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Попередження статевого зараження вірусом імунодефіциту людини полягає в тому, що ряд висо-
коефективних засобів біомедичної профілактики поєднуються з поведінковими і структурними під-
ходами. Метою даного огляду є узагальнення власних й світових досліджень з сексуальної передачі 
вірусу імунодефіциту людини через слизові оболонки статевих органів. За період 2000 - 2018 роки 
аналізувались статті, глобальні звіти агентства об’єднаних нації з боротьби з синдромом набу-
того імунодефіциту, статистичні звіти окремих країн (зокрема України), матеріали Всесвітньої 
організації охорони здоров'я. Заходи щодо запобігання передачі вірусу імунодефіциту людини ста-
тевим шляхом є вкрай необхідними для стримування глобальної епідемії синдрому набутого імуно-
дефіциту та її остаточного подолання. Дослідження, проведені на тваринних моделях і вивчення 
патогенезу гострої інфекції у людей дозволили виявити потенційні вразливості вірусу при втру-
чанні через слизову оболонку статевих органів на самих ранніх стадіях інфекції. Отримані дані 
окреслюють потенційно ефективні напрямки застосування профілактичних вакцин й антиретро-
вірусних препаратів, щоб запобігти розвитку системної інфекції, з ураженням CD4 Т-клітин, яка 
швидко призводить до руйнування імунітету. З цих досліджень зроблено висновок, що стратегії 
профілактики повинні бути націлені на самі ранні стадії інфекції з наступних причин: 1) вразливість 
вірусу, який на ранньому етапі знаходиться в невеликих популяціях інфікованих клітин-засновників 
біля вхідних воріт інфекції; 2) для встановлення системної інфекції спочатку необхідне локальне 
розповсюдження вірусу; 3) згубні наслідки, які швидко розвиваються, випливають лише з системної 
інфекції. Ефективність профілактики статевої передачі вірусу імунодефіциту людини найближчим 
часом буде пов’язана з вирішенням науково-практичних питань імунології. 
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Вже більш ніж тридцять років як описаний си-
ндром набутого імунодефіциту (СНІД), але і досі 
не вдається поставити під контроль пандемію 
інфекції вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), що 
викликає розвиток цього захворювання. Довгі 
роки ВІЛ-інфекцію та її термінальний стан - СНІД 
– розглядали як хворобу гомосексуалістів та 
ін'єкційних наркоманів. В даний час ВІЛ-інфекція 
є однією з найважливіших медико-соціальних 
проблем, оскільки число ВІЛ-інфікованих продо-
вжує неухильно зростати в усьому світі, охоп-
люючи все нові групи людей, що не входять в 
«групи ризику». З моменту початку епідемії в 
світі інфікувалися ВІЛ більше 80 млн. людей і не 
менше 37 млн. померли від захворювань, пов'я-
заних з ВІЛ. Станом на 01.01.2018 загальна кіль-
кість людей, що живуть з ВІЛ, становила 36,9 
млн. осіб, з них – 35,1 млн. дорослих та 1,8 млн. 
дітей до 15 років. Загальна кількість нових випа-
дків ВІЛ-інфекції у 2017 р. становила 1,8 млн. 
осіб, у т.ч. серед дітей – 180 тис. Щотижня інфі-
куються ВІЛ близько 7 тис. молодих жінок віком 
15-24 років 1. В Україні з 1987 року зареєстро-
вано 329 032 випадки ВІЛ-інфекції (серед грома-
дян України), 108 809 випадків захворювання на 
СНІД та 47 369 випадків смерті від хвороб, обу-
мовлених СНІДом. Станом на 01.10.2018 під на-
глядом перебувало 144 633 ВІЛ-інфікованих 
громадян України (46 443 с діагнозом СНІД). По-
казник поширеності ВІЛ-інфекції склав 342,6 на 

100 000 населення і на 4% перевищував такий 
за відповідний період минулого року (329,6). 
Поширеність СНІДу склала 110,0 на 100 000. 
ВІЛ-інфекція являє собою хворобу, що виклика-
ється вірусом ВІЛ, та є хронічним захворюван-
ням, що характеризується специфічним уражен-
ням імунної системи та всіх клітини, що мають 
CD4 + рецептор. Тропізм до CD4 + Т-лімфоцитів 
призводить до прогресування ВІЛ-інфекції за ра-
хунок розвитку імунодефіциту, що призводить до 
повільного руйнування імунної системи з фор-
мування синдрому набутого імунодефіциту 
(СНІД), який викликає швидку смерть  ВІЛ-
інфікованих. Поширення ВІЛ серед молодого 
населення призводить до підвищення смертнос-
ті, скорочення народжуваності, зменшення три-
валості життя населення, скорочення чисельно-
сті працездатного населення, збільшення витрат 
на охорону здоров'я, та викликає багатофактор-
ний деструктивний вплив на соціальне та еко-
номічне життя суспільства. Єдиним джерелом 
ВІЛ на даний час  вважаються ВІЛ-інфіковані 
люди. Передача вірусу від людини можлива на 
будь-якій стадії захворювання, в тому числі в ін-
кубаційному періоді. Сьогодні навряд чи є інший 
мікроорганізм, вивчений настільки ретельно, як 
ВІЛ, але суттєвих результатів в боротьбі з спри-
чиненою ним пандемією немає. В організмі інфі-
кованої людини ВІЛ знаходиться у всіх біологіч-
них рідинах і тканинах. Різний зміст ВІЛ в біоло-
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гічних рідинах визначає їх епідеміологічне зна-
чення як факторів, що реалізують шлях передачі 
збудника. 

Сприйнятливість до ВІЛ у людей визначаєть-
ся гено-, фенотипічним поліморфізмом індивіду-
умів, що може проявитися як в повному (або не-
повному) обмеженні можливості інфікування 
ВІЛ, так і в прискоренні або зниженні темпів роз-
витку клінічних симптомів інфекції. В ході епіде-
міологічного аналізу глобальної ситуації щодо 
ВІЛ-інфекції було встановлено, що існують певні 
міжрасові відмінності в динаміці зараження і 
прогресування ВІЛ-інфекції, при цьому доміную-
ча роль належить антигенам головного комплек-
су гістосумісності. Виявилося, що найбільш чут-
ливими (сприйнятливими) до ВІЛ були предста-
вники негроїдної раси, менш - європейці і най-
менш – монголоїди. 

В даний час описані три гена (CCR5, CCR2 і 
SDF1), контролюючих синтез молекул, що бе-
руть участь в проникненні ВІЛ в клітини господа-
ря. Так, люди з гомозиготною формою за цими 
генами більш стійкі до зараження ВІЛ статевим 
шляхом ніж з гетерозиготною. Однак ця ознака 
не асоціюється з несприйнятністю до ВІЛ при 
переливанні крові та вживанні психоактивних 
речовин парентерально [2, 3]. 

Для передачі ВІЛ необхідна не тільки наяв-
ність джерела інфекції і чутливого суб'єкта, але і 
виникнення відповідних умов, що забезпечують 
цю передачу. З одного боку, виділення ВІЛ із ін-
фікованого організму в природних ситуаціях від-
бувається обмеженими шляхами: зі спермою, 
виділеннями статевих шляхів, з грудним моло-
ком, а в патологічних умовах - з кров'ю і різними 
ексудату. З іншого боку, для зараження ВІЛ з 
подальшим розвитком інфекційного процесу не-
обхідно потрапляння збудника у внутрішні сере-
довища організму. Передача ВІЛ здійснюється 
наступними механізмами: природними - контакт-
ним, вертикальним і штучним (артіфіціальним). 
До шляхів реалізації механізмів передачі збуд-
ника належать статевий, трансплацентарний, 
парентеральний (ін'єкційний, трансфузійний, 
трансплантаційний) [4].  

Вертикальний механізм передачі ВІЛ реалізу-
ється у інфікованих вагітних (антенатальний 
шлях). Зараження дитини відбувається під час 
пологів (інтранатальний шлях), або постнаталь-
но, при грудному вигодовуванні. Основний шлях 
зараження ВІЛ-інфекцією новонароджених - пе-
ринатальний. Питома вага передачі ВІЛ в різні 
терміни перинатального періоду точно не визна-
чена, проте внутрішньоутробне інфікування на 
ранніх термінах вагітності відбувається в 30-50% 
випадків при відсутності профілактики перина-
тальної передачі ВІЛ. Імовірність інфікування 
дитини при грудному вигодовуванні становить 
близько 12-20%. Причому передача вірусу може 
відбуватися не тільки від інфікованої матері до 
дитини, а й від інфікованої дитини жінці, що го-
дує груддю в разі, якщо дитина, народжена здо-

ровою жінкою, була інфікована ВІЛ. 
Також вірус імунодефіциту передається при 

переливанні інфікованої цільної крові і виготов-
лених з неї продуктів (еритроцитарної маси, 
тромбоцитів, свіжої та замороженої плазми). 
При переливанні крові від ВІЛ-серопозитивних 
донорів реципієнти інфікуються в 90% випадків. 
Наразі нормальний людський імуноглобулін, 
альбумін не є небезпечними, завдяки технології 
отримання цих препаратів і етапів контролю си-
ровини виключають інфікованість ВІЛ [5, 6]. 

Рідкісним, але можливим варіантом заражен-
ня є трансплантація органів, тканин і штучне за-
пліднення жінок. Штучний механізм зараження 
виникає при проведенні медичних маніпуляцій, 
супроводжуваних порушенням цілісності шкірних 
покривів і слизових оболонок, тобто реалізуєть-
ся внутрішньолікарняне інфікування ВІЛ. Даний 
механізм має різноманітні шляхи і чинники пе-
редачі збудника, однак при ВІЛ-інфекції роль 
цього механізму поширення ВІЛ мізерно мала. В 
даний час цей шлях поширення ВІЛ-інфекції не 
реалізується в силу того, що введений строгий 
контроль препаратів крові і проведення всіх ін-
вазивних діагностичних втручань з дотриманням 
передстерилізаційного очищення і стерилізації 
медичного інструментарію, застосування одно-
разових медичних інструментів. Однак, паренте-
ральна («шприцева») передача ВІЛ досить ши-
роко поширена серед наркоманів, що вживають 
внутрішньовенно психоактивні речовини [7]. В 
свою чергу домінуючим механізмом передачі 
збудника є контактний, що реалізується стате-
вим шляхом. Провідна роль статевого шляху 
передачі обумовлена високою концентрацією ві-
русу в спермі і вагінальному секреті інфікованих 
осіб. Вважають, що на частку статевого шляху 
передачі вірусу припадає 86% всіх випадків за-
раження, з них 71% - при гетеросексуальних і 
15% - гомосексуальних контактах. Реальність 
передачі ВІЛ в напрямку чоловік-чоловікові, чо-
ловік-жінці і жінка-чоловікові загальновизнана. У 
той же час співвідношення інфікованих чоловіків 
і жінок різне. На початку епідемії це співвідно-
шення було 5: 1, а згодом становило 3: 1. Стате-
вий шлях передачі ВІЛ за 9 місяців 2018 досяг 
65,8% [8]. Отже, для попередження поширення 
ВІЛ-інфекції особливі зусилля потрібно приділи-
ти статевому шляху передачі ВІЛ, а саме спря-
мовувати боротьбу з проституцією та гомосексу-
алізмом. Слід також зазначити, що обрізання 
крайньої плоті у чоловіків знижує ризик при-
дбання ними ВІЛ-інфекції при гетеросексуальних 
контактах приблизно на 60% завдяки зменшен-
ню площі травмованої слизової оболонки [9].  

Складності проблеми ВІЛ/СНІД-пандемії обу-
мовлюється тим, що ВІЛ являє собою ретрові-
рус, який відноситься до сімейства РНК-вірусів, 
що утворюють за допомогою ферменту зворот-
ної транскриптази ДНК-копію свого геному (про-
вірус), який інтегрується з геномом людини в 
єдину молекулу ДНК. Жоден з відомих вірусів, 
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що спричиняють епідемії (натуральна віспа, грип 
та ін.) такою здатністю не володіє. Рід ретрові-
русів, до яких належать ВІЛ відносяться до так 
званих «повільних» вірусів сімейства лентивіру-
сів, якому притаманний тривалий інкубаційний 
період і дуже довгий клінічний перебіг захворю-
вання. Проте, місцеві події, що мають вирішаль-
не значення для встановлення системної інфек-
ції, відбуваються дуже швидко на самому почат-
ку зараження, що призводить до швидкого руй-
нування CD4 Т-клітини імунної системи [10]. 

На жаль, і досі механізми передачі вірусу при 
статевому акті не до кінця зрозумілі. Отже, роз-
глянемо бар'єри, які необхідно подолати вірусу, 
щоб дістатися до макрофагів і Т-хелперів. Це 
дозволить вивчити процеси, які відбуваються в 
перші години, дні, й тижні після потрапляння ві-
русу на слизові оболонки статевих органів [11]. 
Після контакту ВІЛ проходить через епітеліаль-
ний бар’єр, який являє собою шар епітеліальних 
клітин та секретований ним слиз,  що знаходять-
ся в піхві (а також пенисі, прямій кишці, глотці). В 
більшості випадків цей бар'єр представлений 
всього одним шаром епітеліальних клітин, ціліс-
ність якого проходження вірусом труднодосяж-
на, доказом чого може служити порівняно неве-
ликий відсоток заражень - приблизно 1-2 випад-
ки на 100 статевих контактів. Після подолання 
бар'єру з епітеліальних клітин вірус за лічені го-
дини, потрапляє в підслизову оболонку.  Най-
більш очевидним механізмом проникнення віру-
су є мікротравми. Так при звичайному статевому 
контакті, а особливо при анальному сексі, майже 
неминуче з'являються мікротріщини, а при наяв-
ності венеричних захворювань часто виникають 
виразки слизової. Через ці мікротравми вірус, 
що міститься в спермі і піхвовому секреті, може 
проникнути до імунокомпетентних клітин. Але 
навіть при відсутності мікротравм, ВІЛ може 
проникнути всередину організму через дендрит-
ні клітини (різновиди макрофагів), які можуть ви-
пускати свої відростки в просвіт слизової. Там 
вони захоплюють віруси і бактерії, після чого 
відбувається презентація захопленого матеріалу 
Т-хелперами. Таким чином, дендритні клітини 
заражаються вірусом  завдяки вільним віріонам 
або ж при контакті з зараженими лімфоцитами, 
які можуть бути присутніми в спермі (загальне 
число лімфоцитів в спермі - до 1 млн / мл і біль-
ше) [12]. Крім дендритних клітин, існує інший тип 
клітин, призначений для ознайомлення організ-
му з антигенами зовнішнього середовища. Це 
так звані М-клітини, які пропускають через себе 
досить велику кількість неушкоджених об'єктів, в 
тому числі і ВІЛ віріони з просвіту кишківника при 
анальному сексі. Свій внесок в зараження вно-
сить і прозапальний процес, який в нормі спо-
стерігається на слизовій оболонці жіночих ста-
тевих органів після потрапляння на них сперми. 
Завдяки цьому Т-клітини схильні до активації, 
що сприяє їх сприйнятливості до інфекції. Що ж 
стосується орального сексу, то досить невели-

кий шанс заразитися є тільки у приймаючої сто-
рони - слина і тим більше шлунковий сік інакти-
вує ВІЛ. Теоретично, цим способом може зара-
зитися і чоловік, але для цього необхідні ранки 
на пенісі [13]. 

Після цього дендритні клітини проходять не-
обхідну стадію локального розповсюдження про-
тягом першого тижня, щоб генерувати достатню 
кількість копій вірусу та інфікованих клітин для 
подальшого поширення й встановлення систем-
ної інфекції. Починаючи з другого тижня відбу-
вається вибухоподібна реплікація ВІЛ в лімфа-
тичних тканинах, де вірус має доступ до значно 
більшої кількості чутливих клітин-мішеней, на 
відміну від одиничних клітин на початку інфекції 
в місці проникнення в слизову оболонку. Рівні ві-
русу в крові та тканинах досягають піку до кінця 
2-го тижня після зараження, а потім встановлю-
ється дещо нижчий, стабільний рівень інфекції 
пізніше 4-го тижня. В цей час інфікована лімфа-
тична тканина являє собою резервуар інфекції, 
де ВІЛ зберігається в інфікованих клітинах у фо-
рмі латентного провірусу [14]. 

Таким чином, слизова оболонка опосередко-
вує вроджені засоби захисту завдяки контролю 
гормонів естрадіолу і прогестерону, сигнальній 
функції Toll-подібних рецепторів, які розпізнають 
і реагують на патоген-асоційовані молекули та 
секреції мікробіцидних дефензинів та інших ан-
тимікробних пептидів, інгібіторів лейкоцитарної 
протеази, бактерицидних ферментів лактофери-
ну, лізоциму, сурфактанту протеїну А і компле-
менту. Слизові епітеліальні сигнали через хемо-
кіни і цитокіни приваблюють плазмоцитоїдні де-
ндритні клітини (PDCs), які опосередковують 
вроджений імунітет і запалення, а пізніше поєд-
нують вроджену і адаптивну імунну системи [15]. 
Фізичний бар'єр і захисна активність слизових 
оболонок, завдяки таким механізмам, як хемокі-
ни SDF-1, MIP-1α/β і regulated on activation, 
normal T cell expressed and secreted (RANTES) 
блокують вхід вірусу за допомогою ко-
рецепторів CXCR4 і CCR5 та експресії MIP-3α 
(CCL20) у відповідь на вагінальну інокуляцію ВІЛ 
та сприяють виробленню інтерферонів альфа і 
бета (ІФН-α/β) та значній експресії інтерферону 
гамма (ІФН-ᵞ) в піхвовій частині шийки матки 
протягом 6 днів після зараження [11]. 

Отже, вроджений імунітет та підвищення рів-
ня хемокинів, що пригнічують вірус, в перші кіль-
ка днів після зараження забезпечують кумуляти-
вний рівень захисту. Цим можна пояснити обме-
ження клітинного тропізму in vivo, наприклад, за-
хисту - ПДК, що продукують ІФН, від інфекції. У 
передачі ВІЛ-1, аналогічні механізми захисту та-
кож сприяють в цілому низькій ймовірності вагі-
нальної передачі ВІЛ-1 – індекс контагіозності 
від 1:100 до 1:1000, в залежності від вірусного 
навантаження у партнера, що передає інфекцію 
[16, 17]. Але, як це не парадоксально, аналогічні 
противірусні та запальні захисні механізми при 
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ВІЛ-інфекції полегшують передачу вірусу за ра-
хунок збільшення доступних клітин-мішеней. Та-
кож створюються умови для високоефективного 
поширення інфекції від клітини до клітини, коли 
реплікація ВІЛ стає менш чутливою до пригні-
чення інтерфероном [18]. ВІЛ долає проблему 
реплікації при низькій щільності популяції CD4 Т-
клітин через те, що використовує вроджену іму-
нну і запальну реакцію, яка приносить велику кі-
лькість клітин-мішеней. Це створює сприятливі 
умови для живлення інфекції, її розширення 
всюди, де встановлюється початковий фокус, 
причому, найбільш ефективно інфекція поши-
рюються шляхом прямої передачі від клітини до 
клітини на близькій відстані [19]. Приплив нових 
клітин-мішеней, щоб живити локальне розши-
рення потенційно може бути використане для 
запобігання трансмісії. Так, ймовірно, гліцерин-
монолаурат, який пригнічує сигнальну функцію 
жіночого репродуктивного тракту міг би запобігти 
локальному розширенню, захищаючи, таким чи-
ном, від ВІЛ інфекції [20]. Але в природних умо-
вах вроджені чинники захисту і пов'язане з ними 
запалення не запобігають, а навпаки - полегшу-
ють передачу ВІЛ шляхом порушення цілісності 
бар'єра слизової оболонки і підвищення доступ-
ності  до клітин-мішеней в підслизовій оболонці. 
При нанесені місцевих антивірусних препаратів, 
таких як іміквімод, не спостерігається захисного 
ефекту. В свою чергу, негативні ефекти іміквімо-
ду при вагінальному заражені ВІЛ можуть бути 
пояснені порушенням цілісності слизової оболо-
нки і наявністю запалення, викликаного цими 
агоністами Toll-подібних рецепторів. Отже, під-
вищенню виникнення системної ВІЛ-інфекції 
сприяють порушення цілісності слизової оболон-
ки статевих органів, наявність супутньої патоло-
гії, гомосексуальні статеві контакти, наявність 
еякуляту на епітелій слизової оболонки шийки 
матки  та піхви, що спричиняє збільшенню вики-
ду хемокінів, таких як MIP-3α і прозапальних ци-
токінів GM-CSF, ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-8, які рекрутують 
нейтрофіли, дендритні клітини, макрофаги і лі-
мфоцити, що накопичуються під цервікальним та 
маточним епітелієм, створюючи  особливе спри-
ятливе мікросередовище. В свою чергу, клітинна 
імунна відповідь, яка розгортається після розпо-
всюдження антигену і піку реплікації, в кінці дру-
гого тижня є малоефективною та несвоєчасною 
для того, щоб знищити вірус локально або запо-
бігти його системному поширенню. Проте, енер-
гійна імунна відповідь в певних тканинах органі-
зму є фактором, що визначає ступінь контролю 
вірусної реплікації і швидкість прогресування за-
хворювання [21]. При цьому має місце лише ча-
стковий контроль розповсюдження інфекції в 
специфічних тканинах. Змінення з плином часу 
співвідношення в кількостях і локалізації імунних 
ефекторів - вірус-специфічних CD8 Т-клітин і їх 

мішеней в інфікованих тканинах можна візуалі-
зувати шляхом фарбування методом гібридиза-
ції in situ на тетрамер ефектор і на вірусну РНК 
[22]. В свою чергу, в заражених лімфатичних ву-
злах спостерігається досить велика кількість 
ефекторів та клітин-мішеней -  тому співвідно-
шення ефектор/мішень становить менше 2. Таке 
низьке співвідношення корелює з недостатнім 
контролем вірусної реплікації і незначним змен-
шенням вірусного навантаження. На противагу 
цьому, в цервікальному каналі спостерігається 
високе співвідношення ефектор/мішень більше 
50-100:1, яке досягається через 3 тижні після 
зараження, що викликає 100-кратне зниження 
вірусного навантаження. Отже, контроль з боку 
вірус-специфічних CD8 Т-клітин є тканиноспе-
цифічним і пов'язаний з відносною чисельністю 
як ефекторів, так і мішеней. Можливості для 
профілактики на самих ранніх стадіях інфекції 
показують, як час і місце можуть бути критични-
ми чинниками, що визначають результат. Коли 
інфіковані популяції клітин-засновників є обме-
женими, і поки ще не достатньо поширились, 
щоб встановити дисеміновану, системну інфек-
цію, цитотоксична імунна відповідь може бути в 
потрібному місці в потрібний час, для того щоб 
запобігти зараженню [23, 24]. В такому випадку, 
швидка місцева відповідь і локальне поширення 
вірус-специфічних цитотоксичних Т-лімфоцитів 
(ЦТЛ) легко знищують популяцію клітин-
засновників, перш ніж інфекція пошириться.  

Таким чином, заходи, які націлені проти ство-
рення і розширення малих популяцій клітин-
засновників на самих ранніх стадіях інфекції, 
швидше за все будуть ефективними в запобі-
ганні розвитку захворювання. Тож антиретрові-
русна терапія в межах «вікна», в якому популя-
ція інфікованих клітин щойно була встановлена, 
може запобігти або пом'якшити патологічні нас-
лідки системної інфекції. Мікробіциди, які блоку-
ють зв'язування вірусу з чутливою клітиною че-
рез ко-рецептори і запобігають зворотній транс-
крипції безперечно захищають від зараження 
ВІЛ при вагінальних та ректальних інокуляціях. 
Крім того, стримування зростання кількості клі-
тин-мішеней, необхідних для початкового, лока-
льного поширення вірусу, також може запобігти 
вагінальній передачі [25]. 

Отже, профілактика ВІЛ-інфекції повинна 
проводитись негайно після незахищеного стате-
вого акту. Тому що реплікацію вірусу ВІЛ, його 
розповсюдження та встановлення системної ін-
фекції  можливо запобігти лише на ранньому 
етапі, коли вірус знаходиться біля вхідних воріт 
в невеликій кількості та є вразливим.  

Перспективою подальших досліджень є роз-
робка ефективної профілактики статевої пере-
дачі ВІЛ-інфекції та створення специфічної вак-
цини. З цією метою потрібно дослідити вплив 
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обрізання чоловіків на зараження ВІЛ-інфекцією; 
розробити моніторинг контактних осіб з ВІЛ інфі-
кованими, які після статевого контакту залиша-
ються здоровими (при досліджені цих осіб  ви-
являються серонегативні реакції на ВІЛ, але при 
цьому спостерігається клітинна імунна відповідь 
з CD4 Т- клітинною противірусною ДНК копією 
вірусу);  дослідити роль CD4 Т- клітин в захисті 
слизової оболонки статевих органів та створити 
умови для утворення вірусспециічних лімфоци-
тів в слизовій оболоні статевих органів для зни-
щення ВІЛ біля вхідних воріт інфекції. 
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Реферат 
МЕХАНИЗМ ПРОНИКНОВЕНИЯ ВИЧ ИНФЕКЦИИ 
Мавров Г.И., Щербакова Ю.В., Ищейкин К.Е., Каменев В.И., Емченко Я.А. 
Ключевые слова: ВИЧ, пути проникновения, иммунитет, профилактика.  

Предупреждение полового заражения вирусом иммунодефицита человека заключается в том, что 
ряд высокоэффективных средств биомедицинской профилактики сочетаются с поведенческими и 
структурными вмешательствами. Цель данного обзора - обобщить собственные и мировые исследо-
вания по сексуальной передаче вируса иммунодефицита человека через слизистые оболочки поло-
вых органов. За период 2000 - 2018 годы анализировались статьи, глобальные отчеты агентства объ-
единенных наций по борьбе с синдромом приобретенного иммунодефицита, статистические отчеты 
отдельных стран (в частности Украины), материалы Всемирной организации здравоохранения. Меро-
приятия по предотвращению передачи вируса иммунодефицита человека половым путем крайне не-
обходимы для сдерживания глобальной эпидемии синдрома приобретенного иммунодефицита и ее 
окончательного преодоления. Исследования, проведенные на животных моделях, и изучение патоге-
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неза острой инфекции у людей позволили выявить уязвимые места в поведении вируса при зараже-
нии через слизистую оболочку половых органов на самых ранних стадиях инфекции. Полученные 
данные открывают новые направления применения профилактических вакцин и антиретровирусных 
препаратов для предотвращения развития системной инфекции, с поражением CD4 Т-клеток. Из этих 
исследований сделан вывод, что стратегии профилактики должны быть нацелены на самые ранние 
стадии инфекции по следующим причинам: уязвимость вируса, который на раннем этапе находится в 
небольших популяциях клеток-основателей у входных ворот инфекции; для установления системной 
инфекции сначала необходимо локальное распространение вируса; пагубные последствия, которые 
быстро развиваются, связаны только с системной инфекцией. Эффективность профилактики половой 
передачи вируса иммунодефицита человека в ближайшее время будет зависеть от решения научно-
практических вопросов иммунологии. 

Summary 
MECHANISM OF HIV PENETRATION 
Mavrov G.I., Scherbakova Y.V., Ishcheikin K. Ye., Kameniev V.I., Yemchenko Ya. A. 
Key words: human immunodeficiency virus, immunity, prevention. 

Prevention of human immunodeficiency virus transmission through intercourse consists in combining 
highly effective biomedical, behavioural, and structural interventions. The purpose of this review was to 
summarize our own and global studies on the sexual transmission of human immunodeficiency virus through 
the mucous membranes of the genital organs. Global reports of the United Nations agency on the fight 
against acquired immunodeficiency syndrome, statistical reports of individual countries (in particular, 
Ukraine), materials of the World Health Organization for the period from 2000 to 2018 were analyzed. 
Improving and implementing measures to prevent the sexual transmission of human immunodeficiency virus 
are extremely necessary to halt the global epidemic of acquired immunodeficiency syndrome and to finally 
overcome it. Studies on animal models and the investigation of acute infection pathogenesis in humans have 
revealed vulnerabilities in the behaviour of the virus during penetration through the mucous membrane of the 
genital organs in the very early stages of infection. The data obtained open up new directions for the use of 
prophylactic vaccines and antiretroviral drugs to prevent the development of systemic infection, with the 
depletion of CD4 T cells. These studies enabled us to conclude that prevention strategies should target the 
earliest stages of infection for the following reasons: the vulnerability of the virus, which at an early stage is 
located in small populations of the founding cells at the site of entry for the infection; in order to develop as a 
systemic infection, the local spread of the virus is first necessary; the adverse effects that develop rapidly are 
associated only with a systemic infection. Thus, in near future, the effectiveness of the prevention of human 
immunodeficiency virus transmitted through sexual intercourse will depend on the solution of scientific and 
practical issues of immunology. 


