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Лікування хворих на ВІЛ/
СНІД-інфекцію сьогодні є до-
статньо складною проблемою,
в якій, не дивлячись на певні
успіхи, що були досягнуті остан-
німи роками, кінцева мета —
елімінація вірусу — все ще до-
волі далека [1–4].

Як відомо, ініціальною лан-
кою патогенезу ВІЛ-інфекції є
транскрипція ВІЛ-РНК на про-
вірусну ДНК, що інтегрує у ге-
ном клітини-виробника, де й
починається процес реплікації.
Транскрипція здійснюється за
допомогою ферменту зворот-
ної транскриптази або ретро-
вірази, присутність якої свід-
чить про належність ВІЛ до гру-
пи ретровірусів. Саме цей факт
і визначив стратегію проти-
вірусної терапії, що базується
на введенні до організму хворо-
го модифікованих нуклеозидів,
дія яких визначається як інгібу-
вання зворотної транскриптази
ВІЛ. Механізм дії таких препа-
ратів пов’язаний з їх структур-
ною близькістю до клітинних
нуклеозидів, що використову-
ються ВІЛ для своєї репродукції.
В результаті відбувається «об-
ман» вірусних ферментів, які
сприймають введені аномальні
нуклеозиди як природні [5–9].

Діагноз ВІЛ-інфекція вста-
новлюється на підставі двох
підтверджувальних результатів
тесту методом імунофермент-
ного аналізу із двома різними
зразками сироватки хворого,
що дозволяє підтвердити на-
явність антитіл до вірусу імуно-
дефіциту людини, тип вірусу, а
також на підставі наявності
або відсутності клінічних про-
явів ВІЛ і ретельно зібраного
анамнезу визначити трива-
лість інфекції та її розвиток в
організмі хворого. В основі ме-

ханізму дії ВІЛ знаходиться
тропність його рецепторів до
рецепторів оболонки Т-хел-
перів (CD4-клітин), які від-
повідають в організмі людини
за захисну функцію в боротьбі
з бактеріальними, вірусними,
грибковими інфекціями й пара-
зитами.

Оскільки ВІЛ належить до
РНК-вмісних вірусів, то, потрап-
ляючи в Т-хелпер, він перетво-
рює свою РНК на ДНК, руйну-
ючи CD4-клітину, і безліч вірус-
них частинок виходить у кров
хазяїна (хворої людини). Таким
чином, при ВІЛ-інфекції рівень
CD4-клітин знижується, кіль-
кість вірусних частинок (вірус-
не навантаження) збільшуєть-
ся, що спричиняє імунодефі-
цит і як наслідок — розвиток
опортуністичних інфекцій. Ос-
новними завданнями комплекс-
ної терапії є: пригнічення ре-
плікативної активності ВІЛ, від-
новлення порогового вмісту
CD4-лімфоцитів, купірування
СНІД-асоційованих захворю-
вань [10–12].

Класифікація ВІЛ, яка вико-
ристовується в Україні (ВООЗ,
2006), передбачає не лише
показник імунодефіциту, тобто
кількість CD4-клітин, але й на-
явність симптомів імунодефі-
циту, що проявляється різними
інфекціями. У здорової люди-
ни показник CD4 становить
500 клітин у 1 мкл і більше.
Потрапляючи до організму лю-
дини, ВІЛ тривалий час не ви-
кликає прямого ураження клі-
тин-мішеней, протягом 6–7 ро-
ків у пацієнта імунітет зберіга-
ється на рівні здорової люди-
ни, немає скарг на погіршення
самопочуття — це так звана
стадія безсимптомного вірусо-
носійства, або перша стадія

ВІЛ. До першої клінічної стадії
належить стадія персистуючої
генералізованої лімфоадено-
патії, яка характеризується
збільшенням не менше двох
різних груп лімфовузлів, у діа-
метрі понад 1 см, які збері-
гаються понад 3 міс., при цьо-
му виключена пахвинна група.
Слід відмітити, що у багатьох
пацієнтів ця стадія короткочас-
на або відсутня взагалі.

До другої стадії ВІЛ належить
помірна втрата маси нез’ясова-
ної етіології менше 10 % від по-
чаткової, рецидивні інфекції
верхніх дихальних шляхів (сину-
сит, середній отит, тонзиліт, фа-
рингіт), рецидивний афтозний
стоматит, папульозний дерма-
тит, себорейний дерматит, гриб-
кове ураження нігтів та ін.

До третьої стадії ВІЛ нале-
жить втрата маси більше 10 %
від початкової, діарея нез’я-
сованої етіології тривалістю по-
над 1 міс., гарячка понад 1 міс.,
кандидоз слизової оболонки по-
рожнини рота, волосата лейко-
плакія язика, туберкульоз ле-
генів протягом останнього ро-
ку, тяжкі бактеріальні інфекції
(менінгіт, емпієма, пневмонія,
остеомієліт, артрит, гнійний міо-
зит, інфекції малого таза), гост-
рий виразковий гінгівіт або пе-
ріодонтит, анемія, лейкопенія,
тромбоцитопенія тривалістю
більше 1 міс.

До четвертої стадії ВІЛ (ста-
дія СНІД) належать такі клінічні
прояви: синдром виснаження,
пневмоцистна пневмонія, без-
перервно рецидивуючі бакте-
ріальні інфекції, вісцеральні
ураження різної локалізації
герпес-вірусом, кандидоз стра-
воходу, позалегеневий тубер-
кульоз, саркома Капоші, цито-
мегаловірусні ретиніти, менін-
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гоенцефаліти, церебральний
токсоплазмоз, ВІЛ-деменція,
прогресуюча мультифокальна
лейкоенцефалопатія, позалеге-
невий криптококоз, дисемінова-
ний мікобактеріоз, криптоспори-
діоз тривалістю більше 1 міс.,
дисеміновані мікози, лімфома
(гістіоцитарна лімфома (ГМ) або
В-клітинна неходжкінська), інва-
зивний рак шийки матки, ВІЛ-
асоційована нефропатія, кардіо-
міопатія, хронічний ізоспороз,
вісцеральний лейшманіоз.

У стадії розгорнутих клінічних
проявів ВІЛ показник CD4 зни-
жується до рівня 350–200 клітин
у 1 мкл і менше, а показник ві-
русного навантаження переви-
щує 100 000 РНК копій у 1 мл.

Тактика ведення пацієнтів з
ВІЛ-інфекцією, призначення
антиретровірусної (АРВ) те-
рапії грунтуються на націо-
нальних протоколах, протоко-
лах ВООЗ.

Первинне обстеження па-
цієнта перед призначенням
АРВ терапії включає:

1. Анамнез особистий, сі-
мейний.

2. Фізичний огляд.
3. Лабораторні та інстру-

ментальні дослідження.
4. Обстеження спеціалістів.
Анамнез: необхідно уточни-

ти результати тестувань на
ВІЛ, можливий шлях інфіку-
вання, інформацію про попе-
редні схеми АРВ-терапії, на-
явність ВІЛ-асоційованих за-
хворювань, супровідої патології
(захворювання серцево-судин-
ної системи, тубконтакти, зах-
ворювання, що передаються
статевим шляхом), сімейний
анамнез, алергологічний анам-
нез, методи контрацепції, со-
ціально-психологічний статус.

Лабораторне обстеження:
розгорнутий загальний аналіз
крові, біохімічне дослідження
(концентрація загального білі-
рубіну і його фракцій, актив-
ність АлАТ, АсАТ, ЛДГ, амілази,
вміст сечовини, креатиніну, глю-
кози, загального білка, холе-
стерину, тригліцеридів, ЛПНЩ,
ЛПВЩ), за показаннями дослі-
джують рівень електролітів

крові, для жінок проводять тест
на вагітність. За можливості
визначають маркери вірусних
гепатитів (В і С), опортуністичні
інфекції (CMV, Toxo, HSV, EBV).
Обов’язковими є дослідження
загального аналізу сечі, слини на
гриби роду Candida, мокротин-
ня на M. Tuberculosis, пневмо-
цисти, калу на яйця глистів.

Інструментальне досліджен-
ня включає рентгенографію
органів грудної клітки, УЗД ор-
ганів черевної порожнини, ЕКГ,
за необхідності — комп’ютерну
томографію головного мозку,
езофагогастродуоденофібро-
скопію.

Жінки повинні бути оглянуті
гінекологом, обов’язково дослі-
джується мазок зі слизової обо-
лонки шийки матки (кожні 6 міс.
для виявлення карциноми). Усі
пацієнти підлягають огляду
фтизіатра, дерматовенеролога
(для виключення сифілісу), оф-
тальмолога і невропатолога. За
необхідності пацієнтів огляда-
ють психіатр, нарколог.

Основним показанням до
призначення АРВ-терапії є на-
явність клінічної симптоматики
(гостра ВІЛ-інфекція і стадія
вторинних захворювань). За
відсутності клінічних ознак за-
хворювання лабораторними по-
казаннями до початку АРВ-те-
рапії служать зниження вмісту
CD4-лімфоцитів менше 350 клі-
тин у 1 мкл або рівень віремії
більше 55 000 копій РНК у
1 мл (для безсимптомної серо-
конверсії — більше 100 000 ко-
пій/мл). Слід відмітити, що для
рішення питання про доціль-
ність початку терапії необхідно

як мінімум дворазове дослі-
дження даних показників з ін-
тервалом не менше 4 тиж.

Залежно від наявності опор-
туністичних інфекцій, скарг у
пацієнта і показника CD4-клітин
пропонується така тактика ве-
дення хворого (табл. 1):

Необхідно враховувати, що у
разі наявності проявів опорту-
ністичних інфекцій спочатку не-
обхідно призначити етіологічне
лікування, досягти клінічного
ефекту, доброї переносимості
препаратів, а лише потім призна-
чати АРВ-терапію. Слід також
пам’ятати: що нижчий показник
CD4, то більший ризик захворі-
ти на різні інфекції. З метою
профілактики пневмоцистної
пневмонії, при CD4 менше
200 клітин у 1 мл, призначаєть-
ся котримаксазол у дозі 960 мг
на добу. При CD4 менше 50 клі-
тин з метою профілактики ди-
семінованого атипового мікобак-
теріозу призначається азитромі-
цин — 1200 мг 1 раз на тиждень.

Після стабілізації стану хворо-
го за основними проявами опор-
туністичних інфекцій при добрій
переносимості препаратів з
профілактичною метою і одно-
часно з цим починають підготов-
ку до АРВ-лікування, яке вклю-
чає дообстеження пацієнта і його
консультування з питань при-
хильності до лікування.

Прихильність до АРВ-ліку-
вання означає прийом таблеток
своєчасно і правильно, згідно з
рекомендаціями лікаря. У прак-
тиці АРВ-терапії використову-
ють залучення консультантів
як з числа медпрацівників, так
і осіб з діагнозом ВІЛ, які вже

Таблиця 1
Показання до початку антиретровірусної терапії

          Клінічна стадія Кількість CD4-клітин       Рекомендації   за класифікацією ВООЗ

I < 200 мкл-1 Лікувати
200–350 мкл-1 Обдумати лікування

II < 200 мкл-1 Лікувати
200–350 мкл-1 Обдумати лікування

III < 350 мкл-1 Лікувати
IV Незалежно від кіль- Лікувати

кості CD4-клітин



# 2 (124) 2011 55

приймають АРВ-терапію — це
принцип «рівний рівному», що
дозволяє донести до пацієнта
необхідну інформацію устами
такого ж пацієнта. Питанню
правильності прийому вказа-
них препаратів не випадково
приділяється велика увага, то-
му що терапія довічна, і що
триваліше пацієнт буде пра-
вильно приймати таблетки, то
довше вказана схема лікуван-
ня пригнічуватиме активність
вірусу.

Пригнічення активної реплі-
кації вірусу в крові, зниження
вірусного навантаження до не-
визначуваного рівня, збільшен-
ня показника CD4-клітин, які
відбуваються під час прове-
дення АРВ-терапії, сприяють
значному зменшенню ризику
розвитку опортуністичних ін-
фекцій, скороченню термінів
непрацездатності пацієнта, під-
вищують якість життя. Факто-
ри, які враховують при виборі
схеми лікування, — це актив-
ність препаратів, спектр їх по-
бічних ефектів, передбачувані
потреби в подальшому ліку-
ванні, ймовірність дотримання
режиму прийому, супровідні
захворювання, вагітність або її
можливість, супровідне меди-
каментозне лікування.

Класифікація АРВ препа-
ратів, що використовуються,
ґрунтується на механізмі їх
впливу на життєвий цикл ВІЛ
у клітині хазяїна:

1. Нуклеозидні інгібітори зво-
ротної транскриптази, механізм
їх дії — підроблений будмате-
ріал, аналоги нуклеозидів. За
нашого часу схвалені такі пре-
парати: зидовудин (AZT), ламі-
вудин (3TC), cтавудин (d4T), ди-
данозин (ddI), абакавір (ABC),
комбівір (AZT + 3TC), тризивір
(AZT + 3TC + ABC).

2. Нуклеотидні інгібітори
зворотної транскриптази, ме-
ханізм їх дії — конкурентні ін-
гібітори зворотної транскрипта-
зи ВІЛ. Зареєстрований препа-
рат тенофовір (TDF).

3. Ненуклеозидні інгібітори
зворотної транскриптази, ме-
ханізм їх дії — неконкурентні

інгібітори зворотної транскрип-
тази ВІЛ. Використовуються пре-
парати: невірапін (NVP), інфаві-
ренц (EFV), делавердин (DLV).

4. Інгібітори протеази викли-
кають інгібування протеази ВІЛ.
Використовуються такі препара-
ти: лопінавір/ритонавір (LPV/rtv),
нелфінавір (NFV), індинавір
(IDV), ритонавір (RTV), сакві-
навір (SQV), ампренавір (APV).

5. Інгібітори фузії — блоку-
ють проникнення ВІЛ1 у CD4-
клітини (препарат — фузеон)
[7; 9; 10; 12].

На фоні прийому АРВ-пре-
паратів оцінюється можливість
розвитку побічної дії, ефектив-
ність терапії, за необхідності
проводиться медикаментозна
корекція, заміна препаратів у
схемах лікування.

Якщо з якихось причин про-
ведення оптимально ефектив-
ної АРВ-терапії неможливе,
призначається менш інтенсив-
не лікування, або монотерапія,
або бітерапія нуклеозидними
інгібіторами зворотної транс-
криптази (один із них обов’яз-
ково має бути похідним тиміди-
ну). Відсутність ефекту ліку-
вання через 12 тиж. є крите-
рієм для зміни терапії на більш
інтенсивну. За неможливості
переходу необхідно продовжу-
вати попередню схему терапії
альтернативними препарата-
ми. Якщо у хворого, який одер-
жує монотерапію, через 12 тиж.
не виявлено клінічних ознак
погіршення стану і прогресу-
вання хвороби, а також відсут-
нє зниження рівня CD4-лімфо-
цитів, зменшується «вірусне
навантаження», то в лікуванні
можна зробити перерву на
3 міс. (при бітерапії лікування
продовжується за поперед-
ньою схемою).

Таким чином, використання
високоактивної АРВ-терапії
приводить до зниження смерт-
ності від СНІДу. Крім того, у
більшості пацієнтів АРВ-тера-
пія сприяє зниженню, а у деяких
— зникненню імунодефіциту, в
результаті чого також зменшу-
ється частота опортуністичних
захворювань.
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