опитування різних
категорій медичних працівників,
студентів згідно з опрацьованою
анкетою (М.П. Павловський,
І.Д. Герич, І.В. Стояновський,
В.В. Ващук, 1997). Зокрема, щодо
студентів, то незважаючи на за-
вершену середню освіту, засвоєні
курси медичної біології та розділ
загальної мікробіології, проблема
ВІЛ-інфекції для багатьох студен-
тів медичних навчальних закладів
ще сьогодні залишається “terra
incognita”.

Незважаючи на опір ортодок-
сів, людство з часом усвідомило,
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що проблема СНІДу торкається
кожного громадянина планети.
Великий вклад у боротьбу зі
СНІДом вносить ВООЗ. Вона
оперативно опрацювала Глобаль-
ну програму, сприяла виник-
ненню урядових організацій
боротьби зі СНІДом. Усе це зу-
мовило обізнаність населення з
проблемою СНІДу. Опрацьовано
профілактику  передачі ВІЛ-
інфекції при гемотрансфузіях.
Проте розповсюдження нарко-
манії та проституції насамперед
сприяють поширенню ВІЛ-
інфекції у цілому світі. Вісімнад-
цятирічний досвід праці медиків
світу в умовах прогресивного
поширення нової хвороби свід-
чить про те, що почастішали
повідомлення про ВІЛ-інфі-
кування медичних працівників у
результаті їх професійної діяль-
ності. Це торкається особливо
хірургів, акушерів-гінекологів,
стоматологів, інших лікарів хірур-
гічного профілю та лаборантів,
які досліджують кров та інші
виділення ВІЛ-інфікованих. Існує
реальна загроза не тільки інфіку-
вання медичних працівників, але
і розповсюдження СНІДу через
медичні заклади, особливо від-
діли, де виконуються оперативні
втручання, гемотрансфузії. Це
вимагає від кожного медичного
працівника, керівників органів
охорони здоров’я застосування

відповідних заходів з метою попе-
редження та обмеження розпов-
сюдження ВІЛ-інфекції. Цього
можна досягнути за умови на-
явності компетентних спеціа-
лістів. Адже у своїй лікарській
діяльності ми можемо частіше
натрапляти на хворих зі СНІДом.
Немає підстав сподіватися, що
проблема СНІДу і розповсю-
дження ВІЛ незабаром втратить
актуальність. Поки що на обрії не
видно конкретних, зі специфіч-
ною дією, медикаментів, вакцин,
які змогли б надійно і швидко
ліквідувати цю хворобу. Пато-
логія у носіїв ВІЛ може довгий
час розвиватися субклінічно,
латентно, а це, очевидно, сприяє
розповсюдженню інфекції.

 На початку вивчення проб-
леми вважалося, що СНІД роз-
повсюджується тільки серед
наркоманів і гомосексуалістів.
Наркомани складають найбільшу
і найважливішу групу ризику
стосовно ВІЛ-інфекції. Цьому
сприяє та їх частина, яка вживає
наркотики парентеральним шля-
хом. За останні 50 років цей
спосіб застосування наркотичних
речовин став провідним. У біль-
шості випадків при цьому від-
бувається групове використання
наркотиків із почерговим засто-
суванням того ж самого шприца
та голки. У СРСР вважалося, що
проблеми наркоманії як такої не
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існує, а тому і недооцінювався
цей шлях розповсюдження ВІЛ-
інфекції. Не припускалося, що
ВІЛ мають можливість заразитися
медичні працівники при виконан-
ні своїх професійних обов’язків.

Проте світовий досвід і влас–
ні спостереження засвідчують,
що неусвідомлення можливості
захворіти на СНІД під час вико-
нання своїх професійних обов’яз-
ків та недотримання рутинних
методів профілактики є одним із
чинників, які сприяють інфіку-
ванню медичного персоналу. Без
впровадження відповідних суво-
рих організаційних заходів з
часом може трапитися, що СНІД
стане професійним захворю-
ванням медичних працівників,
особливо хірургів, акушерів-
гінекологів, стоматологів тощо.
Проблема ВІЛ-інфекції як внут-
рішньолікарняної виникла від-
разу після встановлення основних
шляхів передачі її збудника ,
подібних до гепатиту В. Гостроту
проблеми посилював факт прак-
тично абсолютної летальності
при ВІЛ-інфекції, яка не прита-
манна гепатиту В. У зв’язку з по-
явою фактів професійного інфіку-
вання медичних працівників
виникла серйозна деонтологічна
проблема:

– потрібне обов’язкове обсте-
ження медичних працівників на
ВІЛ тощо;

– чи можуть ВІЛ-інфіковані
медичні працівники продовжу-
вати виконувати свої професійні
обов’язки.

Слід зазначити, що в умовах
відсутності специфічних методів
профілактики професійного інфі-
кування ВІЛ не тільки зберігають-
ся, але стають як ніколи раніше
актуальними засоби неспеци-
фічної профілактики за принци-
пом тотального захисту від за-
грозливих контактів зі субстан-
ціями організму людини.

У зв’язку зі збільшенням кіль-
кості інфікованих і хворих на
СНІД постає низка проблем, які
потребують термінового вирі-
шення:

1. Опрацювання і затверджен-
ня нового інструктивно-методич-
ного центру в галузі СНІДу з огля-
ду на сучасний стан проблеми.

2. Широке впровадження
профілактичних програм, спря-
мованих на зміну ризикованої
поведінки молоді як у сексу-
альному, так і у наркозалежному
відношенні.

3. Забезпечення хворих на
СНІД медичними препаратами.
Безкоштовне лікування хворих на
СНІД, закладене в законодавчому
порядку, враховуючи те, що фі-
нансова підтримка для забезпе–
чення антивірусної та патогене-
тичої терапії становить приблиз-
но 12 тис. грн на рік.
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4. Державна опіка і надання
медичної допомоги ВІЛ-інфіко-
ваним дітям, які народилися від
серопозитивних матерів.

5. Централізоване забезпе-
чення із держбюджету тестування
донорської крові.

6. Систематичне інформу-
вання населення про ситуацію
зі СНІДом в країні, шляхи пере-
дачі інфекції, про заходи індиві-
дуального захисту населення
тощо.

Завдяки вивченню викладе-
ного далі матеріалу студент,
майбутній чи вже практикуючий
лікар відчують себе більш обіз-
наними та й упевненішими при
діагностиці та лікуванні різно-
манітної, зокрема, хірургічної
патології у ВІЛ-інфікованих. Це
сприятиме компетентному здійс-
ненню лікувально-діагностич-
ного процесу та запобіганню ВІЛ-
інфікуванню себе та медичного
персоналу лікувального закладу.

II. Історія питання

У 1981 р. Центр контролю за хво-
робами (Central Diseases Control –
СDC) у США повідомив про 5
випадків пневмоцистної пнев-
монії та 28 випадків саркоми
Капоші у молодих гомосексуа-
лістів із Лос-Анджелеса і Нью-
Йорка. У частини цих хворих при
дослідженні крові in vitro вста-
новлено дефіцит клітинного іму-
нітету, що дало підстави кваліфі-
кувати розвиток пневмоцистозу,
кандидозу і саркоми Капоші як
опортуністичних захворювань.
До кінця 1981 р. було зафіксовано
111 випадків пневмоцистної пнев-
монії і саркоми Капоші.

Новий вид патології вражав
своєю незвичністю: 99 % хво-
рих – чоловіки у віці 25-49 років,

94 % із них – гомо- або бісексуали.
Слід відзначити, що 40 % хворих
померли. Отже, при аналізі тоді
ще невідомої патології у перших
хворих привернуло увагу те, що
всі пацієнти були молодими осо-
бами з незвичним сексуальним та
соціальним способом життя: біль-
шість із них складали гомосек-
суалісти, які мали багато статевих
партнерів, частина із них були
наркоманами, які застосовували
наркотики внутрішньовенно.
Згодом захворювання отримало
назву “Синдром набутого імуно-
дефіциту” (СНІД), подано розгор-
нуте визначення і на цій підставі
встановлено систему епідеміоло-
гічного нагляду.

У 1982 р. з’явилися перші по-
відомлення про хворих на СНІД
у Франції, Німеччині, Швейцарії
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та Англії. У 1983 р. зареєстровано
перші випадки СНІДу в Африці і
на Гаїті. У 1984 р. встановлено,
що вірус передається при гетеро-
сексуальних контактах. Перший
випадок СНІДу у дитини зареєст-
ровано у 1982 р., через рік після
встановлення цього захворюван-
ня у дорослих.

У 1983 та 1988 рр. опубліко-
вано повідомлення про два випад-
ки смерті від СНІДу серед хірур-
гів, які інфікувалися, оперуючи
хворих на СНІД у Заїрі та Англії.
Померли від СНІДу дослідник
цього захворювання і лікар-сто-
матолог, який пошкодив палець
протезом у ротовій порожнині
хворого на СНІД. Ще 10 потер-
пілих – медичні сестри та лабо-
ранти – інфікувалися внаслідок
власної необережності. Більшість
із них пошкодили пальці голками,
деякі без рукавичок проводили
зупинку кровотечі або працювали
без маски і кров потрапляла до
ротової порожнини, навіть це
трапилося з одним лікарем, який
працював у масці.

Клінічний перебіг невідомого
захворювання нагадував стан
імунодефіциту, який зустрічаєть-
ся при вродженому імунодефіциті
дітей, а також у дорослих, які
отримали великі дози йонізуючо-
го опромінення, або тривалий час
приймали імунодепресанти. З
огляду на таку аналогію, невідоме

до цього часу захворювання в
1983 р. отримало назву “AIDS”
(від англ. аcquired immunodefici-
ency syndrom – синдром набутого
імунодефіциту). У травні 1983 р.
проф. L. Montagnier з групою вче-
них ідентифікували з лімфатич-
них вузлів  збудник СНІДу  –
ретровірус, який отримав назву
LAY (від англ. lymphadenopthy-
associated virus) – вірус, який
викликає лімфаденопатію. Через
декілька місяців група вчених із
лабораторії  клінічної біології
пухлин Національного інституту
раку (США) на чолі з R. Gallo
здійснила ще один якісний стри-
бок у вірусології. До відкритих на
початку 80-х років їх перших двох
лімфотропних вірусів людини
HTLV-1 i HTLV-2 (від англ. human
T-cell lymphotropic virus), які
викликають лейкози, вчені додали
ще один ретровірус – HTLV-III, на
якого була покладена відпові-
дальність за розвиток СНІДу в
людини.

Враховуючи пріоритет від-
криття, ретровірус спочатку було
запропоновано  називати LAY/
HTLV-III. Міжнародний комітет
ВООЗ за номенклатурою 1986 р.
прийняв рішення називати ретро-
вірус HIV (від англ. human immu-
nodeficiency virus). В українській
транскрипції прийнята назва
ВІЛ – вірус імунодефіциту люди-
ни. Таким чином, у літературі
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можна натрапити на декілька назв
вірусу імунодефіциту людини:

1) HTLV – (III) (від англ. hu-
man T-cell lymphotropic virus-3) –
Т-лімфоцитотропний вірус люди-
ни тип ІІІ;

2) LAV – (від англ. lymphade-
nopathy-associated virus) – вірус,
що пов’язаний із лімфадено-
патією;

3) ARV – (від англ. AIDS-rela-
ted virus) – пов’язаний із СНІДом
вірус.

При ретроспективному дослі-
дженні сироваток і тканин, які
тривалий час зберігалися з різною
метою, від 1950 до 1970 рр .,
встановлено наявність ВІЛ-інфек-
ції ще до початку її епідемії.
Усироватках, зібраних у Кіншасі
(Заїр) у 1959 р., в одній пробі
виявлено антитіла до ВІЛ.
У США в сироватці і тканинах
15-річного сексуально активного
темношкірого хлопчика, який
помер від дисемінованої саркоми
Капоші, виявлено антитіла й
антигени ВІЛ. У сироватках (збе-
рігалися з 1970 р.) трьох членів
родини із Норвегії  виявлено
антитіла до ВІЛ. Діагноз СНІДу
ретроспективно встановлено у
трьох померлих в Європі: у 25-
річного англійського моряка, який
захворів у 1958 і помер у 1959 р.
від пневмоцистної пневмонії і
цитомегаловірусної інфекції; у
тканинах датського хірурга, який

працював у Заїрі в 1976-1977 рр.,
у 1990 р. виявлено наявність ВІЛ
у громадянина Заїру, який мешкав
у Бельгії.

З того часу (1983 р.), коли було
виділено ВІЛ-1, епідемія СНІДу
стала всесвітньою, незважаючи
на певні досягнення у розумінні
патогенезу ВІЛ, розпізнаванні та
лікуванні опортуністичних ін-
фекцій та опрацюванні засобів
для сповільнення розповсю-
дження ВІЛ. У 1986 р. F. Clavel i
L. Mogntagnier із співробітниками
виявили в крові двох громадян
Гвінеї Бісау і о. Капе Верде ще
один вид вірусу – ВІЛ-2. Існують
підстави стверджувати, що цей
тип вірусу циркулював в Африці
в кінці 60-х–на початку 70-х рр.
У більшості осіб розвиваються
характерні для СНІДу опортуніс-
тичні інфекції та новоутвори.
ВІЛ-інфекція та СНІД призводять
до внутрішньоутробної смерті
плодів багатьох інфікованих
вагітних.

За оцінкою ВООЗ, до 2000
року від 30 до 110 млн. осіб буде
інфіковано ВІЛ. В Африці та Азії
майбутні наслідки пандемії ВІЛ
важко уявити. Підраховано, що
понад 10 млн. сиріт буде лише на
африканському континенті, пів-
денніше Сахари.

Щодо питання про місце і час
виникнення ВІЛ,  то кінцевої
відповіді нема. Найімовірнішою
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гіпотезою є та, яка пропонує вва-
жати батьківщиною ВІЛ тропічну
Африку (рис. 1).

Докази молекулярної біології
(за послідовністю нуклеїнових
кислот) свідчать, що ВІЛ-1 і
близький до нього ВІЛ-2, відкриті
у Західній  Африці, ймовірно
походять від подібного до них
вірусу приматів. Можливо, серед
людей Центральної Африки
впродовж багатьох років існувало
вогнище ВІЛ-1, звідки вірус почав
швидко поширюватися зі зміне-
ними біологічними властивос-
тями, внаслідок соціально-еко-
номічних змін і зростання міг-
рації населення із Центральної до

Східної Африки. Головним дже-
релом інфекції були жінки-повії,
чоловіки-солдати та робітники.
Захворювання швидко пошири-
лося на Гаїті, у США, в Європі, в
Австралії.

Серед фактів, які підтверджу-
ють наведену гіпотезу, є такі:
1) наявність і широке розповсю-
дження у диких африканських
мавп вірусу імунодефіциту (SIV
або ВІМ), подібного як до ВІЛ-1,
так і до ВІЛ-2; 2) подібні місця
існування в Африці ВІЛ-2 і ВІМ
макак (SIV mac) та чорних ман-
габеїв (SIVsm); 3) ранні (1958-
1959 рр.) відомі серологічні зна-
хідки ВІЛ-інфекції в Африці;

Рис. 1. Раннє розповсюдження ВІЛ-інфекції (тепер широко розповсюджене).
ВІЛ-1 існував у Центральній Африці набагато раніше, перед зростанням міграції
в основному інфікованих осіб чоловічої статі та перед соціально-економічними
змінами, які почали відбуватися в кінці 70-х років.

Кінець

В основному

В основному
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4) найвища інтенсивність переда-
чі ВІЛ гетеросексуальним (більш
природним) шляхом в Африці,
порівняно з іншими континен-
тами (рис. 2).

За останні роки зібрано чи–
мало доказів на користь теорії
походження вірусу СНІДу від
мавп. Вірус імунодефіциту мавп
ВІМ внаслідок мутацій здолав

видову перешкоду і потрапив в
організм людини. Шляхи пере-
ходу відбувалися імовірно таким
чином: 1) порушення цілості
шкіри при очищенні та розділю-
ванні тіл вбитих, вживання м’яса
мавп; 2) трансмісивний – укуси
комах; 3) при виконанні релігій-
них ритуалів та звичок населення
Африки.

Рис. 2. Еволюція ВІЛ. “Дерево” еволюції імовірно вказує на взаємовідносини
вірусу імунодефіциту мавп (ВІМ: мак, макак; ман, мангабеїв; азм, африканських
зелених мавп) і вірусу імунодефіциту людини (ВІЛ-1 і ВІЛ-2). Не відомо, яким чином
здійснилася трансформація вірусу від мавп до людини. Швидка мутація ретровірусу
впродовж реплікації може пояснити відповідне виникнення вірусу у людини, а
також різні ступені вірулентності і швидкість, з якою інфекція розпов-
сюджується.

Перехід вірусу від мавпи
до людини

еволюція вірусів у людини       еволюція вірусів у мавп

природа
невідома
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Американський вчений Н. Ка-
шамура у 1973 р. в публікації,
присвяченій питанням сім’ї, ста-
тевого життя і культури, повідо-
мив про одну із звичок населення
в районі Великих Озер: для
стимуляції статевої активності
кров мавп (самця – чоловікам,
самки – жінкам) ін’єкували в
ділянки лобка, спини, стегна. Це
прямий шлях передачі ВІЛ-
інфекції від приматів до людини.

Первинна форма вірусу, ймо-
вірно, була не патогенною для
людини. Проте в процесі адапта-
ції та довготривалої персистенції
в організмі нового господаря
вірус набув патогенних власти-
востей. Обстеження вірусоносіїв
свідчить на користь цієї гіпотези.
Пацієнти, інфіковані ВІЛ-2, ма-
ють легку форму захворювання, і
це тільки в частині усіх випадків.

Вірогідним чинником, який
зумовлює велику кількість мута-
цій вірусу, могла бути підвищена
природна радіація в деяких райо-
нах Африки, зумовлена значними
покладами урану.

Інша гіпотеза розповсюджен-
ня СНІДу ґрунтується на тому, що
вірус, не патогенний для природ-
них господарів, подолавши між-
видову перешкоду, стає високопа-
тогенним для нового господаря
(наприклад, вірус лихоманки
африканських свиней спричиняє
у них безсимптомну інфекцію,

тоді як для свиней європейського
континенту він є смертельним у
100 %).

Швидке розповсюдження
СНІДу у США підтверджує ще
одна гіпотеза: використання три-
валий час дешевої крові від доно-
рів із країн Південної Америки та
Африки. Кров використовувалася
як при прямих переливаннях, так
і для виробництва препаратів із
неї. Саме таким чином вірус
СНІДу потрапив у Північну Аме-
рику та інші країни, у яких засто-
совувалися ці препарати.

СНІД спочатку діагностували
тільки на основі клінічних ознак.
Експерти ВООЗ опрацювали від-
повідні критерії, до складу яких
включено основні та другорядні
симптоми (див.розділ VІІ).

Діагноз СНІДу вважається
обґрунтованим, якщо клінічні
вияви складаються не менше ніж
із двох основних симптомів у
поєднанні з декількома другоряд-
ними, при відсутності відомих
причин імунодепресії.

Діагноз СНІДу у молодих
осіб ставиться при наявності сар-
коми Капоші або криптококового
менінгіту. Із появою діагнос-
тикумів впроваджено фенотипи
визначення хвороби на підставі
фіксації сероконверсії, тобто
появи противірусних антитіл у
сироватці крові. Проте резуль-
тати лабораторних досліджень
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не завжди збігалися із клініч-
ними  ознаками  СНІДу. Для
віддзеркалення цієї невідпо-
відності було введено наступні
поняття: СНІД-асоційований
комплекс (AIDS-related complex),
пре-СНІД (pre-AIDS). Це стан,
коли наявні загальні симптоми
або ознаки СНІДу, без додат-
кових інфекцій та пухлин. Лише
у 1992 р. було сформульовано
біологічне визначення СНІДу:
наявність менше ніж 300 лім-
фоцитів Т-хелперів в 1 мм3 крові
(в нормі кількість цих клітин
становить 800-1200 в 1 мм 3),
відсутність однієї із відомих при-
чин імунодефіциту (генетичної,
токсичної та ін.), а також наяв-
ність ВІЛ-інфекції, яка підтвер-
джена специфічними тестами.

У 1981 р. CDC в Атланті
(США) виявив збільшення попи-
ту на використання пентамідину
для лікування пневмоцистної
пневмонії у раніше здорових осіб,
які страждали від тяжких інфек-
цій, спричинених іншими нешкід-
ливими мікроорганізмами. До них
входили езофагіти, спричинені
Candida albicans, простий герпес
шкіри і слизових, інфекції ЦНС,
пневмонії, спричинені токсоплаз-
мозом, криптоспоридіозом, а
також саркома Капоші. У па-
цієнтів із наведеною патологією
виявлено пошкодження імунної

функції, що виявлялося анергією
до шкірних проб, виснаженням
CD4+T-лімфоцитів. Цей стан
імунодефіциту, який виявлявся
без видимої причини (як, наприк-
лад, імуносупресивна терапія),
був названий СНІДом.

Отже, СНІД – це стан, який є
кінцевою стадією ВІЛ-інфекції.
Це імуносупресія з мультисис-
темними виявленнями, тяжким
ураженням імунної системи, що
призводить до розвитку небез-
печних для життя опортуніс-
тичних інфекцій та злоякісних
новоутворів.

Таким чином, із відкриттям
збудника ВІЛ та впровадженням
методів лабораторної діагностики
термін СНІД став втіленням різ-
них понять. З одного боку, термін
СНІД віддзеркалює різноманітні
розлади здоров’я, які пов’язані з
ВІЛ, а з іншого – є клінічною
нозологічною одиницею захво-
рювання – останньою стадією
синдрому набутого імунодефіци-
ту людини.

До ВІЛ-інфікованих відно-
сяться люди, незалежно від їх клі-
нічного стану, які мають пози-
тивні серологічні аналізи на СНІД,
підтверджені імуноблотингом
(тестуванням на наявність антитіл
до окремих вірусних антигенів) чи
радіоімунологічним методом, або
у яких виділено вірус.
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Вірус Поширення Шляхи передачі Захворювання/патологія 
HTLV 1 ендемічний у 

Західній Індії та 
Південно-
Західній Японії 

кров/молоко 
людини 

Т-лейкемія дорослих,  
мієлопатія, тропічний 
спастичний парапарез 
 

HTLV 2 непоширений, 
спорадичні 
випадки 

кров волосиста Т-клітинна 
лейкемія 

HTLV III 
ARV, або 
LAV, або 
HIV-1 та 
HIV-2 

поширений у 
всіх країнах* 

кров/статеві 
контакти  
 

СНІД-асоційований   
комплекс, СНІД, деменція,   
пов’язана із СНІДом  
 

людський 
“пінистий” 
вірус 

?** ? утворення пінистих   
вакуоль в інфікованих    
клітинах 

людський 
плацентар-
ний вірус 

?*** ? ? 

віруси  
геному 
людини 

?**** ? функція не відома 
(можливо паразити), 
інфекцій не спричиняють 

ІІІ. Біографія ВІЛ

Вірус імунодефіциту людини
(ВІЛ) є типовим представником
сімейства ретровірусів та підсі-
мейства лентивірусів. Притаман-
ною ознакою ретровірусів є вико-
ристання зворотної транскриптази
(ДНК-полімерази) для транскрип-
ції ДНК з вірусної РНК, всупереч
звичному шляхові зчитування ге-

нетичної інформації у більшості
клітин (ДНК-РНК-білок).

Лентивіруси (повільні віруси)
отримали таку назву тому, що
спричиняють захворювання з
довготривалим інкубаційним пе-
ріодом і схильністю до хронізації.
Спектр відомих ретровірусів,
шляхи їх передачі та хвороби, які
вони спричиняють, наведено в
табл. 1.

Примітка. * – HIV-2 походить із Західної Африки, подібний до HIV-1, але відрізня-
ється антигенними властивостями; ** – про патогенність та поширення відомо мало; *** –
виявлений у плаценті електронним мікроскопом та за наявністю зворотної транскриптази;
**** – послідовності нуклеїнових кислот, які є ендогенними ретровірусами у геномі хре-
бетних, у добре відомих генетичних ланцюгах, набуті внаслідок еволюції.

Таблиця 1
Ретровіруси
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Життєвий цикл ретровірусів
залишався невідомим до 1970 р.,
коли одночасно Howard Temin із
Вісконсинського університету і
David Baltimore із Масачусетсь-
кого інституту технологій від-
крили зворотну трансферазу. Це
відкриття підтвердило гіпотезу
H. Temin, що життєвий цикл рет-
ровірусу має етап, коли вірус зна-
ходиться у формі ДНК, названої
провірусом в геномі інфікованої
клітини-господаря. Згодом деталі
вірусної реплікації стали відоми-
ми повністю.

На підставі характеристик in
vitro, морфологічних особливос-
тей та прямих порівнянь нуклео-
тиду, ВІЛ віднесено до групи
вірусів, які не трансформують і
мають цитопатичну дію. Прото-
типом ВІЛ є лентивіруси, що
включають visna virus та caprine
arthritis encephalitis virus, який
спричиняє хронічну нейродеге-
неративну хворобу овець та кіз.
Вірус кінської інфекційної анемії,
третій лентивірус, спричиняє епі-
зодичну гарячку та гемолітичну
анемію у коней. На підставі
перехресної реактивності вірус-
них білків виявилося, що ВІЛ
дуже подібний до Т-лімфотроп-
ного вірусу макак тип III (STLV-
III), який викликає СНІД у мавп
із енцефалітом. Інший Т-лімфо-
тропний ретровірус, ВІЛ-2/LAV-2,
або HTLV-IY, виділено у Західній

Африці. У 1986 р. F. Clavel i
L. Mogntagnier виявили цей тип
вірусу в крові двох громадян Гві-
неї Бісау і о. Капе Верде. Існують
підстави стверджувати, що цей
тип вірусу циркулював у Африці
ще в кінці 60-х та на початку
70-х рр. ВІЛ-2 чітко пов’язаний із
імунодефіцитом і клінічним син-
дромом, подібним до СНІДу.
HTLV-IV первинно виділений у
здорових сенегальських повій. На
основі його подібності до STLV-
III припускалося, що HTLV-IV
(ВІЛ-2) не є окремим збудником,
а, навпаки, є прикладом інфіку-
вання людини вірусом макаки (si-
mian). Відомі на сьогодні ретро-
віруси з трансформуючою та ци-
топатичною дією представлені у
схемі еволюційного дерева ретро-
вірусів (схема 1).

ВІЛ має триверствову струк-
туру, всередині якої знаходяться
вкриті білками молекули геном-
ної РНК. Важливі структурні та
регуляторні білки, зокрема, gp 120
та gp 41 – специфічні глікопро-
теїни оболонки (конверти), роз-
ташовані на зовнішній поверхні
вірусу. Інший важливий компо-
нент вірусного геному p 24 міс-
титься в серцевині і є маркером
вірусної реплікації. Оболонка
ретровірусів має ікозагідричну
(від англ. icosahedral) форму.
Діаметр зрілих вірусних тілець
коливається від 100 до 140 нм,
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вага нуклеїнової кислоти – 2 мо-
лекули по 3,5×106 дальтон, РНК –
односпіральна, лінійна, двосег-
ментна. Схематично структура

вірусу зображена на рис. 3. Він
оточений мембраною, в яку вбу-
довані помітні при електронно-
мікроскопічному дослідженні

Схема 1. Еволюційне дерево ретровірусів.

1 2 3 4 5 
Mammalian Avian BLV HTLV-II HTLV-I 

Type C Type C 
(Ссавців 
тип С) 

(Птахів 
тип С) 

Bovinae luecemia virus 
(вірус лейкемії биків) 

Human T-lymphotropic virus 
(Т-лімфотропний  
вірус людини  
тип 1 і тип 2) 

 

1 

EIAV 
equine 
infectiuos 
virus  
 
(вірус 
інфекційної 
анемії  
коней) 

2 

CAEV 
caprine arthritis 
encephalitis 
virus  
 
(вірус нейро-
дегенеративної 
хвороби 
овець та кіз) 

3 

visna 
virus 
 
 
 
(вісна 
вірус) 

4 

HIV-2 
human 
immunode- 
ficiency 
virus 
(вірус 
імуноде-
фіциту 
людини)  

5 

STLV-III 
simian T- 
lymphotrophic 
virus  
 
(Т-лімфо-
тропний 
вірус) 

6 

HIV-1 
human 
immunode- 
ficiency 
virus 
(вірус 
імуноде-
фіциту 
людини) 

 

ретровіруси із трансформуючою дією

ретровіруси із цитопатичною дією
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вірусні білки, один з яких, р 41,
пронизує мембрану, а інший –
р 120 – нековалентно зв’язаний із
ним. Ці білки виходять на зов-
нішню поверхню мембрани і
утворюють характерні голки, які
виступають з мембрани. Це пер-
ша верства вірусної частки. Окрім
них, існує ще один білок, який
входить до внутрішньої частини
вірона, р 17. Він вкриває мембра-
ну з середини і утворює другу
верству  – матрикс. Усередині мем-
брани знаходиться “серцевина” –
кулеподібної форми. Оболонка
серцевини, яка містить білок р 24,
утворює третю оболонку вірусу.

Всередині неї розташовані дві
молекули вірусної РНК і пов’язані
з ними в нуклепротеїдному
комплексі р 7 і р 9. Серцевина
містить також ферменти: зворот-
ну транскриптазу, інтегразу та ві-
русну протеазу.

Реплікаційний цикл ВІЛ скла-
дається з двох етапів.

Перший  ет ап  (рис. 4) –
життєвий шлях ВІЛ починається
із взаємодії з рецептором клі-
тинної мембрани, внаслідок чого
серцевина проникає у клітину.
Найчастіше рецептором вірусу є
специфічний мембранний білок
CD4+-лімфоцитів (Т-хелпери, Т4-

Рис. 3. Схема структурної будови ВІЛ.
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лімфоцити). Саме ці клітини є
“мішенню” імунного  удару  і
насамперед знешкоджуються при
ВІЛ-інфекції. Таким чином вірус

проникає у клітину-господаря.
Потім за допомогою приєднання
транскриптази синтезується
ДНК-копія РНК-геному вірусу.

Рис. 4. Механізм розмноження ВІЛ в лімфоциті Т4.
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Другий етап – перехід вірус-
специфічної новосинтезованої
ДНК із цитоплазми до ядра, де
відбувається її інтеграція в геном
інфікованої клітини. В такому
вигляді вірусна ДНК, яка ще нази-
вається провірусом, буде відтво-
рюватися разом із власними гена-
ми при діленні клітини та переда-
ватися наступним поколінням
клітин. Реплікаційний цикл часто
зупиняється після вклинення про-
вірусного генетичного матеріалу
в структуру геному клітини-гос-
подаря, що зумовлює латентний
характер клітинної інфекції. Вна-
слідок цього інфекція стає перма-
нентною і триває до кінця життя
клітини. Вірус із латентного стану
ініціюється до активної реплікації
агентами, які під дією на клітини
імунної системи спричиняють
синтез лімфокінів. Антигени,
цитокіни або вірусна інфекція, як
і ВІЛ, активізують ДНК та ініці-
юють експресію вірусних генів.
Гени “tat” та “rev”, зокрема, діють
як трансформуючі чинники і мо-
жуть збільшити продукцію вірус-
ної РНК та білків, коли латентну
інфіковану клітину стимулюють
до диференціації ззовні (наприк-
лад, Т-хелпери чи антигени або
інфекція, спричинена іншими
вірусами – вірус простого герпесу,
цитомегаловірус та ін.). Внаслі-
док активного синтезу вірусних
продуктів частина клітин лізуєть-

ся і їх вміст потрапляє до крово-
обігу.

ВІЛ має складну систему ре-
гуляції і вміщує, щонайменше,
шість додаткових генів (рис. 5),
частина з яких прямо залучається
до механізмів регуляції. Ці харак-
терні для інших ретровірусів гени
формують особливу, безпреце-
дентну систему регуляції.

Отже, геном ВІЛ може існува-
ти у двох станах – РНК і ДНК,
функції яких різні.

РНК – стан геному, відпові-
дальний за збереження та розпов-
сюдження вірусної генетичної
інформації. Ретровіруси мають у
своєму віріоні РНК і в такому
вигляді розповсюджуються із
клітини до клітини господаря та
від організму до організму.

ДНК – стан геному, який регу-
лює експресію генетичної інфор-
мації при виробництві вірусних
продуктів. Таким чином, у ретро-
вірусів дві різні функції геному
виконують дві різні структури.
Звідси особливий механізм взає-
моперетворень геномних станів.
Після попадання усередину клі-
тини з РНК за допомогою зворот-
ної транскрипції синтезується
ДНК, а з ДНК – вірусні РНК
шляхом звичайної транскрипції
РНК-полімеразою.

Процеси транскрипції ретро-
вірусів регулюються єдиним
механізмом, який знаходиться у
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довгих кінцевих повторах [LTR-
long terminal recept] (рис. 5). Цей
комплекс розташований перед
структурними генами вірусу.
Функцію термінатора транскрип-
ції виконує аналогічний LTR,
розташований після структурних
генів.

ВІЛ є унікальним ретровіру-
сом. Він, окрім стандартних генів
“gag”, “pol”, “env” (відповідно
кодують: протеїн серцевини,
зворотну транскриптазу та білки

оболонки, а ген pol – вірусні
ферменти), має щонайменше
п’ять додаткових генів. Два із них
“tat” і “rev” вважаються регуля-
торами транскрипційного циклу
ВІЛ. Два інші гени – “vif” i “vpu” –
є функціональними: протеїни,
яких вони продукують, можуть
виявлятися in vitro разом із анти-
тілами супроти них у сироватці
інфікованих осіб. Їх функціо-
нальна роль, проте, залишається
нез’ясованою.

Рис. 5. Генетична карта і продукти генів ВІЛ.

LTR LTR

gag vif tat rev 

 1            2           3           4           5           6           7           8         9 kb 

vpr 
nef 

  

 pol env 

tat–     – vpu 

rev–   

РЕГУЛЯТОРНІ БІЛКИ БІЛКИ ВІРІОНА 

ген розшифрування ген розшифрування 

vif фактор вірулентності LTR довгі кінцеві повтори відіграють 
особливу роль у реплікації, 
сприяють транскрипції 

vpr слабкий фактор 
транскрипції 

gag група специфічних білків 
антигенів (білки серцевини р24, 
р17, р9, р7 ) 

vpu необхідний для 
продуктивного розвитку  

pol полімераза (зворотна транс-
криптаза та інтеграза) 

tat 
rev  
nef 

білок-трансактиватор  
регулятор білків віріона 
негативний регуляторний 
фактор 

env типово-специфічні глікопротеї-
ни оболонки, gp160 прекурсор, 
що розпадається на gp120 (від-
повідає за приєднання) та gp41 
(відповідає за проникнення) 
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ВІЛ, порівняно з іншими рет-
ровірусами, значно довше збері-
гає інфекційні властивості при
кімнатній температурі. Навіть у
висушеному стані без помітного
зниження титру він не втрачає
інфекційні властивості впродовж
4-6 днів при 22 °С. В природних
умовах нестерильне і насичене
активними ферментами оточення
прискорює процес інактивування
вірусу.

Цей збудник є відносно мало-
чутливим до іонізуючого та ультра-
фіолетового проміння; швидко
інактивується при підвищенні
температури, зокрема, при темпе-
ратурі 56 °С – впродовж 30 хв,
при 70-80 °С – 10 хв.

Спирт, ефір, ацетон інактиву-
ють вірус у середньому за 10 хв.

Повна інактивація ВІЛ відбува-
ється під дією 0,3 % розчину
водню пероксиду і 2,5 % розчину
Жавеля, 0,5 % розчину формаль-
дегіду, 0,5 % розчину лізолу. З
неоантисептиків, які застосову-
ються для руйнування вірусу, слід
згадати групу глютаральдегідів
(Cidex – 2 % розчин, експозиція
10 хв; Korsolex – 2,5 % розчин,
експозиція 1 год) і фенолів (Bomix –
2,5 % розчин, експозиція 1 год).

Отже, антисептики та дезінфі-
куючі засоби, які широко засто-
совуються у повсякденній медич-
ній практиці, є ефективними за-
собами для знищення вірусу в
зовнішньому середовищі. Це слід
враховувати під час виконання
медичних процедур та хірургіч-
них маніпуляцій.

IV. Патогенез ВІЛ-інфекції

Визначення ВІЛ-інфекції свід-
чить про те, що СНІД – це особ-
ливе ураження імунної системи
організму людини, а отже основні
патогенетичні зміни при цій пато-
логії відбуваються головним чи-
ном в “імунному секторі” орга-
нізму.

Імунна реактивність організму

В основі імунної реактивності ор-
ганізму лежить лімфоїдна ткани-

на і її клітинний субстрат – лім-
фоцити. Дозріваючи в кістковому
мозку людини, зрілі лімфоцити
потрапляють у кров’яне русло, пе-
реносяться з потоком крові в різні
анатомічні зони організму і пере-
творюються в якісно нову різно-
видність клітин – Т- і В-лімфо-
цити. Частина лімфоцитів, які
мігрують і диференціюються у
загруднинній залозі (thymus), ма-
ють назву Т-лімфоцити (тимусза-
лежні лімфоцити). Інша група
лімфоцитів отримала назву В-лім-
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фоцити (бурсозалежні лімфоци-
ти), з огляду на той факт, що в
експерименті на курчатах, після
залишення кісткового мозку зга-
дані клітини прямували до бурси
Фабриціуса – органа, який є лише
у птахів (у людини функція транс-
формації зрілих лімфоцитів у В-
лімфоцити, імовірно, належить

лімфатичним вузлам). Обидва
типи клітин (Т- і В-лімфоцити)
формують два принципово різні
шляхи імунної відповіді на інва-
зію в тканини сторонніх тіл: гумо-
ральний та клітинний імунітет, які
в сукупності складають цитоло-
гічний базис імунної реактив-
ності організму (рис. 6).

Рис. 6. Дві ланки імунної реактивності організму (за B.J. Коgan, 1987).

Клітинна  
ланка
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Кістковий 
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Тимус Т-клітини

Кооперація???

Бактерія-антиген
Ig A,M,G,E,D

В-клітини

Гуморальна 
ланка

Гуморальний імунітет

Під гуморальним імунітетом (від
лат. humor – рідина) розуміють
антиінфекційний захист за допо-
могою продукції імуноглобулінів
(Іg), які продукуються В-лімфо-
цитами організму у відповідь на
вплив антигенів. До них належить
третина усіх білків сироватки
крові, що мають “антитільну”
активність і відносяться до гамма-
глобулінів. Розрізняють п’ять
класів імуноглобулінів: ІgG –

складають 70-80% від загальної
кількості, ІgА – 10-15%, ІgМ –
5-10%, ІgЕ та ІgD – близько 0,2%.
Окрім фізико-хімічних і функ-
ціональних особливостей, ці
класи відрізняються за антиген-
ними властивостями поліпептид-
них ланцюгів, що входять в їх
структуру. Звичайно, антитіла
проти того чи іншого антигену
завжди представлені різними кла-
сами імуноглобулінів: насамперед
після появи в організмі антигену
з’являються ІgМ, пізніше ІgG і т.д.
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Клітинний  імунітет

Нейтралізація бактерій системою
специфічних антитіл-імуноглобу-
лінів складає головну ланку анти-
інфекційної резистентності орга-
нізму. Вона, звичайно, відзнача-
ється високою ефективністю
захисту від більшості мікроорга-
нізмів. Однак деякі бактерії
можуть мати природну чи набуту
стійкість до дії гуморальної ланки
імунітету. Проти них організм
застосовує альтернативний план
оборони, включаючи в процес
боротьби з інфекцією “важку
імунну артилерію” – Т8-лімфо-
цити. Т8-лімфоцити називають
ще клітинами-вбивцями (killег-
сеlls): вони безпосередньо атаку-
ють і беруть участь у руйнуванні
більшості мікробів, які потрап-
ляють в організм і уражені віру-
сом клітини. Ці клітини не проду-
кують жодних антитіл і мають
здатність самостійно виконувати
“імунну роботу”. З огляду на це,
механізм імунного захисту орга-
нізму за допомогою Т-лімфоцитів
називається “клітинною ланкою
імунітету”.

Наведений поділ імунної ре-
активності організму на гумораль-
ну та клітинну ланки має виключ-
но умовний характер. Т-лімфо-
цити генерують і доставляють у
кровообіг три самостійні типи
клітин: Т-хелпери (помічники

кілерів), Т-ефектори (сприяють
нагромадженню кілерів), Т-су-
пресори (пригнічують продукцію
кілерів). В-клітини також утво-
рюють три типи клітин, здатних
відповідно синтезувати IgМ, ІgG
та IgА. Загалом, три зрілі Т-лім-
фоцити, три В-лімфоцити і макро-
фаги – сім імунокомпетентних
клітин-партнерів – своєю тісною
взаємодією забезпечують усю
гаму імунних реакцій.

Патогенез
Етіологічним чинником розвитку
СНІДу є вірус імунодефіциту
людини. Він вибірково уражає
Т-хелпери-лімфоцити (від англ.
help – допомагати), які допо-
магають координувати механізм
імунного захисту організму
(рис. 7). Тобто, основною клі-
тиною-мішенню для ВІЛ є Т-хел-
пер (Т4-лімфоцит), на мембрані
якого містяться сотні молекул
CD4+ (специфічний рецептор для
ВІЛ). До клітин, що містять CD4+
рецептори, окрім T4-лімфоцитів,
належать моноцити/макрофаги,
деякі клони В-лімфоцитів, епідер-
мальні клітини Ланґерганса та
деякі клітини ЦНС. Водночас,
чутливість до ВІЛ мають клітини,
що не містять CD4+ рецепторів:
клітини головного мозку новона-
родженого, гліоцити, епітеліо-
цити прямої кишки, асторцити та
олігодендроцити. Основний пато-
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генетичний механізм ініціації
ВІЛ-інфекції полягає у з’єднанні
вірусної детермінанти gp120 з
молекулами CD4+. Однак цей
контакт не дозволяє проникнути
віріонові в клітину – інвазія ВІЛ
відбувається лише за умови на-
ступного патогенетичного етапу –
з’єднання gp41 детермінанти
вірусу із F пептидом господаря.

Вірус проникає в організм і
першим його зустрічає макрофаг,
який, контактуючи з поверх-
невими білками ВІЛ, “знайомить”
його з Т-хелпером. Суть полягає
у своєрідному передаванні Т-
хелперу антигену ВІЛ, під час
якого відбуваються дві прин-
ципові події: передавання макро-
фагом антигенного коду ВІЛ Т-
хелперу та стимулювання хелпер-

ного пулу клітин макрофагальним
інтерлейкіном (ІЛ-1). Активовані
внаслідок цього Т-лімфоцити на-
далі починають продукувати
інтерлейкін-2 (ІЛ-2). Із цього
моменту розвиток подальшого
патогенетичного каскаду почина-
ють котролювати інтерлейкіни,
так звані лімфокіни, тобто білки,
які стимулюють розмноження та
диференціювання лімфоїдних і
лейкоцитарних клітин. Зокрема,
ІЛ-2 – центральний активатор
патогенезу ВІЛ – спричиняє по-
двійний ефект: 1) стимулює ди-
ференціацію пулу В-лімфоцитів
та ініціює утворення В-клітин
пам’яті, які зберігають і переда-
ють інформацію про антитіло
плазматичним та іншим імуно-
компетентним клітинам; 2) акти-

Рис. 7. Електронно скановане зображення Т-хелпера, інфікованого ВІЛ.
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вує Т8-лімфоцити-кілери. Саме
продукування імуноглобулінів і
антитіл плазматичними кліти-
нами та безпосереднє атакування

вірусів лімфоцитами-кілерами
завершує формування первинної
імунної відповіді організму на
ВІЛ (рис. 8).

В-лімфоцит антитіла

антиген макрофаги  ІЛ-1 Т-хелпер  ІЛ-2

ВІЛ

кілери

Послідовність імунної відповіді на дію ВІЛ

Рис. 8. Первинна імунна відповідь організму на ВІЛ.

Надалі патогенез ВІЛ-інфекції
на всіх стадіях, особливо у термі-
нальній (власне СНІД), характе-
ризується прогресивним пригні-
ченням синтезу антитіл, а отже
згодом і повною відсутністю
CD4+Т-лімфоцитів. Після інфіку-
вання організму різко зростає ві-
ремія (понад 1000-10 000 інфек-
тивних одиниць в одному мілілітрі
плазми), яка може супроводжу-
ватися мононуклеозним синдро-
мом, і вперше спостерігається
помітне зниження кількості Т4-
лімфоцитів. В подальшому, внаслі-
док дії антитіл проти ВІЛ віремія
знижується. Вщухання гострих
виявів ВІЛ-інфекції спостеріга-
ється на фоні наростання у крові
специфічних ВІЛ-антитіл до
рівня, який вперше стає достатнім
для визначення доступними іму-
ноферментними методами. Цей
процес окреслюється терміном

“сероконверсія”. Період низької
концентрації вірусу в крові
зазвичай є безсимптомним або
супроводжується незначними
клінічними виявами (латентна
стадія). Згодом зникають Т4-лім-
фоцити, зменшується концент-
рація антитіл і в усіх ВІЛ-інфіко-
ваних розвивається термінальна
стадія захворювання – СНІД.

Основні ланки динаміки пато-
генетичних процесів при ВІЛ-
інфекції наведено на рис. 9.

Зменшення кількості Т4-лім-
фоцитів знижує їх координуючу і
хелперну дію, а отже зменшу-
ється цитотоксична активність
Т8-лімфоцитів, які в нормі зне-
шкоджують інфіковані вірусом
клітини господаря.

Водночас, пригнічення Т4-
лімфоцитів призводить до втрати
контролю за проникненням в ор-
ганізм збудників інших інфекцій
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(бактерійних, грибкових, прото-
зойних) та за розмноженням клі-
тин злоякісних пухлин. Ураження
Т-хелперів зумовлює не тільки
зниження їх кількості в крові, але
й призводить до надлишкового
викиду гуморальних факторів, які
активують систему лімфоцитів. У
результаті у ВІЛ-інфікованих

спостерігається гіперімуноглобу-
лінемія та підвищення кількості
імунних комплексів. ВІЛ ніби
утворює своєрідне “хибне коло”,
яке виявляється взаємообтяжу-
ючими розладами клітинного і
гуморального імунітету.

Клінічне значення зменшення
кількості Т-хелперів при ВІЛ-

Рис. 9. Схема динаміки патогенетичних подій ВІЛ-інфекції.
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інфекції полягає у тому, що орга-
нізм хворого стає беззахисним
перед різноманітними збудни-
ками інфекцій та онкологічними
захворюваннями. Недостатність
імунного захисту сприяє активації
умовно-патогенної флори та ви-
никненню злоякісних пухлин
(саркома Капоші та ін.). Що сто-
сується онкогенезу, то ймовірно
провідну роль у розвитку пухлин
відіграють інші віруси, які зу-
стрічаються при ВІЛ-інфекції,
наприклад, деякі В-лімфоми
виникають внаслідок патологіч-
ної дії вірусу Епштейна-Барра.
Водночас, ВІЛ здатний пошко-
джувати нервові клітини, внаслі-
док чого виникають неврологічні
розлади.

Отже, залежно від шляхів
проникнення ВІЛ, ступеня його
впливу на Т4-лімфоцити або мак-
рофаги, дози інфекту, вихідного
рівня імунного стану макроорга-
нізму, у патогенезі останньої ста-
дії ВІЛ-інфекції визначальну роль
відіграють вторинні інфекції (ін-
фекто-СНІД), злоякісні пухлини
(онко-СНІД) і нейропсихічні ура-
ження (нейро-СНІД). Окрім вка-
заної тропної дії, стимулюючи
продукцію протитканинних анти-
тіл, ВІЛ спричиняє генералізовані
ураження інших структур орга-
нізму: сперматозоїдів, ДНК,
імуноглобулінів, лімфоцитів, міто-
хондрій, клітин гладкої мускула-

тури, тканин шлунка, ревматоїд-
ного чинника, кардіоліпіну тощо.

Автоантитіла перешкоджають
нормальній функції клітин (фаго-
цитозу бактерій, сприйманню
антигенних подразників), що при-
зводить до розвитку патологічних
процесів і дефіциту імунного
захисту організму.

Патогенетично розрізняють 3
типи інкубації ВІЛ: вірусологіч-
ний – від часу інфікування до
моменту можливості визначення
у крові вірусу або його антигенів;
серологічний – від часу інфіку-
вання до моменту сероконверсії;
СНІД-інкубації – від часу інфіку-
вання до моменту встановлення
діагнозу СНІД. Констатація віру-
сологічної інкубації свідчить про
початок епідеміологічної небезпе-
ки інфікованої людини для інших
осіб, серологічної інкубації – про
початок відповіді організму на
збудник інфекції.

Відомо, що впродовж 1-1,5
року СНІД розвивається тільки у
10-15% ВІЛ-інфікованих. Імовір-
но, це пов’язано із швидкістю та
інтенсивністю автосенсибілізації
організму.

Однак проникнення ВІЛ у
клітину організму господаря і
утворення комплексу з генетич-
ним матеріалом є незворотним
процесом: людина стає назавжди
ВІЛ-інфікованою і несе постійну
загрозу зараження інших осіб.
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V. Джерела інфекції і
шляхи передачі ВІЛ
ВІЛ-інфекція – антропоноз: єди-
ним джерелом збудника для лю-
дини є хвора людина або вірусо-
носій ВІЛ. З огляду на те, що рівні
нагромадження ВІЛ у різних

тканинах і середовищах орга-
нізму варіюють у широких межах
(рис. 10), розрізняють чотири ос-
новні епідеміологічні групи біо-
логічних субстратів:

1. Середовища з доведеною
постійною здатністю переносити
ВІЛ – сперма, вагінальний секрет,

Рис. 10. Типові морфологічні мішені ВІЛ.
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грудне молоко, будь-які рідини
організму із видимими доміш-
ками крові.

2. Середовища з імовірною
здатністю переносити ВІЛ – лік-
вор, синовіальна, плевральна,
перикардіальна, перитонеальна,
амніотична рідини, слина.

3. Лабораторні зразки, які
містять концентрати ВІЛ.

4. Середовища, через які ВІЛ
не переноситься – сльози, піт.

Трансмісія ВІЛ-інфекції від-
бувається наступними шляхами:

1. Статевий:
а) гомосексуальний – між

чоловіками або між жінками;
б) гетеросексуальний – від чо-

ловіка до жінки і від жінки до
чоловіка.

2. Інокуляція крові:
а) переливання крові та препа-

ратів крові;
б) використання спільного

шприца наркоманами для парен-
терального введення наркотиків;

в) проколи голками, пора-
нення інструментами з кров’ю
інфікованого пацієнта слизових
оболонок чи шкіри медичних
працівників;

г) повторне використання не-
стерилізованих голок;

д) інвазивні методи обсте-
ження;

ж) трансплантація органів;
з) штучне запліднення;

є) оперативні втручання при
хірургічній патології у ВІЛ-інфі-
кованих.

3. Перинатальний, або вер-
тикальний:

а) перинатальний – транс-
плацентарна передача вірусу від
матері дитині;

б) інтранатальний (під час по-
логів) – внаслідок травмування
пологових шляхів при прохо-
дженні плода, при кесаревих
розтинах;

в) постнатальний – при го-
дуванні грудним молоком (опи-
саний випадок, коли мати була
інфікована при гемотрансфузії
після пологів і, годуючи дитину,
інфікувала її).

Є шляхи, які не мають досто-
вірного підтвердження передачі
ВІЛ і тепер досліджуються.

Близькі особисті контакти:
а) нестатеві побутові кон-

такти;
б) догляд за хворими або на-

дання їм невідкладної допомоги
медичними працівниками (без
експозиції крові).

Аналіз світового досліду на
сучасному етапі дає підстави
визначити чотири основні шляхи
передачі ВІЛ-інфекції:

1) статевий; 2) парентераль-
ний; 3) перинатальний; 4) транс-
плантаційний (через донорські
органи і тканини).
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1. Статевий шлях ВІЛ-
інфікування

Статевий шлях є найчастішим
способом ВІЛ-інфікування. Вірус
передається від інфікованої лю-
дини її сексуальному партнерові
(від чоловіка – чоловікові, від
чоловіка – жінці, від жінки –
чоловікові). У літературі описано
чотири випадки інфікування
жінки жінкою.

Основним природним шляхом
проникнення ВІЛ в організм лю-
дини є статевий. Слизові оболон-
ки геніталій і прямої кишки є
вхідними воротами для вірусу.
Звідси ВІЛ розповсюджується
лімфогенним шляхом і, подолав-
ши перешкоду у лімфатичних
вузлах, потрапляє у кров і ткани-
ни. Вірус проникає набагато лег-
ше крізь одношаровий епітелій
прямої кишки, ніж крізь багато-
шаровий епітелій піхви. В цьому
полягає причина підвищеного ри-
зику передачі ВІЛ при анальних
контактах між гомо- і гетеросек-
суалами.

ВІЛ має лімфотропні власти-
вості: пошкоджує лімфатичні
клітини і розповсюджується лім-
фогенним шляхом.

Ретельні епідеміологічні до-
слідження, які проведено у всьо-
му світі, дозволили встановити,
що вірус розповсюджується ви-
ключно при певній поведінці та

специфічних діях людини, які
майже завжди є підконтрольними,
але не завжди нею усвідомлю-
ються.

У більшості випадків для пе-
редачі ВІЛ необхідна участь двох
осіб, наприклад, при статевих
стосунках або при спільному ко-
ристуванні інфікованими голками
і шприцами серед наркоманів.

Аналіз літератури засвідчує,
що домінуючу роль у передачі
збудника відіграють гомосексу-
альні контакти. Серед хворих на
СНІД на частку гомосексуалістів
у різних регіонах світу, за ви-
нятком Африки, припадає від 60
до 90 % усіх випадків захво-
рювання.

Основну частину хворих на
СНІД складають пасивні гомосек-
суалісти, які є реципієнтами спер-
ми. Вірус із спермою потрапляє в
кишку, а далі, ймовірно, через
пошкоджену слизову – в кров.
Подібний механізм інфікування
може відбуватися і у жінок при
вагінальній рецепції сперми.

Питома вага гомосексуалістів
у США і Європі серед усіх хворих
на СНІД є приблизно однаковою.
Часта зміна сексуальних парт-
нерів-чоловіків є одним із сприят-
ливих чинників розповсюдження
ВІЛ-інфекції.

Гомосексуальний шлях поши-
рення ВІЛ-інфекції доповнюється
гетеросексуальним. Встановлено,
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що ймовірність інфікування ста-
тевого партнера складає 50 %, не-
залежно від того, хто був інфіко-
ваний першим – чоловік чи жінка.
В Африці жінки і чоловіки з одна-
ковою частотою хворіють на
СНІД. Вірогідність передачі ВІЛ
при одному статевому стосунку є
невеликою – від 1:100 (1 %) до
1:1000 (0,1 %). Середня кількість
статевих партнерів у серопози-
тивних осіб складала 32 за рік,
тоді як у контрольній групі – 3.

Ризик ВІЛ-інфікування суттє-
во підвищується при позашлюб-
них статевих стосунках, особли-
во – з повіями. Найризикованіши-
ми є повії-наркоманки, ураженість
яких ВІЛ-інфекцією в США і краї-
нах Західної Європи сягає 60-70 %.

Провідна роль у розповсюдженні
ВІЛ в Африці також належить
повіям. Вірогідність ВІЛ-інфіку-
вання жінок чоловіками поясню-
ється більшою поверхнею слизо-
вої піхви і шийки матки і вищою
концентрацією вірусу в спермі
порівняно із вагінальним секре-
том. Основні шляхи статевої пере-
дачі ВІЛ-інфекції в різних країнах
подано на рис. 11.

Знання ступеня ризику при
різних видах статевих контактів
безумовно потрібні кожному ліка-
рю. Як свідчить досвід, більшість
медиків взагалі не усвідомлюють
важливість статевого шляху пере-
дачі ВІЛ, а отже в санітарно-
освітній роботі ігнорують пропа-
ганду необхідних заходів для по-

Рис. 11. Статевий шлях передачі ВІЛ в різних країнах світу:
 – основний шлях інфікування в розвинутих країнах;
 – основний шлях інфікування в країнах, що розвиваються.
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передження розповсюдження
вірусу. Ситуація погіршується
тим, що деякі вчені частково або
повністю заперечують статевий
шлях передачі ВІЛ.

Методи стандартного захисту
повинні виконуватися бездоганно
і ґрунтуватися на трьох головних
правилах:

– вступати в статеві стосунки
тільки з надійним неінфікованим
партнером;

– уникати статевих стосунків зі
сумнівними особами та повіями;

– користуватися презервати-
вами.

2. Парентеральний шлях
ВІЛ-інфікування
Цим шляхом вірус передається
при гемотрансфузіях, при вико-
ристанні спільної голки кількома
парентеральними наркоманами
(переважно внутрішньовенне вве-
дення наркотиків), при застосу-
ванні у лікувальних закладах
забруднених свіжою кров’ю го-
лок, систем для інфузії, ріжучих
інструментів тощо. Вірогідність
передачі ВІЛ через кров залежить
від частоти її введення, стадії
ВІЛ-інфекції у донора та об’єму
гемотрансфузії.

Окрім зазначеного, будь-яка
відкрита травма чи оперативне
втручання у ВІЛ-інфікованого
хворого, контакт із його ураже-
ними морфологічними структу-

рами чи рідинним середовищем
організму (кров, лімфа, гнійно-
серозний вміст) можуть стати
джерелом інфікування для хірур-
га, акушера-гінеколога, уролога,
стоматолога, іншого спеціаліста,
який виконує певні інвазивні до-
слідження, хірургічні маніпуляції,
якщо у нього пошкоджена шкіра
(прокол, поріз під час операцій чи
хірургічних маніпуляцій) або
якщо кров, інша інфікована ріди-
на попадає на його слизові обо-
лонки.

При штучному шляху про-
никнення (гемотрансфузії, ін’єк-
ції наркотиків та ін.) вірус по-
трапляє безпосередньо у кров.
Дотепер залишається нез’ясова-
ним, у якому вигляді він проникає
в організм людини – у вигляді
вільних віріонів або з клітинами,
які містять незрілі віріони чи про-
вірус. Згідно з останніми пові-
домленнями, передача вірусу
відбувається при статевій і вер-
тикальній трансмісії інфіковани-
ми клітинами, тому вірус є недо-
сяжним для антитіл.

Найчастіше передача ВІЛ па-
рентеральним шляхом відбува-
ється при переливанні крові або
її компонентів. Одна доза крові,
інфікованої ВІЛ, становить для
реципієнта майже 100 % віро-
гідність зараження. І хоча за ос-
танні роки зроблено певні кроки
у профілактиці ВІЛ-інфекції,
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можливість зараження ВІЛ вна-
слідок гемотрансфузії залиша-
ється високою. Справа в тому, що
методи визначення ВІЛ-інфекції є
недосконалими. Діагностика
ґрунтується на імуноферментно-
му аналізі крові, тобто визнача-
ється не вірус, а антитіла до нього.
Останні виникають не відразу
після попадання вірусу в організм
людини, а через 2-3 місяці. Це
період “сліпого вікна” (за Е. Ка-
римовим), коли вірус є в орга-
нізмі, але за допомогою тесту не
визначається.

Отже, гемотрансфузія від до-
нора, у якого кров була отримана
в період “сліпого вікна”, може
бути ймовірним джерелом інфі-
кування реципієнта.

У США за період 1978-1984 рр.
(до обов’язкового обстеження
донорів на ВІЛ) понад 10 тис.
людей були ВІЛ-інфіковані під
час гемотрансфузій. Починаючи з
1985 р., інфікування донорів зни-
зилося удвічі. При довготрива-
лому спостереженні реципієнтів,
які отримали кров від серопози-
тивних донорів, 90 % виявилися
інфікованими, проте деякі із них
залишалися серонегативними. За-
раження відбувалося незалежно
від характеру введених компо-
нетів крові, але ризик інфікування
знижувався при застосуванні
відмитих продуктів. Інфікова-
ність еритроцитів донорської

крові знижується при зберіганні і
складає 96 % через 8 діб і тільки
50 % – після 3 тижнів.

Серед реципієнтів крові гру-
пою підвищенного ризику щодо
ВІЛ є пацієнти, які потребують
багаторазових гемотрансфузій
(хворі із вродженими анеміями,
гемофілією, особливо формою
А). Вважається, що в США ВІЛ-
вмісними кріопреципітатами фак-
торів VIII і IX заразилися 8,1 тис.
хворих на гемофілію, із яких 3,5
тис. осіб захворіли на СНІД. У
Франції серед цєї категорії хво-
рих 2 тис. виявилися інфікова-
ними і 500 захворіли на СНІД. До
1984 р. ці продукти (фактори VIII
і IX) не піддавалися тепловій
очистці, що і стало причиною інфі-
кування багатьох людей. За одне
десятиліття від 1981 до 1990 рр.
середній вік хворих на гемофілію
в США, який до 1980 р. становив
68 років, знизився до 49 років.
Виникли розгубленість, паніка і
недовіра до безпечності гемотранс-
фузійної терапії. Фірми і банки
крові терпіли економічні збитки,
змушені були терміново опрацьо-
вувати і вносити суттєві зміни в
технологію виготовлення препа-
ратів із плазми крові. Із застосу-
ванням термічного методу ціни на
них збільшилися у шість разів.

Починаючи з 1988 р., кіль-
кість випадків ВІЛ-інфікування
хворих на гемофілію спадає. У



41

1998 р. в Гаазі (Нідерланди) від-
бувся ХХІІІ конгрес Всесвітньої
федерації гемофілії, який був при-
свячений питанням вдоскона-
лення концентратів для замінної
трансфузійної терапії. Матеріали
конгресу свідчать про стурбо-
ваність проблемами перенесення
інфекції, зокрема ВІЛ-інфекції
при лікуванні гемофілії фактор-
ними препаратами згортання
крові. Проблема залишається
доволі гострою тому, що хворі на
гемофілію піддаються частому
ризику при лікуванні антигемо-
фільними препаратами порівняно
з іншими категоріями хворих.
Концентрати факторів за останні
роки стали значно безпечнішими.
Однак абсолютна вірус-безпеч-
ність залишається теоретичною
проблемою, яка може виявитися
недосяжною взагалі. Тому по-
дальше тестування і відбір доно-
рів, інактивування інфекційних
агентів у виготовлених концен-
тратах плазматичних факторів
незмінно залишаються високо
пріоритетним завданням транс-
фузійної медицини.

При виробництві препаратів
крові застосовуються різні спосо-
би інактивації, серед яких найпо-
ширенішим є сольвент-детергент-
ний метод. Сьогодні проводяться
наукові дослідження, спрямовані
на отримання очищених продук-
тів для хворих на гемофілію.

Інтенсивно вивчаються і впрова-
джуються у практику такі методи,
як гамма-випромінювання, ультра-
і нанофільтрація. Застосування
методів вірусінактивації в тех-
нології виробництва передбачає
ретельну перевірку (тестування)
донорів для виявлення вірусо-
носійства. У зв’язку з довгим
інкубаційним періодом ВІЛ (пе-
ріод сероконверсії) передбача-
ється карантинування на деякий
час заготовленої плазми, з пов-
торною перевіркою на вірус-інфі-
кованість перед використанням.

Слід пам’ятати, що хворий на
гемофілію, інфікований ВІЛ вна-
слідок гемотрансфузій, є потен-
ційним джерелом зараження чле-
нів своєї родини (дружини, дітей)
статевим чи побутовим шляхом.

Провідну роль у розповсю-
дженні ВІЛ-інфекції відіграє па-
рентеральна наркоманія – внут-
рішньовенна або внутрішньо-
м’язова. За висновками ВООЗ,
понад 70 % наркоманів корис-
туються одними і тими ж шпри-
цами спільно. Серед ВІЛ-інфі-
кованих 50 % склали наркомани,
які застосовували наркотики
внутрішньовенно. Вагоме значен-
ня цієї групи ризику визначається
широким розповсюдженням нар-
команії. За повідомленнями На-
ціонального комітету України з
боротьби зі СНІДом, щомісячно
в Україні, внаслідок використання
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наркотиків, кількість ВІЛ-
інфікованих збільшується на 1,5
тис. осіб. За темпами розпо-
всюдження ВІЛ-інфекції Україна
в 1997 р. вийшла на перше місце
серед країн Східної Європи. Згід-
но із статистичними показника-
ми, сьогодні в Україні нарахову-
ється 39,347 тис. ВІЛ-інфікованих
хворих. Про це повідомила керів-
ник Українського ценру профі-
лактики і боротьби зі СНІДом
Алла Щербинська на засіданні
Національної координаційної
ради з питань попередження за-
хворювань на СНІД при Кабінеті
Міністрів. Вона засвідчила, що
офіційна статистика щодо ВІЛ/
СНІДу – “лише верхівка айсберга
під назвою ВІЛ-інфекція”. За її
словами, за даними серомоніто-
рингу, проведеного близько 150
лабораторіями діагностики СНІДу
по всій Україні, крім офіційно
зареєстрованих 29 тис., виявлено
ще близько 20 тис. носіїв ВІЛ-
інфекції. При цьому за період з
1987 по 1.10.1999 рр. пройшли
обстеження на антитіла щодо ВІЛ
усього 1,58 млн осіб. За даними
Центру, на 1.10.1999 р. в Україні
нараховувалося 1,2 тис. хворих на
СНІД, у тому числі 49 дітей. Із
1987 р. в Україні від СНІДу по-
мерло 458 чоловік, серед них 31
дитина. Разом з тим, за оцінками
експертів UNAIDS і Всесвітньої
організації охорони здоров’я, в

Україні – близько 240 тис. ВІЛ-
інфікованих. Ця тенденція є свід-
ченням зростаючої загрози, на-
слідки якої важко передбачити й
переоцінити.

Згідно з повідомленнями сві-
тової літератури, ризик ВІЛ-ін-
фікування для парентеральних
наркоманів неминущий. Це визна-
чається низкою чинників: кількіс-
тю партнерів, які беруть участь у
груповому парентеральному за-
стосуванні наркотиків, кількістю
ін’єкцій і властивостями ін’єк-
ційних засобів. У США серед чо-
ловіків-наркоманів 90 % склада-
ють гетеросексуали. Кожна друга
жінка-наркоман – повія. Кількість
наркоманів, хворих на СНІД, зро-
стає з кожним роком, як у США,
так і в європейських країнах. Все
це дозволяє розглядати паренте-
ральних наркоманів як цент-
ральну ланку в епідеміологічному
поширенні ВІЛ-інфекції. Крім
цього, парентеральні наркомани є
головним джерелом розповсю-
дження ВІЛ-інфекції серед гете-
росексуалів, а також серед дітей,
які народилися від інфікованих
матерів.

Загроза ВІЛ-інфекції існує не
тільки для наркоманів, гомосек-
суалістів та повій. За повідомлен-
нями літератури, зокрема, кожна
четверта жертва ВІЛ-інфекції в
Росії заразилася в лікарні. Тра-
гедія в Елісті у кінці 1987 р., а
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потім у Волгограді, Астрахані та
інших містах Росії, коли у ди-
тячих лікарнях було інфіковано
250 дітей, довела, що перед хво-
робою всі рівні.

При пошуку ВІЛ-інфікованих
та хворих на СНІД, окрім основ-
них груп ризику, не слід забувати
і про інші групи людей. До них
відносяться, зокрема, працівники
різних служб невідкладної допо-
моги: медичної, технічної, по-
жежної, міліцейської, загонів
служби катастроф, ритуальної.
При наданні невідкладної допо-
моги на догоспітальному етапі
можливий контакт із біологіч-
ними середовищами, які містять
ВІЛ.

До рідкісних шляхів парен-
терального розповсюдження ВІЛ-
інфекції слід віднести можливість
передачі вірусу при ритуальних
маніпуляціях (наприклад, обрі-
зання) не тільки африканських
знахарів, пов’язаних із кров’ю і
татуюванням.

Для попередження розпов-
сюдження ВІЛ-інфекції паренте-
ральним шляхом слід дотриму-
ватися наступних вимог:

 – забирати кров тільки у
донорів, які, за тестуванням, не є
носіями ВІЛ-інфекції;

– переливати кров тільки за
життєвими показаннями;

– бездоганно дотримуватися
канонів асептики й антисептики

не тільки у ставленні до хворого,
але й до самого себе.

 3. Перинатальний, або
вертикальний, шлях ВІЛ-
інфікування

Окрім статевого і парентераль-
ного шляхів інфікування, значну
проблему створює перинатальний
шлях, так звана “вертикальна
трансмісія”. Значення перина-
тального шляху розповсюдження
ВІЛ-інфекції є значно меншим,
порівняно зі статевим і паренте-
ральним, але не менш важливим
і значно трагічнішим. Діти ВІЛ-
інфікованих матерів є заздалегідь
приреченими. Шлях передачі
вірусу від матері до дитини ще
називають шляхом “вертикальної
трансмісії”, тому що фактично
невідомі терміни і механізм цієї
передачі. Трансплацентарна пе-
редача частіше виникає при вже
наявній ВІЛ-інфекції (низький
вміст CD4+ лімфоцитів), ніж при
свіжій інфекції із більшою кіль-
кістю CD4+ лімфоцитів. Віро-
гідність інфікування дитини зро-
стає при передчасних пологах (на
відміну від нормальних). Анемія
та хоріоамніоніт сприяють пе-
редачі вірусу дитині. Супровідні
інфекції (сифіліс, цитомегало-
вірус, герпетична інфекція та ін.)
є додатковими чинниками верти-
кальної трансмісії ВІЛ.
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Інфікування дітей відбува-
ється трансплацентарно або під
час пологів. Спостереження за-
свідчують, що вірогідність пере-
дачі вірусу від серопозитивних
жінок до дітей складає 35-65 %.
Чинником інфікування є також
материнське молоко. Вагітність у
серопозитивних жінок стає проб-
лемою, особливо в ендемічних
щодо СНІДу районах.

За повідомленнями CDC
США, у 80 % випадків причиною
СНІДу у дітей є ВІЛ-інфіковані
матері, у 12 % – гемотрансфузія,
у 5 % – переливання факторів
згортання крові.

За узагальненими статистич-
ними показниками, у Європі за
1991 р. діти ВІЛ-інфікованих
жінок склали 39 % від загальної
кількості випадків дитячого
СНІДу. В окремих країнах до-
мінування цієї групи є ще вира-
женішим. Зокрема, у Франції діти
ВІЛ-інфікованих матерів склали
77,2 %. В Італії 90,6 % випадків
дитячого СНІДу пов’язано з вер-
тикальною трансмісією інфекції,
із них у 55,4 % це зумовлено
наркоманією матерів. Саме зло-
вживання жінок наркотиками є
одним із чинників, які сприяють
перинатальному зараженню ді-
тей СНІДом. У США 30 % парен-

теральних наркоманів складають
жінки, 90 % із яких знаходяться у
дітородному віці.

Отже, кожну ВІЛ-інфіковану
жінку слід інформувати і по-
передити про ризик інфікування
своєї майбутньої дитини внут-
рішньоутробно, під час пологів чи
при годуванні грудним молоком.
Серопозитивні батьки повинні
отримати інформацію про те, що
в перші 15 місяців життя резуль-
тати тестування новонародженого
на ВІЛ можуть бути негативними.
Це вимагає динамічного спосте-
реження за станом дитини та її
повторних обстежень. Водночас,
на думку медиків США, ВІЛ-
інфікованим матерям доцільно
рекомендувати утримуватися від
грудного годування своїх дітей.

Розповсюдження СНІДу серед
дітей дає підставу говорити про
дитячий СНІД. Формула його
епідемії досить проста: нарко-
манія – СНІД дорослих – дитячий
СНІД.

Отже, тепер СНІД стає своє-
рідною сімейною хворобою.

Дитячий СНІД потребує вирі-
шення низки проблем: вагітність
ВІЛ-інфікованих жінок, особли-
вості пологів, харчування груд-
ним молоком, проведення різних
видів щеплення тощо.
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4. Трансплантаційний шлях
ВІЛ-інфікування

Донорські органи, тканини, спер-
ма та інші біологічні середовища
ВІЛ-інфікованих людей можуть
бути джерелом інфікування ре-
ципієнта. Хоча донори сьогодні
ретельно тестуються, вірогідність
інфікування все ж таки існує:
діагностика ВІЛ-інфекції ґрун-
тується на імуноферментному
дослідженні крові – визначенні
антитіл до ВІЛ, які з’являються в
організмі лише через 2-3 місяці
після інфікування. Це латентний
період інфекції (“сліпе вікно”),
коли вірус в організмі є, але ре-
зультати імуноферментного тес-
тування ще негативні.

Вважається, що попадання на-
віть одного віріона ВІЛ безпосе-
редньо у кров може супроводжу-
ватися передачею захворювання
реципієнтові, а отже, трансплан-
тація органів та субстратів, за-
браних у носія ВІЛ навіть у
латентний період, може сприяти
інфікуванню реципієнта.

У США щорічно народжуєть-
ся до 10 тис. дітей, запліднених
штучним шляхом. Цей метод за-
пліднення поширюється, зокрема,
й в Україні. Однак справжньою
сенсацією для багатьох стала
стаття в американській газеті
Corriere della Sera (18.01.96 р.)
“СНІД у дитини з пробірки”.

У ній згадується про 7 жінок, які
заразилися СНІДом внаслідок
штучного запліднення. Згодом
аналогічні повідомлення надій-
шли з Австралії та Європи. Зо-
крема, в Австралії кріопрезер-
вованою спермою одного ВІЛ-
інфікованого донора запліднено 8
жінок-реципієнтів, 4 з яких у по-
дальшому стали ВІЛ серопозити-
вними (їх чоловіки – сероне-
гативні). Три із них народили
здорових дітей. В Італії від одного
донора запліднено 30 жінок.
Обстеження 24 із них виявило у
двох випадках (8 %) ВІЛ-інфі-
кування. Загалом, за повідом-
леннями різних авторів, ризик
ВІЛ-інфікування жінок при
штучному заплідненні становить
0,75-1,8 %. Слід зауважити, що
вагітність виникає в середньому
після 6-7 введень сперми, що
збільшує вірогідність їх інфі-
кування.

Тепер усі донори сперми кож-
ні 6 місяців перевіряються на
СНІД. Для зменшення ризику
передачі ВІЛ разом зі сперма-
тозоїдами застосовують кріоочи-
щення, центрифугування і від-
мивання сперми задля макси-
мального зниження кількості
клітин, уражених ВІЛ.

Роль трансплантаційного
шляху інфікування ВІЛ, порівня-
но із іншими відомими, є незнач-
ною, але цей шлях існує і слід про
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нього пам’ятати. Вже зареєс-
тровано випадки ВІЛ-інфікування
реципієнтів після трансплантації
нирок, серця, печінки, підшлун-
кової залози, кісток, шкіри. Ризик
інфікування трансплантаційним
шляхом не перевищує гемотранс-
фузійного і становить 1:250 000.
Обмивання спиртом чи неоанти-
септиками (повідон-йод та ін.)
донорських органів (рогівка ,
м’які тканини, тверда мозкова
оболонка) зменшує імовірність
передачі ВІЛ.

5. Інші шляхи передачі ВІЛ
Час від часу трапляються випад-
ки, коли шлях інфікування не
вдається встановити, чи то вна-
слідок нечітко зібраного анам-
незу, чи то недостатньої формаль-
ної медичної інформації. Відомо
про випадки інфікування при
побутових контактах. Зокрема, в
літературі повідомляється про
ВІЛ-інфікування матері під час
догляду за своєю дитиною, хво-
рою на СНІД. Імовірним джере-
лом передачі можуть бути бага-
торазові контакти матері з кров’ю,
сечею, калом чи шлунковим
вмістом дитини. Відомий випадок
інфікування жінки, що доглядала
за хворим чоловіком, який був
ВІЛ-інфікованим: при обстеженні
у неї виявлено екзему на руках.
Описано випадок інфікування

дитини, яку вкусив брат; він
згодом помер від СНІДу. Ризик
ВІЛ-інфікування вищенаведе-
ними шляхами є незначним. Це
пояснюється низькою концентра-
цією і короткотривалою наяв-
ністю вірусу у виділеннях і
біологічних середовищах.

Епідеміологічні спостережен-
ня не підтверджують припущення
про можливість передачі вірусу
комахами. Відомо, що ВІЛ не
розвивається в організмі комах, а
механічна трансмісія комахою
вірусу із кров’ю імовірна тільки
при швидких один за одним
укусах ВІЛ-інфікованого і слідом
за ним – здорового.

Своєрідною групою ризику є
спортсмени. Існує два типові
механізми поширення СНІДу
серед спортсменів. Перший – це
інфікування при бойових видах
спорту у випадках пошкодження
цілості шкіри з кровотечею одно-
часно обох спортсменів, один із
яких – ВІЛ-інфікований. Другий –
статевий шлях ВІЛ-інфікування
під час хаотичних численних кон-
тактів спортсменів з дівчатами-
фанами. Ті відомі у світі факти,
коли знамениті актори, спорт-
смени і рок-музиканти захворіли
на СНІД, а деякі з них уже по-
мерли від нього, свідчать про ак-
туальність і складність проблеми
СНІДу.
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VI. Класифікації та
клінічні стадії СНІДу
Особливості клінічного перебігу
ВІЛ-інфекції від моменту інфіку-
вання до розвитку СНІДу дозво-
лили встановити своєрідні стадії,

послужили підґрунтям для опра-
цювання низки класифікацій
захворювання.У 1986 р. Центр
боротьби з хворобами (CDC) і
військовий інститут Вальтера Ріда
(WR) опублікували перші дві кла-
сифікації цієї патології (табл. 2, 3).

Таблиця 2
Класифікація ВІЛ-інфекції, опрацьована CDC

Таблиця 3
Класифікація ВІЛ-інфекції, опрацьована інститутом WR

Група І. Гостра ВІЛ-інфекція
Група ІІ. Безсимптомна ВІЛ-інфекція
Група ІІІ. Персистуюча генералізована лімфаденопатія
Збільшення лімфовузлів (діаметр > 1 см), двох або більше анатомічних
зон (окрім пахвинної), персистуючі понад 3 місяці
Група ІV. Інші захворювання
А – звичайні вияви (один або більше); лихоманка понад 1 місяць.
В – неврологічні захворювання (одне або більше): деменція, мієлопатія
або периферійна нейропатія
С – вторинні інфекції
С1 – одна із 12 специфічних маніфестних або інвазивних індикаторних
інфекцій: пневмоцистна пневмонія; хронічний криптоспоридіоз; токсо-
плазмоз; позакишковий стронгілоїдоз; ізоспороз; кандидоз (стравоходу,
бронхів, легень); криптококоз, гістоплазмоз, атипові мікобактеріози,
хронічна інфекція шкіри і слизових або дисемінуюча герпетична інфекція,
прогресуюча лейкоенцефалопатія
С2 – маніфестні або інвазивні інфекції: волосиста лейкоплакія ротової
порожнини, багатовогнищева інфекція, оперізуючий лишай шкіри

Примітка. * – Т4 – кількість Т-лімфоцитів у крові; ** – гіперчутливість сповільненого
типу; *** – лімфаденопатія; **** – опортуністичні інфекції, де Р < 400 T4/мкл.

Симптоми/ознаки 
Стадія 

Наявність 
антитіл та /або 
ВІЛ- антигенів Т4/мкл* ГСТ** ЛП*** кандидозний 

стоматит ОІ**** 
WR0 - 400 норма - - - 
WR1 + 400 норма - - - 
WR2 + 400 норма + - - 
WR3 + Р норма +/- - - 
WR4 + Р знижена +/- - - 
WR5 + Р нема +/- +/- - 
WR6 + Р нема +/- - + 
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Різниця у наведених класифі-
каціях полягає в наступному: в
першій – визначення стадій ґрун-
тується на врахуванні різних клі-
нічних виявів захворювання; в
другій – доповнюється результа-
тами лабораторних показників

(наявність антитіл та антигенів,
кількості Т4-лімфоцитів, шкірних
проб).

На підставі класифікації CDC
у 1989 р. було запропоновано кла-
сифікацію стадій СНІДу в колиш-
ньому СРСР (табл. 4).

Таблиця 4
Клінічна класифікація ВІЛ-інфекції, опрацьована

у колишньому СРСР

Відмінність цієї класифікації
від попередніх полягає у виді-
ленні окремої (І) стадії інкубації
збудника.

Російський Центр СНІДу в
Санкт-Петербурзі надає перевагу
іншій (власній) класифікації і роз-

різняє наступні стадії маніфестної
ВІЛ-інфекції:

І. Гостра ВІЛ-інфекція.
ІІ. Синдром генералізованої

лімфаденопатії.
ІІІ. СНІД-асоційований комп-

лекс.

І. Стадія інкубації
ІІ. Стадія первинних виявів:
а) фаза гострої лихоманки
б) фаза безсимптомного перебігу
в) персистуюча генералізована лімфаденопатія
ІІІ. Стадія вторинних виявів
А – втрата маси тіла до 10 кг, поверхневі бактерійні, грибкові, вірусні
ураження шкіри і слизових, оперізуючий лишай, повторні фарингіти,
синусити
Б – прогресуюча втрата ваги понад 10 кг, діарея, яку не можна пояснити
традиційними причинами, лихоманка понад 1 місяць, волосиста
лейкоплакія, туберкульоз легень, повторні або стійкі бактерійні, грибкові,
вірусні, протозойні ураження внутрішніх органів (без дисемінації) або
глибокі ураження шкіри і слизових, повторний і дисемінований опері-
зуючий лишай, локалізована саркома Капоші
В – генералізовані бактерійні, грибкові, вірусні, протозойні, паразитарні
захворювання, пневмоцистна пневмонія, кандидоз стравоходу тощо,
туберкульоз легень, позалегеневий туберкульоз, кахексія, дисемінована
саркома Капоші, ураження ЦНС різної етіології
ІV. Термінальна стадія
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IV. Власне СНІД або термі-
нальна стадія.

Кожна з наведених класифі-
кацій стала своєрідним етапом,
віхою у пізнанні СНІДу. Впрова-
дження класифікацій у медичну
практику сприяло прискіпливішо-
му дослідженню хворих і, голов-
ним чином, не тільки констатації
ВІЛ-інфекції, але й чіткій діаг-
ностиці стадії хвороби.

Проте, як засвідчив досвід
(В.В. Ващук, Республіка Бурунді,

1987 р.), практичне застосування
двох найпоширеніших у світі кла-
сифікацій (CDC i WR) супрово-
джується низкою незручностей, а
саме – надмірним стадіюванням
(за WR) і використанням виключ-
но клінічних критеріїв захворю-
вання (за CDC). Із огляду на це,
В.В. Ващук опрацював власну
класифікацю ВІЛ-інфекції, яка
видається зручнішою для широко-
го застосування в практичній ді-
яльності лікарів-хірургів (табл. 5).

Таблиця 5
Стадії та критерії ВІЛ-інфекції (В.В. Ващук, 1987 р.)

Стадія 
захворювання 

Ат**  
до ВІЛ ЛАП*** Т4/мкл* АРШ**** ОІ***** 

1.Інкубація - - > 400 норма - 
А + - > 400 норма - 2.Первинні  

 прояви  Б + + > 400 норма - 
А + + < 400 сумнівні -/+ 3.Вторинні  

захворювання  Б + +/- < 400 пригнічені + 
4. Термінальна + +/- < 400 відсутні ++ 

Примітка. * – Т4 – кількість Т-лімфоцитів у крові; ** – антитіла до ВІЛ; *** –
лімфаденопатія; **** – анергія шкіри; ***** – опортуністичні інфекції.

У 1993 р. CDC запропонував
нову класифікацію, у якій чітко
виділено клінічні категорії та кри-
терії діагностики СНІДу (табл. 6).

Сьогодні ця класифікація є
найпоширенішою у світі і реко-
мендується ВООЗ як своєрідна
діагностична схема, яка дозволяє
на ранніх стадіях підозрівати
наявність ВІЛ-інфекції, верифіку-
вати її за патогномонічними кри-

теріями та своєчасно ініціювати
необхідні лікувально-профілак-
тичні заходи. Хоча, на нашу дум-
ку, у всіх класифікаціях існують
деякі незручності щодо практич-
ного використання. Спільним для
них є наявність стадій захворю-
вання із характерними клініч-
ними ознаками і симптомами, що
ми і взяли до уваги при описанні
клініки ВІЛ/СНІДу.
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VІІ. Клінічні симптоми
ВІЛ-інфекції та СНІДу
Клінічні ознаки та симптоми, які
виникають після ВІЛ-інфіку-
вання, надзвичайно різноманітні.
Вони пов’язані або безпосередньо
з дією вірусу на клітини організ-
му, або із захворюваннями, спри-
чиненими умовно-патогенними
мікробами на фоні пригніченого
ВІЛ імунітету.

У перебігу ВІЛ-інфекції роз–
різняють чотири стадії, кожній з

яких притаманні властиві клініко-
лабораторні ознаки.

Стадія інкубації

Ця стадія триває від одного до
п’яти тижнів. Після того, як вірус
потрапляє в організм людини, він
інтенсивно розмножується у крові
(рис. 12), що супроводжується
прогресивним зростанням кіль-
кості антигенних субстанцій.
Максимальна концентрація анти-
генів спостерігається в кінці

Таблиця 6
Класифікація стадій ВІЛ-інфекції та розширене визначення випадків

СНІДу у дорослих і підлітків (за CDC, 1993 р.)

Примітка. * – віднесення пацієнта до категорії А базується на: безсимптомній ВІЛ-
інфекції; або гострій (первинній) ВІЛ-інфекції, або персистуючій генералізованій лімфа-
денопатії (ПГЛП) в осіб із підтвердженим інфікуванням;

 ** – категорії В – випадки з наступними захворюваннями: бацилярний ангіоматоз;
оральний або вульвовагінальний кандидоз; цервікальна дисплазія/рак; лихоманка > 38,5 °С;
тривала діарея (понад 1 місяць); волосиста лейкоплакія язика; оперізуючий лишай;
ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура; лістеріоз; запальні захворювання малого таза;
периферійні нейропатії;

*** – категорії С – клінічні вияви власне СНІДу: інфекто-СНІД (опортуністичні вірусні,
бактерійні, протозойні, грибкові захворювання); онко-СНІД (саркома Капоші, В-лім-
фоцитарна лімфома); нейро-СНІД (ВІЛ-енцефалопатія, комплекс СНІД-деменції);

**** – категорії А3, В3, С1, С2 і С3 є підґрунтям для встановлення діагнозу СНІД і в
США підлягають обліку, як хворі на СНІД.

Клінічні категорії Кількість (%) 
CD4+Т-лімфоцитів, 

мкл 
А. Безсимптомна, 
гостра (первинна) 

або ПГЛП* 

В. Мані-
фестна  

ні А, ні С** 

С. СНІД- 
індикаторні 

захворювання*** 
1. > 500 (> 29 %) A1 B1 C1**** 
2. 200-499 (14-28 %) A2 B2 C2**** 
3. <200 (< 14 %) = 
індикатор СНІДу 

А3**** В3**** С3**** 
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інкубаційного періоду, коли у 40-
50 % хворих виявляються гострі
захворювання, звичайно, у вигля-
ді різних синдромів: псевдогри-
позного, мононуклеозного, артрит-
ного, менінгоенцефального. У
деяких пацієнтів ВІЛ-інфекція
супроводжується поліадено-
патією, ознаками гастроентериту,
ураженнями нижніх відділів ди-
хальних шляхів, тромбоцитопе-
нічною пурпурою.

Першими ознаками захворю-
вання здебільшого є, здавалось
би , безпричинне підвищення
температури тіла. Гіпертермія
сягає 38-40 °C і триває впродовж
3-10 днів. Водночас, спостеріга-
ються катаральні явища, кашель,
головний біль, артралгії, потіння
вночі, загальна слабість. Згодом
відзначаються збільшення печін-
ки, селезінки та різних груп лім-
фатичних вузлів; у крові – лімфо-
цитопенія ( серологічна реакція
на ВІЛ від’ємна).

Часто перебіг захворювання
нагадує мононуклеозний синд-
ром. Явища тонзиліту зберігають-
ся 2-3 тижні. У крові з’являються
молоді форми лімфоцитів. Гри-
позноподібний синдром нагадує
ГРВІ. У хворих із екзантемою на
слизових твердого та м’якого
піднебіння розвивається енанте-
ма. Перебіг захворювання є
хвилеподібним, як при аденові-
русній інфекції.

Поліаденопатія розвивається
поступово: спочатку збільшують-
ся поверхневі лімфатичні вузли
потиличної та задньошийної ді-
лянок, згодом  – підщелепові,
пахвові та пахвинні. При паль-
пації вони м’які, не болючі, зро-
щені між собою, сягають 1-3 см в
діаметрі, з часом стають еластич-
ними, іноді – щільними, але між
собою не з’єднуються, не болючі.
Поліаденопатія триває 2 – 4 тиж-
ні, проте набирає рецидивного
характеру і трансформується у
персистуючу генералізовану лім-
фаденопатію.

Гастроентерит, зазвичай, ви-
являється проносом, щонаймен-
ше – 2-3 рази на день. Водночас,
у деяких хворих спостерігається
анорексія, нудота, блювання,
спастичний біль у животі.

Ураження нижніх відділів ди-
хальних шляхів призводить до
появи сухого кашлю, задухи, при
аускультації вислуховуються не-
постійні вологі хрипи. Рентгено-
логічне дослідження дозволяє
встановити ознаки інтерстиційної
пневмонії.

Вперше ВІЛ-інфекція може
виявлятися серозним менінгітом,
енцефалопатією, гострою мієло-
патією. У подібних випадках ви-
значаються інтенсивний головний
біль, блювання, загальна слабість,
ригідність м’язів потилиці, пози-
тивний симптом Керніґа. Сероз-
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ний менінгіт перебігає доброякіс-
но (без неврологічних усклад-
нень); залишкові явища виявля-
ються цереброастенією впродовж
6 місяців. Енцефалопатія супро-
воджується загальною слабістю,
зниженням працездатності, сон-
ливістю, зниженням пам’яті на
прізвища, номери телефонів то-
що. Поступово ознаки енцефало-
патії регресують або переходять
у ВІЛ-енцефалопатію, деменцію.
Для гострої мієлопатії характер-

ними є тетрапарез, пригнічення
сухожилкових рефлексів.

У незначної кількості ВІЛ-ін-
фікованих пацієнтів захворювання
на цій стадії нагадує тромбоци-
топенічну пурпуру. Тут спостері-
гаються підвищення кровоточи-
вості, повторні носові, маткові чи
інші кровотечі, синці після незнач-
них травм чи медичних маніпуля-
цій. Характерною гематологічною
ознакою є тромбоцитопенія, що
триває від одного до трьох місяців.

Рис. 12. Динаміка активності ВІЛ та імунної системи.

Згодом стан хворого поступо-
во покращується, про що свідчить
період клінічної реконвалесцен-
ції. Зазвичай, у більшості ВІЛ-
інфікованих ці вияви інфекції
трактуються пацієнтами та й ліка-
рями як ознаки банальних захво-

рювань. І, отже, в цих випадках
діагноз “ВІЛ-інфекція” встанов-
люється лише ретроспективно
через декілька місяців, а іноді,
навіть і років при подальшому
прогресуванні процесу і вияв-
ленні антитіл.

Стадії захворювання
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 Стадія первинних симптомів

Через 6-12 тижнів після інфіку-
вання у крові з’являються анти-
ВІЛ-антитіла, рівень яких посту-
пово збільшується. Зростання
титру антитіл спочатку до білко-
вої субстанції серцевини ВІЛ, а
згодом до його білкового компо-
нента, призводить до зниження
концентрації антигену, тобто від-
бувається сероконверсія. Якщо у
крові залишилися тільки антитіла
(антиген не визначається), то вва-
жається, що відбулася повна серо-
конверсія – це явище є прогнос-
тично сприятливим.

Найхарактернішою ознакою
стадії первинних симптомів є
персистуюча (постійна або стій-
ка) генералізована лімфадено-
патія (ПГЛП). Вона характери-
зується начебто безпричинним
збільшенням у діаметрі (> 1 см)
лімфатичних вузлів (рис. 13) двох

або більше анатомічних ділянок
(окрім пахвинної). Стадія триває
щонайменше три місяці за умови,
що відсутнє банальне захворю-
вання і не застосовувалися меди-
каментозні засоби, здатні спричи-
нити лімфаденопатію. У третини
інфікованих перебіг ПГЛП є без-
симптомним – зазвичай, збільше-
ні лімфатичні вузли без будь-яких
інших клінічних ознак виявляють
самі пацієнти або лікарі випад-
ково під час медичного огляду.
При ПГЛП температура тіла пере-
вищує 39 °С; лихоманка різного
типу досить часто супроводжу-
ється ознобом і потінням вночі. У
деяких хворих збільшуються пе-
чінка і селезінка, що свідчить про
несприятливий перебіг захворю-
вання. Згодом пацієнт починає
втрачати масу тіла, збільшуються
(від 1 до 5 см і більше) поверхневі
та глибокі периферичні лімфа-
тичні вузли.

Рис. 13. Різні типи лімфаденопатії шиї у хворих на СНІД.
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Консистенція вузлів залежить
від стадії хвороби. Спочатку лім-
фатичні вузли є збільшеними, але
м’якими (гістологічно – гіпер-
плазія лімфоїдних фолікулів),
згодом вони ущільнюються і
зменшуються у розмірах (гісто-
логічно – атрофія фолікулів із ди-
фузною гіперплазією лімфоїдних
та васкулярних елементів). На
пізніх стадіях захворювання лім-
фатичні вузли є щільними, дріб-
нішими, не болючими (гісто-
логічно – фіброз із лімфоцитар-
ним виснаженням).

Впродовж трьох років ми спо-
стерігали 95 ВІЛ-інфікованих і
хворих на СНІД (Республіка
Бурунді, Центральна Африка) в
стадії хронічної лімфаденопатії.
Пацієнтам багато разів проводи-
лися шкірні проби з туберкуліном
і мультитестом Мерйо, а також
біопсія лімфатичних вузлів.

У 32 осіб ми діагностували
туберкульоз лімфатичних вузлів

(шкірні проби були позитивними
у 6), у 10 – саркому Капоші (шкір-
ні проби у всіх від’ємні). У 53
пацієнтів відзначали різні зміни в
лімфатичних вузлах: від гіпер-
плазії (30) до повної атрофії та
склерозу (10). Позитивні шкірні
проби виявили у 35 хворих. По-
рівняння результатів гістоло-
гічних досліджень із шкірними
пробами дозволили ствердити,
що вони орієнтовно віддзер-
калюють ступінь імунних реакцій
організму (табл. 7). У всіх паці-
єнтів із гіперплазією лімфатичних
вузлів шкірні проби були пози-
тивними. Із розвитком атрофії та
склерозу знижувалася реакція
шкіри на введення алергену. Із
появою клінічних ознак СНІДу у
хворих відзначалася повна анер-
гія на введення алергенів.

Із розвитком захворювання
лімфаденопатія може повільно
регресувати. У більшості хворих
на цій стадії інших відхилень у

Таблиця 7
Порівняльні дані гістологічних досліджень лімфатичних вузлів та

шкірного тесту Мерйо у ВІЛ-інфікованих

Результати шкірного тесту Гістологічні зміни в 
лімфатичних вузлах 

Кількість 
хворих, N 

Частота, 
% позитивний анергія 

Туберкульоз 32 33,7 6 26 
Гіперплазія 30 31.6 29 1 
Лімфома 13 13,7 - 13 
Атрофія і склероз 10 10,5 - 10 
Саркома Капоші 10 10,5 - 10 
Всього 95 100 35 (36,8 %) 60 (63,2 %) 
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стані здоров’я не відзначається,
хоч деякі дослідники вказують на
транзиторне зниження кількості
тромбоцитів у крові, підвищений
вміст у сироватці крові продуктів
розпаду основного білка мієліну,
як на типові для цієї стадії
лабораторні ознаки ВІЛ-інфекції.
Виникає помірний імунодефіцит,
який може зберігатися тривалий
час. Це період прихованого (ла-
тентного) перебігу інфекції, коли
в організмі існує відносна рів-
новага системи антиген/антитіло,
що забезпечує задовільні умови
існування організму, коли інфек-
ція “дрімає”.

Кількість пацієнтів з безсимп-
томними формами інфекції у сот-
ні і навіть тисячі разів перевищує
кількість хворих із маніфестними
виявами захворювання. Розрізня-
ють первинну (відсутніть будь-
яких симптомів ВІЛ-інфекції) і
вторинну латенцію (відсутність
симптомів після перенесеної гост-
рої ВІЛ-інфекції). За спостере-
женнями різних авторів, трива-
лість перебігу безсимптомної фор-
ми складає 2-10 і більше років.

Слід зазначити, що в період
сероконверсії у деяких ВІЛ-ін-
фікованих пацієнтів лімфадено-
патія може залишатися непоміт-
ною, або незначно вираженою.
Інфекцію нерідко виявляють ви-
падково – під час серологічних
досліджень крові (приготування

хворого до операції, при офор-
мленні документів після профі-
лактичного огляду та ін.).

У випадках, коли концентра-
ція антитіл до білкових компонен-
тів серцевини ВІЛ починає знижу-
ватися, рівень антигену в крові по-
чинає зростати. Це свідчить про
початок несприятливого перебігу
захворювання. У таких хворих
починає формуватися виражений
синдром набутого імунодефіциту
з типовими різноманітними клі-
нічними ознаками – захворюван-
ня переходить у третю стадію.

Стадія вторинних захворювань
Характерними ознаками цієї ста-
дії є вторинні захворювання, по-
в’язані з пригніченням імунітету.
Про останнє свідчить той факт,
що в організмі ВІЛ-інфікованих
поступово виникає дефіцит Т-
хелперів. Клітини Т-хелпери не-
достатньо стимулюють В-лімфо-
цити, отже організм стає безза-
хисним перед численними нега-
тивними чинниками як зовніш-
нього, так і внутрішнього середо-
вища. Відбувається активування
опортуністичної інфекції, пошко-
джується нервова система тощо
(табл. 8). Стадія вторинних за-
хворювань супроводжується роз-
витком СНІД-асоційованого ком-
плексу (САК), на фоні помірного
імунодефіциту (вміст CD4+T-
лімфоцитів < 400/мм3).



56

У перебігу вторинних захво-
рювань розрізняють два ступені.
Легкий ступінь відзначається дов-
готривалим, але помірним підви-
щенням температури тіла, незнач-
ними розладами функцій шлун-
ково-кишкового тракту, втратою
маси тіла до 10 %, нестійкими
бактерійними, протозойними,

грибковими чи вірусними ура-
женнями шкіри і слизових обо-
лонок, повторними фарингітами.
Шкірні алергічні проби сумнівні.
Періодично відзначається регрес
цих ознак, але зростає дефіцит
маси тіла. Кількість Т4-лімфо-
цитів є зниженою (до 50 % від
рівня неінфікованих осіб). Зро-

Таблиця 8
 Опортуністичні інфекції та злоякісні пухлини при СНІДі

Примітка. * – піогенні бактерії (Haemophilus, Streptococcus, Pneumococcus та інші),
які спричиняють септицемію, пневмонію, менінгіт, остеомієліт, артрити, абсцеси та ін.;
множинні чи рекурентні інфекції, особливо у дітей;

** – імовірно внаслідок незалежних агентів (не ВІЛ), які, однак, передаються статевим
шляхом у 300 разів частіше при СНІДі, ніж при інших імунодефіцитах.

Віруси дисемінована цитомегаловірусна інфекція (включаючи 
легені, головний мозок, сітківку ока) 
вірус простого герпесу (легені, травний тракт, ЦНС, шкіра) 
паповавірус (Якобса-Крейцфельда) – прогресуюча 
мультивогнищева лейкоенцефалопатія 
вірус Епштейна-Барра (волосиста лейкоплакія) 

Бактерії * мікобактер, наприклад, M.avium, M.tuberculosis (дисеміно-
ваний, позалегеневий) 
Salmonella (зворотна, дисемінована) септицемія 

Протозойні Pneumocystis carinii (пневмонія) 
Toxoplasma gonidii (дисемінована, включаючи ЦНС) 
Cryptosporidium (хронічна діарея) 
Isospora (персистуюча діарея понад 1 місяць) 

Грибки Candida albicans (езофагіт, легеневі інфекції) 
Cryptococcus neoformans (ЦНС), гістоплазмоз (дисеміно-
ваний, позалегеневий) 
Coccidioides (дисемінований, позалегеневий) 

Пухлини Саркома Капоші ** 
В-лімфоцитарна лімфома (мозку, деякі спричинені вірусом 
Епштейна-Барра). 

Інша 
патологія 

захворювання (причина невідома) 
ВІЛ-енцефалопатія (комплекс СНІД-деменції) 
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стання дефіциту Т-хелперів відбу-
вається одночасно з прогресуван-
ням клінічних ознак захворю-
вання.

Тяжкий ступінь відзначається
довготривалою (понад місяць)
лихоманкою, втратою понад 10 %
маси тіла, наявністю саркоми
Капоші, стійких бактерійних,
вірусних, протозойних, грибкових
уражень органів (типово – кан-
дидоз ротової порожнини та стра-
воходу, позалегеневий туберку-
льоз), ураження центральної нер-
вової системи. Шкірні алергічні
проби пригнічені, кількість Т-хел-
перів знижена більше ніж на 50 %.

Слід зауважити, що синдроми
та симптоми, які є основою розпо-
ділу цієї стадії на ступені тяж-
кості, характеризуються низкою
особливостей. Зокрема, визна-
чальною ознакою лихоманки,
спричиненої СНІДом, є її трива-
лість і виражена резистентність
до лікування – майже всі анти-
біотики та сульфаніламідні пре-
парати є неефективними.

Першими ознаками САК є
ураження шкіри і слизових обо-
лонок. Найчастіше у хворих ви-
никають рецидивні фурункули
або карбункули, фолікуліт, себо-
рейний дерматит обличчя, пах-
вової ділянки, рідше – іхтіоз.

Герпетичні висипання (локаль-
ні і генералізовані) призводять до
погіршення перебігу захворю-

вання. У цей період пацієнти,
зазвичай, звертаються за медич-
ною допомогою і їх госпіталізу-
ють у відділення різного профілю
(пульмонологічні, хірургічні, ге-
матологічні, неврологічні, інфек-
ційні та ін.).

СНІД
СНІД – це кінцева стадія ВІЛ-
інфекції. Патогномонічною озна-
кою СНІДу є кахексія хворого.
Згодом приєднуються, розвива-
ються і прогресують інфекційні
ускладнення і пухлини. Це по-
в’язано зі зростаючим дефіцитом
клітинного імунітету. Клінічна
картина ВІЛ-інфекції на цій стадії
є складною і залежить від домі-
нуючого типу ураження (табл. 7).

Зокрема, інфекто-СНІД може
виявлятися: дисемінованою цито-
мегаловірусною інфекцією; ура-
женнями легень, травного тракту,
ЦНС і шкіри вірусом простого
герпесу; прогресуючою мульти-
вогнищевою лейкоенцефалопа-
тією, волосистою лейкоплакією;
дисемінованим і позалегеневим
туберкульозом; пневмоцистною
пневмонією, дисемінованим ток-
соплазмозом, криптоспоридіозом,
кокцидіозом, гістоплазмозом ,
кандидозом.

Типовими ознаками онко-
СНІДу є саркома Капоші і В-лім-
фоцитна лімфома різних лока-
лізацій.
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Нейро-СНІД характеризуєть-
ся серозним менінгітом, енцефа-
лопатією, деменцією.

Водночас, низка дослідників
виявила певні етногеографічні
особливості СНІДу. Зокрема, пнев-
монія, спричинена Pneumocystis
carini, найбільше розповсюджена
в Європі та в Америці. В Африці
основними виявами інфекції є па-
тологія шлунково-кишкового трак-
ту і гнійно-некротичні ураження
м’яких тканин.

Незважаючи на наведений ши-
рокий діапазон клінічних ознак
СНІДу, ця його стадія починається
доволі типово, після зниження
кількості Т-хелперів до критич-
ного рівня (< 200/мм3). Колишнє
припущення про СНІД, як ви-
няткову стадію ВІЛ-інфекції, яка
розвивається тільки у 5-10 % інфі-
кованих пацієнтів, спростовано

результатами сучасних дослі-
джень. Сьогодні незаперечним є
той факт, що ВІЛ-інфекція зако-
номірно закінчується терміналь-
ною стадією – СНІДом.

Незалежно від способу пере-
дачі, час розвитку інфекції до ста-
дії СНІДу є приблизно однаковий:
до трьох років відсоток випадків
у ВІЛ-інфікованих є незначним;
після трьох років – 6 % щорічно,
через 10 років СНІД виникає при-
близно у 50 %. У дітей симптоми
СНІДу виникають раніше.

В Україні, де 75-80 % ВІЛ-ін-
фікованих “ін’єкційні” нарко-
мани, період вірусоносійства в
середньому в 3 рази менший, ніж
в інших країнах, і складає від 2-3
місяців до 1-1,5 року. У нар-
команів внаслідок прогресивного
зниження імунітету цей період ще
коротший.

VІІІ. Принципи
діагностики ВІЛ-інфекції
Діагностика будь-якої вірусної
інфекції ґрунтується на виявленні
вірусу, його ДНК або РНК, ві-
русних антигенів, а також специ-
фічних антитіл (схема 2).

ВІЛ-інфекція характеризуєть-
ся тим, що макроорганізм стабіль-
но продукує противірусні анти-
тіла. Їх визначають непрямими і

конкурентними (прямими) мето-
дами, а також імуноферментними
аглютинаційними методиками.
Імуноферментні методики зви-
чайно спрямовані на виявлення
антитіл у сироватці крові. За ос-
танній час опрацьовано тест-сис-
теми для визначення антитіл до
ВІЛ також у слині. Перевага цього
дослідження полягає в униканні
прямого контакту з кров’ю паці-
єнта, що виключає необхідність
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застосування голок і ланцетів.
Тест-система дає точні результати
(99,97 %). Проте у випадку по-
зитивних аналізів обов’язковим
є їх підтвердження імунобло-
тингом, згідно з алгоритмами
стандартних тест-систем. Взяття
трансcудату слини з ротової по-
рожнини здійснюється наступним
чином: спеціальний ватний там-
пон вкладається на 2 хв між
яснами і щокою хворого, після
чого переноситься в нетоксичний
стабілізуючий розчин і переда-
ється в лабораторію.

Здебільшого для діагностики
ВІЛ-інфекції використовують
імуноферментний аналіз – тест-
системи, які вперше опрацьовано
і запроваджено в клінічну прак-

тику за участю R. Gallo (1985 р.).
Відтоді вся донорська кров, її
компоненти і трансфузійні про-
дукти обов’язково досліджу-
ються на наявність антитіл проти
ВІЛ. Сьогодні існує декілька по-
колінь тест-систем для визна-
чення антитіл проти ВІЛ, загаль-
ні характеристики яких наведено
у табл. 9.

Діагностика, яка ґрунтується
на конкурентних тест-системах,
потребує менше часу і харак-
теризується високою чутливістю.
Проте існують труднощі їх вироб-
ництва та зберігання. У лабора-
торіях із невеликим обсягом дослі-
джень застосовуються експрес-
системи, за допомогою яких
тестування і обстеження однієї

Схема 2. Лабораторні критерії ВІЛ-інфекції.

достовірні імовірні

виділення вірусу з крові, сперми,
лімфатичних вузлів

позитивна реакція на антитіла
до ВІЛ при імуноферментному

аналізі

позитивна реакція
імуноблотинґу

на антитіла до ВІЛ

зниження співвідношення
імунорегуляторних субпопуляцій

 Т-лімфоцитів CD4 (хелперів):
 CD8 (супресорів) <1,5

виявлення антигену
за допомогою

імуноферментного аналізу
гіперімуноглобулінемія,

 лейкоцитопенія
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Таблиця 9
Імуноферментні тест-системи для конкурентного визначення

антитіл проти ВІЛ

Покоління 
тест-систем, 

тип Аг 

Назва  
тест-системи 

Фірма-виробник 
(країна) 

Виявлення 
Ат до Аг ВІЛ 

І. Лізат ВІЛ 1. Антиген  
2. Антиген  
3. Діавіл  
4. Vironostika Anti-
HIVanti-form  
5. Enzygnost Anti-
HIVMTCRO  
6. ElaviaAc-Ab-Ak  
 
7. ORTOHIV 
ELISA system  
8. HIV TEK G 

ВО “Ферейн” (Росія) 
“Вектор-Сервіс” (Росія) 
ВО “Вектор” (Росія) 
“Organon Technika” 
(Голландія)  
“Behring Werke” (ФРГ)  
 
“Diagnostics Pasteur” 
(Франція) 
 “ORTHO Diagnostics” 
(США)  
“Sorin Biomedika” (Італія) 

Сумарні  
до ВІЛ-1 

ІІ. Рекомбі-
нантні Аг 
ВІЛ 

1. Рекомбінант-ВІЛ  
2. Рекомбінант- 
ВІЛ 
 
3. Рекомбінант- 
ВІЛ 
4. СКРИН-ВІЛ/ 
КОМБІ-ВІЛ  
5. Anti-HIV-1/  
HIV-2 
6.Wellcozyme HIV 
Recombinat  
7.DuPont HIV-1 
Recombinat ELISA 
8.Recomdigen  
(enva.gag)HIV-1 EIA 

ВО “Ферейн”(Росія) 
Предпр. з вироб. бак. 
преп., НДІЕМ ім. Пастера 
(Росія)  
ВО “Вектор”  “Вектор-
Сервіс” (Росія)  
ВО “Д. Мазай”,  Москва 
(Росія)  
СП ”ДІАплюс”,  Москва 
(Росія)  
“Wellcome Diagnostics” 
(Англія)  
“Du Pont”(Бельгія)  
 
“Cambridge Bioscience” 
Corp. (Англія) 

gp41,p24 ВІЛ-1 
gp41,p24 ВІЛ-1 
 
 
gp41,p24 ВІЛ-1 
 
env,gag ВІЛ-1+ 
env ВІЛ-2 
env,gag ВІЛ-
1+2  
gp41,p24 ВІЛ-1 
 
env ВІЛ-1+2  
 
gp120,gp41p24 
ВІЛ-1  

III. Пеп-
тидні Аг 
ВІЛ 

1.Пептоскрин-2   
 
2.Епітоп   
 
3.ВІЛ-ТЕСТ  

“ЕПМБ ВКНЦ” Москва 
(Росія)  
СП “Авіценна” Санкт-
Петербург  (Росія) НВО 
“Вектор” “Вектор-Сервіс” 
(Росія) 

env,gag  
ВІЛ-1+2  
 
env ВІЛ-1 +2  
 
env ВІЛ-1+2 
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сироватки триває від 5 до 40 хв
(табл. 10).

Більшість із наведених діагно-
стичних тест-систем при високій
чутливості та специфічності ма-
ють низький показник прогнос-
тичного значення. Це вимагає під-
твердження первинних позитив-
них результатів діагностики.
Тобто усі позитивні результати
попереднього дослідження під-

Покоління 
тест-систем,

тип Аг 

Назва   
тест-системи 

Фірма-виробник  
(країна) 

Виявлення 
Ат до Аг ВІЛ 

 4.Enzygnost  
Anti-HIV1+2  
5.HIV1+2 env, 
Peptide EIA 

“Bеhring” (ФРГ)  
 
“Labsystems”(Фінляндія) 

env ВІЛ-1+2  
 
env ВІЛ-1+2 

IV. Лізат 
ВІЛ+пеп-
тидні Аг 

Vironostika HIV  
Mixt 

“Organon Technika” 
(Голландія)  

Сумарні  
ВІЛ-1, 
пептидні 
ВІЛ-2 

Продовження табл. 9

даються перевірці за допомогою
іншої тест-системи, а згодом –
імуноблотингом.

Цей метод передбачає дослі-
дження структурних і проміжних
білків ВІЛ-1/ВІЛ-2 на поліакри-
ламідному гелі за допомогою елек-
трофорезу. Позитивні результати
імуноблотингу ґрунтуються на
визначенні забарвлення діагнос-
тичних смужок. Чутливість цього

Таблиця 10
Експрес-імуноферментні тест-системи для визначення

антитіл проти ВІЛ

Тип  
тест-системи 

Назва  
тест-системи 

Фірма-
виробник 

Виявлення 
Ат до Аг ВІЛ 

Dot-ELISA Immuno Comb 
BiSpot HIV-1+ 
HIV-2 

“Orgenics” env 

Line-ELISA    
1. Рекомбінантні 
Аг 

Анти-ВІЛ-1/ВІЛ-2 
індикаторні 
смужки 

 env,gag,pol 
ВІЛ-1+env 
ВІЛ-2 

2. Рекомбінантні 
ВІЛ-1+пептидні 
ВІЛ-2 

Lia Tek HIV-1+2 “Organon 
Technika” 
(Голландія) 

env ВІЛ-1+2 
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методу підвищується завдяки мож-
ливості виявлення всіх струк-
турних та проміжних білків ВІЛ.
Згідно з рекомендаціями ВООЗ,
результат імуноблотингу вважаєть-
ся позитивним тоді, коли визнача-
ється хоча б одна смужка, забарв-
лена білками ВІЛ-1/ВІЛ-2. Проте,
незважаючи не безперечні пере-
ваги імуноблотингу, існує і низка
недоліків: висока вартість одного
аналізу, труднощі у проведенні
дослідження, недостатня стандар-
тизація обліку отриманих резуль-
татів. Тому для підтвердження
первинних позитивних результатів
опрацьовано сучасний дешевий
спосіб лабораторної діагностики

ВІЛ-інфекції. Він складається із
застосування комбінації трьох
тест-систем: 1) три різні імунофер-
ментні тест-системи; 2) імуно-
ферментна + два неімунофермент-
ні тести; 3) комбінації трьох неіму-
ноферментних тестів (табл. 11).

Прості методи аглютинацій-
ної діагностики ВІЛ-інфекції за
своєю чутливістю і специфічніс-
тю не поступаються перед імуно-
ферментними методами. Їх пере-
вагою є технологічна доступність,
дешевизна і можливість візуаль-
ного контролю результатів дослі-
дження.

Для діагностичної реакції
імунопреципітації застосовують

Таблиця 11
Комбінація з трьох різних тестів для діагностики

і підтвердження ВІЛ-інфекції
Комбінація  тестів 

перший другий третій 
Чутли-
вість, % 

Специфіч-
ність, % 

І. Непрямий Конкурентний Конкурентний 100 100 
ІФА ІФА ІФА   
Du Pont HIV-1 Wellcozyme Enzygnost   
RecELISA “Du 
Pont” 

“Wellcome” Anti-HIV 
MICRO “Behring” 

  

ІІ.Реакція Непрямий Точковий 100 100 
аглютинації ІФА ІФА   
Serodia-HIV Du Pont HIV-1 Immunocomp   
“Fujirebio” RecELISA “Du 

Pont” 
“PBS Orgenics”   

ІІІ.Реакція Точковий Реакція 100 100 
аглютинації ІФА aглютинації   
Serodia-HIV Immunocomp Recombigen   
“Fujirebio” “PBS Orgenics” HIV-LA   
  “Cambridge   
  BioScience   
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структурні і проміжні білки
ВІЛ-1, помічені радіоактивним
йодом. За чутливістю цей метод
переважає імуноблотинг. Однак,
з огляду на вартість і тяжкість ви-
конання, він дуже рідко викори-
стовується у лабораторіях полік-
лінік і лікарень.

Метод непрямої імунофлюо-
ресценції дозволяє визначити ан-
титіла проти ВІЛ-1. Він дає змогу
виявити ранню імунну відповідь
проти ВІЛ. Проте, з огляду на
дорожнечу і необхідність суворо-
го контролю за ВІЛ-інфікованими
клітинами, цей метод не знайшов
широкого застосування.

Стандартом якості діагнос-
тики ВІЛ-інфекції є виділення
ВІЛ-1 in vivo (в клітинах). Пози-
тивні культури оцінюють впро-
довж 10 днів, тоді як для підтвер-
дження від’ємного результату
застосовують тривале (1-1,5 міс.)
культивування.

Визначення білка р24 – основ-
ного компонента нуклеокапсиду

ВІЛ-1 – дозволяє верифікувати
інфекцію у дорослих та дітей на
ранніх стадіях захворювання.

За допомогою полімеразної
ланцюгової реакції визначають
провірусну ДНК, геномну РНК та
м-РНК вірусу.

Що стосується діагностики
ВІЛ-інфекції у дітей, то тут існу-
ють об’єктивні труднощі, з огляду
на наступні причини: у крові
новонароджених і дітей до 12-15
місяців можуть знаходитися ма-
теринські анти-ВІЛ IgG. У дітей
першого місяця життя відсутня
реплікація ВІЛ, а отже не ви-
значаються ні вірус, ні його геном.
У малюків до року визначення
ВІЛ проводиться за допомогою
полімеразної реакції преципі-
тації, верифікації ВІЛ в культурі
клітин; позитивні результати під-
тверджуються визначенням білка
р24. Після року методом вибору є
імуноферментний аналіз, пози-
тивні результати якого слід під-
твердити імуноблотингом.

IX. Існуючі методи
лікування ВІЛ-інфекцій
Інтенсивне збагачення знань щодо
біології вірусу, патогенетичних
властивостей розвитку ВІЛ-інфек-
ції привело до висновку, що акти-
візація реплікації вірусу – основа

розвитку імунодефіциту. Незва-
жаючи на значні успіхи у вивченні
патогенезу ВІЛ-інфекції, сумнів-
но, що можливість вилікування
від цього захворювання буде до-
сягнено у найближчі десятиліття.

Основними принципами тера-
пії ВІЛ-інфекції є попередження
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прогресування хвороби, збере-
ження стану хронічної інфекції,
яка в’яло перебігає, застосування
противірусної терапії і лікування
опортуністичних інфекцій.

Стратегією і тактикою комп-
лексної терапії передбачена пер-
винна і вторинна профілактика
опортуністичних інфекцій. Імуно-
дефіцит вимагає первинної про-
філактики пневмоцистної пневмо-
нії, цитомегаловірусної, криптоко-
кової та іншої грибкової інфекції,
туберкульозу. З цією метою при-
значають етіотропні препарати,
коли кількість СD4-лімфоцитів
менше 200 в мкл. Вторинна про-
філактика здійснюється етіотроп-
ними засобами для попередження
рецидивів опортуністичних ін-
фекцій.

Противірусна терапія призна-
чається хворим у гострій стадії
інфекції, і у наступній стадії –
залежно від клінічних виявів,
імунного статусу і вірусного на-
вантаження. Найважливіший тест
на першому етапі лікування –
кількість СD4-лімфоцитів у крові
(норма більше 600 в мкл): рівень
нижче 500 в мкл свідчить про
імунодефіцит. Якщо в останні
роки рекомендували починати
противірусну терапію при кон-
центрації РНК ВІЛ у плазмі біль-
ше 30000-50000 копій, то тепер –
коли їх більше 5000 копій. Згідно
з повідомленнями літератури, без

специфічної терапії термін вижи-
вання пацієнта після виникнення
клінічних ознак СНІДу становить
1-6 місяців, а вже навіть при моно-
терапії будь-яким противірусним
препаратом термін життя збіль-
шується до 2 років.

Запропоновано велику кіль-
кість медикаментів, які мають
інгібуючий вплив на ВІЛ in vitro.
Інгібітори протеаз блокують
звільнення геному вірусу, а отже
пригнічують його життєвий цикл.
Унікальною структурою вірусу,
проти якої спрямована дія біль-
шості медикаментів, є зворотна
транскриптаза (фермент ВІЛ).
Пригнічують функції зворотної
транскриптази аналоги нуклео-
зидів або інгібітори інших класів.
Першим із медикаментів, який
застосовано для лікування хворих
на СНІД, є азидотимідин (АЗТ).
Він дотепер залишається першим
за своїми терапевтичними влас-
тивостями.

Лікування ВІЛ-інфекції за
допомогою інгібіторів зворотної
транскриптази – zidovudine
(ZDV), didanosine (ddl), zalcitabine
(ddC) – мало тільки скромний,
короткотривалий успіх. Оскільки
репродукція вірусу навіть впро-
довж безсимптомного періоду
сягає 109 нових вірусів за день,
висока швидкість мутації досить
швидко спричиняє появу резис-
тентних штамів. У процесі вив-
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чення вірусної динаміки були
опрацьовані тести для обчислен-
ня вірусних частинок, не завжди
доступних для клінічного викори-
стання. Про зменшення кількості
вірусних частинок можна судити
за непрямим показником – зро-
станням у крові кількості СD4-
клітин (Т-хелперів). Зміни у
швидкості відтворення вірусу та
тривалість цих змін інтуїтивно
можуть використовуватися як
маркери перебігу захворювання
та ефективності лікування.

Клінічні спостереження та
експериментальні дослідження
дають підстави стверджувати, що
жоден із препаратів у якості мо-
нотерапії не спроможний забез-
печити пригнічення реплікації
вірусу. Сучасне лікування ВІЛ-
інфекції передбачає комбінацію
двох чи трьох препаратів (серед
них і нових інгібіторів протеаз)
тривалими курсами, під постій-
ним моніторингом кількості СD4-
клітин та ВІЛ-РНК. Тільки ком-
бінована терапія, як і при ліку-
ванні багатьох інших захворювань,
дозволяє обмежити розмноження
вірусу і попередити розвиток ме-
дикаментної резистентності.

Найширше розповсюдження
отримали інгібітори зворотної
транскриптази, зокрема, азидо-
тимідин. АЗТ пригнічує репліка-
цію ВІЛ-1, ВІЛ-2 та інших вірусів,
серед них і вірусу Епштейна-Бара.

Препарат добре всмоктується при
застосуванні per os. Період напів-
виділення з клітин становить 3-4
години. АЗТ елімінують із орга-
нізму нирки, що слід враховувати
при лікуванні хворих на хронічну
ниркову недостатність. Рекомен-
дуються наступні схеми ліку-
вання: АЗТ по 0,1 г що 5 годин;
по 0,2 г що 8 годин; або 0,2 г
зранку, 0,1 г в обід і 0,2 г на ніч.
Резистентність до препарату фор-
мується у більшості хворих при
довготривалому застосуванні
(більше 6 міс.), чутливість відно-
влюється після припинення ліку-
вання. Виникнення резистент-
ності супроводжується погіршен-
ням стану хворих. Побічна дія
АЗТ насамперед стосується впли-
ву на гемопоез: нейтроцитопенія,
анемія виникають у 50 % хворих
при дозі 1,2-1,5 г на добу. Ком-
бінація АЗТ в менших дозах з ін-
шими медикаментами (бактрим,
бісептол, ганцикловір, пірімен-
тамін) також призводить до ней-
троцитопенії. З інших побічних
дій слід відзначити міопатію,
периферичну нейропатію, нудоту.
Остання є частою ознакою ток-
сичності АЗТ і залежить від дози
і стадії захворювання. Застосу-
вання препарату супроводжується
гіперпігментацією шкіри.

Діданозин (DDI, videx) має
довший період елімінації, а тому
призначається двічі на добу хво-
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рим, які не переносять АЗТ. Доза
препарату становить 0,2 г що 12
годин. Для хворих, маса тіла яких
менша 60 кг, відекс призначають
по 0,125 г двічі на добу. Препарат
вживають натще. Побічні ефекти:
пронос, підвищення рівня амі-
лази, периферична нейропатія,
іноді – панкреатит, нудота, гіпер-
ферментемія, нейроцитопенія,
анемія, висипання на шкірі. Ре-
зистентність формується рідше
порівняно з АЗТ.

DDC (hivid, zalcitobine) в
малих дозах пригнічує активність
ВІЛ. Період напіввиведення з
організму – 1,2 години. Препарат
призначають по 0,75 мг кожні 8
годин. Ефективність така сама, як
у АЗТ і DDI. Побічна дія пре-
парату подібна до згаданих, але в
меншій кількості випадків. У па-
цієнтів можуть виникати нудота,
пронос, головний біль, панкре-
атит, підвищення рівня транс-
аміназ.

Ставудин (DDT) – потенцій-
ний інгібітор зворотної транс-
криптази ВІЛ-1. Період напівви-
ведення – 3-4 години. Не викликає
нейропатії. Із інших аналогів слід
згадати про невірапін (nevirapine)
та перідінон (pyridinone), їх ефек-
тивність і побічні дії ще дослі-
джуються.

Новим етапом у лікуванні
ВІЛ/СНІДу стало виробництво
інгібіторів протеаз. Із березня

1996 р. почався випуск препарату
нового класу інгібіторів протеаз –
криксивану (індинавір). Препарат
блокує активність ферменту, який
використовується ВІЛ для стадії
відтворення віріонів. Аспартат
протеаз діє, як ножиці, розріза-
ючи смужки білків на зрілі частки
вірусу, які залишають інфіковану
клітину-відтворювач ВІЛ. Дослі-
дження ефективності застосу-
вання криксивану (монотерапія
чи в комбінації з іншими проти-
вірусними засобами) довели мож-
ливість зниження концентрації
ВІЛ у крові до менше ніж 500
копій в мл крові терміном на один
рік. Призначається криксиван по
800 мг 3 рази на добу (12 капсул).
Із побічних дій препарату слід
зазначити можливе виникнення
нефролітіазу, гіпербілірубінемії.
Сам криксиван здатний значно
пригнічувати вірус у багатьох
хворих, як мінімум протягом
одного року. А в комбінації з інгі-
біторами зворотної транскрип-
тази вдається досягнути ще
кращих результатів. Потрійна
комбінація препаратів (зідовудин
+ ламівудин + криксиван) дозво-
ляє отримати стійке (48 тижнів)
зниження концентрації ВІЛ
нижче порога визначення.

Синтезовані й інші інгібітори
протеаз – саквинавір (інвіраза),
нельфінавір (вірацепт), ритонавір
(норвір). Зокрема, нельфінавір –
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тільки один із відомих інгібіторів
протеаз, який рекомендований
для лікування СНІДу у дітей.

Далі наведено схеми комбі-
нованої етіотропної терапії, які
ґрунтуються на таких поло-
женнях: а) застосування декіль-
кох препаратів ефективніше
пригнічує життєвий цикл вірусу;

б) дозволяє знизити дози препа-
ратів, а отже зменшити їх ток-
сичний вплив на макроорганізм;
в) різні медикаменти мають різну
властивість проникати в тканини
(печінка, нирки, головний мозок
та ін.); г) комбінація ліків спо-
вільнює виникнення резистент-
ності до них (табл. 12).

Таблиця 12
Етіотропне противірусне лікування

Вірус Діагноз Препарат вибору 
Вірус геморагічної 
гарячки Congo-
Crimerian 

Геморагічна гарячка 
Congo-Crimerian 

Ribavirin 
 

Цитомегаловірус Ретиніт, пневмоніт, 
гепатит, інші локалізації 
Ретиніт резистентний до 
ganciclovir 
Пневмоніт після  
пересадки кісткового 
мозку 

Ganciclovir, Foscarnet 
 
Foscarnet 
 
Ganciclovir +  
внутрішньовенно 
імуноглобуліни 

Вірус Hantaan Геморагічна гарячка з 
нирковим синдромом 

Ribavirin 

Вірус гепатитів B та 
С* 

Хронічний активний 
гепатит 

Інтерферон alfa-2b 

Вірус герпесу 
простого 

Кератит 
Генітальний герпес 
Енцефаліт 
Неонатальний герпес 
Слизово-шкірний герпес 
Аciclovir-резистентний 
герпес 

Aciclovir 
Aciclovir 
Aciclovir 
Aciclovir 
Aciclovir 
Foscarnet 

Вірус герпесу В енцефаломієліт Aciclovir 
Вірус імунодефіциту 
людини (ВІЛ) 

ВІЛ-інфекція чи СНІД Zidovudine, Didanosine 
(ddl), Zalcitabine (ddC) 

Папілома-вірус 
людини 

Бородавки (зовнішні, 
вульгарні) 
Бородавки вагінальні 

Podophyllotoxin,  
 
Інтерферон alfa-2b 



68

Рекомендовані схеми
лікування ВІЛ-інфекції

Гострий ретровірусний синдром:
не існує підтвердження успіш-
ного лікування, але деякі автори
рекомендують починати ліку-
вання комбінацією препаратів і
продовжувати його протягом
кількох тижнів – кількох місяців
(NEJM 333:450, 1995).

Безсимптомне вірусоносій-
ство з рівнем СD4>500/мм3 чи
<10000 копій/мл ВІЛ-РНК – немає
підтвердження ефективності лі-
кування.

Безсимптомне вірусоносій-
ство з рівнем СD4<500/мм3 чи

>10000 копій/мл ВІЛ-РНК, або
клінічна маніфестація захворю-
вання незалежно від кількості
СD4 та ВІЛ-РНК – більшість ав-
торів рекомендують наступні схе-
ми лікування:
1. zidovudine 200 мг per os тричі
на добу + lamivudine 200 мг per os
тричі на добу або
2. zidovudine 200 мг per os тричі
на добу + didanosine 200 мг per os
двічі на добу або
3. zidovudine 200 мг per os тричі
на добу + lamivudine 200 мг per
os тричі на добу + інгібітори
протеаз (saquinavir 600 мг per os
двічі на добу або indinavir 800
мг  per os тричі  на  добу  або

Вірус Діагноз Препарат вибору 
Папілома-вірус 
людини 

Дитячий гортанний 
папіломатоз 
Кондилома acuminatum 

5-фторурациловий крем 
Інтерферон alfa-2b 
Інтерферон alfa-2b 

Парвовірус В 19 
людини 

Апластичний криз Імуноглобуліни 
внутрішньовенно 

Вірус грипу, тип А Грип Amantadine 
Вірус Junin Аргентинська 

геморагічна гарячка 
Ribavirin 

Вірус Ласса Гарячка Ласса Ribavirin 
Вірус Machupo Болівійська геморагічна 

гарячка 
Ribavirin 

Респіраторно-
синцитіальний вірус 

Бронхіоліт Ribavirin 

Вірус varicella-zoster 
(вітряної віспи) 

Вітряна віспа Aciclovir 

Продовження табл. 12

Примітка. * – для лікування гострих форм гепатитів В та С не існує етіотропного лікування.
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ritonavir 600 мг per os двічі на
добу) або
4. stavudine 40 мг per os двічі на
добу + didanosine 200мг per os
двічі на добу або
5. zidovudine 200 мг per os тричі
на добу + zalcitabine 0,75 мг per
os тричі на добу або
6. didanosine 200 мг per os двічі
на добу.

Детальні дані про згадані пре-
парати наведено у табл.13, 15.

Принцип моніторингу при
анти-ВІЛ терапії:

A. Якщо визначення ВІЛ-РНК
доступне:

Початок курсу терапії. Впро-
довж 2-4 тижнів після початку
лікування досягають інгібування
відтворення вірусу не менше як на
1 log або чисельності копій вірус-
ної РНК не більше 10 000 од./мл.
Якщо досягти цього не вдається,
слід замінити препарат або засто-
сувати комбінацію препаратів.

Якщо відтворення вірусних
частинок зменшилося не більше
ніж на 0,5 log чи кількість копій
ВІЛ-РНК залишається >100 000
од./мл – лікування неефективне;
слід збільшити дозу або додати
інші препарати.

Моніторинг курсу лікування.
Повторюють визначення ВІЛ-
РНК кожних 4-6 місяців, якщо
перебіг захворювання клінічно

стабільний та рівень СD4-лімфо-
цитів істотно не знизився. Якщо
кількість копій ВІЛ-РНК зросла
на 0,3-0,5 log або досягла почат-
кового рівня, терапія вважається
неефективною і має бути пере-
глянута: додають нові препарати
або міняють їх комбінацію.

В. Якщо визначення ВІЛ-РНК
не доступне:

Початок терапії. Впродовж 2-4
тижнів лікування рівень СD4-лім-
фоцитів повинен зрости щонай-
менше на 30 клітин/мм3. Якщо
цього не вдається досягнути, слід
змінити схему лікування.

Моніторинг курсу лікування.
Визначають кількість СD4-клітин
кожних 3-6 місяців при стабільній
клінічній картині захворювання,
частіше – при маніфестації хво-
роби. Якщо рівень СD4-лімфо-
цитів повертається до початко-
вого рівня або в процесі лікування
зростає не більше ніж на 50 %,
додають інші препарати або міня-
ють їх комбінацію.

Припинення противірусного
лікування виправдане при не-
ефективності будь-якої з наве-
дених схем, при прогресуванні
клінічної картини, зменшенні
СD4, збільшенні кількості части-
нок ВІЛ-РНК або при надмірній
побічній дії ліків.

Профілактика сероконверсії
після професійної експозиції до
ВІЛ полягає у застосуванні zido-
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vudine 200 мг per os кожних 4
години впродовж 3 діб (найкраще
розпочати впродовж першої годи-
ни після експозиції). Далі препа-
рат у дозі 100-200 мг призначають
кожні 4 години впродовж 25 днів
при гематологічному контролі.
Деякі автори рекомендують наве-
дену схему доповнити lamivudine
150 мг per os двічі на день або +
didanosine 200 мг per os негайно,
далі двічі на добу впродовж 25 діб
(Lancet 341:112, 1993).

Таким чином, незважаючи на
високу вартість, лікування хворих

на ВІЛ-інфекцію/СНІД не тільки
продовжує життя хворих, але й
значно покращує його якість,
повертає працездатність і різко
знижує здатність інфікувати ото-
чуючих.

Одночасно з комбінованою
антивірусною терапією необхідно
вживати засоби для лікування
опортуністичних СНІД-індика-
торних інфекцій (табл. 14). Зо-
крема, для профілактики пневмо-
цистної пневмонії і її лікування
використовують бісептол, сеп-
трин, дапсон; при грибкових ура-

Інфекція Лікування Коментар 
Пневмонія, 
викликана 
Pneumocystis 
carinii 

Trimethoprim+Sulfamethoxazole 
(TMP-SMX) (15-20 мг/кг/д TMP та 
75-100 мг/кг/д SMX перорально чи 
внутрішньовенно впродовж 3 
тижнів або 
Pentamidine (4 мг/кг/д) перорально 
чи внутрішньовенно впродовж 3 
тижнів 

Кращі результати 
при первинній 
профілактиці та 
подальшій 
підтримуючій 
терапії 

Токсоплазмоз 
ЦНС 

Pyrimethamine (25-50 мг/д 
перорально) + Sulfadiazine (100 
мг/кг/д перорально щонайменше 
впродовж 3-6 міс. 

Необхідна 
підтримуюча 
терапія 

Криптококовий 
менінгіт 

Amphotericin B (0,4-0,6  мг/кг/д – 
загальна доза не менше 1,5-2 г 

Необхідна 
підтримуюча 
терапія 

Дисемінований 
внутрішньо-
клітинний 
Mycobacterium 
avium 

Немає ефективного лікування Існують тільки 
експериментальні 
схеми лікування 

Таблиця 14
Діагностика, лікування та профілактика опортуністичних

інфекцій при СНІДі
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женнях – кетоконазол, флюкона-
зол. Герпес і вірусні інфекції є
показанням для призначення ліку-
вальних і профілактичних курсів
ацикловіру, ганцикловіру, фосф-
корнету. Пацієнтам з позитивною
реакцією Манту проводиться лі-
кування ізоніазидом. При актив-
ному туберкульозі призначають
стрептоміцин, рифампіцин, ізоні-
азид, етамбутол.

Інфекція Лікування Коментар 
Туберкульоз Isoniazid (5-10 мг/кг/д перорально), 

Rifampin (9 мг/кг/д перорально) та 
Pyrazinamide (25 мг/кг/д 
перорально) чи Streptomycin (0,75-
1,0 мг/кг/д внутрішньом’язово 

Профілактика 
ізоніазидом для 
усіх PPD- позитив-
них ВІЛ-інфікова-
них, які раніше не 
лікувалися 

Дисемінована 
цитомегалові-
русна інфекція 

Ganciclovir (7,5-15 мг/кг/д) Необхідна 
підтримуюча 
терапія 

Простий герпес Acyclovir (1000 мг/д перорально 
або 15 мг/кг/д внутрішньовенно при 
тяжких формах) 

Підтримуюча 
терапія необхідна 
при тяжкій реку-
рентній хворобі 

Оперізуючий 
герпес 

Acyclovir (25-30 мг/кг/д 
внутрішньовенно) 

При госпіталізації 
пацієнта – строга 
ізоляція 

Сальмонельоз TMP-SMX (10 мг/кг/д TMP та 50 
мг/кг/д SMX перорально або 
внутрішньовенно) або Ampicillin 
(12 г/д внутрішньовенно) 

Необхідна 
підтримуюча 
терапія 

Кандидоз Clotrimazole (30-50 мг/д) чи 
Ketoconazole (200-400 мг/д) 

При тяжких 
езофагітах інколи є 
необхідним 
Amphotericin B 

Крипто-
споридіоз 

Не існує ефективного лікування Існують тільки 
експериментальні 
схеми лікування 

 

Продовження табл. 14

У Вірменії створено препарат
“Арменікум”, який “повертає хво-
рих до життя”, під його впливом
різко зменшується кількість рет-
ровірусу в крові хворих. У паці-
єнтів черговий раз зажевріла на-
дія на вилікування.

Раннє виявлення, лікування і
профілактика вторинних опортуніс-
тичних інфекцій збільшує тривалість
життя ВІЛ-інфікованих пацієнтів.
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№ 
п/п Схема лікування Середні піки змен-

шення ВІЛ-РНК у плазмі
1 Saquinavir 0,1-0,2 log 
2 Zidovudine 0,3-0,7 log 
3 Zalcitabine 0,5 log 
4 Didanosine 0,8 log 
5 Stavudine 0,8 log 
6 Lamivudine 1,3 log 
7 Delaverdine 0,8-1,0 log 
8 Nevirapine 1,0-1,5 log 
9 Indinavir 1,5-2,0 log 
10 Ritonavir 1,5-2,0 log 
11 Nelfinavir 1,5-2,0 log 
12 Zidovudine + Delaverdine 0,3-0,6 log 
13 Zalcitabine + Saquinavir 0,6 log 
14 Didanosine + Delaverdine 0,9 log 
15 Zidovudine + Saquinavir 0,5-1,0 log 
16 Zidovudine + Zalcitabine 1,0 log 
17 Zidovudine + Lamivudine 1,0-1,8 log 
18 Zidovudine + Nevirapine 1,5 log 
19 Didanosine + Stavudine 1,5 log 
20 Stavudine + Lamivudine 1,3-2,0 log 
21 Zidovudine + Didanosine 1,4-2,0 log 
22 Zidovudine + Indinavire 2,0-2,5 log 
23 Stavudine + Nelfinavir 2,4-2,6 log 
24     Ritonavir + Saquinavir 2,1-3,0 log 
25 Zidovudine + Zalcitabine + Saquinavir 0,5-1,0 log 
26 Zidovudine + Lamivudine + Saquinavir 2,0 log 
27 Zidovudine + Lamivudine + Nelfinavir 2,0 log 
28 Zidovudine + Lamivudine + Indinavire  >2,0 log 
29 Zidovudine + Zalcitabine + Ritonavir  2,0-2,5 log 
20 Zidovudine + Lamivudine + Ritonavir  2,5-2,7 log 
31 Zidovudine + Didanosine + Indinavire 2,9 log 

Таблиця 15
Показники логарифмічного зменшення рівня ВІЛ-РНК у плазмі

при різних схемах лікування



74

Х. СНІД і хірургія

Незважаючи на прискіпливе ви-
вчення ВІЛ-інфекції світовим ме-
дичним співтовариством, сьогод-
ні провідні складові проблеми –
головним чином, своєчасна діаг-
ностика, ефективне лікування та
профілактика – далекі від оста-
точного вирішення.

ВІЛ-інфекція залишається
глобальним соціально-медичним
феноменом, який, експансивно
збільшуючи кількість уражених у
популяції, накладає негативний
відбиток на усі галузі сучасної
медицини, зокрема на хірургію.
Домінуючий вплив ВІЛ-інфекції
на останню ґрунтується на низці
об’єктивних особливостей цієї
патології.

По-перше, ВІЛ-інфекція, яка
викликає виражену імуносупре-
сію, створює в уражених осіб спри-
ятливі передумови для розвитку
хірургічної інфекції та онколо-
гічної патології.

По-друге, вегетування та роз-
виток ВІЛ в біологічних середо-
вищах організму, головним чином,
у крові, екстремально загострює
ризик внутрішньолікарняного по-
ширення інфекції, саме в пері-
операційному періоді.

Тому сьогодні ВІЛ-інфекція
вимагає перегляду доктрини су-
часної хірургії і може трактуватися
як глобальна хірургічна проблема.

1. СНІД і планова хірургія

Відомо, що однією із умов ефек-
тивного виконання планових опе-
рацій є діагностика супровідних
захворювань у хірургічних па-
цієнтів та їх санація перед опе-
рацією. Водночас, як випливає із
наведеного, ВІЛ-інфекцію на су-
часному етапі ефективно виліку-
вати ще неможливо. А отже ,
прогноз для ВІЛ-інфікованих
хірургічних пацієнтів, незалежно
від показань до оперативного
лікування, загалом є несприят-
ливим. У цієї категорії осіб ві-
рогідність розвитку фатальних
післяопераційних ускладнень є не
тільки реальністю, але й патогене-
тично зумовленою закономір-
ністю.

Операції у ВІЛ-інфікованих
мають неабияку небезпеку пере-
дачі збудника від пацієнта до ане-
стезіолога, операційних сестер і
хірургів, допоміжного медичного
персоналу, а відтак, до неконт-
рольованої трансмісії ВІЛ серед
інших ВІЛ-інтактних пацієнтів
хірургічних відділень. Із огляду
на це, більшість клінік спочатку
відмовлялися лікувати ВІЛ-ін-
фікованих. Спостерігалася гло-
бальна тенденція до відмови на-
давати планову хірургічну допо-
могу цій категорії хворих. Проте
з часом у ВІЛ-інфікованих па-
цієнтів перебіг хірургічних захво-
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рювань ускладнювався (перфора-
ція виразки, защемлення грижі,
розрив кісти та ін.), а отже, хі-
рурги були змушені оперувати
ВІЛ-інфікованих за життєвими
показаннями. Аналіз результатів
таких вимушених оперативних
втручань засвідчив, що презумп-
тивна відмова від планового хі-
рургічного лікування ВІЛ-інфі-
кованих пацієнтів фактично не
має під собою вагомого підґрунтя:
обережні хірургічні маніпуляції
зводять до мінімуму ризик суб-
операційного інфікування, після-
операційний перебіг у третини
хворих не відрізняється від зви-
чайного, адекватне лікування та
профілактика дозволяють уника-
ти фатальних інфекційних після-
операційних ускладнень.

Цю тезу підтверджує власне
спостереження одного із співав-
торів (В.В. Ващук).

Хвора Б., африканка, грома-
дянка республіки Бурунді, 30
років, звернулася в хірургічне від-
ділення з приводу післяопера-
ційної вентральної грижі, яка
виникла після попередніх 4 кеса-
ревих розтинів. Після госпіталіза-
ції у хворої серологічно діагнос-
товано ВІЛ-інфекцію. Хірурги
відмовилися виконати операцію,
пацієнтку виписано зі стаціонару.
Проте через 6 місяців хвору до-
ставлено в цю ж лікарню з розри-
вом грижового мішка та евентра-
цією органів черевної порож-
нини, які виникли під час тяжкої
фізичної праці (рис. 14). Хворій
виконали операцію за життєвими

Рис. 14. Евентрація кишок у ВІЛ-інфікованої.
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показаннями. Післяопераційний
період без ускладнень. Рани загої-
лись первинним натягом. Хвору
на 9 добу в задовільному стані
виписано зі стаціонару. Отже,
напрошується висновок про те,
що, по-перше, хворій первинно
невиправдано відмовили в опе-
рації при першому її зверненні (6
місяців тому); по-друге, добрі на-
слідки ургентної операції дозво-
ляють твердити, що при лікуванні
хворої у плановому порядку пе-
ребіг післяопераційного періоду
міг бути також сприятливий або
ще й кращий.

Загалом, особисті спостере-
ження та узагальнення світового
досвіду засвідчують те, що ВІЛ-
інфекція не повинна бути проти-
показанням до планового опера-
тивного лікування хворих із хі-
рургічною патологією.

Проте кваліфікування ВІЛ-
інфікованих осіб до планової
операції повинно ґрунтуватися на
врахуванні ступеня депресії імун-
ної системи пацієнта і доступ-
ності засобів індивідуального
захисту хірургічної бригади.

За свідченнями літератури, чи
не єдиним протипоказанням до
планового хірургічного втручання
у ВІЛ-інфікованих вважається
зниження рівня Т-хелперів біль-
ше 50 % від норми, тобто до від-
носної величини, яка чітко коре-
лює з високою частотою фаталь-

них післяопераційних ускладнень
та летальністю.

2. СНІД і гнійна хірургія
СНІД – це патологія, при якій
фактично руйнується імунний
захист людини, патогенетично
формується сприятливе підґрунтя
для розвитку в організмі ВІЛ-
ураженого пацієнта будь-яких,
зокрема й хірургічних, інфекцій.
Отже, при розвинутій ВІЛ-ін-
фекції індекс співвідношення між
Т-хелперами і Т-супресорами за-
вжди менше 1 (в нормі – більше
1): кількість Т-хелперів різко зни-
жується, а кількість Т-супресорів
знаходиться в межах норми або
підвищується. Низький індекс, а
фактично, низький рівень імунної
реактивності організму накладає
відбиток на клінічні ознаки гній-
них хірургічних захворюваннь, їх
перебіг та наслідки. Тобто, ВІЛ-
інфекція змінює звичний для
лікарів “стереотип” відомих хі-
рургічних інфекцій: вони вини-
кають частіше, мають тяжчий і
триваліший перебіг і, звичайно,
непрогнозовані наслідки. Наприк-
лад, якщо цикл розвитку фурун-
кула (від початку до повного
загоєння) при незміненій імунній
системі має термін два тижні, то
у хворих на СНІД його тривалість
значно довша, частіше виникає
генералізація інфекції, утворю-
ються нові вогнища глибокої ста-
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філодермії. Подібний затяжний
перебіг мають також гідраденіт,
карбункул чи інші гнійно-некро-
тичні ураження м’яких тканин.

Іншою особливістю гнійної
хірургічної патології у ВІЛ-інфі-
кованих є схильність до поши-
рення в глибину тканин, форму-
вання обширних зливних флег-
мон, які відзначаються великою
площею гнійно-деструктивних
уражень, значною інтоксикацією
і тривалим тяжким перебігом.

Особливої уваги заслуговують
післяін’єкційні абсцеси, які у
ВІЛ-інфікованих характеризу-
ються широкою зоною ураження,
в’ялим перебігом і здатністю
спричиняти сепсис. У їхньому
патогенезі ведучим є прогресуюче
зниження імунітету, зумовлене
вірусним ураженням імунної
системи і гнійно-запальним про-

цесом, а відтак – активування
умовно-патогенної флори. Тому
внутрішньом’язові ін’єкції меди-
каментів, здатних спричиняти
асептичні некрози м’яких тканин,
у ВІЛ-інфікованих осіб можна
застосовувати тільки у винят-
кових ситуаціях.

Однак, як засвідчив досвід
практичної роботи в Африці
(В.В. Ващук), лікарське середо-
вище навіть у країнах з вкрай не-
сприятливою ситуацією щодо
ВІЛ-інфекції, зазвичай, не усві-
домлює можливості таких усклад-
нень та ігнорує наведене правило.
Наслідком цього є стійка висока
частота післяін’єкційних абсцесів
у ВІЛ-інфікованих пацієнтів
(рис. 15).

Основною категорією ризику
щодо післяін’єкційних абсцесів є
діти віком до 5 років. І це зако-

Рис. 15. Частота післяін’єкційних абсцесів у ВІЛ-інфікованих.
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номірно, оскільки він зумовлений
як своєрідним “спадковим”
імунодефіцитом (табл. 16), так і

вимушеними ін’єкціями в цей
період життя дитини – щеплення,
лікування дитячих хвороб тощо.

Таблиця 16
Причини ВІЛ-інфікування дітей із післяін’єкційними абсцесами

Причини інфікування Кількість, % 
Серопозитивний батько 62,9 
Серопозитивна мати 18,6 
Гемотрансфузії матері (кесареві розтини, маткові 
кровотечі та ін.) 

51,8 

Лікування дітей в стаціонарі із застосуванням ін’єкційної 
терапії (батьки серонегативні) 

11,1 

 
При наявності ВІЛ-інфекції

гній є джерелом інфікування
медичного персоналу і внутріш-
ньолікарняного розповсюдження
збудників. З огляду на це, при
лікуванні гнійних ран у ВІЛ-
інфікованих пацієнтів повинна
застосовуватися активна хірур-
гічна тактика. Насамперед, слід
кваліфіковано виконати первинне
хірургічне очищення рани, яке
має на меті видалення нежиттє-
здатних тканин і попередження
некрозів – сприятливого сере-
довища для розвитку інфекції і
підтримки запального процесу.
Хірургічні маніпуляції в рані по-
трібно здійснювати при одно-
часному застосуванні антибіо-
тиків широкого спектра дії.

Проте не кожна гнійна рана
може загоїтися без додаткового
хірургічного втручання. Показан-

ня до нього повинні ґрунтуватися
на виборі оптимального методу
пластичного закриття рани паці-
єнта і врахуванні імунного стану.
При І-ІІ стадіях СНІДу імунний
статус є достатнім для нормаль-
ного загоєння рани. Загоєння стає
сумнівним при ІІІ стадії і про-
блематичним – при IV стадії.

При незначній площі рани хі-
рургічне лікування повинно поля-
гати у висіченні тканин до апонев-
роза з наступним пластичним
закриттям дефекту переміщеними
місцевими тканинами. При вели-
ких дефектах перевагу слід від-
дати автодермопластиці з наступ-
ним місцевим застосуванням
препарату каталази (Р47). Плас-
тичне закриття рани створює оп-
тимальні умови для нормального
перебігу процесів регенерації та
зменшує ризик внутрішньолі-
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карняного розповсюдження ВІЛ-
інфекції. Воно повинно проводи-
тися на фоні загальної антибіоти-
котерапії препаратами широкого
спектра дії, місцевого застосу-
вання препаратів, які посилюють
оксигенацію тканин і зменшують
мікробний протеоліз (унітіол,
натрію тіосульфат), та засобів, які
прискорюють процеси регенера-
ції (препарат каталази).

Іншим, не менш вагомим
аспектом ВІЛ-інфекції, є гнійна
абдомінальна патологія. Згідно із
джерелами літератури і особис-
тими спостереженнями, шлунко-
во-кишковий тракт (ШКТ) є
однією із головних мішеней для
різних опортуністичних інфекцій
(ОІ) та пухлин у ВІЛ-інфікованих
і хворих на СНІД. Питома вага
уражень ШКТ у загальній струк-
турі клінічних ознак у хворих на
СНІД є різною в різних регіонах
світу. Зокрема, в країнах Карибсь-
кого басейну і Африки, де спостері-
гається велика розповсюдженість
збудників кишкових інфекцій,
низький соціально-економічний
рівень життя населення, білково-
калорійна недостатність, велика
забрудненість водоймищ, землі та
продуктів харчування, ураження
ШКТ є основною причиною захво-
рюваності та летальності хворих
на СНІД. В країнах Західної Євро-
пи та США перше місце займають
ураження респіраторного тракту.

В основі уражень ШКТ ле-
жить природний дефіцит місце-
вого (на рівні слизової оболонки)
імунітету. Цей дефіцит поглиблю-
ється при ВІЛ-інфекції. При попа-
данні ВІЛ у слизову оболонку
кишок вірус інтенсивно репліку-
ється й уражає все більшу кіль-
кість Т4-хелперів. При цьому міс-
цевий імунітет прогресивно зни-
жується. Це створює сприятливі
умови для активування ВІЛ-ін-
фекції. Зниження місцевого імуні-
тету призводить до активування
нормальної та патологічної киш-
кової флори, зокрема, амеб (Enta-
moeba histolytica). Завдяки влас-
ним протеолітичним ферментам
амеби проникають у стінку кишок,
розмножуються. Відбувається
цитоліз кишкового епітелію, нек-
роз тканин і утворюються вираз-
ки. Надалі збудник з кров’ю через
ворітну вену потрапляє в печінку,
де навколо осілих амеб утворю-
ються вогнища лімфоцитарної
інфільтрації з наступним їх некро-
зом, спричиненим протеолітич-
ними ферментами. Невеликі вог-
нища некрозу поступово кон-
центрично збільшуються і роз-
плавляються, утворюючи абсцеси
з характерним рідинним вмістом
шоколадного кольору.

Клінічна картина амебних
абсцесів печінки характеризуєть-
ся варіабельністю, залежно від
вираженості амебіазу та ступеня
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заавансованості ВІЛ-інфекції.
Іноді перебіг захворювання набу-
ває септичного характеру. Послі-
довність домінуючих ознак (%) у
52 ВІЛ-інфікованих хворих з ме-
тастатичним амебним абсцесом
печінки наведено в табл. 17.

Як свідчать власні спостере-
ження, при ВІЛ-інфекції іноді не-
дооцінюються клінічні вияви аме-
біазу – вважається, що всі симпто-
ми пов’язані із ВІЛ-інфекцією.
Таке помилкове трактування ста-
ну хворого призводить до прогре-

Таблиця 17
Клінічні симптоми у ВІЛ-інфікованих хворих на амебні

абсцеси печінки*

Примітка. * – за критеріями ВООЗ, СНІД діагностовано лише у 40 %; за клінічними
ознаками, амебні абсцеси встановлено у 60 % випадків.

Симптоми Клінічні ознаки, % 
1. Довготривала лихоманка 96,1 
2. Біль у правому підребер’ї 90,3 
3. Гепатомегалія 86,5 
4. Кишкові розлади 65,3 
5. Випинання основи правої половини грудної 
клітки 

50,0 

6. Хронічна лімфаденопатія, саркома Капоші 36,5 
7. Втрата ваги на 10-15 % 23,1 

сування ураження печінки і фор-
мування амебних абсцесів знач-
них розмірів, для діагностики яких
зайвим стає будь-яке додаткове
дослідження. Достатньо пункту-
вати випинання. Запізніле в таких
випадках лікування не завжди дає
бажаний результат, несприятливо
відбивається на загальному стані
хворого.

Вирішальне значання для ді-
агностики та визначення ліку-
вальної програми мають резуль-
тати ультрасонографії та сероло-
гічних досліджень хворого на
СНІД. Ультрасонографія дозволяє

встановити варіанти та місця
розташування амебних абсцесів
печінки, визначити їх розміри,
проводити динамічне спостере-
ження, пункційне лікування і
дренування.

Типові варіанти й частота (%)
розташування абсцесів у сегмен-
тах печінки наведені на рис. 16.
Наші спостереження свідчать про
те, що частіше абсцеси локалі-
зуються в правій частці, восьмому
і п’ятому сегментах печінки.

Лікування амебних абсцесів
печінки у ВІЛ-інфікованих хво-
рих повинно проводитися із ура-
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хуванням величини абсцесу та за-
гального стану пацієнта. Активна
хірургічна тактика у цієї категорії
хворих, порівняно із абсцесами
іншої етіології, повинна бути мак-
симально обмеженою, виваже-
ною і встановлюватися за сувори-
ми показаннями.

При відносно невеликих за
розмірами амебних абсцесах (2-4
см), лікування починається із
призначення метронідазолу (син.:
трихопол, тінідазол, флагіл, фази-
жин) по 1,5-2 г на добу впродовж
5-7 днів і антибіотиків широкого
спектра дії (гентаміцин, жанталін,
тобраміцин, сизоміцин). Лікуван-
ня великих абсцесів передбачає
комбінацію антиамебної, дезінто-
ксикаційної та антибіотикотерапії
з одночасною черезшкірною пун-
кцією під контролем ультрасоно-
графії (рис. 17). Після видалення
гною порожнину абсцесу слід
промити 0,5 % розчином метро-
нідазолу і дренувати (рис. 18).
Виконання хірургічних маніпу-

ляцій мусить супроводжуватися
суворим дотриманням заходів
власної безпеки. Таке малоінва-
зивне лікування – черезшкірна
пункція амебних абсцесів під
контролем ультрасонографії –
дозволяє у більшості пацієнтів
відмовитися від відкритих, об-
ширних оперативних втручань,
уникнути пов’язаних з ними мож-
ливих небезпечних ускладнень у
ВІЛ-інфікованих і хворих на
СНІД. Малоінвазивні втручання у
поєднанні із антибактерійною
терапією є методом вибору у цієї
категорії хворих.

Дещо інші особливості має
гнійна патологія у ВІЛ-інфікова-
них в Європі та Америці. Оскіль-
ки в цих регіонах серед ВІЛ-ін-
фікованих пацієнтів переважають
ін’єкційні наркомани та гомосек-
суалісти, то структурні та клінічні
риси гнійної хірургічної патології
яскраво віддзеркалюють цілком
інші патогенетичні механізми.
Зокрема, типовою для ін’єкцій-

Рис. 16. Частота локалізації ААП у ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД.
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них наркоманів є гнійна хірур-
гічна інфекція, зумовлена спосо-
бом вживання наркотиків, тобто
післяін’єкційні гнійні ускладнен-
ня, які спричиняються вуличною
каузальною флорою, характеризу-
ються переважно паравазальною,

глибокою локалізацією та тяжким
перебігом. Незважаючи на те, що
приводом для госпіталізації хво-
рих наркоманів була місцева хі-
рургічна гнійно-септична пато-
логія, загальносоматичні зміни в
їх організмі явно переважали над

Рис. 17. Схема черезшкірної пункції амебного абсцесу печінки у ВІЛ-інфі-
кованого пацієнта під контролем ультрасонографії з наступним промиванням 0,5 %
розчином метронідазолу і дренуванням.
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місцевими ознаками (І.Д. Герич).
Водночас встановлено відносно
низьку питому вагу таких класич-
них ознак нагноєння, як флюкту-
ація (33,7 %), локальна гіперемія
(23,3 %), гіпертермія (16,9 %).
Окрім цього, поведінково-кому-
нікативні особливості пацієнтів-
наркоманів з гострою післяін’єк-
ційною хірургічною інфекцією,
наявність серед них значної
кількості вірусоносіїв гепатиту В
(38 %) й осіб з імовірними клі-
ніко-імунологічними ознаками
ВІЛ-інфекції (32,8 %) визначили

необхідність перегляду традицій-
них засад організації діагностики,
лікування та догляду пацієнтів у
загальнохірургічних стаціонарах.

У ВІЛ-інфікованих гомосексу-
алістів головна особливість ін-
фекційної хірургічної патології
полягає в чітко детермінованій то-
пічності ураження – домінуванні
гнійних процесів періанальної
ділянки, тазового дна та патології
прямої кишки. Ці захворювання
найчастіше виявляються різними
варіантами парапроктиту та гній-
них нориць, які мають схильність

Рис. 18. ВІЛ-інфікований хворий з амебним абсцесом печінки:
а – перед лікуванням; б – після черезшкірної пункції і дренування абсцесу.

а б
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рецидивувати, часто ускладню-
ються сепсисом і супроводжу-
ються неабиякими труднощами
лікування.

Загалом, маючи на увазі гній-
но-септичний аспект проблеми
ВІЛ-інфекції, слід пам’ятати:

– наведений спектр проблеми
є неповним – наведено тільки
провідні напрямки;

– якщо перебіг гнійної хірур-
гічної інфекції виражено атипо-
вий – імовірно, що у хворого є
СНІД;

– якщо у хворого діагносто-
вано ВІЛ-інфекцію – слід чекати
розвитку гнійної хірургічної ін-
фекції;

– якщо виявлено ВІЛ-інфек-
цію – можлива гіпердіагностика
сепсису;

– при встановленій ВІЛ-ін-
фекції, поєднаній з гнійною хі-
рургічною інфекцією, розвиваєть-
ся ще й опортуністична флора, що
диктує особливості лікування хво-
рих – препарати проти ВІЛ, анти-
біотики, імуномодулятори та ін.

3. СНІД і ургентна хірургія
У ВІЛ-інфікованих і хворих на
СНІД можуть виникнути звичні
гострі хірургічні захворювання.
Спостереження свідчать про те,
що перебіг їх тяжкий, суттєво
змінюється симптоматика. Такі
гострі хірургічні захворювання,
як апендицит, перфоративна ви-

разка шлунка і дванадцятипалої
кишки, холецистит, панкреатит
тощо, особливо у хворих ІІІ і IV
стадій СНІДу, починаються бурх-
ливо, але й атипово.

Ретельно зібраний анамнез,
детальне обстеження хворого із
застосуванням сучасних методів,
за умови дотримання тези
“Memento AIDS” (пам’ятай про
СНІД), є запорукою уникнення
діагностичних помилок та не-
сприятливих наслідків.

У частини хворих на СНІД
(особливо на Африканському
континенті) в структурі ВІЛ-
інфекції перше місце займає
ураження шлунково-кишкового
тракту – так звана кишкова форма
СНІДу. При цій формі в шлун-
ково-кишковому тракті активно
розмножуються найпростіші з
класу криптококів. У деяких
випадках патологія шлунково-
кишкового тракту спричинена
грибками з роду Candida, що
призводить до виникнення гас-
триту, коліту, панкреатиту. Віруси
герпесу (цитомегаловірус, вірус
простого герпесу) обумовлюють
виникнення ерозій і виразок трав-
ного тракту, які призводять до
розвитку токсичного синдрому,
кровотеч та перфорацій.

Діарейний синдром, зумов-
лений зазначеними чинниками,
може тривати декілька місяців.
Патогенез його пов’язаний з акти-
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вуванням власної кишкової
флори, яка набуває патогенних
властивостей. Внаслідок цього
виникає токсичний парез кишок,
розвивається клінічна картина
“гострого живота”, часто з перфо-
рацією органів черевної порож-
нини. У більшості випадків хворі
відзначають дифузний характер
болю, проте перитонеальні симп-
томи не є чіткими.

Тактика при гострій абдомі-
нальній патології у ВІЛ-інфіко-
ваних ґрунтується на таких поло-
женнях:

– слід ретельно зібрати анам-
нез та всебічно обстежити хво-
рого;

– пам’ятати про токсичний
парез кишок, як можливий суб-
страт клініки гострого живота
(лікується інфузійно-дезінтокси-
каційними методами);

– при невизначеному абдомі-
нальному синдромі хворих на

СНІД потрібно активно спо-
стерігати;

– операція є показаною при
прогресуванні симптоматики та
неможливості виключити гостру
хірургічну патологію звичайними
методами діагностики;

– якщо у хворих на СНІД
інтраопераційно під час лапаро-
томії верифіковано динамічну
кишкову непрохідність, то необ-
хідно взяти для біопсії лімфа-
тичний вузол (для діагностики
туберкульозу чи інших інфекцій,
які часто виявляються при імуно-
дефіциті).

Одним з основних виявів
гострої абдомінальної патології у
хворих на ВІЛ/СНІД є перитоніт.
Причини гнійного перитоніту у
32 ВІЛ-інфікованих наведено в
табл. 18.

З огляду на високу небезпеку
контакту медичного персоналу з
вірусовмісними середовищами

Таблиця 18
Причини гнійного перитоніту у ВІЛ-інфікованих (власні дані)

Причини перитоніту Кількість 
хворих, N 

Кількість 
хворих, % 

Перфоративні виразки тонкої і товстої кишок 9 28 
Перфоративні виразки шлунка і дванадцяти-
палої кишки 

6 19 

Проривні амебні абсцеси печінки 6 19 
Деструктивний апендицит 5 16 
Гнійний аднексит 4 12 
Гнійний панкреатит 2 6 
Загалом 32 100 
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пацієнта, діагностична програма
при гострій абдомінальній пато-
логії у ВІЛ-інфікованих хворих
повинна ґрунтуватися на вико-
ристанні переважно неінвазивних
методів обстеження (рентгено-
логічних, УСГ, КТ, НЯР та ін.).

Проте при гострих захворю-
ваннях живота у ВІЛ-інфікованих
часто виникає ситуація, коли не
слід втрачати часу на уточнення
діагнозу: при наявності загаль-
новизнаних показань цих пацієн-
тів слід оперувати в ургентному
порядку. Зважаючи на особли-
вості клінічної картини гострої
абдомінальної патології та стадії
розвитку ВІЛ-інфекції, для цієї
категорії пацієнтів найголовніше
значення має вибір адекватного
оперативного доступу.

У складних клінічних випад-
ках перевагу слід віддавати серед-
ній серединній лапаротомії. Цей
доступ, в разі необхідності, мож-
на розширити вгору або вниз. Він
є оптимальним при перитоніті, зу-
мовленому перфорацією амебно-
го абсцесу або кишок. Однак під
час операцій інколи виникає необ-
хідність у додаткових розрізах.
Якщо при серединній лапаротомії
встановлено перфорацію амеб-
ного абсцесу печінки, то його
дренування слід проводити через
контрапертуру в правому підре-
бер’ї. В разі виявлення деструк-
тивного апендициту при серед-

ньо-серединному доступі апен-
дектомію та дренування вогнища
слід виконати через розтин Mac
Burney.

Важливим етапом ревізії че-
ревної порожнини є оцінка ексу-
дату, за характером якого нерідко
можна визначити вид патології.
Слід пам’ятати, що під час цієї ма-
ніпуляції існує небезпека розбриз-
кування ВІЛ-інфікованого ексуда-
ту і попадання його в очі хірургів
тощо. Тому при виявленні великої
кількості випоту насамперед слід
його евакуювати з черевної поро-
жнини за допомогою електровід-
смоктувача. Ревізію органів че-
ревної порожнини слід проводити
в певній послідовності, яка у кож-
ному конкретному випадку визна-
чається особливостями виявле-
ного ексудату.

При наявності шлунково-киш-
кового вмісту насамперед огляда-
ють шлунок і кишки, пам’ятаючи
про можливість симультанної па-
тології у червоподібному від-
ростку.

Рідина “шоколадного”, “каво-
вого” або геморагічного кольору
може бути виявом двох типів
уражень. В умовах Африки, де
широко розповсюджений амебіаз,
такий ексудат, зазвичай, свідчить
про перфорацію амебного абс-
цесу, отже, на першому етапі слід
детально оглянути печінку. У
мешканців Європейського конти-
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ненту і США такий випіт свідчить
частіше про гострий геморагіч-
ний панкреонекроз, а тому ре-
візію слід починати з огляду малої
чепцевої сумки й підшлункової
залози, брижі тонкої та товстої
кишок. Заключним етапом слід
з’ясувати причини розвитку па-
тології підшлункової залози, зо-
крема, наявність конкрементів у
жовчному міхурі та позапечін-
кових жовчних протоках.

Існують певні особливості
ревізії кишок при непрохідності
у ВІЛ-інфікованих. Для уникнен-
ня ятрогенних пошкоджень роз-
дутих петель дотримуються ви-
значених правил огляду. Ревізія
починається із сліпої кишки. Як-
що вона роздута, то місце пере-
шкоди шукають у товстій кишці;
якщо не роздута – у тонкій. У
першому випадку пальпаторно і
візуально обстежують всю товсту
кишку. Слід пам’ятати про своє-
рідні амебні “пухлини” – аме-
боми. Частіше амебома утворю-
ється у сліпій чи висхідній киш–
ках, рідше – у інших відділах
товстої кишки. Амебома – резуль-
тат хронічного виразково-некро-
тичного процесу, спричиненого
амебами, з утворенням перифо-
кального інфільтрату значних роз-
мірів. Обтураційна кишкова не-
прохідність виникає у випадках,
коли інфільтрат перекриває
просвіт кишки. Макроскопічно

амебома – це пухлиноподібний
утвір щільно-еластичної консис-
тенції, поверхня якого є гладкою,
часто з плямами сірого кольору на
серозній оболонці кишки. Опера-
цією вибору при ізольованому
ураженні є економна резекція
кишки разом із “пухлиною”. Іноді
виникає необхідність у накла-
данні обхідного анастомозу. У
післяопераційному періоді слід
призначити антиамебну терапію,
як при радикальних, так і після
паліативних втручань.

Пошуки причини непрохід-
ності у тонкій кишці краще по-
чинати від ілеоцекального кута. У
випадку його фіксованості ревізія
починається від найближчої мо-
більної петлі і продовжується в
оральному напрямку. Роздуті
петлі тонкої кишки утруднюють
ревізію, маніпуляція стає травма-
тичною. В таких випадках одну із
петель кишки виводять поза межі
черевної порожнини, обмежують
тампонами, накладають кисетний
шов і за допомогою троакара
звільняють від кишкового вмісту.
Віддалені петлі кишки звільня-
ють обережним витісненням їх
вмісту у напрямку проколу. Після
завершення маніпуляції ревізія
виконується типово.

Окрім амебоми та звичайних
причин, кишкова непрохідність у
ВІЛ-інфікованих може виникати
внаслідок саркоми Капоші (СК)
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при її локалізації в кишках або в
заочеревинних лімфатичних вуз-
лах. СК розвивається у підсли-
зовому шарі кишки, інфільтруючи
послідовно м’язи та серозну обо-
лонку. Відзначається характерний
темно-синюшний або темно-чер-
воний колір серозної оболонки
над пухлиною. При пальпації
остання має щільно-еластичну
консистенцію. Слід пам’ятати, що
прогноз при СК залежить не від
росту пухлини, а від прогресу-
вання імунодефіциту. Тому при
кишковій непрохідності, спричи-
неній СК, виконується ощадна
резекція ураженої кишки.

Ревізія закінчується ретельним
промиванням черевної порожнини
розчином антисептиків (3-5 л).

Заключний етап операції – ви-
рішення питання про спосіб адек-
ватного дренування черевної по-
рожнини і декомпресію кишок.
Остання має вирішальне значення
для зменшення інтоксикації, про-
філактики неспроможності швів
анастомозу, нерідко впливає на
видужання хворого. Методом ви-
бору у ВІЛ-інфікованих є закрита
декомпресія кишок. Цей метод
дозволяє збирати кишковий вміст
у закриті ємності, що попереджає
інфікування медичного персона-
лу і внутрішньолікарняне розпов-
сюдження інфекції.

Подібний “закритий” спосіб
відноситься також до дренування

черевної порожнини. Для цього
не слід використовувати гумові
рукавички і марлеві тампони.
Застосовуються гумові або м’які
поліхлорвінілові трубки діамет-
ром 0,5-1,0 см, які приєднують до
будь-якої активної закритої аспі-
раційної системи або до спеці-
альних герметичних пакетів. Це
дозволяє попередити розповсю-
дження ВІЛ-інфекції.

У випадку гнійного перитоні-
ту черевну порожнину дренують
за допомогою чотирьох трубок
(рис. 19). Дві з них розташовують

Рис. 19. Типове дренування черевної
порожнини у ВІЛ/СНІД-хворих:

1 – дренування правого бокового ка-
налу;

2 – дренування правого піддіафраг-
мального і підпечінкового просторів;

3 – дренування лівого піддіафрагмаль-
ного простору;

4 – дренування малого таза;
5 – дренування лівого бокового каналу.
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у піддіафрагмальному просторі
справа і зліва (для можливого за-
стосування перфузії). Трубки для
відведення (діаметр не менше
1 см) розміщують у правій та лівій
здухвинних ділянках. Праву труб-
ку розміщують у дугласовому
просторі півкільцем таким чином,
щоб її кінець піднімався дещо вго-
ру, а додатковий боковий отвір дре-
нував найглибше місце таза. Ліву
вкладають у лівому боковому ка-
налі черевної порожнини. Трубки
великого діаметра і активна аспіра-
ція запобігають їх обтурації згуст-
ками фібрину. Усі трубки виводять
через окремі контрапертури.

Результати наведеної методи-
ки лікування гнійного перитоніту
у ВІЛ-інфікованих наведено в
табл. 19.

Таким чином, поєднання ВІЛ-
інфекції і гострої абдомінальної
патології, яка вимагає оператив-
ного лікування, потребує особли-
вої тактичної і технічної прецизії
при виконанні усіх етапів опера-
ції. Це диктується як високим ри-
зиком гнійно-септичних усклад-
нень у ВІЛ-інфікованих, так і
необхідністю захисту бригади хі-
рургів і анестезіологів, медичного
персоналу хірургічного відділен-
ня від ВІЛ-інфекції.

Таблиця 19
Результати лікування гнійного перитоніту в 32 ВІЛ-інфікованих

(власні спостереження)

Результати лікування Кількість 
хворих, N 

Кількість 
хворих, % 

Післяопераційний період без ускладнень 10 31 
Післяопераційний період з ускладненнями 22 69 
Одужало 23 72 
Померло 9 28 
Впродовж року померло від сепсису 6 18 
Рівень виживання впродовж року 17 53 

4. СНІД і онкологічні
захворювання

Однією із характерних ознак
СНІДу є здатність інціювати роз-
виток злоякісних пухлин, зокре-
ма, саркоми Капоші (СК), лімфом
тощо.

Вважається, що СК є раннім і
типовим виявом СНІДу. СК як
злоякісне захворювання була опи-
сана значно раніше (М. Капоші,
1872 р.), ще тоді, коли про СНІД
не було й мови. Тоді СК тракту-
валася як рідкісне захворювання,
найпоширенішою формою якого
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була поліцентрична (син. – ноду-
лярна, класична, европейська)
васкулярна пухлина шкіри ниж-
ніх кінцівок у людей похилого
віку, частіше чоловіків (співвід-
ношення ураження чоловіків і
жінок – 10:1).

Характерними ознаками СК є
зміни шкіри нижніх кінцівок, зо-
крема, плантарної поверхні ступ-
ні, нижньої третини гомілки, су-
глобових ділянок. Захворювання
починається із появи у вказаних
місцях невеликих плям темно-чер-
воного або червоно-бурого кольо-
ру, які за декілька тижнів або мі-
сяців перетворюються у випуклі,
щільні, не болючі вузли діамет-
ром 0,2-1 см. Згодом із плям і
вузлів фоpмуються інфільтра-
тивні бляшки та пухлиноподібні
утвори; розмір вузлів поступово
збільшується до 0,5-6 см, вони
стають еластичними, набирають
буро-синюшного кольору.

Для захворювання характер-
ним є повільний, хронічний пе-
ребіг (10-15 років): пацієнти часто
доживають до похилого віку і
помирають від інших причин.

У 50-60 рр. цього сторіччя в
Екваторіальній Африці було вияв-
лено різновидність СК, яка має
ендемічний характер і часто ви-
значається як “африканська СК”.
Окрім ознак, притаманних класич-
ній формі СК, ця різновидність
хвороби має низку особливостей:

трапляється у дітей, молодих і
дорослих осіб, уражує лімфатичні
вузли, характеризується агресив-
ним клінічним перебігом. У 70-ті
роки відзначено виникнення
подібного типу СК у реципієнтів
трансплантованих органів на фоні
довготривалої імуносупресивної
терапії: у цій групі чоловіки і
жінки хворіють однаково часто, а
пухлини можуть регресувати піс-
ля припинення імуносупресії. Із
1981 р. почали з’являтися пові-
домлення про часте поєднання СК
із СНІДом, причому СК мала зло-
якісний перебіг і отримала назву
“епідемічна СК” (табл. 20).

Отже, виникнення СК пов’я-
зано з клітинним імунодефіцитом,
зумовленим різними чинниками:

– генетичним (класична або
ідіопатична СК);

– вірусними інфекціями, зо-
крема цитомегаловірусом (ЦМВ)
(ендемічна або африканська СК);

– медикаментозним (імуно-
супресивна СК);

– ВІЛ-інфекцією (епідемічна
СК).

Найбільше зацікавлення ви-
кликає сьогодні епідемічна форма
СК.

Порівняння особливостей клі-
нічного перебігу класичної та епі-
демічної форм СК засвідчує, що
остання має схильність до агре-
сивного перебігу і дисемінації.
Термін виживання хворих на кла-
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сичну СК становить 10-15 років,
а при епідемічній СК вже через 2
роки від початку захворювання
кількість осіб, які вижили, не
перевищує 20 %. Для епідемічної
форми СК характерним є гостре,
майже раптове утворення мно-
жинних висипань на шкірі і сли-
зових оболонках. На відміну від
класичної форми, при епідемічній
СК зміни локалізуються в основ-
ному на верхній частині тіла (шкі-
ра голови, обличчя, носа, вушних
раковин, долоні й тулуб), рідше –
на шкірі статевих органів. При
генералізації СК у процес залу-
чаються лімфатичні вузли, хоча є
повідомлення про первинне ізо-
льоване ураження лімфатичних
вузлів (без пошкодження шкіри).
У 50 % СК при СНІДі уражає
шлунково-кишковий тракт: мно-

жинні вогнища виникають у під-
слизовій оболонці шлунка і ки-
шок, часто інфільтрують м’язову
верству і сягають серозної обо-
лонки. Така інвазія може спричи-
няти різноманітні ускладнення –
перфорації, кровотечі, обтурації
просвіту – які іноді є першими
ознаками СНІДу і потребують
невідкладної операції.

Серед ВІЛ-інфікованих СК
трапляється частіше у гомосек-
суалістів (40-50 %), рідше – у
наркоманів, реципієнтів крові та
дітей. Така різниця у виникненні
СК в різних групах ризику, ймо-
вірно, пов’язана з високим сту-
пенем інфікованості гомосексуа-
лістів цитомегаловірусом і віру-
сом Епштейна-Барра, які загалом
є вірогідними причинами виник-
нення СК.

Таблиця 20
Різні типи СК (P.C. Jasmin, 1987)

Типи СК Частота Співвідношення 
чоловіки/жінки Вік Прогноз 

класична або 
ідіопатична 

рідко  
(0,01-0,06 % 
усіх пухлин) 

10 : 1 різний, 
виявляється 
також у мо-
лодих осіб 

загалом 
добрий 

африканська 
або 
ендемічна 

часто  
(до 12 % усіх 
пухлин) в де-
яких регіонах 
Африки 

10 : 1 більше 50 
років 

задовільний, 
хронічний 
перебіг 

епідемічна 
при СНІДі 

у 30-40 % 
хворих на 
СНІД 

50 : 1 молоді 
особи 

поганий 
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Прогноз СК у ВІЛ-інфіко-
ваних визначається не стільки
неопластичною проліферацією,
скільки авансуванням імуноде-
фіциту. Тому лікування імуноде-
фіциту в окремих випадках може
спричиняти тимчасове покращан-
ня, зникнення уражень шкіри і
болючого набряку. При невеликих
обмежених ураженнях шкіри ін-
коли добрий ефект дає хірургічне
втручання з наступною локаль-
ною радіотерапією. При розпо-
всюджених ураженнях шкіри і
слизових оболонок широко засто-
совуються опромінення і хіміо-
терапія в комбінації з імуноте-
рапією. При вісцеральних формах
СК поєднують хіміотерапію з іму-
нотерапією. Проте найчастіше
при ВІЛ-інфекції СК має злоякіс-
ний перебіг і не піддається ефек-
тивному лікуванню.

Друге місце в структурі онко-
захворювань ВІЛ-інфікованих
займають злоякісні лімфоми, а
саме: хвороба Ходжкіна, В-клі-
тинні лімфоми, лімфома Беркіта.
Ця патологія частіше виявляється
у гомосексуалістів. Її типовою клі-
нічною ознакою є лімфоматозна
інфільтрація, подібна до збільше-
них лімфатичних вузлів, розта-
шована поза межами типових
лімфоколекторів. Особливо часто
уражаються головний і кістковий
мозок, дещо рідше – шлунково-
кишковий тракт, пряма кишка.

Захворювання, звичайно, виникає
на фоні ВІЛ-інфекції, проте на
сьогодні не з’ясовано прямого
зв’язку між персистуючою лімф-
аденопатією і СНІД-асоційова-
ною лімфомою.

Ідентифікація характеру лім-
фом можлива тільки при гісто-
логічному дослідженні. Лікуван-
ня СНІД-асоційованої лімфоми з
огляду на її зв’язок з імунним де-
фіцитом і великою вірогідністю
опортуністичних інфекцій є сер-
йозною проблемою. Якщо ознаки
лімфоми виникають у хворих ра-
ніше, ніж інфекція, застосовуєть-
ся інтенсивна терапія цитостати-
ками. На фоні активного інфек-
ційного процесу така тактика є
недоцільною і небезпечною.

Загалом, незважаючи на гісто-
логічний тип пухлин, асоційо-
ваних зі СНІДом, для хірургів
однією із найсуттєвіших проблем
є вибір адекватної діагностично-
лікувальної тактики стосовно он-
кологічної патології ВІЛ-інфіко-
ваних, яка локалізується у шлун-
ково-кишковому тракті. Зокрема,
найчастішою пухлиною шлунко-
во-кишкового тракту ВІЛ-носіїв є
СК. У 70 % випадків СК локалі-
зується в ротовій порожнині. Чер-
воні або голубі плями спочатку
з’являються на яснах, згодом – на
піднебінні і щоках. У подальшому
утворюються болючі вузлики,
бляшки і пухлиноподібні утвори
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зі схильністю до виразкування і
кровотеч.

У гомосексуалістів, поруч із
СК шкіри, часто відзначається
ураження пухлиною кишок (30-
40 %) – чим більше ураження
шкіри, тим більша вірогідність
виявлення гастроінтестинальної
форми СК. Іноді захворювання має
безсимптомний перебіг – ознаки
пухлини не встигають виникнути,
оскільки пацієнти швидко помира-
ють від опортуністичних інфек-
цій. СК великих розмірів призво-
дить до наступних типових хірур-
гічних ускладнень: 1) обтурацій-
на кишкова непрохідність; 2)
перфорація кишки з перитонітом;
3) утворення кіст брижі. Пухлини
невеликих розмірів можуть спри-
чиняти апендицит, холангіт із жов-
тяницею; при обтурації лімфа-
тичних судин брижі – ентеропатії
із втратою білків; при розпаді –
кровотечі.

Неходжкінська лімфома у
хворих на СНІД трапляється у 27-
36 %. Пухлина уражає здебіль-
шого паренхіму печінки і пряму
кишку, хоча може розвиватися і в
інших відділах шлунково-кишково-
го тракту, зокрема, в ротовій порож-
нині. Пухлина макроскопічно нага-
дує цвітну капусту і часто супрово-
джується виразкуванням, кровоте-
чами, обтурацією просвіту кишки.

При локалізації у прямій киш-
ці неходжкінська лімфома розви-

вається інтрамурально або інтра-
люмінально у вигляді поліпів.

Пухлини печінки можуть бути
як великих, так і малих розмірів
(солідний або кістозний тип пух-
линного ураження). Водночас опи-
сано випадки ураження жовчного
міхура, загальної жовчної прото-
ки та підшлункової залози.

Первинна локалізація зумов-
лює симптоми неходжкінської
лімфоми і розвиток ускладнень,
притаманних для будь-яких пух-
лин шлунково-кишкового тракту
(обтурація, кровотеча, перфо-
рація). Інколи лімфома клінічно
виявляється картиною інвагінації
тонкої кишки, тупим постійним
болем у животі без явищ непро-
хідності або перитоніту (втягнен-
ня у патологічний процес брижі),
тенезмами, слизом і кров’ю в калі
(при ураженні прямої кишки).

Для неходжкінської лімфоми
печінки характерними є тупий
ниючий біль у верхньому правому
квадранті живота, жовтяниця, на-
че безпричинна лихоманка, підви-
щення рівня трансаміназ і лужної
фосфатази в крові. Розвиток пух-
лини в жовчних протоках і під-
шлунковій залозі закономірно при-
зводить до механічної жовтяниці.

Діагностика СК шлунково-
кишкового тракту ґрунтується на
результатах ендоскопічного мето-
ду обстеження – візуалізації чер-
воних вузликів із центральними
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виразками і крововиливами нав-
коло них, пухлин на широкій ніж-
ці. Слід зауважити, що макроско-
пічне дослідження має переваги
над мікроскопічним, оскільки ос-
таннє дозволяє верифікувати СК
лише у 20-30 % випадків. Вісце-
ральну форму СК найчастіше
виявляють при автопсії поруч із
ураженнями селезінки, печінки та
підшлункової залози.

Для ефективної діагностики
лімфом шлунково-кишкового
тракту застосовують рентгеноло-
гічне обстеження, УЗД і КТ, проте
точний діагноз можна встановити
тільки гістологічно. Винятком є
пухлини підслизового шару
шлунка або кишок. Матеріал із
пухлини черевної порожнини чи
з вузлів отримують черезшкірною
тонкоголковою аспіраційною
біопсією або лапароскопічно.

СК піддається радіологічному
методу лікування. Прогноз –
несприятливий, хоча пухлина у
більшості випадків не призводить
до летального наслідку. При
поєднанні СНІДу і СК більше 2
років живуть тільки 11 % хворих.
При відсутності СК 88 % хворих
на СНІД живуть більше 2 років.

Лікувальна програма щодо
лімфом становить неабиякі труд-
нощі, на початку безсимптомний
перебіг, згодом різко виражені
клінічні ознаки. З іншого боку,
хіміотерапія пухлини призводить

до ще більшого пригнічення імун-
ної системи і підвищує ймовір-
ність розвитку опортуністичних
інфекцій. Слід підкреслити, що
хіміотерапія великоклітинних
лімфом у більшості випадків не-
ефективна (аналогічно до неди-
ференційованих пухлин іншого
генезу).

У випадках ускладнень (обту-
рація, кровотеча, перфорація)
операції виконуються за життє-
вими показаннями. Прогноз –
поганий, тривалість життя від
початку розвитку захворювання
не перевищує, в середньому, 6
місяців.

5. Ризик внутрiшньо-
лiкарняного ВІЛ-інфікування
хiрургiв
Стрiмке зростання кількості ВIЛ-
iнфiкованих серед хiрургiчних
пацiєнтiв породжує низку нових
проблем для практичних лiкарiв.
Досi наповнене духом самопо-
жертви романтичне гасло медикiв
“Свiтячи iншим – згоряю” не на-
бувало у свiдомостi хiрургiв на-
стiльки реального вiдлуння, як
при лiкуваннi хворих – носiїв ВІЛ.
Серед українських лiкарiв ще
донедавна домiнувало традиційно
дистанційне ставлення до СНІДу,
як до хвороби, характерної на-
чебто виключно для країн Заходу
та неактуальної для України. В
таких умовах у хiрурга, якому
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вперше у його практицi випадає
лiкувати ВIЛ-iнфiкованого, разом
зі зламом iлюзiй народжується
безлiч запитань, серед яких: “Чи
не ризикую я власним здоров’ям
при лiкуваннi ВIЛ-носiя?”, “Який
ступiнь цього ризику?”, “Як запо-
бiгти особистому зараженню вiд
пацiєнта?”.

Як засвiдчує нетривала, але
драматична iсторiя епiдемiї СНIДу
в США, до 1990 р. було виявлено
4,5 тис. ВIЛ-iнфiкованих медикiв.
Значна частина цих осiб не могла
пов’язати своє зараження з жод-
ним традицiйним шляхом iнфiку-
вання. Це змусило дослiдникiв
шукати iншi, зокрема внутрiш-
ньогоспітальнi, шляхи поширен-
ня збудника СНIДу. Епiдемiологи
використали вже вiдому їм модель
нозокомiальної передачi вiрус-
ного гепатиту “В” та з’ясували,
що першопричиною такого зара-
ження є професiйна експозицiя1 до
ВIЛ-вмiсних бiологiчних середо-
вищ2  пацiєнтiв. Проте деталiзацiя
специфiчних обставин професiй-
ної дiяльностi хiрурга, якi при-

зводять до такої експозицiї, по-
требувала прискiпливої експери-
ментальної роботи великої групи
науковцiв, тривалих проспектив-
них спостережень, мультицент-
ричного монiторингу випадкiв
професiйної експозицiї тощо.

Бiльшiсть зареєстрованих
випадкiв професiйного зараження
сталися внаслiдок випадкових
пошкоджень шкiрних покривiв
медичного персоналу гострими
предметами (iн’єкцiйними голка-
ми, лезами та iн.), якi супрово-
джуються парентеральним кон-
тактом з бiологiчними середови-
щами пацiєнта; потрапляння цих
середовищ на слизову очей ,
ротової порожнини, на вiдкритi
дiлянки шкiри, що мають по-
шкоджений епiдермiс (порiзи,
подряпини, виразки, дерматит i
т.п.). Перелiченi випадки склада-
ють тільки “видиму частину
айсберга” , яким є обставини
внутрiшньолiкарняного поши-
рення ВIЛ. Натомiсть, значно
бiльший щоденний неусвiдом-
лений ризик хiрурга прихований
у іншому, зокрема й у субопе-
рацiйному пошкодженні хiрур-
гiчних рукавичок (СПР). За ре-
зультатами дослiджень, СПР
трапляються при 25-75 % опера-
тивних втручань, причому, тільки
третину з них хiрурги здатнi помi-
тити і вжити необхiдних превен-
тивних заходiв. СПР найчастiше

1Професiйна експозицiя – парентераль-
не, нашкiрне або черезслизове контактування
медичного працiвника з бiологiчними сере-
довищами пацiєнта.

2Бiологiчнi середовища – тканини чи
рiдини органiзму людини, якi мiстять ВIЛ у
концентрацiї, достатнiй для iнфiкування, а
саме: кров, сперма, вагінальний секрет, лік-
вор, лiмфа, синовіальна, плевральна, пери-
тонеальна, перикардіальна, амніотична ріди-
ни, iншi – при домiшці у них кровi.
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виникають внаслідок непомiтних
проколiв хiрургiчними голками
чи iншими iнструментами і є
настiльки малими, що виявити їх
можна тільки за допомогою спе-
цiальних методів. На рис. 20 наве-
дено електронно-мiкроскопiчне
зображення СПР та повітряно-
імерсійний метод його вiзуалi-
зацiї.

З’ясування первинних меха-
нiзмiв та обставин внутрiшньо-
лiкарняного ВІЛ-iнфiкування ме-
дикiв має неабияке практичне
значення: по-перше, воно дозво-
ляє оцiнити реальний ризик зара-
ження медичного працiвника у
кожному випадку професiйної
експозицiї, по-друге, опрацювати
заходи, спрямованi на зменшення
такого ризику.

Багато науковцiв робили спро-
би визначити професiйний ризик
лiкарiв. Зазвичай, використовуючи
епiдемiологiчнi параметри, дослiд-
ники отримують середнi резуль-
тати, якi тяжко екстраполювати на
певний випадок експозицiї чи
конкретну особу. Окремi обчис-
лення показують, що ризик ВІЛ-
інфікування через проколи голкою
становить 3 % за 5000 днів роботи
з хворими на СНІД. Цiкавими є
інші показники. Доведено, що се-
ред 18 тис. американських хірургів
47 до кінця життя матимуть про-
фесiйно набутий СНІД. Це складає
ризик 0,0026 %, якщо хірург впро-
довж 30 років щорiчно лікуватиме
щонайменше 5 ВІЛ-інфікованих.

Проте наведенi показники ри-
зику американських хiрургiв для

 

Рис. 20. Субоперацiйні пошкодження хiрургiчних рукавичок:
а – при мiкроскопiї (збільш. 400 разів);
б – повiтряно-iмерсiйний метод1 тестування цiлостi хiрургiчних рукавичок.
1 Повітряно-імерсійний метод тестування цілості хірургічних рукавичок – метод

візуалізації СПР шляхом їх наповнення повітрям, герметичного зав’язування у ділянці
зап’ястка та занурення у воду. Місце СПР визначається за струменем міхурців повітря.
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нас мають тільки академiчне зна-
чення. Обраховано ризик профе-
сiйної експозицiї та iнтраопера-
цiйного ВIЛ-iнфiкування україн-
ських хiрургiв, спираючись на
математичну модель (рис. 21).

Створена модель передбачає
iмовiрнiсть зараження хiрурга
при збiгу трьох незалежних об-
ставин:

1. Пошкодження хiрургiчної
рукавички як iндикатор нашкiр-
ного або парентерального iнтра-
операцiйного контакту хiрурга чи
операцiйної сестри з можливо вi-
русотропним середовищем пацi-
єнта. Для обчислення викорис-
товувалася статистична ймовiр-
нiсть СПР (Р). Її визначали як
вiдношення кiлькостi пошко-
джень рукавичок залученого до
операції медичного персоналу до

кiлькостi операцiй вiдповiдного
етапу дослiдження.

2. Виконання операції у па-
цiєнта, кров та iншi рiдини якого
мiстять збудник СНIДу. За ймо-
вiрнiсть цих подiй (F) брали ВIЛ-
iнфiкованiсть у загальнiй попу-
ляцiї, яку обчисляли:

– в масштабах держави на ос-
новi даних офiцiйної статистики,
як частку ВIЛ-інфікованих (2,35
на 10 тис. чол.) вiд загальної кiль-
костi населення України (51 млн);

– в умовах нашої клiнiки як
вiдсоток парентеральних нар-
команiв серед усiх пацiєнтiв
(13,29 %) помножений на вiдсо-
ток наркоманiв з клiнiко-iмуно-
логiчними ознаками ВIЛ-iнфекцiї
(32,8 %).

3. Розвиток сероконверсiї,
ймовiрнiсть якої (S) залежить вiд

Рис. 21. Математична модель розрахунку ризику інтраопераційного ВІЛ-інфі-
кування хірурга:

P – імовірність субопераційного пошкодження рукавички;
F – імовірність оперування носія трансмісійної інфекції;
S – імовірність сероконверсії;
R – імовірність (ризик) інтраопераційного інфікування хірурга.

                
        P         
                                 S     
        R 
 
        
       F  
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виду, площi, тривалостi профе-
сiйної експозицiї, кiлькостi вiрус-
ного iнокулята, глибини iноку-
ляцiї, iмунореактивних власти-
востей органiзму лiкаря тощо. У
зв’язку зi значною варiабельнiстю
вказаних чинників за ймовiрнiсть
сероконверсiї ми брали загаль-
новизнанi в лiтературi значення:
S = 0,005 – 1.

Ймовiрнiсть професiйної
експозицiї (Е) вираховували за
формулою:

Е = Р × F.
Ймовiрність (R) iнтраопера-

цiйного зараження медичного
персоналу обчислювали таким
чином:

R = Р × F × S.
Із врахуванням загальнодер-

жавних показникiв ВIЛ-iнфi-
кованостi населення обчислена
імовiрнiсть професiйної експо-
зицiї для середньостатистичного
українського хiрурга (Е) склала
0,016286 %, тодi як ризик iнфi-
кування оперуючого хірурга (R)
окреслювався межами 0,0000814-
0,016286 %. Щодо останньої ве-
личини, то аналогiчно обчисленi
показники для країн Захiдної
Європи і США коливаються в д-
пазонi R = 0,26-0,4 %. Бiльшiсть
дослiдникiв оцінює цей показник
як такий, що свідчить про висо-
кий професiйний ризик. Проте
при зiставленнi наведених i на-
ших цифрових рiвнiв ймовiрностi

зараження слiд враховувати, що
закордоннi показники, по-перше,
вiддзеркалюють явно численнiші
субпопуляцiї зареєстрованих но–
сiїв ВIЛ i, по-друге, мають схиль-
нiсть до широкого варiювання в
межах рiзних клiнiк. Остання тен-
денцiя характерна i для України.
Зокрема ризик професійної екс-
позицiї та ризик ВIЛ-iнфiкування
хірургів в наших спостереженнях
перевищували загальнодержавнi
показники у 185 разiв i вiдповiдно
становили Е = 3,0208702 % та R =
0,0151044 %. Такі наші показники
стали наслiдком цiлеспрямованої
госпіталiзацiї в гнiйно-септиколо-
гiчний центр пацiєнтiв з гнiйною
хiрургiчною патологiєю, зумов-
леною парентеральною наркома-
нiєю. Водночас, при операціях
тільки цiєї категорiї хворих імо-
вiрність експозицiї та iнфiкування
хiрурга зростали ще у 7,5 раз i
сягали критичних значень: Е =
22,7 % і R = 0,1136 %.

Пiдсумовуючи результати
численних епiдемiологiчних та
експериментальних досліджень і
обчислень, ступiнь ризику профе-
сiйної експозицiї та ризику ВІЛ-
інфікування слід класифiкувати
наступним чином.

“Найвищий ризик”:
А – парентеральний контакт з

відносно великим обсягом крові
пацієнта (наприклад, глибокий
прокол ін’єкційною голкою, яка
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щойно була у просвіті судини
хворого);

В – контакти з кров’ю, яка
містить високий титр ВІЛ (на-
приклад, джерело професійної
експозиції – особа з гострим рет-
ровірусним синдромом або кін-
цевою стадією СНІДу); будь-яка
експозиція з концентратом ВІЛ
(наприклад, у наукових лабора-
торіях) є експозицією найвищого
ризику.

“Підвищений ризик” – ви-
конання однієї з умов – “А” або
“В”. При нашкiрнiй експозицiї
ризик вважається підвищеним
при тривалому контакті чи вели-
кій поверхні контакту, або при
експозиції з пошкодженою шкі-
рою чи контакті із біологічним
середовищем хворого з високим
титром ВІЛ.

“Помiрний ризик” – усi інші
обставини професiйної експо-
зицiї, за винятком умов “А” і “В”
(наприклад, прокол хірургічною
голкою при зашиванні тканин
пацієнта з безсимптомною ВІЛ-
інфекцією).

Такий розподiл є дещо спро-
щеним, проте вiн допомагає не-
гайно квалiфiкувати ступiнь ризи-
ку iнфiкування медичного персо-
налу й без зволікань розпочинати
належну профiлактику профе-
сійного захворювання – фактично
і юридично.

6. Попередження інтраопера-
ційного ВІЛ-інфікування
хірургів

Сучасна стратегія захисту хі-
рургів, медичного персоналу від
професійного інтраопераційного
зараження збудниками транс-
місійних інфекцій ґрунтується на
наступних засадах:

1. Підвищена ВIЛ-настороже-
ність.

2. Заходи попередження про-
фесiйної експозицiї:

а) бар’єрнi засоби захисту;
б) зменшення імовiрностi про-

фесiйної експозицiї – “дистан-
ційна хiрургiя”.

3. Вчасне виявлення профе-
сiйної експозицiї.

4. Попередження наслідків
контакту з біологічними середо-
вищами пацієнта.

Доктрина пiдвищеної
ВIЛ-настороженостi
Рання діагностика ВIЛ-iнфекцiї
природно асоціюється з тоталь-
ним серологічним тестуванням
госпіталізованих пацієнтів. Проте
існує достатньо вагомих контрар-
гументів такої практики:

– серологічним скринінгом
неможливо охопити весь спектр
можливих збудникiв СНIДу (або
таке обстеження економічно не є
вигідним);



100

– не завжди є достатньо часу
на очікування результатів обсте-
ження (невідкладна хірургія);

– більшість методів сероло-
гічної діагностики дають значну
кількість хибних результатів;

– для проведення окремих
обстежень потрібна усвідомлена
письмова згода пацієнта;

– результати такого дослі-
дження стають відомими достат-
ньо великому колу медичних пра-
цівників, що може суперечити
деонтологічним стандартам і по-
бажанням пацієнта;

– передопераційне знання
серологічного статусу пацієнта не
зменшує частоти СПР;

– операційна бригада може
бiльше зосереджуватися на серо-
логічному статусі пацієнта, ніж на
самій операції. Такий страх може
пiдвищити ризик зараження або
вплинути на якість втручання.

Незнання серологічного ста-
тусу пацієнта перед операцією є
дискримінацією прав та особис-
тої безпеки медичного персоналу.
Це питання дотепер залишається
відкритим, все більше набуває
етичного і правового резонансу в
медичних колах.

З огляду на перераховані аргу-
менти, найдоцільнішою є презумп-
тивна доктрина гіпердіагностики
ВIЛ-інфекції, яка з успіхом впро-
ваджена у провідні медичні закла-
ди світу: “незалежно від резуль-

татів серологічного досліджен-
ня, на всіх етапах діагностич-
но-лікувального алгоритму
кожного пацієнта слід тракту-
вати як інфікованого”.

Такий підхід дозволяє не зосе-
реджувати увагу лікаря на роз-
поділі пацієнтів, розв’язує етично-
правові, економічні проблеми, є
універсальним щодо будь-якої
трансмісійної інфекції. Він стає
обов’язковою передумовою захо-
дів, спрямованих на попереджен-
ня контакту хірурга з біологіч-
ними середовищами пацієнта.

Бар’єрні засоби захисту хірургів
Домінуюче значення у профілак-
тиці згаданого контакту мають
бар’єрні засоби захисту, до яких
належать хірургічні рукавички,
захисні окуляри, непромокальні
халат, нарукавники та бахіли.

Хірургічні рукавички є надій-
ним бар’єром на шляху поши-
рення інфекції між лікарем та
пацієнтом в обох напрямках, але
тільки за умови збереження їх
цілості. Висока частота СПР, під-
тверджена багатьма дослідника-
ми, компрометує їх, як бар’єрний
елемент захисту. Тому для підви-
щення надійності такого способу
захисту при втручаннях високого
ризику було запропоновано вико-
ристовувати одночасно дві пари
латексних хірургічних рукавичок
(рис. 22).
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Дослідження, в яких вивчали
ефективність використання одно-
часно двох пар рукавичок, охоп-
лювали термін майже 10 років.
Значна частина дослiдникiв під-
твердила зменшення частоти СПР
внутрішньої пари рукавичок, кон-
такт з меншим обсягом біологіч-
ної рідини пацієнта або зменшен-
ня об’єму крові, який переносить-
ся з голкою при проколюванні
товстішого шару подвійних рука-
вичок. Крiм того, при викорис-
танні електрокоагулятора двi па-
ри рукавичок збiльшують тов-
щину дiелектрика та зменшують
можливiсть СПР електрокоагу-
лятором.

Таким чином, результати спе-
ціальних досліджень підтвер-
джують ефективність подвійних
хірургічних рукавичок, як еле-

мента бар’єрного захисту від
інтраопераційного інфікування
хірурга. Використання одночасно
двох пар хірургічних рукавичок
має і недоліки. Товстiшi та тугiшi
подвiйнi рукавички спричиняють
зниження тактильної чутливості,
перешкоджають делiкатності
рухiв, а це при певних обставинах
радше пiдвищує, анiж зменшує
ризик поранення пальців хірурга.
До того ж, при звичайних хірур-
гічних манiпуляцiях гострими
iнструментами хірург розвиває
таке зусилля, за допомогою якого
можна перфорувати два чи три
шари хiрургiчних рукавичок із
таким самим успіхом, як і один.
Для підвищення стійкості м’яких
гумових рукавичок до проколу
(порізу) голкою (гострим інстру-
ментом) запропоновано викорис-

Рис. 22. Подвійні латексні хірургічні рукавички – елемент захисту хірурга.
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товувати плетені або так звані
“кольчужні” рукавички. Як засвід-
чує назва, плетені з дуже міцного
волокна (в його складі – стальна

нитка) та вдягнуті ззовні на зви-
чайні латексні, ці рукавички вико-
нують роль кольчуги буквально
(рис. 23).

Рис. 23. Додаткові “кольчужні” рукавички (а); збільшений у 10 разів фрагмент
“кольчужної” рукавички, сплетеної з волокна, до складу якого входить стальна
нитка (б).

а б

Насамперед, вони захищають
від порізу гострими інструмен-
тами (скальпель, ножиці), однак
не захищають від проколу хірур-
гічними чи ін’єкційними голками
та від мікротравмування гостри-
ми кістковими виступами (при
травматологічних втручаннях).

Серед інших недоліків цих ру-
кавичок – значне зменшення так-
тильної чутливості.

Відкриті ділянки обличчя,
кон’юнктиви очей, слизової обо-
лонки носа чи рота захищають,
використовуючи маску, окуляри або
маску з прозорим щитком (рис. 24).

Рис. 24. Захисні окуляри та маска зі щитком.
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Наступним важливим компо-
нентом захисту хірурга є опера-
ційний одяг – халат, бахіли, на-
рукавники. На відміну від тради-
ційних бавовняних, використо-
вують герметизовані, зазвичай
одноразові комплекти білизни, які
попереджують контакт інших ді-
лянок шкіри хірурга з біологіч-
ними середовищами пацієнта.
Слiд зазначити, що медичний
персонал, який має будь-якi
пошкодження вiдкритих дiлянок
шкіри, не повинен брати участь в
операціях чи перев’язках.

“Дистанційна хірургія”
Використання засобів індивіду-
ального захисту повинно поєд-
нуватися з профілактикою СПР.
Уникнути безпосереднього кон-
тату з гострими хірургічними
інструментами можна за допомо-
гою методу “дистанційної хірур-
гії”. Остання передбачає:

– манiпуляцiї з тканинами
проводяться тільки за допомогою
iнструментiв;

– при проведеннi голки через
тканини використовується лише
пiнцет, а не палець;

– не дотикаються пальцями до
гострих поверхонь iнструментiв;

– хірургічні вузли зав’язу-
ються інструментами;

– операцiйна медсестра закла-
дає голку в голкотримач, викорис-
товуючи пiнцет чи затискач.

Значна частина СПР виникає
при передачі хірургічних інстру-
ментів одним членом операцій-
ної бригади іншому (найчастіше
хірург→медсестра і навпаки).
Для виключення таких випадків
було запроваджено  стандарт
“Non-touch” technique (з франц. –
аподактильна  техніка), який
означає, що хiрург, медсестра та
асистенти нiколи одночасно не
дотикаються того самого гос-
трого предмета. З цією метою ви-
користовують проміжний опера-
ційний столик, який розділяє у
просторі та часі контакт хірурга
та медичної сестри з гострим
хірургічним інструментом. Хі-
рургічне втручання слiд вико-
нувати сповільнено, а всі рухи
контролювати візуально. Хiрур-
гiчна бригада має складатися з
досвiдченого персоналу з добре
відпрацьованими й узгодженими
навиками та рухами. Багатотомнi
працi з оперативної технiки міс-
тять тільки декiлька слiв про
поводження з iнструментами,
обґрунтовуючи це тим, що кожен
хiрург є iндивiдуалiстом, а кожна
операцiйна бригада має свiй
особистий почерк роботи. Небез-
пека поширення СНIДу серед
хiрургiв змушує удосконалюва-
ти прецизiйнi рухи впродовж
операцiї та вивчати психомотор-
нi аспекти безпеки хiрургiчної
бригади.
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Вчасне виявлення СПР

Вчасно виявлене СПР – запо-
рука успішної постекспозиційної
профілактики. Проте на один
випадок візуально виявленого
СПР припадає 3,68 непомiчених.
Тому методи інтраопераційної
діагностики цілості рукавичок є
невід’ємним компонентом захис-
ту хірурга. Серед них найзруч-
ніша дiагностична система з двох
пар рукавичок, нижня з яких
забарвлена. При СПР між ру-
кавичками з’являється певна
кількість рідини, що дозволяє по-
бачити забарвлення внутрішньої
рукавички у місці пошкодження.
Крiм того, двi пари рукавичок усе
ж надiйнiше захищають руки вiд
пошкодження.

Іншим перспективним спосо-
бом вчасного виявлення профе-
сiйної експозицiї є електронна

детекція. Але не існує промис-
лових зразків таких пристроїв та
невідомо про їх клінічне за-
стосування.

Профілактика сероконверсії
Якщо перераховані засоби захисту
виявилися неефективними і від-
булася експозиція з біологічним
середовищем пацієнта, то зара-
ження хірурга можна уникнути,
застосувавши належну профілак-
тику сероконверсії. У будь-якому
випадку професійної експозиції
слід негайно припинити роботу,
усунути пошкоджені рукавички
чи контамiнований одяг, місце
експозицiї очистити віруцидним
антисептиком чи 70 % спиртом
(рис. 25).

Випадок професiйної експо-
зицiї до ВIЛ слiд зареєструвати і
розпочати протиретровірусну
терапію згiдно з рекомендацiями,

Рис. 25. Віруцидні антисептичні препарати.
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наведеними у табл. 21. Кожного
мiсяця впродовж пiвроку слiд
обстежувати хiрурга на предмет
зараження ВIЛ. Лікування ВІЛ-
інфекції, набутої лікарем під час

виконання службових обов’язків,
гарантується Законом України
“Про запобігання захворюванню
на СНІД та соціальний захист
населення” i змінами до нього.

Тип  
експозиції 

Контаміноване 
середовище 

Доцільність 
антиретровірусної 
профілактики* 

Схема 
антиретровірусного 

лікування** 
Черезшкірна Кров   
 найвищий ризик Рекомендована Zidovudine + 

Lamivudine + 
Indinavir 

 підвищений 
ризик 

Рекомендована Zidovudine + 
Lamivudine +/- 
Indinavir 

 помiрний ризик Бажана Zidovudine + 
Lamivudine 

 Інші рідини з 
видимою до-
мішкою крові, 
інші потенційно 
заразні рідини 
чи тканини 

Бажана Zidovudine + 
Lamivudine 

 Інші рідини (на-
приклад, сеча) 

Не обов’язкова  

Черезслизова Кров Бажана Zidovudine + 
Lamivudine +/- 
Indinavir 

 Інші рідини з 
видимою до-
мішкою крові, 
інші потенційно 
заразні рідини 
чи тканини 

Бажана Zidovudine+/-
Lamivudine 

 Інші рідини (на-
приклад, сеча) 

Не обов’язкова  

Таблиця 21
Протиретровірусна профілактика при професійній експозиції до ВІЛ

(за рекомендацiями Center for Disease Control and Prevention)
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Тип  
експозиції 

Контаміноване 
середовище 

Доцільність 
антиретровірусної 
профілактики* 

Схема 
антиретровірусного 

лікування** 
Нашкірна 
підвищеного 
ризику 

Кров Бажана Zidovudine + 
Lamivudine +/- 
Indinavir 

 Інші рідини з 
видимою до-
мішкою крові, 
інші потенційно 
заразні рідини чи 
тканини 

Бажана Zidovudine+/-
Lamivudine 

 Інші рідини (на-
приклад, сеча) 

Не обов’язкова  

Продовження табл. 21

Примiтки. * – “Рекомендована” – післяекспозиційна профілактика потрібна, оскiльки
без неї обов’язково настане сероконверсiя; проводиться тільки за згодою працівника, який
мав експозицію. “Бажана” – післяекспозиційна профілактика потрібна, хоч iмовiрнiсть
сероконверсiї без такої терапiї менша; проводиться тіьки за згодою працівника, який мав
експозицію. “Не обов’язкова” – післяекспозиційна профілактика не обов’язкова, однак може
проводитися за наполяганням медичного працiвника.

** – Схема лікування: Zidovudine – по 200 мг тричі на день (або по 300 мг – двічі);
Lamivudine – по150 мг двічі на добу; Indinavir – по 800 мг тричі на добу (або Saquinavir – по
600 мг тричі на добу. Курс профілактики – 4 тижні. Далі моніторинг сероконверсії та при
пiдтвердженнi інфікування – загальновживані схеми лікування ВІЛ-інфекції.

Підсумки

За прогнозами вчених, наступне
сторіччя відзначатиметься по-
дальшим активуванням таких
інфекцій, як герпетичні, вірусні
гепатити С, D, ВІЛ-інфекція, нові
пріонові хвороби, туберкульоз.

Виконавчий директор об’єд-
наних Програм ООН/СНІД Пітер
Пот відзначив: “Епідемія СНІДу,
яка почалася у ХХ столітті, стала

викликом не лише нинішньому
поколінню, але й тим, хто наро-
диться в ХХІ”.

За прогнозом об’єднаної Про-
грами ВІЛ/СНІД ООН/ВООЗ, у
2010 р. кількість ВІЛ-інфікованих
може скласти 1,8 млрд чоловік.
Водночас, не можна не зважати на
те, що офіційно реєструється тіль-
ки приблизно половина ВІЛ-інфі-
кованих осіб, вперше виявлених
при сероепідеміологічному моні-
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торингу. Більшість ВІЛ-інфікова-
них складають молоді люди віком
від 15 до 30 років, що негативно
позначається на дітородному і
життєвому потенціалі нації, її пра-
цездатності і психічному здоров’ї.
Домінуючим шляхом передачі
ВІЛ залишається парентераль-
ний, який в Україні складає 80 %,
а в окремих областях коливається
від 70 до 100 %. Серед усіх хворих
на СНІД 72,9 % є наркоманами.
Викликає занепокоєння зростан-
ня ВІЛ-інфікованих вагітних:
1987-94 рр. – 12 вагітних; 1995-
97 рр. – 207; за 7 місяців 1998 р. –
вже 344, і це при тому, що кіль-
кість обстежених вагітних зменши-
лася з 2 млн у 1992 р. до 300 тис. –
у 1997 р.

Відомо, що Україна вважа-
ється центром поширення СНІДу
у Східній Європі. На 1 січня 2000 р.
в нашій країні зареєстровано
28,465 тис. ВІЛ-інфікованих. Вони
та хворі на СНІД – не примари,
вони живуть серед нас, їх кіль-
кість нестримно й швидко зро-
стає. Людина може вважати себе
здоровою, а тим часом уже бути
носієм смертельної зарази.

Держава взяла на себе певні
зобов’язання, викладені в Законі
України “Про запобігання захво-
рюванню на СНІД та соціальний
захист населення”. В одному з
його пунктів записано: “Держава
гарантує доступність, якість, ефек-

тивність медичного огляду з ме-
тою виявлення ВІЛ-інфекції, в
тому числі анонімного, з надан-
ням попередньої та наступної
консультативної допомоги…”.
Проте, наприклад, у 1999 р. про-
тягом тривалого часу львів’яни не
могли обстежуватися на ВІЛ-ін-
фекцію: у бюджеті на 1999 р. не
було передбачено витрат на тест-
системи для виявлення цієї хво-
роби. Не було можливості обсте-
жувати вагітних жінок. Але, най-
страшніше, що поза обстеженням
залишилися наркомани, особи з
венеричними захворюваннями й
ув’язнені. Тобто саме ті, хто най-
частіше хворіє на СНІД. Така роз-
біжність між законом і дійсніс-
тю не новина, властива не тільки
Львівщині.

Враховуючи вкрай складну
епідемічну ситуацію з ВІЛ-інфек-
цією/СНІДом та іншими інфек-
ціями, які передаються через кров
і статевим шляхом, можна прог-
нозувати, що щораз більше ліка-
рів і медичних сестер у своїй про-
фесійній діяльності контактува-
тимуть з такими хворими, щораз
більше будуть наражені на не-
безпеку заразитися від пацієнтів.
Попередити це допоможе ком-
петентність, широка обізнаність
лікарів, медичного персоналу з
усіма аспектами ВІЛ/СНІДу. Ав-
тори намагалися у цій монографії,
на підставі поглибленого вивчен-
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ня літератури й аналізу власних
спостережень (лікування хірур-
гічних ускладнень у наркоманів,
ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД)
загострити увагу читача на акту-
альності проблеми, висвітлити
історію питання, “біографію”
ВІЛ/СНІДу, патогенез захворю-
вання; звернути особливу увагу на
джерела ВІЛ-інфекції і шляхи пе-
редачі (статевий, парентеральний,
перинатальний/”вертикальний”,
трансплантаційний тощо); класи-
фікацію, семіотику і клініку,
принципи діагностики і методи
лікування ВІЛ-інфекції/СНІДу.
Цією публікацією автори хотіли
заявити на весь голос про необ-
хідність попередження ВІЛ-
інфікування хірургів, акушерів-
гінекологів, стоматологів, транс-
фузіологів, лаборантів, іншого
медичного персоналу, хто у своїй
професійній діяльності контактує
з кров’ю, тканинами чи будь-яки-
ми виділеннями хворих на ВІЛ/

СНІД, кому загрожує зараження.
За останніми даними, з 50 млн
людей, які захворіли на цю неви-
ліковну хворобу на всіх континен-
тах, уже померло майже 17 млн.

Зрозуміло, що викласти все,
що стосується ВІЛ/СНІДу, прак-
тично неможливо, тому що що-
денно надходять все нові і нові
повідомлення про різні аспекти
“чуми”. Проте реально акцен-
тувати увагу на проблемі, збудити
настороженість, викласти прин-
ципи профілактики, діагностики,
спроб лікування ВІЛ/СНІДу,
самозахисту від інфекції. Життя
покаже, наскільки вдалося здій-
снити задум. Ми вважаємо, що
все “пливе і розвивається”, що
незабаром доведеться дещо із
викладеного тут переглянути,
доповнити, змінити. Ми будемо
вдячні кожному, хто внесе кон-
структивні пропозиції, які можна
буде використати при переви-
данні книги.
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Додатки

Рис. 1. Лімфаденопатія  пахвинної
ділянки при ІІ стадії ВІЛ-інфекції.

Рис. 2. Множинний гнійний лім-
фаденіт пахвинної ділянки при ІІ
стадії ВІЛ-інфекції.

Найтиповіші ураження, які виявляються
при ВІЛ-інфекції/СНІДі

Рис. 3. Гангрена статевого члена при ІІІ стадії ВІЛ-інфекції:
а – перед операцією; б – через тиждень після сануючої опрації.

а б
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Рис. 6. Циркулярна ерозія шийки матки
з її випаданням  при ІІІ стадії ВІЛ-
інфекції.

Рис. 7. Гангрена мошонки при ІІІ
стадії ВІЛ-інфекції.

Рис. 4. Гнійний лімфаденіт шиї при ІІ
стадії ВІЛ-інфекції.

Рис. 5. Запальні виділення з піхви
при ІІІ стадії ВІЛ-інфекції.
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Рис. 8. Некроз м’яких тканин кута
ротової порожнини на фоні герпесу
у ВІЛ-інфікованої дитини.

Рис. 9. Гігантська саркома Капоші
лівої стопи.

Рис. 10. Саркома Капоші ока і орбіти в стадії розпаду.
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Рис. 11. Лімфома пахвинної ділянки в стадії розпаду.

Рис. 12. Множинна саркома Капоші
верхніх кінцівок.

Рис. 12. Множинна саркома Капоші
нижніх кінцівок.
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Рис. 14. Післяін’єкційна флегмона шиї у наркомана.

Рис. 15. Післяін’єкційна флегмона шиї у наркомана.

ВІЛ-інфекція у ін’єкційних наркоманів
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Рис. 16. Опійна кахексія ВІЛ-інфікованого.

Рис. 17. Стоматит у опійного наркомана.
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Рис. 18. Обширний некроз тканин у наркомана, зумовлений
ін’єкціями наркотиків.

Рис. 19. Нейротрофічні ураження у наркомана, зумовлені
ін’єкціями опійних наркотиків.
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Рис. 20. Обширний некроз тканин у наркомана,
зумовлений ін’єкціями наркотиків.

Рис. 21. Нагноєна хибна аневризма a. femoralis sin., спричинена
ін’єкуванням наркотиків.



117

Рис. 22-23. Некротизуючий фасціїт у ВІЛ-інфікованого
ін’єкційного наркомана.
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Рис. 24-25. Некротизуючий фасціїт  у ВІЛ-інфікованого
ін’єкційного наркомана.
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АНКЕТА
“ВІЛ-інфекція та професійний ризик хірургів”

* Збудником СНІДу є:
•  вірус Епштейн-Барра
•  ДНК-вмісний вірус
•  Т-лімфотропний вірус людини (тип – І)
•  цитомегаловірус
•  РНК-вмісний вірус
•  рneumocystis carinii
•  інший______________________________________

* Збудник СНІДу може перебувати в таких середовищах людського орга-
нізму:

•  кров
•  сперма
•  амніотична рідина
•  сеча
•  ліквор
•  слина
•  грудне молоко
•  цервікальний секрет
•  у всіх
•  у жодних
•  інші ______________________________________

* Ключовою ланкою патогенезу СНІДу є:
•  індукція онкогенезу
•  блокування активності Т-хелперів
•  блокування активності Т-супресорів
•  активізація клітин – неприродних кілерів
•  пригнічення синтезу імуноглобулінів
•  розлади діяльності ЦНС

* Назвіть опортуністичні інфекції, що супроводжують ВІЛ-інфекцію:
•  пневмоцистна пневмонія
•  СНІД
•  кандидоз
•  криптоспоридіоз
•  нейрофіброматоз
•  хвороба Альцгеймера
•  токсоплазмоз
•  квашіоркор
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* Відзначте методи клінічної лабораторної діагностики ВІЛ-інфекції:
�  визначення антитіл до ВІЛ за допомогою реакції імуноблотингу
�  полімеразна ланцюгова реакція до ДНК вірусного походження
�  визначення антитіл до ВІЛ за допомогою імуноферментного методу
�  визначення співвідношення Т-лімфоцитів: хелпери/супресори
�  полімеразна ланцюгова реакція до РНК вірусного походження
�  визначення С-реактивного протеїну
�  інші ________________

* Ймовірними клінічними ознаками СНІДу є:
�  лімфаденопатія більше 3 міс.
�  лімфаденопатія менше 3 міс.
�  інтермітуюча гарячка більше 3 міс.
�  втрата маси тіла більше 10 %
�  тривала лімфорея
�  тривала діарея
�  нічний озноб
�  герпесна інфекція більше 1 міс.
�  підвищений бластогенез
�  панцитопенія
�  анергія до шкірних проб
�  жодні
�  інші______________

* Які з перелічених препаратів використовуються для блокування ВІЛ:
�  interferon alfa-2b
�  zidovudirie (Azidothymidine)
�  aciclovir
�  stavudine
�  aspirine
�  didanosine
�  zalcitabine
�  ciprofloxacine

* До групи підвищеного ризику на СНІД належать:
�  пацієнти хірургічних стаціонарів
�  парентеральні наркомани
�  особи, які часто отримують гемотрансфузії
�  працівники станції переливання крові
�  хірурги
�  стоматологи
�  медичні сестри
�  анестезіологи-реаніматологи
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�  статеві партнери осіб групи ризику
�  діти
�  жодні
�  інші __________________________________

* Як часто Ви лікували пацієнтів групи ризику?
�  жодного разу
�  1-10 разів
�  10-100 разів
�  більше 100 разів

* Як чacто Ви призначали аналіз на ВІЛ-інфекцію пацієнтам, яких Ви
лікували?

�  жодного разу
�  1-10 разів
�  11-100 разів
�  більше 100 разів

* Які, на Вашу думку, групи пацієнтів підлягають обстеженню на ВІЛ-
інфекцію?

�  усі пацієнти, що лікуються у стаціонарі
�  усі “хірургічні” пацієнти
�  пацієнти “групи ризику”
�  пацієнти з клінічними проявами СНІДу
�  пацієнти, при оперуванні яких відбулося травмування хірурга
�  вагітні
�  жодні
�  iнші _________________________

* Чи, на Вашу думку, доцільно періодично обстежувати хірургів на предмет
ВІЛ-інфекції?

�  так
�  ні

* Чи Ви вважаєте, що хірург, інфікований ВІЛ, повинен припинити хірургічну
діяльність?

�  так
�  ні

* Як Ви оцінюєте ризик хірурга заразитися збудником СНІДу від інфі-
кованого пацієнта в умовах вашої лікарні?

�  немає жодного ризику
�  мінімальний
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�  підвищений
�  високий
�  дуже високий

* Відзначте засоби індивідуального захисту при оперуванні ВІЛ-інфіко-
ваного пацієнта?

�  одну пару хірургічних рукавичок
�  дві пари хірургічних рукавичок
�  захисні окуляри
�  фартух
�  герметичний халат
�  жодні
�  інші _______________________________________________

* Чи повинен, на Вашу думку, хірург мати юридичне право відмовитись від
оперування ВІЛ-інфікованого при відсутності належних засобів захисту?

�  так
�  ні

* Скільки, на Вашу думку, на сьогодні зареєстровано ВІЛ-інфікованих?
У світі В Україні У Львівській області
�  не зареєстровано �  не зареєстровано �  не зареєстровано
�  до 1 тис. �  до 1 тис. �  до 100
�  1-10 тис. �  1-10 тис. �  100-1 тис.
�  10-50 тис. �  10-50 тис. �  1-10 тис.
�  50-100 тис. �  50-100 тис. �  10-50 тис.
�  100 тис.-1 млн �  100 тис.-1 млн �  50-100 тис.
�  1-10 млн �  1-10 млн �  100 тис.-1 млн
�  10-50 млн �  10-50 млн �  1-10 млн
�  50-100 млн
�  понад 100 млн

* Ваші знання про СНІД ґрунтуються на інформації, отриманій з:
�  періодичної преси (газети, немедичні журнали)
�  програм радіо та телебачення
�  науково-популярних лекцій
�  академічних лекцій та практичних занять

вкажіть дисципліну__________________________
�  медичних книжок та журналів
�  фахових курсів удосконалення
�  конференцій, з’їздів, симпозіумів
�  пошуку в INTERNET
�  інших джерел __________________________________
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* Як Ви кваліфікуєте проблему ВІЛ-інфекції щодо Вас особисто?
�  ВІЛ-інфекція для мене не становить жодної небезпеки
�  ВІЛ-інфекція мене не хвилює зовсім
�  ВІЛ-інфекція – це проблема лише осіб “категорії ризику”
�  ВІЛ-інфекція становить для мене певну небезпеку
�  ВІЛ-інфекція дуже небезпечна при побутових стосунках
�  я знаю, як уникнути ВІЛ-інфікування
�  я не знаю, як уникнути ВІЛ-інфікування

© Павловський М.П., Герич І.Д., Стояновський І.В., Ващук В.В., 1997.
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Реквізити:
Др. Олександра Служинська
Україна 79000 Львів п/а 320
тел./факс (322) 343285 тел./факс 725738
е-mail: salus@icmp.lviv.ua
www.salus.org.ua

ПРОГРАМИ, ЩО РЕАЛІЗУЮТЬСЯ ФОНДОМ САЛЮС

1. ЦЕНТР СЕКСУАЛЬНОГО ЗДОРОВ’Я.
За сприяння Фонду САЛЮС та завдяки фінансовій підтримці Інституту Відкритого
Суспільства у 1995 році розпочав діяльність ЦЕНТР СЕКСУАЛЬНОГО ЗДОРОВ’Я,
де надаються консультації з проблем безпечного сексу, здійснюються діагностика та
лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом, їх наслідків та ускладнень.

2. КРИЗОВИЙ ЦЕНТР
Кризовий центр було створено за сприяння Міжнародного фонду ВІДРОДЖЕННЯ.
У центрі надаються медично-діагностичні та психотерапевтичні послуги жінкам –
жертвам насильства та зґвалтувань.

3. ЦЕНТР КОМПЕТЕНЦІЇ З ПРОБЛЕМ ГЕПАТИТУ-В.
Завдяки співпраці Фонду САЛЮС з фармацевтичною компанією СмітКляйн Бічам
Фармасютікалз засновано Центр компетенції з проблем гепатиту-В, де здійснюються
консультації гепатолога та проводяться вакцинації проти гепатиту-В.

4. СТВОРЕННЯ ТА НАЛАГОДЖЕННЯ ДІЯЛЬНОСТІ ПЕРШОЇ ЗАХІДНО-
УКРАЇНСЬКОЇ ЛАБОРАТОРІЇ ДНК-ДІАГНОСТИКИ.
Лабораторія ДНК-діагностики була встановлена за сприяння Інститутуту Відкритого
Суспільства. Метою її діяльності є точна діагностика інфекцій, що передаються
статевим шляхом, та проведення епідеміологічних досліджень з проблем
розповсюдження інфекцій, що передаються статевим шляхом на теренах Західної
України.

5. ЦЕНТР ІНФОРМАЦІЙНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ, ПРА-
ЦІВНИКІВ СЕКС-БІЗНЕСУ ТА ПРЕДСТАВНИКІВ СЕКСУАЛЬНИХ МЕНШИН.
Агенція Сполучених Штатів з міжнародного розвитку підтримала проект ЦЕНТР

    РЕГIОНАЛЬНИЙ БЛАГОДIЙНИЙ
ФОНД САЛЮС



126

ІНФОРМАЦІЙНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ, ПРАЦІВНИКІВ
СЕКС-БІЗНЕСУ ТА ПРЕДСТАВНИКІВ СЕКСУАЛЬНИХ МЕНШИН. В рамках
проекту видано серію буклетів СТОП СНІД, здійснюються консультації для
представників груп підвищеного ризику щодо інфікування ВІЛ, для ВІЛ-інфікованих
та членів їх родин.

6. БЮЛЕТЕНЬ SALUS.
З вересня 1998 року налагоджено щоквартальне видання та безкоштовне
розповсюдження Бюлетня SALUS.

7. РАДІОКАМПАНІЯ “СНІД ПОРУЧ”.
Проект розпочався 1 грудня 1999 року за сприяння USAID і компанії РАДІО ЛЮКС.
Проект реалізується шляхом підготовки та випуску в ефір радіопрограм, що
висвітлюють проблеми ВІЛ/СНІД і транслюються на теренах 4-х областей України,
охоплюючи 850 тисяч слухачів. Час ефіру: щосереди та щоп’ятниці о 21 годині.

8. СТВОРЕННЯ СІТКИ PEER-EDUCATORS СЕРЕД СТУДЕНТСЬКОЇ МОЛОДІ
м. ЛЬВОВА.
Програма започаткована в січні 2000 року завдяки підтримці організації PATH.
Проводяться круглі столи та тренінги для студентської молоді м.Львова, реалізується
діяльність щодо створення сітки peer-educators.

9. РОЗВ’ЯЗУВАННЯ ПРОБЛЕМ З МЕТОЮ ПОЛІПШЕННЯ ЗДОРОВ’Я.
Програма зініційована співпрацею регіонального фонду САЛЮС з DREYFUS
HEALTH FOUNDATION. Першим етапом програми був семінар для 70 осіб (квітень
2000 року), що започаткував реалізацію 49 проектів, спрямованих на поліпшення
здоров’я.

10. ІНФОРМАЦІЙНО-ПРОФІЛАКТИЧНА ПРОГРАМА “PRO FEMINAE”.
Програма спонсорується Міжнародним фондом ВІДРОДЖЕННЯ. Вона спрямована
на підвищення рівня знань жіночого населення Львівської області з проблем
профілактики інфекцій, що передаються статевим шляхом, та раннього виявлення
передракових станів шийки матки.

Співробітники фонду зацікавлені у співпраці з державними та громадськими
організаціями, що працюють у царині поліпшення здоров’я населення України.
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