
MIHICTEPCTBO OXOPOHI,I 3AOPOB'fl YKPAIUN
B YK O B I4H C b KIIIZ 4N PXAN rrIIrZ MEAUII ]FIIfIfi YHIB E P C IT TE T

KeaniQixaqifiHa HayKoBa rrpaq.a Ha npaBax pyKorrzcy

BOIZKO IOJII.fl IIOPIBHA

yAK 6 I 6. 8-00- 06 :616.98 : 5 78. 82 8Brnl _ 07 r _07 9

I.IICEPTATIT.S
KJIIHIKO- JIAE OPATOPHA XAPAKTEPT,ICTZKA B IJI-AC O4TZOBAHT4X
VPAXEFIb tFHTPAnbHoi HEPB oB oi c zc r Erlrtvr 3 ypAXyB AHHTTM

HABAHTAXEHI{II BIJI Y KPOBI TA CTII4HHOMO3KOBIIZ PINI4HI

222 - Meruauzna
22 - OxopoHa s4opon'x

lloAaerrca Ha s4o6yrrr HayKoBoro cryneH.rr AoKropa QinocoQii
lzcepraqis l\aicrurb pe3ynbrarv BrraeHr4x AocniAxeur. BzrcopzcraHHr i1eft,

pin uarorb rroczJraHHfl Ha ni4noni4ne A)r(epeno

IO.I. Bofiro

Hayrconufi rcepinur.tc

Mocralror Baculr .{eouisiiloezv,

.qoKTop MeALrqHLrx HayK, npoQecop

tlepninqi,2022



2  

АНОТАЦІЯ 

Бойко  Ю.І.  Клініко­лабораторна  характеристика  ВІЛ­асоційованих 

уражень  центральної  нервової  системи  з  урахуванням  навантаження  ВІЛ  у 

крові  та  спинномозковій  рідині.  –  Кваліфікаційна  наукова  праця  на  правах 

рукопису. 

Дисертація  на  здобуття  наукового  ступеня  доктора  філософії  за 

спеціальністю  222  «Медицина»  (22  –  Охорона  здоров’я)  –  Буковинський 

державний медичний університет МОЗ України, Чернівці, 2022. 

У  дисертаційній  роботі  на  підставі  комплексного  клінічного, 

інструментального  та  лабораторного  обстеження  оцінено  особливості  ВІЛ­ 

інфекції, асоційованої з ураженнями центральної нервової системи. 

З метою вивчення пограничних нервово­психічних розладів (ПНПР) у ВІЛ­ 

інфікованих на першому етапі роботи дослідили 129 пацієнтів, які сформували 

основну групу й групу порівняння. Критеріями відбору пацієнтів в основну 

групу була  наявність ВІЛ­інфекції у I клінічній стадії недуги і пограничної 

психічної  патології,  віковий  інтервал  від  18  до  60  років,  відсутність 

психотичних розладів і деменції, пов’язаних з ВІЛ або іншими причинами. У 

групу  порівняння  були  відібрані  пацієнти,  в  яких  первинне  скринінгове 

обстеження  на  ВІЛ­інфекцію  (імунохімічний  аналіз,  ІФА)  виявилося 

позитивним, однак подальше дослідження не підтвердило наявності антитіл до 

ВІЛ (несправжньопозитивний скринінговий тест). 

На  другому  етапі  роботи  в  дослідженні  взяли  участь  116  осіб.  У  45 

пацієнтів (38,8 %) були виявлені клінічні ознаки ВІЛ­асоційованого  ураження 

ЦНС  (енцефаліт,  менінгоенцефаліт,  енцефалопатія,  судомний  синдром, 

мозочкова  атаксія,  дистальна  сенсорна  полінейропатія,  помірне  зниження 

нейрокогнітивних функцій при психологічному тестуванні та ін.). 

При клініко­психопатологічному обстеженні встановили, що усі 100,0 % 

пацієнтів  основної  групи  страждають  клінічно  вираженими  ПНПР.  У  групі 

порівняння зазначена симптоматика проявлялася у (67,4±7,1) % осіб (Р<0,001) і 

характеризувалися відносно легшою клінікою. 
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Найчастіше у пацієнтів з ВІЛ­інфекцією реєструвалися: органічні психічні 

розлади  –  (32,6±5,1) %; розлади зрілої особистості та поведінкові розлади  – 

(27,9±4,8) %; поєднані психічні порушення  – (20,9±4,4) %; невротичні розлади 

– (12,7±3,6) %; афектні розлади – (5,8±2,5) %. 

Виявлена психічна патологія залежить від преморбідного фону і впливу 

ВІЛ­інфекції.  Зокрема  у  преморбідних  психічно  гармонійних  осіб  після 

отримання інформації про інфікування ВІЛ формувалися невротичні та афектні 

розлади. 

Частота  розладів  зрілої  особистості  обумовлюється  несприятливими 

мікросоціальними  факторами  в  дитячо­підлітково­юнацькому  віці  та 

патологічним розвитком особистості після інфікування ВІЛом. 

Вплив  ВІЛ­інфекції  на  психічне  здоров’я  пацієнтів  проявлявся  в 

достовірно  частішому  „нашаруванні”  органічних,  невротичних,  афектних 

порушень на наявні розлади особистості. 

На підставі дослідження 116 хворих на ВІЛ­інфекцію встановили,  що у 

22,4 % з них при психологічному тестуванні виявляються клінічні ознаки ВІЛ­ 

асоційованого  ураження  центральної  нервової  системи  (ЦНС)  у  вигляді 

помірного зниження нейрокогнітивних функцій. 

Незалежно  від  клінічної  стадії  ВІЛ­інфекції,  пацієнти  скаржилися  на 

забудькуватість,  неуважність,  труднощі  підбору  слів  при  розмові, 

стомлюваність,  зниження  працездатності,  біль  голови,  запаморочення 

несистемного  характеру  (порівняно  з  контрольною  групою  за  усіма 

зазначеними клінічними критеріями різниця статистично достовірна –  Р<0,05­ 

0,001). 

При дослідженні неврологічного статусу виявляли мінімальну вогнищеву 

неврологічну  симптоматику  у  вигляді  симптомів  орального  автоматизму  і 

вестибулярно­атактичних  розладів  (Р<0,05­0,001).  Усі  ВІЛ­інфіковані  з 

неврологічною  симптоматикою  в  анамнезі  не  мали  жодних  органічних 

захворювань, тобто причиною нейропатії була саме ВІЛ­інфекція. Встановили, 

що  з  наростанням ступеня імунодефіциту  кількість  осіб з легкими 
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когнітивними порушеннями зростає. 

Найчастіше  (практично  у  кожного  другого  пацієнта  з  легкими 

когнітивними порушеннями) виявляли вестибуло­церебральний синдром, рідше 

–  пірамідний синдром і ще рідше –  екстрапірамідний синдром. Порівняно з 

контрольною  групою  за  усіма  зазначеними  неврологічними  симптомами 

різниця статистично вагома – Р<0,05­0,001. 

Оцінка  порушень  вищих  коркових  функцій  у  I­II  клінічній  стадії  ВІЛ­ 

інфекції засвідчила переважні зміни в соматосенсорному гнозисі, пам’яті, увазі, 

значущі зміни в динамічному праксисі. ВІЛ­інфіковані у III­IV клінічній стадії 

порівняно з контрольною групою практично завжди поступалися у здатності 

зосереджувати  увагу,  в  зоровому,  соматосенсорному,  слуховому  гнозисі, 

динамічному  праксисі,  здатності  писати,  читати,  запам’ятовувати  передусім 

ряди цифр, рахувати, а також в інтелекті (Р<0,05­0,001). 

Аналіз  результатів  дослідження  вищих  коркових  функцій  та  емоційної 

сфери  виявив  наступне:  1)  при  ВІЛ­інфекції  усі  сфери  вищої  коркової 

діяльності зазнають суттєвих змін; 2) найзначніші зміни відзначаються у сфері 

пам’яті, уваги, зоровому, соматосенсорному, слуховому гнозисі, динамічному 

праксисі, здатності писати, читати, рахувати, а також в інтелекті; 3) у сфері 

уваги  виявляються  зміни  в  контрольній  групі  і  значні  порушення  в 

досліджуваній групі; 4) мінімальні зміни в контрольній групі представлені у 

сферах: мови, читання, письма, інтелекту, динамічного праксису та слухового 

гнозису; 5) зміни емоційної сфери доводять значущість емоційного чинника у 

досліджуваній  групі  (переважне  запам’ятовування  емоційних  слів),  а  також 

зниження  когнітивних  здатностей  при  III­IV  клінічних  стадіях  ВІЛ­інфекції 

(зниження запам’ятовування емоційних і нейтральних слів). 

Встановили, що у III­IV клінічних стадіях ВІЛ інфекції більшість пацієнтів 

перебувала  у  стані  субдепресії,  що  супроводжувалася  високим  рівнем 

тривожності (порівняно з умовно здоровими особами Р<0,001). 

Результати психологічних тестів вказують на те, що жоден з них не може 

бути переконливим доказом  нейрокогнітивної дисфункції.  Тому для 
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об’єктивної  оцінки  ймовірних  нейрокогнітивних  розладів  доцільно 

використовувати комплекс нейропсихологічних тестів. 

При поглибленні імунодефіциту нейродинамічні порушення наростали в 

основному за рахунок уповільнення швидкості розумових процесів. При цьому 

послаблення уваги і зниження темпу мовної активності змінювалися незначно. 

Крім цього, при поглибленні імунодефіциту посилювалися зорово­просторові 

порушення і мнестичні розлади. 

Встановили, що за відсутності АРТ когнітивні порушення при ВІЛ­інфекції 

прогресували. 

У 116 хворих на ВІЛ­інфекцію дослідили парні зразки крові й ліквору на 

підставу  встановлення  рівня  вірусного  навантаження  в  обох  біологічних 

рідинах, а також кількості СD4+­лімфоцитів у крові. 

У хворих, які отримували антиретровірусну терапію (АРТ), різниця між 

навантаженням  ВІЛ  у  плазмі  крові  та  спинно­мозковій  рідині  (СМР)  була 

значно  менша,  ніж  в  осіб,  які  не  приймали  антиретровірусних  препаратів 

(АРВП). 

Прийом АРВП приводив до зниження кількості вірусу і в крові, і в лікворі, 

проте динаміка супресії вірусів у цих біологічних рідинах значно розрізнялася. 

У пацієнтів, які отримували АРТ, різниця між навантаженнями ВІЛ у крові й 

лікворі була значно менша, ніж у нелікованих пацієнтів, досягаючи негативних 

значень у групі хворих з досвідом прийому препаратів більше 6 міс. 

У  пацієнтів,  які  не  отримували  АРВП,  виявили  статистично  значущий 

зворотний  взаємозв’язок  показників  навантаження  ВІЛ  у  крові  й  кількості 

СD4+­лімфоцитів –  r=­0,626…­0,678 при Р<0,001. Крім того, простежувалася 

чітка середньої сили позитивна кореляція між рівнем вірусемії та клінічною 

стадією ВІЛ­інфекції – r=0,414...0,451 при Р<0,01, а також тривалістю недуги – 

r=0,391...0,430 при Р<0,01. Кількість СD4+­лімфоцитів очікувано перебувала у 

зворотній слабкій кореляції з клінічною стадією ВІЛ­інфекції (r=­0,084…­0,129, 

Р<0,05)  та  її  тривалістю  (r=­0,116…0,202,  Р<0,05).  Відповідно  між  рівнями 

вірусного  навантаження  у  крові  та  лікворі  встановили  пряму  кореляцію 
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середньої сили (r=0,342, Р<0,01). 

У групі зазначених осіб вірусне навантаження у крові коливалося від 2,6 до 

6,9, становлячи в середньому 5,3 lg копій РНК/мл (95 % ДІ 5,1­5,5), у СМР – від 

невизначального  рівня  до  5,9 lg копій  РНК/мл,  в  середньому  –  3,8 lg копій 

РНК/мл (95 % ДІ 3,6­4,1). В середньому рівень вірусемії перевищував вірусне 

навантаження  у СМР на 1,5 lg копій  РНК/мл (P<0,05).  Зростання  вірусного 

навантаження  у  крові  на  1  lg  копій  РНК/мл  відповідало  зростанню 

навантаження  ВІЛ  у  лікворі  тільки  на  0,36  lg  (непараметрична  регресія, 

Р<0,05). 

У 25,6 % хворих були виявлені значні відмінності від середнього значення 

різниці між рівнями навантаження ВІЛ у крові та СМР. Скорочення різниці між 

кількістю  ВІЛ  у  крові  та  лікворі  спостерігалося  переважно  у  пацієнтів  з 

клінічними ознаками ураження ЦНС. 

На підставі дослідження 87 хворих на ВІЛ­інфекцію, які не мали досвіду 

прийому АРВП, встановили, що наявність у пацієнта клінічних ознак ураження 

ЦНС  була  достовірно  взаємозв’язана  з  рівнем  навантаження  ВІЛ  у  лікворі 

(логістична регресія, Р<0,001) і не пов’язана з вмістом CD4+­лімфоцитів або 

рівнем навантаження ВІЛ у крові (логістична регресія, Р>0,05). 

У пацієнтів з неврологічними розладами рівень навантаження ВІЛ у СМР 

був у середньому вищий на 1,5 lg копій РНК/мл  (Р<0,001), незважаючи на те, 

що середні показники кількості CD4+­лімфоцитів і навантаження ВІЛ у крові в 

обох групах хворих не відрізнялися. Різниця між навантаженням ВІЛ у крові й 

лікворі пацієнтів з неврологічними порушеннями становила всього 0,8 lg копій 

РНК/мл. 

Середня  тривалість  ВІЛ­інфекції  в  групі  осіб  з  нейрокогнітивними 

порушеннями виявилася вища, що відображає зростання ризику виникнення 

нейрокогнітивних  розладів  зі  збільшенням  тривалості  захворювання  за 

відсутності АРТ. 

Незважаючи на схожі показники вмісту СD4+­лімфоцитів і кількості ВІЛ у 

крові, у ВІЛ­інфікованих хворих з клінічними ознаками ураження ЦНС рівень 
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навантаження  ВІЛ  у  СМР  на  1,5  lg  копій  РНК/мл  більший,  порівняно  з 

пацієнтами  без  симптомів  порушення  функцій  ЦНС  (Р<0,001).  Різниця  між 

навантаженням ВІЛ у крові та лікворі за наявності нейрокогнітивних порушень 

скорочувалася до 0,7 lg копій РНК/мл порівняно з 1,8 lg копій РНК/мл у групі 

осіб без ознак ураження  ЦНС.  Наявність ВІЛ­асоційованого ураження  ЦНС 

статистично не пов’язана з вмістом СD4+­лімфоцитів або рівнем навантаження 

ВІЛ у крові. 

Методика визначення рівня навантаження ВІЛ у зразках спинномозкової 

рідини  може  застосовуватися  для  оптимізації  алгоритму  діагностики  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС, диференційної діагностики з нейрокогнітивними 

порушеннями неінфекційної етіології. Порогом ухвалення клінічного рішення є 

рівень навантаження  ВІЛ  у зразку СМР, який рівний або перевищує 4,00 lg 

копій РНК/мл, що свідчить про значну вірогідність наявності у пацієнта ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС. 

Наукова  новизна  одержаних  результатів.  Уперше  в  проспективному 

когортному  дослідженні  на  репрезентативній  вибірці  встановлено  рівень 

навантаження ВІЛ у зразках спинномозкової рідини. Виявлені раніше невідомі 

особливості  (співвідношення  навантаження  ВІЛ  у  крові  і  спинно­мозковій 

рідині  залежно  від  антиретровірусної  терапії),  що  характеризують  кількісні 

відмінності ВІЛ у двох біологічних рідинах інфікованого організму. Визначено 

рівень навантаження ВІЛ у спинно­мозковій рідині залежно від наявності чи 

відсутності клінічних ознак ураження ЦНС. Підтверджено, що кількість ВІЛ у 

спинно­мозковій рідині може свідчити про рівень вірогідності наявності ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС. 

Виявлені раніше невідомі особливості патогенезу ураження ЦНС при ВІЛ­ 

інфекції, а також реплікації ВІЛ в інфікованому організмі. 

Практичне значення одержаних результатів. Обґрунтована можливість і 

доцільність застосування молекулярно­біологічних досліджень зразків ліквору 

для діагностики ВІЛ­обумовлених уражень ЦНС. 

Виявлені   закономірності    дозволили    виробити    оцінку    діагностичної 
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ефективності визначення рівня вірусного навантаження у СМР. 

Результати дослідження можуть бути показанням до визначення профілю 

фармакорезистентності ВІЛ у СМР, якщо виявлена відсутність супресії ВІЛ у 

зразку СМР через 6 міс. після початку терапії. 

Отримані дані можуть бути використані для лабораторної діагностики ВІЛ­ 

асоційованих уражень ЦНС і моніторингу ефективності терапії ВІЛ­інфекції. 

Ключові  слова:  ВІЛ­інфекція,  ВІЛ­асоційовані  ураження  центральної 

нервової  системи,  пограничні  нервово­психічні  розлади,  когнітивна 

дисфункція, навантаження ВІЛ та CD4+­лімфоцити у крові та спинномозковій 

рідині, антиретровірусна терапія. 

 
ANNOTATION 

Boyko Yu.I. Clinical and laboratory characteristics of HIV­associated lesions of 

the  central  nervous  system  taking  into  account  the  HIV  load  in  blood  and 

cerebrospinal fluid. – Qualifying of scientific work on the manuscript. 

The Dissertation  for  the  degree  of  philosophy  doctor  degree  on  speciality 

222  –  Medicine  (22  –  Health  Care).  –  Bukovynian  State  Medical  University  of  the 

Ministry of Health of Ukraine, Chernivtsi, 2022. 

The  dissertation  presents  an  evaluation  of  peculiarities  of  HIV  infection 

associated  with  lesions  of  the  central  nervous  system  based  on  a  complex  clinical, 

instrumental and laboratory examination. 

In  order  to  study  the  boundary  neuropsychopathies  (BN)  in  HIV­infected 

patients, 129 patients were examined at the first stage of the work, which formed the 

main group and the comparison group. The criteria for selecting patients in the main 

group  was  the  presence  of  HIV  infection  in  the  I  clinical  stage  of  the  disease  and 

borderline  mental  pathology,  age  range  from  18  to  60  years,  absence  of  psychotic 

disorders  and  dementia  related  to  HIV  or  other  causes.  The  comparison  group 

included  patients  in  whom  the  initial  screening  examination  for  HIV  infection 

(immunochemical analysis, ELISA) was positive, but the subsequent examination did 

not confirm the presence of HIV antibodies (false positive screening test). 
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At the second stage of work 116 people participated in the study. Clinical signs 

of  HIV­associated  damage  of  the  central  nervous  system  (encephalitis, 

meningoencephalitis,  encephalopathy,  seizure  syndrome,  cerebellar  ataxia,  distal 

sensory  polyneuropathy,  moderate  decrease  in  neurocognitive  functions  during 

psychological testing etc.) were detected in 45 patients (38.8%). 

During the clinical and psychopathological examination it was established that 

all  100.0%  of  the  patients  in  the  main  group  suffer  from  clinically  expressed 

borderline  neuropsychiatric  disorders.  In  the  comparison  group,  the  indicated 

symptoms  were  manifested  in  (67.4±7.1)%  of  people  (Р<0.001)  and  were 

characterized by a relatively mild clinical condition. 

The  following  were  most  often  registered  in  patients  with  HIV  infection: 

organic mental disorders – (32.6±5.1) %; mature personality disorders and behavioral 

disorders  –  (27.9±4.8)  %;  combined  mental  disorders  –  (20.9±4.4)  %;  neurotic 

disorders – (12.7±3.6) %; affective disorders – (5.8±2.5) %. 

The identified mental pathology depends on the pre­morbid condition and the 

impact of HIV infection. In particular, neurotic and affective disorders  were formed 

in  pre­morbid  mentally  harmonious  individuals  after  receiving  information  about 

HIV infection. 

The  frequency  of  mature  personality  disorders  is  determined  by  unfavorable 

micro­social factors in childhood, adolescence and youth and pathological personality 

development after HIV infection. 

The  impact of  HIV  infection on  the patients  mental  health was  manifested  in 

significantly  more  frequent  layering  of  organic,  neurotic,  affective  disorders  on 

existing personality disorders. 

Based on a study of 116 patients with HIV infection  it was established that  in 

22.4%  of  them  clinical  signs  of  HIV­associated  damage  of  the  central  nervous 

system  (CNS)  in  the  form  of  a  moderate  decrease  in  neurocognitive  functions  are 

revealed based on psychological testing. 

Regardless  of  the  clinical  stage  of  HIV  infection,  patients  complained  of 

forgetfulness,  inattention,  difficulties  in  choosing  words  during  speaking,  fatigue, 



10  

reduced  work  capacity,  headache,  dizziness  of  a  non­systemic  nature  (compared  to 

the control group, the difference is statistically significant for all the specified clinical 

criteria ­ Р<0, 05­0.001). 

Examining the neurological status, minimal focal neurological symptoms were 

revealed in the form of symptoms of oral automatism and vestibulo­atactic disorders 

(Р<0.05­0.001).  All  HIV­infected  patients  with  neurological  symptoms  in  the 

anamnesis  did  not  have  any  organic  diseases,  that  is,  the  cause  of  neuropathy  was 

precisely  HIV  infection.  It  was  established  that  the  number  of  people  with  mild 

cognitive impairment increases with the the degree of immunodeficiency. 

Vestibulo­cerebral  syndrome  was  detected  most  often  (practically  in  every 

second patient with mild cognitive impairment), pyramidal syndrome ­ less often, and 

extrapyramidal  syndrome  ­  even  less  often.  The  difference  of  all  specified 

neurological  symptoms  is  statistically  significant  (P<0.05­0.001) compared with  the 

control group. 

The assessment of higher cortical function disorders  in the I­II clinical stages 

of  HIV  infection  showed  predominant  changes  in  somatosensory  gnosis,  memory, 

attention,  significant  changes  in  dynamic  praxis.  Compared  with  the  control  group, 

HIV­infected patients  in the III­IV clinical stages were almost always  inferior  in the 

ability  to focus attention,  in visual, somatosensory, auditory gnosis, dynamic praxis, 

the ability  to write,  read, remember series of numbers, above all, count, and also  in 

intelligence (P<0.05­0.001). 

The  analysis  of  the  results  of  the  study  of  higher  cortical  functions  and  the 

emotional  sphere  revealed  the  following:  1)  all  areas  of  higher  cortical  activity 

undergo  significant  changes  in  HIV  infection;  2)  the  most  significant  changes  are 

noted  in  the  field  of  memory,  attention,  visual,  somatosensory,  auditory  gnosis, 

dynamic praxis, the ability to write, read, count and also in intelligence; 3) in the field 

of attention, changes are detected in the control group and significant violations in the 

research  group;  4)  minimal  changes  in  the  control  group  are  presented  in  the 

following areas: language, reading, writing, intelligence, dynamic praxis and auditory 

gnosis;  5)  changes  in  the  emotional  sphere  prove  the  importance  of  the  emotional 
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factor  in the studied group (predominant memorization of emotional words), as well 

as a decrease of cognitive abilities in III­IV clinical stages of HIV infection (decrease 

of memorization of emotional and neutral words). 

It  was  established  that  in  the  III­IV  clinical  stages  of  HIV  infection,  the 

majority  of patients were  in a  state of  subdepression, which was accompanied by a 

high level of anxiety (compared to conditionally healthy individuals P<0.001). 

The results of psychological tests indicate that none of them can be conclusive 

evidence  of  neurocognitive  dysfunction.  Therefore,  it  is  advisable  to  use  a  set  of 

neuropsychological  tests  for  an  objective  assessment  of  probable  neurocognitive 

disorders. 

In case of deepening of  immunodeficiency, neurodynamic disorders  increased 

mainly due to the slowing down of the speed of mental processes. At the same time, 

the  weakening  of  attention  and  the  decrease  in  the  pace  of  speech  activity  changed 

slightly.  In  addition,  visual­spatial  disorders  and  memory  disorders  increased  when 

the immunodeficiency deepened. 

It was found that in the absence of ART, cognitive disorders in HIV infection 

progressed. 

In 116 patients with HIV infection, paired samples of blood and cerebrospinal 

fluid were examined to determine the  level of viral  load in both biological fluids, as 

well as the number of CD4+ lymphocytes in the blood. 

In patients who received antiretroviral  therapy (ART),  the difference between 

the  HIV  load  in  blood  plasma  and  cerebrospinal  fluid  (CSF)  was  significantly  less 

than in people who did not take antiretroviral drugs. 

Taking  antiretroviral  drugs  led  to  a  decrease  in  the  amount  of  virus  in  both 

blood  and  cerebrospinal  fluid,  but  the  dynamics  of  virus  suppression  in  these 

biological fluids differed significantly. In patients who received ART, the difference 

between HIV loads in blood and cerebrospinal fluid was significantly smaller than in 

untreated patients,  reaching negative values  in the group of patients with experience 

of taking drugs for more than 6 months. 
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A  statistically  significant  inverse  relationship  between  the  HIV  load  in  the 

blood  and  the  number  of  CD4+  lymphocytes  was  found  (r=­0.626...­0.678  at 

Р<0.001) in patients who did not receive antiretroviral  drugs.  In  addition,  a  clear 

positive correlation of moderate strength was observed between the  level of viremia 

and  the  clinical  stage  of  HIV  infection  ­  r=0.414...0.451 at Р<0.01, as well as the 

duration  of  the  disease  ­  r=0.391...0.430  at  Р<0.  01.  The  number  of  CD4+ 

lymphocytes was expected to be inversely weakly correlated with the clinical stage of 

HIV infection (r=­0.084...­0.129, Р<0.05) and its duration (r=­0.116...0.202, Р<0.05). 

Accordingly,  a  direct  correlation  of  average  strength  was  established  between  the 

levels of viral load in blood and cerebrospinal fluid (r=0.342, Р<0.01). 

In  the  group of  these persons,  the viral  load of  the blood ranged  from 2,6  to 

6,9,  making  an  average  of  5,3  lg  RNA  copies/ml  (95%  CI  5,1­5,5),  from  an 

undetectable  level  to  5,9  lg  RNA  copies/ml  –  in  CSF,  on  average  –  3,8  lg  RNA 

copies/ml (95% CI 3,6­4,1). The level of viremia exceeded the viral  load in CSF by 

1,5 lg RNA copies/ml (P<0,05), on average. An increase in the viral load of the blood 

by  1  lg  of  RNA  copies/ml  corresponded  to  an  increase  in  the  HIV  load  of  the 

cerebrospinal fluid by only 0,36 lg (non­parametric regression, P<0,05). 

There  were  found  a  significant  differences  from  the  average  value  of  the 

difference between the levels of HIV load in the blood and CSF in 25.6% of patients. 

Reduction of  the difference between  the amount of HIV  in blood and cerebrospinal 

fluid was observed mainly in patients with clinical signs of CNS damage. 

Based on a study of 87 patients with HIV infection who had no experience of 

taking ART, it was established that the presence of clinical signs of CNS damage in 

the  patient  was  reliably  correlated  with  the  level  of  HIV  load  in  the  cerebrospinal 

fluid  (logistic  regression,  P<0,001)  and  not  associated  with  the  content  of  CD4+ 

lymphocytes or the level of HIV load in the blood (logistic regression, P>0,05). 

In patients with neurological disorders,  the  level of HIV  load  in CSF was, on 

average, higher by 1,5 lg RNA copies/ml (Р<0.001), despite the fact that the average 

indicators of the number of CD4+ lymphocytes and the HIV load in the blood in both 

groups of patients were  not differed The difference between the  HIV  load  in blood 
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and cerebrospinal fluid of patients with neurological disorders was only 0,8  lg RNA 

copies/ml. 

The  average  duration  of  HIV  infection  in  the  group  of  people  with 

neurocognitive  disorders  was  higher,  which  reflects  the  increase  in  the  risk  of 

neurocognitive  disorders  with  increasing  duration  of  the  disease  in  the  absence  of 

ART. 

Despite  the  similar  indicators  of  the  content  of  CD4+  lymphocytes  and  the 

amount of HIV in the blood, in HIV­infected patients with clinical signs of damage of 

the CNS, the level of HIV load in CSF is 1,5 lg RNA copies/ml higher, compared to 

patients without symptoms of CNS dysfunction (P <0,001). The difference between 

HIV load in blood and cerebrospinal fluid in the presence of neurocognitive disorders 

was  reduced  to  0,7  lg  RNA  copies/ml  compared  with  1,8  lg  RNA  copies/ml  in  the 

group of  individuals without signs of CNS damage. The presence of HIV­associated 

damage  of  the  central  nervous  system  is  not  statistically  related  to  the  content  of 

CD4+ lymphocytes or the level of HIV load in the blood. 

The  method  of  determining  the  level  of  HIV  load  in  cerebrospinal  fluid 

samples can be used to optimize the diagnostic algorithm of HIV­associated  lesions 

of the central nervous system, differential diagnosis with neurocognitive disorders of 

non­infectious  etiology.  The  threshold  for  making  a  clinical  decision  is  the  level  of 

HIV  load  in  the CSF sample, which  is equal  to or exceeds 4,00  lg RNA copies/ml, 

which indicates a significant probability that the patient has an HIV­associated lesion 

of the CNS. 

Scientific  novelty  of  the  obtained  results.  The  level  of  HIV  load  in 

cerebrospinal  fluid  samples  was  determined  in  a  prospective  cohort  study  on  a 

representative  sample  for  the  first  time. Previously  unknown  features were  revealed 

(the  ratio  of  HIV  load  in  blood  and  cerebrospinal  fluid  depending  on  antiretroviral 

therapy), characterizing the quantitative differences of HIV in two biological fluids of 

an  infected  organism.  The  level  of  HIV  load  in  cerebrospinal  fluid  was  determined 

depending on the presence or absence of clinical signs of CNS damage. It  has been 
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confirmed that the amount of HIV in the cerebrospinal fluid can indicate the level of 

probability of the presence of HIV­associated damage to the central nervous system. 

Previously  unknown  features  of  the  pathogenesis  of  CNS  damage  in  HIV 

infection, as well as HIV replication in the infected body, were revealed. 

Practical  significance  of  the  obtained  results.  The  justified  possibility  and 

expediency of  using  molecular biological  studies of cerebrospinal  fluid  samples  for 

the diagnosis of HIV­induced lesions of the central nervous system. 

The  revealed  regularities  made  it  possible  to  develop  an  assessment  of  the 

diagnostic effectiveness of determining the level of viral load in CSF. 

The results of the study can be an indication for determining the profile of HIV 

pharmacoresistance  in CSF,  if the absence of HIV suppression in the sample of CSF 

is detected in a 6 months after starting therapy. 

The  obtained  data  can  be  used  for  laboratory  diagnosis  of  HIV­associated 

lesions  of  the  central  nervous  system  and  monitoring  of  the  effectiveness  of  HIV 

therapy. 

Key  words:  HIV­infection,  HIV­associated  lesions  of  central  nervous  system, 

borderline  psychiatric  disorders,  cognitive  dysfunction,  HIV  and  CD4+­lymphocyte 

load in blood and cerebrospinal fluid, antiretroviral therapy. 
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ВСТУП 
 
 

Актуальність  дослідження.  Всесвітня  організація  охорони  здоров’я 

(ВООЗ)  визнає  ВІЛ­інфекцію  найсерйознішою  проблемою  сучасного 

суспільства. Це захворювання тісно пов’язане з великою кількістю медичних, 

соціально­психологічних, правових, економічних і політичних питань. 

Ураження  нервової  системи,  передусім  головного  мозку,  є  однією  з 

найважливіших  проблем,  пов’язаних  з  ВІЛ­інфекцією,  адже  за  частотою 

ураження  ВІЛом  нервова  система  займає  друге  місце  після  імунної. 

Неврологічні  прояви  характерні  для  кожної  стадії  інфекційного  процесу  і 

спостерігаються у 50­80 % хворих [4,111]. Ураження нервової системи первинно 

у 7,2 % пацієнтів. НейроСНІД – провідний клінічний синдром у 30 % пацієнтів 

[11,136]. 

Висока значущість досліджень у галузі патогенезу, діагностики, лікування і 

профілактики ВІЛ­інфекції обумовлена винятковою небезпекою і повсюдною 

поширеністю  цієї  недуги,  а  також  відсутністю  засобів,  здатних  повністю 

вилікувати або сприяти розвитку несприйнятливості до цієї недуги. Незважаючи 

на  значні  зусилля,  що  робляться  міжнародним  науковим  співтовариством, 

багато  питань  патогенезу  і  діагностики  цього  захворювання  залишаються 

недостатньо вивченими. 

За даними UNAIDS, на початок 2019 р. у світі: 

­ 79 % ВІЛ­позитивних людей знали про свій ВІЛ­статус (75 % – на початок 

2018 р., 70 % – на початок 2017 р.); 

­  78 % людей з тих, хто знав про свій ВІЛ­позитивний статус, отримали 

лікування (79 % – на початок 2018 р., 77 % – на початок 2017 р.); 

­ 86 % людей з тих, хто отримали лікування, досягли невизначального рівня 

ВН менше 1000 РНК  копій/мл (81 % –  на початок 2018 р., 80 % –  на початок 

2017 р.). 

Епідемія ВІЛ­інфекції у Європейському регіоні охопила 2 млн людей, проте 

кожна п’ята людина,  яка живе з  ВІЛ,  не  знає про свій  ВІЛ­позитивний статус. 



23  

Сучасні тенденції вказують на те, що Регіон не зможе забезпечити виконання 

цілей ВООЗ/UNAIDS до 2020 р. на шляху досягнення Цілей сталого розвитку. 

У 2017 р.  ВІЛ­інфекція  була  діагностована  майже у 160  тис.  осіб  (20,0 на 

100  тис.  населення)  –  це  найвищий  рівень  за  всю  історію  реєстрації  нових 

випадків ВІЛ­інфікування протягом року. 

Щорічно в Регіоні понад 80 % осіб з вперше в житті встановленим ВІЛ­ 

позитивним статусом виявлені на Сході. У двох країнах – Російська Федерація і 

Україна – реєструється 75 % (РФ­65 %, Україна – 10 %) від усіх нових випадків 

Регіону та 92 % (РФ – 80 %, Україна – 12 %) від нових випадків, виявлених на 

Сході. 

У  багатьох країнах продовжують знижуватися  випадки  інфікування  ВІЛ 

при вживанні ін’єкційних наркотиків. У 2017 р. на цей шлях зараження на Сході 

Регіону припадало 37 % нових випадків. У Регіоні у 53 % людей діагноз ВІЛ­ 

інфекції  встановлений  на  пізніх  стадіях,  що  підвищує  ризик  подальшого 

перебігу захворювання, летальності та поширення ВІЛ­інфекції [1]. 

Щоденно у світі інфікується ВІЛом близько 7 тис. осіб, 9 осіб з 10 не знали 

про зараження до обстеження [5,8,9,40]. Щодня в Україні офіційно реєструється 

52 нові випадки інфікування. Вісім людей щоденно помирає в Україні через 

СНІД [12]. 

На жаль, в Україні сучасна епідемічна ситуація поки що не дає підстав 

стверджувати про суттєве зниження тягаря епідемії ВІЛ­інфекції –  її масштаби 

продовжують поширюватися серед загального населення за рахунок збільшення 

епідемічної  значущості  статевого  шляху  передачі  ВІЛ.  Прогнозування 

подальшого розвитку епідемічного процесу в масштабах країни в короткочасні 

терміни  набуває  все  більшої  складності  через  кризові  соціально­економічні 

явища й ускладнення ситуації в східних регіонах України. 

За результатами моделювання, оціночна чисельність, людей, які живуть з 

ВІЛ (ЛЖВ), в Україні на кінець 2018 р. становила 240 тис. осіб (220­260 тис.). 

Після  стрімкого  збільшення  кількості  ЛЖВ  впродовж  15  років,  починаючи  з 
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2005 р., загальна чисельність майже не змінюється і коливається в межах 220­ 

240 тис. людей з незначним приростом після 2016 р. 

Зокрема, на підконтрольних Уряду територіях чисельність ЛЖВ становить 

198,78  тис.,  на  решті  територій  (АР  Крим,  м.  Севастополь  та  тимчасово 

неконтрольовані Урядом України території Донецької та Луганської областей) – 

близько  41,2  тис.  ЛЖВ.  Виходячи  з  отриманих  результатів  моделювання, 

загалом в Україні 70 тис. людей (40­80 тис.) мають невизначений діагноз ВІЛ­ 

інфекції і перебувають за межами медичного спостереження. 

Згідно  з  отриманими  результатами  моделювання,  у  2018  р.  померли 

внаслідок СНІДу 6,2 тис. людей (4,7­8 тис.), які живуть з ВІЛ. Максимальний 

рівень смертності спостерігався у проміжку між 2007 та 2009 рр., коли оціночна 

кількість смертей щорічно становила близько 15 тис. людей [1]. 

Враховуючи психотравмуючий характер інформації про серопозитивність 

до ВІЛ для кожного конкретного індивідуума і тривалий латентний період, що 

передує  розвитку  вторинних  захворювань,  пов’язаних  з  імуносупресією, 

пограничні  нервово­психічні  розлади  (невротичні,  афектні,  особистісні, 

органічні) можуть бути протягом багатьох років єдиними клінічними проявами 

хвороби,  на  які  повинні  бути  спрямовані  лікувально­реабілітаційні  заходи, 

покликані сприяти підвищенню соціальної адаптації осіб, інфікованих ВІЛ. Це 

зумовлює актуальність вивчення пограничних нервово­психічних розладів на 

ранніх стадіях ВІЛ­інфекції. 

Центральна нервова система (ЦНС) – один з найбільш об’ємних і клінічно 

значущих  резервуарів  ВІЛ  в  інфікованому  організмі.  Завдяки  широкому 

застосуванню  антиретровірусної  терапії  випадки  ВІЛ­асоційованої  деменції 

спостерігаються  нині  значно  рідше,  проте  поширеність  нейрокогнітивних 

розладів  середнього  і  легкого  ступеня  залишається  високою,  досягаючи  рівня 

50 % і більше [15,16,182]. Гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) перешкоджає не 

лише вільному переходу ВІЛ з крові в тканини ЦНС і назад, але й утруднює 

проникнення  лікарських  препаратів.  Ці  особливості  створюють  умови  для 

вибіркової  реплікації  і  селекції  стійких  варіантів  ВІЛ  ув  ЦНС  на  тлі  низької 
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концентрації антиретровірусних препаратів [171]. 

Тривале  збереження  неврологічних  порушень,  що  часто  виявляється  у 

хворих на тлі антиретровірусної терапії і супресії ВІЛ у крові, примушує шукати 

нові підходи для оцінки ступеня ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС і оптимізації 

схеми  терапії.  Нині  немає  алгоритму  лабораторної  діагностики  ВІЛ­ 

асоційованого  ураження  ЦНС  і  моніторингу  ефективності  лікування  при 

нейрокогнітивних порушеннях у ВІЛ­інфікованих пацієнтів. 

Таким  чином,  оцінка  кількості  ВІЛ  у  різних  біологічних  субстратах  є 

важливою  складовою  дослідження  патогенетичних  механізмів  розвитку  ВІЛ­ 

інфекції та еволюції вірусу в інфікованому організмі, а також сприяє створенню 

ефективніших методів діагностики і лікування цього захворювання. 

У  світовій  науковій  літературі  трапляються  результати  досліджень, 

спрямованих  на  вивчення  особливостей  реплікації  ВІЛ  у  клітинах  ЦНС  і 

патогенезу  ВІЛ­асоційованих  нейрокогнітивних  розладів,  у  тому  числі  із 

застосуванням  вірусологічних  методів  аналізу  спинномозкової  рідини  (СМР) 

[190,197,33].  Результати,  отримані  різними  науковими  групами,  значно 

розрізняються. 

В Україні подібні дослідження не проводились, а зарубіжні дослідження 

виконувалися  з  використанням  біологічних  зразків  пацієнтів,  інфікованих 

субтипами ВІЛ, які в Україні не отримали широкого розповсюдження. 

Клінічна  інформативність  вірусологічних  досліджень  СМР  для  оцінки 

ступеня тяжкості ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС досі не доведена. У світі 

немає зареєстрованих тест­систем для оцінки навантаження ВІЛ  у СМР, і ці 

методи діагностики не застосовуються в клінічній практиці. 

Таким  чином,  у  світлі  несприятливої  епідеміологічної  ситуації  з  ВІЛ­ 

інфекції  в  Україні  має  велике  значення  вивчення  клінічних  особливостей 

ураження  нервової  системи  у  ВІЛ­інфікованих  осіб.  Слід  зазначити,  що 

паралельно  з  питаннями  раннього  виявлення  і  профілактики  цього 

захворювання  актуальним  є  питання  про  адекватну  діагностику  ураження 

нервової системи і лікування наявного неврологічного дефіциту. 
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Мета і завдання дослідження 

Мета  роботи  –  визначити  клінічні  особливості  пограничних  нервово­ 

психічних і когнітивних розладів у хворих на ВІЛ­інфекцію, оцінити клініко­ 

діагностичне значення визначення рівня навантаження ВІЛ у парних зразках 

спинномозкової рідини і крові таких осіб. 

Для  досягнення  вказаної  мети  поставлені  наступні  основні  завдання 

дослідження: 

1.  Вивчити  фактори,  що  передували  розвитку  пограничних  нервово­ 

психічних  розладів  у  ВІЛ­позитивних  пацієнтів  у  I  клінічній  стадії  недуги 

(мікросоціальних, особистісних, нозогенних). 

2.  Виявити  клінічні особливості пограничних нервово­психічних розладів 

та їх структуру на ранніх стадіях ВІЛ­інфекції. 

3.  Дослідити  прояви  ВІЛ­асоційованої  нейрокогнітивної  дисфункції  та 

оцінити вплив антиретровірусної терапії на динаміку неврологічних порушень. 

4.  Провести порівняльний аналіз рівня вірусного навантаження в парних 

зразках плазми крові та ліквору, а також оцінити взаємозв’язок кількості ВІЛ у 

спинномозковій рідині і вмісту СD4­лімфоцитів у крові. 

5.  Проаналізувати  взаємозв’язок  між  вмістом  CD4­лімфоцитів  у  крові, 

рівнем вірусного навантаження в крові й лікворі та наявністю клінічних ознак 

ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

6.  Оцінити клініко­діагностичне значення визначення рівня навантаження 

ВІЛ у зразках ліквору від хворих на ВІЛ­інфекцію. 

Об’єкт дослідження. –  клінічні та вірусологічні аспекти патогенезу ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС, а також розробка нових діагностичних підходів 

для оцінки ступеня ураження ЦНС при ВІЛ­інфекції. 

Предмет дослідження – навантаження ВІЛ у зразках плазми крові та СМР, 

кількість СD4+­лімфоцитів у крові ВІЛ­інфікованих пацієнтів, клінічна оцінка 

стану функцій ЦНС у ВІЛ­інфікованих осіб. 

Методи дослідження – використані загальноприйняті методи клінічного та 
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лабораторного  обстеження  хворих  на  ВІЛ­інфекцію  з  ураженням  ЦНС; 

неврологічна діагностика симптомів ураження ЦНС, психологічне тестування 

(оцінка зорового сприйняття з використанням методики «пізнавання предмета за 

неповними  контурами»,  оцінка  стійкості  уваги  і  динаміки  працездатності  за 

таблицями Шульте, оцінка мнестичних процесів за шкалою пам’яті Векслера), 

біохімічні, імунологічні, серологічні дослідження, підрахунок кількості ВІЛ у 

крові  й  лікворі  людини  (вірусне  навантаження)  за  технологією  полімеразної 

ланцюгової  реакції.  Для  аналізу  значущості  виявлених  закономірностей 

застосовували сучасні статистичні методи оцінки. 

Наукова  новизна  роботи.  Уперше  в  проспективному  когортному 

дослідженні на репрезентативній вибірці встановлено рівень навантаження ВІЛ 

у  зразках  СМР.  Виявлені  раніше  невідомі  особливості  (співвідношення 

навантаження ВІЛ у крові і СМР залежно від антиретровірусної терапії), що 

характеризують  кількісні  відмінності  ВІЛ  у  двох  біологічних  рідинах 

інфікованого організму. Визначено рівень навантаження ВІЛ у СМР залежно від 

наявності  чи  відсутності  клінічних  ознак  ураження  ЦНС.  Підтверджено,  що 

кількість  ВІЛ  у  СМР  може  свідчити  про  рівень  вірогідності  наявності  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС. 

Виявлені раніше невідомі особливості патогенезу ураження ЦНС при ВІЛ­ 

інфекції, а також реплікації ВІЛ в інфікованому організмі. 

Практичне значення одержаних результатів. Обґрунтована можливість і 

доцільність застосування молекулярно­біологічних досліджень зразків ліквору 

для діагностики ВІЛ­обумовлених уражень ЦНС. 

Виявлені  закономірності  дозволили  виробити  оцінку  діагностичної 

ефективності визначення рівня вірусного навантаження у СМР. 

Результати дослідження можуть бути показанням до визначення профілю 

фармакорезистентності ВІЛ у СМР, якщо виявлена відсутність супресії ВІЛ у 

зразку СМР через 6 міс. після початку терапії. 

Отримані дані можуть бути використані для лабораторної діагностики ВІЛ­ 

асоційованих уражень ЦНС і моніторингу ефективності терапії ВІЛ­інфекції. 
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Впровадження  результатів  роботи  у  практику.  Основні  матеріали  і 

наукові положення роботи впроваджено в інфекційних стаціонарах і обласних 

центрах  профілактики  та  боротьби  зі  СНІДом  Чернівецької,  Тернопільської 

областей,  а  також  у  навчальний  процес  на  кафедрах  інфекційних  хвороб 

Тернопільського національного медичного університету ім. І.Я. Горбачевського, 

ІваноФранківського  національного  медичного  університету  та  Львівського 

національного медичного університету ім. Данила Галицького. 

Особистий внесок здобувача. Дисертантка разом з науковим керівником 

здійснили  інформаційно­патентний  пошук  за  темою  дисертаційного 

дослідження, аналітичний огляд літератури, визначили мету і завдання роботи. 

Авторка брала участь у підборі методик досліджень, обстеженні хворих, виборі 

методів  лікування,  аналізі  ефективності  різних  схем  терапії.  Дисертанткою 

самостійно  проведені  аналіз  архівної  і  клінічної  документації.  Наведені  у 

дисертаційній  роботі  дані  отримані  та  оброблені  авторкою  самостійно. 

Дисертантка також самостійно проаналізувала результати досліджень лікованих 

хворих,  написала  усі  розділи  дисертації.  Викладені  в  роботі  ідеї,  наукові 

висновки належать авторці та сформульовані нею самостійно. Співавторство 

інших  дослідників  у  друкованих  працях,  опублікованих  за  матеріалами 

дисертації, полягає у їх консультативній допомозі та участі в діагностичних і 

лікувальних процесах. 

Апробація роботи та публікації. Основні положення роботи і результати 

досліджень  доповідались  та  обговорювались  на  101­й,  102­й  і  103­й 

підсумкових  науково­практичних  конференціях  з  міжнародною  участю 

професорсько­викладацького персоналу Буковинського державного медичного 

університету  МОЗ  України  (м.  Чернівці,  10,  12,  17  лютого  2020  р.;  08,  10,  15 

лютого  2021  р.;  07,  09,  14  лютого  2022  р.),  третій  науково­практичній 

конференції  з  міжнародною  участю  «Інфекційні  захворювання  мандрівників. 

Сучасні виклики і стан проблеми в Україні» (м. Одеса, 12, 13 березня 2021 р.), 

міжнародній  науково­практичній  конференції  «Наука,  освіта,  технології  і 

суспільство: нові дослідження  і перспективи»( м. Полтава, 20 вересня 2022 р.), 
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the 14th  International scientific and practical conference  «Innovations and prospects 

of  world  science»  (Vancouver,  Canada,  14­16  September  2022),  the  I  International 

Scientific  and  Practical  Conference  «Current  trends  in  the  development  of  modern 

scientific  thoughts»  (Haifa,  Israel,  27­30  September,  2022),  the  1st  International 

scientific  and  practical  conference  «Science  and  innovation  of  modern  world» 

(London, United Kingdom, 28­30 September 2022). 

За матеріалами дисертації надруковано 14 наукових праць, з них – 5 статей 

(1  одноосібна)  (  з  них одна  стаття  в  іноземному періодичному виданні,  що 

індексується  у  науко  метричній  базі  SCOPUS),  9  публікацій  у  матеріалах 

науково­практичних конференцій. 

Обсяг  і  структура  дисертації.  Робота  викладена  на  229  друкованих 

сторінках,  складається  зі  вступу,  основної  частини,  аналізу  та  узагальнення 

результатів власних досліджень, висновків, практичних рекомендацій. Основна 

частина  складається  з  6  розділів:  огляду  літератури,  матеріалів  і  методів, 

результатів власних досліджень, що ілюстровані 25 таблицями, 5 рисунками, 2 

витягами з історій хвороб. Список літератури містить 291 джерела, з них 184 

опубліковані латиницею. 

Робота виконана згідно з планом науково­дослідних робіт Буковинського 

державного  медичного  університету,  затвердженого  МОЗ  України,  і  є 

фрагментом  наукової  роботи  кафедри  інфекційних  хвороб  та  епідеміології 

Буковинського державного медичного університету «Молекулярно­генетичні та 

клініко­патогенетичні особливості поєднаної патології внутрішніх органів, роль 

інфекційних, метаболічних чинників у її розвитку, диференційовані підходи до 

лікування». № державної реєстрації 0117U002353. 

Комісія  з  біомедичної  етики  Буковинського  державного  медичного 

університету МОЗ України, м. Чернівці, (протокол № 3 від 17 листопада2022 р.), 

розглянувши  матеріали  дисертаційної  роботи,  встановила,  що  дослідження 

заплановані з дотриманням основних положень. 



30  

РОЗДІЛ 1 

УРАЖЕННЯ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ПРИ ВІЛ­ІНФЕКЦІЇ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ) 
 
 

До впровадженя антиретровірусної терапії (АРТ) опортуністичні інфекції 

були  основною  світовою  проблемою  ВІЛ­медицини.  Поряд  з  цим 

спостерігалося  збільшенням  частоти  неврологічних  ускладнень.  Згідно  з 

літературними  даними,  у  39­70  %  ВІЛ­інфікованих  хворих  фіксували 

нейропатологію, при постановці діагнозу «СНІД» – у 7­20 %, при посмертному 

дослідженні –  у 80­90 % хворих [25,32,173,203]. АРТ­ера очікувано відсунула 

вторинні  інфекції  на  задній  план,  тож  актуальними  стали  різні  органні  та 

системні  ураження,  обумовлені  безпосередньо  ВІЛ,  самими  лікарськими 

засобами або процесами старіння організму на тлі інфекції. Хвороба при АРТ 

набула характеру хронічної медикаментозної, але керованої інфекції. Однак на 

цьому шляху стоять ВІЛ­обумовлені ураження центральної нервової системи, а 

у 45 % пацієнтів неврологічні симптоми усе ж таки залишаються ініціальними 

проявами ВІЛ­інфекції [13]. 

Значне розширення доступу до АРТ дозволило зменшити число смертей 

внаслідок  СНІДу,  і  останніми  роками  на  перший  план  виходять  завдання 

поліпшення якості життя ВІЛ­інфікованих хворих. 

Одним  із  завдань,  що  вимагають  вирішення,  є  ураження  центральної 

нервової системи у людей, які живуть з ВІЛ. Завдяки антиретровірусній терапії, 

тривалість  життя  пацієнтів  значно  збільшилася,  але  неможливість  повного 

викорінення вірусу з організму примушує боротися з його руйнівним впливом, 

у тому числі і на центральну нервову систему, упродовж усього життя пацієнта 

[99,131,158].  Соціальна значущість цієї проблеми зумовлена ще й тим фактом, 

що  ВІЛ  передусім  уражає  людей  в  молодому  і  зрілому  віці,  і  порушення 

нейрокогнітивних функцій створює труднощі у здобутті освіти, продуктивній 

трудовій діяльності й особистому житті людей з позитивним ВІЛ­статусом. На 

частку молодих людей  у віковій групі  від  15  до 24 років  припадає  більше  1/3 
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усіх нових випадків зараження ВІЛ, щоденно близько 3 000 молодих людей у 

світі стають ВІЛ­інфікованими [21]. 

За останні роки число ВІЛ­інфікованих із патологією нервової системи 

збільшується. Таку тенденцію можна пояснити збільшенням загальної кількості 

ВІЛ­інфікованих  осіб,  що  виявляються  вже  на  пізніх  стадіях  ВІЛ­інфекції. 

Найчастіше  фіксуються  ураження  периферичної  нервової  системи 

різноманітного ступеня,  які характеризуються  зниженою чутливістю за  типом 

«шкарпеток» і «рукавичок», м’язовою слабкістю. Ураження нервової системи 

можуть спостерігатися на будь­якій стадії ВІЛ­інфекції: в субклінічній фазі – у 

20 % хворих, в стадії розгорнутої клінічної картини хвороби –  у 40­50 %, в 

пізніших  стадіях  –  у  30­90  %  [59].  Дебют  з  неврологічних  порушень 

трапляється у 10­15 % випадків і включає асептичний менінгіт, периферичну 

нейропатію  (неврит  лицьового  нерва,  синдром  Гійєна­Барре),  а  також 

когнітивні порушення і психози [26,44,60]. 

 
1.1. Патогенез ВІЛ­інфекції у центральній нервовій системі 

Ураження нервової системи –  це один з проявів ВІЛ­інфекції на різних 

стадіях, оскільки разом з імунною системою вона є «мішенню» для вірусу. 

Етіологічними факторами ураження нервової системи у ВІЛ­інфікованих є 

безпосередній  вплив  вірусу  на  неї,  опортуністичні  інфекції,  пухлини, 

цереброваскулярна патологія, токсичний вплив антиретровірусних препаратів. 

На шляху вільної циркуляції вірусу між ЦНС і кров’ю перебувають два 

бар’єри: гематоенцефалічний (ГЕБ) і гематолікворний. Це унікальні біологічні 

структури,  що  дозволяють  захистити  мозок  від  проникнення  хімічних  і 

біологічних субстанцій, здатних порушити його гомеостаз. 

Гематоенцефалічний  бар’єр  включає,  по­перше,  ендотелій  капілярного 

русла  головного  мозку,  який  відрізняється  від  ендотелію  інших  органів 

надзвичайно  тісними  контактами  сусідніх  латеральних  поверхонь 

ендотеліоцитів один  з одним. Клітини  «зшиті» одна з одною за допомогою 

білкових  молекул клаудина і оклюдина. Шар ендотеліальних клітин з боку 
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мозку вкриває базальна мембрана, що має щільну фібрилярну макропротеїдну 

структуру  [127].  На  базальній  мембрані  з  боку  мозкової  паренхіми  лежать 

перицити.  Перицити  є  подовженими  багатовідростковими  клітинами, 

розташованими  уздовж довгої осі капіляра.  Відростки перицитів оперізують 

капіляри й утворюють щільні з’єднання з ендотеліоцитами [121]. Ці з’єднання 

полегшують взаємодію цитоплазми перицитів та ендотеліоцитів. 

Припускають,  що  перицити  можуть  мігрувати  з  периваскулярного 

простору  і    виконувати   функції  тканинних  макрофагів   [117].   Цікавою 

особливістю перицитів (чи, принаймні, частини цих клітин) є їх ймовірна 

здатність  до   реплікації   і   мультипотентність    [120],  тобто   здатність  до 

диференціювання  в  клітини  мезенхімального  ряду  (остеобласти,  хондроцити, 

адипоцити,   гладком’язові    клітини)   [137,140,148].    Можливо,  ці  клітини   є 

частиною пулу нейрональних стовбурових клітин, беруть  участь  у регенерації 

мозкової  тканини  і  мають  здатність  до  диференціювання  в  олігодендроцити, 

астроцити, нейрони [156,185], що до теперішнього часу є предметом дискусій. 

У недавніх дослідженнях було показано, що зниження числа перицитів  у 

центральній        нервовій       системі    може      спричинити        порушення 

гематоенцефалічного бар’єру і призводити до інших дегенеративних змін [126]. 

Капіляри мозку щільно оповиті відростками астроцитарної глії, які, не 

виконуючи прямої бар’єрної функції, проте, мають значний регулюючий вплив 

на стан ГЕБ [145,232,235,245,252]. 

Гематолікворний бар’єр формується кубічним епітелієм хороїдного синуса, 

клітини  якого  також  пов’язані  щільними  контактами.  Капіляри  хороїдного 

сплетіння  фенестровані,  оскільки  основною  функцією  цього  анатомічного 

утворення є продукція і підтримка гомеостазу спинномозкової рідини. 

Між тканиною мозку та ліквором лежить шар клітин епендими мозкових 

шлуночків,  який  за  своєю  гістологічною  будовою  не  може  розглядатися  як 

повноцінний бар’єр між цими тканинами [106]. 

Шляхи  подолання  гематоенцефалічного  бар’єру  вірусом  імунодефіциту 

людини вивчені не повністю й залишаються предметом дискусій [14]. У цілому, 
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механізми проникнення ВІЛ крізь ГЕБ схожі з просуванням вірусу крізь будь­ 

які  тканинні  бар’єри  організму,  наприклад,  слизову  оболонку  шлунково­ 

кишкового  й  урогенітального  трактів  при  статевому  шляху  зараження  [23]. 

Стосовно  проникнення  вірусу  в  тканину  мозку  крізь  гематоенцефалічний 

бар’єр ці способи можуть виглядати таким чином: 

­  проникнення вірусу крізь гематоенцефалічний бар’єр у ЦНС усередині 

інфікованих клітин (механізм «троянського коня») [137,116]; 

­  ендоцитоз вірусу ендотеліоцитами з наступним його виходом з ендосом 

у тканину мозку; 

­  проникнення вірусу крізь міжклітинні щілини ендотелію судин мозку, у 

тому числі ендотелій гематолікворного бар’єру судинних сплетінь мозку; 

­  теоретично  можна  припустити  наявність  транспорту  ВІЛ  і  крізь  інші 

шляхи, наприклад з ліквору крізь епендиму, за ходом черепних нервів та ін. 

Найбільше  визнання  отримала  версія  проникнення  ВІЛ  у  ЦНС  з 

інфікованими клітинами. Зараження  чутливих клітин  (лімфоцитів  і моноцитів) 

в  організмі  хворого  відбувається  за  межами  ГЕБ,  наприклад,  у  крові.  Далі 

інфіковані  клітини  проникають  крізь  ГЕБ,  моноцити  диференціюються  у 

тканині  мозку  в  периваскулярні  макрофаги,  здатні  до  продукції  вірусу  з 

наступним зараженням інших клітин ЦНС. Ця гіпотеза знаходить найбільшу 

кількість  прибічників  і  визнається  найбільш  вірогідним  механізмом 

інфікування ЦНС у ході ВІЛ­інфекції [124]. Діапедез моноцитів і лімфоцитів із 

судинного русла крізь ГЕБ, можливо, ще більш посилюється у відповідь на 

продукцію хемоатрактантів (МСР­1) у ході ВІЛ­нейроінвазії. 

Ендоцитоз вірусу був виявлений in vitro крізь ендотеліальні клітини судин 

мозку шляхом макропіноцитозу вірусу ендотеліоцитами з наступним виходом 

невеликої  кількості  вірусу  до  базальної  мембрани  ендотелію  [125,138,169]. 

Класичний шлях інфікування ендотеліоцитів вірусом з використанням СD4+­ 

рецепторів і корецепторів CCR5 і CXCR4 маловірогідний. Дані про  експресії 

СD4+­рецепторів  на  поверхні  ендотеліоцитів  суперечливі  й  залежать  від 

методики, що застосовувалася для аналізу. Більшість даних свідчить про те, що 
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ендотеліальні клітини судин мозку не мають СD4+­рецепторів [178,201], або 

експресують дуже невелику їх кількість [210]. Проте вони мають на поверхні 

лектини С­типу (MBL, лектин, що зв’язує манозу), схожі за функціями з DC, – 

SIGN  дендритні  клітини,  але  володіють  меншою  афінністю  до  gp120 

[212,228,258]. Не випадково вірус має у своєму розпорядженні механізми, що 

сприяють збільшенню експресії DC, –  SIGN на поверхні клітин, зокрема цю 

функцію  виконує  вірусний  білок  Nef  [74,281].  Ця  здатність  білка  Nef 

підтверджується тим, що лентивіруси приматів, які не продукують повноцінний 

Nef­білок, не здатні демонструвати високі вірусні навантаження,  й особини, 

інфіковані такими вірусами, у тому числі ВІЛ­інфіковані «непрогресори», довго 

залишаються асимптомними [149,163]. 

Слід зазначити, що вірус використовує ті ж механізми для проникнення 

крізь багатошаровий епітелій урогенітального тракту, що також не має СD4+­ 

рецепторів  [184].  Вірусний  білок  gp120  зв’язується  з  лектинами  С­типу  на 

поверхні  епітелію.  Ця  взаємодія  активує  металопротеїназу,  призводячи  до 

деструкції щільних міжклітинних контактів [183,202], і полегшує вірусу доступ 

до основної його мішені – CD4+­клітинам імунної системи, що лежать вглибині 

слизової оболонки [215,228]. Інтактний епітеліальний бар’єр пропускає частки 

до 30 нм в діаметрі, а ВІЛ має діаметр 80­100 нм [247]. Проте вірус долає цю 

перешкоду за 2 год [221,249]. 

Ще один можливий шлях проникнення –  міжклітинні щілини ендотелію 

судин  мозку.  Цей  шлях з  найбільшою  вірогідністю  може  реалізовуватися  в 

просунутій фазі ВІЛ­інфекції ЦНС, коли в результаті патогенної дії вірусу, або 

супутніх  захворювань  відбувається  загибель  ендотеліоцитів,  руйнування  їх 

тісних  міжклітинних  контактів  і  базальної  мембрани  і,  таким  чином, 

формування  проломів  у  ГЕБ  [174,200].  У  мозку  пацієнтів,  які  померли  з 

діагнозом «ВІЛ­енцефаліт», була виявлена фрагментація оклюдину і ZO­1: двох 

важливих структурних білків, відповідальних за «зшивання» мембран сусідніх 

ендотеліоцитів, що забезпечують цілісність ГЕБ [209]. 

До порушення цілісності ГЕБ призводить продуктивна інфекція перицитів 
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[219] і навіть сама по собі імунна активація клітин ЦНС. Активовані клітини 

продукують медіатори запалення, що мають цитотоксичні властивості. Це веде 

до руйнування тісних клітинних контактів ендотеліоцитів і у вірусу з’являється 

можливість вільно проходити крізь міжендотеліальні щілини з крові в тканину 

мозку.  Цей  шлях  також  може  бути  реалізований  у  результаті  первинного 

попадання  вірусних білків Tat і gp120  у мозок з кров’яного русла,  де вони 

знаходяться  в  надлишковій  кількості.  Подальше  руйнування  бар’єру 

відбувається як результат їх нейротоксичної дії [230]. Стан ГЕБ посилюється 

при приєднанні опортуністичних інфекцій ЦНС та ескалації місцевої запальної 

реакції [130,244,262,280]. 

Треба  відзначити,  що  для  патологічного  впливу  на  нервову  діяльність 

вірусу  досить  того,  що  його  молекулярні  компоненти  можуть  перетинати 

гематоенцефалічний бар’єр і проявляти нейротоксичну дію. Наприклад, білок 

gp120, який в надлишку утворюється при реплікації вірусу і циркулює в крові у 

вільній формі, перетинає ГЕБ шляхом ендоцитозу крізь ендотеліальні клітини 

судин мозку [98,101]. Біологічно активні молекули (наприклад, TNF, IL­1, IL­6), 

що циркулюють у крові ВІЛ­інфікованого хворого у великих кількостях [105], 

також проявляють системну дію на організм,  у тому числі ЦНС. Ці речовини 

можуть надходити з крові і в ліквор [118]. 

Таким чином, проникненню вірусу в мозок може передувати пошкодження 

ендотелію  і  руйнування  непроникного  для  вірусу  ГЕБ  за  допомогою 

циркулюючих у крові токсичних для ендотелію продуктів. Після проникнення 

вірусу починається  його  реплікація  в  клітинах  ЦНС,  що  призводить  до  ще 

більшого  накопичення  токсичних  компонентів  вірусу  і  біологічно  активних 

молекул  у  результаті  місцевої  імунної  активації.  Відбувається  подальше 

руйнування  ГЕБ,  що дозволяє вірусу  у ще більших кількостях проникати в 

мозок з кровоносного русла. Виникає порочне коло, коли експансія вірусу в 

тканину мозку з крові призводить до збільшення розмноження ВІЛ у ЦНС, що 

у свою чергу є причиною ще активнішого проникнення вірусу в клітини ЦНС. 

Подальший  сценарій  поширення  ВІЛ  у  клітинах  ЦНС  безпосередньо 
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пов’язаний зі здатністю клітин мозку бути інфікованими вірусом, тобто в 

першу  чергу  визначається  наявністю  на   мембрані  клітин  рецепторів  для 

проникнення вірусу в клітину: CD4 і корецепторів CCR5 або CXCR4 (табл. 1.1). 

Дослідники     приходять    до    різних   висновків    відносно   можливості 

продуктивної інфекції ВІЛ деяких клітин ЦНС (астроцити, ендотеліоцити). 

Часто це обумовлено застосуванням різних методик для виявлення вірусу в 

клітинах,  утрудненнями   в     сепарації  та  ідентифікації    виду     клітин, 

використанням  лабораторних  клітинних  ліній,  відмінних  від  нативних  клітин 

ЦНС.  Очевидно,  що   основним  резервуаром    ВІЛ  у  ЦНС є    клітини 

макрофагального ряду, що мають необхідні рецептори: мікрогліальні клітини  і 

периваскулярні  макрофаги   [112,129,134,139,227].   Фактично    ця  схожість 

виникає  з  факту  тісної  онтогенетичної  спорідненості  цих  клітин:  усі  мозкові 

макрофаги    (мігруючі  макрофаги,    перицити,    периваскулярні  макрофаги, 

мікроглія) мають мезодермальне походження [119,171]. 

Таблиця 1.1. – Характеристика клітин нервової системи за наявністю 

рецепторів для ВІЛ і здатністю бути інфікованими вірусом [179,181,204,257] 

 
 

Тип клітин 

 
 

Функції 

 
CD4­ 

рецептор 

Хемокінові 

рецептори 

CCR5 або 

CXCR4 

 
Продуктив­ 

на інфекція 

 
 

Астроцити 

Опорна,  розмежувальна, 

трофічна,    регуляція 

активності  нейронів, 

частина ГЕБ 

 
 

­/+ 

 
 

+ 

 
 

+/­ 

Ендотеліальні 

клітини капілярів 

мозку 

 
Основна частина ГЕБ 

 
­/+ 

 
+ 

 
­ 

Мікроглія  Захисна (макрофаги)  +  +  + 

Нейрони  Основні функції ЦНС  ­  +  ­ 
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Олігодендроцити 

Утворення  мієлінової 

оболонки  нейронів, 

участь у метаболізмі 

 
­ 

 
+ 

 
­ 

Периваскулярні 

макрофаги 

(перицити) 

 
Захисна, частина ГЕБ 

 
+ 

 
+ 

 
+ 

 

Здатність  ВІЛ  інфікувати  астроцити  продовжує  активно  вивчатися.  На 

відміну від макрофагів, астроцити мають інше походження – ектодермальне, і, 

відповідно,  інші  структурні  особливості  та  набір  рецепторів.  Астроцити  – 

найчисленніша група клітин у ЦНС, але на поверхні цих клітин рецептори CD4 

не виявляються прямими методами дослідження [271,246,194]. Проте, аналіз 

матеріалу аутопсії показує, що ВІЛ присутній в астроцитах на всіх стадіях ВІЛ­ 

інфекції у білій і сірій речовині головного мозку [152,192,205]. Взаємодія ВІЛ і 

астроцитів  була  продемонстрована  в  клітинних  культурах.  Проте,  клітинні 

культури для вивчення цього процесу були клітинними лініями астроцитом, або 

фетальними клітинами [192]. Обидва ці типи мітотично активні на відміну від 

повністю диференційованих астроцитів, що не діляться, а  значить не можуть 

достовірно  відтворювати  процес  ВІЛ­інфекції  в  астроцитах.  Механізм 

інфікування  цих  клітин  за  відсутності  усіх  необхідних  рецепторів  для 

проникнення ВІЛ всередину клітини, мабуть, фундаментально відрізняється від 

класичного  шляху  інфікування  клітин  вірусом.  Є  дані  про  те,  що  вірус 

потрапляє в ці клітини за рахунок зв’язування з хемокіновим рецептором [198], 

або  за  рахунок  зв’язування  з  лектинами  С­типу  на  поверхні  клітини  та 

інтернаціоналізується всередину цитоплазми з формуванням  ендосоми [165]. 

На поверхні астроцитів виявлені лектини С­типу (DC­SIGN). Взаємодія gp120 з 

цими рецепторами призводить до ендоцитозу вірусу в цитоплазму астроцитів і 

через 5 діб після проникнення вірусу в клітини може виявлятися ДНК ВІЛ в 

астроцитах. Цей процес блокується додаванням до культури клітин антагоністів 

DC­SIGN  [168].  В ендосомі вірус  зберігається  у життєздатному стані,  не 
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піддається  перетравленню  за  рахунок  різних,  маловивчених  захисних 

механізмів  і  надалі  може  повертатися  на  поверхню  клітинної  стінки  та 

інфікувати СD4+­клітину в результаті трансінфекції. 

Шлях проникнення вірусу в клітини шляхом ендоцитозу без участі CD4­ 

рецепторів  підтверджується  також  іншими  дослідженнями,  згідно  з  якими 

застосування лізосомотропних агентів (хлорохін) веде до значного збільшення 

продукції вірусу в астроцитах [158]. 

Лектини  С­типу  експресовані  на  мембранах  нейронів,  астроцитів, 

мікроглії,  олігодендроглії.  Цікаво,  що ці рецептори  частіше  виявлялися  при 

посмертному дослідженні тканини мозку ВІЛ­інфікованих пацієнтів з діагнозом 

ВІЛ­енцефаліт, ніж без ознак енцефаліту, особливо в ділянці аксонів нейронів 

[161]. Вивчаються можливі терапевтичні стратегії, пов’язані з використанням 

DC­SIGN і лектину С­типу, або антитіл проти gp120 [122]. 

ВІЛ  в  астроцитах  був  виявлений  декількома  дослідниками,  проте  було 

очевидно,  що  інфікується  лише  мала  кількість  цих  клітин  (менше  10  %),  і 

активного  розмноження  вірусу  усередині  їх  не  відбувається  [96].  Фактично 

спостерігався  тільки  синтез  структурних  компонентів  вірусу  [72,94,142]. 

Ймовірно  структурні  особливості  астроцитів  не  можуть  забезпечити 

повноцінну реплікацію вірусів. Проте важливим фактом є те, що вірус здатний 

тривало  зберігатися  в  астроцитах  і  може  передаватися  сусіднім  клітинам 

макрофагального  ряду,  викликаючи  в  них  продуктивну  ВІЛ­інфекцію 

[187,195,279],  тобто  астроцити  можуть  бути  резервуаром  ВІЛ  в  організмі. 

Причому в цьому резервуарі вірус захищений від дії факторів імунітету та від 

більшості антиретровірусних препаратів, що переривають процес розмноження 

вірусу,  оскільки  в  цих  клітинах  вірус  головним  чином  зберігається,  але  не 

розмножується.  Активація цих інфікованих астроцитів і продукція активних 

біомолекул  у  них  призводить  до  поширення  нейротоксичних  речовин  по 

міжклітинних контактах,  індукуючи загибель  сусідніх клітин: неінфікованих 

астроцитів, ендотеліоцитів і нейронів [24,66,128]. 

Ураження  ЦНС   не   обмежується   тільки   продуктивним   інфікуванням 
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чутливих до ВІЛ клітин. Основними клітинами, що відповідають за виконання 

функцій мозку, є нейрони, але вони не можуть бути безпосередньо інфіковані 

вірусом  через  відсутність  на  їх  поверхні  CD4­рецепторів.  Таким  чином,  на 

перший  план  виступає  порушення  функцій  нейронів  у  результаті 

опосередкованого  механізму: нейротоксичної дії білків  вірусу (gp120,  Tat)  і 

продуктів,  що  синтезуються  у  процесі  імунної  активації  клітин  (TNF­α, 

інтерлейкіни,  глутамат,  хінолева  кислота)  на  самі  нейрони  і  клітини,  що 

забезпечують  життєдіяльність  нейронів.  Нейрони  украй  чутливі  до 

несприятливих впливів  і швидко підлягають некрозу й апоптозу. Наприклад, 

зв’язування  gp120  з  хемокіновими  рецепторами  CXCR4  представленими  на 

мембранах  нейронів,  через  ланцюг  молекулярних  взаємодій  призводить  до 

апоптозу клітини [170]. 

Білок Tat  і gp120 активує  металопротеїназу [153],  які руйнують білкові 

зв’язки в ГЕБ, призводять до деградації мієліну та індукують смерть нейронів 

[115]. 

Ураження  мозку  при  ВІЛ­інфекції  супроводжується  автоімунним 

компонентом. У пацієнтів з ВІЛ­асоційованими нейрокогнітивними розладами 

спостерігаються підвищені титри антитіл до мієліну. Титри антитіл у СМР цих 

пацієнтів і  хворих з  ВІЛ­асоційованими  опортуністичними  інфекціями  ЦНС 

вищі, ніж в асимптомних ВІЛ­інфікованих пацієнтів і ВІЛ­негативних хворих з 

незапальним ураженням ЦНС [160]. Ймовірно, ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС 

супроводжується пошкодженням гематоенцефалічного бар’єру, що позбавляє 

ЦНС  недоторканності  перед  власною  імунною  системою  пацієнта  і  сприяє 

автоагресії проти власних антигенів. 

Таким  чином,  неврологічні  ускладнення  ВІЛ­інфекції  можуть  бути 

викликані як самим ретровірусом,  так  і дисфункцією  імунної системи.  Мова 

йде не тільки про відомі опортуністичні інфекції, що уражають головний мозок, 

а  й  про  комплексну  СНІД­деменцію  (КСД),  спричинену  самим  ВІЛ,  і  про 

ураження периферичної нервової системи, зокрема генералізовану нейропатію 

[10,102]. 
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При детальному вивченні патогенезу ураження нервової системи на тлі 

ВІЛ­інфекції стало відомо, що безпосередній її вплив полягає в інфікуванні й 

руйнуванні CD4+­клітин нервової системи. Тому нерідко на самому початку 

ВІЛ­інфекція перебігає як нейроінфекція, симптоми якої у 45 % хворих можуть 

бути єдиними і первинними, виступаючи в ролі дебюту, передуючи розвитку 

імунодефіциту  в  крові  та  активізації  опортуністичних  інфекцій.  Виділення 

вірусу з  ліквору можливе  практично на  всіх етапах захворювання,  незалежно 

від імунного та клінічного статусу хворого [89]. 

До CD4+­вмісних клітин нервової системи належать: астроцити (транспорт 

іонів  і  нейротрансмітерів),  олігодендроцити  (основне  джерело  мієліну), 

мікроглія,  моноцити,  фібробластоподібні  клітини  мозку,  клітини  ендотелію 

кровоносних судин, нейрони. Крім того, гліальні клітини уражаються не тільки 

внаслідок інфікування, тобто проникнення ВІЛ всередину самої клітини, але й 

внаслідок їх мембранного лізису за допомогою gp120 білка. 

Глікопротеїд gp120 відіграє ключову роль у патогенезі ВІЛ­нейрональних 

ушкоджень за рахунок блокування нейролейкінів (лімфокінів, що володіють 

нейротрофічною дією). Під впливом gp120 астроцити не утримують глутамат у 

синапсах, що веде до посилення іонного навантаження Ca2
+ і цитотоксичної дії. 

Згодом  у  пацієнтів  виникає  особлива  клінічна  картина  з  характерним 

відповідним неврологічним дефіцитом. 

Патогенетичні  фактори,  які  в  подальшому  призводять  до  ураження 

нервової системи, можуть бути систематизовані наступним чином. Первинне 

інфікування  клітин  центральної  нервової  системи  відбувається  шляхом 

проникнення крізь гематоенцефалічний бар’єр інфікованих макрофагів (варіант 

«троянського  коня»),  а  також  крізь  щілини  між  ендотеліальними  клітинами 

капілярів  і  в  результаті  інфікування  мікроглії.  Згодом  це  призводить  до 

порушення  функції  нейронів,  астроцитів,  мікроглії,  їх  загибелі  за  рахунок 

токсичної дії білків вірусу, цитокінів і подальшого порушення медіаторного 

обміну. 

Порівняльний  кількісний  аналіз  рівня  інфікування  лімфоїдної  тканини  і 
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мозку вказує на значніше ураження останнього. Доказовим шляхом визначили, 

що  тільки  1/10  000  частка  лімфоцитів  периферичної  крові  хворих  на  СНІД 

інфікована  вірусом,  у  той  час  як  в  тканині  мозку  ВІЛ  уражає  кожну  соту 

клітину. 

При вивченні патогенетичних ланок слід враховувати і ту обставину, що 

персистенція  і  реплікації  ВІЛ  у  гліальних  клітинах  пов’язані  з  тим,  що 

астроцити поряд з ендотелієм судин головного мозку визначають цілісність 

гематоенцефалічного бар’єру. Слід зазначити, що олігодендрити продукують 

мієлін.  Таким  чином,  первинність  демієлінізуючого  автоімунного  процесу 

обґрунтована і призводить до подальшої атрофії мозку і деменції (тобто СНІД­ 

деменції) [84,91]. 

Автори виділяють два фактори послідовного розвитку клінічної картини 

ураження нервової системи при ВІЛ­інфекції. Перший фактор –  ефективність 

імунного  захисту.  У  даному  випадку  це  проявляється  ступенем  подолання 

реплікації вірусу в межах головного мозку (СНІД­деменція та ВІЛ­енцефаліт 

розвиваються далеко не у всіх хворих із високою віремією). Другий фактор – 

поява тропних до макрофагів генетичних варіантів вірусу, що передбачає добру 

реплікацію в них і споріднених клітинах, а також погану реплікацію в клітинах 

лімфоцитарного ряду. 

Всупереч  уявленням  про  те,  що  гематоенцефалічний  бар’єр  є 

малопроникним, ВІЛ потрапляє в головний мозок і ліквор. Відомо існування 

кількох гіпотез, які можуть пояснити це явище. Згідно з однією з них, саме 

безпосереднє ураження центральної нервової системи може здійснюватися за 

рахунок периневрального проникнення вірусу в гліальні клітини. Деякі автори 

вважають, що має місце і непрямий вплив – коли вірус з клітин імунної системи 

проникає  в  нервову систему  [82,69].  Можливе  також  проникнення  вірусу  в 

ендотеліальні клітини церебральних капілярів, що несуть на мембрані антиген 

CD4.  В  Україні  проводилось  дослідження,  спрямоване  на  виявлення 

особливостей змін елементів ГЕБ і форм ураження головного мозку у хворих на 

СНІД. Проведені  дослідження виявили одноманітні  зміни в різних відділах 
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головного  мозку,  зміни  функції  судинної  стінки.  Виявлені  відмінності 

наростали в міру подовження терміну ВІЛ­інфекції. Автори припускають, що 

зміни  судин  ГЕБ  забезпечують  порушення  транспортної  функції  судинного 

русла, що разом із втратою захисної функції ГЕБ створює умови для розвитку 

супутньої патології [32]. 

 
1.2. Психічні розлади у хворих на ВІЛ­інфекцію 

Однією  з  глобальних  проблем  сьогодення,  що  несе  загрозу  розвитку 

людства, є велика розповсюдженість деструктивної поведінки серед хворих на 

ВІЛ­інфекцію.  Епідемія  ВІЛ­інфекції  у  багатьох  країнах  невпинно 

поширюється, охоплюючи нові прошарки населення [27]. 

У  сучасній  літературі  досліджено  тендерну  специфіку  розповсюдження 

захворювання, оскільки сьогодні в Україні кількість ВІЛ­інфікованих чоловіків 

і жінок майже зрівнялася. Протягом 2014 р. частка чоловіків у структурі нових 

випадків ВІЛ­інфекції становила 55,3, жінок – 44,7 %. Описані провідні прояви 

гендерних особливостей поведінки [28]: 

­ вибір більш вільного стилю поведінки в силу економічних, біологічних і 

психоемоційних причин; 

­  сексуальне  насильство,  яке  підвищує  вірогідність  ураження  ВІЛ­ 

інфекцією та іншими інфекціями, які передаються статевим шляхом; 

­ приховування ВІЛ­інфікованими особами свого ВІЛ­позитивного статусу. 

S. M. Przybyla et al. [39] дослідили залежність від вживання алкоголю та 

незахищених сексуальних відносин серед ВІЛ­інфікованих. 

Відомо,  що  ВІЛ­інфекція  прямо  та  опосередковано  провокує  розвиток 

психічних розладів внаслідок [26,30]: 

­ реагування на хворобу; 

­  необхідності дотримуватись довготривалого лікування, що пролонгує 

захворювання; 

­ розвитку органічних уражень головного мозку. 

Сучасні  дослідження  переконливо  свідчать,  що  психічні  захворювання  у 
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ВІЛ­інфікованих проявляються частіше, ніж серед населення у цілому. Серед 

психічних порушень при ВІЛ­інфікуванні виділяють розлади [35,46]: 

­ пов’язані з реакцією особистості на факт захворювання на ВІЛ/СНІД; 

­ що виникають, як результат органічного ураження головного мозку. 

Значна  кількість  досліджень  присвячена  вивченню  психічних  розладів 

непсихотичного рівня, що спостерігаються у ВІЛ­інфікованих та представлені 

трьома основними групами порушень [16,30,36]: 

­ психогенно­реактивними; 

­ екзогенно­органічними; 

­ особистісними. 

Багато  дослідників  вважають,  що  інфікування  ВІЛ  є  тяжкою 

психологічною  травмою,  адже  супроводжується,  у  першу  чергу,  страхом 

стигматизації  (вилучення  особистості  з  широкого  соціального  визнання)  і 

подальшої  дискримінації  (обмеження  прав  і  обов’язків),  що  призводить  до 

дезадаптації, що, у свою чергу, може супроводжуватись девіантною поведінкою 

[3,50,68].  Деякі  автори  вважають,  що  стигми,  пов’язані  з  ВІЛ/СНІДом,  є 

перешкодою  для  боротьби  з  поширенням  захворювання  [76].  Епідемія 

ВІЛ/СНІДу – це епідемія трьох лих: 

­ ВІЛ­інфекції; 

­ СНІДу (яктермінальної стадії ВІЛ­інфекції); 

­ стигм, дискримінації та відчуження. 

До наслідків стигм, які спостерігаємо в Україні, відносять [78]: 

­ соціальну ізоляцію; 

­ обмеження у правах і доступу до допомоги; 

­ вторинні стигми (стигматизація оточуючих). 

Отже,  крім  особистісної  реакції  на  факт  інфікування  невиліковним 

захворюванням,  людина з ВІЛ­інфекцією стикається зі стигматизацію,  що у 

поєднанні  призводить  до  розладів  адаптації  та  може  проявлятися  у  вигляді 

[83,85,95]: 

­ афективних розладів: 
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1) депресивним синдром; 

2) маніакальним синдром; 

­ невротичних розладів: 

1) конверсійними розладами; 

2) іпохондричним синдромом; 

3) сенестопатичним синдромом; 

4) астеноневротичним синдромом; 

5) тривожними розладами. 

Також виділяють особливий стиль поведінки серед людей з ВІЛ­інфекцією, 

такий  як  самостигматизація,  або «внутрішня» стигма,  що,  на  відміну  від 

«зовнішньої»  стигми,  передусім  зачіпає  почуття  власної  гідності  окремої 

людини.  Стигма  і  дискримінація,  пов’язані  з  ВІЛ/СНІДом,  мають  сильний 

психологічний вплив на самосвідомість людей, які живуть ВІЛ, викликаючи в 

них  депресію,  занижену  самооцінку  і  відчай.  Це  підриває  і  виснажує  сили 

людей, які живуть з ВІЛ, нерідко змушує їх звинувачувати самих себе у тому, 

що вони опинилися у такому скрутному становищі. 

За даними досліджень, для 70 % ВІЛ­інфікованих характерна особистісна 

тривожність, що характеризує специфічність преморбі­ду даного контингенту 

хворих  та  проявляється  у  специфічності  сприйняття  оточуючих,  підвищує 

імовірність розвитку тривожних розладів [67]. 

Особливу увагу привертає саморуйнівна (автоагресивна) поведінка серед 

ВІЛ­інфікованих, що перш за все є актуальною морально­етичною та медико­ 

соціальною  проблемою.  Низкою  досліджень  виділено  наявність  зв’язку  між 

соматичною  патологією  та  агресивною  поведінкою  [6,7].  Були  проведені 

наукові  роботи,  що  підтверджують  мультифакторну  природу  антивітальних 

тенденцій у поведінці ВІЛ­інфікованих, указуючи на те, що не тільки депресія є 

важливим фактором, що веде до суїцидальної поведінки, але й [9,51]: 

­ порушення сну (а саме термінальна інсомнія); 

­  ступінь  особистісної  ворожнечі  (негативні  почуття  і  негативні оцінки 

людей і подій); 
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­ тривожні розлади. 

Важливо зауважити, що в соціально­психологічному ракурсі ВІЛ­інфекцію 

характеризують  як  патологію  поведінки,  оскільки  у  більшості  випадків 

доведений  чіткий  взаємозв’язок  між  хворобою  та  поведінкою  [54].  Були 

проведені дослідження, у результаті яких були виявлені соціально­психологічні 

особливості ВІЛ­інфікованих: 

­ соціальна пасивність; 

­ замкнутість; 

­ конфліктність; 

­ агресивність; 

­ необґрунтовані терапевтичні прагнення; 

­ високий рівень особистісної та ситуаційної тривожності; 

­ переймання недостатньої цінності власної особистості. 

Виявлені  предиктори  дитячо­підлітково­юнацького  віку,  що  сприяють 

розвитку розладів непсихотичного рівня [62,79,93]: 

­ виховання у неповних і прийомних сім’ях; 

­ патологічний тип виховання: 

1) гіпо­ або гіперопіка; 

2) фізична та/або емоційна депривація; 

3) алкогольна, наркотична залежності одного або обох батьків; 

4) фізичне та сексуальне насильство. 

Виділено дві групи ризику розвитку психічних розладів [80]: 

­ перша група включає осіб, які мають позитивну реакцію на ВІЛ, але без 

ознак захворювання; 

­  друга  група  включає  осіб  з  особливим  життєвим  стилем  (вживання 

ін’єкційних наркотиків, безладні статеві зв’язки). 

На сьогодні в Україні багатьма привертається увага питанню своєчасного 

виявлення психічних розладів з наступними корекційними, реабілітаційними та 

профілактичними  заходами  серед  пацієнтів  з  психосоматичними  та 

соматопсихічними  розладами.  Авторами  наголошується  на  створенні 
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мультидисциплінарної моделі психіатричної допомоги, комплексного підходу 

до її надання [17,37]. 

Вищезазначені  факти  дають  підставу  вважати,  що  депресивні  стани, 

хронічний стрес від наявності невиліковного захворювання, внутрішньосімейні, 

інтерперсональні та соціальні проблеми,  відсутність здорового способу життя 

та низький рівень виявлення непсихотичних психічних розладів несприятливо 

позначаються на стані імунної системи, будучи компонентами деструктивної 

поведінки, що у свою чергу призводить до несприятливого епідеміологічного 

становища  щодо  ВІЛ/СНІД  в  Україні  [19,45,61].  Ці  факти  мають  прямий 

стосунок до проблеми даного інфекційного захворювання. 

Таким чином, за останні роки накопичено значний обсяг даних, що вказує 

на  переважаючу  роль  розладів  вольового  процесу  внаслідок  порушення 

мотиваційної  сфери  при  непсихотичних  психічних  розладах  у  хворих  на 

ВІЛ/СНІД. У той же час бракує робіт з дослідження розвитку деструктивної 

поведінки залежно від психопатологічної симптоматики та стадії захворювання 

у ВІЛ­інфікованих пацієнтів. 

 
1.3. Клінічні прояви ВІЛ­асоційованого ураження центральної 

нервової системи 

Симптоматика ураження нервової системи проявляється в різних випадках 

по­різному:  переважним  залученням  у  процес  речовини  головного  мозку; 

спинного  мозку;  оболонок;  периферичних  відділів  нервової  системи.  Проте 

частота такого ураження серед ВІЛ­інфікованих пацієнтів дуже висока. Спектр 

порушень,  що  виявляються,  широкий  і  не  є  специфічним  тільки  для  ВІЛ­ 

інфекції. У ВІЛ­інфікованих пацієнтів спостерігаються порушення когнітивних 

функцій (пам’ять, інтелект, навчана), розлади свідомості та уваги, емоційні й 

поведінкові розлади аж до тяжкого ураження ЦНС – ВІЛ­асоційованої деменції. 

Можуть виявлятися симптоми ураження периферичної нервової системи. Слід 

зазначити,  що  одним  із  суб’єктивних  неврологічних  симптомів,  який 

найчастіше трапляється при ВІЛ­інфекції, є біль голови. Клінічно, при 
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відсутності  явних  вогнищевих  симптомів,  біль  голови  може  свідчити  про 

наявність вогнищевого або множинного дрібновогнищевого паренхіматозного 

ураження  в  «німій»  зоні  головного  мозку.  А  за  їх  відсутності  біль  голови 

частіше обумовлений залученням в інфекційний процес оболонок головного 

мозку або є так званим ВІЛ­головним болем [39]. 

Неврологічні  прояви  СНІДу  (форми  нейро­СНІДу)  поділяються  на 

первинні та вторинні. Первинні пов’язані з прямою шкідливою дією вірусу, 

автоімунними  процесами,  нейротоксичною  дією  антиретровірусної  терапії. 

Симптоми первинного (прямого) ураження нервової системи при ВІЛ­інфекції 

поділяються  на  ураження  центральної  нервової  системи  і  ураження 

периферичної  нервової  системи  [44].  Вторинні  ураження  зумовлені 

прогресуючим  імунним  дефектом  і  приєднанням  опортуністичних  інфекцій. 

Наприклад, в Україні проводилось велике дослідження, автори якого вивчали 

ризик захворюваності на токсоплазмовий менінгіт у когорті серопозитивних до 

токсоплазм ВІЛ­інфікованих осіб і когорті серонегативних. Було встановлено, 

що найвища захворюваність була у групі із серореверсією [88]. 

Первинні ураження поділяють на ранні: СНІД­деменція (ВІЛ­асоційована 

енцефалопатія  з  наступною  деменцією,  або  СНІД­дементний  комплекс); 

гострий  ранній  ВІЛ­енцефаліт;  менінгіт  або  менінгоенцефаліт;  васкулярний 

нейроСНІД;  та  пізні:  мієлопатії  вакуолярні  на  кшталт  висхідного  або 

поперечного  мієліту;  ураження  периферичної  нервової  системи  у  вигляді 

симетричної  сенсорної  дистальної  полінейропатії,  хронічної  запальної 

демілієнізуючої  полінейропатії,  гострої  запальної  демієлінізуючої 

полінейропатії за типом синдрому Гійєна­Барре, енцефаломієлополінейропатії, 

БАС­подібний синдром (БАС – бічний аміотрофічний склероз). 

Ранні  неврологічні  розлади  маніфестують  через  8­12  тиж  з  моменту 

зараження при наявності ВІЛ­антитіл. У пізніші терміни з’являється вторинний 

нейро­СНІД  як  результат  розвиненого  імунодефіциту  та  активації 

опортуністичних інфекцій. Його клінічні форми також відзначаються значним 

розмаїттям.  У  цій  стадії  можуть  виникнути  прогресуюча  мультифокальна 
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лейкоенцефалопатія з наростаючою деменцією і підкорковими гіперкінезами; 

менінгіти  або  менінгоенцефаліти,  обумовлені  токсоплазмовою,  грибковою, 

криптококовою,  герпетичною,  цитомегаловірусною,  протозойною, 

туберкульозною  інфекціями;  абсцеси  мозку  (криптококоз,  туберкульоз, 

токсоплазмоз);  церебральні  васкуліти  з  інфарктами  мозку; 

полірадикулонейропатії; новоутворення ЦНС (лімфоми мозку, саркома Капоші, 

недиференційовані пухлини) [81,92]. 

Клінічні  спостереження  показують,  що  на  ранніх  стадіях  ВІЛ­інфекції 

найчастішими  є  реактивні  невротичні  стани  і  прояви  астеновегетативного 

синдрому.  У  хворих мають  місце  різноманітні невротичні розлади,  а  також 

підвищена стомлюваність, неуважність, забудькуватість, погіршення настрою, 

звуження  кола  інтересів,  розлади  сну,  різноманітні  фобії,  вегетативна 

лабільність. В Україні на базі Одеського обласного центру профілактики та 

боротьби зі СНІДом були проведені дослідження, спрямовані на виявлення та 

вивчення  основних  симптомів  вегетативної  дисфункції  з  використанням 

діагностичних критеріїв за Вейном у ВІЛ­інфікованих хворих у стадії СНІДу. 

Встановлено, що у таких осіб порушення з боку вегетативної нервової системи 

виникають  з  високою  частотою.  Передусім  це  неспецифічні  симптоми,  які 

можуть бути проявами багатьох інших захворювань [77]. 

На  пізніших  стадіях  недуги  на  перший  план  виходять  безпосередні 

ураження нервової системи. 

У  нозологічній  структурі  уражень  нервової  системи  у  ВІЛ­інфікованих 

осіб  найчастіше  реєструється  ВІЛ­енцефалопатія.  ВІЛ­енцефалопатія  (ВІЛ­ 

асоційована деменція, СНІД­дементний комплекс) спостерігається у 60­90  % 

хворих на СНІД. У 25 % випадків ВІЛ­асоційована деменція є дебютом СНІДу. 

Когнітивні порушення, пов’язані з ВІЛ, були визнані ще з перших днів 

виникнення епідемії. Повідомлялося, що у 15 % хворих зі СНІДом є спільні 

ознаки ВІЛ­асоційованої деменції (ВАД). З успішним введенням у практику 

АРТ ВАД стала реєструватися помітно менше, але почали  привертати увагу 

легкі форми когнітивних розладів, що у 50 % випадків впливають на людей, які 
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живуть з ВІЛ. Наразі незрозуміло, чи призводить ВІЛ­інфекція до прискореного 

або  передчасного  старіння,  але,  враховуючи,  що  люди  з  позитивним  ВІЛ­ 

статусом старіють, кількість ЛЖВ із симптомами нейрокогнітивних розладів, 

ймовірно, зросте [18,20,22,64,116]. 

ВІЛ­асоційоване  ураження  ЦНС  є  наслідком  розмноження  вірусу  та 

імунної активації у нервовій тканині. В АРТ­еру поширеність тяжких уражень 

ЦНС,  таких  як  ВІЛ­асоційована  деменція,  знизилася  [123].  Наприклад,  в 

Данській когорті ВІЛ­інфікованих кількість тяжких уражень ЦНС серед ВІЛ­ 

інфікованих  пацієнтів  до  2004  р.  практично  порівнялася  з  поширеністю 

подібних  захворювань  серед  іншого  населення  [133].  Проте  повністю 

виключити  патогенний  вплив  ВІЛ  на  ЦНС  не  можна  й  поширеність 

нейрокогнітивних розладів середнього і легкого ступеня залишається високою 

[159,  176],  досягаючи  50  %  і  більше  [104,143,217,261,277].  При  вивченні 

поширеності  нейрокогнітивних  розладів  шляхом  психологічного  тестування 

серед  ВІЛ­інфікованих  людей  у  Швейцарії  було  виявлено,  що  симптоми 

порушення когнітивних функцій спостерігаються у 69 % пацієнтів, хоча тільки 

27 % з них мали скарги. В усіх пацієнтів була досягнута повна супресія вірусу в 

середньому упродовж останніх 4 років [229]. При порівнянні двох досліджень, 

проведених  серед  ВІЛ­інфікованих  хворих  у  різні  періоди  епідемії  ВІЛ­ 

інфекції, ВІЛ­асоційовані нейрокогнітивні розлади спостерігалися в еру АРТ 

(2000­2007 рр.) і до широкого застосування терапії (1988­1995 рр.) у 36 % ВІЛ­ 

інфікованих пацієнтів і у 29 % до розвитку СНІДу відповідно, і у 43 % і 46 % на 

фоні  СНІДу.  Поширеність  схожих  порушень  у  неінфікованих  людей  у 

відповідні роки складала тільки 16 і 19 % [214]. 

Зростання кількості випадків легкого ураження ЦНС у ВІЛ­інфікованих 

пацієнтів  пов’язане  також  зі  збільшенням  тривалості  життя  на  фоні  АРТ  і 

збільшенням частки людей середнього і старшого віку серед ВІЛ­інфікованих 

пацієнтів, в яких вікові зміни обтяжують стан ЦНС [196]. Ці факти порушують 

питання можливої необхідності розпочинати лікування раніше для запобігання 

погіршенню функцій ЦНС, а також для визначення клінічних або лабораторних 
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маркерів ступеня ураження ЦНС для відбору пацієнтів на лікування. 

Раннє  призначення  противірусної  терапії  є  стримуючим  чинником  для 

патогенного  впливу  ВІЛ  на  функції  ЦНС  [150].  У  багатоцентровому 

дослідженні обсервації CHARTER було показано, що чим нижчий мінімальний 

рівень  СD4+­лімфоцитів,  тим  вищий  ризик  виникнення  неврологічних 

порушень. Цей результат привів дослідників до висновку, що ініціювати АРТ 

слід якомога раніше, не чекаючи падіння кількості СD4+­лімфоцитів до 200 

клітин/мкл [162]. 

На  19­й  Міжнародній  конференції  з  ретровірусних  і  опортуністичних 

інфекцій  (19th  Conference  on  Retroviruses  and  Opportunistic  Infections)  група 

дослідників продемонструвала результати вивчення впливу раннього початку 

АРТ  на  функції  ЦНС  [166].  Були  проаналізовані  результати  тестування 

нейрокогнітивних функцій у 35 пацієнтів з кількістю СD4+­лімфоцитів більше 

350 клітин/мкл до початку лікування і через рік. Як контрольна група були 

вибрані  хворі  (44  пацієнти)  зі  схожим  рівнем  СD4+­лімфоцитів,  але  які  не 

отримували  лікування.  В  осіб,  які  приймали  антиретровірусні  препарати, 

спостерігалося поліпшення стану ЦНС через рік після початку АРТ, особливо 

помітне серед тих, хто демонстрував до початку терапії найбільше ураження 

нейрокогнітивних функцій. 

Клінічні прояви когнітивних порушень можуть реєструватися у 50­70  % 

хворих, а у 45 % осіб можуть бути єдиними і первинними. Виділення вірусу з 

ліквору  можливе  практично  на  всіх  етапах  захворювання,  незалежно  від 

імунного та клінічного статусу хворого [22,41]. 

Неврологічні  порушення  дебютують  у  10­15  %  випадків,  включаючи 

асептичний менінгіт, периферичну нейропатію, а також когнітивні порушення і 

психози [29,39]. 

В умовах сьогодення всі ВІЛ­обумовлені ураження ЦНС об’єднують під 

загальною  назвою  «ВІЛ­асоційовані  нейрокогнітивні  розлади  (ВАНР,  HIV­ 

associated neurocognitive disorders – HAND)». 

Відомі найрізноманітніші прояви мозкових порушень при ВІЛ­інфекції, як 
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мінімальні, що не виявляються та не визнаються самими хворими, так і тяжкі, 

які призводять  до  інвалідизації пацієнта.  Єдиним,  що  залишається  невідомим, 

це на якій стадії ВІЛ­інфекції починають розвиватись неврологічні порушення 

[177]. 

У  ВІЛ­інфікованих  хворих  виділяють  декілька  стадій  когнітивних 

порушень, субклінічні, легкі, виражені та ВІЛ­асоційовна деменція [4]. Легкі 

когнітивні розлади  відносять  до  загальних ознак  хронічної ВІЛ­інфекції.  Ці 

розлади  можуть  спостерігатися  у  30­50  %  пацієнтів,  включаючи  осіб,  які 

отримують  АРТ  [34].  Найбільш  уживана  класифікація  ВАНР  була 

запропонована у 2007 р. і включає три категорії: 

  безсимптомні  HAND  виявляють  при  тестуванні  за  відсутності 

симптомів, мало впливають на повсякденне життя та проявляються лише при 

виконанні складної професійної діяльності; 

  легкі  або  м’які  HAND  –  симптоми  недостатньо  суттєві  для 

формування  діагнозу  «деменція»  [157],  які  суттєво  заважають  професійній 

діяльності та ускладнюють побутову роботу й поведінку у соціумі; 

  тяжкі HAND –  ВІЛ­асоційована деменція (HAD), яка призводить до 

інвалідизації людини, що не може обійтись без сторонньої допомоги [164]. 

Деменція розвивається, за даними різних авторів, від 2 до 10 %. Клінічно 

вона  характеризується  поступовим  розвитком  (рідше  гострим,  протягом 

декількох діб) із прогресуванням на фоні системних проявів СНІДу. 

За допомогою спеціальних скринінгових методів для визначення наявності 

когнітивних порушень серед пацієнтів із ВІЛ, Л. Р. Шостакович­Корецька [70] 

виявила, що немає вірогідного зв’язку між ступенем когнітивних порушень та 

стадією ВІЛ­інфекції. Аналізуючи зв’язки показників СD4+  та навантаження 

ВІЛ зі ступенем когнітивних розладів, доведено наявність вірогідного зв’язку 

лише  з  вірусним  навантаженням.  Також,  спираючись  на  це  дослідження, 

визначено, що зменшення частоти цих розладів корелювало із тривалістю АРТ 

[73], незалежно від вірусного навантаження [86]. Автори припускали, що добре 

поникаючі в ЦНС препарати зі схеми АРТ здатні краще пригнітити реплікацію 
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вірусу в головному мозку. 

Незважаючи  на  вищевказані  дані,  все  ж  таки  у  великої  частки  ВІЛ­ 

позитивних пацієнтів (68 %) зберігаються когнітивні розлади на тлі клінічно 

успішної АРТ. Більше того, у 21 % пацієнтів спостерігається прогресування 

деменції на  тлі авіремії [32],  а  поширеність  асимптомних порушень  складає 

50 % [16]. Розвиток неврологічних симптомів у хворих, які перебувають на АРТ 

із низьким або невизначальним навантаженням ВІЛ у плазмі крові може бути 

свідченням «втечі» ВІЛ у спинномозковий простір (CSF «escape»). Про цей 

рідкісний  стан  при  добре  контрольованій  ВІЛ­інфекції  повідомляють 

літературні дані, які дедалі більше поповнюються [31]. 

A. Canestri та співавтори продемонстрували феномен невідповідності РНК 

ВІЛ у плазмі крові та лікворі, пов’язаний з розвитком нових неврологічних 

симптомів в 11 пацієнтів із керованою ВІЛ­інфекцією [32]. У деяких випадках 

генотипування продемонструвало значні мутації з виявленням резистентності у 

субпопуляції вірусів, які знаходяться у лікворі. Це дозволило припустити, що 

поточна  схема  лікування  виявилася  неефективною  у  лікуванні  ВІЛ­ 

асоційованих  уражень  нервової  системи.  У  деяких  пацієнтів  відзначено 

покращення після оптимізації АРТ, спираючись на результати генотипування та 

аналіз передбачуваної експозиції препаратів у ЦНС [16]. 

Активно  вивчається  можливість  корекції  провів  ВІЛ­енцефалопатії  з 

допомогою АРТ шляхом призначення лікування або зміни схеми лікування у 

пацієнтів з ВІЛ­обумовленими неврологічними розладами. 

В  одному  з  досліджень  при  оцінці  психічного  статусу  хворих  з  ВІЛ 

відзначено  наступні  симптоми:  млявість,  загальмованість,  сповільненість 

мислення,  що  нерідко  супроводжуються  пригніченістю  і  тривожно­ 

іпохондричними проявами, стомлюваністю. Особливо яскравими ці порушення 

були у пацієнтів стаціонару, що можна пояснити  тяжкістю соматичного стану 

та психогенними факторами. У деяких амбулаторних пацієнтів на пізніх стадіях 

захворювання відзначалися гіпоманіакальні прояви: багатомовність, переоцінка 

своїх можливостей, зниження критики до свого стану. 74,5 % пацієнтів виявили 
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у себе зниження здатності до запам’ятовування доменів, дат, цифр, а іноді й 

поточних  подій.  Застосування  АРТ  у  таких  пацієнтів  сприяє  зниженню 

внутрішнього  напруження  і  підвищенню  мовної  продукції.  Також  було 

встановлено,  що  в  міру  прогресування  ВІЛ­інфекції  наростають  труднощі 

концентрації  уваги,  що  може  свідчити  про  прогресування  когнітивного 

дефіциту [32]. 

Клінічна картина енцефалопатії в початковій стадії гострої ВІЛ­інфекції 

опосередковано  нагадує  постінфекційні  автоімунні  захворювання,  причина 

яких  досі  не  вивчена.  При  цій  формі  первинне  ураження  білої  речовини 

великих півкуль і базальних ядер характеризується прогресуючими запальними 

та демієлінізуючими процесами, які переважають на підкорковому рівні, що є 

наслідком  мультифокального  гігантоклітинного  енцефаліту  та  прогресуючої 

дифузної лейкоенцефалопатії.  У більшості випадків кора мозку залишається 

відносно    збереженою,    без    виражених    порушень    цитоархітектоніки    й 

«випадіння»  нейронів.  Клінічно  для  ВІЛ­асоційованої  деменції  притаманна 

тріада синдромів: інтелектуально­мнестичні розлади, зміна поведінки та рухові 

порушення,  які  розвиваються  поступово.  Ініціальними  проявами  деменції 

зазвичай є зниження пам’яті та інтелекту, апатія та індиферентність до свого 

стану  з  наступним  розвитком  реактивної  депресії,  зменшення  концентрації 

уваги,  труднощі  при  калькуляціях  (алексія  –  нерозуміння  цифр)  і  читанні, 

емоційно­поведінкові порушення, апатія, загальмованість, перебування у ліжку 

не  менше  половини  дня,  які  в  подальшому  наростають.  Паралельно 

посилюються  і  рухові  розлади  –  окорухові  порушення,  слабкість  у  ногах, 

хиткість  ходи,  зміна  почерку,  паркінсонізм,  пірамідні парези,  атаксія,  поява 

патологічних рефлексів,  іноді епілептичні напади.  Важливою  особливістю  є 

уповільнення психомоторної реакції і збільшення часу виконання завдань. При 

домінуванні ураження екстрапірамідної системи виникає класичний синдром 

паркінсонізму,  але  без  характерного  тремтіння.  При  розгорнутій  картині 

виникають мутизм, параплегії, порушення функцій тазових органів. Порушення 

когнітивних функцій  мозку можна  діагностувати  шляхом  опитування  хворого 
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стосовно  стану  пам’яті.  Іноді  привертає  увагу  не  тільки  сповільненість 

вербальної  відповіді,  але  й  рухів.  При  огляді  можна  виявити  уповільнення 

швидких  саккадичних  рухів  очей,  коливання  очного  яблука  при  фіксації 

погляду.  У  цереброспінальній  рідині  більш  ніж  у  1/3  випадків  виявляється 

невеликий лімфоцитарний плеоцитоз, незначне підвищення рівня білка, а також 

визначається підвищена концентрація  сурогатних маркерів активації імунної 

системи, включаючи β2­мікроглобулін і неоптерин. Підвищена концентрація 

цих  маркерів  у  лікворі  не  патогномонічна  для  СНІД­деменції,  оскільки,  як 

відзначається  авторами,  спостерігається  і  при  опортуністичних  інфекціях. 

Однак,  за  відсутності  інфекційного  процесу,  вважається  ознакою  СНІД­ 

деменції. При комп’ютерній томографії (КТ) візуалізуються дифузна атрофія 

головного  мозку,  мультифокальні вогнищеві гіперінтенсивні зміни,  без  мас­ 

ефекту  і  не  накопичують  контрастну  речовину,  що  свідчить  на  користь 

вторинної демієлінізації (на  відміну від  первинної при  розсіяному склерозі) 

[19,50,75,154].  При  проведенні  електроенцефалографії  (ЕЕГ)  виявляють 

дифузні зміни у вигляді сповільнення ЕЕГ­активності. 

Крім того, когнітивні порушення можуть бути також обумовлені тривалим 

вживанням  психоактивних  препаратів.  Адже,  за  даними  деяких  авторів, 

зловживання алкоголем і наркотиками серед ВІЛ­інфікованих пацієнтів може 

досягати до 50 % [47]. 

Перебіг  СНІД­дементного  комплексу  непрогнозований.  Клінічна 

симптоматика  може  залишатися  тривало  стабільною,  а  інколи  швидко 

прогресує, спричинюючи летальність вже на ранніх стадіях синдрому. Середня 

тривалість життя у хворих з вираженою СНІД­деменцією становить 3 міс. [52]. 

У  комплексній  корекції  клінічних  проявів  ВІЛ­енцефалопатії  застосовують 

ноотропи, цераксон, нейраксон, сомазин, танакан, луцетам, ноофен, адаптол, 

тіоцетам, пірацетам, актовегін, прамістар тощо. Показана також симптоматична 

терапія: кортикостероїди, протисудомні, дезінтоксикаційні засоби. У літературі 

зазначено,  що  у  пацієнтів  цієї  групи  відзначаються  труднощі  з  боку 

проникнення  лікарських  препаратів  до  заражених  забар’єрних  клітин  глії.  Ці 
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дані вказують на необхідність пошуку нових нейроактивних препаратів [63]. 

Когнітивні проблеми можуть ставити під загрозу ефективність лікування, 

вони  заважають  повсякденній  діяльності,  зокрема  водінню  та  управлінню 

фінансами, збільшують залежність від оточення і знижують якість життя. Досі 

залишається  нез’ясованим  питання  про  ранню  діагностику  перших  проявів 

HAND, їх лікування і запобігання їм. 

Ураження периферичної нервової системи (ПНС) –  це досить частий 

варіант  неврологічного  ураження  при  ВІЛ­інфекції.  Аналіз  клінічних 

спостережень,  даних  електроміографії  (ЕМГ)  та  біопсії  м’язів  свідчить  про 

ураження  ПНС  у  88  %  випадків.  Виявлення  ВІЛ  у  периферичних  нервах 

розглядається як підтвердження  можливості первинного ураження  ПНС при 

ВІЛ­інфекції. 

Захворювання периферичної нервової системи можуть виникати внаслідок 

імунопатологічних  механізмів.  Велике  значення  надається  впливу 

прозапальних  цитокінів,  надлишкового  синтезу  автоантитіл,  недостатності 

фактора росту нервів. Найчастіше ці нейропатії розвиваються в латентній стадії 

захворювання. Клінічно вони схожі на звичайні. Відновлення після лікування 

менш успішне. 

Периферична  нейропатія  може  виникнути  на  будь­якій  стадії 

захворювання.  Найчастіше  вона  має  характер  сенсорної  нейропатії. 

Найпоширенішими скаргами є постійний біль і парестезії у ногах. Порушення 

чутливості виникають у стопах і піднімаються поступово вгору. Об’єктивно 

виявляють зниження колінних рефлексів, порушення больової та вібраційної 

чутливості, втрату ахіллових рефлексів, сенситивну атаксію. Вважають, що при 

цій формі переважно уражаються нейрони спінальних гангліїв із залученням до 

процесу шляхів Голля в задніх канатиках. 

Інший  варіант  ураження  ПНС  –  це  сенсорно­моторна  нейропатія  з 

поєднанням чутливих і рухових порушень, при якій може виникати запальна 

демієлінізуюча  периферична  нейропатія,  яка  нагадує  синдром  Гійєна­Барре. 

Однак, більшість вчених вважає цю форму наслідком вторинних змін  ПНС на 
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тлі  імунодефіцитного  стану.  Відмінною  особливістю  демієлінізуючих 

нейропатій  у  ВІЛ­інфікованих  є  наявність  помірного  лімфоцитарного 

плеоцитозу  у  лікворі  на  початку  захворювання  (що,  ймовірно,  пов’язано  із 

наявністю  асептичного  менінгіту).  При  електрофізіологічних  дослідженнях 

виявляють  уповільнення  або  блок  проведення  імпульсу  по  рухових  нервах, 

подовження або відсутність F­хвилі, ознаки денервації і ураження аксонів. У 

лікворі виявляють підвищений вміст білка та плеоцитоз. 

Ще  одна  форма  ураження  ПНС  при  ВІЛ­інфекції  –  мононейропатія 

черепних  або  спінальних  нервів,  але  вона  частіше  буває  першим  проявом 

ураження з наступним переходом у полінейропатії [47,63]. 

Синдром  енцефаломієлополірадикулонейропатії  трапляється  часто, 

стаючи  дебютом  проявів  ВІЛ­інфекції.  У  20  %  випадків  він  імітує  клініку 

гострого  розсіяного  енцефаломієліту,  розсіяного  склерозу.  Але  неухильна 

прогредієнція процесу, відсутність ремісії або стійкої стабілізації, незважаючи 

на  проведення  адекватно  призначеної  терапії,  не  характерна  для  вказаних 

захворювань. Це має націлювати лікарів на  ретельний збір анамнезу у таких 

пацієнтів,  особливо  молодого  віку,  з  метою  активного  виявлення  факторів 

підвищеного ризику ВІЛ, що є показанням до тестування на виявлення антитіл 

до цього збудника [71]. Найчастішими скаргами можуть бути слабкість у ногах, 

швидка  стомлюваність  їх  при  ході,  розлади  чутливості  у  вигляді  оніміння, 

гіпер­, диз­  і парестезій. При ураженні стовбура головного мозку до процесу 

залучаються бульбарні черепно­мозкові нерви (IX, X, XII), лицьовий і відвідний 

нерви. У міру прогресування  приєднуються хиткість, скандована мова, зміна 

почерку, тремор у кінцівках. Часто приєднуються тазові порушення у вигляді 

імперативних покликів, затримки або нетримання сечі, закрепи. 

Вірус імунодефіциту є безпосередньою причиною асептичного менінгіту 

або енцефаліту в 9­24 %, який, як правило, розвивається в момент сероконверсії 

до ВІЛ [15,38]. Деякі дослідники вважають, що гострий менінгіт або енцефаліт 

можна  розглядати  як  варіант  клініки  гострого  ретровірусного  синдрому. 

Клінічними ознаками асептичного менінгіту є біль голови, гарячка, 
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менінгеальні знаки, в деяких випадках – ураження черепних нервів, сплутаність 

свідомості  та  сонливість.  Може  перебігати  під  маскою  постгрипозного 

енцефаліту,  мігренеподібного  синдрому,  церебрального  арахноїдиту. 

Приблизно в половині випадків менінгіт може перебігати атипово у стертій 

формі,  єдиними  проявами  якого  є  біль  голови  і  плеоцитоз  у  лікворі,  іноді 

менінгіт перебігає безсимптомно [97]. У більшості випадків ця патологія не 

вимагає  спеціального  лікування,  крім  призначення  анальгетиків.  У 

спинномозковій рідині зазвичай виявляють помірне підвищення рівня білка, 

лімфоцитарний  плеоцитоз,  підвищення  індексу  імуноглобулінів,  іноді  – 

олігоклональних антитіл. 

В  умовах  сьогодення  є  досить  даних  про  те,  що  рецептори  CD4 

розташовані  не  лише  в  клітинах  нейроглії,  але  й  ендотеліальні  клітини 

судинних сплетінь оболонок мозку і епендими шлуночків на своїй поверхні 

несуть рецептори CD4, що може призводити до розвитку вірусіндукованого 

васкуліту  головного  і  спинного  мозку.  Тромбоцитопенія,  яка  нерідко 

розвивається  при  ВІЛ­інфекції,  підвищує  ризик  розвитку  інтрацеребральних 

геморагій. Частота інсультів у ВІЛ­інфікованих значно вища, ніж у загальної 

популяції  осіб  того  ж  віку.  Характерним  і  найбільш  значущим  для 

церебральних васкулітів є те, що клініка мозкових проявів має хвилеподібний 

перебіг.  У  більшості  випадків  повторні  транзиторні  порушення  мозкового 

кровообігу  передують  інсультам.  Внаслідок  множинного  ураження  судин 

розвиваються  повторні  ішемічні  інсульти  з  появою  нових  вогнищевих 

симптомів. Геморагічні інсульти виникають несподівано й перетігають тяжко. 

При ВІЛ­інфекції найчастіше розвиваються типові тяжкі стовбурові інсульти, 

для яких характерні симптоми ураження ядер черепних нервів, парези і плегії 

кінцівок у вигляді альтернуючих синдромів. Часто розвиваються крововиливи в 

мозочок. 

Вакуолярні  мієлопатії  (ВІЛ­мієлопатія)  –  головна  причина  ураження 

спинного мозку при ВІЛ­інфекції, яка може тривало імітувати мієліт, спінальну 

форму  розсіяного  склерозу,  спондилогенну  мієлопатію,  інтрамедулярну 
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пухлину та ін. Критерії діагностики: повільний прогрес захворювання протягом 

не менше 6 міс. без гарячки, гострої енцефалопатії, відсутність ідентифікації 

інших  збудників;  розвиток  на  маніфестних  стадіях  ВІЛ­інфекції;  топічно  – 

переважне  ураження  бічних  і  задніх  канатиків  на  рівні  середніх  і  нижніх 

грудних  сегментів.  Основними  симптомами  ВІЛ­мієлопатії  є  прогресуюча 

симетрична  спастична  параплегія,  сенситивна  атаксія,  тазові  порушення, 

чутливі розлади у вигляді гіпестезії або анестезії є провідниковими завжди з 

верхньою  межею,  що  відповідає  рівню  ураженого  сегменту,  за  відсутності 

больового  синдрому,  симптом  Лермітта.  Діагностика  полягає  в наступному: 

відсутність  інших  причин  захворювань  спинного  мозку  при  серологічних 

дослідженнях сироватки крові та вивченні спинномозкової рідини; затримка 

соматосенсорних  потенціалів  заднього  великогомілкового  нерва,  що  може 

виявлятися  задовго  до  маніфестації  захворювання;  мієлінопатія  (з 

використанням  одноразових  голок),  виявлена  при  електронейроміографії; 

атрофія  спинного  мозку,  найчастіше  на  рівні  грудного  відділу  хребта,  із 

залученням шийного відділу хребта або без нього. 

 
1.4. Характеристика навантаження ВІЛ у різних тканинах 

і біологічних рідинах інфікованого організму 

ВІЛ­інфекція сьогодні вважається хронічним керованим захворюванням. 

Тривалість життя людей з ВІЛ (PLWH – people living with HIV) наближена до 

нормальних показників за умови успішної терапії та якісного диспансерного 

нагляду.  Вік  людей,  які  живуть  з  ВІЛ,  збільшився  й  одночасно  змінилася 

парадигма ведення ВІЛ­інфекції з переходом від керованої імуносупресії та 

опортуністичними  інфекціями  до  лікування  довготривалих  наслідків  ВІЛ­ 

інфекції [107]. 

Питання реплікації та концентрації ВІЛ у різних тканинах і біологічних 

рідинах  організму  залишаються  недостатньо  вивченими.  Вирішенню  цієї 

проблеми  перешкоджає  відсутність  простих,  дешевих  і  доступних  методик 

кількісного  визначення  ВІЛ  у різних тканинних зразках.  У  багатьох  випадках 
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впливає і менша доступність самих біологічних рідин для дослідження. Значні 

утруднення викликає питання кількісного виміру вмісту вірусу в біологічних 

зразках, що не є рідиною, наприклад, цервікально­вагінальному вмісті, тканині 

мозку,  оскільки  ці  субстрати  неможливо  точно  дозувати,  і  вони  не  є 

гістологічно однорідним матеріалом, що створює перешкоди для  інтерпретації 

й порівняння результатів. 

Незважаючи  на  загальну  закономірність  –  меншу  концентрацію  ВІЛ 

порівняно  з  кров’ю  і  зниження  вмісту  вірусу  в  рідинах  організму  на  тлі 

успішної  АРТ,  є  дані,  що  свідчать  про  випадки  дискордантних  результатів 

визначення  вірусного  навантаження  у  крові  та  інших  біологічних  зразках 

одного й того ж пацієнта. 

У  когортном  дослідженні  WIHS  було  виявлено,  що  з  290  жінок  з 

навантаженням ВІЛ у крові менше 500 копій РНК/мл 44 (15 %) демонстрували 

навантаження  ВІЛ,  що  детектувалося  в  цервіковагінальних  зразках,  у  тому 

числі в 6 (2 %) кількість вірусу перевищувала 1000 копій РНК/мл. Вищий вміст 

вірусу  в  цервікальних  зразках  більшою  мірою  корелював  з  прийомом 

ненуклеозидних  інгібіторів  зворотної  транскриптази  у  складі  схем  терапії 

порівняно з інгібіторами протеази [108]. 

При дослідженні виділення ВІЛ з цервіковагінального секрету жінок, які 

приймали  АРТ,  з  пригніченим  вірусним  навантаженням  у  крові  було 

встановлено, що у 22 з 59 (37 %) жінок хоч би одноразово вірус виявлявся в 

цервіковагінальному  відокремлюваному,  незважаючи  на  супресію  у  крові. 

Зразки відбиралися щомісячно, всього у 59 жінок було проведено 582 аналізи. 

6,8 % пацієнтів постійно виділяли вірус з цервіковагінальним секретом, 31 % – 

періодично, у 45,8 % – вірус не виявлявся [147]. Жінки залишалися потенційно 

небезпечними з точки зору зараження ВІЛ, незважаючи на супресію вірусу у 

крові. 

У 2008 р. Швейцарська національна комісія з боротьби з ВІЛ на підставі 

наукових даних винесла резолюцію про те, що ВІЛ­інфікована людина у разі 

відсутності  захворювань,  що  передаються  статевим  шляхом,  приймає 
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антиретровірусні   препарати     і    протягом    останніх    6    міс.    демонструє 

«невизначальне»  вірусне  навантаження,  є  безпечною  з  точки  зору  передачі 

вірусу при сексуальному контакті і, відповідно, може не застосовувати бар’єрні 

методи захисту. Комісія оцінила ризик передачі при вищезгаданих обставинах 

мінімум  1  на  100  тис.  випадків,  що  всього  в  шість  разів  перевищує  ризик 

отримання  удару  блискавки  [144].  Ця  заява  спричинила  численні  бурхливі 

дискусії  й  підштовхнула  до  проведення  нових  досліджень  у  цій  сфері, 

враховуючи, що дуже багато вчених не погоджувалися з такою заявою. 

Через рік на Конференції з ретровірусів і опортуністичних інфекцій (CROI 

2009) були представлені відразу дві доповіді, що свідчать про те, що ВІЛ може 

виявлятися  у спермі навіть  при  невизначальному  вірусному навантаженні  у 

плазмі крові. Вірус виявлявся у спермі 12 з 25 (48 %) пацієнтів, незважаючи на 

невизначальне  навантаження  у крові,  в тому числі у кількості більше 5 000 

копій РНК/мл у 4 пацієнтів (16 %). Ізольоване виявлення ВІЛ відзначалося у 

зразках сперми, отриманих під час 19 візитів зі 116 (14 %). З 13 пацієнтів з 

пролонгованою супресією вірусу в крові (в середньому – 126 міс.), ізольована 

поява вірусу в спермі спостерігалася в 4 випадках (31 %) [141]. Виявлено, що 

зростання вірусного навантаження у спермі одного і того ж чоловіка може мати 

характер спорадичних сплесків [144]. 

В  іншому  дослідженні  у  5  %  пацієнтів  виявлявся  вірус  у  спермі, 

незважаючи на «невизначальне» навантаження у крові протягом останніх 6 міс. 

[151]. Таким чином, хоча ефективна АРТ багаторазово знижує ризик передачі 

ВІЛ  при  сексуальному  контакті,  немає  повної  гарантії  безпеки  навіть  при 

тривалій супресії ВІЛ у крові. 

У 2004 р. було вивчено кореляцію між зниженням вірусного навантаження 

у крові, спермі й секреті слизової оболонки прямої кишки у ВІЛ­інфікованих 

чоловіків, що практикують секс з чоловіками. Незважаючи на АРТ, рівні РНК 

ВІЛ у відокремлюваному прямої кишки були далі вищі, ніж у крові й спермі 

(4,96  lg  копій  РНК/мл  порівняно  з  4,24  і  3,55  lg  копій  РНК/мл  відповідно). 

Дослідники  визначили, що  при  зниженні  навантаження  ВІЛ у  крові  на  1 lg 
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спостерігається зменшення навантаження в ректальному відокремлюваному і 

спермі  тільки  на  0,5  lg.  Фактично  при  200  копіях  РНК/мл  ВІЛ  у  крові 

виявлялося 1 000 копій РНК/мл у спермі і 3 980 копій РНК/мл в ректальному 

секреті [180]. 

При  порівнянні  зразків  ректального  відокремлюваного  у  чоловіків,  що 

практикують секс з чоловіками, приймають і не приймають антиретровірусні 

препарати, було виявлено, що в цілому вірус виявлявся значно рідше на фоні 

АРТ. Проте виявлення РНК ВІЛ у двох групах не відрізнялося, тобто значного 

зниження вмісту провірусної ДНК ВІЛ у клітинах практично не спостерігалося. 

А  в  одного  пацієнта  була  виявлена  РНК  ВІЛ  в  секреті  прямої  кишки, 

незважаючи на вірусне навантаження в крові менше 50 копій РНК/мл [208]. 

Вивчали  й  інші  біологічні  рідини,  зокрема  пов’язані  з  небезпекою 

зараження  дитини  від  ВІЛ­інфікованої  матері:  навколоплідні  води  і  грудне 

молоко. 

Аналіз концентрації ВІЛ у навколоплідних водах значно ускладнений і в 

науковій  літературі  є  мало  повідомлень  про  такі  дослідження.  Проте, 

присутність ВІЛ в амніотичній рідині вивчається з 1987 р. [226,241,267]. Вірус 

був виявлений лише одного дня [226] у зразку, отриманому при амніоцентезі, і 

методологією  дослідження  не  була  виключена  контамінація  зразка 

материнською кров’ю. 

Інфікування  дітей  при  грудному  вигодовуванні  доведене  багатьма 

дослідженнями. Високе вірусне навантаження у крові й молоці ВІЛ­інфікованої 

матері пов’язане з підвищеним ризиком передачі вірусу дитині при грудному 

вигодовуванні. Рівень ВІЛ у грудному молоці корелював з навантаженням у 

крові  та  був  асоційований  з  ризиком  передачі  вірусу  при  грудному 

вигодовуванні [269,275]. Ризик передачі ВІЛ дитині збільшувався п’ятиразово, 

якщо  вірус  виявлявся  у  грудному  молоці  [265].  Запальні  захворювання 

молочної  залози  пов’язані  із  зростанням  вірусного  навантаження  у  молоці 

ураженої залози, але повертаються до початкового рівня після одужання [191, 

206]. Кількість вірусу в грудному молоці корелює з навантаженням у крові, а у 
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матерів ВІЛ­інфікованих дітей вірус в грудному молоці виявлявся частіше і в 

більшій кількості, ніж у матерів здорових дітей [275]. 

Ризик автономної реплікації вірусу в окремих тканинах організму може 

бути пов’язаний з недостатнім проникненням антиретровірусних препаратів у 

різні відділи організму. Наприклад, великий розмір молекули енфувіртиду не 

дозволяє  йому  проникати  крізь  гематоенцефалічний  і  гематотестикулярний 

бар’єри [207]. Концентрація одного з ненуклеозидних інгібіторів, ефавірензу, 

складає  в  лікворі  тільки  0,5  %  порівняно  з  плазмою  крові,  хоча  й  досягає 

необхідного  рівня  IC50  [237].  Концентрації  лопінавіру,  ампренавіру, 

саквінавіру та ефавірензу не досягають ефективного терапевтичного рівня  в 

сім’яній рідині [135,172,193,234]. 

Вивчаючи патогенез ураження нервової системи на тлі ВІЛ­інфекції стало 

відомо, що безпосередній її вплив полягає в цитопатогенній дії, спрямованій на 

CD4+­клітини  нервової  системи:  Т­хелпери,  клітини  нейроглії,  макрофаги 

нервової системи, клітини ендотелію судин головного та спинного мозку. На 

ранніх  стадіях  ВІЛ­інфекції  відбувається  активна  реплікація  вірусу  в 

лімфоїдній тканині та мікроглії,  тому припускається наявність  ВІЛ  у лікворі 

вже  на  ранніх  стадіях  після  інфікування  [186,213].  Вірусне  навантаження 

ліквору  та  плазми  крові  не  завжди  корелює:  у  деяких  хворих  вірусне 

навантаження СМР набагато перевищує його у плазмі та навпаки [188]. Різниця 

між рівнем ВН ВІЛ у сироватці та СМР може відображати формування двох 

незалежних резервуарів реплікації ВІЛ в організмі людини. Майже у всіх ВІЛ­ 

інфікованих  пацієнтів,  у  яких  є  клінічні  симптоми  ураження  центральної 

нервової системи, виявляється реплікація вірусу в лікворі. У частини хворих 

може  спостерігатися  реплікація  ВІЛ  у  СМР  за  відсутності морфологічних  і 

лабораторних  змін  складу  ліквора,  що  може  відображати  вплив  ВІЛ  на 

головний мозок у вигляді функціональних порушень ЦНС [188]. Деякі автори 

відзначають розвиток нейрокогнітивних порушень у пацієнтів, які перебувають 

на  АРТ  з  пригніченим  вірусним  навантаженням  у крові,  проте  присутністю 

його у СМР [167]. В іншої частини пацієнтів, зі стабільними показниками СD4+ 
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і  невизначальним  ВН  у  плазмі  та  СМР,  нейрокогнітивні  розлади  однаково 

прогресують [199]. 

Враховуючи зазначене, факти невідповідності рівнів концентрації вірусу в 

різних  тканинах  організму  пацієнта,  який  отримує  АРТ,  уявляються  досить 

закономірними. На тлі недостатньої прихильності до терапії, або вибіркової 

прихильності до препаратів, ризик автономної активної реплікації ВІЛ у різних 

ділянках організму зростає. Ці особливості найбільш характерні для тканин, що 

мають бар’єр для вільного переміщення лікарських речовин з крові, таких як 

ЦНС (гематоенцефалічний бар’єр) і генітальний тракт (гематотестикулярний 

бар’єр). Таким чином, можливе формування умов для вибіркової реплікації й 

селекції стійких варіантів ВІЛ у тканинах, де концентрації препаратів знижені. 

Такі  резервуари  стають  джерелом  генетично  різних  варіантів  вірусу  і 

прогресування захворювання, незважаючи на уявну ефективність схеми терапії, 

і сприяють мікроеволюції вірусу шляхом збільшення опірності імунній системі 

та антиретровірусним препаратам [109,146,189,223]. 

 
1.5. Вірусологічні дослідження спинномозкової рідини 

Вивчення  геному вірусів,  локалізованих в  тканинах ЦНС,  показує  різні 

результати. Філогенетичний аналіз нуклеотидних послідовностей геному ВІЛ, 

отриманих  від  пацієнтів  з  тяжкими  нейрокогнітивними  розладами,  часто 

демонструє  кластеризацію  вірусів,  циркулюючих  у  СМР  [222,236,248].  При 

дослідженні хворих без ознак нейрокогнітивної дисфункції різні наукові групи 

отримали  різні  результати:  в  окремих  хворих  є  ознаки  компартменталізації 

(просторового роз’єднання за допомогою біомембран ферментів і субстратів у 

клітині або внаслідок метаболічних процесів, які взаємно несумісні), в інших – 

немає  [114,216].  Гістогематичні  бар’єри  утруднюють  взаємопроникнення 

вірусів з крові в тканини і назад, проте компартменталізація не приводить до 

повної  ізоляції  вірусних  субпопуляцій.  Ці  генетичні  варіанти  вірусів 

залишаються  частиною  загальної популяції  ВІЛ  в  інфікованому  організмі,  і 

наукові дані підтверджують обмін вірусами між кров’ю та  іншими тканинами 
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[175]. 

Велика кількість досліджень включала визначення кількості ВІЛ у СМР. У 

дослідженні Ph.  Chan  при використанні ультрачутливого методу визначення 

вірусного навантаження (нижній ліміт визначення 2 копії/мл) було встановлено, 

що пацієнти з повною супресією ВІЛ у крові та наявністю ВІЛ у СМР (діапазон 

2­50 копій/мл) демонстрували при психологічному тестуванні гірші результати, 

ніж ті, у кого вірус і в крові, і в лікворі був повністю пригнічений [220]. 

A.  Canestri  з  колегами  вивчали  групу  з  11  пацієнтів,  які  стабільно 

отримували АРТ протягом 13 міс., але, незважаючи на це, продемонстрували 

нові ознаки погіршення стану ЦНС [180]. Вірусне навантаження у крові було в 

усіх менше 500 копій РНК/мл, а в лікворі – вище, досягаючи різниці в 1 lg. Для 

оптимізації  схеми  терапії  були  також  визначені  медикаментозна  стійкість 

вірусу у СМР і рівні антиретровірусних препаратів (АРВП) у лікворі. Після 

модифікації схеми  терапії з  урахуванням  виявленої стійкості ВІЛ  у зразках 

СМР кількість вірусу знизилася до невизначального рівня в лікворі, що привело 

до клінічного поліпшення. 

У дослідженні CHARTER  S.  Letendre і співавтори зіставили результати 

визначення вірусного навантаження у крові і СМР у 1221 пацієнта. Присутність 

вірусу  у  СМР  перебувала  у  зворотному  взаємозв’язку  з  фактом  лікування 

антиретровірусними препаратами. Серед нелікованих пацієнтів високе вірусне 

навантаження у СМР було асоційоване з високою концентрацією ВІЛ у крові, 

низьким рівнем СD4+­клітин, нижчим падінням СD4+­лімфоцитів в анамнезі та 

старшим віком. На  тлі терапії до цих факторів додавалися коротка тривалість 

лікування,  низька  прихильність  і низький  коефіцієнт проникаючої здатності 

препаратів [242]. 

Результати вивчення кореляційних стосунків між кількістю ВІЛ у СМР і 

плазмі крові розрізняються: одні дослідники  виявляють  взаємозв’язок  [238], 

інші  не  знаходять  статистично  значущого  зв’язку  між  цими  показниками 

[166,231]. 

При  вивченні  кількості  ВІЛ  у  лікворі  пацієнтів  з  нейрокогнітивними 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chan%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27188299
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розладами  більшість  дослідників  виявляла  вищий  рівень  вірусного 

навантаження порівняно з хворими без симптомів порушення функцій ЦНС 

[243,273].  За  даними  B.  B.  Gelman  і  співавторів,  серед  пацієнтів  з 

нейрокогнітивними  розладами  навантаження  ВІЛ  у  СМР  було   вище   на 

2,48 lg копій/мл,  ніж  у хворих без  нейрокогнітивної дисфункції  [270].  Проте, 

при вивченні іншою групою дослідників рівня навантаження ВІЛ у крові та 

СМР  як  предикторів  розвитку  ВІЛ­асоційованої  деменції,  взаємозв’язків 

виявлено не було [224]. 

Нейрокогнітивні  розлади  пацієнтів  у  багатьох  дослідженнях  були 

статистично асоційовані з нижчим падінням кількості CD4+­клітин, що коли­ 

небудь спостерігалося у пацієнтів, навантаженням ВІЛ у крові, використанням 

АРТ.  В  цілому,  ознаки  ураження  ЦНС  відзначалися  рідше  у  тих,  хто  мав 

вірусне навантаження в крові менше 50 копій РНК/мл і чий рівень СD4+­клітин 

ніколи не опускався нижче 200 клітин/мл [155,266]. Іншими словами, раннє 

призначення АРТ оберігає мозок від руйнівної дії ВІЛ­інфекції. 

 
1.6. Вплив антиретровірусної терапії на глибину ВІЛ­асоційованого 

ураження центральної нервової системи 

Призначення антиретровірусної терапії знижує вірусне навантаження не 

лише в крові, але й у лікворі [103]. Проте на пенетрацію медикаментів у ЦНС 

крізь  гематоенцефалічний  бар’єр  впливає  безліч  факторів.  Використовувані 

лікарські препарати мають різну проникаючу здатність у тканини й органи. Ряд 

дослідників висловлює думку, що необхідно підбирати схеми терапії з добрим 

проникненням крізь гематоенцефалічний бар’єр для забезпечення достатньої 

концентрації препаратів і припинення вірусної реплікації в клітинах ЦНС [218]. 

На проникнення лікарських препаратів у нервову тканину впливають наступні 

фактори: 

­  ступінь зв’язування препарату з білками – речовини, що мають високу 

здатність зв’язування з білками плазми, гірше проходять крізь ГЕБ. З цієї точки 

зору ступінь пенетрації  у ненуклеозидних  інгібіторів  зворотної  транскриптази 
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(НеНІЗТ) та інгібіторів протеази (ІП) приблизно однаковий і нижчий, ніж у 

нуклеозидних інгібіторів зворотної транскриптази (НІЗТ), які меншою мірою 

зв’язуються з білками плазми крові; 

­  ліпофільність  –  чим  вища  жиророзчинність,  тим  краще  препарат 

проникає  крізь  ГЕБ:  ІП  та  ННІЗТ  проникають  краще,  ніж  НІЗТ,  оскільки 

володіють більшою ліпофільністю; 

­  розмір молекул препарату (молекулярна вага) –  чим вища, тим гірше 

препарат  проникає  в  ЦНС.  Найменші  молекули  у  НІЗТ  і  вони  проникають 

краще, ніж НеНІЗТ, а ті, у свою чергу, краще, ніж ІП. Інгібітор інтегрази (ІІ) 

енфувіртид, що має високу молекулярну вагу, погано проникає крізь ГЕБ; 

­  спорідненість  до  активних  транспортних  мембранних  систем  ГЕБ. 

Аніонні  та  катіонні  транспортери  (organic  anion  transporter  –  OAT,  organic 

сanion transporter – ОСТ, organic anion transporter polypeptide – ОАТР) знижують 

концентрацію  в  ЦНС  НІЗТ  шляхом  активного  виведення  препаратів  у 

кровоносне  русло.  Наприклад,  Р­глікопротеїн  перешкоджає  накопиченню  в 

клітинах  ЦНС  ІП  маравіроку,  ралтегравіру  [53,225].  У  2006  р.  групою 

американських  учених  на  чолі  з  S.  Letendre  була  зроблена  перша  спроба 

визначити  порівняльні  числові  коефіцієнти  проникнення  різних 

антиретровірусних  препаратів  у  ЦНС  (CPE  –  CNS  Penetration  Effectiveness) 

[233].  Дослідники  опиралися  у  своєму  аналізі  на  результати  зіставлення 

вірусного навантаження у СМР на тлі прийому різних препаратів і коефіцієнта 

проникнення (СРЕ) цих препаратів. Антиретровірусні препарати були розділені 

на 3 групи з коефіцієнтами проникнення 0,5, 1 і 1,5,  ґрунтуючись на даних 

різних  наукових  досліджень.  Категоризація  була  вироблена  з  урахуванням 

хімічних  особливостей  препаратів,  їх  концентрації  в  лікворі,  ефективності 

зниження вірусного навантаження у СМР і поліпшення неврологічних функцій 

на тлі прийому препарату. У 2010 р. ця класифікація була вдосконалена тією ж 

групою  фахівців,  опираючись  на  ці  дослідження  CHARTER,  в  якому  було 

проаналізовано близько 1600 пацієнтів [223]. Препарати розділили на 4 групи, 

величина коефіцієнта пенетрації  (СРЕ) відповідала номеру  групи, 
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збільшуючись послідовно від 1­ї до 4­ї групи [212]. Для оцінки терапії на основі 

цієї класифікації застосовують суму коефіцієнтів проникнення препаратів, що 

входять у схему. Проаналізувавши навантаження ВІЛ у лікворі 615 пацієнтів, 

група  дослідників  дійшла  висновку,  що  вищий  коефіцієнт  проникнення 

статистично значущо пов’язаний з нижчим вірусним навантаженням у СМР. 

Сумарний  коефіцієнт  пенетрації  препаратів  схеми  вище  7  був  статистично 

асоційований з дуже малою кількістю пацієнтів, в яких кількість вірусу у СМР 

була більше 2 копій РНК/мл [246]. 

L.  A.  Cysique  і  колеги  спостерігали  взаємозв’язок  між  високим 

коефіцієнтом проникнення антиретровірусної схеми терапії і низьким рівнем 

вірусного навантаження у СМР і кращим проходженням нейропсихологічних 

тестів у 37 пацієнтів [250]. Проте зниження вірусного навантаження у СМР не 

має прямого взаємозв’язку зі зменшенням ознак ураження ЦНС. Порушення 

функцій ЦНС настає не лише у зв’язку з прямою патогенною дією вірусу, але й 

у результаті імунної активації, супутніх захворювань, токсичної дії лікарських 

препаратів. Дані дослідників, які вивчали взаємозв’язок коефіцієнта пенетрації 

препаратів у ЦНС і результатів нейропсихологічного тестування, розходяться. 

Наприклад, М. Smurzynski зі співавторами проаналізували в рандомізованому 

пролонгованому дослідженні ALLRT 2636 пацієнтів (10413 візити) і виявили 

позитивну  кореляцію  між  коефіцієнтом  пенетрації  і  кращим  проходженням 

психологічних тестів, якщо пацієнти приймали більше 3 препаратів  у схемі. 

Проте  при  схемі  терапії,  що  містить  3  і  менше  препаратів,  статистично 

значущої кореляції не  виявлялося  [132].  V.  Tozzi  і  співавтори,  протестувавши 

185  пацієнтів  до  і  після  призначення  АРТ,  встановили,  що  особи,  які 

отримували  схему  терапії  з  вищим  коефіцієнтом  проникнення,  проходили 

нейропсихологічні тести з кращим результатом [110]. 

Іншими дослідниками був встановлений зв’язок між кращим виживанням 

перинатально інфікованих дітей з діагнозом ВІЛ­енцефалопатії та коефіцієнтом 

проникнення препаратів у ЦНС [211]. Подібний зв’язок між рівнем смертності 

та коефіцієнтом проникнення препаратів у дорослих був виявлений ще й іншою 
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групою дослідників: коефіцієнт пенетрації рівний або менше 4 був незалежно 

асоційований з підвищеним ризиком смерті [256]. 

Дослідники з Канади вивчали взаємозв’язок нейрокогнітивних функцій і 

коефіцієнта проникнення антиретровірусних препаратів  у канадській когорті 

ВІЛ­інфікованих  пацієнтів  (545  осіб)  [254].  В  аналіз  були  включені  обидва 

варіанти  коефіцієнтів  –  2006  і  2010  років.  У  цілому,  зв’язку  між  кращим 

проникненням АРВП крізь ГЕБ і кращим проходженням нейропсихологічних 

тестів встановлено не було. Дослідження були продовжені в 2011­2012 рр., і на 

19­й  Конференції  з  ретровірусів  і  опортуністичних  інфекцій  канадські 

дослідники представили отримані результати: висновок про існування зв’язку 

між  поліпшенням  окремих  когнітивних  функцій  і  коефіцієнтом  пенетрації, 

відносно інших функцій нервової системи (рухові функції) зв’язок був навіть 

негативним і спостерігалася невідповідність між результатами, що оцінюються 

за шкалами 2006 і 2010 років [222]. 

Британські  дослідники  вивчали  взаємозв’язок  між  коефіцієнтом 

проникнення  препаратів  у  ЦНС  і  вірогідністю  розвитку  опортуністичних 

захворювань  ЦНС.  Стійкому  статистичному  зв’язку  між  цими  подіями 

встановлено не було [100,239]. 

A.  Eden  і  колеги  не  виявили  статистичного  зв’язку  між  коефіцієнтом 

пенетрації і супресією вірусу в лікворі, як і з рівнем неоптерину [249]. З 69 

пацієнтів,  асимптомних  з  точки  зору  ураження  ЦНС  і  з  невизначальним 

вірусним навантаженням у крові, у 7 (10 %) вірус визначався у СМР в кількості 

121  (54­213)  копії  РНК/мл,  і  залежності  між  коефіцієнтом  пенетрації  та 

величиною вірусного навантаження у СМР або рівнем інтратекальної імунної 

активації  не  спостерігалося.  Таким  чином,  проблема  впливу  проникаючої 

здатності  препаратів  на  поліпшення  нейрокогнітивних  функцій  у  ВІЛ­ 

інфікованих пацієнтів вимагає подальшого вивчення. 

Динаміка і період досягнення супресії ВІЛ на фоні АРТ у лікворі може 

відрізнятися від показників, характерних для крові. У дослідженні D. Haas із 

співавторами  спостерігалася  повільніша  динаміка  падіння  вірусного 



69  

навантаження на тлі терапії в СМР, ніж у крові [250]. 

Вивчення генетичних відмінностей між субпопуляціями ВІЛ у крові і СМР 

на фоні АРТ і в нелікованих пацієнтів  з діагнозом  „ВІЛ­енцефаліт” показало, 

що  високий  ступінь  генетичних  відмінностей  спостерігався  тільки  у  групі 

хворих з низьким рівнем пенетрації препаратів і автономною реплікацією ВІЛ у 

СМР на тлі супресії в крові [255]. 

Спроби вгамовувати триваючу інтратекальну запальну реакцію у пацієнтів 

з  тривалою  супресією  вірусу (в середньому 6,5  років)  у крові (в середньому 

4,8 копії  РНК/мл)  і  в  СМР  (в  середньому  менше  2  копій  РНК/мл),  але  з 

підвищеними  рівнями  неоптерину,  β2­мікроглобуліну,  індексу IgG  у лікворі 

шляхом  інтенсифікації  схеми  терапії  за  допомогою  високопроникних 

антиретровірусних  препаратів  не  приводять  до  успіху  [113].  Таким  чином, 

високопроникні  схеми  АРТ  не  можуть  зупинити  постійну  залишкову 

реплікацію вірусу на низькому рівні, а також хронічний запальний процес у 

ЦНС. 

Більшість дослідників сходиться на думці, що триваюча реплікація вірусу в 

ЦНС на фоні АРТ –  ознака недостатньої ефективності схеми терапії і фактор 

ризику з точки зору селекції фармакорезистентного варіанту вірусу. У науковій 

літературі  трапляються  дані,  які  демонструють  випадки  різного  профілю 

медикаментозної стійкості в популяціях вірусу, отриманих від одного й того ж 

хворого з крові і СМР [253,263] і в різних відділах головного мозку за даними 

аутопсії  [259].  У  деяких  випадках  спостерігаються  ознаки  погіршення 

неврологічних функцій на тлі  посилення реплікації ВІЛ у ЦНС, у тому числі 

через формування фармакорезистентності ВІЛ у цьому органі [223]. 

Таким  чином,  вимагають  додаткових  досліджень  клініко­лабораторні 

аспекти  ураження  нервової  системи  при  ВІЛ­інфекції.  Клінічна 

інформативність вірусологічних досліджень СМР для оцінки ступеня тяжкості 

ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС  досі  не  доведена.  У  світі  немає 

зареєстрованих тест­систем для оцінки навантаження ВІЛ у лікворі, й ці методи 

діагностики не застосовуються у клінічній практиці. 
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Вказане  коло  питань  і  зумовило  необхідність  проведення  цього 

дисертаційного дослідження. 

 
Резюме 

ВІЛ­обумовлені  ураження  нервової  системи  –  практично  неминучі 

супутники  ВІЛ­інфекції.  У  45  %  пацієнтів  неврологічні  симптоми  є  її 

ініціальними проявами. Оскільки ВІЛ уражає передусім людей в молодому і 

зрілому  віці,  то  порушення  нейрокогнітивних  функцій  створює  труднощі  у 

здобутті освіти, продуктивній трудовій діяльності й особистому житті людей з 

позитивним ВІЛ­статусом. 

Найчастіше  фіксуються  ураження  периферичної  нервової  системи 

різноманітного ступеня. Ураження нервової системи можуть спостерігатися на 

будь­якій стадії ВІЛ­інфекції: в субклінічній фазі –  у 20 %  хворих,  в стадії 

розгорнутої клінічної картини хвороби – у 40­50 %, в пізніших стадіях –  у 30­ 

90  %.  Дебют  з  неврологічних  порушень  трапляється  у  10­15  %  випадків  і 

включає  асептичний  менінгіт,  периферичну  нейропатію  (неврит  лицьового 

нерва, синдром Гійєна­Барре), а також когнітивні порушення і психози. 

Питання  патогенезу  ураження  нервової  системи  у  ВІЛ­інфікованих, 

взаємодії  на  клітинному  рівні  складні  й  досі  недостатньо  вивчені. 

Етіологічними  факторами  ВІЛ­асоційованого  ураження  нервової  системи  є 

безпосередній  вплив  вірусу  на  неї,  опортуністичні  інфекції,  пухлини, 

цереброваскулярна патологія, токсичний вплив антиретровірусних препаратів. 

Шляхи  подолання  гематоенцефалічного  бар’єру  ВІЛом  вивчені  не 

повністю й залишаються предметом дискусій. Припускають його проникнення 

усередині інфікованих клітин, ендоцитоз вірусу ендотеліоцитами, просякання 

крізь міжклітинні щілини ендотелію судин мозку, транспортування з ліквору 

крізь епендиму, за ходом черепних нервів та ін. Проникненню вірусу в мозок 

може  передувати  пошкодження  ендотелію  і  руйнування  непроникного  для 

вірусу  ГЕБ  за  допомогою  циркулюючих  у  крові  токсичних  для  ендотелію 

продуктів.  Після  цього  починається  реплікація  ВІЛ  у  клітинах  ЦНС,  що 
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призводить  до  ще  більшого  накопичення  токсичних  компонентів  вірусу  і 

біологічно активних молекул у результаті місцевої імунної активації. 

Ураження  ЦНС  не  обмежується  тільки  продуктивним  інфікуванням 

чутливих до ВІЛ клітин. Основними клітинами, що відповідають за виконання 

функцій мозку, є нейрони, але вони не можуть бути безпосередньо інфіковані 

вірусом  через  відсутність  на  їх  поверхні  CD4­рецепторів.  Таким  чином,  на 

перший  план  виступає  порушення  функцій  нейронів  у  результаті 

опосередкованого  механізму: нейротоксичної дії білків  вірусу (gp120,  Tat)  і 

продуктів,  що  синтезуються  у  процесі  імунної  активації  клітин  (TNF­α, 

інтерлейкіни,  глутамат,  хінолева  кислота)  на  самі  нейрони  і  клітини,  що 

забезпечують  життєдіяльність  нейронів.  Та  неврологічні  ускладнення  ВІЛ­ 

інфекції  можуть  бути  викликані  не  тільки  самим  ретровірусом,  але  й 

дисфункцією імунної системи. Мова йде  не тільки про відомі опортуністичні 

інфекції, що уражають головний мозок, а й про комплексну СНІД­деменцію, 

спричинену  самим  ВІЛ,  і  про  ураження  периферичної  нервової  системи, 

зокрема генералізовану нейропатію. 

Питання реплікації та концентрації ВІЛ у різних тканинах і біологічних 

рідинах організму  також  залишаються  недостатньо  вивченими.  Так,  вірусне 

навантаження ліквору та плазми крові не завжди корелює: у деяких хворих 

вірусне навантаження СМР набагато перевищує його у плазмі та навпаки. Тому 

можливе  формування  умов  для  вибіркової  реплікації  й  селекції  стійких  до 

АРВП  варіантів  ВІЛ  у  тканинах,  де  концентрації  препаратів  знижені.  Такі 

резервуари стають джерелом генетично різних варіантів вірусу і прогресування 

захворювання, незважаючи на уявну ефективність схеми терапії, і сприяють 

мікроеволюції  вірусу  шляхом  збільшення  опірності  імунній  системі  та 

антиретровірусним препаратам. 

Симптоматика ураження нервової системи проявляється в різних випадках 

по­різному:  переважним  залученням  у  процес  речовини  головного  мозку; 

спинного мозку; оболонок; периферичних відділів нервової системи.  Спектр 

порушень  широкий  і  не  є  специфічним  тільки  для  ВІЛ­інфекції.  Реєструють 
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порушення  когнітивних  функцій  (пам’ять,  інтелект,  навчана),  розлади 

свідомості та уваги, емоційні й поведінкові розлади аж до тяжкого ураження 

ЦНС  –  ВІЛ­асоційованої  деменції.  Можуть  виявлятися  симптоми  ураження 

периферичної нервової системи. Неврологічні прояви СНІДу поділяються на 

первинні та вторинні. Первинні пов’язані з прямою шкідливою дією вірусу, 

автоімунними процесами, нейротоксичною дією антиретровірусної терапії, а 

вторинні  –  зумовлені  прогресуючим  імунним  дефектом  і  приєднанням 

опортуністичних  інфекцій.  Первинні  ураження  поділяють  на  ранні:  СНІД­ 

деменція (ВІЛ­асоційована енцефалопатія з наступною деменцією, або СНІД­ 

дементний  комплекс);  гострий  ранній  ВІЛ­енцефаліт;  менінгіт  або 

менінгоенцефаліт; васкулярний нейроСНІД; та пізні: мієлопатії вакуолярні на 

кшталт висхідного або поперечного мієліту; ураження периферичної нервової 

системи у вигляді симетричної сенсорної дистальної полінейропатії, хронічної 

запальної  демілієнізуючої  полінейропатії,  гострої  запальної  демієлінізуючої 

полінейропатії за типом синдрому Гійєна­Барре, енцефаломієлополінейропатії, 

БАС­подібний синдром. Нині всі ВІЛ­обумовлені ураження ЦНС об’єднують 

під загальною назвою «ВІЛ­асоційовані нейрокогнітивні розлади». 

Раннє  призначення  противірусної  терапії  є  стримуючим  чинником  для 

патогенного  впливу  ВІЛ  на  функції  ЦНС.  Та  для  оптимізації схеми  терапії 

доцільно  визначати  медикаментозну  стійкість  вірусу  у  СМР  і  вірусне 

навантаження у лікворі. Та результати вивчення кореляційних стосунків між 

кількістю ВІЛ у СМР і плазмі крові розрізняються: одні дослідники виявляють 

взаємозв’язок,  інші  не  знаходять  статистично  значущого  зв’язку  між  цими 

показниками.  Та  очевидно,  що  необхідно  підбирати  схеми  АРТ  з  добрим 

проникненням крізь ГЕБ для забезпечення достатньої концентрації препаратів і 

припинення вірусної реплікації в клітинах ЦНС. 

Таким  чином,  вимагають  додаткових  досліджень  клініко­лабораторні 

аспекти  ураження  нервової  системи  при  ВІЛ­інфекції.  Клінічна 

інформативність вірусологічних досліджень СМР для оцінки ступеня тяжкості 

ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС досі  не доведена. У світі немає 
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зареєстрованих тест­систем для оцінки навантаження ВІЛ у лікворі, й ці методи 

діагностики не застосовуються у клінічній практиці. 

За даними матеріалами опубліковано наукові праці автора [283, 288]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 
 

2.1. Матеріали дослідження 

Відбір  ВІЛ­інфікованих  хворих  у  дослідження  здійснювали  методом 

спонтанної вибірки серед пацієнтів, які звернулися у Чернівецький обласний 

центр  з  профілактики  та  боротьби  зі  СНІДом.  Дослідження  здійснювали  в 

період з 2019 по 2022 р. на базі зазначеного центру. 

Усі  хворі  обстежені  відповідно  до  наказу  МОЗ  України  №  551  від 

12.07.2010 р.  «Клінічний протокол антиретровірусної терапії ВІЛ­інфекції  у 

дорослих та підлітків» [55]. 

З  метою  вивчення  пограничних  нервово­психічних  розладів  у  ВІЛ­ 

інфікованих на першому етапі роботи дослідили 129 пацієнтів, які сформували 

основну групу й групу порівняння. Критеріями відбору пацієнтів в основну 

групу була  наявність ВІЛ­інфекції у I клінічній стадії недуги і пограничної 

психічної  патології,  віковий  інтервал  від  18  до  60  років,  відсутність 

психотичних розладів і деменції, пов’язаних з ВІЛ або іншими причинами. У 

групу  порівняння  були  відібрані  пацієнти,  в  яких  первинне  скринінгове 

обстеження  на  ВІЛ­інфекцію  (імунохімічний  аналіз,  ІФА)  виявилося 

позитивним, однак подальше дослідження не підтвердило наявності антитіл до 

ВІЛ (несправжньопозитивний скринінговий тест). 

В основній групі було обстежено 86 пацієнтів (67,4 % чоловіків, 32,6 % 

жінок),  у  групі  порівняння  –  43  особи  (69,8  %  чоловіків,  30,2  %  жінок). 

Середній  вік  основної  групи  становив  (32,6±6,8)  року,  групи  порівняння  – 

(30,8±7,5) року. Статевий і віковий склад досліджуваних груп статистично не 

відрізнявся (Р>0,05, табл. 2.1). 

 
Таблиця 2.1 – Загальна характеристика людей, які взяли участь у першому 

етапі дослідження (=129) 
 

Показник  Група 
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  основна (ВІЛ­ 

інфіковані, =86) 

порівняння 

(„здорові”, =43) 

Вік, роки (M±m)  32,6±6,8  30,8±7,5 

Стать 
чоловіки  58 (67,4 %)  30 (69,8 %) 

жінки  28 (32,6 %)  13 (30,2 %) 

Середня тривалість захворювання 

(діапазон, роки) 

3,2 

(0,5­6,0) 
­ 

 

Як  основні  дослідницькі  методи  використовували:  клініко­ 

психопатологічний (оцінка психопатологічних симптомів, станів і синдромів 

після отримання пацієнтом інформації про серопозитивність до ВІЛ і протягом 

наступних двох років); клінічний (оцінка соматичного статусу); параклінічний 

(лабораторно­інструментальний); психологічний (проведення психометричних 

досліджень);  клініко­катамнестичний  (ретроспективний  аналіз  медичної 

документації) і статистичний. 

На другому етапі роботи, спрямованої на виявлення порушень когнітивних 

функцій під впливом ВІЛ­інфекції, основним лімітуючим фактором була згода 

пацієнта на проведення спинномозкової пункції. Критеріями виключення були 

вік менше 18 років і старше 60 років, черепномозкові травми і психічні розлади 

до  інфікування  ВІЛом,  ознаки  органічного  захворювання  ЦНС,  теперішня 

залежність  від  психоактивних  речовин,  гострі  соматичні  захворювання, 

вагітність. 

Діагностику  (у  т.ч.  спинномозкову  пункцію),  лікування,  отримання 

інформованої  згоди  і  включення  пацієнтів  у  дослідження  ми  здійснювали 

самостійно. Клінічну діагностику симптомів ураження ЦНС виконував лікар­ 

невролог. При діагностиці нейрокогнітивних розладів враховували результати 

психологічного тестування пацієнтів із застосуванням вже згаданих тестів. 

На цьому етапі роботи в дослідженні взяли участь 116 осіб (табл. 2.2), з них 

4 хворих обстежувалися в динаміці дворазово, 2 пацієнти –  триразово. У 45 

пацієнтів  (38,8 %)  були  виявлені  клінічні ознаки  ВІЛ­асоційованого  ураження 
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ЦНС  (енцефаліт,  менінгоенцефаліт,  енцефалопатія,  судомний  синдром, 

мозочкова  атаксія,  дистальна  сенсорна  полінейропатія,  помірне  зниження 

нейрокогнітивних функцій при психологічному тестуванні та ін.). 

 
Таблиця 2.2 – Загальна характеристика ВІЛ­інфікованих пацієнтів, які 

взяли участь у другому етапі дослідження (=116) 

Показник  Значення 

Середній вік (роки)  34,5 (18­60) 

Середня тривалість захворювання (роки)  6,3 (0,5­15) 

Число пацієнтів з клінічними ознаками ураження ЦНС  45 (38,8 %) 

Стать 
Чоловіки  73 (62,9 %) 

Жінки  43 (37,1 %) 

Гіпотетичний шлях 

інфікування 

Статевий  66 (56,9 %) 

ін’єкційний  41 (35,3 %) 

не встановлений  9 (7,8 %) 

 
Клінічна стадія 

ВІЛ­інфекції 

I  5 (4,3 %) 

II  3 (2,6 %) 

III  12 (10,3 %) 

IV  96 (82,8 %) 

 
Досвід прийому 

АРВП 

Ніколи раніше не приймали  87 (75,0 %) 

Приймали раніше  11 (9,5 %) 

Розпочали прийом (до 6 міс.)  11 (9,5 %) 

Тривало отримують АРВП (більше 6 міс.)  7 (6,0 %) 

 
Середній вік усіх  хворих  становив  (34,5±7,4)  року  (діапазон  від  18  до 

60  років). Розподіл обстежених пацієнтів за віком (відповідно до міжнародної 

класифікації віку ВООЗ) і статтю представлено на рисунку 2.1. Серед хворих 

було 73 (62,9 %) чоловіки і 43 (37,1 %) жінки. У дослідження переважно були 

включені хворі молодого віку (25­44 роки). Їх загальна частка серед чоловіків 

склала 86,3 %, а серед жінок – 76,7 %. Серед жінок було трохи більше хворих 
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до  24  років  (9,3  %  порівняно  з  5,5 %  серед  чоловіків)  і  пацієнтів  45­60 років 

(14,0 % порівняно з 8,2 % серед чоловіків). 
 
 
 

8,2 %  5,5 %  14,0 %  9,3 % 
 

   
86,3 %  76,7 % 

 

18­24  25­44  45­60 років 

Чоловіки  Жінки 

Рис. 2.1. Розподіл обстежених хворих за віком і статтю. 
 
 

Час інфікування встановлювали ретроспективно на підставі даних історії 

хвороби,  результатів  епідеміологічного  розслідування  і  дати  отримання 

позитивного  результату  імуноферментного  аналізу  та/або  імунного  блоту. 

Ймовірний  час  інфікування  у  більшості  пацієнтів  можна  оцінювати  тільки 

орієнтовно. 

Аналіз  основних  сучасних  шляхів  інфікування  ВІЛ  показав,  що  у 

Чернівецькій  області  простежуються  закономірності,  притаманні  для  усієї 

держави, а саме частка ін’єкційного шляху інфікування в останні роки значно 

знижується (з 59,3 % у 2006 році до 28,8 % у 2019 році), а статевого – суттєво 

зростає (відповідно з 26,7 до 71,2 %). 

У таблиці 2.3 наведено розподіл обстежених хворих залежно від статі, віку 

та гіпотетичного шляху інфікування. В усіх вікових групах чоловіків статевий 

шлях інфікування був основним: у молодшій (18­24 роки) –  2,7 %, в середній 

(25­44  роки)  –  53,4  %,  у  старшій  (45­60  років)  –  6,8  %.  Важливо,  що 

споживачами  ін’єкційних  наркотиків  найчастіше  були  чоловіки  віком  25­44 

роки – 32,9 %. 

У  жінок, незалежно  від  їх  віку,  також  переважав  гіпотетично  статевий 
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шлях інфікування, який у цілому був зафіксований у 81,4 % осіб. 
 
 

Таблиця 2.3 – Розподіл хворих за статтю і віком залежно від шляху 

інфікування ВІЛ 
 

Вікова 

група 

Чоловіки  Жінки 

Всього  СІН  % 
Ста­ 

тевий 
%  Всього  СІН  % 

Ста­ 

тевий 
% 

18­24 

роки 
4  2  2,7  2  2,7  4  0  0,0  4  9,3 

25­44 

роки 
63  24  32,9  39  53,4  33  7  16,3  26  60,5 

45­60 

років 
6  1  1,4  5  6,8  6  1  2,3  5  11,6 

Всього  73  27  37,0  46  63,0  43  8  18,6  35  81,4 

 
Тривалість захворювання варіювала від 6 міс. у пацієнтів з діагностованою 

I клінічною стадією ВІЛ­інфекції до 15 років у хворих з IV клінічною стадією 

недуги. 

Діагноз  ВІЛ­інфекції  встановлювали  відповідно  до  класифікації  ВООЗ 

2006 р. [55]. При встановленні діагнозу брали до уваги клініко­епідеміологічні 

дані  та  результати  лабораторних  методів  дослідження:  серологічного  та 

імунологічного  (у т.ч.  визначення  вмісту  CD4+­лімфоцитів).  Рівень  CD4+  Т­ 

лімфоцитів  досліджували  після  зникнення  симптомів  супутнього  гострого 

інфекційного захворювання (не менше, як через 4 тижні). 

Серед пацієнтів, які були включені в дослідження, І клінічна стадія ВІЛ­ 

інфекції виявлена у 5  (4,3  %)  осіб,  II  –  у  3  (2,6  %),  III  –  у  12  (10,3  %)  і 

IV клінічна стадія – у 96 (82,8 %) хворих. 

87 (75,0 %) хворих до включення в дослідження не отримували АРТ. 

Таким чином у більшості осіб (82,8 %) мала місце IV клінічна стадія ВІЛ­ 

інфекції  з  наявністю  опортуністичних  інфекцій  та  уражень,  характерних  для 
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пацієнтів з тяжкою імуносупресією. 

Основні  характеристики  пацієнтів  залежно  від  шляху  передачі  ВІЛ 

наведені в таблиці 2.4. Між обстеженими особами, які були  поділені залежно 

від  шляху  інфікування,  виявили  ряд  відмінностей.  Попри  те,  що,  як  вже 

мовилося раніше, і в чоловіків, і в жінок превалював статевий шлях передачі 

ВІЛ,  жінки  усе  ж  достовірно  частіше  інфікувалися  саме  у  такий  спосіб  – 

(81,4±5,9) проти (63,0±5,7) % у чоловіків (Р<0,05). 

 
Таблиця 2.4 – Характеристика хворих залежно від шляху інфікування ВІЛ 

 

 
 
 

Ознака 

Шлях передачі   
 
 

Р 

ін’єкційний, 

n=35 

статевий, 

n=81 

Абс. 

число 
M%±m% 

Абс. 

число 
M%±m% 

Стать 
чол.  27  37,0±5,7  46  63,0±5,7  <0,01 

жін.  8  18,6±5,9  35  81,4±5,9  <0,001 

Стадія 

ВІЛ­ 

інфекції 

І  1  ­  4  ­  ­ 

ІІ  0  0,0±0,0  3  ­  ­ 

ІІІ  4  33,3±13,6  8  66,7±13,6  >0,05 

ІV  30  31,3±4,7  66  68,7±4,7  <0,001 

 
Через недостатню кількість пацієнтів у I і II клінічних стадіях ВІЛ­інфекції 

ми не змогли статистично оцінити відмінність між порівнюваними групами. 

Водночас при IV клінічній стадії недуги простежувалася вже відзначена раніше 

особливість  –  домінування  статевого  шляху передачі ВІЛ над  гіпотетичним 

ін’єкційним  було  статистично  вагомим  –  (68,7±4,7)  проти  (31,3±4,7)  % 

(Р<0,001). 

Детальний  аналіз  розподілу  клінічних  стадій  на  момент  встановлення 

діагнозу виявив, що в осіб, які інфікувалися статевим шляхом, І клінічну стадію 

ВІЛ­інфекції діагностували в 4 рази, III – в 2 рази, а IV – в 2,2 разу частіше, ніж 
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у групі хворих, які в теперішній час належать до СІН, або споживали ін’єкційні 

наркотики в минулому. 

В усіх 5 хворих на ВІЛ­інфекцію у І клінічній стадії недуга перебігала 

зазвичай  безсимптомно.  У  кожного  з  них  єдиним  клінічним  проявом 

захворювання була «персистуюча генералізована лімфоаденопатія» (ПГЛ), що 

характеризується  збільшенням  задньошийних,  потиличних  і  пахвових 

лімфатичних вузлів. Типовим було їх симетричне двобічне збільшення, від 1,0 

до  2,0­3,0  см  у  діаметрі.  Вони  були  еластичні,  безболючі,  не  злучені  з 

навколишніми  тканинами  і  шкіра  над  ними  не  була  змінена.  З  анамнезу 

захворювання  4  пацієнтів  було  відомо,  що  лімфаденопатія  тривала  понад 

3 місяці. 

У 2 з 5 пацієнтів спостерігались клінічні прояви грипоподібного синдрому. 

Захворювання  починалося  гостро,  з  підвищення  температури  тіла  до  38 °С. 

Одночасно з’являвся біль у м’язах, горлі, пітливість. При цьому у них виявляли 

гепатолієнальний синдром і дрібноточкову висипку на тілі. Катаральні явища 

були виражені не чітко. 

Усі 3 хворих з II клінічною стадією ВІЛ­інфекції скаржились на слабкість, 

розбитість,  адинамію.  У  них  розвивалися  неспецифічні  зміни  з  боку 

центральної нервової системи, що проявлялися болем голови, запамороченням, 

порушенням  сну,  емоційною  лабільністю.  Крім  того,  на  фоні  підвищення 

температури  тіла  до  субфебрильних  цифр  спостерігалась  лімфаденопатія  та 

збільшення печінки. 

У хворих з І та ІІ клінічними стадіями досить часто діагностували супутні 

захворювання. 

Так, у 2 із 8 пацієнтів одним із супутніх діагнозів була хронічна  HCV­ 

інфекція,  а  в  1  –  хронічна  HВV­інфекція,  що  перебігали  здебільшого  без 

клінічних проявів. 

Простий  рецидивний  герпес  (Herpes  simplex)  був  відмічений  у  3  з  8 

пацієнтів.  Клінічно  він  проявлявся  продромальними  симптомами  (печінням, 

свербінням  у ділянці  ураженої ділянки),  тривалим  перебігом,  везикульозними 
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висипаннями. Морфологічні елементи еволюціонували у такій послідовності: 

папула – пухирець – ерозія – кірочка і локалізувалися на губах, щоках. 

У такої ж кількості хворих (у 3 з 8 осіб) виявлені мінімальні ураження 

шкіри,  нерідко  з  уртикарною  висипкою,  що  супроводжувалася  свербежем  і 

печією  (папульозний  сверблячий  дерматит,  себорейний  дерматит),  грибкові 

ураження нігтів та хронічний рецидивний герпетичний стоматит. 

На перенесений оперізувальний герпес, останній епізод якого був протягом 

останніх 5 років, анамнестично вказували 2 пацієнти. Спочатку захворюванню 

передував  продромальний  біль  у  ділянці  ураженого  дерматому,  де  через 

декілька  днів  з’являлися  типові  везикульозні  висипання  за  ходом  гілок 

запаленого  нерва.  Діагноз  встановлювали  на  підставі  типового  зовнішнього 

вигляду висипань. Усі пацієнти скаржилися на локальний біль. Підтвердженням 

непоодиноких  епізодів  цієї  недуги  слугувала  відповідна  клінічна  ознака  – 

формування  ділянок  стоншеної  та  склерозованої  шкіри  на  місці  колишніх 

висипань – «герпетична мітка». 

В  одиничних  випадках  відзначали  супутній  хронічний  синусит  та  інші 

рецидивні інфекції верхніх дихальних шляхів, передусім хронічний бронхіт. 

Недуга  зазвичай  перебігала  типово.  Виникали  бронхолегеневі  симптоми  та 

симптоми інтоксикації, що тривали понад 2 тижні. Хворі скаржилися на кашель 

з  виділенням  мокротиння.  Майже  в  усіх  таких  пацієнтів  відзначали 

субфебрилітет, пітливість вночі. Діагноз підтверджували рентґенографічно. 

Клінічними ознаками III стадії ВІЛ­інфекції, встановленої у 12 осіб, стали 

прояви загальноінтоксикаційного синдрому, у зв’язку з чим пацієнти змушені 

були лежати до 50 % денного часу. Втрата маси тіла понад 10 % від початкової 

встановленої у всіх хворих;  «немотивована» хронічна діарея  з частотою понад 

3 рази на добу, яка тривала більше 1 місяця, – у 3 (25,0 %); супутня герпетична 

інфекція, зокрема повторно рецидивний оперізувальний герпес, який призводив 

до формування «герпетичної мітки» –  у 2 (16,7 %), а також часто, у т.ч. й 

безперервно рецидивний лабіальний герпес –  в 1 (8,3 %); грибкові ураження 

нігтів – у 4 (33,3 %); рецидивний кандидоз ротової порожнини (два або більше 
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епізодів протягом 6 міс.) –  у 3 (25,0 %) хворих. Кандидоз проявлявся темно­ 

червоним  забарвленням  слизових  оболонок,  потім  з’являлися  сироподібні 

нашарування  білого  кольору  на  язиці,  яснах,  щоках,  внутрішній  поверхні 

ротоглотки,  оточені  вузькою  зоною  гіперемії.  Нальоти  легко  знімалися 

шпателем,  а  після  видалення  визначалися  ерозії.  В  1  (8,3  %)  особи 

діагностували  супутній  гострий  некротизуючий  виразковий  стоматит  і 

періодонтит.  В  9  (75,0  %)  осіб  спостерігали  персистуючу  генералізовану 

лімфаденопатію. Збільшені лімфатичні вузли мали такі ж ознаки, що й у хворих 

на ВІЛ­інфекцію в I і II клінічних стадіях, щоправда зазвичай вони набували 

щільної консистенції. 

Підвищення  температури  тіла  до  субфебрильних  і  фебрильних  значень 

спостерігалося в 7 осіб (58,3 %) пацієнтів, причому в більшості з них гарячка 

тривала  більше  одного  місяця.  У  хворих,  крім  гарячки  та  лімфаденопатії, 

виникали ознаки, що свідчили про пригнічення імунної системи. Всі недужі 

відзначали схильність до простудних захворювань із затяжним перебігом. 

Як і в попередніх аналізованих групах ВІЛ­інфікованих, при III клінічній 

стадії  хвороби  притаманними  виявилися  супутні  гепатотропні  вірусні  ко­ 

інфекції,  передусім хронічні гепатити В,  С як у вигляді моно­,  так і мікст­ 

інфекції,  що  реєструвалися  відповідно  у  2  (16,7  %),  3  (25,0  %)  і  1  (8,3  %) 

пацієнта. Супутні вірусні гепатити зазвичай також перебігали без особливих 

клінічних проявів. Щоправда пальпаторно в цих осіб,  як правило, відзначали 

збільшення розмірів печінки і селезінки до 2 см, а у 3 (25,0 %) хворих і їх 

ущільнення,  яке  поряд  з  ознаками  портальної  гіпертензії  свідчило  про 

формування цирозу печінки. 

При  IV  клінічній  стадії,  встановленій  у  96  хворих  на  ВІЛ­інфекцію, 

найбільш  показовим  був  синдром  виснаження  (немотивована  втрата  ваги 

(понад 10 % протягом 6 міс.),  що примушував  їх перебувати  в ліжку  більше 

50 % денного часу (табл. 2.5). 
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Таблиця 2.5 – Частота супутніх захворювань у хворих з IV клінічною 

стадією ВІЛ­інфекції 
 

Захворювання 
n=96 

абс. число  % 

Туберкульоз легень, у т.ч. дисемінований  56  58,3 

Хронічна HCV­інфекція  35  36,5 

Хронічна HBV­інфекція  23  24,0 

у т.ч. мікст­гепатит В+С  8  8,3 

Часті рецидиви оперізувального герпесу з 
формуванням «герпетичної мітки» 

30  31,3 

Гострий некротичний виразковий стоматит  18  18,8 

Тяжка  рецидивна  бактерійна  пневмонія  (декілька 
епізодів протягом одного року) 

21  21,9 

Цитомегаловірусна інфекція  4  4,2 

В­клітинна лімфома  1  1,0 

ВІЛ­асоційована енцефало­ та кардіоміопатія  22  22,9 

ВІЛ­асоційована нефропатія  39  40,6 

Синдром виснаження (ВІЛ­кахексія)  27  28,1 

Немотивована  втрата  ваги  (понад  10  %  протягом 
6 міс.) 

74  77,1 

 
Основною опортуністичною інфекцією був туберкульоз. Різні його клінічні 

форми, в тому числі дисемінована, спричинили ураження у 56 (58,3 %) хворих з 

IV  клінічною  стадією.  Захворювання  характеризувалося  тяжким  перебігом, 

атиповим – у 3 випадках. У таких осіб спостерігали бронхолегеневі симптоми 

(кашель, кровохаркання, задишка, біль у грудях) та симптоми інтоксикації, що 

тривали  понад  2  тижні.  При  аускультації  легень  вислуховували  жорстке 

дихання. В усіх пацієнтів з туберкульозом легень відзначали субфебрилітет, 

пітливість вночі, схуднення, втрату апетиту. Діагноз підтверджували шляхом 

проведення  лабораторних  (туберкулінова  проба)  та  інструментальних 

(рентґенографія органів грудної порожнини) досліджень. 

Дуже характерною була супутня герпетична інфекція. Так, часті рецидиви 
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оперізувального герпесу з формуванням «герпетичної мітки» діагностовано  у 

30 (31,3 %) осіб. Серед решти опортуністичних інфекцій передусім виявляли 

цитомегаловірусну інфекцію (4,2 %), а в 1 (1,0 %) особи – В­клітинну лімфому, 

яку  вдалося  діагностувати  клінічними,  імуногістохімічними  методами  та  за 

даними  біопсії.  Як  відомо,  етіологічним  агентом  згаданого  захворювання  є 

вірус Епштейна­Барр (EBV). 

Маркери  гепатиту С  виявлено  у  35  (36,5  %) хворих,  гепатиту  В  –  у 23 

(24,0 %), одночасно двох вірусів (мікст­гепатит В+С) – у 8 (8,3 %) пацієнтів. 

Гострий некротичний виразковий стоматит встановлено у 18 (18,8 %) осіб, 

а тяжку рецидивну бактерійну пневмонію, що супроводжувалась 2­3 епізодами 

протягом одного року, – у 21 (21,9 %) людини. 

У 22 хворих (22,9 %) спостерігали ураження центральної нервової системи, 

що  проявлялося  прогресуючою  деменцією,  клінічними  ознаками  якої  були 

порушення поведінкових реакцій і рухів, розлади пам’яті та концентрації уваги, 

а  також  ураження  міокарда,  що  супроводжувалось  тахіаритмією,  ознаками 

хронічної серцевої недостатності. 

ВІЛ­асоційована нефропатія встановлена у 39 (40,6 %) з 96 хворих на ВІЛ­ 

інфекцію у IV клінічній стадії недуги. 

Немотивована втрата ваги (понад 10 % протягом 6 міс.) була найчастішою 

ознакою  IV  клінічної  стадії  ВІЛ­інфекції,  оскільки  встановлена  у  74  осіб 

(77,1 %). 

Парні зразки крові й СМР відбирали у пацієнтів одномоментно під час 

кожного візиту. Всього було отримано 130 парних зразків крові й ліквору від 

116 хворих. 

Вибір СМР як біологічного матеріалу для діагностики ВІЛ­асоційованого 

ураження ЦНС обумовлений наступними підходами: 

-  дослідження  ліквору  як  матеріалу,  що  відображає  стан  тканини 

мозку, використовується давно і добре вивчений відносно ураження ЦНС як 

інфекційного,  так  і  неінфекційного  генезу.  Такий  підхід  обумовлений 

особливостями  ліквороутворення  і лікворообміну між  тканиною  мозку, 
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підпавутинним простором і шлуночками мозку, тісним зв’язком між хімічним і 

клітинним  складом,  стерильністю  ліквору  і  станом  тканини  мозку,  а  також 

відсутністю  повноцінного  бар’єру  між  тканиною  мозку  і  спинномозковою 

рідиною. Не будучи повним аналогом мозкової тканини, стан цієї біологічної 

рідини, проте, може служити чуйним барометром стану ЦНС; 

-  прижиттєве отримання зразка тканини ЦНС неможливе, і, отже, цей 

вид досліджень непридатний для клінічного застосування; 

-  посмертний зразок (аутоптат) тканини мозку не може відображати 

істинної інтенсивності розмноження вірусу в ЦНС при житті хворого внаслідок 

того, що проникність судин відразу після смерті значно зростає, судинна стінка 

перестає бути перешкодою для переходу вірусу з крові в навколишню тканину і 

назад. Крім того, аутоліз супроводжуватиметься швидкою загибеллю віріонів, 

тривалість напівжиття яких in vivo становить за різними оцінками від декількох 

хвилин до декількох годин [111,173]; 

-  неможливо ретроспективно оцінити нейрокогнітивні функції хворого 

після  настання  смерті  з  метою  встановлення  взаємозв’язку  ступеня  їх 

порушення та інтенсивності вірусної реплікації в тканині ЦНС; 

-  визначення  навантаження  ВІЛ  у  біоптатах  пов’язане  зі  значними 

труднощами оцінки об’єму матеріалу, в якому виконувалося дослідження, і, 

отже, неможливістю розрахунку кількості вірусу на одиницю об’єму. Крім того, 

неможливо забезпечити клітинну однорідність зразків тканин при отриманні 

біоптатів і виключити попадання в зразок крові, що містить значну кількість 

віріонів. 

 
2.2. Методи дослідження 

Відповідно  до  рекомендацій  Американської  Асоціації  з  Інфекційних 

Хвороб стосовно ведення ВІЛ­інфікованих осіб здійснювали загальноклінічне 

дослідження  з  оцінкою  скарг  і  даних  фізикального  огляду  в  об’ємі,  що 

регламентується клінікою. 

Для  оцінки    клінічного    статусу    хворих    використовували    комплекс 



86  

діагностичних  методів:  клінічний  огляд  інфекціоніста,  психіатра, 

невропатолога,  психологічне  тестування,  за  необхідності  огляд  іншими 

фахівцями.  Лабораторне  обстеження  включало  скринінговий  імунохімічний 

аналіз на антитіла ло ВІЛ, підтвердження діагнозу ВІЛ­інфекції методами ІФА 

та  імунного  блоту,  а  також  додаткові  методи  для  постановки  розгорнутого 

клінічного  діагнозу:  загальний  аналіз  крові,  біохімічні,  імунологічні, 

серологічні, молекулярно­біологічні дослідження. 

Комплексне обстеження пацієнтів включало також інструментальні методи 

дослідження: ультразвукове дослідження органів черевної порожнини і нирок, 

рентґенографію  органів  грудної  порожнини,  ЕКГ,  електроенцефалографію, 

реоенцефалографію та інші – за показаннями. 

 
2.2.1. Стандартні лабораторні та інструментальні методи дослідження 

Загальний    аналіз  крові  визначали  за   допомогою     автоматичного 

гематологічного  аналізатора  АВХ  PENTRA  60  С+  (Horiba  ABX,  Франція)  з 

підрахунком   числа    лейкоцитів   (WBC),   нейтрофілів  (NEUT),  лімфоцитів 

LYMPH),  моноцитів (MONO),    базофілів     (BASO),     еозинофілів  (ЕО), 

еритроцитів (RBC), тромбоцитів (PLT), вмісту гемоглобіну (HGB), гематокриту 

(НСТ),  тромбокриту, середнього об’єму еритроцитів (MCV)  і тромбоцитів 

(MPV),  середнього   вмісту   гемоглобіну в еритроцитах      (МСН),    середньої 

концентрації   гемоглобіну   в  еритроцитах    (МСНС),    ширини    розподілу 

еритроцитів за об’ємом (RDW­CV). 

1. Загальний  аналіз  сечі  з  оцінкою  фізико­хімічних  властивостей  і 

дослідженням сечового осаду. 

2. Біохімічний  аналіз  крові  здійснювали  на  аналізаторі  HIТАСНІ­902  з 

використанням реагентів „BioSystems”. Біохімічне обстеження здійснювали за 

допомогою  біохімічного  автоматичного  аналізатора  BTS­370  Plus  СЕ 

(BioSystems, Іспанія), що включало значення рівня глюкози, білірубіну та його 

фракцій,  активності  АлАТ,  АсАТ,  ЛДГ,  загального  білка  та  його  фракцій, 

холестерину,  сечовини  та  креатиніну, фібриногену,  С­реактивного  білка, 



87  

електролітів. 

3. Для верифікації опортуністичних інфекцій використовували серологічні 

маркери (анти­CMV­IgM, анти­CMV­IgG, анти­HSV­IgM, анти­HSV­IgG, анти­ 

ЕВV VCA­IgG, анти­TOX­IgM, анти­TOX­IgG, анти­CHLA­IgA, анти­CHLA­ 

IgG), маркери вірусних гепатитів (HBsAg, анти­НВсоr, анти­HCV, анти­HCV­ 

NS3.4), які визначали за допомогою імуноферментного аналізу з використанням 

тест­систем виробництва „DiaSorin” (Італія) та „Діапроф­Мед” (Україна). Ці 

дослідження здійснювали в динаміці захворювання. 

Ультразвукове  дослідження  (УЗД)  проводили  за  загальноприйнятою 

поліпозиційною  методикою  огляду  з  використанням  ультразвукової 

діагностичної  системи  Philips  HD3  (Philips  Ultrasound,  Inc,  США).  Для 

візуалізації  органів  черевної  порожнини  та  заочеревинного  простору 

використовували конвексний датчик з частотою 3,5­5 МГц. Оцінювали розміри 

і структуру печінки, жовчного міхура, підшлункової залози, селезінки, біліарної 

і судинної системи печінки, а також нирок і лімфатичних вузлів. 

 
2.2.2. Методи діагностики ВІЛ­інфекції 

Первинне  обстеження  ВІЛ­інфікованих  здійснювали  при  взятті  їх  на 

диспансерний облік згідно з КП № 580 від 12.12.2003 р. 

Діагноз ВІЛ­інфекції встановлювали згідно з міжнародною класифікацією 

хвороб 10­го перегляду (МКХ­10) та верифікували виявленням специфічних 

серологічних  і  молекулярно­біологічних  маркерів  ВІЛ.  Для  попередньої 

діагностики  ВІЛ­інфекції  використовували  імунохімічні  та  імуноферментні 

тест­системи для виявлення комплексів антиген­антитіло в сироватці крові. 

В  окремих  пацієнтів  використовували  швидкі  тести,  які  базуються  на 

імунохімічному  аналізі.  Однак  стандартною  процедурою  лабораторної 

діагностики  ВІЛ­інфекції  є  виявлення  антитіл  до  ВІЛ  з  подальшим 

підтвердженням їх специфічності в імунному блотингу. 

Виявлення антитіл до ВІЛ включало 2 етапи. На першому етапі виявляли 

сумарний  спектр  антитіл  до  антигенів  ВІЛ.  На  другому  етапі  підтверджували 
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діагноз  ВІЛ­інфекції  виявленням  специфічних  антитіл  методом  ІФА  (тест­ 

системи „Labsistem”, Нідерланди) і протеїнів оболонки вірусу імунодефіциту 

людини 1 типу (gp 160, gp 120, gp 41, р 55, р 40, р 24, р 18, р 68, р 52, р 34) 

методом імунного блотингу (тест­системи: New Lav BLOT­1, Франція; Sanofi­ 

Biorad, Франція). 

Імуноферментний  аналіз  проводили  в  ліцензованій  лабораторії 

Чернівецького  обласного  центру  з  профілактики  та  боротьби  зі  СНІДом 

(головний лікар Мочульський В.М.). 

Забір крові здійснювали з ліктьової вени в чисту суху пробірку в кількості 

3­5 мл. Отриманий матеріал (цільну кров) доставляли в лабораторію, сироватку 

відокремлювали центрифугуванням. 

Імуноферментну  реакцію  проводили  з  антигенами  ВІЛ,  заздалегідь 

розділеними методом імунофорезу по фракціях, розташованих відповідно до 

молекулярної маси по поверхні мембрани нітроцелюлози. В результаті основні 

білки  ВІЛ  –  носії  антигенних  детермінант  –  розподілялися  по  поверхні  у 

вигляді окремих смуг, які й виявляли при проведенні імуноферментної реакції. 

При  постановці  ІФА  у  разі  отримання  позитивного  результату  аналіз 

проводився ще 2 рази (з тією ж сироваткою). При отриманні хоча б ще одного 

позитивного результату сироватка прямувала в референс­лабораторію. 

У  даний  час  для  підтвердження  специфічності первинного  позитивного 

результату найчастіше використовується метод імунного блотингу –  Western 

blot.  Принцип  методу  полягає  у  виявленні  антитіл  до  певних  білів  вірусу, 

імобілізованих на мембрану нітроцелюлози. В організмі людини утворюються 

антитіла до ряду компонентів вірусу. 

Суть  методу  імунного  блотингу  полягає  в  тому,  що  імуноферментну 

реакцію проводять не з сумішшю антигенів, а з антитілами ВІЛ, заздалегідь 

розділеними методом імунофорезу по фракціям, розташованим відповідно до 

молекулярної маси по поверхні мембрани нітроцелюлози. У результаті основні 

білки ВІЛ – носії антигенних детермінант розподілялися по поверхні у вигляді 

окремих смуг, які й виявляли при проведенні імуноферментної реакції: 
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Сироватки  хворих,  інфікованих  ВІЛ,  містять  антитіла  до  наступних 

основних білків і глікопротеїнів: до структурних білків оболонки (env) – gpl60, 

gpl20, gp41, ядра (gag) – p17, р24, р55, а також ферментів вірусу (pol) – p31, р51, 

р66. Серед лабораторних методів, необхідних для встановлення специфічності 

реакції, найбільше визнання отримало виявлення антитіл до білків оболонки 

ВІЛ (gp41, gpl20, gp160). 

 
2.2.3. Визначення вірусного навантаження 

Кількість  ВІЛ  у  крові  хворих  (вірусне  навантаження)  визначали  у 

лабораторії Івано­Франківського обласного комунального центру профілактики 

і  боротьби  зі  СНІДом  з  використанням  тест­систем  на  устаткуванні 

виробництва «Хофман Ля­Рош». При роботі з Amplicor HIV­1 MONITOR Test 

використовували  технологію  полімеразної  ланцюгової  реакції  (ПЛР)  для 

виявлення дуже малої кількості генетичного матеріалу (РНК), що міститься у 

вірусах імунодефіциту людини. Концентрація вірусу описується як кількість 

копій РНК в одному мілілітрі плазми крові (копій РНК/мл). Рівень віремії може 

коливатися від 50 копій РНК/мл до 20 млн копій РНК/мл і вище. 

Для виконання лабораторних молекулярно­біологічних досліджень зразки 

крові  у  хворих  відбирали  у  вакуумні  одноразові  пробірки  з  ЕДТА. 

Центрифугування  і  відбір  аліквот  плазми  в  мікропробірки  здійснювали 

протягом 4 год після забору крові. 

Відбір  СМР  здійснювали  у  стерильні  пробірки  з  подальшим 

аліквотуванням у мікропробірки і зберіганням у замороженому стані. 

Дослідження СМР здійснювали за такою ж методикою, як і для плазми, 

оскільки  хімічний  склад  і  реологічні  властивості  СМР  дозволяють 

використовувати цю методику без додаткової модифікації. Чутливість методу 

для плазми крові становила 40 копій РНК/мл, лінійний діапазон виміру від 40 

копій  РНК/мл  (1,6  lg  копій  РНК/мл)  до  10  млн  копій  РНК/мл  (7  lg  копій 

РНК/мл). У зв’язку з неможливістю отримати достатній об’єм зразків СМР для 

виконання досліджень з такою ж високою чутливістю (необхідний аналітичний 
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об’єм зразка для отримання результату з чутливістю 40 копій РНК/мл – 0,6 мл), 

вірусне навантаження у лікворі визначали в меншому об’ємі зразка (0,2 мл) з 

чутливістю 150 копій РНК/мл (2,2 lg копій РНК/мл) згідно з інструкцією до 

застосування  тест­системи  Abbott  RealTime  HIV­1.  Методика  визначення 

навантаження ВІЛ у плазмі і СМР включала наступні етапи: 

1.  Додавання  внутрішнього  контрольного  зразка  і  лізис  біологічних 

зразків  за  допомогою  лізуючого  буфера,  який  містить  хаотропний  агент 

(гуанідину тіоціанат), що супроводжується руйнуванням вірусів з вивільненням 

їх РНК. 

2.  Зв’язування РНК з магнітними частками. 

3.  Осадження магнітних часток з РНК і видалення лізуючого буфера. 

4.  Відмивання  від  потенційних  інгібіторів  полімеразної  ланцюгової 

реакції (ПЛР) (компоненти клітин, солі, лізуючий буфер та ін.). 

5.  Отримання очищеного препарату РНК шляхом елюції. 

6.  Ампліфікація  цільової  нуклеотидної  послідовності  у  присутності 

внутрішнього контролю, що включає первинний етап синтезу кДНК на матриці 

РНК  і  подальше  накопичення  цільової  ДНК.  Цільовою  ДНК  виступає 

послідовність висококонсервативного регіону pol ВІЛ­1. 

7.  Детекція  здійснюється  в  режимі  Real­Time  шляхом  вимірювання 

рівня флюоресценції зондів, які зв’язалися з цільовою ДНК. Кількість РНК ВІЛ­ 

1  розраховується  автоматично  за  допомогою  програмного  забезпечення 

приладу Abbott 2000rt з використанням калібрувальних зразків. 

Результати  останніх  досліджень  дозволяють  вважати,  що  концентрація 

вірусу ВІЛ впливає  на  ступінь ризику  прогресування  захворювання.  Високі 

рівні вмісту вірусу в плазмі крові (>100 000 копій РНК в 1 мл плазми) свідчать 

про швидке прогресування у СНІД, незалежно від кількості CD4+­клітин. 

ПЛР використовували також для виявлення ЕВV­DNA, CMV­DNA,  TOX­ 

DNA у лікворі для підтвердження етіології ушкодження центральної нервової 

системи. 
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2.2.4. Визначення кількості CD4+­лімфоцитів 

Для оцінки кількості CD4+­лімфоцитів зразки крові відбирали у вакуумні 

одноразові пробірки з ЕДТА. 

Оцінку кількості СD4+­лімфоцитів у крові виконували методом проточної 

цитофлюориметрії  за  одноплатформеною  технологією  на  проточному 

цитометрі Becton Dickinson FACS Calibur з використанням реагенту TriTEST 

CD3/CD4/CD45 у пробірках TruCount. Реагент призначений для ідентифікації та 

визначення відсоткового й абсолютного вмісту зрілих Т­лімфоцитів (CD3+) і Т­ 

хелперів  (CD3+CD4+),  що  є  субпопуляцією  Т­лімфоцитів,  які  експресують 

антиген  CD4  в  цілісній  крові  людини  з  лізованими  еритроцитами  за 

безвідмивною технологією. Досліджуваний зразок крові вносили  до пробірки, 

що  містить  осад  референсних  флюоресціюючих  часток  з  відомою 

концентрацією.  Після  інкубації  з  моноклональними  антитілами,  міченими 

флюорохромами, забарвлені зразки крові обробляли  лізуючим розчином для 

руйнування еритроцитів та аналізували на проточному цитометрі. Методика 

заснована на тому, що забарвлений зразок через пробозабірник вводиться в 

проточний цитометр і проходить у вузькому потоці омиваючої рідини  крізь 

шлях лазерного променя. У результаті збудження лазерним променем мічені 

флюорохромом  клітини  флюоресціюють,  і  сигнали,  що  випускаються, 

збираються  й  детектуються  проточним  цитометром.  Використання  трьох 

флюорохромів  дозволяє  проводити  одночасний  трибарвний  аналіз,  оскільки 

емісія  кожного  флюорохрома  відбувається  на  різних  довжинах  хвиль. 

Абсолютне число клітин, що прореагували позитивно, визначається шляхом 

порівняння  рівнів  флюоресценції  на  клітинах  і  референсних  частках.  Ці 

флюоресценції  аналізуються  автоматично  за  допомогою  програмного 

забезпечення і виражаються у процентному відношенні (% клітин у популяції 

лімфоцитів, що прореагували позитивно) або у вигляді абсолютного значення 

(число клітин у мікролітрі крові, що прореагували позитивно). 
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2.3. Психологічне та неврологічне обстеження 

Нейропсихологічне  дослідження  включало  тестування  з  використанням 

ряду  шкал  і  тестів.  Оскільки  нині  немає  загальноприйнятого  набору 

нейропсихологічних тестів для діагностики помірної когнітивної дисфункції, то 

були  обрані  формалізовані  скринінгові  методики  з  кількісною  оцінкою 

отриманих  результатів,  що  дозволяють  оцінити  основні  когнітивні  функції 

(пам’ять,  увагу,  мову,  зорово­просторові  функції  і  регуляцію  довільної 

діяльності): шкала загального погіршення когнітивних функцій (GDS), коротка 

шкала  оцінки  психічного  статусу  (MMSE)  [276],  батарея  лобної  дисфункції 

[282],  тест  малювання  годинника,  тест  „Літеральні  асоціації”  [276].  Для 

поглибленого  вивчення  когнітивних  функцій  в  обстежуваних  пацієнтів 

застосовували  також  більш  розгорнуті  тести,  які  крім  кількісної  оцінки 

дозволяли провести і якісний аналіз виявлених відхилень, тести заучування 10 

слів, тест 12 слів Гробера і Бушке, проба Шульте [276]. Перед проведенням 

нейропсихологічного  тестування  усім  хворим  пропонувалися  опитувачі  для 

оцінки наявності та вираженості депресивних симптомів (шкала депресії Бека – 

Beck A. T. et al., 1961) і оцінки рівня ситуаційної (реактивної) тривожності (тест 

Спілбергера­Ханіна,  1976).  Акцентуацію  характеру  визначали  за  тестом 

Леонгарда  К.;  особові  особливості  –  за  багатофакторним  опитувальником 

Кеттелла Р.Б. (1949). 

Патопсихологічне  і  нейропсихологічне  обстеження  проводили  за 

спеціально  розробленою анкетою.  Дослідження  індивідуально­психологічних 

особливостей  включало  тест­опитувач  Леонгарда  [248],  тест  діагностики 

психічних  станів  і  властивостей  особи  –  тест  САН,  який  призначений  для 

оперативної оцінки самопочуття, активності і настрою, методику визначення 

стресостійкості та соціальної адаптації Холмса і Рея [245]. Якість життя хворих 

з ВІЛ­інфекцією оцінювали за «розою якості життя» Гундарова І.А. (1995). 
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2.4. Лікування хворих 

Відповідно до „Клінічного протоколу антиретровірусної терапії ВІЛ­інфекції 

у дорослих та підлітків” [55], усім пацієнтам з ВІЛ­інфекцією у III клінічній стадії 

за  наявності  CD4+  менше  350  в  1  мм3  крові,  а  також  усім  пацієнтам  у  IV 

клінічній  стадії,  незалежно  від  рівня  лімфоцитів,  після  підписання  ними 

„Інформованої згоди про проведення антиретровірусної терапії ВІЛ­інфекції” 

призначали одну з таких схем: 

1) азидотимідин + ламівудин + лопінавір/ритонавір; 

2) азидотимідин + ламівудин + ефавіренз (ефавіренз виключали зі схеми за 

наявності  в  анамнезі  епілепсії  та  жінкам  дітородного  віку  (у  такому  разі 

заміняли його на невірапін), але призначали хворим на туберкульоз); 

3) азидотимідин + ламівудин + тенофовір + долутегравір або ралтегравір. 

Всі пацієнти перебували на АРТ не менше 3 міс. 

 
2.5. Методи математично­статистичної обробки отриманих результатів 

Усі дані, отримані в результаті обстеження хворих, заносили у спеціально 

розроблену  формалізовану  карту  для  кожного  пацієнта  з  наступною 

комп’ютерною обробкою на базі програми «Microsoft Excel XP». 

Статистичну  обробку  отриманих  результатів  дослідження  проводили  за 

допомогою програмного комплексу Windows, Word і Excel; STATISTICA 6.1 з 

використанням методу варіаційної статистики з визначенням достовірності за 

допомогою критерію Стьюдента (у разі нормального розподілу). Нормальність 

розподілу ознак визначали за графічним методом, критерієм Ліллієфорса і W­ 

критерієм Шапіро­Уїлка. Дисперсії розподілів ознак оцінювали за допомогою 

F­критерію  в  процедурі  дисперсійного  аналізу  ANOVA.  Для  описання 

вибіркового  нормального  розподілу  кількісних  ознак  розраховували  середнє 

арифметичне (М) і стандартне відхилення (m). 

Відмінності  визнавали  значущими  при  критичному  рівні  вірогідності 

ухвалення «нульової гіпотези» Р<0,05. Оскільки в більшості випадків дані не 

підкорялися  нормальному  розподілу,  для  статистичного  аналізу 

http://likicontrol.com.ua/аналоги/?%5b29499%5d
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d x   d y 

  d 2 
x  d 2 

y 

використовували непараметричні методи статистики. 

При статистичному аналізі були використані наступні методи: 

-  методи описової статистики; 

-  перевірка  нормального  розподілу  даних  (тести  Шапіро­Уілка, 

Колмогорова­Смірнова) для вибору методів статистичної оцінки; 

-  рангова  кореляція  Спірмена  для  виявлення  статистично  значущого 

взаємозв’язку між явищами; 

-  порівняння вибірок за допомогою точного критерію Фішера (при числі 

значень менше 5); 

-  непараметрична  регресія для оцінки напряму і рівня залежності між 

явищами; 

-  непараметричний  однофакторний  дисперсійний  аналіз:  критерій 

Манна­Уїтні  для  порівняння  двох  незалежних  вибірок,  критерій  Краскела­ 

Уолліса для порівняння середніх значень у трьох і більше незалежних вибірках; 

-  логістична  регресія,  побудова  ROC­кривих  для  оцінки  клінічної 

ефективності  застосування  лабораторних  досліджень  при  діагностиці  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС; 

-  індекс Юдена для визначення порогу ухвалення клінічного рішення при 

діагностиці  ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС  за  допомогою  лабораторних 

методів дослідження [65]. 

Коефіцієнт кореляції вираховували за формулою [113]: 
 

r    
 
 

де r – коефіцієнт кореляції; 

x, y – ряди, що корелюються; 

dx –  відхилення  від  середньої  арифметичної  першого  ряду; 

dy –  відхилення  від  середньої  арифметичної  другого  ряду; 

  – знак суми. 

Коефіцієнт  кореляції  оцінювали  за  такою  схемою:  кореляція  слабка  при 
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r=0­0,3 (прямий зв’язок), 0­(­0,3) (обернений зв’язок), середня при r=0,31­0,69 (­ 

0,31­(­0,69)), сильна при r=0,7­1,0 (­0,7­(­1,0)). 

При описі якісних ознак представлені відсотки пацієнтів з наявністю або 

відсутністю  аналізованої  ознаки  від  загального  числа  пацієнтів  у  групі. 

Результати досліджень, оброблені статистично і представлені у вигляді таблиць 

або  діаграм,  дають  можливість  судити  про  динаміку  значень  параметра, 

достовірність, а так само зв’язки зі змінами інших параметрів відповідно до 

сучасних вимог. 
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РОЗДІЛ 3 

ПОГРАНИЧНІ НЕРВОВО­ПСИХІЧНІ РОЗЛАДИ 

НА I КЛІНІЧНІЙ СТАДІЇ ВІЛ­ІНФЕКЦІЇ 

 
З  метою  вивчення  факторів,  що  передували  розвитку пограничних  ВІЛ­ 

асоційованих  нервово­психічних  розладів  (ПНПР),  виявлення  їх  клінічних 

особливостей  та  структури  на  ранніх  стадіях  ВІЛ­інфекції  обстежили 

представників двох груп –  основної (86 пацієнтів) та порівняння (43 особи). 

Критеріями відбору пацієнтів в основну групу була наявність ВІЛ­інфекції у I 

клінічній  стадії  захворювання  і  пограничної  психічної  патології,  віковий 

інтервал  від  18  до  60  років,  відсутність  психотичних  розладів  і  деменції, 

пов’язаних з ВІЛ або іншими причинами. У групу порівняння були відібрані 

пацієнти, в яких первинний скринінговий тест на ВІЛ­інфекцію (імунохімічний 

аналіз, ІФА) виявився позитивним, однак подальше обстеження не підтвердило 

наявності антитіл до ВІЛ (несправжньопозитивний скринінговий тест). 

В основну групу увійшло 58 (67,4 %) чоловіків і 28 (32,6 ) жінок, у групу 

порівняння –  30 (69,8 %) чоловіків і 13 (30,2 %) жінок. Середній вік основної 

групи становив (32,6±6,8) року, групи порівняння – (30,8±7,5) року. Статевий і 

віковий склад досліджуваних груп статистично не відрізнявся (Р>0,05). 

При  клініко­психопатологічному  обстеженні  встановлено,  що  усі  86 

пацієнтів  основної  групи  (100,0  %)  страждають  клінічно  вираженими 

пограничними нервово­психічними розладами (табл. 3.1). У групі порівняння 

ПНПР виявлені у 29 – (67,4±7,1) % осіб (Р<0,001) і характеризувалися відносно 

легшою клінікою. У структурі виявлених ПНПР у пацієнтів основної групи і 

групи  порівняння  визначали  органічні  психічні  розлади  (F06.  Iнші  психічні 

розлади  внаслідок  ураження  чи  дисфункції  головного  мозку  або  внаслідок 

соматичної хвороби ­ F07. Розлади особистості та поведінки внаслідок хвороби, 

ушкодження  або  дисфункції  головного  мозку)  –  (32,6±5,1)  %  і  (25,6±6,7)  % 

відповідно  (Р>0,05);  розлади  зрілої  особистості  та  поведінкові  розлади  – 

(27,9±4,8) %  і  (11,6±4,9) %  (Р<0,05),  невротичні  розлади  –  (12,7±3,6) %  і 
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(16,3±5,6)  %  (Р>0,05),  розлади  настрою  –  афектні  розлади  –  (5,8±2,5)  %  і 

(4,7±3,2)  %  (Р>0,05).  Крім  того,  в  основній  групі  у  (20,9±4,4)  %  осіб  були 

діагностовані поєднані психічні порушення: комбінація розладів особистості з 

органічними  –  (38,9±11,5)  %,  невротичними  –  (33,3±11,1)  %,  афектними  – 

(11,1±7,4)  %  симптомами  і  коморбідними  органічними  і  афектними 

порушеннями – (16,7±8,8) %. 

 
Таблиця 3.1 – Структура виявлених ПНПР у пацієнтів порівнюваних груп 

 

 
 

Симптом 

Група   
 
 

Р 
основна, n=86 

порівняння, 

n=43 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

Органічні психічні розлади  28  32,6±5,1  11  25,6±6,7  >0,05 

Розлади  зрілої  особистості  та 

поведінкові розлади 
24  27,9±4,8  5  11,6±4,9  <0,05 

Невротичні розлади  11  12,7±3,6  7  16,3±5,6  >0,05 

Афектні розлади  5  5,8±2,5  2  4,7±3,2  >0,05 

Поєднані психічні порушення:           
 
 
 
 
 
 
 

<0,01 

розлади особистості + органічні  7  38,9±11,5  2  ­ 

розлади особистості + невротичні  6  33,3±11,1  1  ­ 

розлади особистості + афектні  2  11,1±7,4  0  ­ 

розлади особистості + органічні + 

афектні 

 
3 

 
16,7±8,8 

 
0 

 
­ 

Разом  18  20,9±4,4  3  7,0±3,9 

Всього ПНПР  86  100,0±0,0  29  67,4±7,1  <0,001 

 
У  групі  порівняння  психічні  розлади  поєднувалися  всього  у  (7,0±3,9) % 

пацієнтів (порівняно з основною групою Р<0,01, табл. 3.1). 
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Для встановлення впливу ВІЛ­інфекції на психічне здоров’я пацієнтів були 

вивчені чинники, що передували зараженню: преморбідні особливості особи, 

спосіб життя ВІЛ­позитивних осіб, мікросоціальні психогенні шкідливості та 

нозологічна коморбідність. 

Встановлено,  що  пацієнти  з  ВІЛ­інфекцією  у  більшості  випадків  є 

аддиктивними  особами,  з  деструктивними  преморбідними  рисами,  що 

сформувалися під впливом несприятливих мікросоціальних факторів у дитячо­ 

підлітково­юнацькому  віці.  Структура  зазначених  факторів  представлена  у 

таблиці 3.2. 

 
Таблиця 3.2 – Структура несприятливих мікросоціальних факторів у 

дитячому віці пацієнтів порівнюваних груп 

 
 

Характеристика 

Група   
 
 

Р 
основна, n=86 

порівняння, 

n=43 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

Алкоголізм батьків  62  72,1±4,8  11  25,6±6,7  <0,001 

Виховання у неповній сім’ї  48  55,8±5,4  17  39,5±7,5  >0,05 

Виховання супроводжувалося:           

гіпоопікою  41  47,7±5,4  6  14,0±5,3  <0,001 

потураючою гіперопікою  14  16,3±4,0  5  11,6±4,9  >0,05 

непослідовністю  10  11,6±3,5  2  4,7±3,2  >0,05 

моральною і фізичною 

депривацією 

 
10 

 
11,6±3,5 

 
1 

 
2,3±2,3 

 
<0,05 

відсутністю емоційної 

теплоти 

 
6 

 
7,0±2,8 

 
0 

 
0,0±0,0 

 
<0,05 

Позасімейне виховання  13  15,1±3,9  2  4,7±3,2  <0,05 
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Так,  спадковість  була  обтяжена  алкоголізмом  батьків  у  більшості  ВІЛ­ 

інфікованих  –  (72,1±4,8)  %  і  тільки  у  (25,6±6,7)  %  представників  групи 

порівняння (Р<0,001). Більше половини пацієнтів основної групи – (55,8±5,4) % 

і (39,5±7,5) % ВІЛ­негативних осіб виросли у неповних сім’ях з неправильним 

типом виховання: гіпоопікою –  (47,7±5,4) і (14,0±5,3) % відповідно (Р<0,001); 

потураючою гіперопікою – (16,3±4,0) і (11,6±4,9) % (Р>0,05); непослідовністю у 

вихованні  –  (11,6±3,5)  і  (4,7±3,2)  %  (Р>0,05);  моральною  і  фізичною 

депривацією  –  «їжакові  рукавиці»  –  (11,6±3,5)  і  (2,3±2,3)  %  (Р<0,05);  без 

емоційної теплоти –  тип «попелюшка» –  (7,0±2,8) і (0,0±0,0) % (Р<0,05). Слід 

зауважити, що з групою порівняння в цьому контексті статистично достовірно 

не відрізняються тільки три показники: виховання у неповній сім’ї, потураюча 

гіперопіка та непослідовність у вихованні. 

Серед  пацієнтів  основної  групи  (15,1±3,9)  %  людей  виховувалися  в 

дитячих будинках та інтернатах, у групі порівняння цей показник був суттєво 

нижчим – (4,7±3,2) % (Р<0,05). 

Алкоголізм  батьків,  дисфункціональний  характер  батьківської  сім’ї, 

дисгармонійний тип виховання і сирітство сприяли педагогічній занедбаності 

передусім пацієнтів основної групи. Саме згаданих представників характеризує 

низька успішність в освоєнні шкільної програми, девіантна поведінка в дитячо­ 

підлітковому віці, ранній початок сексуального життя і рання наркотизація. 

Тільки (12,8±3,6) % ВІЛ­позитивних пацієнтів успішно вчилися в школі, у 

той  час  як  практично  кожна  друга  особа  з  несправжньопозитивним 

скринінговим  тестом  (48,8±7,6)  %  отримала  атестат  лише  з  добрими  і 

відмінними оцінками  (Р<0,001,  табл.  3.3).  У (75,6±4,6) % пацієнтів основної 

групи  і  лише  в  (9,3±4,4)  %  представників  групи  порівняння  зареєстрована 

девіантна  поведінка  (антидисциплінарна,  антисоціальна,  делінквентна, 

автоагресивна, дромоманія) в шкільний період (<0,001). Сексуальний старт у 

неповнолітньому віці зареєстрований у (86,0±3,7) % пацієнтів основної групи  і 

в  (44,2±7,6) %  осіб  групи  порівняння  (Р<0,001), а  саме  у  віці  12­14  років  у 
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(41,9±5,3) %  і  (9,3±4,4) %  відповідно  (Р<0,001),  15­17  років  –  у  (44,2±5,4) %  і 

(34,9±7,3) % відповідно (Р>0,05). 
 
 

Таблиця 3.3 – Успішність навчання і девіації поведінки у шкільний і 

юнацький періоди пацієнтів порівнюваних груп 

 
 

Характеристика 

Група   
 

Р 
основна, n=86  порівняння, n=43 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

Успішне  навчання  (атестат  лише 

з добрими і відмінними оцінками) 
11  12,8±3,6  21  48,8±7,6  <0,001 

Девіантна поведінка  65  75,6±4,6  4  9,3±4,4  <0,001 

Початок статевого життя в:           

12­14 років  36  41,9±5,3  4  9,3±4,4  <0,001 

15­17 років  38  44,2±5,4  15  34,9±7,3  >0,05 

Всього  74  86,0±3,7  19  44,2±7,6  <0,001 

Уперше спробували наркотики у:           

8­11 років  4  4,7±2,3  0  0,0±0,0  <0,05 

12­14 років  18  20,9±4,4  4  9,3±4,4  >0,05 

15­17 років  22  25,6±4,7  12  27,9±6,8  >0,05 

Всього  44  51,2±5,4  16  37,2±7,4  >0,05 

Вживали психоактивні речовини  37  43,0±5,3  6  14,0±5,3  <0,001 

у т.ч. тривало (≥4 років)  34  39,5±5,3  1  2,3±2,3  <0,001 

Кримінальний анамнез  40  46,5±5,4  3  7,0±3,9  <0,001 

у т.ч. в неповнолітньому віці  19  22,1±4,5  1  2,3±2,3  <0,001 

 
Половина – (51,2±5,4) % – ВІЛ­позитивних і (37,2±7,4) % ВІЛ­негативних 

пацієнтів уперше спробували наркотики в неповнолітньому віці (Р>0,05), а саме 

у 8­11 років –  (4,7±2,3)  і 0,0 % (Р<0,05), 12­14 років –  (20,9±4,4)  і  (9,3±4,4) %, 

15­17 років – (25,6±4,7) і (27,9±6,8) % відповідно (Р>0,05). 
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На  час  дослідження  (43,0±5,3)  %  ВІЛ­інфікованих  і  (14,0±5,3)  % 

представників групи порівняння вживали психоактивні речовини (Р<0,001). В 

основній  групі  високий  відсоток  осіб,  які  тривало  вживають  психоактивні 

препарати (4 роки і більше), – (39,5±5,3) %, у групі порівняння – лише 1 людина 

– (2,3±2,3) % (Р<0,001, табл. 3.3). 

Кримінальний анамнез мали 40 –  (46,5±5,4) % ВІЛ­інфікованих. У групі 

порівняння  судимості  мали  лише  3  людини  –  (7,0±3,9)  %  (Р<0,001). 

Кримінальний старт у хворих з ВІЛ­інфекцією відбувався достовірно в більш 

ранньому віці, ніж у групі порівняння: (22,1±4,5) % ВІЛ­позитивних пацієнтів 

уперше засуджені в неповнолітньому віці, у групі порівняння був лише 1 такий 

представник  –  (2,3±2,3)  %  (Р<0,001).  Загальне  перебування  в  місцях 

позбавлення  волі  (кримінальний  стаж)  у  хворих  на  ВІЛ­інфекцію  теж 

достовірно  вищий,  ніж  у  групі  порівняння:  4,6  року  і  1,3  року  відповідно 

(Р<0,01). 

У  ВІЛ­позитивних пацієнтів часто  реєструються  хвороби  поведінкового 

ризику: хронічні вірусні гепатити, венеричні хвороби, різні травми. Так, серед 

них  (79,1±4,4)  %  страждають  хронічними  гепатитами  В  і/або  С;  у  групі 

порівняння –  (9,3±4,4) % осіб (Р<0,001); венеричні захворювання виявлені у 

(46,5±5,4)  %  хворих  на  ВІЛ­інфекцію,  у  групі  з  несправжньопозитивним 

скринінговим  тестом  цей  показник  становив  (2,3±2,3)  %  (Р<0,001).  Майже 

кожен  п’ятий  хворий  з  ВІЛ­інфекцією  –  (19,8±4,3)  %  –  має  в  анамнезі 

черепномозкові травми, у групі порівняння – (11,6±4,9) % (Р>0,05). 

Таким чином, клінічний статус ВІЛ­позитивних осіб залежить як від ВІЛ, 

так і від супутньої патології (хронічні вірусні гепатити, наркоманія, венеричні 

хвороби), що визначають на I клінічній стадії ВІЛ­інфекції рівень соматичного 

неблагополуччя. 

У дорослому житті кожна третя  –  (31,7±5,0)  %  –  ВІЛ­позитивна людина 

має  освіту  не  вище  9  класів,  майже  половина  –  (47,7±5,4)  %  –  безробітні, 

(9,3±3,1)  %  –  це  особи  без  певного  місця  проживання.  У  групі  порівняння 

пацієнти, які мають освіту не вище 9 класів середньої школи, складають 
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(14,0±5,3)  %  (Р<0,05),  безробітні  –  (30,2±7,0)  %  (Р<0,05),  безхатченки  не 

зареєстровані (Р<0,01, табл. 3.4). 

Психологічне  тестування  проводили  для  визначення  типологічних 

особливостей  особистості,  виявлення  акцентуації  і  визначення  особистісної 

тривожності  –  тобто  факторів  ризику  в  розвитку  пограничних  нервово­ 

психічних  розладів  [273].  За  результатами  психометричного  дослідження  в 

багатофакторному опитувачі Р. Б. Кеттелла встановлено, що пацієнти основної 

групи замкнутіші, емоційно більш нестійкі, непостійні, підозрілі, егоцентричні, 

тривожні,  ранимі,  вразливі,  напружені  та  фрустранні,  порівняно  з 

представниками групи порівняння. ВІЛ­інфіковані більш недисципліновані та 

імпульсивні,  ніж  особи  з  ВІЛ­негативним  статусом.  Також  у  них  нижчі 

показники інтелекту. 

 
Таблиця 3.4 – Хвороби поведінкового ризику та рівень освіченості 

пацієнтів порівнюваних груп 

 
 

Ознака 

Група   
 
 

Р 

основна, n=86  порівняння, n=43 

абс. 

число 

 
M%±m% 

абс. 

Числ 

о 

 
M%±m% 

Соматична коморбідність:           

хронічний гепатит В і/або С  68  79,1±4,4  4  9,3±4,4  <0,001 

венеричні хвороби  40  46,5±5,4  1  2,3±2,3  <0,001 

черепномозкові травми  17  19,8±4,3  5  11,6±4,9  >0,05 

Неповна середня освіта  27  31,7±5,0  6  14,0±5,3  <0,05 

Безробітні  41  47,7±5,4  13  30,2±7,0  <0,05 

Без певного місця проживання  8  9,3±3,1  0  0,0±0,0  <0,01 
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У ході визначення особистісної тривожності в тесті Ч. Л. Спілберга ­ Ю. Л. 

Ханіна  встановлено,  що  у  хворих  з  ВІЛ­інфекцією  цей  показник  становить 

(48,36±0,87), у групі порівняння – (39,14±0,66) (Р<0,05). 

У результаті тестування за характерологічним опитувачем К. Леонгарда 

встановлено,  що  у  78  –  (90,7±3,1)  %  пацієнтів  основної  групи  та  13  – 

(30,2±7,0)  %  представників  групи  порівняння  виявлена  різна  акцентуація 

характеру (Р<0,001). Причому у (72,1±4,8) % акцентуйованих у преморбіді ВІЛ­ 

інфікованих осіб  і  всього лише  (7,0±3,9) % представників групи  порівняння 

виявлений  поєднаний  їх  прояв  (Р<0,001).  В  основній  досліджуваній  групі 

найчастіше реєструються збудлива –  (27,9±4,8)  %, тривожна –  (25,6±4,7) % і 

застрягаюча –  (22,1±4,5) % акцентуація характеру та різні їх поєднання. Саме 

зазначені  типи  акцентуації  реєструються  достовірно  частіше,  ніж  у  групі 

порівняння  (Р<0,05­0,001).  Статистично  вагомої  різниці  між  іншими 

характерологічними типами (гіпертимним, дистимним,  афективно­лабільним, 

афективно­екзальтованим, емотивним, демонстративним і педантичним) ВІЛ­ 

інфікованих та осіб з несправжньопозитивним скринінговим тестом не виявили 

(Р>0,05, табл. 3.5). 

Відхилення від норми відразу декількох шкал, отриманих при інтерпретації 

результатів  тестування  за  К.  Леонгардом,  дозволяє  думати  про  глибшу 

особистісну  патологію,  ніж  просто  акцентуація  характеру.  Це  знайшло 

підтвердження при проведенні клініко­психологічного обстеження, в результаті 

якого  встановлено,  що  28  –  (32,6±5,1)  %  ВІЛ­позитивних  пацієнтів  мають 

органічні психічні розлади, 24 – (27,9±4,8) % – різні розлади особистості, і 18 – 

(20,9±4,4)  %  –  коморбідні розлади у вигляді поєднання органічних розладів з 

особистісними,  невротичними  і  афектними  симптомами.  Результати 

психологічного тестування за К. Леонгардом у будь­якому разі є попередніми і 

не замінюють клініко­психопатологічного методу діагностики. 
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Таблиця 3.5 – Результати тестування пацієнтів порівнюваних груп за 

характерологічним  опитувачем К. Леонгарда (наведено рівні темпераменту і 

характеру, як соціально­зумовленого утворення) 
 

 
 

Тип акцентуації 

Група   
 

Р 
основна, n=86  порівняння, n=43 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

гіпертимний  2  2,3±1,6  2  4,7±3,2  >0,05 

дистимний  4  4,7±2,3  1  2,3±2,3  >0,05 

афективно­лабільний  0  0,0±0,0  1  2,3±2,3  >0,05 

афективно­екзальтований  0  0,0±0,0  1  2,3±2,3  >0,05 

тривожний  22  25,6±4,7  0  0,0±0,0  <0,001 

емотивний  1  1,2±1,2  2  4,7±3,2  >0,05 

демонстративний  5  5,8±2,5  1  2,3±2,3  >0,05 

педантичний  1  1,2±1,2  1  2,3±2,3  >0,05 

застрягаючий  19  22,1±4,5  3  7,0±3,9  <0,05 

збудливий  24  27,9±4,8  1  2,3±2,3  <0,001 

поєднання типів  62  72,1±4,8  3  7,0±3,9  <0,001 

Всього  78  90,7±3,1  13  30,2±7,0  <0,001 

 
Нозотворний  вплив  ВІЛ­інфекції  на  психічне  здоров’я  пацієнтів 

проявлявся  в  реєстрації  невротичних  і  афектних  розладів  у  здорових  до 

інфікування  осіб,  патологічним  розвитком  особистості,  декомпенсацією 

наявних особистісних розладів,  поглибленням когнітивного дефіциту у хворих 

з органічними психічними розладами, появою поєднаних розладів особистості з 

органічними, невротичними, афектними порушеннями. 

Невротичні розлади визначали в 11 – (12,8±3,6) % хворих з ВІЛ­інфекцією. 

У 6 з 11 пацієнтів вони представлені розладами адаптації. Усі ці розлади були 

зареєстровані у ВІЛ­позитивних осіб протягом 3 міс. після повідомлення їм про 

діагноз «ВІЛ­інфекція». 
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Розлади  адаптації  ми  реєстрували  в  осіб  з  відносно  гармонійним 

преморбідним фоном (психічно здорові та акцентуйовані особи), наркотичні 

засоби  ці  пацієнти  не  вживали.  Клінічно  розлади  адаптації  проявлялися 

депресивним  настроєм,  тривогою,  занепокоєнням,  відчуттям  нездатності 

впоратися  із  ситуацією,  пристосуватися  до  неї,  у  ряді  випадків  це 

супроводжувалося  ретельною  реєстрацією  щонайменших  ознак  тілесного 

неблагополуччя  і  пошуків  засобів  їх  лікування  у  вигляді  загартовування, 

фізичних  вправ,  йоги,  фітотерапії,  нетрадиційних  оздоровчих  програм,  які 

зазначені пацієнти наслідували з особливою ретельністю. 

Як  діагностичний  критерій  розладів  адаптації  враховувалася  також 

тривалість описаних симптомів, що дозволило розділити депресивні реакції за 

тривалістю  перебігу  на  короткочасні  (не  більше  1  міс.)  і  пролонговані  (не 

більше 2 років). 

В  одному  випадку  нам  вдалося  спостерігати  еволюцію  пролонгованої 

депресивної  реакції  в  неврастенію,  а  потім  –  у  невротичний  розвиток 

особистості  у жінки з психастенічною акцентуацією характеру в преморбіді. 

Серед  ВІЛ­позитивних  ми  реєстрували  соматоформні  та  іпохондричні 

розлади (14 –  (16,3±4,0) % і 13 –  (15,1±3,9) % відповідно, від усіх виявлених 

невротичних розладів). Перші перебігали у вигляді соматоформної дисфункції 

вегетативної нервової системи різних органів і систем. У пацієнтів відзначали 

об’єктивні прояви вегетативного збудження (серцебиття, гіпергідроз, еритеми, 

тремор),  болі  без  чіткої  локалізації,  демонстративність  у  поведінці  та 

драматичність скарг. 

Соматоформні розлади реєстрували в осіб з демонстративною, циклоїдною 

і збудливою акцентуацією характеру. Іпохондричні розлади траплялися в осіб із 

застрягаючою акцентуацією.  Хворі були  надмірно  заклопотані своїм  станом 

здоров’я,  шукали  ознаки  погіршення  самопочуття,  наполегливо  вимагали 

додаткових  методів  дослідження,  вибірково  ставилися  до  прийому 

медикаментів  (відмовлялися  застосовувати  антибіотики  при  тонзиліті, 

побоюючись „розвитку дисбактеріозу і погіршення імунітету”). 
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У групі порівняння усі виявлені невротичні розлади сконцентрувалися в 

межах двох класифікаційних рубрик: F41.80 «Інші уточнені тривожні розлади» 

–  24 (55,8±7,6) % і F43 «Реакції на тяжкий стрес та розлади адаптації» –  19 

(44,2±7,6) % осіб. Більше, ніж у половині випадків – у 24 (55,8±7,6) % від усіх 

виявлених  невротичних  розладів  –  зареєстровані  стани,  які  ми  розцінили  як 

«неврози  очікування»  [31].  У  цьому  випадку  пацієнти  із 

несправжньопозитивним  тестом  на  ВІЛ­інфекцію  скаржились  на  утруднене 

засипання,  тривожні  сновидіння,  зниження  чи  повна  відсутність  апетиту, 

„нервозність”, „неможливість опанувати себе”, „неможливість зосередитися на 

чому­небудь іншому, крім думок про результат аналізу на ВІЛ”. Але усі ці 

прояви були нестійкими, легко знімалися після отримання звістки про добрий 

результат аналізу. 

Афектні  розлади  були  зареєстровані  у  5  (5,8±2,5)  %  хворих  на  ВІЛ­ 

інфекцію  і  у  2  (4,7±3,2)  %  пацієнтів  групи  порівняння  (Р>0,05).  У  цілому 

показники афектних розладів в основній групі і групі порівняння  статистично 

не відрізняються,  але у хворих на ВІЛ­інфекцію зниження афекту значніше 

(реєструються  тяжкі  депресивні  епізоди  без  психотичних  симптомів), 

виявлений  соматичний  компонент  депресії  і  визначаються  хронічні  розлади 

настрою. 

При  проведенні психологічного  дослідження  на  виявлення  депресивних 

порушень за шкалою Т. І. Балашової у пацієнтів основної групи відсоток осіб, 

які мають депресивні порушення, достовірно вищий, ніж у групі порівняння: 9 

(10,5±3,3)  %  хворих  проти  1  (2,3±2,3)  %  відповідно  (Р<0,05).  Числовий 

еквівалент депресії достовірно вищий у хворих на ВІЛ­інфекцію, порівняно з 

особами із несправжньопозитивним скринінговим тестом на ВІЛ –  (74,3±1,3) і 

(59,7±1,2) відповідно (Р<0,05). 

Розлади зрілої особистості та поведінкові розлади реєструються  у хворих 

на ВІЛ­інфекцію достовірно частіше, ніж у групі порівняння: 24 (27,9±4,8) % 

проти 5 (11,6±4,9) % відповідно (Р<0,05, табл. 3.6). 
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Таблиця 3.6 – Розлади зрілої особистості та поведінкові розлади (F60­F69 

за МКХ­10) у пацієнтів порівнюваних груп 

 
 

Нозологія 

Група   
 

Р 
основна, n=86  порівняння, n=43 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

Дисоціальний 

особистості 

розлад 
4  4,7±2,3  1  2,3±2,3  >0,05 

Емоційно нестабільний розлад 

особистості 
3  3,5±2,0  1  2,3±2,3  >0,05 

Iстеричний розлад особистості  8  9,3±3,1  3  7,0±3,9  >0,05 

Розлади  типу 

особистості 

залежної 
1  1,2±1,2  0  0,0±0,0  >0,05 

Змішані  та  інші 

особистості 

розлади 
8  9,3±3,1  0  0,0±0,0  <0,01 

Всього  24  27,9±4,8  5  11,6±4,9  <0,05 

Примітка (тут і в таблиці 3.7): наведені лише реєстровані нозології. 
 
 

Найбільша  частина  особистісної  патології  у  хворих  на  ВІЛ­інфекцію 

припадала  на  істеричні  розлади  –  (9,3±3,1)  %.  Значно  менша  частка  осіб  з 

дисоціальними  –  (4,7±2,3)  %  та  емоційно­нестабільними  –  (3,5±2,0)  % 

розладами особистості.  Лише в одному випадку зареєстровані розлади типу 

залежної  особистості  –  (1,2±1,2  %).  У  групі  порівняння  істеричний, 

дисоціальний,  емоційно­нестабільний  розлад  реєструється  з  подібною 

частотою. Винятком є змішані та інші розлади особистості –  (9,3±3,1) % осіб 

основної  групи,  які  реєструються  тільки  у  ВІЛ­позитивних  пацієнтів  і 

забезпечують статистичну відмінність сумарного показника (табл. 3.6). 

У  процесі  спостереження  за  ВІЛ­позитивними  ми  відзначали  наступну 

динаміку особистісних розладів: у стадії компенсації перебували 10 з 24 таких 

хворих,  у стадії декомпенсації – 14. Декомпенсація особистісних розладів 
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перебігала  у  вигляді  почастішання  і  поглиблення  побутових  і  виробничих 

конфліктів,  алкогольних  і  сексуальних  ексцесів,  делінквентних  вчинків  і 

конфліктів із законом. У 4 випадках (16,7 % від усіх особистісних розладів) ми 

спостерігали патологічний розвиток особистості на тлі ВІЛ­інфекції протягом 

2­3 років після повідомлення про серопозитивність до ВІЛ. 

В усіх випадках це були істеричні розлади особистості в індивідуумів, які 

мають істеричну і збудливу акцентуацію характеру. 

Встановили, що у пацієнтів основної групи розлади особистості, пов’язані 

з  органічним  ураженням  головного  мозку,  а  також  інші  психічні  розлади 

внаслідок ураження чи дисфункції головного мозку або внаслідок соматичної 

хвороби,  зареєстровані  порівну  –  у  (16,3±4,0)  %.  У  групі  порівняння  ці 

показники рівні (11,6±4,9) % і (14,0±5,3) % відповідно (Р>0,05). 

Нозологічний діапазон органічних психічних розладів у ВІЛ­позитивних 

ширший, ніж в осіб із несправжньопозитивним скринінговим тестом на ВІЛ­ 

інфекцію.  Так,  тільки  серед  пацієнтів  основної  групи  реєструються 

галюцинації, пов’язані з органічним ураженням головного мозку – (2,3±1,6) %, 

органічний тривожний розлад –  (3,5±2,0) %, дисоціативні розлади органічного 

генезу –  (3,5±2,0) % (табл. 3.7). У цих випадках на тлі органічної психічної 

патології  з’являються  симптоми  тривожного  побоювання  за  своє  життя  і 

здоров’я,  метушливість,  „нервозність”,  напруженість,  вегетативні  прояви  у 

вигляді пітливості, асиметрії артеріального тиску, нападів серцебиття. 

 
Таблиця 3.7 – Органічні психічні розлади (інші психічні розлади внаслідок 

ураження чи дисфункції головного мозку або внаслідок соматичної хвороби – 

F06 за МКХ­10) у пацієнтів порівнюваних груп 
 

 
 

Нозологія 

Група   
 

Р 
основна, n=86  порівняння, n=43 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

Розлади особистості, пов’язані з  14  16,3±4,0  5  11,6±4,9  >0,05 
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органічним  ураженням 

головного мозку 

         

Iнші психічні розлади внаслідок 

ураження  чи  дисфункції 

головного  мозку  або  внаслідок 

соматичної хвороби, у т. ч.: 

 
 

14 

 
 

16,3±4,0 

 
 

6 

 
 

14,0±5,3 

 
 
>0,05 

галюцинації,  пов’язані  з 

органічним  ураженням 

головного мозку 

 

2 

 

2,3±1,6 

 

0 

 

0,0±0,0 

 

>0,05 

емоційні  (афективні) 

розлади,  пов’язані  з 

органічним   ураженням 

головного мозку 

 
 

4 

 
 

4,7±2,3 

 
 

3 

 
 

7,0±3,9 

 
 
>0,05 

органічний  тривожний 

розлад 

 
3 

 
3,5±2,0 

 
0 

 
0,0±0,0 

 
>0,05 

дисоціативні  розлади 

органічного генезу 

 
3 

 
3,5±2,0 

 
0 

 
0,0±0,0 

 
>0,05 

емоційні лабільні (астенічні) 

розлади органічного генезу 

 
2 

 
2,3±1,6 

 
3 

 
7,0±3,9 

 
>0,05 

Всього  28  32,6±5,1  11  25,6±6,7  >0,05 
 

Іноді описані симптоми „обростали” істеричними включеннями у вигляді 

картинності  й  трагічності  скарг.  При  цьому  ступінь  розладів  перебував  у 

тісному  зв’язку  з  кількістю  і  складом  людей,  присутніх  при  цьому,  був 

видимим чіткий намір на привертання уваги і співчуття з боку медпрацівників. 

З’являлися скарги на розлад чутливості на кшталт „рукавичок і шкарпеток”. 

Слід зауважити, що рухових розладів ми не спостерігали. 

Враховуючи  високий  відсоток  органічних  психічних  розладів  у  ВІЛ­ 

позитивних,  ми  провели  психологічне  дослідження  когнітивних  функцій  у 

пацієнтів  основної  групи  і  групи  порівняння.  Серед  ВІЛ­інфікованих  у  24  – 
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(85,7±6,6) % з  28  хворих  страждає  пам’ять і  у  26  –  (92,9±4,9)  %  –  увага,  в 

контрольній групі ці показники становили 5 – (45,5±15,0) % з 11 пацієнтів і 6 – 

(54,5±15,0) % відповідно (в обох випадках Р<0,05, табл. 3.8). 

 
Таблиця 3.8 – Результати психологічного дослідження когнітивних 

функцій хворих порівнюваних груп з органічними психічними розладами 

 
 

Порушення 

Група   
 

Р 
основна, n=28  порівняння, n=11 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

пам’яті  24  85,7±6,6  5  45,5±15,0  <0,05 

Уваги  26  92,9±4,9)  6  54,5±15,0  <0,05 

 
Таким  чином,  здійснене  порівняльне  клініко­психопатологічне 

дослідження  хворих  у  I  клінічній  стадії  ВІЛ­інфекції  та  осіб  з 

несправжньопозитивним  скринінговим  тестом  на  ВІЛ засвідчило достовірно 

вищу частоту клінічно виражених пограничних нервово­психічних розладів в 

інфікованих  пацієнтів,  реєстрацію  у  них  органічних  психічних  порушень; 

розладів  зрілої  особистості  та  поведінкові  розлади;  поєднаних  психічних, 

невротичних та афектних симптомів. Виявлена психічна патологія залежить від 

преморбідного фону і впливу ВІЛ­інфекції. Зокрема у преморбідних психічно 

гармонійних осіб після отримання інформації про інфікування ВІЛ формуються 

невротичні та афектні розлади. 

Переважання  органічних  психічних  розладів  у  пацієнтів  в  досліджених 

групах  пояснюється  тим,  що  ВІЛ­інфекція  нашаровується  на  попередній 

преморбідний  фон,  змінений  вживанням  психоактивних  речовин, 

черепномозковими травмами і хронічними соматичними недугами. 

Частота  розладів  зрілої  особистості  обумовлюється  несприятливими 

мікросоціальними  факторами  в  дитячо­підлітково­юнацькому  віці  та 

патологічним розвитком особистості після інфікування ВІЛом. 
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Вплив  ВІЛ­інфекції  на  психічне  здоров’я  пацієнтів  проявляється  в 

достовірно  частішому  „нашаруванні”  органічних,  невротичних,  афектних 

порушень на наявні розлади особистості. 

Психологічне  дослідження  виявлених  когнітивних  функцій  у  пацієнтів 

порівнюваних  груп  засвідчило  статистично  вагоме  переважання  зниження 

пам’яті та уваги у ВІЛ­інфікованих. 

Враховуючи зазначене, вважаємо, що вже у I клінічній стадії недуги усі 

ВІЛ­інфіковані  пацієнти  потребують  комплексну  психотерапевтичну 

підтримку. 

 
Резюме 

Здійснили  порівняльне  дослідження  пограничних  нервово­психічних 

розладів при I клінічній стадії ВІЛ­інфекції (основна група  –  86 хворих) та в 

осіб з несправжньопозитивним скринінговим тестом на ВІЛ (група порівняння 

– 43 пацієнти). 

При клініко­психопатологічному обстеженні встановлено, що усі 100,0 % 

пацієнтів  основної  групи  страждають  клінічно  вираженими  ПНПР.  У  групі 

порівняння зазначена симптоматика проявлялася у (67,4±7,1) % осіб (Р<0,001) і 

характеризувалися відносно легшою клінікою. 

Найчастіше у пацієнтів з ВІЛ­інфекцією реєструються: органічні психічні 

розлади –  (32,6±5,1) %; розлади зрілої особистості та поведінкові розлади  – 

(27,9±4,8) %; поєднані психічні порушення  – (20,9±4,4) %; невротичні розлади 

– (12,7±3,6) %; афектні розлади – (5,8±2,5) %. 

Виявлена психічна патологія залежить від преморбідного фону і впливу 

ВІЛ­інфекції.  Зокрема  у  преморбідних  психічно  гармонійних  осіб  після 

отримання інформації про інфікування ВІЛ формуються невротичні та афектні 

розлади. 

Переважання  органічних  психічних  розладів  у  пацієнтів  в  досліджених 

групах  пояснюється  тим,  що  ВІЛ­інфекція  нашаровується  на  попередній 

преморбідний  фон,  змінений  вживанням  психоактивних  речовин, 
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черепномозковими  травмами  і  хронічними  соматичними  захворюваннями 

(хронічні гепатити В і/або С, венеричні хвороби). 

Частота  розладів  зрілої  особистості  обумовлюється  несприятливими 

мікросоціальними  факторами  в  дитячо­підлітково­юнацькому  віці  та 

патологічним розвитком особистості після інфікування ВІЛом. 

Вплив  ВІЛ­інфекції  на  психічне  здоров’я  пацієнтів  проявляється  в 

достовірно  частішому  „нашаруванні”  органічних,  невротичних,  афектних 

порушень на наявні розлади особистості. 

За даними матеріалами опубліковано [285, 296] 
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РОЗДІЛ 4 

КОГНІТИВНІ ПОРУШЕННЯ ПРИ ВІЛ­ІНФЕКЦІЇ 
 
 

Когнітивні  функції  мозку  –  це  здатність  розуміти,  пізнавати,  вивчати, 

усвідомлювати, сприймати і переробляти зовнішню інформацію. Це функція 

центральної нервової системи –  вища нервова діяльність, без якої втрачається 

особистість людини. Гнозис –  сприйняття інформації та її обробка, мнестичні 

функції –  це пам’ять, праксис і мова –  це передача інформації. При зниженні 

зазначених  мнестико­інтелектуальних  функцій  (з  урахуванням  початкового 

рівня) говорять про когнітивні порушення, когнітивний дефіцит. Порушення 

когнітивних функцій є одним з найчастіших неврологічних симптомів. 

Враховуючи  зазначене,  ми  здійснили  другий  етап  дослідження, 

спрямований на виявлення порушень когнітивних функцій під впливом ВІЛ­ 

інфекції. 

У  МКХ­10  як  самостійна  діагностична  одиниця  розглядається  помірне 

порушення  пізнавальної  функції  органічного  генезу  (F06.70),  що 

характеризується зниженням пам’яті, трудністю навчання, зниженою здатністю 

концентруватися на виконанні якого­небудь завдання на тривалий час. 

Для  зручності  обробки  інформації  розроблена  спеціальна  карта,  в  яку 

занесені паспортні дані пацієнта, діагноз, тривалість і перебіг захворювання, 

дані  неврологічного  статусу;  тести,  що  оцінюють  вищі  коркові  функції  та 

емоційну сферу, результати проведених додаткових методів обстеження, дані 

про  фармакологічне  і  психотерапевтичне  лікування,  а  також  представлені 

окремі тести, що дозволяють оцінити психологічний статус. 

У  дослідженні  взяли  участь  116  ВІЛ­інфікованих  осіб  (табл.  4.1).  У  26 

пацієнтів  (22,4  %)  при  психологічному  тестуванні  були  виявлені  клінічні 

ознаки  ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС  у  вигляді  помірного  зниження 

нейрокогнітивних функцій. 

Враховуючи  недостатню  кількість  хворих,  а  також  загальну  подібність 

часу ВІЛ­інфікування та клінічної симптоматики у межах I­II і III­IV клінічних 
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стадій імунодефіциту, для аналізу нейропсихологічних особливостей ураження 

головного  мозку  при  різних  клінічних  стадіях  ВІЛ­інфекції  усі  пацієнти 

основної групи були розділені на дві підгрупи – ВІЛ­інфіковані у I­II, а також у 

III­IV клінічних стадіях імунодефіциту. 

 
Таблиця 4.1 – Загальна характеристика ВІЛ­інфікованих пацієнтів, які 

взяли участь у другому етапі дослідження (=116) 

Показник  Значення 

Середній вік (роки)  34,5 (18­60) 

Середня тривалість захворювання (роки)  6,3 (0,5­15) 

Число пацієнтів з помірним зниженням нейрокогнітивних 

функцій при психологічному тестуванні 
26 (22,4 %) 

Стать 
чоловіки  73 (62,9 %) 

жінки  43 (37,1 %) 

 
Клінічна стадія 

ВІЛ­інфекції 

I  5 (4,3 %) 

II  3 (2,6 %) 

III  12 (10,3 %) 

IV  96 (82,8 %) 

 
Досвід прийому 

АРВП 

Ніколи раніше не приймали  87 (75,0 %) 

Приймали раніше  11 (9,5 %) 

Розпочали прийом (до 6 міс.)  11 (9,5 %) 

Тривало отримують АРВП (більше 6 міс.)  7 (6,0 %) 

 
Групу контролю склали 39 практично здорових добровольців, середній вік 

яких становив (33,8±5,5) року, з них 23 (59,0 %) чоловіки і 16 (41,0 %) жінок. 

Контрольна  група,  цілком  порівнювана  за  віком  і  статтю  з  досліджуваною 

групою, була відібрана після проведення спеціального анкетування, в якому 

враховували дані клінічного огляду, а також відомості з амбулаторних карт і 

результати  анамнезу,  згідно  з  критеріями  ВООЗ  «Про  здоров’я».  Були 

запропоновані такі ж  тести,  як  і  ВІЛ­інфікованим  пацієнтам.  Обстеження 
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проводили дворазово з метою отримання точніших результатів,  враховуючи 

можливість наявності вікових порушень зору, слуху, а  також функціональні 

порушення  –  зовнішні  перешкоди,  приховане  небажання  тестуватися, 

фізіологічну втому. 

Здійснювали стандартний аналіз скарг, вивчення анамнезу, досліджували 

неврологічний,  патопсихологічний  і  нейропсихологічний  статус,  оцінювали 

інструментальні  методи  обстеження.  Досліджували  симптомокомплекс 

захворювання з урахуванням виявлення клінічних особливостей. Виявлення у 

пацієнтів  неврологічної  симптоматики  дозволило  провести  розподіл  на 

синдроми: вестибуло­церебральний, пірамідний, екстрапірамідний. 

Незалежно  від  клінічної  стадії  ВІЛ­інфекції,  пацієнти  скаржилися  на 

погіршення пам’яті.  При ретельнішому розпитуванні було виявлено, що під 

погіршенням  пам’яті  хворі  розуміли  власне  забудькуватість,  неуважність, 

труднощі підбору слів при розмові, стомлюваність, зниження працездатності. 

Також ВІЛ­інфікованих турбували біль голови, запаморочення несистемного 

характеру (порівняно з контрольною групою за усіма зазначеними клінічними 

критеріями різниця статистично достовірна – Р<0,05­0,001, табл. 4.2). 

При дослідженні неврологічного статусу виявляли мінімальну вогнищеву 

неврологічну  симптоматику  у  вигляді  симптомів  орального  автоматизму  і 

вестибулярно­атактичних розладів (нестійкість у позі Ромберга, неточність при 

виконанні координаторних проб) –  порівняно з контрольною групою за усіма 

зазначеними неврологічними симптомами різниця статистично вагома – Р<0,05 

і Р<0,001 відповідно, табл. 4.2). 

Усі ВІЛ­інфіковані із зазначеною в таблиці неврологічною симптоматикою 

в  анамнезі  не  мали  жодних  органічних  захворювань,  тобто  причиною 

нейропатії  була  саме  ВІЛ­інфекція.  Передусім  привертає  увагу  те,  що  з 

наростанням  ступеня  імунодефіциту  кількість  осіб  з  легкими  когнітивними 

порушеннями зростає. Так, у I­II клінічній стадії ВІЛ­інфекції лише 2 пацієнти 

мали  зазначену  неврологічну  симптоматику:  двобічну  гіперрефлексію  і 

динамічну атаксію. В однієї особи був встановлений ще м’язовий гіпертонус  і 
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статико­локомоторна атаксія. 
 
 

Таблиця 4.2 – Скарги і вогнищеві неврологічні симптоми в обстежених 

хворих на ВІЛ­інфекцію і серед умовно здорових людей 

 
 

Клінічний критерій 

ВІЛ­інфіковані у клінічній 
стадії 

Контрольна 
група (умовно 
здорові, n=39) I­II (n=2)  III­IV (n=24) 

абс. число  абс. 
число  M%±m%  абс. 

число  M%±m% 

Погіршення пам’яті  1  16  66,7±9,6*  8  20,5±6,5 

Неуважність  1  15  62,5±9,9*  10  25,6±7,0 

Труднощі  підбору  слів  при 
розмові 

0  16  66,7±9,6*  5  12,8±5,3 

Підвищена  стомлюваність  і 
зниження працездатності 

1  22  91,7±5,6*  4  10,3±4,9 

Біль голови  0  13  54,2±10,2*  6  15,4±5,8 

Запаморочення  несистемного 
характеру 

0  9  37,5±9,9*  2  5,1±3,5 

Шум у голові  0  2  8,3±5,6  0  0,0±0,0 

Симптоми  орального 
автоматизму 

1  10  41,7±10,1*  7  17,9±6,1 

Вестибулярно­атактичні 
розлади 

1  16  66,7±9,6*  3  7,7±4,3 

М’язовий гіпертонус  1  4  16,7±7,6*  0  0,0±0,0 

Двобічна гіперрефлексія  2  11  45,8±10,2*  3  7,7±4,3 

Анізорефлексія  0  3  12,5±6,8  0  0,0±0,0 

М’язова ригідність  0  4  16,7±7,6*  0  0,0±0,0 

Тремор  0  1  4,2±4,1  0  0,0±0,0 

Горизонтальний ністагм  0  8  33,3±9,6*  0  0,0±0,0 

Статико­локомоторна атаксія  1  21  87,5±6,8*  0  0,0±0,0 

Динамічна атаксія  2  11  45,8±10,2*  1  2,6±2,5 

Примітка  (тут  і далі).  *  –  достовірна  (Р<0,05­0,001)  різниця  порівняно  з 

контрольною групою. 
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Неврологічні симптоми, представлені горизонтальним ністагмом, статико­ 

локомоторною атаксією, динамічною атаксією дозволили виділити вестибуло­ 

церебральний  синдром,  який  виявляли  найчастіше  –  практично  у  кожного 

другого  пацієнта  з  легкими  когнітивними  порушеннями.  Дещо  рідше 

реєстрували  симптоми,  представлені  м’язовим  гіпертонусом,  двобічною 

гіперрефлексією,  анізорефлексією, що вкладаються у пірамідний синдром. У 

найменшої кількості хворих діагностували екстрапірамідний синдром, який був 

представлений  м’язовою  ригідністю,  а  також  тремором.  Порівняно  з 

контрольною  групою  за  усіма  зазначеними  неврологічними  симптомами 

різниця статистично вагома – Р<0,05­0,001 (табл. 4.2). 

При  поглибленні  імунодефіциту  (III­IV  клінічні  стадії  ВІЛ­інфекції) 

пацієнти  частіше  скаржилися  на  неуважність  (точний  критерій  Фішера, 

Р=0,043), труднощі підбору слів у розмові (точний критерій Фішера, Р=0,025). 

Також  у  зазначених  осіб  виявляли  значнішу  мінімальну  вогнищеву 

неврологічну  симптоматику  у  вигляді  вестибулярно­атактичних  розладів 

(точний критерій Фішера, Р=0,019). 

Відсутність  скарг,  що  привертають  увагу  з  боку  оточення,  відсутність 

помітних труднощів у повсякденному житті і складних видах інтелектуальної 

активності дозволили трактувати зазначений нейропсихологічний стан як легке 

когнітивне  порушення.  Оцінювали  психічний  стан  [40]  за  допомогою 

мінімальної  оцінки  психічного  статусу  (MMSE).  Згідно  з  даними  В.  В. 

Захарова, H. H. Яхно (2005) [42]: наявність 28­30 балів характеризує відсутність 

когнітивних порушень або легкі когнітивні порушення, 25­27 балів –  помірні 

когнітивні порушення. У це дослідження були включені пацієнти, які  мали за 

шкалою  MMSE  (26,52±0,64) балу.  ВІЛ­інфікованим  пацієнтам  з  наявністю 

легких когнітивних порушень здійснювали нейропсихологічне обстеження [40] 

для оцінки стану вищих коркових функцій та емоційно­особистісної сфери з 

урахуванням використовуваних методів і схем [42,43]. 

Порівняльні  дані,  що  характеризують  зміни  у  сферах  вищої  коркової 

діяльності у пацієнтів, представлені в таблиці 4.3. 
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Таблиця 4.3 – Порівняння показників вищих коркових функцій у хворих на 

ВІЛ­інфекцію в різних клінічних стадіях недуги та серед здорових 

добровольців 
 

 
 

Тест 

ВІЛ­інфіковані у 
клінічній стадії 

 
Контрольна 
група (=39) I­II 

(n=2) 
III­IV (n=24) 

абс. 
число 

абс. 
число 

M%±m%  абс. 
число 

M%±m% 

1  2  3  4  5  6  7 

Увага 
Вибірковість  1  9  37,5±9,9*  25  64,1±7,7 

Концентрація  0  10  41,7±10,1  26  66,7±7,5 

Зоровий 
гнозис 

пізнавання 
портретів 

1  5  20,8±8,3*  30  76,9±6,7 

проба рук  2  13  54,2±10,2*  36  92,3±4,3 

Сомато­ 
сенсорний 
гнозис 

проба Ферстера  0  17  70,8±9,3*  37  94,9±3,5 

проба на 
тактильний 
предметний гнозис 

 
1 

 
11 

 
45,8±10,2* 

 
28 

 
71,8±7,2 

Слуховий 
гнозис 

локалізація звуку  2  9  37,5±9,9*  36  92,3±4,3 

оцінка ритму  1  15  62,5±9,9*  38  97,4±2,5 

Динамічний 
праксис 

проба „кулак­ 
ребро­долоня” 

0  9  37,5±9,9*  37  94,9±3,5 

реакції вибору  0  12  50,0±10,2*  38  97,4±2,5 

 
 
 
 

Продовження таблиці 4.3 
 

1  2  3  4  5  6  7 

Мова 
Відображена  1  14  58,3±10,1*  36  92,3±4,3 

Дезавтоматизована  2  5  20,8±8,3*  39  100,0±0,0 

Письмо  2  4  16,7±7,6*  39  100,0±0,0 
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Читання 

малознайомих слів  1  2  8,3±5,6*  36  92,3±4,3 

неправильно 
написаних слів 

2  2  8,3±5,6*  38  97,4±2,5 

Пам’ять 
проба трійки  0  16  66,7±9,6*  35  89,7±4,9 

ряди цифр  1  13  54,2±10,2*  32  82,1±6,1 

Рахунок 
Автоматизований  2  3  12,5±6,8*  29  74,4±7,0 

потрійний рахунок  2  4  16,7±7,6*  32  82,1±6,1 

 
Інтелект 

розв’язання задач  1  18  75,0±8,8*  38  97,4±2,5 

заданий потік 
асоціацій 

2  4  16,7±7,6*  30  76,9±6,7 

 

Проведені  дослідження  здорових  добровольців  виявили  наявність  змін: 

уваги (тест вибірковості успішно пройшли (64,1±7,7), а концентрувати увагу 

могли  (66,7±7,5)  %  таких осіб);  зорового  гнозису  (з  першого  разу портрети 

впізнавали (76,9±6,7),  а  пробу рук  виконували  (92,3±4,3) %); пам’яті (пробу 

трійки  виконували  (89,7±4,9),  а  ряди  цифр  вибудовували  (82,1±6,1)  %); 

слухового гнозису (локалізували звук (92,3±4,3), а адекватно оцінювали ритм 

(97,4±2,5) %); соматосенсорного гнозису (пробу Ферстера  успішно виконали 

(94,9±3,5), а тактильний предметний гнозис був притаманний для (71,8±7,2) % 

здорових  людей);  динамічного  праксису  (пробу  „кулак­ребро­долоня” 

виконували (94,9±3,5) %,  а  реакції вибору –  38 з 39 обстежених); інтелекту 

(розв’язали відносно нескладні задачі 38, а заданий потік асоціацій утримували 

30 з 39 здорових людей, табл. 4.3). Пояснення виявлених відхилень можливе з 

позиції  функціональних  порушень.  Доказом  є  поліпшення  результатів  при 

повторному дослідженні. Крім того, є думка про відсутність «єдиної» норми 

відносно  когнітивної  обдарованості  [68].  У  проведеному  дослідженні 

контрольна група була названа умовно здоровою. 

Дослідження виявило зміни у сферах вищої коркової діяльності.  Оцінка 

порушень  вищих  коркових  функцій  у  I­II  клінічній  стадії  ВІЛ­інфекції 

засвідчила переважні зміни в соматосенсорному гнозисі, пам’яті, увазі, значущі 

зміни  в  динамічному праксисі.  Важливо,  що ВІЛ­інфіковані  у  III­IV  клінічній 
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стадії  порівняно  з  контрольною  групою  практично  завжди  поступаються  у 

здатності  зосереджувати  увагу,  в  зоровому,  соматосенсорному,  слуховому 

гнозисі,  динамічному  праксисі,  здатності  писати,  читати,  запам’ятовувати 

передусім  ряди  цифр,  рахувати,  а  також  в  інтелекті  (Р<0,05­0,001).  ВІЛ­ 

інфекція  призводить  до  особливого  порушення  зорового  гнозису  (здатність 

пізнавати портрети збережена лише у (20,8±8,3) % хворих у III­IV клінічній 

стадії  імунодефіциту),  слухового  гнозису  (здатність  локалізувати  звук 

притаманна  лише  для  (37,5±9,9) %  таких  осіб),  динамічного  праксису  (пробу 

„кулак­ребро­долоня”  спроможні  виконувати  (37,5±9,9)  %  пацієнтів), 

дезавтоматизованої  мови  –  (20,8±8,3)  %,  письма  –  (16,7±7,6)  %,  читання 

малознайомих і неправильно  написаних слів –  (8,3±5,6) %, автоматизованого 

рахунку  –  (12,5±6,8)  %,  інтелекту  (адекватно  заданий  потік  асоціацій 

виконують (16,7±7,6) % хворих). 

Дослідження  емоційної  сфери  виявило  зниження  запам’ятовування 

емоційних і нейтральних слів порівняно з контрольною групою (Р<0,001, табл. 

4.4). 

Переважне  запам’ятовування  емоційних  слів  свідчить  про  значущість 

емоційного  чинника,  а  статистично  значуще  зниження  запам’ятовування 

емоційних і нейтральних слів при III­IV клінічній стадії ВІЛ­інфекції свідчить 

про зниження когнітивного потенціалу. 

Аналіз  результатів  дослідження  вищих  коркових  функцій  та  емоційної 

сфери  виявив  наступне:  1)  при  ВІЛ­інфекції  усі  сфери  вищої  коркової 

діяльності зазнають суттєвих змін; 2) найзначніші зміни відзначаються у сфері 

пам’яті, уваги, зоровому, соматосенсорному, слуховому гнозисі, динамічному 

праксисі, здатності писати, читати, рахувати, а також в інтелекті; 3) у сфері 

уваги  виявляються  зміни  в  контрольній  групі  і  значні  порушення  в 

досліджуваній групі; 4) мінімальні зміни в контрольній групі представлені у 

сферах: мови, читання, письма, інтелекту, динамічного праксису та слухового 

гнозису; 5) зміни емоційної сфери доводять значущість емоційного чинника у 

досліджуваній групі (переважне запам’ятовування емоційних слів), а також 
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зниження когнітивних  здатностей при III­IV клінічних  стадіях ВІЛ­інфекції 

(зниження запам’ятовування емоційних і нейтральних слів). 

 
Таблиця 4.4 – Порівняльні дані результатів тесту «запам’ятовування 

емоційних слів» в основних і контрольній групах 

 
 

Тест 

Кількість слів (М±m) 

ВІЛ­інфіковані у клінічній стадії  Контрольна група 

(n=39) I­II (n=2)  III­IV (n=24) 

Емоційні слова  4,0  3,23±0,18*  7,44±0,35 

Нейтральні слова  3,0  2,60±0,14* **  6,67±0,33 

Примітка. ** – достовірна (Р<0,05­0,001) різниця порівняно з тестом  на 

емоційні слова. 

 
За  результатами  тесту  САН,  показники  перебувають  у  межах  середніх 

значень в усіх підгрупах дослідження (30­50 балів) порівняно з контрольною 

групою, де показники відповідають високим значенням (>50 балів). 

У  групі  ВІЛ­інфікованих  тест  Холмса  і  Рея  виявив  середній  рівень 

стресового  навантаження  (150­300  балів),  а  в  контрольній  групі  –  низький 

рівень (<150 балів). 

Перед  проведенням  нейропсихологічного  тестування  пацієнти 

порівнюваних груп виконували тести на наявність і вираженість депресивних 

симптомів  (шкала  депресії  Бека)  і  оцінку  рівня  ситуаційної  (реактивної) 

тривожності  (тест  Спілбергера­Ханіна)  для  виключення  „дистимного”  типу 

когнітивних розладів. 

Важливо, що у III­IV клінічних стадіях ВІЛ інфекції більшість пацієнтів – 

(83,3±7,6)  %  –  перебувала  у  стані  субдепресії,  що  статистично  вагомо 

перевищувало значення серед умовно здорових осіб –  (17,9±6,1) % (Р<0,001, 

табл. 4.5). 
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Таблиця 4.5 – Рівень депресії і тривожності в обстежених пацієнтів 
 

 
 

Назва тесту 

 
 

Інтерпретація тесту 

ВІЛ­інфіковані у 
клінічній стадії 

Контрольна 
група (n=39) 

I­II 
(n=2)  III­IV (n=24)   

абс. 
число 

 
M%±m% 

абс. 
число 

абс. 
число 

M%±m% 

 
Шкала 
депресії Бека 

0­9 балів (відсутність 
депресії)  1  4  16,7±7,6*  32  82,1±6,1 

10­15 балів 
(субдепресія)  1  20  83,3±7,6*  7  17,9±6,1 

 
Шкала 
Спілбергера­ 
Ханіна 

низький рівень 
тривожності  0  0  0,0±0,0*  28  71,8±7,2 

помірний рівень 
тривожності  1  6  25,0±8,8  11  28,2±7,2 

високий рівень 
тривожності  1  18  75,0±8,8*  0  0,0±0,0 

 
Відомо,  що  певний  рівень  тривожності  –  природна  і  обов’язкова 

особливість активної діяльної особи. У кожної людини є свій оптимальний, або 

бажаний,  рівень  тривожності  –  це  так  звана  корисна  тривожність.  Оцінка 

людиною  свого  стану  є  для  неї  істотним  компонентом  самоконтролю  і 

самовиховання. 

Під  особистісною  тривожністю  розуміється  стійка  індивідуальна 

характеристика,  що відображає  схильність суб’єкта до  тривоги й  припускає 

наявність  у  нього  тенденції  сприймати  досить  широке  „віяло”  ситуацій  як 

загрозливі,  відповідаючи  на  кожну  з  них  певною  реакцією.  Як  схильність, 

особиста  тривожність  активується  при  сприйнятті  певних  стимулів,  що 

розцінюються людиною як небезпечні для самооцінки, самоповаги. 

Ситуативна або реактивна тривожність як стан характеризується емоціями, 

що переживаються суб’єктивно: напруженням, занепокоєнням, заклопотаністю, 

нервозністю.  Цей стан виникає як емоційна реакція  на стресову ситуацію  і 

може бути різним за інтенсивністю і динамічністю в часі. 

Як видно із таблиці 4.5, у жодного хворого на ВІЛ­інфекцію не встановили 

низького  рівня  тривожності, у  той  час,  як  серед  представників  контрольної 
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групи  таких  нараховувалася  абсолютна  більшість  –  (71,8±7,2)  %  (Р<0,001). 

Водночас  розподіл  високого  рівня  тривожності  характеризувався 

діаметральною протилежністю –  (75,0±8,8) % серед ВІЛ­інфікованих у III­IV 

клінічних стадіях і жодної особи серед умовно здорових людей (Р<0,001). 

Результати психологічних тестів у пацієнтів різних груп наведені в таблиці 

4.6. 

Тест „Літеральні асоціації” засвідчив, що хворі на ВІЛ­інфекцію в цілому 

називають  меншу  кількість  слів  на  певну  букву  алфавіту  за  хвилину,  ніж 

представники групи порівняння. Так, при III­IV клінічних стадіях ВІЛ­інфекції 

(91,7±5,6) % хворих спромоглися назвати не більше  10 слів за хвилину,  що 

достовірно  перевищувало  кількість  відповідних  представників  контрольної 

групи – (10,3±4,9) % (Р<0,001). 

Тест заучування 10 слів вказував на те, що з поглибленням імунодефіциту 

помірні  порушення  пам’яті  (запам’ятовування  не  більше  5­6  слів  до  3­го 

відтворення) притаманні аж для (37,5±9,9) % хворих. Водночас серед здорових 

осіб не було жодного з порушенням пам’яті такого ступеня (Р<0,001). Цей же 

тест засвідчив переважне  послаблення  уваги  осіб  у III­IV  клінічних стадіях 

імунодефіциту  –  (70,8±9,3)  %  проти  (33,3±7,5)  %  представників  контрольної 

групи (Р<0,01). 

Тест Гробера і Бушке (заучування 12 слів з використанням семантичної 

підказки; відтворення безпосереднє і відстрочене, з підказкою і без підказки) 

дозволив  розділити  порушення  пам’яті  у  пацієнтів  порівнюваних  груп  на 

амнестичні  і неамнестичні.  За  результатами  цього  тесту було  виявлено,  що 

порушення  пам’яті  частіше  відзначалися  у  пацієнтів  з  ВІЛ­інфекцією,  при 

цьому засвідчили домінування неамнестичних порушень при  ВІЛ­інфекції – 

(75,0±8,8)  %,  що  статистично  вагомо  перевищувало  кількість  відповідних 

представників групи порівняння – (23,1±6,7) % (Р<0,001). 
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Таблиця 4.6 – Результати психологічного тестування 
 

 
 

Назва тесту 

 
 

Інтерпретація тесту 

ВІЛ­інфіковані у клінічній 
стадії 

Контрольна 
група (n=39) 

I­II (n=2)  III­IV (n=24)   
абс. 

число 

 
M%±m% 

абс. 
число 

абс. 
число 

M%±m% 

1  2  3  4  5  6  7 
 
Літеральні 
асоціації 

менше  10  слів  за 
хвилину  1  22  91,7±5,6*  4  10,3±4,9 

більше  10  слів  за 
хвилину  1  2  8,3±5,6*  35  89,7±4,9 

 
 
 
 

Тест 
заучування 
10  слів, 
пам’ять 

порушень  пам’яті 
не  виявлено  (9­10 
слів  до  3­го 
відтворення) 

 
1 

 
1 

 
4,2±4,1* 

 
26 

 
66,7±7,5 

легкі  порушення 
пам’яті  (7­8  слів  до 
3­го відтворення) 

 
1 

 
14 

 
58,3±10,1 

 
13 

 
33,3±7,5 

помірні  порушення 
пам’яті  (5­6  слів  до 
3­го відтворення) 

 
0 

 
9 

 
37,5±9,9* 

 
0 

 
0,0±0,0 

виражені 
порушення  пам’яті 
(3­4  слова  до  3­го 
відтворення) 

 
0 

 
0 

 
0,0±0,0 

 
0 

 
0,0±0,0 

Тест 
заучування 
10  слів, 
увага 

 
послаблення уваги 

 
1 

 
17 

 
70,8±9,3* 

 
13 

 
33,3±7,5 

порушень уваги не 
виявлено  1  7  29,2±9,3*  26  66,7±7,5 

 
Тест 
Гробера  і 
Бушке 

немає  порушень 
пам’яті  0  1  4,2±4,1*  29  74,4±7,0 

неамнестичні 
порушення  2  18  75,0±8,8*  9  23,1±6,7 

амнестичні 
порушення  0  5  20,8±8,3*  1  2,6±2,5 

1  2  3  4  5  6  7 

Назва тесту  Інтерпретація тесту  Бали, M±m 

GDS  бали  (тяжкість  ког­ 
нітивного дефіциту)  1,5  2,8±0,4  1,6±0,5 
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MMSE  середній бал  29  26±2  29±1 

БЛД  середній бал  18  15±2  19±1 
Тест 
малювання 
годинника 

 
середній бал 

 
16 

 
12±2 

 
15±2 

 
Назва тесту  середній час виконання тесту (c), M±m 

Проба Шульте  40,0­46,0  65,7±9,2*  41,3±8,6 
 

За результатами тестування за шкалою загального погіршення когнітивних 

функцій  (GDS)  у  пацієнтів  не  виявляли  значущого  когнітивного  дефіциту, 

проте ВІЛ­інфіковані з глибоким імунодефіцитом у більшому числі випадків 

відповідали 3­й стадії за GDS, ніж представники контрольної групи (Р<0,001, 

табл. 4.6). Також виявили значущі відхилення когнітивних функцій у хворих на 

ВІЛ­інфекцію за результатами тестів MMSE і батареї лобної дисфункції (БЛД). 

Відмінності  у групах були  отримані при  проведенні тесту GDS,  малювання 

годинника, проби Шульте. 

Як видно з наведеної таблиці,  окремо  жоден з психологічних тестів не 

може  бути  переконливим  доказом  нейрокогнітивної  дисфункції.  Адже  для 

кожної  людини  притаманні  різні  математичні  здібності,  спроможність  до 

запам’ятовування  чисел  і слів,  сприйняття мови  на слух, уважність, навики 

підрахунку  і  читання  тощо.  Тому  для  об’єктивної  оцінки  ймовірних 

нейрокогнітивних розладів доцільно використовувати комплекс психологічних 

тестів. 

Таким  чином,  при  поглибленні  імунодефіциту  встановлено  загальне 

погіршення  когнітивних  функцій  (GDS­тест),  короткочасної  та  оперативної 

пам’яті, здатності до концентрації уваги, розуміння зверненої мови, сприйняття 

мови  на  слух  і  в  письмовому  вигляді,  праксису  (коротка  шкала  оцінки 

психічного  статусу  MMSE),  такі  особи  гірше  виконували  тест  малювання 

годинника і повільніше – пробу Шульте. 

Нейропсихологічне дослідження пацієнтів з ВІЛ­інфекцією і здорових осіб 

показало,  що  хворі  достовірно  гірше  виконують  пробу  Шульте,  тест 
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„Літеральні асоціації”, тобто переважно є порушення уваги, психічного темпу, 

швидкості  мови.  Також  у  ВІЛ­інфікованих  частіше  виявляються  розлади 

зорово­просторових  функцій  (за  результатами  тесту  малювання  годинника), 

порівняно  зі  здоровими  особами  і  порушення  пам’яті.  Останні  в  більшості 

випадків  є  вторинними,  у  результаті  послаблення  уваги.  Виявлені  зміни 

відповідають легким і помірним когнітивним порушенням нейродинамічного 

характеру. 

При поглибленні імунодефіциту нейродинамічні порушення наростають в 

основному за рахунок уповільнення швидкості розумових процесів. При цьому 

послаблення уваги і зниження темпу мовної активності змінюються незначно. 

Крім цього, при поглибленні імунодефіциту посилюються зорово­просторові 

порушення і мнестичні розлади. 

Встановили, що за відсутності АРТ когнітивні порушення при ВІЛ­інфекції 

прогресують.  Так,  ми  стали  свідками  розвитку  когнітивних  розладів  у  3 

пацієнтів до ступеня, коли скарги хворих привертали увагу з боку оточення, а в 

самих ВІЛ­інфікованих виникали утруднення в повсякденних видах діяльності. 

Наводимо наші спостереження. 

Клінічний випадок 1. 

Пацієнт П.В., 55 років, освіта середня, не працює. ВІЛ­позитивний статус 

встановлено 15 років тому. Об’єктивний статус на момент огляду відповідає 

клінічній стадії III. До АРТ не прихильний. Колеги і його дружина не помічали 

у пацієнта когнітивних проблем. Недавно у нього була виявлена артеріальна 

гіпертензія, але життєві показники перебували в межах норми. Помітні помірні 

об’єктивні прояви депресії. 

При неврологічному огляді патології не виявлено. При взятті хворого на 

облік (грудень 2019 р.) результати скринінгу з використанням шкали загального 

погіршення когнітивних функцій (GDS) –  2,5 балу (критеріями встановлення 

деменції є 4 бали і більше), короткої шкали оцінки психічного статусу (MMSE) 

– 26 балів з 30 можливих (у субтесті орієнтації – забув номер квартири, в якій 

живе). Батарея лобної дисфункції (БЛД) засвідчила 13 балів (критерієм деменції 
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є  11  балів  і  менше).  Результати  тесту  з  малюванням  годинника  –  11 балів 

(деменції  відповідає  кількісна  оцінка  9 балів  і  менше).  Вільність  мовлення 

перевіряли  з  використанням  Verbal  fluency  test  (10 балів).  За  даними 

лабораторних  досліджень,  суттєвих  відхилень  від  норми  не  виявлено.  При 

магнітно­резонансній томографії (МРТ) головного мозку встановили одиничні 

неспецифічні  вогнища  в  обох  півкулях  головного  мозку,  що  розцінили  на 

користь хронічних ішемічних. Помірна кортикоатрофія. 

В останній рік відзначає прогресуюче зниження пам’яті, що позначалося на 

його  трудовій  діяльності.  Змушений  був  розрахуватися  з  роботи  (був 

обліковцем  кар’єру)  у  зв’язку  з  погіршенням  пізнавальної  діяльності.  Його 

дружина почала помічати проблеми, пов’язані з повсякденною життєдіяльністю 

(наприклад, пацієнт міг заблукати в місті, забував за якими подуктами прийшов 

до магазину). Унаслідок побоювань хворого стосовно прогресування проблем з 

пам’яттю  він  був  спрямований  на  комплексне  нейропсихологічне  обстеження. 

У грудні 2020 р. було виявлено зниження пам’яті, що відповідало показникам 

нижче середнього для людей його віку і рівня освіти. Виконавчі функції також 

були  нижчі  середнього  значення.  Рівень  розвитку  мовлення,  зорово­ 

просторової орієнтації і зорово­конструкційних функцій – у межах норми. Тест 

на літеральні асоціації – 6 слів на букву «А» за хвилину, тест із заучуванням 10 

слів – 5 слів до 3­го відтворення, що відповідало помірним порушенням пам’яті 

та  послабленню  уваги.  Тест  Гробера  і  Бушке  засвідчив  неамнестичні 

порушення.  Результати  скринінгу  з  використанням  GDS  зросли  до  3,5 балу 

(рівень деменції –  4 бали і більше), MMSE знизилися до 23 балів (критерієм 

встановлення деменції служать 23 бали і менше). А от при загальній оцінці 

когнітивних функцій були виявлені порушення пам’яті, мовних і виконавчих 

функцій, що відповідає критеріям деменції, найбільш ймовірної для хвороби 

Альцгеймера. 

Як видно з наведеного витягу, ВІЛ­інфікована особа із середньою освітою, 

яка  не  отримувала  АРТ,  виявила  у  себе  досить  серйозні  порушення 

когнітивного  функціонування,  що  впливали  на  її професійну та  побутову 
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діяльність. Спочатку дружина і колеги не помічали цих проблем. Результати 

короткої  нейропсихологічної  оцінки,  проведеної  психіатром,  були  в  межах 

норми.  Проте,  вже  через  1 рік  при  ретельнішому  дослідженні  пізнавальних 

функцій  встановили  дефіцит  пам’яті  й  виконавчих  функцій.  Відзначалися 

порушення  інших  сфер  пізнавальної  діяльності,  що  відповідає  критеріям 

помірних  когнітивних  порушень  з  наступним  прогресуванням  до  рівня 

деменції. 

Цей випадок ілюструє такі важливі аспекти клінічної діагностики легких і 

помірних когнітивних порушень: 

1)  використовуючи  прості скринінгові  інструменти,  виявити  порушення 

пізнавальної діяльності складно; 

2)  додаткові  дослідження  когнітивного  функціонування  є  важливим 

фактором  для  виявлення  не  лише  когнітивних  порушень  на  стадії  легких  і 

помірних когнітивних порушень, але й ранніх стадій хвороби Альцгеймера; 

3)  ВІЛ­інфекція  за  відсутності  адекватної  й  постійної  АРТ  може 

призводити до розвитку когнітивної дисфункції, що з часом прогресує до рівня 

деменції. 

 
Клінічний випадок 2. 

Пацієнтка М.Ф., 45 років, не працює, освіта середня спеціальна. Звернулася 

в  обласний  центр  профілактики  та  боротьби  зі  СНІДом  зі  скаргами  на 

пригнічений  настрій,  апатію,  занепокоєння,  плаксивість,  суїцидальні  думки, 

безсоння,  відсутність  апетиту,  швидку  втомлюваність,  схуднення  до  8 кг  за 

останній місяць, підвищення температури тіла до 37,7 ºС, рідкі випорожнення 

більше  2  разів  на  добу  протягом  трьох  місяців,  зниження  пам’яті.  ВІЛ­ 

позитивний статус діагностований 8 років тому. Була у статевому контакті з 

ВІЛ­інфікованим. 

При  об’єктивному  обстеженні:  вгодованість  знижена,  синці  під  очима. 

Слизові  оболонки  ротової  порожнини  гіперемовані,  вкриті  білими 

нашаруваннями, що знімаються шпателем і швидко відновлюються. Шкіра 
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суха,  з  численними  папулами  і  розчухами  на  тулубі  і  кінцівках.  Збільшені 

підщелепні, шийні, задньопотиличні лімфатичні вузли, нечутливі при пальпації, 

щільні. 

З боку серцево­судинної системи: пульс 80 за 1 хв, тони серця приглушені. 

Артеріальний тиск 100 і 60 мм рт. ст. 

При аускультації легень – дихання везикулярне, хрипів немає. 

Живіт здутий, помірно болючий у навколопупковій ділянці. Нижній край 

печінки виступає з­під краю реберної дуги на 1,5 см за рахунок її лівої частки. 

Селезінка пальпаторно не збільшена. 

Випорожнення рідкі, 2­4 рази на добу протягом 3 місяців. 

Клінічний  діагноз  –  ВІЛ­інфекція,  ІІІ  клінічна  стадія.  Папульозний 

сверблячий дерматит. Рецидивний кандидоз ротової порожнини. 

До  пропонованої  АРТ  не  прихильна.  Упродовж  останніх  3  років  мала 

когнітивні порушення, які психіатри пов’язували з депресією. Зі слів родичів, 

свої когнітивні розлади, погіршення стану протягом останніх 6 міс. вона також 

пов’язувала  з  депресією.  Також  відзначалися  короткочасні  проблеми  з 

пам’яттю,  труднощі  з  управлінням  фінансами.  Проте  було  складно  оцінити 

вплив когнітивних проблем на її повсякденне життя, оскільки вона нічого не 

робила удома внаслідок депресивного настрою і відсутності мотивації. 

В анамнезі – апендектомія 18 років тому та екстирпація матки з додатками 

2 роки тому з приводу раку ендометрію; даних про інші психічні захворювання 

не було. Для лікування депресії пацієнтці був призначений серліфт 25 мг/добу, 

який  вона  отримувала  протягом  останніх  3 міс.  Результати  лабораторних 

досліджень були в нормі, МРТ мозку – без особливостей. Даних про інфаркти 

або пошкодження білої речовини не було. 

При  психіатричному  обстеженні  пацієнтки  встановлена  підвищена 

плаксивість і симптоми мінімальної брадикінезії. Оцінка за короткою шкалою 

оцінки психічного статусу (MMSE) – 25 балів (порушення у підтестах спогадів і 

уваги). Результати тесту GDS –  3 бали, тесту з малюванням годинника  –  в 

межах  норми,  вільності  мовлення  –  8 балів.  Оцінка  депресії  за  шкалою 
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Гамільтона – 20 балів, що відповідало критеріям тяжкого депресивного епізоду. 

Унаслідок  тяжкості  депресії  доза  серліфту  була  поступово  збільшена   до 

150 мг/добу. 

Повторний  огляд  був  проведений  через  6 міс.  після  первинного,  коли 

пацієнтка продемонструвала відносну стабільність психічного стану протягом 

місяця при прийомі серліфту в дозі 150 мг/добу. Тест на літеральні асоціації – 7 

слів на букву «В» за хвилину, тест із заучуванням 10 слів  –  5 слів до 3­го 

відтворення,  що відповідало  помірним  порушенням  пам’яті та  послабленню 

уваги.  Тест  Гробера  і  Бушке  засвідчив  неамнестичні  порушення.  Оцінка  за 

MMSE  –  28  балів,  GDS  –  2,5  балу,  БЛД  –  15  балів.  Результати  тесту  з 

малюванням годинника – в межах норми, вільності вимови – 14 балів. Оцінка 

симптомів  депресії за  шкалою  Гамільтона  –  5 балів,  що  було  розцінено  як 

досягнення повної ремісії депресивного епізоду. Попри це, констатовано легку 

когнітивну дисфункцію. 

Як видно з наведеного витягу, у пацієнтки розвинулася депресія, що досить 

серйозно  вплинуло  на  її пізнавальні функції  і повсякденну життєдіяльність. 

Спочатку  відзначалися  порушення  пам’яті  і  розлади  в  інших  доменах 

когнітивного функціонування, що відповідало підтипу помірних когнітивних 

порушень.  Після  призначення  антидепресантів  у  високій  дозі  депресивні 

симптоми регресували, однак пізнавальна діяльність не покращала, через що 

пацієнтка не змогла повернутися до рівня функціонування, який відзначався до 

психічної хвороби. 

Цей  випадок  показує,  що  розлади  настрою  можуть  призводити  до 

виникнення синдрому легких когнітивних порушень. Та навіть при правильній 

антидепресивній  терапії  таких  пацієнтів  у  разі  їх  ВІЛ­інфікування  повне 

відновлення  неможливе.  Слід  регулярно  оцінювати  пізнавальну  діяльність, 

оскільки  її  прогресуюче  зниження  призводить  до  розвитку  хвороби 

Альцгеймера. 

Яке  видно  з  наведених  прикладів,  особи  з  високим  когнітивним 

функціонуванням надто чутливі до змін і відзначають порушення у професійній 
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діяльності на ранніх етапах, тоді як  пацієнти, які виконують роботу, що не 

вимагає інтелектуальної напруги, можуть не помічати змін. Було встановлено, 

що сам хворий може не усвідомлювати погіршення пам’яті, й ознаки синдрому 

легкого  когнітивного  порушення  виявлялися  тільки  при  виконанні 

психологічних тестів [268]. З прогресуванням ВІЛ­інфекції за відсутності АРТ 

можуть розвиватися когнітивні порушення, що з часом прогресують до рівня 

деменції. 

 
Резюме 

На підставі дослідження 116 хворих на ВІЛ­інфекцію встановили, що у 26 

(22,4 %) з них при психологічному тестуванні виявляються клінічні ознаки ВІЛ­

асоційованого ураження ЦНС у вигляді помірного зниження нейрокогнітивних 

функцій. 

Незалежно  від  клінічної  стадії  ВІЛ­інфекції,  пацієнти  скаржилися  на 

забудькуватість,  неуважність,  труднощі  підбору  слів  при  розмові, 

стомлюваність,  зниження  працездатності,  біль  голови,  запаморочення 

несистемного  характеру  (порівняно  з  контрольною  групою  за  усіма 

зазначеними клінічними критеріями різниця статистично достовірна –  Р<0,05­ 

0,001). 

При дослідженні неврологічного статусу виявляли мінімальну вогнищеву 

неврологічну  симптоматику  у  вигляді  симптомів  орального  автоматизму  і 

вестибулярно­атактичних  розладів  (Р<0,05­0,001).  Усі  ВІЛ­інфіковані  з 

неврологічною  симптоматикою  в  анамнезі  не  мали  жодних  органічних 

захворювань, тобто причиною нейропатії була саме ВІЛ­інфекція. Встановили, 

що  з  наростанням  ступеня  імунодефіциту  кількість  осіб  з  легкими 

когнітивними порушеннями зростає. 

Найчастіше  (практично  у  кожного  другого  пацієнта  з  легкими 

когнітивними порушеннями) виявляли вестибуло­церебральний синдром, рідше 

–  пірамідний синдром і ще рідше –  екстрапірамідний синдром. Порівняно з 

контрольною   групою   за   усіма   зазначеними   неврологічними   симптомами 
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різниця статистично вагома – Р<0,05­0,001. 

Оцінка  порушень  вищих  коркових  функцій  у  I­II  клінічній  стадії  ВІЛ­ 

інфекції засвідчила переважні зміни в соматосенсорному гнозисі, пам’яті, увазі, 

значущі зміни в динамічному праксисі. ВІЛ­інфіковані у III­IV клінічній стадії 

порівняно з контрольною групою практично завжди поступаються у здатності 

зосереджувати  увагу,  в  зоровому,  соматосенсорному,  слуховому  гнозисі, 

динамічному  праксисі,  здатності  писати,  читати,  запам’ятовувати  передусім 

ряди цифр, рахувати, а також в інтелекті (Р<0,05­0,001). 

Аналіз  результатів  дослідження  вищих  коркових  функцій  та  емоційної 

сфери  виявив  наступне:  1)  при  ВІЛ­інфекції  усі  сфери  вищої  коркової 

діяльності зазнають суттєвих змін; 2) найзначніші зміни відзначаються у сфері 

пам’яті, уваги, зоровому, соматосенсорному, слуховому гнозисі, динамічному 

праксисі, здатності писати, читати, рахувати, а також в інтелекті; 3) у сфері 

уваги  виявляються  зміни  в  контрольній  групі  і  значні  порушення  в 

досліджуваній групі; 4) мінімальні зміни в контрольній групі представлені у 

сферах: мови, читання, письма, інтелекту, динамічного праксису та слухового 

гнозису; 5) зміни емоційної сфери доводять значущість емоційного чинника у 

досліджуваній  групі  (переважне  запам’ятовування  емоційних  слів),  а  також 

зниження  когнітивних  здатностей  при  III­IV  клінічних  стадіях  ВІЛ­інфекції 

(зниження запам’ятовування емоційних і нейтральних слів). 

Встановили, що у III­IV клінічних стадіях ВІЛ інфекції більшість пацієнтів 

перебувала  у  стані  субдепресії,  що  супроводжувалася  високим  рівнем 

тривожності (порівняно з умовно здоровими особами Р<0,001). 

Результати психологічних тестів вказують на те, що жоден з них не може 

бути  переконливим  доказом  нейрокогнітивної  дисфункції.  Тому  для 

об’єктивної  оцінки  ймовірних  нейрокогнітивних  розладів  доцільно 

використовувати комплекс нейропсихологічних тестів. 

При  поглибленні  імунодефіциту  встановили  загальне  погіршення 

когнітивних  функцій  (GDS­тест),  короткочасної  та  оперативної  пам’яті, 

здатності до концентрації уваги, розуміння зверненої мови, сприйняття мови на 
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слух  і  в  письмовому  вигляді,  праксису  (коротка  шкала  оцінки  психічного 

статусу  MMSE),  такі  особи  гірше  виконували  тест  малювання  годинника  і 

повільніше – пробу Шульте. 

Нейропсихологічне дослідження пацієнтів з ВІЛ­інфекцією і здорових осіб 

показало,  що  хворі  достовірно  гірше  виконують  пробу  Шульте,  тест 

„Літеральні асоціації”, тобто переважно є порушення уваги, психічного темпу, 

швидкості  мови.  Також  у  ВІЛ­інфікованих  частіше  виявляються  розлади 

зорово­просторових  функцій  (за  результатами  тесту  малювання  годинника), 

порівняно  зі  здоровими  особами  і  порушення  пам’яті.  Останні  в  більшості 

випадків  є  вторинними,  у  результаті  послаблення  уваги.  Виявлені  зміни 

відповідають легким і помірним когнітивним порушенням нейродинамічного 

характеру. 

При поглибленні імунодефіциту нейродинамічні порушення наростають в 

основному за рахунок уповільнення швидкості розумових процесів. При цьому 

послаблення уваги і зниження темпу мовної активності змінюються незначно. 

Крім цього, при поглибленні імунодефіциту посилюються зорово­просторові 

порушення і мнестичні розлади. 

Встановили, що за відсутності АРТ когнітивні порушення при ВІЛ­інфекції 

прогресують. 

За даними матеріалами опубліковано [284, 289, 290, 292, 294]. 
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РОЗДІЛ 5 

ДОСЛІДЖЕННЯ КІЛЬКОСТІ CD4+­ЛІМФОЦИТІВ У КРОВІ ТА 

НАВАНТАЖЕННЯ ВІЛ У ПАРНИХ ЗРАЗКАХ КРОВІ Й ЛІКВОРУ ОСІБ 

БЕЗ ВІЛ­АСОЦІЙОВАНИХ НЕВРОЛОГІЧНИХ ПОРУШЕНЬ 

 
5.1. Результати визначення досліджуваних показників у ВІЛ­ 

інфікованих пацієнтів 

У дослідженні взяли участь 116 пацієнтів, з них 4 особи обстежувалися в 

динаміці  дворазово,  2  хворих  –  триразово.  Парні  зразки  крові  й  ліквору 

відбирали у пацієнтів під час кожного візиту. Всього проаналізували 124 парні 

зразки крові та СМР (табл. 5.1). 

 
Таблиця 5.1. – Середні значення досліджуваних показників у ВІЛ­інфікованих 

пацієнтів (за даними першого візиту) 

Показник 
Середнє значення* 

(95 % ДІ) 

Кількість СD4+­лімфоцитів у крові (клітин/мкл, n=116)  112 (78­146) 

Рівень навантаження ВІЛ у крові (lg копій РНК/мл, 

n=116) 
5,2 (5,0­5,4) 

Рівень навантаження ВІЛ у СМР (lg копій РНК/мл, 

n=116) 
3,8 (3,6­4,1) 

* –  у зв’язку з відсутністю нормального розподілу отриманих показників тут  і 

далі вказані зрізані середні величини. 

 
Результати  визначення  кількості  СD4+­лімфоцитів  у  крові,  рівнів 

навантаження ВІЛ у плазмі крові та СМР вдалося отримати для усіх 124 парних 

зразків. 

Кількість  СD4+­лімфоцитів  у  крові  становила  від   1   клітини/мкл   до 

846 клітин/мкл.  Навантаження  ВІЛ  у  плазмі  крові  коливалося  від 

невизначального рівня (нижче за межу  аналітичної  чутливості тесту 1,60 lg 
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копій РНК/мл) до 6,82 lg копій РНК/мл,  у лікворі – від невизначального  рівня 

до 6,14 lg копій РНК/мл. 

Результати проведених досліджень показали, що рівень навантаження ВІЛ 

у лікворі варіює в такому ж широкому діапазоні, як і в крові. 

 
5.2. Навантаження ВІЛ у спинномозковій рідині на тлі 

антиретровірусної терапії 

Серед обстежених пацієнтів 18 отримували антиретровірусні препарати на 

момент участі в дослідженні, 87 хворих ніколи раніше не приймали АРВП. З 

метою  вивчення  впливу  АРТ  на  досліджувані  показники  був  проведений 

порівняльний аналіз вмісту СD4+­лімфоцитів у крові і рівнів навантаження ВІЛ 

у плазмі крові та СМР у групах пацієнтів з різним досвідом прийому терапії 

(табл. 5.2). За нашими спостереженнями, у хворих, які отримують АРТ, різниця 

між навантаженням ВІЛ у плазмі крові та СМР була значно менша, ніж в осіб, 

які не приймали АРВП. 

У ряді хворих на тлі тривалого (більше 6 міс.) прийому АРВП виявлялися 

дискордантні результати, коли кількість вірусу в лікворі перевищувала його 

концентрацію у крові (рис. 5.1). У групі пацієнтів, які тривало приймають АРТ, 

ознаки  ураження  ЦНС  були  виявлені  у  71,4  %  випадків  (5/7).  За  даними 

наукових  публікацій,  для  таких  хворих  характерне  повільне  зниження 

вірусного навантаження у СМР на фоні АРТ [278]. 

Результати  дослідження  рівня  навантаження  ВІЛ  у  крові  та  лікворі 

пацієнтів до і на фоні АРТ показали, що прийом АРВП приводить до зниження 

кількості вірусу і в крові, і в лікворі, проте динаміка супресії вірусів у цих 

біологічних рідинах значно розрізняється.  У пацієнтів,  які отримують  АРТ, 

різниця між навантаженнями ВІЛ у крові й лікворі була значно менша, ніж у 

нелікованих  пацієнтів,  досягаючи  негативних  значень  у  групі  хворих  з 

досвідом прийому препаратів більше 6 міс. У зв’язку з недостатньою кількістю 

пацієнтів, обстежених проспективно до і після призначення АРТ, неможливо 

встановити орієнтовні терміни настання супресії реплікації ВІЛ у СМР. 
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Таблиця 5.2. – Показники вмісту СD4+­лімфоцитів у крові та концентрації 

ВІЛ у крові й лікворі залежно від досвіду прийому антиретровірусних 

препаратів (зрізані середні величини з 95 % ДІ, n=105) 
 

 
 
Досвід прийому 

АРВП 

Концентрація 

ВІЛ у крові 

(lg копій 

РНК/мл) 

Концентрація 

ВІЛ у СМР 

(lg копій 

РНК/мл) 

Різниця між 

концентрацією 

ВІЛ у крові та 

СМР (lg копій 

РНК/мл) 

Кількість CD4+­ 

лімфоцитів у 

крові 

(клітин/мкл) 

Ніколи не 

приймали 

АРВП (n=87) 

 
5,3 (5,1­5,5)* 

 
3,8 (3,6­4,1) 

 
1,5 (1,3­1,8)* 

 
95 (56­134) 

Розпочали АРТ 

(n=11) 
3,3 (2,6­4,0)*  3,1 (1,8­4,4)  0,4 (­0,2­0,9)*  155 (62­248) 

Тривало 

приймають 

АРВП (n=7) 

 
1,5 (0,1­3,0)* 

 
1,6 (0­3,2)** 

 
­0,5 (­1,0­0,1)* 

 
268 (152­384)** 

Примітки: * – статистично значущі відмінності між усіма групами (Р<0,05, 

критерій Манна­Уїтні); 

**  –  статистично значущі відмінності між групою пацієнтів, які тривало 

приймають АРВП, і групами осіб, які ніколи не отримували АРВП, а також 

розпочали АРТ (Р<0,05, критерій Манна­Уїтні). 
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lg копій   
РНК/мл 

5 
 

4 
 

3 
 

2 
 

1 
 

0 
Ніколи не 

отримували АРТ 

 
Розпочали АРТ (10­ 

128 діб) 

 
Трив 
АРТ (біл 

 

Навантаження ВІЛ у крові  Навантаження ВІЛ у лікворі 
 

Рис. 5.1. – Середні показники навантаження ВІЛ у крові та СМР у групах 

пацієнтів з різним досвідом прийому АРВП. 

 
5.3. Аналіз взаємозв’язку між досліджуваними показниками, 

тривалістю та стадією ВІЛ­інфекції 

Оскільки  прийом  антиретровірусних  препаратів  має  значний  вплив  на 

вміст СD4+­лімфоцитів у крові і рівень вірусного навантаження, як у крові, так 

і  в  лікворі,  для  подальшого  статистичного  аналізу  використали  результати, 

отримані у пацієнтів, які не мали досвіду прийому АРВП (табл. 5.3). 

У  результаті  аналізу  був  виявлений  статистично  значущий  зворотний 

взаємозв’язок  показників  навантаження  ВІЛ  у  крові  й  кількості  СD4+­ 

лімфоцитів  –  r=­0,626…­0,678  при  Р<0,001.  Крім  того,  простежується  чітка 

середньої сили позитивна кореляція між рівнем вірусемії та клінічною стадією 

ВІЛ­інфекції  –  r=0,414...0,451  при  Р<0,01,  а  також  тривалістю  недуги  – 

r=0,391...0,430 при Р<0,01. Кількість СD4+­лімфоцитів очікувано перебувала  у 
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зворотній слабкій кореляції з клінічною стадією ВІЛ­інфекції (r=­0,084…­0,129, 

Р<0,05) та  її тривалістю (r=­0,116…0,202,  Р<0,05,  рис.  5.2).  Відповідно між 

рівнями  вірусного  навантаження  у  крові  та  лікворі  встановили  пряму 

кореляцію середньої сили (r=0,342, Р<0,01, рис. 5.3). 

 
Таблиця 5.3. – Статистична залежність між досліджуваними 

лабораторними показниками і деякими клінічними характеристиками ВІЛ­ 

інфекції (в елементах таблиці вказані значення коефіцієнта кореляції Спірмена, 

n=87) 

 
Показник 

Навантаження 

ВІЛ у крові 

Навантаження 

ВІЛ у СМР 

Кількість CD4+­ 

лімфоцитів у 

крові 

Навантаження ВІЛ у крові  ­  0,30*  ­0,35* 

Навантаження ВІЛ у СМР  0,30*  ­  0,14 

Кількість CD4+­ 

лімфоцитів у крові 
­0,35*  0,14  ­ 

Тривалість захворювання  0,12  0,16  ­0,48* 

Клінічна стадія ВІЛ­інфекції  0,24*  0,14  ­0,51* 

Примітка.  *  –  статистично  значущий  зв’язок  між  показниками  (Р<0,05, 

непараметричний однофакторний дисперсійний аналіз). 

 
У групі осіб, які не отримували АРТ (n=87), вірусне навантаження у крові 

коливалося від  2,6 до 6,9, становлячи в  середньому 5,3 lg копій РНК/мл  (95 % 

ДІ  5,1­5,5),  у  СМР  –  від  невизначального  рівня  до  5,9  lg  копій  РНК/мл,  в 

середньому – 3,8 lg копій РНК/мл (95 % ДІ 3,6­4,1, табл. 5.2). В середньому у 

крові вірусне навантаження було вище, ніж  у СМР, на 1,5 lg копій РНК/мл 

(P<0,05).  Зростання  вірусного  навантаження  у  крові  на  1  lg  копій  РНК/мл 

відповідало  зростанню  навантаження  ВІЛ  у  СМР  тільки  на  0,36  lg 

(непараметрична регресія, Р<0,05). 
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прямий зв’язок 

зворотний зв’язок 

 
Рис. 5.2. – Кореляція між показниками навантаження ВІЛ у крові, кількості 

СD4+­лімфоцитів, клінічною стадією і тривалістю недуги. 

 
Переважання рівня навантаження ВІЛ у крові над кількістю ВІЛ у СМР 

було виявлене у більшості хворих – 89,7 % (78/87). Проте серед цих пацієнтів у 

25,6  %  (20/78)  спостерігалося  значне  збільшення  різниці  між  рівнями 

навантаження ВІЛ у крові та СМР порівняно із середнім значенням: від 2,6 lg 

копій РНК/мл і більше, аж до повної відсутності вірусу у СМР на тлі великої 

кількості ВІЛ у крові (4,2 lg копій РНК/мл). Серед цих хворих тільки в одного 

(5,0 %) були виявлені ознаки ураження ЦНС. 

Навантаження ВІЛ 
у крові 

0,414...0,451  0,391...0,430 

­0,626...­0,678 

Клінічна стадія 
ВІЛ­інфекції 

0,572...0,605  Тривалість 
ВІЛ­інфекції 

­0,084...­0,129  ­0,116...0,202 

Кількість СD4+­ 
лімфоцитів 
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Рис. 5.3. – Графік співвідношення рівнів вірусного навантаження у зразках 

ліквору і крові пацієнтів, які не отримували АРТ (непараметрична регресія із 

зоною 95 % довірчого інтервалу, n=87). 

 
В інших 10,3 % (9/87) пацієнтів, які не отримували АРВП, кількість вірусів 

у  СМР  була  рівною  або  перевищувала  вірусне  навантаження  у  крові 

(враховуючи  величину  стандартного  відхилення  0,25  lg,  отриманого 

виробником при валідації тест­системи і вказаного в інструкції). З них 77,8 % 

(7/9) належали до когорти осіб з ознаками ураження ЦНС. 

Таким чином, навантаження ВІЛ у крові було в середньому вище на 1,5 lg 

копій РНК/мл, ніж у СМР. У 25,6 %  хворих були виявлені значні відмінності 

від  середнього  значення  різниці між  рівнями  навантаження  ВІЛ  у  крові  та 

СМР. Скорочення різниці між кількістю ВІЛ у крові та лікворі спостерігалося 

переважно у пацієнтів з клінічними ознаками ураження ЦНС. 

Correlation: r=0,3420  95% confidence 
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Резюме 

У 116 хворих на ВІЛ­інфекцію дослідили парні зразки крові й ліквору на 

підставу  встановлення  рівня  вірусного  навантаження  в  обох  біологічних 

рідинах, а також кількості СD4+­лімфоцитів у крові. 

Встановили, що у хворих, які отримують АРТ, різниця між навантаженням 

ВІЛ у плазмі крові та СМР була значно менша, ніж в осіб, які не приймали 

АРВП. 

Прийом  АРВП  приводить  до  зниження  кількості  вірусу  і  в  крові,  і  в 

лікворі,  проте  динаміка  супресії  вірусів  у  цих  біологічних  рідинах  значно 

розрізняється. У пацієнтів, які отримують АРТ, різниця між навантаженнями 

ВІЛ  у  крові  й  лікворі  була  значно  менша,  ніж  у  нелікованих  пацієнтів, 

досягаючи негативних значень у групі хворих з досвідом прийому препаратів 

більше 6 міс. 

У  пацієнтів,  які  не  отримували  АРВП,  виявили  статистично  значущий 

зворотний  взаємозв’язок  показників  навантаження  ВІЛ  у  крові  й  кількості 

СD4+­лімфоцитів  –  r=­0,626…­0,678  при  Р<0,001.  Крім  того,  простежується 

чітка середньої сили позитивна кореляція між рівнем вірусемії та клінічною 

стадією ВІЛ­інфекції – r=0,414...0,451 при Р<0,01, а також тривалістю недуги – 

r=0,391...0,430 при Р<0,01. Кількість СD4+­лімфоцитів очікувано перебувала у 

зворотній слабкій кореляції з клінічною стадією ВІЛ­інфекції (r=­0,084…­0,129, 

Р<0,05)  та  її  тривалістю  (r=­0,116…0,202,  Р<0,05).  Відповідно  між  рівнями 

вірусного  навантаження  у  крові  та  лікворі  встановили  пряму  кореляцію 

середньої сили (r=0,342, Р<0,01). 

У групі зазначених осіб вірусне навантаження у крові коливалося від 2,6 до 

6,9, становлячи в середньому 5,3 lg копій РНК/мл (95 % ДІ 5,1­5,5), у СМР – від 

невизначального  рівня  до  5,9 lg копій  РНК/мл,  в  середньому  –  3,8 lg копій 

РНК/мл (95 % ДІ 3,6­4,1). В середньому рівень вірусемії перевищував вірусне 

навантаження  у СМР на 1,5 lg копій  РНК/мл (P<0,05).  Зростання  вірусного 

навантаження  у  крові  на  1  lg  копій  РНК/мл  відповідало  зростанню 

навантаження  ВІЛ  у  лікворі  тільки  на  0,36 lg  (непараметрична  регресія, 
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Р<0,05). 

У 25,6 % хворих були виявлені значні відмінності від середнього значення 

різниці між рівнями навантаження ВІЛ у крові та СМР. Скорочення різниці між 

кількістю  ВІЛ  у  крові  та  лікворі  спостерігалося  переважно  у  пацієнтів  з 

клінічними ознаками ураження ЦНС. 

За даними матеріалами опубліковано [287, 293, 295] 
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РОЗДІЛ 6 

ДОСЛІДЖЕННЯ ПАРНИХ ЗРАЗКІВ КРОВІ ТА 

СПИННОМОЗКОВОЇ РІДИНИ У ХВОРИХ З ВІЛ­АСОЦІЙОВАНИМИ 

НЕВРОЛОГІЧНИМИ РОЗЛАДАМИ 

 
6.1. Зв’язок між наявністю ВІЛ­асоційованого ураження центральної 

нервової системи, кількістю CD4+­лімфоцитів у крові, рівнем 

навантаження ВІЛ у плазмі крові та лікворі 

Задля  вивчення  взаємозв’язку  результатів  виконаних  досліджень  з 

наявністю  у  пацієнтів  ВІЛ­асоційованих  нейрокогнітивних  порушень  для 

подальшого  статистичного  аналізу  були  відібрані  результати,  отримані  у 

хворих, які не мали досвіду прийому АРВП, щоб виключити вплив терапії на 

рівень цих показників. 

Наявність  у  пацієнта  клінічних  ознак  ураження  ЦНС  була  достовірно 

взаємозв’язана  з  рівнем  навантаження  ВІЛ  у  лікворі  (логістична  регресія, 

Р<0,001) і не пов’язана з вмістом CD4+­лімфоцитів або рівнем навантаження 

ВІЛ у крові (логістична регресія, Р>0,05). 

При порівнянні результатів досліджень пацієнтів із симптомами ураження 

ЦНС і без них були виявлені статистично значущі відмінності. У пацієнтів з 

неврологічними розладами рівень навантаження ВІЛ у СМР був у середньому 

вищий  на  1,5  lg  копій  РНК/мл  (Р<0,001),  незважаючи  на  те,  що  середні 

показники кількості CD4+­лімфоцитів і навантаження ВІЛ у крові в обох групах 

хворих не відрізнялися (табл. 6.1). Різниця між навантаженням ВІЛ у крові й 

лікворі пацієнтів з неврологічними порушеннями становила всього 0,8 lg копій 

РНК/мл. 

Слід  зазначити,  що  середня  тривалість  ВІЛ­інфекції  в  групі  осіб  з 

нейрокогнітивними порушеннями  виявилася вища, що відображає зростання 

ризику  виникнення  нейрокогнітивних  розладів  зі  збільшенням  тривалості 

захворювання за відсутності антиретровірусної терапії. 
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Таблиця 6.1. – Середні величини кількості СD4+­лімфоцитів у крові, а 

також навантаження ВІЛ у крові та СМР в групах пацієнтів з неврологічними 

порушеннями і без них (за даними першого візиту пацієнтів, які не отримували 

АРВП (n=87) 
 

 
 

Показник 

Пацієнти з 

неврологічними 

порушеннями, 

середня величина з 

95 % ДІ (n=28) 

Пацієнти без 

неврологічних 

порушень, середня 

величина з 95 % 

ДІ (n=59) 

Р­рівень, 

однофакторний 

дисперсійний 

аналіз, критерій 

Манна­Уїтні 

Кількість CD4+­ 

лімфоцитів у крові 

(клітин/мкл) 

 
75 (16­135) 

 
101 (43­158) 

 
Р>0,05 

Концентрація ВІЛ у 

крові (lg копій 

РНК/мл) 

 
5,7 (5,3­6,0) 

 
5,2 (4,9­5,5) 

 
Р>0,05 

Концентрація ВІЛ у 

лікворі (lg копій 

РНК/мл) 

 
4,9 (4,6­5,3) 

 
3,4 (3,1­3,7) 

 
Р<0,001 

Різниця між 

концентраціями ВІЛ у 

крові та СМР (lg копій 

РНК/мл) 

 
 

0,8 (0,3­1,2) 

 
 

1,8 (1,5­2,1) 

 
 

Р<0,001 

Тривалість ВІЛ­ 

інфекції (роки) 
10,5 (8,2­11,7)  4,6 (2,8­6,7)  Р<0,01 

 
Виконаний  аналіз  показав,  що,  незважаючи  на  схожі  показники  вмісту 

СD4+­лімфоцитів  і  кількості  ВІЛ  у  крові,  у  ВІЛ­інфікованих  хворих  з 

клінічними ознаками ураження ЦНС рівень навантаження ВІЛ у СМР на 1,5 lg 

копій  РНК/мл  більший,  порівняно  з  пацієнтами  без  симптомів  порушення 

функцій  ЦНС (Р<0,001). Різниця між навантаженням ВІЛ у крові та лікворі за 
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наявності нейрокогнітивних порушень скорочувалася до 0,7 lg копій РНК/мл 

порівняно  з  1,8  lg  копій  РНК/мл  у  групі  осіб  без  ознак  ураження  ЦНС. 

Наявність  ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС  статистично  не  пов’язана  з 

вмістом СD4+­лімфоцитів або рівнем навантаження ВІЛ у крові. 

 
6.2. Оцінка клінічної інформативності тестування рівня навантаження 

ВІЛ у спинномозковій рідині для діагностики ВІЛ­асоційованого ураження 

центральної нервової системи 

Оскільки  була  встановлена  статистична  залежність  між  рівнем 

навантаження ВІЛ у лікворі та виявленням ознак ураження ЦНС, далі оцінили 

можливість застосування визначення кількості ВІЛ  у СМР для лабораторної 

діагностики  ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС.  Оцінка  діагностичної 

ефективності застосування результатів тестів, що вивчаються, і вибір тесту з 

більшою  дискримінуючою  здатністю  для  діагностики  ВІЛ­асоційованого 

ураження ЦНС проводилися з побудовою кривих оперативної характеристики 

кожного лабораторного тесту (ROC­криві) для виявлення методу з найбільшою 

площею  під  кривою  (AUC)  [62].  Аналіз  кривої оперативної  характеристики 

лабораторного тесту (ROC­крива) показав, що метод  визначення кількості ВІЛ 

у  СМР  має  добру  клінічну  інформативність  (AUC=0,85  –  „дуже  добра 

прогностична  модель”,  Р<0,001)  для  виявлення  у  хворих  ВІЛ­асоційованого 

ураження ЦНС (рис. 6.1). 

Визначення  порогу  клінічного  рішення  при  інтерпретації  результатів 

дослідження, тобто числового значення кількості ВІЛ у лікворі, що є критерієм 

наявності ознак ураження ЦНС, проводилося за допомогою індексу Юдена. Був 

встановлений  рівень  навантаження  ВІЛ  у  СМР,  при  якому  спостерігалося 

оптимальне співвідношення діагностичної чутливості та специфічності тесту. 

Статистичний аналіз показав, що рівень навантаження ВІЛ у зразку ліквору, 

який  рівний  або  перевищує  4,00  lg  копій  РНК/мл  (10  000  копій  РНК/мл), 

свідчив  про  значну  вірогідність  наявності  у  пацієнтів  ВІЛ­асоційованого 

ураження ЦНС (Р<0,001). 
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Рис. 6.1. – ROC­крива інформативності методу визначення кількості ВІЛ у 

СМР для виявлення у хворих ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС, побудована за 

допомогою електронного статистичного пакету NCSS (AUC=0,85 – „дуже 

добра прогностична модель”, Р<0,001). 

 
Визначення  навантаження  ВІЛ  у  СМР  з  порогом  ухвалення  клінічного 

рішення на рівні 4,00 lg копій РНК/мл мало такі характеристики діагностичного 

лабораторного тесту (табл. 6.2): 

1. Виявлення у лікворі рівня навантаження ВІЛ, що рівний або перевищує 

4,00  lg  копій  РНК/мл  (10  000  копій  РНК/мл),  володіло  діагностичною 

чутливістю  74  %  і діагностичною специфічністю 82 %  відносно  наявності  у 

пацієнта ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

 
Таблиця 6.2. – Характеристика визначення рівня навантаження ВІЛ у СМР 

як лабораторного тесту для діагностики ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС 

AUC=0,85 

Іс
ти

н
н

о
 п

о
зи

ти
в
н

е 
у
р
аж

ен
н

я 
(ч

у
тл

и
в
іс

ть
) 



147  

(позитивний результат визначається як навантаження ВІЛ у СМР, що дорівнює 

або перевищує 4,00 lg копій РНК/мл) 

Характеристики діагностичного тесту  Значення 

Діагностична чутливість, %  74 % 

Діагностична специфічність, %  82 % 

Позитивна прогностична цінність, %  72 % 

Негативна прогностична цінність, %  86 % 

Діагностична ефективність тесту, %  80 % 

Відношення правдоподібності для позитивного результату  4,8 

Відношення правдоподібності для негативного результату  0,3 

Відношення шансів (Р<0,001) 
17,2 

(95 % ДІ 6,4­47,7) 

 
2. Вірогідність виявлення у хворого ВІЛ­асоційованого нейрокогнітивного 

розладу (прогностична цінність позитивного результату) при навантаженні ВІЛ 

у СМР, що рівна або перевищує 4,00 lg копій РНК/мл, склала 72 %. 

3.  Вірогідність відсутності у хворого ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС 

(прогностична цінність негативного результату) при навантаженні ВІЛ у СМР 

менше 4,00 lg копій РНК/мл склала 86 %. 

4.  Діагностична  ефективність  тесту  (відсоток  істинних  результатів  до 

загального числа отриманих результатів) склала 80 %. Істинність результатів, 

тобто  наявність  або  відсутність  ураження  ЦНС,  визначали  за  клінічними 

критеріями. 

5. Ймовірність виявити ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС при навантаженні 

ВІЛ у СМР ВІЛ­інфікованих пацієнтів, що дорівнює або більше 4,00 lg копій 

РНК/мл,  в  4,8  разу  вища,  ніж  отримати  такий  же  результат  за  відсутності 

нейрокогнітивних  порушень  (відношення  правдоподібності  для  позитивного 

результату). 

6. Шанси виявити ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС при навантаженні ВІЛ у 

лікворі  ВІЛ­інфікованих  пацієнтів,  що  дорівнює  або  більше  4,00 lg  копій 
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РНК/мл,  в  17,2  разу  вищі,  ніж  діагностувати  нейрокогнітивні  порушення  у 

пацієнтів  з  вірусним  навантаженням  у  СМР  менше  4,00  lg  копій  РНК/мл 

(відношення шансів OR, Р<0,001). 

Таким  чином,  методика  визначення  рівня  навантаження  ВІЛ  у  зразках 

спинномозкової  рідини  може  застосовуватися  для  оптимізації  алгоритму 

діагностики  ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС, диференційної діагностики з 

нейрокогнітивними порушеннями неінфекційної етіології. Порогом ухвалення 

клінічного рішення є рівень навантаження ВІЛ  у зразку СМР, який дорівнює 

або  перевищує  4,00  lg  копій  РНК/мл,  що  свідчить  про  значну  вірогідність 

наявності  у  пацієнта  ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС.  Високий  ступінь 

асоціації  рівня  навантаження  ВІЛ  у  лікворі,  що  перевищує  4,00  lg  копій 

РНК/мл, з наявністю ознак ураження ЦНС вимагає подальшого вивчення як 

показання для призначення АРТ. 

 
Резюме 

На підставі дослідження 87 хворих на ВІЛ­інфекцію, які не мали досвіду 

прийому АРВП, встановили, що наявність у пацієнта клінічних ознак ураження 

ЦНС  була  достовірно  взаємозв’язана  з  рівнем  навантаження  ВІЛ  у  лікворі 

(логістична регресія, Р<0,001) і не пов’язана з вмістом CD4+­лімфоцитів або 

рівнем навантаження ВІЛ у крові (логістична регресія, Р>0,05). 

У пацієнтів з неврологічними розладами рівень навантаження ВІЛ у СМР 

був у середньому вищий на 1,5 lg копій РНК/мл  (Р<0,001), незважаючи на те, 

що середні показники кількості CD4+­лімфоцитів і навантаження ВІЛ у крові в 

обох групах хворих не відрізнялися. Різниця між навантаженням ВІЛ у крові й 

лікворі пацієнтів з неврологічними порушеннями становила всього 0,8 lg копій 

РНК/мл. 

Середня  тривалість  ВІЛ­інфекції  в  групі  осіб  з  нейрокогнітивними 

порушеннями виявилася вища, що відображає зростання ризику виникнення 

нейрокогнітивних  розладів  зі  збільшенням  тривалості  захворювання  за 

відсутності АРТ. 
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Незважаючи на схожі показники вмісту СD4+­лімфоцитів і кількості ВІЛ у 

крові, у ВІЛ­інфікованих хворих з клінічними ознаками ураження ЦНС рівень 

навантаження  ВІЛ  у  СМР  на  1,5  lg  копій  РНК/мл  більший,  порівняно  з 

пацієнтами  без  симптомів  порушення  функцій  ЦНС  (Р<0,001).  Різниця  між 

навантаженням ВІЛ у крові та лікворі за наявності нейрокогнітивних порушень 

скорочувалася до 0,7 lg копій РНК/мл порівняно з 1,8 lg копій РНК/мл у групі 

осіб без ознак ураження  ЦНС.  Наявність ВІЛ­асоційованого ураження  ЦНС 

статистично не пов’язана з вмістом СD4+­лімфоцитів або рівнем навантаження 

ВІЛ у крові. 

Шляхом  побудови  кривих  оперативної  характеристики  певного 

лабораторного тесту (ROC­криві)  і виявлення  найбільшої площі під  кривою 

(AUC) оцінили діагностичну ефективність застосування результатів тестів  й 

обирали  тест  з  більшою  дискримінуючою  здатністю  для  діагностики  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС. 

Статистичний  аналіз  показав,  що  рівень  навантаження  ВІЛ  у  зразку 

ліквору,  який  рівний  або  перевищує  4,00  lg  копій  РНК/мл  (10  000  копій 

РНК/мл),  свідчив  про  значну  вірогідність  наявності  у  пацієнтів  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС (Р<0,001). 

Визначення  навантаження  ВІЛ  у  СМР  з  порогом  ухвалення  клінічного 

рішення на рівні 4,00 lg копій РНК/мл мало такі характеристики діагностичного 

лабораторного тесту: 

1. Виявлення у лікворі рівня навантаження ВІЛ, що рівний або перевищує 

4,00  lg  копій  РНК/мл  (10  000  копій  РНК/мл),  володіло  діагностичною 

чутливістю  74  %  і діагностичною специфічністю 82 %  відносно  наявності  у 

пацієнта ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

2. Вірогідність виявлення у хворого ВІЛ­асоційованого нейрокогнітивного 

розладу при навантаженні ВІЛ у СМР, що рівна або перевищує 4,00 lg копій 

РНК/мл, склала 72 %. 

3.  Вірогідність відсутності у хворого ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС 

при навантаженні ВІЛ у СМР менше 4,00 lg копій РНК/мл склала 86 %. 
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4.  Діагностична ефективність тесту склала 80 %. Істинність результатів, 

тобто  наявність  або  відсутність  ураження  ЦНС,  визначали  за  клінічними 

критеріями. 

5. Ймовірність виявити ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС при навантаженні 

ВІЛ у СМР ВІЛ­інфікованих пацієнтів, що дорівнює або більше 4,00 lg копій 

РНК/мл,  в  4,8  разу  вища,  ніж  отримати  такий  же  результат  за  відсутності 

нейрокогнітивних порушень. 

6. Шанси виявити ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС при навантаженні ВІЛ у 

лікворі  ВІЛ­інфікованих  пацієнтів,  що  дорівнює  або  більше  4,00  lg  копій 

РНК/мл,  в  17,2  разу  вищі,  ніж  діагностувати  нейрокогнітивні  порушення  у 

пацієнтів  з  вірусним  навантаженням  у  СМР  менше  4,00  lg  копій  РНК/мл 

(Р<0,001). 

Таким  чином,  методика  визначення  рівня  навантаження  ВІЛ  у  зразках 

спинномозкової  рідини  може  застосовуватися  для  оптимізації  алгоритму 

діагностики  ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС, диференційної діагностики з 

нейрокогнітивними порушеннями неінфекційної етіології. Порогом ухвалення 

клінічного рішення є рівень навантаження ВІЛ  у зразку СМР, який дорівнює 

або  перевищує  4,00  lg  копій  РНК/мл,  що  свідчить  про  значну  вірогідність 

наявності у пацієнта ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

За даними матеріалами опубліковано [286, 291]. 
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 
 

Актуальність.  ВІЛ­інфекція  є  значною  медико­соціальною  проблемою 

сучасного світу, якій приділяється велика увага. У рамках Стратегії ООН на 

2016­2030 рр. визначено 17 основних цілей сталого розвитку світу. Третя ціль 

визначає  завдання  до  2030  р.,  що  слід  покласти  край  таким  епідеміям,  як 

СНІДу, туберкульозу, малярії, тропічних хвороб тощо [49]. За даними UNAIDS, 

на початок 2019 р. у світі: 

­  79  %  ВІЛ­позитивних  людей  знали  про  свій  ВІЛ­статус  (75  %  –  на 

початок 2018 р., 70 % – на початок 2017 р.); 

­  78 % людей з тих, хто знав про свій ВІЛ­позитивний статус, отримали 

лікування (79 % – на початок 2018 р., 77 % – на початок 2017 р.); 

­  86  %  людей  з  тих,  хто  отримали  лікування,  досягли  невизначального 

рівня ВН менше 1000 РНК копій/мл (81 % –  на початок 2018 р., 80 % –  на 

початок 2017 р.) [1]. 

Епідемія  ВІЛ­інфекції  у  Європейському  регіоні  охопила  2  млн  людей, 

проте кожна п’ята людина, яка живе з ВІЛ, не знає про свій ВІЛ­позитивний 

статус.  Сучасні  тенденції  вказують  на  те,  що  Регіон  не  зможе  забезпечити 

виконання цілей ВООЗ/UNAIDS до 2020 р. на шляху досягнення Цілей сталого 

розвитку. 

У 2014 р. ухвалена нова стратегія ЮНЕЙДС щодо прискорення заходів у 

відповідь на ВІЛ/СНІД (Fast Track), яка запропонувала нові цільові показники у 

припиненні глобальної пандемії ВІЛ­інфекції в період до 2020 року, а саме, 90­ 

90­90 та до 2030 року –  95­95­90 [251]. Це означає, що 90/95 % людей, які 

живуть  із  ВІЛ, будуть знати про свій ВІЛ­позитивний статус,  90/95 % людей, 

які знають свій ВІЛ­позитивний статус, отримуватимуть АРТ та в 90 % людей, 

які її вживатимуть, рівень навантаження ВІЛ повинен бути невизначальним. У 

контексті глобальної мети до зупинки епідемії визначена відповідна мета і для 

України [5]. 
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Це  захворювання  тісно  пов’язане  з  великою  кількістю  медичних, 

соціально­психологічних, правових, економічних і політичних питань. 

Ураження  нервової  системи,  передусім  головного  мозку,  є  однією  з 

найважливіших  проблем,  пов’язаних  з  ВІЛ­інфекцією,  адже  за  частотою 

ураження  ВІЛом  нервова  система  займає  друге  місце  після  імунної. 

Неврологічні  прояви  характерні  для  кожної  стадії  інфекційного  процесу  і 

спостерігаються у 50­80 % хворих [87,90,260,272]. Ураження нервової системи 

первинно у 7,2 % пацієнтів. НейроСНІД – провідний клінічний синдром у 30 % 

пацієнтів [74,264]. 

У 2017 р. ВІЛ­інфекція була діагностована майже у 160 тис. осіб  (20,0 на 

100  тис.  населення)  –  це  найвищий  рівень  за  всю  історію  реєстрації нових 

випадків ВІЛ­інфікування протягом року. 

Щорічно в Регіоні понад 80 % осіб з вперше в житті встановленим ВІЛ­ 

позитивним статусом виявлені на Сході. У двох країнах – Російська Федерація і 

Україна – реєструється 75 % (РФ­65 %, Україна – 10 %) від усіх нових випадків 

Регіону та 92 % (РФ – 80 %, Україна – 12 %) від нових випадків, виявлених на 

Сході. 

Щоденно у світі інфікується ВІЛом близько 7 тис. осіб, 9 осіб з 10 не знали 

про  зараження  до  обстеження  [104,113,205].  Щодня  в  Україні  офіційно 

реєструється 52 нові випадки інфікування. Вісім людей щоденно помирає  в 

Україні через СНІД [1]. 

За результатами моделювання, оціночна чисельність, людей, які живуть з 

ВІЛ (ЛЖВ), в Україні на кінець 2018 р. становила 240 тис. осіб (220­260 тис.). 

Після стрімкого збільшення кількості ЛЖВ впродовж 15  років, починаючи з 

2005 р., загальна чисельність майже не змінюється і коливається в межах 220­ 

240 тис. людей з незначним приростом після 2016 р. 

Зокрема, на підконтрольних Уряду територіях чисельність ЛЖВ становить 

198,78  тис.,  на  решті  територій  (АР  Крим,  м.  Севастополь  та  тимчасово 

неконтрольовані Урядом України території Донецької та Луганської областей) 

–  близько  41,2  тис.  ЛЖВ.  Виходячи  з  отриманих  результатів  моделювання, 
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загалом в Україні 70 тис. людей (40­80 тис.) мають невизначений діагноз ВІЛ­ 

інфекції і перебувають за межами медичного спостереження [12]. 

Враховуючи психотравмуючий характер інформації про серопозитивність 

до ВІЛ для кожного конкретного індивідуума і тривалий латентний період, що 

передує  розвитку  вторинних  захворювань,  пов’язаних  з  імуносупресією, 

пограничні  нервово­психічні  розлади  (невротичні,  афектні,  особистісні, 

органічні) можуть бути протягом багатьох років єдиними клінічними проявами 

хвороби,  на  які  повинні  бути  спрямовані  лікувально­реабілітаційні  заходи, 

покликані сприяти підвищенню соціальної адаптації осіб, інфікованих ВІЛ. Це 

зумовлює актуальність вивчення пограничних нервово­психічних розладів на 

ранніх стадіях ВІЛ­інфекції. 

ВІЛ­інфекція унікальна за своїм впливом на фізичне і психічне здоров’я 

людини. З одного боку, це пов’язано із залученням до патологічного процесу 

різних органів і систем залежно від тропності того чи іншого опортуністичного 

агента  [21]. З другого боку, психічне здоров’я при ВІЛ­інфекції піддається дії 

„потрійного  удару”  у  вигляді  нейротропного  ефекту  самого  вірусу, 

психогенного  ефекту,  пов’язаного  зі  сприйняттям  цього  захворювання  як 

„ганебної плями”, нозогенного – у зв’язку з наростанням астенічного синдрому 

при прогресуванні хвороби. 

У  медичній  літературі  найповніше  висвітлений  патогенетичний  аспект 

неврологічних  і  психіатричних  уражень  при  ВІЛ­індукованому  когнітивно­ 

моторному комплексі або комплексній СНІД­деменції [25] та опортуністичних 

захворювань  ЦНС  на  пізніх  стадіях  захворювання  [14].  Для  цих  станів 

розроблені різні топічні та  патогенетичні класифікації й  детально  вивчений 

ступінь прогресу органічних психічних розладів при розвитку ВІЛ­інфекції [99, 

125]. 

Публікуються  дані  про  частоту  депресивних  і  стресіндукованих 

невротичних розладів у ВІЛ­інфікованих [133,223]. Є роботи про зв’язок ВІЛ­ 

інфекції із соціальною невлаштованістю – безробіттям, бідністю, проституцією, 

кримінальною та адиктивною поведінкою [8,185]. 

http://ucdc.gov.ua/uploads/documents/c21991/965cf18b2c7ecaa8c430e6965a0846cb.pdf
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Різноманітність  психічних  феноменів  від  психотичних  розладів  до 

СНІДофобії, описаних при або у зв’язку з ВІЛ­інфекцією, не дозволяють до 

кінця  уявити  їх  клінічну  картину  і  структуру,  особливо  на  ранніх  стадіях 

недуги. Наприклад, описані психогенні невротичні та соматогенні розлади у 

ВІЛ­інфікованих, автори [19,186] рідко кваліфікують за МКХ­10, створюючи 

певні  методологічні  труднощі.  Незважаючи  на  те,  що  ВІЛ­інфекція  часто 

асоціюється  з  наркоманією  і  проміскуїтетом,  в  літературі  недостатньо 

висвітлені особистісні та органічні психічні розлади  у ВІЛ­позитивних осіб. 

Немає  даних про  розвиток  ВІЛ­індукованого  когнітивного  дефіциту на  вже 

наявному „несприятливому ґрунті”: травматична хвороба ЦНС, наркоманії. Не 

розглядається вплив синдрому зниження рівня особи при органічних психічних 

розладах на формування психогенних розладів, пов’язаних  із самим фактом 

серопозитивності до ВІЛ. 

Центральна  нервова  система  –  один  з  найбільш  об’ємних  і  клінічно 

значущих  резервуарів  ВІЛ  в  інфікованому  організмі.  Завдяки  широкому 

застосуванню  антиретровірусної  терапії  випадки  ВІЛ­асоційованої  деменції 

спостерігаються  нині  значно  рідше,  проте  поширеність  нейрокогнітивних 

розладів середнього і легкого ступеня  залишається високою, досягаючи рівня 

50 % і більше [11,15,32]. ГЕБ перешкоджає не лише вільному переходу ВІЛ з 

крові  в  тканини  ЦНС  і  назад,  але  й  утруднює  проникнення  лікарських 

препаратів.  Ці  особливості  створюють  умови  для  вибіркової  реплікації  та 

селекції  стійких  варіантів  ВІЛ  у  ЦНС  на  тлі  низької  концентрації 

антиретровірусних препаратів [169]. 

Тривале  збереження  неврологічних  порушень,  що  часто  виявляється  у 

хворих  на  тлі  антиретровірусної  терапії  і  супресії  ВІЛ  у  крові,  примушує 

шукати нові підходи для оцінки ступеня ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС і 

оптимізації схеми терапії. Нині немає алгоритму лабораторної діагностики ВІЛ­ 

асоційованого  ураження  ЦНС  і  моніторингу  ефективності  лікування  при 

нейрокогнітивних порушеннях у ВІЛ­інфікованих пацієнтів. 

Отже  оцінка  кількості  ВІЛ  у  різних  біологічних  субстратах  є  важливою 
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складовою дослідження патогенетичних механізмів розвитку ВІЛ­інфекції та 

еволюції  вірусу  в  інфікованому  організмі,  а  також  сприяє  створенню 

ефективніших методів діагностики і лікування цього захворювання. 

У  світовій  науковій  літературі  трапляються  результати  досліджень, 

спрямованих  на  вивчення  особливостей  реплікації  ВІЛ  у  клітинах  ЦНС  і 

патогенезу  ВІЛ­асоційованих  нейрокогнітивних  розладів,  у  тому  числі  із 

застосуванням вірусологічних методів аналізу спинномозкової рідини (СМР) 

[189,203].  Результати,  отримані  різними  науковими  групами,  значно 

розрізняються. 

В Україні подібні дослідження не проводились, а зарубіжні дослідження 

виконувалися  з  використанням  біологічних  зразків  пацієнтів,  інфікованих 

субтипами ВІЛ, які в Україні не отримали широкого розповсюдження. 

Клінічна  інформативність  вірусологічних  досліджень  СМР  для  оцінки 

ступеня тяжкості ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС досі не доведена. У світі 

немає зареєстрованих тест­систем для оцінки навантаження ВІЛ у СМР, і ці 

методи діагностики не застосовуються в клінічній практиці. 

Таким  чином,  у  світлі  несприятливої  епідеміологічної  ситуації  з  ВІЛ­ 

інфекції  в  Україні  має  велике  значення  вивчення  клінічних  особливостей 

ураження  нервової  системи  у  ВІЛ­інфікованих  осіб.  Слід  зазначити,  що 

паралельно  з  питаннями  раннього  виявлення  і  профілактики  цього 

захворювання  актуальним  є  питання  про  адекватну  діагностику  ураження 

нервової системи і лікування наявного неврологічного дефіциту. 

Усе зазначене стало обґрунтуванням виконання цієї роботи, мета якої – 

визначити клінічні особливості пограничних нервово­психічних і когнітивних 

розладів  у  хворих  на  ВІЛ­інфекцію,  оцінити  клініко­діагностичне  значення 

визначення рівня навантаження ВІЛ у парних зразках спинномозкової рідини і 

крові таких осіб. 

Для  досягнення  вказаної  мети  поставлені  наступні  основні  завдання 

дослідження: 

1.  Вивчити  фактори,  що  передували  розвитку  пограничних  нервово­ 
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психічних  розладів  у  ВІЛ­позитивних  пацієнтів  у  I  клінічній  стадії  недуги 

(мікросоціальних, особистісних, нозогенних). 

2.  Виявити  клінічні особливості пограничних нервово­психічних розладів 

та їх структуру на ранніх стадіях ВІЛ­інфекції. 

3.  Дослідити  прояви  ВІЛ­асоційованої  нейрокогнітивної  дисфункції  та 

оцінити вплив антиретровірусної терапії на динаміку неврологічних порушень. 

4.  Провести порівняльний аналіз рівня вірусного навантаження в парних 

зразках плазми крові та ліквору, а також оцінити взаємозв’язок кількості ВІЛ у 

спинномозковій рідині і вмісту СD4­лімфоцитів у крові. 

5.  Проаналізувати  взаємозв’язок  між  вмістом  CD4­лімфоцитів  у  крові, 

рівнем вірусного навантаження в крові й лікворі та наявністю клінічних ознак 

ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

6.  Оцінити клініко­діагностичне значення визначення рівня навантаження 

ВІЛ у зразках ліквору від хворих на ВІЛ­інфекцію. 

З  метою  вивчення  факторів,  що  передували  розвитку  ВІЛ­асоційованих 

ПНПР, виявлення їх клінічних особливостей та структури на ранніх стадіях 

ВІЛ­інфекції обстежили представників двох груп –  основної (86 пацієнтів) та 

порівняння  (43  особи).  Критеріями  відбору  пацієнтів  в  основну  групу  була 

наявність  ВІЛ­інфекції  у  I  клінічній  стадії  захворювання  і  пограничної 

психічної  патології,  віковий  інтервал  від  18  до  60  років,  відсутність 

психотичних розладів і деменції, пов’язаних з ВІЛ або іншими причинами. У 

групу порівняння були відібрані пацієнти, в яких первинний скринінговий тест 

на  ВІЛ­інфекцію  (імунохімічний  аналіз,  ІФА)  виявився  позитивним,  однак 

подальше  обстеження  не  підтвердило  наявності  антитіл  до  ВІЛ 

(несправжньопозитивний скринінговий тест). 

В основній групі було обстежено 86 пацієнтів (67,4 % чоловіків, 32,6 % 

жінок),  у  групі  порівняння  –  43  особи  (69,8  %  чоловіків,  30,2  %  жінок). 

Середній  вік  основної  групи  становив  (32,6±6,8)  року,  групи  порівняння  – 

(30,8±7,5) року. Статевий і віковий склад досліджуваних груп статистично не 

відрізнявся (Р>0,05). 
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Як  основні  дослідницькі  методи  використовували:  клініко­ 

психопатологічний (оцінка психопатологічних симптомів, станів і синдромів 

після отримання пацієнтом інформації про серопозитивність до ВІЛ і протягом 

наступних двох років); клінічний (оцінка соматичного статусу); параклінічний 

(лабораторно­інструментальний); психологічний (проведення психометричних 

досліджень);  клініко­катамнестичний  (ретроспективний  аналіз  медичної 

документації) і статистичний. 

Пограничні нервово­психічні розлади на I клінічній стадії ВІЛ­інфекції. 

Відомо, що при будь­якій соматичній хворобі можливі психопатологічні прояви 

пограничного рівня [30]. Це обґрунтовує необхідність „зближення” сучасної 

психіатрії та загальної медицини. У медичній літературі є дані про виявлення 

пограничних  психічних  розладів  (невротичних,  афектних  і  органічних)  на 

ранніх стадіях ВІЛ­інфекції [230]. Невротичні розлади у таких осіб описані у 

вигляді  окремих  синдромів:  тривожного,  астенічного,  депресивного  та  їх 

поєднань, без спроби систематизації й адаптації уявлень, що склалися, до МКХ­ 

10.  Це  створює  певні  методологічні  складнощі  [236].  Афектні  розлади  в 

основному  розглядаються  з  позиції  їх  частоти  при  ВІЛ­інфекції,  без 

достатнього  висвітлення клінічних особливостей, характеру зниження афекту, 

тяжкості  соматичного  компонента  депресії  [105].  В  аспекті  органічних 

психічних  розладів  найкраще  вивчений  прогресуючий  когнітивний  дефіцит 

[96]. У той же час астенічні, емоційні, вольові порушення в структурі психо­ 

органічного синдрому досліджені недостатньо. 

При  клініко­психопатологічному  обстеженні  ми  встановили,  що  усі 

100,0 % пацієнтів основної групи страждають клінічно вираженими ПНПР. У 

групі  порівняння  зазначена  симптоматика  проявлялася  у  (67,4±7,1)  %  осіб 

(Р<0,001) і характеризувалися відносно легшою клінікою. 

У групі порівняння ПНПР виявлені у 29 –  (67,4±7,1) % осіб (Р<0,001) і 

характеризувалися відносно легшою клінікою. У структурі виявлених ПНПР у 

пацієнтів  основної  групи  і  групи  порівняння  визначали  органічні  психічні 

розлади  –  (32,6±5,1) %  і  (25,6±6,7) %  відповідно  (Р>0,05);  розлади  зрілої 
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особистості  та  поведінкові  розлади  –  (27,9±4,8)  %  і  (11,6±4,9)  %  (Р<0,05), 

невротичні розлади –  (12,7±3,6) % і (16,3±5,6) % (Р>0,05), розлади настрою – 

афектні розлади – (5,8±2,5) % і (4,7±3,2) % (Р>0,05). Крім того, в основній групі 

у  (20,9±4,4)  %  осіб  були  діагностовані  поєднані  психічні  порушення: 

комбінація розладів особистості з органічними – (38,9±11,5) %, невротичними – 

(33,3±11,1)  %,  афектними  –  (11,1±7,4)  %  симптомами  і  коморбідними 

органічними і афектними порушеннями – (16,7±8,8) %. 

У групі порівняння психічні розлади поєднувалися всього у (7,0±3,9) % 

пацієнтів (порівняно з основною групою Р<0,01). 

Для  встановлення  впливу  ВІЛ­інфекції  на  психічне  здоров’я  пацієнтів 

вивчили чинники, що передували зараженню: преморбідні особливості особи, 

спосіб життя ВІЛ­позитивних осіб, мікросоціальні психогенні шкідливості та 

нозологічна коморбідність. 

Результати нашого дослідження доводять, що ВІЛ­позитивні пацієнти – це 

переважно  адиктивні  особи  з  деструктивним  преморбідним  фоном. 

Предикторами  розвитку  адиктивного  процесу  в  них  є  порушена  структура 

батьківської  сім’ї,  її  дисфункціональний  характер,  негармонійний  тип 

виховання і зловживання батьками алкоголем. Результати нашого дослідження 

збігаються  з  даними  інших  авторів  [7,15,39].  Вплив  цих  факторів  ризику  в 

розвитку адиктивного процесу простежується як в основній групі, так і в групі 

порівняння, оскільки і в одній і в другій є носії адиктивної поведінки. Але ВІЛ­ 

інфіковані більшою мірою, ніж особи з несправжньопозитивним тестом на ВІЛ­ 

інфекцію піддавалися в дитинстві фізичному насильству, девіантна поведінка у 

них  була  більш  протиправною  і  в  них  був  значніший  „автодеструктивний 

драйв”  [17]  у  вигляді  „соматичної  насиченості”:  вищий  відсоток  реєстрації 

захворювань, що передаються статевим шляхом, вірусних гепатитів, травм. 

Психологічне  тестування  проводили  для  визначення  типологічних 

особливостей  особистості,  виявлення  акцентуації  і  визначення  особистісної 

тривожності  –  тобто  факторів  ризику  в  розвитку  пограничних  нервово­ 

психічних розладів  [43].  За  результатами  психометричного  дослідження  в 
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багатофакторному опитувачі Р. Б. Кеттелла встановлено, що пацієнти основної 

групи замкнутіші, емоційно більш нестійкі, непостійні, підозрілі, егоцентричні, 

тривожні,  ранимі,  вразливі,  напружені  та  фрустранні,  порівняно  з 

представниками групи порівняння. ВІЛ­інфіковані більш недисципліновані та 

імпульсивні,  ніж  особи  з  ВІЛ­негативним  статусом.  Також  у  них  нижчі 

показники інтелекту. 

Особистісну тривожність, як стійку характеристику людини, ми визначали 

за шкалою Ч. Л. Спілберга ­ Ю. Л. Ханіна. У ході дослідження встановили, що 

показник  особистісної  тривожності  хворих  на  ВІЛ­інфекцією  становить 

(48,36±0,87), у групі порівняння –  (39,14±0,66) (Р<0,05). Таким чином, ВІЛ­ 

позитивні  пацієнти  –  це  психологічно  уразливі  особи  з  високим  рівнем 

особистісної  тривожності,  з  дисгармонійним  складом  характеру,  емоційно 

нестійкі.  Для  них  характерна  наявність  таких  якостей  як  імпульсивність, 

підозрілість,  егоцентричність  у  поєднанні  з  тривожністю,  вразливістю, 

напруженістю і фрустрованістю. 

У результаті тестування за характерологічним опитувачем К. Леонгарда 

встановлено,  що  у  (90,7±3,1)  %  пацієнтів  основної  групи  та  (30,2±7,0)  % 

представників  групи  порівняння  виявлена  різна  акцентуація  характеру 

(Р<0,001).  Причому  у  (72,1±4,8)  %  акцентуйованих  у  преморбіді  ВІЛ­ 

інфікованих осіб  і всього лише (7,0±3,9) % представників групи  порівняння 

виявлений  поєднаний  їх  прояв  (Р<0,001).  В  основній  досліджуваній  групі 

найчастіше  реєструються  збудлива,  тривожна  і  застрягаюча  акцентуація 

характеру та різні їх поєднання. Саме зазначені типи акцентуації реєструються 

достовірно частіше, ніж у групі порівняння (Р<0,05­0,001). Статистично вагомої 

різниці  між  іншими  характерологічними  типами  (гіпертимним,  дистимним, 

афективно­лабільним, афективно­екзальтованим, емотивним, демонстративним 

і  педантичним)  ВІЛ­інфікованих  та  осіб  з  несправжньопозитивним 

скринінговим тестом не виявили (Р>0,05). 

Відхилення від норми відразу декількох шкал, отриманих при інтерпретації 

результатів  тестування за К. Леонгардом, дозволяє думати  про  глибшу 
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особистісну  патологію,  ніж  просто  акцентуація  характеру.  Це  знайшло 

підтвердження при проведенні клініко­психологічного обстеження, в результаті 

якого встановлено, що (32,6±5,1) % ВІЛ­позитивних пацієнтів мають органічні 

психічні  розлади,  (27,9±4,8)  %  –  різні  розлади  особистості,  і  (20,9±4,4)  %  – 

коморбідні розлади у вигляді поєднання органічних розладів з особистісними, 

невротичними і афектними симптомами. Результати психологічного тестування 

за  К. Леонгардом у будь­якому разі є  попередніми і не  замінюють клініко­ 

психопатологічного методу діагностики. 

При  проведенні психологічного  дослідження  на  виявлення  депресивних 

порушень за шкалою Т. І. Балашової у пацієнтів основної групи відсоток осіб, 

які мають депресивні порушення, достовірно вищий, ніж у групі порівняння: 

(10,5±3,3) % хворих проти (2,3±2,3) % відповідно (Р<0,05). Числовий еквівалент 

депресії достовірно вищий у хворих на ВІЛ­інфекцію, порівняно з особами із 

несправжньопозитивним скринінговим тестом на ВІЛ –  (74,3±1,3) і (59,7±1,2) 

відповідно (Р<0,05). 

Розлади зрілої особистості та поведінкові розлади реєструються  у хворих 

на  ВІЛ­інфекцію  достовірно  частіше,  ніж  у  групі  порівняння:  (27,9±4,8)  % 

проти (11,6±4,9) % відповідно (Р<0,05). 

Найбільша  частина  особистісної  патології  у  хворих  на  ВІЛ­інфекцію 

припадала  на  істеричні  розлади  –  (9,3±3,1)  %.  Значно  менша  частка  осіб  з 

дисоціальними  –  (4,7±2,3)  %  та  емоційно­нестабільними  –  (3,5±2,0)  % 

розладами особистості.  Лише в одному випадку зареєстровані розлади типу 

залежної особистості. У групі порівняння істеричний, дисоціальний, емоційно­ 

нестабільний розлад реєструється з подібною частотою. Винятком є змішані та 

інші розлади особистості –  (9,3±3,1) % осіб основної групи, які реєструються 

тільки  у  ВІЛ­позитивних  пацієнтів  і  забезпечують  статистичну  відмінність 

сумарного показника. 

Враховуючи  високий  відсоток  органічних  психічних  розладів  у  ВІЛ­ 

позитивних,  ми  провели  психологічне  дослідження  когнітивних  функцій  у 

пацієнтів  основної  групи і  групи порівняння. Серед ВІЛ­інфікованих у 
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(85,7±6,6) % страждає пам’ять і у (92,9±4,9) % – увага, в контрольній групі ці 

показники становили (45,5±15,0) і (54,5±15,0) % відповідно (в обох випадках 

Р<0,05). 

Таким  чином  виявлена  психічна  патологія  залежить  від  преморбідного 

фону і впливу ВІЛ­інфекції.  Зокрема  у преморбідних психічно гармонійних 

осіб після отримання інформації про інфікування ВІЛ формуються невротичні 

та афектні розлади. 

Переважання  органічних  психічних  розладів  у  пацієнтів  в  досліджених 

групах  пояснюється  тим,  що  ВІЛ­інфекція  нашаровується  на  попередній 

преморбідний  фон,  змінений  вживанням  психоактивних  речовин, 

черепномозковими  травмами  і  хронічними  соматичними  захворюваннями 

(хронічні гепатити В і/або С, венеричні хвороби). 

Частота  розладів  зрілої  особистості  обумовлюється  несприятливими 

мікросоціальними  факторами  в  дитячо­підлітково­юнацькому  віці  та 

патологічним розвитком особистості після інфікування ВІЛом. 

Вплив  ВІЛ­інфекції  на  психічне  здоров’я  пацієнтів  проявляється  в 

достовірно  частішому  „нашаруванні”  органічних,  невротичних,  афектних 

порушень на наявні розлади особистості. 

Враховуючи зазначене, вважаємо, що вже у I клінічній стадії недуги усі 

ВІЛ­інфіковані  пацієнти  потребують  комплексну  психотерапевтичну 

підтримку. 

ВІЛ­асоційовані  нейрокогнітивні  порушення.  На  другому  етапі  роботи, 

спрямованої на виявлення порушень когнітивних функцій під впливом ВІЛ­ 

інфекції, основним лімітуючим фактором була згода пацієнта на проведення 

спинномозкової пункції. Критеріями виключення були вік менше 18 років і 

старше  60  років,  черепномозкові  травми  і  психічні  розлади  до  інфікування 

ВІЛом,  ознаки  органічного  захворювання  ЦНС,  теперішня  залежність  від 

психоактивних речовин, гострі соматичні захворювання, вагітність. 

Діагностику  (у  т.ч.  спинномозкову  пункцію),  лікування,  отримання 

інформованої згоди  і включення пацієнтів  у дослідження ми здійснювали 
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самостійно. Клінічну діагностику симптомів ураження ЦНС виконував лікар­ 

невролог. При діагностиці нейрокогнітивних розладів враховували результати 

психологічного тестування пацієнтів із застосуванням вже згаданих тестів. 

На цьому етапі роботи в дослідженні взяли участь 116 осіб, з них 4 хворих 

обстежувалися в динаміці дворазово, 2 пацієнти –  триразово. У 45 пацієнтів 

(38,8  %)  були  виявлені  клінічні  ознаки  ВІЛ­асоційованого  ураження  ЦНС 

(енцефаліт,  менінгоенцефаліт,  енцефалопатія,  судомний  синдром,  мозочкова 

атаксія,  дистальна  сенсорна  полінейропатія,  помірне  зниження 

нейрокогнітивних функцій при психологічному тестуванні та ін.). 

Поширеність  у  популяції  когнітивних  розладів,  пов’язаних  з  ВІЛ­ 

інфекцією, є однією з найбільш актуальних медико­соціальних проблем, що 

зумовлюють  порушення  адаптації  у  професійній,  громадській  і  побутовій 

сферах [42]. Доцільність якомога раннього виявлення когнітивних порушень не 

викликає сумнівів, оскільки своєчасне проведення адекватної терапії дозволяє 

істотно  поліпшити  прогноз  ВІЛ­інфекції  [187].  Успішна  реалізація 

патогенетичної терапії ВІЛ­інфекції, що призводить до когнітивних порушень, 

повинна спиратися на знання найбільш ранніх доманіфестних або доклінічних 

проявів захворювання. У зв’язку з цим необхідно якомога раніше встановити 

наявність когнітивних порушень, а також уточнити їх характер і ґенез [106]. 

Ступінь  когнітивних  розладів  дуже  варіабельний  –  від  мінімальної 

дисфункції до  деменції [131].  Діагностика  когнітивних розладів  ґрунтується 

переважно на виявленні порушень вищих коркових функцій. Проте безсумнівна 

перевага терміну  в  тому, що він покликаний витіснити концепцію 

«альцгеймеризації»  деменції  і  відкриває  можливості  більш  активної  і 

патогенетично виправданої терапії на недементній стадії ВІЛ­інфекції, оскільки 

в міру прогресування недуги інтелектуально­мнестичні розлади стають більш 

значущими [184]. 

Відомо,  що  когнітивні  порушення  займають  друге  місце  серед 

захворювань  центральної  нервової  системи,  я  призводять  до  втрати 

працездатності і є одними з розповсюджених психічних розладів [97]. 
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Украй  актуальною  для  інфекціоністів,  неврологів  і  лікарів  інших 

спеціальностей у вік наявності сучасних технологій є своєчасна діагностика і 

терапевтична корекція когнітивних порушень у пацієнтів з ВІЛ­інфекцією, що 

приведе  до  покращання  якості  їх  життя  і  соціального  функціонування  у 

суспільстві. 

Ми встановили, що у 22,4 % хворих на ВІЛ­інфекцію при психологічному 

тестуванні виявляються клінічні ознаки ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС  у 

вигляді помірного зниження нейрокогнітивних функцій.  На подібну частоту 

таких розладів вказують й інші дослідники [7,110]. 

Відомо,  що  частота  нейрокогнітивних  порушень  у  пацієнтів  з  ВІЛ­ 

інфекцією в 3­10 разів більша, ніж в загальній популяції. Відомими клінічними 

проявами ВІЛ­асоційованих нейрокогнітивних порушень є деменція, моторні 

порушення та порушення поведінки. Ці клінічні розлади мають різний ступінь 

тяжкості  –  від  безсимптомного  нейрокогнітивного  порушення  і  легкого 

нейрокогнітивного розладу до найтяжчої ВІЛ­асоційованої деменції. Загальна 

поширеність  ВІЛ­асоційованих  нейрокогнітивних  порушень  практично  не 

змінилася і складає біля 50 %, якщо порівнювати періоди до і після ери АРТ. 

Однак,  в  еру  АРТ  поширеність  найтяжчої  форми,  тобто  ВІЛ­асоційованої 

деменції, зменшилася з 18 до 5 %, тоді як показник безсимптомних і легких 

порушень збільшився – з 12 до 17 % і з 20 до 28 %, відповідно [7,160]. 

Незалежно  від  клінічної  стадії  ВІЛ­інфекції,  пацієнти  скаржилися  на 

забудькуватість,  неуважність,  труднощі  підбору  слів  при  розмові, 

стомлюваність,  зниження  працездатності,  біль  голови,  запаморочення 

несистемного  характеру  (порівняно  з  контрольною  групою  за  усіма 

зазначеними клінічними критеріями різниця статистично достовірна –  Р<0,05­ 

0,001). 

При дослідженні неврологічного статусу виявляли мінімальну вогнищеву 

неврологічну  симптоматику  у  вигляді  симптомів  орального  автоматизму  і 

вестибулярно­атактичних  розладів  (Р<0,05­0,001).  Усі  ВІЛ­інфіковані  з 

неврологічною симптоматикою в анамнезі не мали жодних органічних 
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захворювань, тобто причиною нейропатії була саме ВІЛ­інфекція. Встановили, 

що  з  наростанням  ступеня  імунодефіциту  кількість  осіб  з  легкими 

когнітивними порушеннями зростає. 

Отримані  нами  дані  суперечать  відомостям  інших  дослідників.  Так,  за 

допомогою  спеціальних  скринінгових  методів  для  визначення  наявності 

когнітивних  порушень  серед  пацієнтів  із  ВІЛ  Л.  Р.  Шостакович­Корецька 

виявила, що немає вірогідного зв’язку між ступенем когнітивних порушень та 

стадією ВІЛ­інфекції. Аналізуючи зв’язки показників СD4+  та навантаження 

ВІЛ зі ступенем когнітивних розладів, доведено наявність вірогідного зв’язку 

лише  з  вірусним  навантаженням.  Також,  спираючись  на  це  дослідження, 

визначено, що зменшення частоти цих розладів корелювало із тривалістю АРТ 

[44], незалежно від вірусного навантаження [42]. Припускаємо, що зазначену 

розбіжність можна пояснити тим фактом, що у досліджуваних нами хворих 

спостерігалася пряма кореляція між навантаженням ВІЛ і клінічною стадією 

імунодефіциту, оскільки абсолютна більшість пацієнтів була неприхильна до 

АРТ. 

ВІЛ потрапляє  до центральної нервової системи людини невдовзі після 

інфікування і надалі, навіть у пацієнтів, які отримують АРТ, головний мозок 

перетворюється в один з головних резервуарів вірусу. На фоні ВІЛ­інфекції 

відбувається  пошкодження  нейронів,  яке  постійно  прогресує,  і  крім 

безпосередньо ВІЛ, його білків, важливим чинником цього є імунна активація і 

хронічне запалення, а також деякі антиретровірусні препарати [17,174]. 

У  міру збільшення віку пацієнтів ризик когнітивних порушень так само 

збільшується  і  поєднаний  вплив  старіння  та  ВІЛ­інфекції  значно  підвищує 

можливість розвитку нейродегенеративних уражень. Про це свідчать дані, що у 

пацієнтів  старшого  віку  невдовзі  після  інфікування  ВІЛ  може  значно 

знижуватися  пам’ять,  а  особи  середнього  віку  з  ВІЛ­інфекцією  при 

когнітивному тестуванні виявляються схожими на людей похилого віку (61­75 

років) [17,236]. 

Найчастіше    (практично    у    кожного    другого    пацієнта    з    легкими 
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когнітивними  порушеннями)  ми  виявляли  вестибуло­церебральний  синдром, 

рідше – пірамідний синдром і ще рідше – екстрапірамідний синдром. Порівняно 

з  контрольною  групою  за  усіма  зазначеними  неврологічними  симптомами 

різниця статистично вагома – Р<0,05­0,001. 

Оцінка  порушень  вищих  коркових  функцій  у  I­II  клінічній  стадії  ВІЛ­ 

інфекції засвідчила переважні зміни в соматосенсорному гнозисі, пам’яті, увазі, 

значущі зміни в динамічному праксисі. ВІЛ­інфіковані у III­IV клінічній стадії 

порівняно з контрольною групою практично завжди поступаються у здатності 

зосереджувати  увагу,  в  зоровому,  соматосенсорному,  слуховому  гнозисі, 

динамічному  праксисі,  здатності  писати,  читати,  запам’ятовувати  передусім 

ряди цифр, рахувати, а також в інтелекті (Р<0,05­0,001). 

Аналіз  результатів  дослідження  вищих  коркових  функцій  та  емоційної 

сфери  виявив  наступне:  1)  при  ВІЛ­інфекції  усі  сфери  вищої  коркової 

діяльності зазнають суттєвих змін; 2) найзначніші зміни відзначаються у сфері 

пам’яті, уваги, зоровому,  соматосенсорному, слуховому гнозисі, динамічному 

праксисі, здатності писати, читати, рахувати, а також в інтелекті; 3) у сфері 

уваги  виявляються  зміни  в  контрольній  групі  і  значні  порушення  в 

досліджуваній групі; 4) мінімальні зміни в контрольній групі представлені у 

сферах: мови, читання, письма, інтелекту, динамічного праксису та слухового 

гнозису; 5) зміни емоційної сфери доводять значущість емоційного чинника у 

досліджуваній  групі  (переважне  запам’ятовування  емоційних  слів),  а  також 

зниження  когнітивних  здатностей  при  III­IV  клінічних  стадіях  ВІЛ­інфекції 

(зниження запам’ятовування емоційних і нейтральних слів). 

Переважне  запам’ятовування  емоційних  слів  свідчить  про  значущість 

емоційного  чинника,  а  статистично  значуще  зниження  запам’ятовування 

емоційних і нейтральних слів при III­IV клінічній стадії ВІЛ­інфекції вказує на 

зниження когнітивного потенціалу. 

Сьогодні  більшість  дослідників  доходить  висновку,  що  когнітивна 

дисфункція  при  ВІЛ­інфекції  –  наслідок  розмноження  вірусу  та  імунної 

активації у нервовій тканині [223]. 
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Крім того, когнітивні порушення можуть бути також обумовлені тривалим 

вживанням  психоактивних  препаратів.  Адже,  за  даними  деяких  авторів, 

зловживання алкоголем і наркотиками серед ВІЛ­інфікованих пацієнтів може 

досягати до 50 % [13]. 

Встановили, що у III­IV клінічних стадіях ВІЛ інфекції більшість пацієнтів 

перебувала  у  стані  субдепресії,  що  супроводжувалася  високим  рівнем 

тривожності (порівняно з умовно здоровими особами Р<0,001). 

Клінічні  прояви  ВІЛ­асоційованих  нейрокогнітивних  порушень  можуть 

суттєво  відрізнятися  у  різних  пацієнтів  і  потребують  для  діагностики 

проведення  нейрокогнітивного  тестування.  При  цьому  скринінг­тести,  що 

використовуються  в  рутинній  практиці,  мають  низьку  чутливість  для 

діагностики  легких  нейрокогнітивних  порушень,  а  діагноз  ВІЛ­асоційованої 

деменції встановлюється, як правило, методом виключення [17,198]. 

Результати використаних нами психологічних тестів також вказують на те, 

що  жоден  з  них  не  може  бути  переконливим  доказом  нейрокогнітивної 

дисфункції. Тому для об’єктивної оцінки ймовірних нейрокогнітивних розладів 

доцільно використовувати комплекс нейропсихологічних тестів. 

При  поглибленні  імунодефіциту  ми  встановили  загальне  погіршення 

когнітивних  функцій  (GDS­тест),  короткочасної  та  оперативної  пам’яті, 

здатності до концентрації уваги, розуміння зверненої мови, сприйняття мови на 

слух  і  в  письмовому  вигляді,  праксису  (коротка  шкала  оцінки  психічного 

статусу  MMSE),  такі  особи  гірше  виконували  тест  малювання  годинника  і 

повільніше – пробу Шульте. 

Нейропсихологічне дослідження пацієнтів з ВІЛ­інфекцією і здорових осіб 

показало,    що    хворі    достовірно    гірше    виконують    пробу    Шульте,    тест 

„Літеральні асоціації”, тобто переважно є порушення уваги, психічного темпу, 

швидкості  мови.  Також  у  ВІЛ­інфікованих  частіше  виявляються  розлади 

зорово­просторових  функцій  (за  результатами  тесту  малювання  годинника), 

порівняно  зі  здоровими  особами  і  порушення  пам’яті.  Останні  в  більшості 

випадків  є  вторинними,  у  результаті  послаблення  уваги.  Виявлені  зміни 
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відповідають легким і помірним когнітивним порушенням нейродинамічного 

характеру. 

При поглибленні імунодефіциту нейродинамічні порушення наростають в 

основному за рахунок уповільнення швидкості розумових процесів. При цьому 

послаблення уваги і зниження темпу мовної активності змінюються незначно. 

Крім цього, при поглибленні імунодефіциту посилюються зорово­просторові 

порушення і мнестичні розлади. 

Ми встановили, що за відсутності АРТ когнітивні порушення при ВІЛ­ 

інфекції прогресують. 

Відомості літератури свідчать про те, що раннє призначення противірусної 

терапії є стримуючим чинником для  патогенного впливу ВІЛ на функції ЦНС. 

У багатоцентровому дослідженні обсервації CHARTER було показано, що чим 

нижчий мінімальний рівень СD4+­лімфоцитів, тим вищий ризик виникнення 

неврологічних порушень. Цей результат привів дослідників до висновку, що 

ініціювати  АРТ  слід  якомога  раніше,  не  чекаючи  падіння  кількості  СD4+­ 

лімфоцитів до 200 клітин/мкл [111]. 

Дослідження кількості CD4+­лімфоцитів у крові та навантаження ВІЛ у 

парних  зразках  крові  й  ліквору  осіб  без  ВІЛ­асоційованих  неврологічних 

порушень.  Питання  реплікації  і  концентрації  ВІЛ  у  різних  тканинах  і 

біологічних  рідинах  організму  залишаються  недостатньо  вивченими. 

Вирішенню  цієї  проблеми  перешкоджає  відсутність  простих,  дешевих  і 

доступних методик кількісного визначення ВІЛ у різних тканинних зразках. 

Нині  лабораторні  вірусологічні  дослідження  для  діагностики  ВІЛ­інфекції 

виконуються  тільки  в  зразках  крові.  Важливою  проблемою  ВІЛ­медицини 

залишається  оцінка  ступеня  тяжкості  ураження  різних  органів  і  систем 

організму, і, передусім, ЦНС внаслідок високої поширеності нейрокогнітивних 

порушень у ВІЛ­інфікованих пацієнтів, незважаючи на широке застосування 

АРТ.  Аналізи  крові  малоінформативні  для  діагностики  ВІЛ­асоційованого 

ураження  ЦНС.  Для  лабораторної  діагностики  стану  ЦНС  використовують 

клінічні  і  біохімічні  дослідження  ліквору,  але  оцінити  ступінь  інфікованості 
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нервової тканини і тяжкість ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС за допомогою 

цих методів неможливо. 

Для  детальнішого  вивчення  питань  реплікації  вірусу  і  діагностики  ВІЛ­

асоційованого  ураження  ЦНС  нами  були  проаналізовані  парні  зразки  СМР  і 

крові, отримані у 116 ВІЛ­інфікованих осіб. Дослідження ліквору в поєднанні з 

одночасним аналізом зразків крові особливо цікаве через наявність 

гематоенцефалічного бар’єру, що перешкоджає вільній пенетрації вірусів з крові в 

тканину мозку  і назад.  Відособлене  розмноження  вірусу  в  тканині,  що  має 

специфічну  гістологічну  будову,  клітинний  склад,  перелік  і  концентрації 

біоактивних речовин, може супроводжуватися генетичними перебудовами ВІЛ на 

шляху адаптації до цієї тканини. Враховуючи вибіркову проникність ГЕБ для 

медикаментів, вірус також здатний формувати резистентні варіанти в цьому 

відділі організму й автономно реплікуватися у ЦНС. 

Набори  реагентів  Abbott  RealTime  HIV­1,  які  ми  застосовували  у 

дослідженні,  призначені для  виконання  аналізів  у плазмі  крові.  Теоретично 

ліквор  як  біологічний  матеріал  порівняно  з  плазмою  крові  не  вимагає 

додаткової  обробки  для  проведення  молекулярно­біологічних  досліджень, 

оскільки  не  містить  речовин,  що  здатні  знизити  ефективність  методів 

екстракції РНК  ВІЛ  у плазмі  крові.  СМР близька  за  складом  до  сироватки 

крові  й  складається  з  90  %  води  і  10  %  сухої  речовини.  Також  ліквор  не 

містить  значної  кількості  хімічних  субстратів,  здатних  призвести  до 

пригнічення  ампліфікації  нуклеїнових  кислот  (в’язкі  слизисті  субстрати, 

велика  кількість  ліпідів,  білків,  гемоглобін).  Проте  важливою  умовою  для 

якісного  виконання  молекулярно­біологічного  дослідження,  як  і  для  інших 

видів  лабораторного  аналізу  ліквору,  є  дотримання  вимог  до  якості 

преаналітичного етапу дослідження. Передусім це отримання чистого зразка 

СМР  без  домішок  крові.  Домішки  крові  у  зразку  ліквору  не  лише 

погіршують  якість  отриманого  на  етапі  пробопідготовки  екстракту,  що 

містить  очищені  нуклеїнові  кислоти,  але  й  утруднює  інтерпретацію 

результатів  вірусологічного  дослідження,  оскільки неможливо  виключити 
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помилку,  пов’язану з попаданням  у зразок СМР  вірусів,  що циркулюють  у 

крові. 

Виконане дослідження продемонструвало, що для аналізу навантаження 

ВІЛ  у  спинномозковій  рідині  може  бути  використана  стандартна  методика 

виявлення вірусу в крові. При визначенні кількості ВІЛ у ліквору результат 

вдалося отримати в 100 % зразків, що свідчить про те, що цей набір реагентів 

може  успішно  застосовуватися  для  лабораторної діагностики  навантаження 

ВІЛ у зразках ліквору. 

Результати дослідження показали, що у хворих, які отримують АРТ, різниця 

між навантаженням ВІЛ у плазмі крові та СМР була значно менша, ніж в осіб, 

які не приймали АРВП. 

Прийом  АРВП  приводить  до  зниження  кількості  вірусу  і  в  крові,  і  в 

лікворі,  проте  динаміка  супресії  вірусів  у  цих  біологічних  рідинах  значно 

розрізняється. У пацієнтів, які отримують АРТ, різниця між навантаженнями 

ВІЛ  у  крові  й  лікворі  була  значно  менша,  ніж  у  нелікованих  пацієнтів, 

досягаючи негативних значень у групі хворих з досвідом прийому препаратів 

більше 6 міс. 

У  пацієнтів,  які  не  отримували  АРВП,  виявили  статистично  значущий 

зворотний  взаємозв’язок  показників  навантаження  ВІЛ  у  крові  й  кількості 

СD4+­лімфоцитів  –  r=­0,626…­0,678  при  Р<0,001.  Крім  того,  простежується 

чітка середньої сили позитивна кореляція між рівнем вірусемії та клінічною 

стадією ВІЛ­інфекції – r=0,414...0,451 при Р<0,01, а також тривалістю недуги – 

r=0,391...0,430 при Р<0,01. Кількість СD4+­лімфоцитів очікувано перебувала у 

зворотній слабкій кореляції з клінічною стадією ВІЛ­інфекції (r=­0,084…­0,129, 

Р<0,05)  та  її  тривалістю  (r=­0,116…0,202,  Р<0,05).  Відповідно  між  рівнями 

вірусного  навантаження  у  крові  та  лікворі  встановили  пряму  кореляцію 

середньої сили (r=0,342, Р<0,01). Це свідчить про те, що ступінь інфікованості 

клітин  ЦНС,  можливо,  перебуває  у  взаємозв’язку  з  іншими  факторами, 

наприклад  з  концентрацією  деяких  цитокінів  у  тканині  мозку  і 

внутрішньоклітинними  умовами  розмноження  вірусів.  Для  вивчення  причин 
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високої концентрації ВІЛ у тканині ЦНС потрібний пошук і аналіз інших факторів 

або субстратів, здатних бути або каталізатором, або наслідком активної реплікації 

ВІЛ  у  клітинах  мозку.  Можливо,  ці  субстрати  могли  б  стати  об’єктом 

лабораторної діагностики і моніторингу ВІЛ­інфекції для оптимізації лікування 

і поліпшення прогнозу захворювання. 

Дослідження парних зразків крові та спинномозкової рідини у хворих з 

ВІЛ­асоційованими неврологічними розладами. Особливості патогенезу ВІЛ­ 

асоційованих  неврологічних  розладів  залишаються  недостатньо  вивченими. 

Відсутній  діагностичний  алгоритм  і  система  моніторингу  нейрокогнітивних 

порушень  у  ВІЛ­інфікованих  хворих.  З  цих  позицій  важливим  завданням 

дослідників  є  обґрунтування  переліку  показань  для  спинномозкового 

пунктування  ВІЛ­інфікованих  пацієнтів  і  розробка  спектру  клініко­ 

діагностичних досліджень зразків СМР для оцінки ступеня ураження ЦНС при 

ВІЛ­інфекції. 

При  вивченні  патогенезу  й  розробці  підходів  до  лабораторної 

діагностики ВІЛ­асоційованих уражень органів і систем організму необхідно 

враховувати  гістологічні,  фізіологічні  та  імунологічні  особливості  тканин  і 

органів,  неоднакову  тропність  ВІЛ  до  різних  клітин  і  значну  генетичну 

мінливість ВІЛ, в основі якої лежать висока численність вірусної популяції, 

швидка  зміна  поколінь  і  висока  частота  помилок  зворотної  транскриптази. 

Закономірним  наслідком  взаємодії  цих  характеристик  будуть  особливості 

патогенезу,  клінічної  симптоматики  і динаміки  захворювання  з боку різних 

систем організму. 

Задля  встановлення  взаємозв’язку  результатів  виконаних  досліджень  з 

наявністю  у  пацієнтів  ВІЛ­асоційованих  нейрокогнітивних  порушень  для 

подальшого  статистичного  аналізу  були  відібрані  результати,   отримані   у 

87 хворих, які не мали досвіду прийому АРВП, щоб виключити вплив терапії на 

рівень цих показників. 

Встановили, що наявність у пацієнта клінічних ознак ураження ЦНС була 

достовірно  взаємозв’язана  з  рівнем  навантаження  ВІЛ у  лікворі  (логістична 
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регресія,  Р<0,001)  і  не  пов’язана  з  вмістом  CD4+­лімфоцитів  або  рівнем 

навантаження ВІЛ у крові (логістична регресія, Р>0,05). 

У результаті статистичного аналізу отриманих в дослідженні даних було 

виявлено, що у групі осіб, які не отримували АРВП, вірусне навантаження у 

крові коливалося від 2,6 до 6,9, становлячи в середньому 5,3 lg копій РНК/мл 

(95 % ДІ 5,1­5,5), у СМР – від невизначального рівня до 5,9 lg копій РНК/мл, в 

середньому  –  3,8  lg  копій  РНК/мл  (95  %  ДІ  3,6­4,1).  В  середньому  рівень 

вірусемії перевищував вірусне навантаження у СМР на 1,5 lg копій РНК/мл 

(P<0,05).  Зростання  вірусного  навантаження  у  крові  на  1  lg  копій  РНК/мл 

відповідало  зростанню  навантаження  ВІЛ  у  лікворі  тільки  на  0,36  lg 

(непараметрична регресія, Р<0,05). 

У 25,6 % хворих були виявлені значні відмінності від середнього значення 

різниці між рівнями навантаження ВІЛ у крові та СМР. Скорочення різниці між 

кількістю  ВІЛ  у  крові  та  лікворі  спостерігалося  переважно  у  пацієнтів  з 

клінічними ознаками ураження ЦНС. 

Вища  концентрація  вірусу  в  СМР  і,  відповідно,  зрушення  різниці  між 

кількістю ВІЛ в крові і СМР в менший бік спостерігалися в групі пацієнтів з 

ознаками ВІЛ­асоційованого ураження  ЦНС (Р<0,001). Отримані результати 

говорять про те, що порушення функцій ЦНС взаємозв’язане зі збільшенням 

реплікації  ВІЛ  у  клітинах  нервової  тканини.  Проте  встановити 

першопричину  великої  кількості  вірусу  у  ліковорі  пацієнтів  з  ознаками 

порушення  функцій  ЦНС  в  одномоментному  дослідженні  неможливо, 

оскільки  велика  кількість  вірусів  у  тканині  ЦНС  може  бути  як  наслідком 

руйнування  ГЕБ,  так  і  результатом  високої  реплікативної  активності  та 

значної інфікованості клітин нервової тканини.  Слід  зазначити, що середня 

тривалість ВІЛ­інфекції у групі пацієнтів з нейрокогнітивними порушеннями 

виявилася  більшою,  що  відображає  зростання  ризику  виникнення 

нейрокогнітивних  розладів  із  збільшенням  тривалості  захворювання  за 

відсутності АРТ. 

Незважаючи на схожі показники вмісту СD4+­лімфоцитів і кількості ВІЛ у 
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крові, у ВІЛ­інфікованих хворих з клінічними ознаками ураження ЦНС рівень 

навантаження  ВІЛ  у  СМР  на  1,5  lg  копій  РНК/мл  більший,  порівняно  з 

пацієнтами  без  симптомів  порушення  функцій  ЦНС  (Р<0,001).  Різниця  між 

навантаженням ВІЛ у крові та лікворі за наявності нейрокогнітивних порушень 

скорочувалася до 0,7 lg копій РНК/мл порівняно з 1,8 lg копій РНК/мл у групі 

осіб без ознак ураження  ЦНС.  Наявність ВІЛ­асоційованого ураження  ЦНС 

статистично не пов’язана з вмістом СD4+­лімфоцитів або рівнем навантаження 

ВІЛ у крові. 

Шляхом  побудови  кривих  оперативної  характеристики  певного 

лабораторного тесту (ROC­криві)  і виявлення найбільшої площі під  кривою 

(AUC) оцінили діагностичну ефективність застосування результатів тестів  й 

обирали  тест  з  більшою  дискримінуючою  здатністю  для  діагностики  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС. 

Статистичний  аналіз  показав,  що  рівень  навантаження  ВІЛ  у  зразку 

ліквору,  який  рівний  або  перевищує  4,00  lg  копій  РНК/мл  (10  000  копій 

РНК/мл),  свідчив  про  значну  вірогідність  наявності  у  пацієнтів  ВІЛ­ 

асоційованого ураження ЦНС (Р<0,001). 

Визначення  навантаження  ВІЛ  у  СМР  з  порогом  ухвалення  клінічного 

рішення на рівні 4,00 lg копій РНК/мл мало такі характеристики діагностичного 

лабораторного тесту: 

1. Виявлення у лікворі рівня навантаження ВІЛ, що рівний або перевищує 

4,00  lg  копій  РНК/мл  (10  000  копій  РНК/мл),  володіло  діагностичною 

чутливістю 74 %  і діагностичною специфічністю 82 %  відносно  наявності  у 

пацієнта ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

2. Вірогідність виявлення у хворого ВІЛ­асоційованого нейрокогнітивного 

розладу при навантаженні ВІЛ у СМР, що рівна або перевищує 4,00 lg копій 

РНК/мл, склала 72 %. 

3.  Вірогідність відсутності у хворого ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС 

при навантаженні ВІЛ у СМР менше 4,00 lg копій РНК/мл склала 86 %. 

4.  Діагностична  ефективність  тесту  склала  80 %.  Істинність  результатів, 
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тобто  наявність  або  відсутність  ураження  ЦНС,  визначали  за  клінічними 

критеріями. 

5. Ймовірність виявити ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС при навантаженні 

ВІЛ у СМР ВІЛ­інфікованих пацієнтів, що дорівнює або більше 4,00 lg копій 

РНК/мл,  в  4,8  разу  вища,  ніж  отримати  такий  же  результат  за  відсутності 

нейрокогнітивних порушень. 

6. Шанси виявити ВІЛ­асоційоване ураження ЦНС при навантаженні ВІЛ у 

лікворі  ВІЛ­інфікованих  пацієнтів,  що  дорівнює  або  більше  4,00  lg  копій 

РНК/мл,  в  17,2  разу  вищі,  ніж  діагностувати  нейрокогнітивні  порушення  у 

пацієнтів  з  вірусним  навантаженням  у  СМР  менше  4,00  lg  копій  РНК/мл 

(Р<0,001). 

Припускаємо, що нижчий показник прогностичної цінності позитивного 

результату  міг  бути  пов’язаний  і  з  гіподіагностикою  нейрокогнітивних 

порушень  у  пацієнтів,  оскільки  усебічна  комплексна  діагностика 

функціонального та органічного стану ЦНС повинна включати дуже широкий 

спектр  клінічних,  психологічних,  інструментальних  і  лабораторних  методів 

дослідження. 

Призначення  хворому  антиретровірусних  препаратів  значно  змінювало 

картину результатів лабораторних досліджень. У пацієнтів, обстежених на тлі 

прийому  антиретровірусних  препаратів,  було  виявлено  значне  скорочення 

різниці між кількістю ВІЛ у крові й лікворі, а у пацієнтів з тривалістю прийому 

АРТ більше 6 міс. спостерігався навіть вищий рівень навантаження ВІЛ у СМР, 

ніж  у  крові.  У  цьому  дослідженні  було  неможливо  встановити  клінічну 

інформативність визначення вірусного навантаження в лікворі пацієнтів на фоні 

АРТ через недостатню кількість спостережень в динаміці до і на тлі терапії. Для 

вивчення динаміки  падіння навантаження ВІЛ у СМР на фоні АРТ необхідно 

обстежувати ВІЛ­інфікованих в проспективному дослідженні, щоб встановити 

орієнтовні терміни настання супресії ВІЛ у СМР і, відповідно, діагностичні 

критерії неефективності терапії в тканині ЦНС. 

Швидке  падіння  кількості  вірусу  у  крові  з  початком  АРТ  пов’язують  з 
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елімінацією не лише вільних віріонів з кров’яного русла, але й інфікованих СD4+­ 

лімфоцитів  –  продуцентів  нових  віріонів,  тривалість  життя  яких  становить  1­ 

2 доби. Проте в тканині ЦНС основними клітинами­мішенями ВІЛ є мікрогліальні 

клітини і периваскулярні макрофаги, тривалість життя яких, за різними даними, 

становить місяці й роки. Відповідно, інтегрована провірусна ДНК тривало здатна 

бути джерелом синтезу нейротоксичних вірусних білків і віріонів в інфікованих 

довгоживучих клітинах мозку. 

Механізм дії антиретровірусних препаратів спрямований на припинення 

інфікування  здорових  клітин  (НІЗТ,  НеНІЗТ,  інгібітори  інтегрази  і  злиття, 

блокатори рецепторів), або веде до формування віріонів, нездатних інфікувати 

нові клітини (ІП), але не може зупинити продукцію вірусу і вірусних компонентів 

у  вже  інфікованих  клітинах  або  до  загибелі  цих  клітин.  Таким  чином, 

антиретровірусні препарати не здатні кардинально і швидко зменшити вірусне 

навантаження у лікворі, оскільки основними джерелами вірусу в ЦНС є клітини 

макрофагальної ланки, що містять провірусну ДНК, мають тривалий період життя 

і здатні бути джерелом нових віріонів на фоні АРТ тривалий час. Ймовірно, в 

клітинах ЦНС, незважаючи на терапію, може  довго тривати досить активна 

продукція вірусів і токсичних вірусних білків, допоки пул інфікованих клітин 

ЦНС не зменшиться з часом за рахунок апоптозу. Відповідно, чим більший пул 

інфікованих клітин ЦНС, тим триваліше звільнятиметься тканина ЦНС від вірусів 

на  фоні  АРТ,  і  тим  глибшими  й  стійкішими  до  терапії  будуть  порушення 

нейрокогнітивних функцій. Для радикального пригнічення реплікації вірусу в 

клітинах ЦНС та інших тривало живучих клітинах організму потрібні нові класи 

препаратів, які були б здатні блокувати етапи синтезу вірусних білків у клітині або 

сприяли б знищенню провірусної ДНК, інтегрованої в людський геном [157]. 

Таким  чином,  методика  визначення  рівня  навантаження  ВІЛ  у  зразках 

спинномозкової  рідини  може  застосовуватися  для  оптимізації  алгоритму 

діагностики ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС, диференційної діагностики з 

нейрокогнітивними порушеннями неінфекційної етіології. Порогом ухвалення 

клінічного  рішення  є  рівень  навантаження  ВІЛ  у  зразку  СМР,  який  дорівнює 
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або  перевищує  4,00  lg  копій  РНК/мл,  що  свідчить  про  значну  вірогідність 

наявності у пацієнта ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС. 

Підсумки  виконаної  роботи  вказують  на  необхідність  валідації  та 

реєстрації тест­систем для молекулярно­біологічної діагностики ВІЛ у зразках 

СМР. 

Враховуючи повільну позитивну динаміку нейрокогнітивних порушень у 

хворих  на  фоні  АРТ  і  можливі  відмінності  в  пенетрації  антиретровірусних 

препаратів через гематоенцефалічний бар’єр, є потреба в розробці алгоритму 

оцінки вірусологічної ефективності АРТ в тканини ЦНС. 

Отримані  нові  дані  про  клініко­лабораторну  характеристику  ВІЛ­ 

асоційованих  уражень  центральної  нервової  системи  з  урахуванням 

навантаження  ВІЛ  у  крові  та  спинномозковій  рідині  повніше  висвітлюють 

патогенез  цих  захворювань  і  дозволяють  удосконалити  діагностику  та 

окреслити перспективи лікування для корекції виявлених порушень. 
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ВИСНОВКИ 

У  дисертаційній  роботі  на  основі  результатів  комплексного  клінічного, 

інструментального  та  лабораторного  обстеження  пацієнтів  з  ВІЛ­ 

асоційованими ураженнями центральної нервової системи обґрунтоване нове 

вирішення важливої задачі клінічної інфектології, яка полягала у визначенні 

клінічних особливостей пограничних нервово­психічних і когнітивних розладів 

у хворих на ВІЛ­інфекцію, оцінці клініко­діагностичного значення визначення 

рівня навантаження ВІЛ у парних зразках спинномозкової рідини і крові таких 

осіб. 

1.  При  клініко­психопатологічному  обстеженні  встановлено,  що  усі 

100,0  %  ВІЛ­інфікованих  пацієнтів  страждають  клінічно  вираженими 

пограничними  нервово­психічними  розладами.  У  групі  осіб  з 

несправжньопозитивним  результатом  скринінгового  тесту  зазначена 

симптоматика проявлялася у (67,4±7,1) % осіб (Р<0,001) і характеризувалися 

відносно легшою клінікою. 

2.  Найчастіше  у  пацієнтів  з  ВІЛ­інфекцією  реєструються:  органічні 

психічні  розлади  –  (32,6±5,1)  %;  розлади  зрілої  особистості  та  поведінкові 

розлади  –  (27,9±4,8)  %;  поєднані  психічні  порушення  –  (20,9±4,4)  %; 

невротичні розлади – (12,7±3,6) %; афектні розлади – (5,8±2,5) %. 

3.  Клінічні ознаки ВІЛ­асоційованого ураження ЦНС у вигляді помірного 

зниження  нейрокогнітивних  функцій  виявляються  у  22,4  %  хворих  на  ВІЛ­ 

інфекцію,  причому  з  наростанням  ступеня  імунодефіциту  кількість  осіб  з 

легкими когнітивними порушеннями зростає. 

4.  ВІЛ­інфекція  є  причиною  мінімальної  вогнищевої  неврологічної 

симптоматики  у  вигляді  симптомів  орального  автоматизму  і  вестибулярно­ 

атактичних  розладів.  Практично  у  кожного  другого  пацієнта  з  легкими 

когнітивними  порушеннями  виявляється  вестибуло­церебральний  синдром, 

рідше – пірамідний синдром і ще рідше – екстрапірамідний синдром. Порівняно 

зі  здоровими  особами  різниця  у  частоті  усіх  зазначених  неврологічних 

симптомів статистично вагома – Р<0,05­0,001. 
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5.  Когнітивні  розлади  у  ВІЛ­інфікованих  без  органічних  уражень 

центральної  нервової  системи  в  анамнезі  полягають  в  послабленні  уваги, 

зниженні темпу психічної і мовної активності, в зоровому, соматосенсорному, 

слуховому  гнозисі,  динамічному  праксисі,  здатності  писати,  читати, 

запам’ятовувати передусім ряди цифр, рахувати, а також в інтелекті (Р<0,05­ 

0,001). Ці порушення укладаються в рамки легких когнітивних розладів. При 

поглибленні імунодефіциту (III­IV клінічні стадії ВІЛ­інфекції) нейродинамічні 

порушення  наростають  в  основному  за  рахунок  уповільнення  швидкості 

розумових процесів. 

За відсутності антиретровірусної терапії когнітивні порушення при ВІЛ­ 

інфекції прогресують. 

6.  Прийом  антиретровірусних  препаратів  призводить  до  зниження 

кількості  ВІЛ  і  в  крові,  і  в  лікворі,  проте  динаміка  супресії  вірусів  у  цих 

біологічних  рідинах  значно  відрізняється.  У  пацієнтів,  які  отримують 

антиретровірусну терапію, різниця між навантаженнями ВІЛ у крові й лікворі 

була значно менша, ніж у нелікованих осіб, досягаючи негативних значень у 

групі хворих з досвідом прийому препаратів більше 6 міс. 

7.  Навантаження  ВІЛ  у  спинно­мозковій  рідині  пацієнтів,  які  не 

отримували антиретровірусних препаратів,  корелює з кількістю  ВІЛ у крові 

(r=0,342,  Р<0,01)  і  в  середньому  нижче  показника  у  крові  на  1,5  lg  копій 

РНК/мл.  Зростання  вірусного  навантаження  у  крові  на  1  lg  копій  РНК/мл 

відповідало  зростанню  навантаження  ВІЛ  у  лікворі  тільки  на  0,36  lg 

(непараметрична регресія, Р<0,05). 

8.  Встановили статистично значущий зворотний взаємозв’язок показників 

навантаження ВІЛ у крові й кількості СD4+­лімфоцитів –  r=­0,626…­0,678 при 

Р<0,001. Крім того, простежується чітка середньої сили позитивна кореляція 

між рівнем вірусемії та клінічною стадією ВІЛ­інфекції –  r=0,414...0,451 при 

Р<0,01, а також тривалістю недуги – r=0,391...0,430 при Р<0,01. Кількість СD4+­ 

лімфоцитів перебувала у зворотній слабкій кореляції з клінічною стадією ВІЛ­ 

інфекції (r=­0,084…­0,129, Р<0,05) та її тривалістю (r=­0,116…0,202, Р<0,05). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1.  Усі  ВІЛ­інфіковані  пацієнти,  які  страждають  клінічно  вираженими 

пограничними  нервово­психічними  розладами,  потребують  комплексної 

психотерапевтичної підтримки вже у I клінічній стадії недуги. 

2. За наявності активних скарг ВІЛ­інфікованих осіб на порушення пам’яті 

або  інших  когнітивних  функцій  потрібно  проведення  нейропсихологічного 

тестування для раннього виявлення когнітивної дисфункції. 

Результати психологічних тестів вказують на те, що жоден з них не може 

бути  переконливим  доказом  нейрокогнітивної  дисфункції.  Тому  для 

об’єктивної  оцінки  ймовірних  нейрокогнітивних  розладів  доцільно 

використовувати комплекс нейропсихологічних тестів, що дозволить оцінити 

когнітивні функції у повному об’ємі. 

3.  Для  діагностики  ВІЛ­асоційованого  ураження  центральної  нервової 

системи у нелікованих хворих рекомендується дослідження навантаження ВІЛ у 

лікворі. Кількість ВІЛ у спинномозковій рідині, що рівна або перевищує 4,00 lg 

копій РНК/мл, свідчить  про високу вірогідність наявності ВІЛ­асоційованого 

ураження центральної нервової системи. 

4.  За  відсутності  поліпшення  нейрокогнітивних  функцій  або  при  появі 

неврологічних  порушень  у  пацієнта  на  тлі  терапії  через  24  тижні  після  її 

початку  рекомендується  визначення  навантаження  ВІЛ  у  спинно­мозковій 

рідині  для  оцінки  вірусологічної  ефективності  антиретровірусної  терапії  в 

тканині центральної нервової системи. 
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