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Резюме. У  роботі  проаналізовано  новітні  дані  щодо  молекулярно-епідеміологічної
характеристики ВІЛ-інфекції  з урахуванням еволюційних  змін  її  збудника, що  відбулися  з моменту
його  відкриття,  ареалу  розповсюдження  вірусу  різних  груп  та  субтипів,  циркулюючих  та
унікальних  форм  вірусу.
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Вступ. Не дивлячись на тривалий строк,
що  минув  з  моменту  виявлення  синдрому
набутого імунодефіциту (СНІД) (1981г.) і його
збудника – вірусу імунодефіциту людини (ВІЛ)
(1984г.), зупинити пандемію цієї інфекції при
об’єднаних зусиллях міжнародних медичних і
суспільних організацій до теперішнього часу не
удалося.  Указане  пов’язано  з  багатьма
чинниками, серед яких одними з провідних є
молекулярногенетична  структура  вірусу  і
пов’язані  з  нею  особливості  патогенезу
хвороби,  при  якому  збудником  сформовані
механізми,  спрямовані  на  уникнення
негативної дії з боку імунної системи. До них
можна віднести захист епітопів поверхневого
глікопротеїну від нейтралізації, вірусну дію на
молекули  CD4  Тлімфоцитів,  інтеграцію  в
геном  клітки  господаря,  що  обумовлює  її
«довічне»  інфікування,  високий  потенціал
вірусу щодо мінливості [12, 37, 40]. З постійною
позитивною  динамікою  генетичної
різноманітності  ВІЛ1  та  інтенсивністю
міграційних  процесів,  що  збільшується,
глобальна пандемія ВІЛінфекції стає все більш
етіологічно гетерогенною [14].

Метою роботи було надання молекулярно
епідеміологічної характеристики ВІЛінфекції з
урахуванням еволюційних змін її збудника, що
відбулися з моменту його відкриття.

ВІЛ відноситься до роду Lentivirus родини
Retroviridae [34]. Відомо 2 види вірусу – ВІЧ1 і

ВІЧ2. Віруси  цієї  родини  характеризуються
наявністю  зворотної  транскриптази  (РНК
залежної  ДНКполімерази),  геном
представлений  однонитчастою  +РНК,  що
створює комплекс з 2 ідентичних субодиниць
[1]. Вірус має ліпідну оболонку. Використання
молекулярногенетичних методів і створення
системи нагляду за ВІЛінфекцією в останнє
десятиліття  дозволяють  прослідкувати
мінливість  ВІЛ1  у динаміці  як  в  організмі
конкретного пацієнта, так і його еволюцію в
процесі циркуляції.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Отримані  результати  декілька  змінюють
первинне  уявлення  про  класичний  розподіл
вірусу  на  підтипи  і  групи  і  обумовлюють
необхідність  розгляду  утворення  нових
варіантів  вірусу  з  позиції  динамічного
генетичного  процесу  [35,  40].  Швидка
мінливість вірусу пояснюється недостатньою
здатністю  зворотної  транскриптази
забезпечити  точну  копію  ДНК  з  РНК  коду.
Частота  мутацій  складає близько  3,4x10–5  на
базову пару реплікаційного циклу. Враховуючи,
що геном містить близько 104 базових пар, а
рівень продукції складає 1010 віріонів на день,
можна  припустити,  що  щодня  в  організмі
інфікованого утворюються мільйони варіантів
вірусу. Домінуючою групою серед ВІЛ1 є група
М, яка поділяється на субтипи A1, A2, A3, A4,
B, C, D, F1, F2, G, H, J і K. Поділ на субтипи
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проводиться на підставі генетичної близькості
штамів, а в деяких випадках – за географічними
або  епідеміологічними  ознаками.  Генетичні
відмінності між  штамами всередині  субтипу
знаходяться в межах 1520%, між субтипами –
до 35% [20]. Крім того, виявлені циркулюючі
та  унікальні  рекомбінантні  форми  вірусу
(відповідно CRF і URF), що утворюються при
одночасному  інфікуванні  людини  вірусами
різних субтипів. До циркулюючих відносяться
такі віруси, штами яких виявлені у 3 або більше
пацієнтів, що не мають між собою епідемічного
зв’язку.

Завдяки  молекулярноепідеміологічним
дослідженням  останніми  роками  значно
розширилися  уявлення  про  походження  та
еволюцію  ВІЛ.  Простежено  шлях  ВІЛ1  від
мавпячих  вірусів  імунодефіциту,  які
циркулювали  серед  шимпанзе  на  півдні
Камеруну, до людини [25, 27, 29, 40]. Показано
формування на початку  минулого сторіччя 3
груп цього вірусу  (М (між 19151941 рр.), О
(близько 1920 р., в інтервалі 18901940 рр.) і
N) з незалежними шляхами передачі від мавп
до людини. Генетична близькість вірусів групи
О та вірусів, знайдених у горил, дає підставу
припускати,  що  відносно  цієї  групи  ВІЛ1
зараження  людини  відбулося  від
людиноподібного примату, хоча це питання, як
і раніше, залишається відкритим. Для вірусів цієї
групи  характерна  низька  інтенсивність
розповсюдження,  яка  обмежена,  головним
чином,  територією  Камеруну.
Розповсюдження  ВІЛінфекції,  пов’язаної  з
ВІЛ1 групи М, навпаки,  відбувалося досить
швидко, спочатку уздовж річки Конго, про що
свідчить перший задокументований її випадок
у  людини  в  1959  р.,  діагностований
ретроспективно по зразку крові, що збереглася.
На підставі аналізу геномних послідовностей
ВІЛ, виявленого в архівних зразках матеріалу
від  хворих, показано,  що  вірус  субтипу В  з
Африки був імпортований на Гаїті, приблизно,
у  1966  р.  (19621970  рр.),  де  циркулював,
розповсюджуючись  на  інші  території  [15].
Пандемічний «негаїтянський» варіант вірусу, що
широко циркулював надалі в США і в інших

регіонах,  відбувся  від  вірусу,  який  був
імпортований  з  Гаїті,  приблизно,  у  1969г.
(19661972  рр.).  Формування  пандемічного
варіанту вірусу з’явилося важливим етапом в
історії СНІД  і,  як  припускають, більше було
пов’язано  з  впливом екологічних  чинників.
Ретроспективні дані свідчать про те, що ВІЛ1
був поширений у США протягом близько 12
років до виявлення СНІД у 1981 р.

На  підставі  аналізу  геномів  показано
походження  ВІЛ2  від  вірусу  імунодефіциту
мавп  Cercocebus  atys  atys  [39].  Виявлена
генетична  різноманітність  цього  мавпячого
вірусу в природі, зокрема за рахунок постійних
рекомбінацій, що мають місце, можливість його
як горизонтальної, так і вертикальної передачі,
широка циркуляція серед особин даного виду
(до  59%  інфікованих)  у  Котд’Івуарі.
Еволюційний аналіз показав зв’язок вивчених
мавпячих штамів з 5 із 8 відомих груп ВІЛ2,
включаючи епідемічні групи А і В, указуючи,
таким  чином,  на  можливий  географічний
початок цієї інфекції людини.

При порівняльному аналізі повного геному
ВІЛ1 групи М і Тклітинного лімфотропного
вірусу приматів показано різний потенціал цих
вірусів  до  мінливості  [28].  Для  ВІЛ  є
характерною адаптаційна еволюція, у той час,
як еволюція лімфотропного вірусу пов’язана з
негативною селекцією і майже нейтральними
процесами.

Передбачається,  що  адаптація  вірусу до
організму людини з подальшою можливістю
розповсюдження в людській популяції відбулася
не тільки за рахунок позитивного відбору через
мутації,  але  також  рекомбінацій  сегментів
власного геному при репродукції в людському
організмі [19]. При аналізі геномів різних штамів
мавпячих вірусів імунодефіциту і ВІЛ1 трьох
груп (М, О і N) знайдено єдиний сайт Gag30,
повністю  консервативний  для  мавпячих
штамів,  але  такий,  що  в  однаковій  мірі
відрізняється для ВІЛ усіх груп [44]. Цей сайт
відноситься до ділянки гену, що кодує синтез
матричного протеїну.

Сучасні  можливості  молекулярно
генетичного  аналізу  геному ВІЛ  дозволяють
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встановити  надзвичайну  генетичну
різноманітність існуючих вірусів, періодично
переглядати їх розподіл на субтипи, оскільки
деякі  з  них  при  подальшому  вивченні
виявляються  CRF  або,  навпаки,  новим
субтипом. Прикладом може бути варіант ВІЛ
1, що циркулював у ПівденноСхідній Азії та
вперше  був  виявлений  у  1980х  роках  у
Таїланді.  Його  спочатку  було  віднесено  до
субтипу Е, а при подальшому дослідженні  до
CRF, оскільки геном містив компоненти вірусу
субтипу А  [13,  40].  Зазначене  дало  підставу
класифікувати цей вірус як CRF01_AE. Натепер
з’явилося  повідомлення,  згідно  з  яким
пропонується переглянути класифікацію ВІЛ і
змінити  погляди  на  етапи його еволюції  [2].
Автори  пояснюють  свою  позицію  високим
ступенем рекомбінації, характерної для ВІЛ. За
отриманими ними даними ВІЛ1 субтипу G є
рекомбінантом  вірусів  субтипів  А  та  J.
CRF02_AG,  навпаки,  слід  розглядати  не  як
рекомбінантний  вірус    нащадок  вірусу
генотипу G, а як його попередник.

Формування  CRF03_AB  відбулося  в
колишньому Радянському  Союзі,  зокрема на
півдні  України,  CRF14_BG    в  Іспанії  і
Португалії, CRF35_AD  в Афганістані і Ірані у
ін’єкційних  наркоманів  з  подальшим
розповсюдженням  серед  цієї  категорії
населення  [8,  30,  32,  33,  36,  38].  CRF12_BF
циркулював у Південній Америці [42], хоча для
вірусу субтипу F, що виявляється в Центральній
Африці,  не  характерне  превалювання  серед
інших субтипів.

CRF08_BC  та  CRF07_BС  широко
поширені  в  Китаї  [41].  Вивчення
філогенетичного  взаємозв’язку  на  підставі
генетичного  аналізу  228  нуклеотидних
послідовностей  фрагменту  геномів  штамів
зазначених  рекомбінантних  вірусів  і  вірусу
субтипу  С,  отриманих  з  Китаю,  Індії  і
Міанмара,  дозволило  встановити,  що
CRF08_BC сформувався, приблизно, у 1990 р.
(19881991 рр.) у провінції Яннан з подальшим
розповсюдженням у межах 1995 р. на південь
(провінція Гванксі) та північний схід (провінція
Лайонін),  між  19971998 рр.  –  у  центральну

частину Китаю  і далі на схід, у 1999 р. – до
Пхеньяну. Генетичне відхилення CRF07_BС від
загального предка відбулося  близько 1993 р.
(19911995 рр.) до моменті його попадання на
територію  Тайваню  в  1990х  роках.
Формування ВІЛ1 субтипу С відбулося в Індії
з подальшим імпортуванням до Китаю близько
1981 р. (19761985 рр.).

Філогенетичний  аналіз  штамів  ВІЛ,
отриманих  від  різних  груп  населення  у
Великобританії,  проведений  на  підставі
молекулярногенетичного  дослідження
нуклеотидних  послідовностей  їх  pol  гену  з
метою встановлення вірогідності часового та
географічного початку циркуляції ВІЛ у країні,
показав  існування  декількох  незалежних
епідеміологічних  ланцюжків  передачі  вірусу
[14]. Велика частина штамів мала спорідненість
з  вірусом  зі  Східної  Африки,  спочатку
виявленим серед гетеросексуалів з подальшим
розповсюдженням  серед  гомосексуалістів.
Початок  циркуляції  ВІЛ  у  Великобританії
припадає  на  кінець  1980х   початок  1990х
років.

На окремий розгляд з позиції молекулярної
епідеміології  заслуговує  спалах
внутрішньолікарняної ВІЛінфекції та гепатиту
С, що спостерігався в 1998 р. у дитячій лікарні
в Бенгхазі (Лівія) [9]. Серед 418 заражених дітей
у  248  інфікування  спочатку  пов’язували  з
медпрацівником з Болгарії, прибулим до Лівії в
березні  1998  р.  і  звинуваченим  у
розповсюдженні вірусу. З метою подальшого
філогенетичного аналізу для встановлення часу
і  дійсної  природи  спалаху  аналізували
нуклеотидні  послідовності  gag  гену ВІЛ1  і
E1E2 гену вірусу гепатиту С. Усі штами ВІЛ
виявилися такими, що належали до CRF02_AG
і формували єдину монофілетичну групу, яка
мала загальний  віруспопередник  із Західної
Африки,  що  свідчило  про  загальне  джерело
зараження. Віруси гепатиту С відносилися до
3  монофілетичних  груп:  віруси  генотипу  4
єгипетського і камерунського походження та
повсюдно  поширеного  субтипу  1а.
Дослідження  показало,  що  вірогідність
інфікування дітей ВІЛ до березня 1998 р. склала
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40%, вірусом гепатиту С – 70%. Більш раннє
походження та більше число кластерів вірусу
гепатиту  С  свідчить,  з  одного  боку,  про
тривалість  існування  проблеми
внутрішньолікарняних  інфекцій  для  даної
лікувальної установи, з іншого боку, – про вищу
контагіозність цього вірусу. Отримані результати
дозволили  повністю  виключити  причетність
медпрацівника  з  Болгарії  до  виникнення
зазначеного спалаху.

Не  встановлено  єдиної  тенденції  щодо
залежності  прогресування  захворювання  від
субтипу вірусу/CRF. Наявні в літературі дані
часто носять суперечливий характер і більше
стосуються територіального зв’язку того або
іншого  субтипу вірусу  або  рекомбінантного
варіанту з прогнозом перебігу захворювання.
У той же час, не можна не брати до уваги вплив
на цей процес використання вірусом тих або
інших  клітинних  рецепторів.  Віруси,  що
використовують корецептор CCR5 (R5 віруси),
здатні до більш інтенсивної передачі, ніж ті, які
використовують  корецептор  CXCR4  (X4
віруси) [3, 6, 22, 40]. Х4 віруси формуються в
організмі інфікованого в більш пізній період і
сприяють прогресуванню захворювання. ВІЛ
1 усіх субтипів можуть використовувати обидва
корецептори, проте для субтипу D формування
R5  та  X4  варіантів  відбувається  швидше.
Частота Х4 вірусів серед популяції субтипу С є
нижчою,  ніж  серед  субтипу  В.  Однак  при
інфікуванні  матері  вірусом  субтипу  С
підвищується ризик його вертикальної передачі.

Дослідження, проведені в африканських
країнах, показують існування більшого ризику
швидкого розвитку захворювання і летального
виходу при інфікуванні вірусом субтипу D, чим
А  [24,  26].  Це,  ймовірно,  пов’язано  зі
зазначеною  вище  схильністю  до  швидкого
формування R5 та Х4 варіантів вірусу даного
субтипу. Серед інших гіпотез щодо прогнозу
розвитку  захворювання  потрібно  відзначити
особливості взаємодії організму хазяїна та вірусу
певного субтипу, обумовлені HLA, перехресну
субтипову  специфічність  Тклітин  (показано
для субтипів А, В і С), що може впливати на
рівень вірусного навантаження в плазмі крові

інфікованого [4, 18, 21, 31]. Не виявлено зв’язку
між  чутливістю  до  антивірусної  терапії  і
субтипами вірусу групи М. У той же час, при
інфікуванні  вірусом  групи  О  або  ВІЛ2
спостерігається  суттєва  резистентність  до
ненуклеозидних  інгібіторів  зворотної
транскриптази [40, 43].

З  моменту  відкриття  ВІЛ  проводяться
розробки,  спрямовані  на  специфічну
профілактику пов’язаної з ним інфекції. Зусилля
в  рішенні  цього  питання  спрямовані  на
розшифровку генетичної різноманітності ВІЛ,
отримання нейтралізуючих антитіл широкого
спектру дії і генерацію стійкої імунної відповіді
з боку CD4+ і CD8+ Тклітин з урахуванням
існуючих субтипів вірусу і його безперервної
еволюції як у процесі інфікування індивідуума,
так і на рівні популяції [10, 16, 23, 40, 45]. Одним
з  напрямів  є  отримання  нейтралізуючого
імуногену,  що  імітує  глікопротеїн  120  
глікопротеїн 41 на поверхні віріону з широкою
експресією  нейтралізуючих  епітопів,
видаленням  або  маскуванням  варіабельних
регіонів  і  забезпеченням  стійкої  імунної
відповіді. У зв’язку з різноманітністю епітопів
Тклітин і генетичною різноманітністю вірусу
вкрай важко отримати вакцину, що забезпечує
індукцію Тклітинної опосередкованої імунної
відповіді. Передбачається, що така вакцина хоча
і  не  запобіжить  інфікуванню,  але  зможе
стримувати  вірусне  навантаження  та
прогресування захворювання [11]. У даний час
припинені випробування вакцини на підставі
рекомбінантного  аденовірусу  типу  5,  що
містить гени gag, pol і nef ВІЛ1 субтипу В у
зв’язку з низькою ефективністю і необхідністю
додаткових досліджень її безпеки для осіб, що
мають імунітет до аденовірусу цього типу [7].
Інша  аналогічна  вакцина,,  що  містить  окрім
вказаних генів групові гени вірусу субтипів А,
В  і  С,  проходить  необхідні  етапи  вивчення
безпеки та ефективності [5, 17].

Таким чином, молекулярноепідеміологічні
особливості  ВІЛінфекції,  притаманні
сучасному  періоду,  характеризуються
генетичною  різноманітністю  збудника  і
глобальною  його  поширеністю,  зв’язком
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епідемічної  активності,  антиретровірусної
чутливості,  прогнозу  клінічного  перебігу
захворювання тощо із субтипом вірусу/CRF.

Ураховуючи  епідеміологічні  і  соціальні
особливості  ВІЛінфекції, що  обумовлюють
неможливість  ефективного  контролю
активності її епідемічного процесу та істотного

обмеження подальшого розповсюдження ВІЛ
серед людської популяції, необхідним є розробка
стратегічних  підходів  до  специфічної
профілактики  СНІД  у  ВІЛінфікованих,
спрямованих  на  запобігання  формуванню
генетично змінених вірусів за рахунок їх ранньої
нейтралізації.
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та  тренування  професійно  важливих  якостей  осіб,  діяльність  яких  пов’язана  з  підвищеною
небезпекою.  Запропоновано  комплекс  методичних  підходів,  спрямованих  на  підвищення
психофізичної  готовності  та  надійності  професійної  діяльності  військовослужбовців  Сил
спеціальних  операцій  з  використанням  засобів  комп’ютерної  техніки.

Ключові  слова: надійність  діяльності,  психофізіологічні  характеристики,  екстремальні
умови,  психофізіологічні  тренування.

Вступ. Створення сприятливих умов для
успішного виконання  спеціальних  заходів  із
запобігання  збройним  конфліктам  та  їх
врегулювання,  забезпечення  виконання
завдань міжвидових угруповань військ (сил) в
операціях Збройних Сил та антитерористичних
заходах потребує розробки сучасних методів
підготовки військовослужбовців, спрямованих
на  опанування  навичками  дій  в  незнайомій
місцевості,  в  умовах  жорсткої
контррозвідувальної протидії тощо [1].

Сучасні  умови  ведення  спеціальних
операцій  висувають  високі  вимоги  до
моральнопсихологічного і психофізіологічного
стану військовослужбовців для забезпечення
надійності  їх  діяльності  при  проведенні

контртерористичних  заходів  [24].  Досвід
здійснення спеціальних операцій свідчить про
те,  що  виконання  службових  обов’язків
військовослужбовцями пов’язано з постійною
реальною загрозою їх життю і здоров’ю [26],
наслідком чого є розвиток посттравматичних
стресових розладів, інвалідизація, смерть. Так,
навіть  в  структурі  смертності  найбільш
досконалої у світі армії США за 20012004 рр.
небойові  втрати  військ  спеціального
призначення  складають  23%  осіб.  Такий  же
відсоток  втрат,  обумовлений  помилками
пілотів,  спостерігається  під  час  здійснення
спеціальних операцій [22]. Тобто значна частка
безповоротних  втрат  переважно  пов’язана  з
людським чинником.




