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Вступ

Захист материнства і дитин-
ства є однією з найактуальні-
ших проблем сьогодення. Епі-
демія ВІЛ-інфекції в Україні
продовжує розвиватися швид-
кими темпами, що негативно
впливає як на демографічну
ситуацію в країні у цілому, так і
на стан здоров’я дітей. Основ-
ним шляхом інфікування дітей
вірусом імунодефіциту людини
(ВІЛ) в Україні є перинатальна
трансмісія вірусу. Існуючі дані
про особливості перебігу ВІЛ-
інфекції у дітей, інфікованих
перинатальним шляхом, обме-
жені через практику призначен-
ня лікування дітям у розвину-
тих країнах одразу після вста-
новлення діагнозу.

Клінічні прояви та перебіг
захворювання у дітей з пери-
натальним інфікуванням ВІЛ
мають суттєві особливості, що
пов’язано з низкою факторів:
типом вірусу, станом імунної
системи матері та дитини, особ-
ливостями інфікування дитини,
дією соціальних факторів. Се-
ред доведених факторів, які
впливають на швидкість про-
гресування ВІЛ-інфекції у дітей,
одними з найважливіших є час

трансмісії (під час вагітності, по-
логів або при природному ви-
годовуванні) [1], стан здоров’я
матері (стадія ВІЛ-інфекції, ві-
русне навантаження, імунний
статус) [2], субтип вірусу [3]. Так,
високе вірусне навантаження у
матері під час пологів статис-
тично вірогідно асоціюється з
високим ризиком швидкого про-
гресування ВІЛ-інфекції, особ-
ливо у перше півріччя життя [4].
Крім того, було виявлено зв’я-
зок між швидкістю прогресу-
вання ВІЛ-інфекції та генетич-
ними особливостями дитини.
Мета-аналіз результатів вивчен-
ня впливу генетичного полімор-
фізму на швидкість прогресу-
вання ВІЛ-інфекції продемонст-
рував, що мутації CCR5-32 bp і
CCR2-641 асоціюються з мен-
шим ризиком швидкого прогре-
сування ВІЛ-інфекції у дітей,
інфікованих перинатальним
шляхом [5]. Повільне прогресу-
вання ВІЛ-інфекції у дітей асо-
ціюється з високою кількістю
CD8-лімфоцитів, високим рів-
нем ВІЛ-специфічних і неспе-
цифічних інтерлейкінів IL-2 і
IFN-γ та низькою концентрацією
IL-7 [6].

Предметом науково-прак-
тичних дискусій є рекомендація

раннього призначення високо-
активної антиретровірусної те-
рапії (ВААРТ) дітям, інфікова-
ним ВІЛ перинатальним шля-
хом [7]. Оптимізація протоколів
ведення дітей із ВІЛ-інфекцією
потребує ретельного вивчення
особливостей клінічного пере-
бігу захворювання у дітей з до-
веденим антенатальним інфіку-
ванням (у яких у віці 48 год от-
римано перший позитивний ре-
зультат дослідження генетич-
ного матеріалу ВІЛ методом
полімеразної ланцюгової ре-
акції (ПЛР)).

Метою проведеного дослі-
дження було визначення фак-
торів ризику, особливостей пе-
ребігу ВІЛ-інфекції та причин
смерті дітей з доведеним анте-
натальним інфікуванням.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети проводилося проспектив-
не когортне дослідження дітей,
хворих на ВІЛ-інфекцію, з рет-
роспективним аналізом анам-
нестичних і клініко-лаборатор-
них даних з урахуванням вста-
новлення терміну інфікування
дитини ВІЛ. У досліджувану ко-
горту було включено 207 дітей,
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які були інфіковані ВІЛ перина-
тальним шляхом. Проводилися
клінічні, імунологічні та вірусо-
логічні дослідження, вивчення
вірусного навантаження. Порів-
няння частоти клінічних станів
між дітьми з доведеним анте-
натальним інфікуванням та
іншими ВІЛ-інфікованими діть-
ми в досліджуваній когорті
здійснювали за допомогою вста-
новлення частоти бінарної оз-
наки та розрахунку відношення
шансів (ВШ) і 95%-го довірчо-
го інтервалу (95 % ДІ). Статис-
тичні розрахунки проводили
за допомогою пакета програм
STATISTICA 5,5 на персональ-
ному комп’ютері.

У 15 дітей у досліджуваній
когорті (7,25 %; 95 % ДІ 3,52–
10,82 %) було доведено анте-
натальне інфікування ВІЛ. У цій
підгрупі перший позитивний ре-
зультат дослідження прові-
русної ДНК ВІЛ за методом ПЛР
було отримано через 48 год піс-
ля народження і в подальшо-
му було підтверджено другим
позитивним результатом про-
вірусної ДНК ВІЛ або позитив-
ним результатом дослідження
антитіл до ВІЛ методом імуно-
ферментного аналізу, підтвер-
дженим імунним блотом у віці
після 18 міс.

Результати дослідження
та їх обговорення

Співвідношення хлопчиків і
дівчаток серед дітей із доведе-
ним антенатальним інфікуван-
ням становило 7 і 8, що віро-
гідно не відрізняється від показ-
ника у досліджуваній когорті
(ВШ 1,01; 95 % ДІ 0,35–2,89).
Недоношеними народилися 6
дітей, що вірогідно більше, ніж
у досліджуваній когорті (ВШ
2,78; 95 % ДІ 0,94–8,27). Також
було виявлено статистично ві-
рогідну різницю кількості дітей,
що народилися з затримкою
внутрішньоутробного розвитку
(ЗВУР), серед хворих із дове-
деним антенатальним інфіку-
ванням та в досліджуваній ко-
горті — 11 і 4 та 74 і 133 (ВШ
4,94; 95 % ДІ 1,52–16,07).

Більшість дітей (13) народи-
лися через природні пологові
шляхи та не отримали повного
курсу профілактики передачі

ВІЛ від матері до дитини. Се-
редній вік матерів дорівнював
26,14 року (95 % ДІ 24,18–
28,10). У більшості матерів ді-
тей з доведеним антенаталь-
ним інфікуванням під час ва-
гітності встановлено численні
фактори ризику. Більш ніж по-
ловина ВІЛ-інфікованих жінок із
цієї групи мала низький соціаль-
но-економічний статус і розви-
нуті стадії ВІЛ-інфекції (табл. 1).
Отримані нами дані свідчать,
що розвинуті стадії ВІЛ-інфекції
під час вагітності, хронічна пла-
центарна недостатність і наяв-
ність під час вагітності інфек-
цій, що передаються статевим
шляхом (ІПСШ), є факторами

ризику антенатального інфіку-
вання ВІЛ. Не виявлено зв’яз-
ку між низьким соціальним ста-
тусом сім’ї, палінням, вживан-
ням ін’єкційних наркотиків під
час вагітності й антенатальним
інфікуванням дитини ВІЛ.

Дванадцять дітей із групи з
доведеним антенатальним ін-
фікуванням на першому році
життя мали розгорнуту клінічну
картину розвинутих стадій ВІЛ-
інфекції, що вірогідно відрізня-
ється від кількості дітей зі швид-
ким прогресуванням захворю-
вання у досліджуваній когорті
(ВШ 9,14; 95 % ДІ 2,49–33,53).
У табл. 2 наведено виявлені
прояви ВІЛ-інфекції та СНІД-

Таблиця 1
Перебіг вагітності у матерів дітей

із доведеним антенатальним інфікуванням
та у досліджуваній когорті

Доведене Дослі-
      Фактори ризику антенатальне джувана ВШ (95 % ДІ)інфікування когорта

так/ні так/ні

Наявність розвинутої 11/4 29/178 16,88* (5,03–56,59)
стадії ВІЛ-інфекції
під час вагітності
Низький соціально- 8/7 111/96 0,98 (0,35–2,83)
економічний статус сім’ї
Вживання ін’єкційних 6/9 84/123 0,98 (0,34–2,84)
наркотиків
Паління 9/6 107/100 1,40 (0,48–4,08)
Наявність хронічної пла- 11/4 70/137 5,38* (1,65–12,52)
центарної недостатності
ІПСШ 8/7 46/161 4,00* (1,38–11,61)

Примітка. * — P<0,05 — вірогідна статистична відмінність між групами по-
рівняння.

Таблиця 2
Клінічні прояви ВІЛ-інфекції у дітей

із доведеним антенатальним інфікуванням

   Клінічні прояви ВІЛ-інфекції Кількість % (95 % ДІ)хворих

Генералізована лімфаденопатія 15 100
Гепатомегалія 15 100
Спленомегалія 13 86,67 (62,50–96,41)
Затримка фізичного розвитку 13 86,7 (62,50–96,41)
ВІЛ-енцефалопатія 11 73,33 (50,53–95,47)
Часті гострі респіраторні 11 73,33 (50,53–95,47)
захворювання
Синдром виснаження 10 66,67 (43,20–90,79)
Сепсис 4 26,67 (4,53–49,47)
Енцефаліт 2 13,33 (3,59–37,50)
Пневмоцистна пневмонія 1 6,67 (1,29–30,24)
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індикаторні стани (синдром
виснаження, ВІЛ-енцефалопа-
тія, сепсис, опортуністичні ін-
фекції), що було виявлено на
першому році життя у хворих
дітей із доведеним антенаталь-
ним інфікуванням ВІЛ.

Як свідчать отримані нами
дані, у хворих на ВІЛ-інфекцію
дітей з доведеним антенаталь-
ним інфікуванням вірогідно ча-
стіше, ніж у досліджуваній ко-
горті, на першому році життя
відзначалися генералізовані
бактеріальні інфекції (ВШ 14,69;
95 % ДІ 3,45–62,51).

Перебіг ВІЛ-інфекції при пе-
ринатальному інфікуванні ха-
рактеризується високим рів-
нем вірусного навантаження, у
середньому на першому році
життя — 487 294 копії у 1 мл
плазми крові (95 % ДІ 6241–
980 830), а в окремих дітей з
антенатальним інфікуванням
ВІЛ — більше, ніж 3 млн копій
РНК ВІЛ у 1 мл плазми крові.

На першому році життя у віці
від 6 тиж до 12 міс. померли
6 дітей із доведеним антена-
тальним інфікуванням, що ві-
рогідно більше ніж у досліджу-
ваній когорті, в якій на першо-
му році життя з підтвердженим
діагнозом ВІЛ-інфекції померли
14 дітей (ВШ 9,19; 95 % ДІ 2,86–
29,52). Отримані нами дані не
повною мірою відображають рі-
вень смертності дітей зі швид-
ким прогресуванням ВІЛ-інфек-
ції через неможливість лабора-

торного підтвердження діагно-
зу до впровадження ПЛР-мето-
дики визначення генетичного
матеріалу ВІЛ. Серед причин
смертності дітей із доведеним
антенатальним інфікуванням
на першому місці знаходяться
генералізовані бактеріальні ін-
фекції (4 хворих) у поєднанні з
синдромом виснаження (3 хво-
рих). Причиною смерті двох ді-
тей були генералізовані вірусні
інфекції, енцефаліт.

Висновки

1. Групою ризику антена-
тального інфікування ВІЛ є не-
доношені або діти зі ЗВУР, чиї
ВІЛ-інфіковані матері не за-
знали заходів анте- й інтрана-
тальної профілактики пере-
дачі ВІЛ, мають ускладнений
перебіг вагітності й інфекції,
що передаються статевим шля-
хом.

2. Антенатальне інфікуван-
ня ВІЛ асоціюється зі швидким
перебігом захворювання (ВШ
9,14; 95 % ДІ 2,49–33,53) та
підвищеним ризиком смерті на
першому році життя (ВШ 9,19;
95 % ДІ 2,86–29,52).

3. Враховуючи високий ри-
зик вродженої ВІЛ-інфекції, що
асоціюється з високим ризиком
смерті, недоношених або дітей
зі ЗВУР (за умови відсутності
профілактичних заходів під час
вагітності та пологів їхніх мате-
рів) доцільно обстежувати ме-
тодом ПЛР у період новона-

родженості, що дасть можли-
вість рано призначити ВІЛ-ін-
фікованим антиретровірусну
терапію.
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Вступ

Багато факторів ризику (ФР)
відіграють певну роль у розвит-
ку серцево-судинних захворю-
вань [1; 2]. Однак остаточно
не з’ясовано, як перейти від за-

гальних досліджень до оцінки
індивідуального ризику конк-
ретного пацієнта щодо розвит-
ку артеріальної гіпертензії (АГ)
як найбільш впливового ФР.
Якщо розробити таку систему
оцінки визначення персональ-

ного ризику розвитку АГ на най-
ближчий термін, то на її основі
можна рекомендувати ефек-
тивні зміни способу життя та/
або планувати медикаментоз-
не лікування для запобігання
як розвитку захворювання, так
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