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показали результаты нашего исследования, выбранная
тактика лечения с использованием у детей патогенетиче-
ской терапии в редуцированном объеме, не ухудшает
восстановительный период, а значит может быть право-
мерна. Очевидно, что требуется проведение дальнейших
исследований, уточняющих схемы лечения детей с дан-
ным заболеванием. Также необходимо дальнейшее
изучение роли других инфекционных агентов в качестве
триггера СГБ (ВГЧ 6, Варицелла-Зостер вирус и др.).
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Динамика СD4 лимфоцитов 
и вирусной нагрузки при естественном 
течении перинатальной ВИЧ-инфекции 
Т. А. ДАМИНОВ, Л. Н. ТУЙЧИЕВ, Г. К. ХУДАЙКУЛОВА

Ташкентская медицинская академия, Ташкент, Республика Узбекистан

В статье представлены данные анализа динамики показателя СD4+ лимфоцитов и вирусной нагрузки при естественном тече-
нии (в отсутствие АРВТ) у перинатально ВИЧ-инфицированных детей. Выявлено, что для перинатального пути инфицирования
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характерны более высокие темпы прогрессирования иммунодефицита, что, возможно, связано с внутриутробным инфициро-
ванием, а также ранним поражением ВИЧ незрелой иммунной системы ребенка. Концентрация вируса у перинатально инфи-
цированных детей с момента начала наблюдения и к 30 месяцу от момента заражения превышает показатели парентерально
инфицированных детей в 5 и 2 раза соответственно, что предопределяет более неблагоприятный вариант течения заболевания
при инфицировании ребенка вертикальным путем.
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, дети, СD4 лимфоциты, вирусная нагрузка
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This article presents the analysis of indicators of CD4 lymphocyte count and viral load in the natural history (in the absence of ART) in perinatally HIV-infected chil-
dren. It was revealed that perinatal way of transmission is characterized by a higher rate of immunodeficiency progression. It may be associated with intrauterine
infection, as well as an early defeat HIV immature immune system of the child. The concentration of virus in perinatally infected children since the beginning of the
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Согласно данным ряда авторов, ВИЧ-инфек-
ция у детей с перинатальным путем инфицирования про-
текает более стремительно и тяжело, чем у детей, зара-
зившихся парентерально [1—4]. Основными лаборатор-
ными параметрами прогрессирования ВИЧ-инфекции
являются иммунологические (уровень СD4+ лимфоцитов)
и вирусологические (концентрация РНК ВИЧ в крови —
вирусная нагрузка) показатели. В литературе имеются
многочисленные и порой разноречивые указания на осо-
бенности динамики этих параметров при различных путях
инфицирования ВИЧ в детском возрасте [5—7]. Однако в
Республике Узбекистан до настоящего времени комп-
лексных исследований по данному направлению не про-
водилось.

Цель исследования: выявить характерные особеннос-
ти динамики иммунологических и вирусологических пока-
зателей при естественном течении ВИЧ-инфекции (в от-
сутствие антиретровирусной терапии) у детей, инфици-
рованных перинатально.

Материалы и методы исследования
Исследование проводилось в период 2008—

2013 гг. на базе диспансерного отдела Республиканско-
го центра по борьбе со СПИДом и отделения ВИЧ-инфек-
ции НИИ Вирусологии МЗ РУз. 

Для изучения динамики иммунологических (по показа-
телю СD4+ лимфоцитов) и вирусологических (по показа-
телю вирусной нагрузки — концентрация РНК ВИЧ в кро-
ви) показателей нами были проанализированы данные
40 детей в возрасте до 5 лет с диагнозом «ВИЧ-инфек-
ция». Дети, находившиеся под нашим наблюдением, были
инфицированы ВИЧ-1. Диагноз устанавливался на осно-
вании клинико-лабораторных данных в соответствии с
приказом МЗ РУз № 80 от 28.03.2012 г. В исследование
были включены только дети, не получавшие антиретрови-
русную терапию (АРВТ). Дети не получали АРВТ по ряду
причин — отсутствие клинических и иммунологических

показаний, невозможность обеспечить приверженность
приема препаратов, отказ родителей от лечения и др.

Обследованные дети были разделены на группы в за-
висимости от пути инфицирования. Первую (основную)
группу составили 20 детей, инфицированных перина-
тально, во вторую группу (сравнения) были включены
20 детей с подтвержденным парентеральным путем пере-
дачи инфекции. Парентеральный путь инфицирования, по
данным эпидемиологического расследования, реализо-
вался предположительно посредством таких факторов,
как частые катетеризации магистральных сосудов (у де-
тей, находившихся на лечении в реанимационном отде-
лении по поводу тяжелой пневмонии, острой диареи), в
меньшей степени через гемотрансфузии — у 2 детей, по-
лучавших переливание компонентов крови по поводу ле-
чения гематологической патологии (острый лимфобласт-
ный лейкоз).

Возрастное распределение детей на момент начала
исследования представлено в таблице1. У детей, нахо-
дившихся под нашим наблюдением, проведен анализ ди-
намики показателя СD4+ лимфоцитов и вирусной нагруз-
ки в следующей хронологической последовательности:
1 значение — при выявлении/постановке на учет (у детей
основной группы средний возраст начала наблюдения
составил 1 год 6 месяцев, у детей группы сравнения —

Таблица 1. Возрастное распределение обследованных детей

Возрастные 
категории

Основная группа 
(n = 20)

Группа сравнения 
(n = 20)

Абс. % Абс. %

До 1 года 17 85 9 45

1—3 года 3 15 9 45

3—5 лет 0 0 2 10
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2 года 3 месяца), затем через 6, 12, 18, 24 и 30 меся-
цев. Поскольку обследованные дети были в возрасте до
5 лет, анализировалось относительное содержание (в %)
СD4 лимфоцитов, определяемое стандартным методом
(проточная цитофлуорометрия). Степень иммунодефици-
та определялась в соответствии с классификацией ВОЗ
ВИЧ-ассоциированного иммунодефицита (2006). Вирус-
ная нагрузка определялась путем детекции концентрации
РНК ВИЧ в крови методом полимеразной цепной реакции
(PCR- RealTime).

В данном исследовании использованы стандартные
методы математической статистики с применением паке-
та программ Microsoft Excel с использованием языка про-
граммирования VBA. Рассчитывались выборочные сред-
ние значения показателей, доверительные интервалы.
Для проверки гипотез рассчитывался критерий согласия
Пирсона (или критерий согласия 2), t-критерий Стью-
дента.

Результаты и их обсуждение 
Динамические изменения СD4+ лимфоцитов у

детей в зависимости от пути инфицирования представле-
ны на рисунке 1.

Изначально показатели СD4 лимфоцитов у детей при
выявлении/постановке на учет были различными в зави-
симости от пути инфицирования. Так, у детей с перина-
тальным путем инфицирования исходные значения СD4
лимфоцитов были ниже и соответствовали умеренной, ли-
бо выраженной степени ВИЧ-ассоциированного иммуно-
дефицита, тогда как в группе сравнения этот показатель в
среднем составлял 30,3% и в зависимости от возрастной
принадлежности ребенка соответствовал незначительной
степени иммунодефицита либо его отсутствию (p < 0,05). 

Возможным объяснением изначально более низких
показателей СD4 лимфоцитов у перинатально инфициро-
ванных детей может быть наличие в раннем возрасте уже
сформированного сбоя в системе иммунологического ре-
агирования в результате внутриутробного инфицирова-
ния, либо поражения в раннем возрасте вирусом имму-
нодефицита незрелой иммунной системы ребенка.

Дальнейший хронологический анализ показателя
СD4 лимфоцитов показал, что скорость снижения данной

субпопуляции лимфоцитов в крови была более высокой в
группе перинатально инфицированных детей. Так, через
временной промежуток 30 месяцев от начала наблюде-
ния среднее значение составляло 14%, что вне зависи-
мости от возраста ребенка является индикатором тяже-
лой иммуносупрессии. В группе парентерально инфици-
рованных детей через 30 месяцев показатель СD4
лимфоцитов в среднем составил 23,4%, что соответство-
вало умеренной степени иммунодефицита по классифи-
кации ВОЗ (p < 0,01).

Меньшая скорость прогрессирования иммунодефици-
та в группе парентерально инфицированных детей, веро-
ятно, объясняется тем, что инфицирование в более стар-
шем возрасте (в большинстве случаев старше 1 года) ха-
рактеризовалось изначально лучшими адаптационными
возможностями иммунитета ребенка, способствующими
в отсутствие антиретровирусной терапии поддерживать
уровень СD4 лимфоцитов на более высоком уровне.

Вирусологические показатели (вирусная нагрузка,
ВН) не констатируют стадию ВИЧ-инфекции (в отличие от
иммунологических и клинических данных), поскольку не
отражают состояние иммунологической реактивности ор-
ганизма, а отражают только активность репликативного
процесса. 

При перинатальном пути инфицирования (в случае
внутриутробного заражения) при рождении вирусная на-
грузка обычно составляет менее 10 000 копий/мл, затем
в течение первых двух месяцев жизни она медленно рас-
тет до 100 000 копий/мл, а потом медленно снижается
только к 4—5 годам. Такая динамика вирусной нагрузки
существенно отличается от динамики вирусной нагрузки
у взрослых, у которых в течение нескольких месяцев пос-
ле острой стадии ВИЧ-инфекции наблюдается быстрый
подъем и быстрое снижение вирусной нагрузки [8]. И ес-
ли у подростков и взрослых значения ВН могут быть ис-
пользованы для прогнозирования риска развития имму-
нодефицита в будущем, то у детей, особенно первого го-
да жизни, это делать трудно из-за постоянно очень
высокой ВН.

Нами была проанализирована динамика показателя
вирусной нагрузки (РНК ВИЧ) при естественном течении
заболевания. Результаты представлены на рисунке 2.

Рисунок 1. Динамика относительного содержания СD4+ лим-
фоцитов у детей в зависимости от путей инфицирования
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Рисунок 2. Динамика вирусной нагрузки у детей в зависимос-
ти от путей инфицирования
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Как видно из диаграммы, у детей с перинатальным пу-
тем инфицирования ВИЧ изначально отмечались значи-
тельно более высокие уровни ВН, значения превышали
данные детей группы сравнения практически в 5 раз. По
мере прогрессирования заболевания у детей обеих
групп отмечалось прогрессирующее нарастание кон-
центрации РНК ВИЧ в крови, однако показатели ВН в
обеих группах так и не сравнялись. Через 30 месяцев от
начала наблюдения показатели ВН в основной группе
превышали значения группы сравнения в среднем в 2 ра-
за (p < 0,01).

В литературе описываются подобные закономерности
динамики вирусной нагрузки и предлагаются различные
объяснения, почему у детей раннего возраста, инфици-
рованных вертикальным путем, не происходит выражен-
ного снижения концентрации вируса в крови [9, 10].
Согласно одному из них, изначально при рождении ребе-
нок имеет несравнимо более высокие уровни СD4+ лим-
фоцитов, т.е. «больше дров для костра» и его незрелая
иммунная система не в состоянии справиться с высокими
концентрациями вируса [11]. Другое объяснение относи-
тельно высокой концентрации ВИЧ при вертикальном пу-
ти заражения — это передача штаммов вируса, которые
мутировали, чтобы ускользнуть от действия иммунной
системы матери. Поскольку ребенок наследует половину
материнских аллелей HLA, вирус, адаптировавшийся к
иммунной системе матери, несет меньше антигенных де-
терминант, которые способны образовывать комплексы с
молекулами HLA и распознаваться его иммунной систе-
мой [12, 13].

Согласно нашим данным, динамика вирусной нагруз-
ки и динамика СD4+ лимфоцитов оказались независимы-
ми и несвязанными критериями, характеризующими осо-
бенности течения перинатальной ВИЧ-инфекции (по ко-
эффициенту Пирсона, который в основной группе
составил 0,137, в группе сравнения — 0,262). Полученные
данные согласуются с литературными источниками. Так, в
метаанализе 17 исследований, включавших 3941 ребен-
ка, не получавшего АРТ или получавшего монотерапию
зидовудином, было доказано, что вирусная нагрузка и
количество лимфоцитов CD4 являются независимыми
прогностическими маркерами развития терминальной
стадии инфекции, СПИДа и смерти [8].

Заключение
Таким образом, нами выявлены закономернос-

ти динамики основных иммунологических и вирусологи-
ческих параметров при ВИЧ-инфекции у детей с перина-
тальным путем инфицирования в сравнении с детьми, ин-
фицированными парентерально. Установлено, что при
перинатальном инфицировании ребенка изначально по-
давленный иммунный ответ по ходу прогрессирования за-
болевания усугубляется и, по прошествии 2—3 лет от мо-
мента инфицирования, формируется тяжелый имму-
нодефицит, что предопределяет неблагоприятный клини-
ческий вариант течения ВИЧ-инфекции. В отношении по-

казателя вирусной нагрузки ВИЧ также отмечается
неблагоприятная тенденция, выражающаяся в высокой
концентрации вируса, в среднем в 2 раза превышающая
таковую у парентерально инфицированных детей. Выяв-
ленные негативные тенденции диктуют необходимость и
целесообразность более раннего начала АРВТ у детей с
перинатальной ВИЧ-инфекцией с целью снижения риска
развития продвинутых стадий заболевания и смерти.
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