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Останні дані ВООЗ свідчать про те, що розповсюдження ВІЛ-інфекції серед населення 
земної кулі відбувається швидше, ніж передбачалося раніше і на сьогодні воно вже набуває 
ознак широкомасштабної ендемії. Згідно з прогнозом ООН, до 2020 року від СНІДу на 
планеті може померти 16 млн. людей. Зважаючи на те, що біля 95 % із 36 млн. ВІЛ-інфіко-
ваних проживають у країнах третього світу, вимирання в першу чергу загрожує їм. Кількість 
ВІЛ-інфікованих у Східній Європі та Центральній Азії сьогодні досягла одного мільйона 
шестисот тисяч осіб, що у 10 разів перевищує показник попереднього десятиріччя. 75 % 
інфікованих – люди віком до 30 років. Більшість випадків зараження ВІЛ зареєстровано у 
Росії та Україні, що є реальною загрозою для майбутнього цих країн. 

Право на захист нашого населення від різноманітних інфекційних захворювань, 
зокрема СНІДу, задекларовано в Конституції України, Законі України "Про запобігання 
захворюваності на синдром набутого імунодефіциту (СНІД) та соціальний захист 
населення" та інших документах. Тому сьогодні перед державними установами і, в першу 
чергу, Міністерством освіти і науки, ставиться питання про розробку та впровадження 
спеціальних навчальних програм, спрямованих на попередження захворювання, для 
освітніх закладів усіх рівнів і форм власності [1].  

Деякі розвинуті країни вже опікуються цією проблемою і мають значні досягнення 
в плані освітньої профілактичної роботи серед молоді й населення, там на це виділяються 
значні кошти. В Україні ж,  не дивлячись на те, що зазначена проблема надто актуальна, 
коштів для її вирішення не вистачає, крім того, населенню бракує культури здоров’я. На 
нашу думку, недостатньо уваги приділяється цій проблемі в сім’ях. Не завадило б також 
запровадити цензуру на рекламу (у ЗМІ та інших засобах), фільми, що виховують не 
шляхетний смак, а розпусту. 

Зрозуміло, що така постановка питання може викликати заперечення, а то й обурення і 
може бути розтлумачена як замах на права людини. Однак, ми впевнені, що права людини не 
постраждають, а здоров’я молоді вже зараз потребує пильної уваги і термінового втручання 
всіх причетних до цієї справи державних установ та громадських організацій. В нашій країні 
конче необхідне утвердження здорового способу життя, а цього можна досягти лише 
дотримуючись культури в усьому, сповідуючи Біблійні заповіді. Церква, духовні особи теж 
повинні брати участь у процесі виховання заради  збереження українського генофонду. Зараз 
для України це надзвичайно актуально, бо, на жаль, економічна й соціальна політика не дає 
бажаного результату, а зберегти молодий потенціал ми зобов’язані.  

Україна займає одне з перших місць у Європі за темпами поширення ВІЛ/СНІДу. 
На кінець 2005 року, порівняно з 2000, кількість нових випадків інфікування зросла 
майже вдвічі, захворюваність на СНІД – майже у 4 рази, а смертність від нього – у 3,8 
раза. Щоденно в країні вірусом імунодефіциту інфікується 39 осіб, помирає від СНІДу – 
8. У такій ситуації досить важливим є попередження ВІЛ-інфікування, на що й націлена 
державна стратегія боротьби з цим явищем.  

Важливою складовою профілактики є відповідне інформування населення. В багатьох 
країнах значна частка населення дотепер погано поінформована про СНІД, або взагалі не 
чула про нього. Відповідно рівень інфікування і темпи поширення епідемії в цих країнах, як 
свідчать дані епідеміологічного нагляду, є вражаючими. І навпаки, країни з невисоким рівнем 
економічного розвитку, які проводили активну просвітницьку діяльність і на регіональному 
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рівні, і на загальнонаціональному, змогли переломити загрозливі тенденції, знизити кількість 
нових випадків інфікування [2].  

На замовлення Міністерства охорони здоров’я, в рамках проекту "Контроль за 
туберкульозом та ВІЛ/СНІДом в Україні", Аналітичним центром "Соціоконсалтінг" було 
проведено соціологічне дослідження щодо рівня інформованості населення стосовно 
проблеми ВІЛ/СНІДу [2]: 

 

Запитання 
Відсоток респондентів, 
які надали позитивну 

відповідь 
Чи чули Ви про СНІД? 98 % 
Чи знаєте Ви про ризик, який становлять незахищені статеві 

стосунки? 87 % 

Чи знаєте Ви про ін’єкційний шлях передачі ВІЛ? 87 % 
Чи знаєте Ви про високий ризик інфікування, на який 

наражаються споживачі ін’єкційних наркотиків? 87 % 

Чи знаєте Ви про можливість передачі ВІЛ під час переливання 
крові (продуктів крові)? 76 % 

Чи знаєте Ви при можливість інфікування ВІЛ нестерильними 
інструментами для татуювання та інструментами (матеріалами) для 
виготовлення наркотику? 

відповідно 55 % та 51 % 

Чи знаєте Ви про можливість народження у ВІЛ-інфікованої 
матері дитини з діагнозом ВІЛ+? 62 % 

Чи знаєте Ви про ризик інфікування дитини під час годування 
груддю? 32 % 

Інтегрований показник знань, який вимагає правильно зазначити 
усі проаналізовані вище ризиковані ситуації 12 % 

Помилкові уявлення про шляхи передачі ВІЛ 
Побутові контакти 6 % 
Спільний посуд і повітряно-крапельний шлях (під час розмови, 

кашлю) 4 % 

Потиск рук, обійми 2 % 
Укус комахи, яка може переносити ВІЛ-інфіковану кров 11 %* 
* Частіше від інших думають, що таким чином можна інфікуватися ВІЛ, у Києві – 18 %, АРК – 14 % і на 

Півдні України – 12 %. 
 

Враховуючи те, що епідемія ВІЛ-інфекції є актуальною соціальною і економічною 
проблемою для більшості країн і України також, дослідження у цьому напрямку 
проводяться широким колом висококваліфікованих спеціалістів за різними напрямами. 
До цього процесу залучена й Україна, яка має достатній науковий потенціал і намагається 
брати участь у виробленні ефективних засобів подолання хвороби.  

Той факт, що не дивлячись на численні сексуальні контакти з високим ступенем 
ризику експозиції ВІЛ, деякі люди залишаються неінфікованими, інтенсивно вивчався в 
останні роки вченими ряду лабораторій із різних країн. На даний час ці успішно 
завершені дослідження дозволили на молекулярному рівні розшифрувати один із 
механізмів стійкості до ВІЛ і прояснити деякі аспекти патогенезу ВІЛ-інфекції [3, 4]. 

Результати незалежних досліджень декількох груп вчених дозволяють стверджу-
вати, що стійкість до інфікування ВІЛ генетично обумовлена і може передаватися 
спадково [5, 6]. 

Існує два різновиди вірусу – ВІЛ-1 та ВІЛ-2. У ВІЛ-1 існують ізоляти, які 
відрізняються за тропністю до макрофагів (М-тропні) і Т-лімфоцитів (Т-тропні). Досить 
давно встановлено, що необхідною умовою для інфікування клітини ВІЛ-1 є наявність на її 
поверхні певної білкової молекули – CD4-рецептора. Цей рецептор, який міститься в 
клітині в кількості до 10000 копій, зумовлює ряд функцій в системі клітинного імунітету. 
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ВІЛ використовує саме CD4-рецептор для проникнення в клітину [4]. Вторинними 
рецепторами ВІЛ є рецептори хемокінів – білків, які поєднують функції хемоаттрактантів і 
цитокінів та беруть участь у процесі активації моноцитів, базофілів, еозинофілів і 
лімфоцитів [7]. Вважають, що після взаємодії глікопротеїна GP120 ВІЛ з первинним 
рецептором CD4 його структура змінюються таким чином, що один із його доменів набуває 
здатності взаємодіяти з хемокіновим рецептором. Наслідком цієї взаємодії є злиття 
мембран і входження вірусу в клітину [8]. Хемокінових рецепторів відомо більше десяти, 
але основними є β-хемокіновий рецептор 5 (ССR5) і α-хемокіновий рецептор 4 (CXCR4). 
CCR5 – основний вторинний рецептор для М-тропних ізолятів ВІЛ-1, а CXCR4 забезпечує 
проникнення в клітини-мішені Т-лімфотропних варіантів вірусу. CCR5 відіграє основну 
роль при передачі вірусу, оскільки М-тропні ізоляти складають понад 90 % усіх відомих 
варіантів ВІЛ-1. Очевидно, саме через цю причину з поліморфізмом гена, що кодує CCR5, 
пов’язані найбільш цікаві дані щодо спадкової стійкості до ВІЛ [5, 6]. 

На сьогодні генотип CCR5 ∆32 / CCR5 ∆32 є єдиним, який забезпечує високий рівень 
захисту від інфекції ВІЛ, незалежно від шляху передачі. У осіб європеоїдної раси цей алель 
зустрічається з частотою 2-25 % в гетерозиготному стані і з частотою біля 0,2-2 % в гомо-
зиготному. В той же час ця делеція практично не зустрічається у осіб інших рас [9, 10]. В 
Європі має місце градієнт частоти зустрічності цього алеля: найбільша спостерігається на 
півночі, у народів фіно-угорської групи, найменша – у народів, що мешкають на узбережжі 
Середземного моря. Встановлено, що частина синтезованих дефектних рецепторів CCR5 не 
фосфорилюється, внаслідок чого затримується в ендоплазматичному ретикулюмі та не 
досягає клітинної мембрани [11]. Очевидно, це і є причиною впливу гетерозиготного гено-
типу на перебіг інфекційного процесу in vivo, збільшуючи середню тривалість безсимп-
томного періоду захворювання на декілька років [12].  

Стійкість до зараження ВІЛ пов’язана лише з відсутністю білка CCR5 на поверхні 
клітин-мішеней; в той же час тривалість безсимптомного періоду при ВІЛ-інфекції 
залежить як від концентрації цього рецептора на клітинній поверхні, так і від первинної 
структури цього білка. Очевидно також, що концентрацію CCR5 на клітинній поверхні 
можуть визначати заміни в інших генах клітини людини, прямо або опосередковано 
асоційованих з регуляцією експресії гена CCR5 і / або транспортом його продукту.  

Ще як мінімум дві мутації пов’язують зі швидкістю розвитку симптомів СНІДу. Вони 
локалізовані в генах, що кодують ліганди хемокінових рецепторів – SDF1-3’A і RANTES-28G 
[16, 17, 18]. 

Швидкість розвитку клінічних ознак у ВІЛ-інфікованих може бути пов’язана також з 
поліморфізмом інших генів людини, в першу чергу генів білків основного комплексу 
гістосумісності. В багатьох роботах показано, що швидкість розвитку клінічних проявів ВІЛ-
інфекції пов’язана з деякими гаплотипами або окремими алелями основного комплексу 
гістосумісності І, ІІ і ІІІ класів [19]. Причому ця кореляція характерна як для дорослих, так і 
для дітей, і виявляється серед представників різних рас і етнічних груп. Цікаво, що особливо 
сприятливий прогноз має місце при комбінації алеля CCR5 ∆32 з певними гаплотипами генів 
основного комплексу гістосумісності класів І і ІІ [20].  

Швидкість розвитку симптомів СНІДу, зростає у людей-носіїв певних замін в 
промоторних областях генів інтерлейкіну 10 (IL10) і маннан-зв’язуючого лектину (MBL) 
[21, 22]. Показано, що у носіїв алеля IL10-5’A підвищується вірогідність інфікування 
[21]. Існують дані, що швидкість розвитку СНІДу асоційована з певними замінами в 
промоторній області гена, що кодує фактор некрозу пухлин (TNF-α) [23]. 

У таблиці наведена узагальнена інформація щодо впливу поліморфізму деяких 
генів на чутливість до ВІЛ та швидкість розвитку СНІДу.  

Слід зазначити, що стійкість до зараження ВІЛ пов’язана з відсутністю на поверхні 
клітин рецепторів CCR5, проте не можна виключати й існування інших, досі не описаних 
змін, що впливають на резистентність людини до вірусу. На швидкість розвитку 
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клінічних ознак, очевидно, можуть справляти вплив різні мутації в різних генах людини, 
як уже відомі, так і не ідентифіковані, а також різноманітні комбінації таких мутацій у 
різних генах людини як у межах однієї хромосоми, так і в геномі в цілому.  

 
Таблиця  

Деякі поліморфізми, пов’язані зі стійкістю організму людини 
 до вірусу імунодефіциту 

 

Поліморфні форми Характеристика  
CCR5: 
• CCR5 ∆32 (делеція 
32 нуклеотидних пар), 
 
 
• поєднання замін в 
промоторній області 
гена "гаплотип РІ", 
 
допоміжні зміни: 
- мутація в гені 
хемокінового 
рецептора CCR2 
(CCR2-64 l) 

 
Люди, гомозиготні за цим алелем, мають підвищену резистентність до 
зараження ВІЛ. В експериментах in vitro показано, що клітини з таким 
генотипом стійкі до М-тропних варіантів вірусу [6] . 
 
Його присутність збільшує рівень експресії гена CCR5 і прискорює 
розвиток СНІДу. У осіб європеоїдної раси зустрічається з частотою 7-
10 % [13]. 
 
Рецептор CCR2 може бути альтернативним вторинним рецептором 
для деяких варіантів ВІЛ. Зміна структури гена полягає в точковій 
мутації  його кодуючої області, що призводить до заміни валіна на 
ізолейцин в положенні 64. Максимальна частота (35 %) характерна 
для Африки. В гетерозиготному стані може призводити до збільшення 
безсимптомного періоду на 2-4 роки, а у плода підвищує вірогідність 
народження здорової дитини від ВІЛ-інфікованої матері. 
Припускають, що у людей з гетерозиготним генотипом, що містить 
цю мутацію, внаслідок взаємодії з продуктами гена CCR5, 
ускладнюється зв’язування цього рецептора з глікопротеїнами 
оболонки вірусу [14, 15]. 

Стромальний фактор 
1 (SDF1) – ліганд 
рецептора CXCR4 

Мутація – заміна G на А в 3’-нетранслюючій області гена SDF1 
(SDF1-3’А).Частота алеля SDF1-3’А у представників європеоїдної 
раси складає 19,8 %, у корінних мешканців Африки не перевищує 1 %. 
Гомозиготність за цією мутацією прямо пов’язана зі збільшенням 
безсимптомного періоду. Припускають, що наявність мутації веде до 
зростання рівня експресії SDF1 і, відповідно, блокування рецептора 
CXCR4. Показано, що у людей з гомозиготою SDF1-3’А/3’А в 
поєднанні з однією з двох мутацій, CCR5∆32 або CCR2-64l, 
безсимптомний період може тривати 10-15 і більше років, проте ці 
дані суперечливі [16]. 

Хемокін RANTES – 
основний ліганд 
рецептора CCR5 

Мутація RANTES-29G локалізована в промоторній області гена. 
Наявність цієї мутації також пов’язують з уповільненням процесу 
зниження кількості CD4+-лімфоцитів у ВІЛ-інфікованих. Це, 
очевидно, пов’язано з підвищенням рівня експресії хемокіна RANTES, 
зв’язування якого з рецептором CCR5 може призводити до обмеження 
розмноження М-тропних варіантів ВІЛ. Частота прояву алеля 
найвища у японців і складає 17 % фенотипів [17, 18]. 

 

 
Цей напрям досліджень є досить важливим для розуміння механізмів генетично 

обумовленої стійкості до зараження ВІЛ і розвитку СНІДу, а також для пошуку і розроб-
ки нових противірусних препаратів. 

На думку багатьох експертів, першочерговим завданням сьогодення є адекватна 
організація навчального процесу, спрямованого на засвоєння змісту дисциплін оздоровчого 
спрямування, що дозволить стримати розповсюдження ВІЛ/СНІДу. Проте в навчальній 
літературі для студентів і школярів надається неповна, а іноді й неправильна інформація про 
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біологію вірусу, можливі причини нечутливості до нього і збільшення тривалості 
безсимптомного періоду, шляхи розповсюдження ВІЛ/СНІДу, зміст профілактичних заходів. 
Така ситуація, безумовно, пов’язана з відсутністю підготовлених учителів (викладачів) 
здатних, з одного боку, зрозуміти досить складний біологічний матеріал, зуміти адаптувати 
його до рівня пізнавальних можливостей молоді різного віку, а, з другого – викласти цю 
інформацію у доступній та, водночас, не вульгарно-матеріалістичній формі, а через призму 
загальнолюдських цінностей, розвиток духовності й моралі. 

На жаль, сьогодні школи і ВНЗ майже не мають таких фахівців. Це призводить не 
тільки до неналежної якості викладання відповідних курсів, а й дискредитує саму валео-
логічну ідею. Для вирішення цієї проблеми необхідно забезпечити всебічну підготовку 
фахівців за спеціальністю "Валеологія", яка включала б ґрунтовну біологічну складову 
(генетику, вірусологію, імунологію, фізіологію тощо), психолого-педагогічну та культу-
рологічну. Лише за таких умов можливе усвідомлене засвоєння валеологічних дисциплін 
практичного спрямування та формування у фахівців готовності до здійснення активної 
валеологічної діяльності в навчальних закладах.  
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Поряд з численними даними науково-методичної літератури про ВІЛ/СНІД, його 

загрозу для людства, статистику про невпинне зростання цієї хвороби, рекомендацій 
щодо можливого запобігання їй, існує діаметрально протилежна точка зору ряду вчених, 


