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HIV/ΑΙDS στη Μαιευτική

Περίληψη
Η HIV-πανδημία αντιπροσωπεύει την αρχή μιας νέας εποχής στην Ια-

τρική και τη δημόσια υγεία. Η HIV-λοίμωξη είναι χρόνια, επίμονη, παγκό-
σμιας κατανομής, σεξουαλικά κυρίως μεταδιδόμενη νόσος και προχωρεί 
αργά (σε 10 έτη στη Δύση και σε 4,4 έτη στην Αφρική) από μια ασυμπτω-
ματική μορφή στη νόσο του AIDS. Υπολογίζεται ότι η μετάδοση μέσω 
σεξουαλικής επαφής ευθύνεται για το 75-85% των περίπου 40,3 εκατομ-
μυρίων μολυθέντων από τον ιό HIV μέχρι σήμερα. Το AIDS παραμένει 
μια θανατηφόρος νόσος, παρά τη σημαντική μείωση της θνητότητας από 
29,4% σε 8,8% περιπτώσεις/έτη, από τον επιτυχή συνδυασμό θεραπείας 
με νουκλεοτιδικά ανάλογα και τους αναστολείς της πρωτεάσης. Όμως, ο 
ρυθμός της αύξησης της HIV-λοίμωξης θα επηρεαστεί σημαντικά από το 
βαθμό επιτυχίας στην αποτροπή της σεξουαλικής, παρεντερικής, περιγεν-
νητικής και διαπλακούντιας μετάδοσης του ιού. Η συχνότητα μόλυνσης 
στη Δύση είναι 1/250 ενήλικες (40% είναι γυναίκες), ενώ στην Ανατολι-
κή και Κεντρική Αφρική 30% και πλέον των εγκύων έχουν μολυνθεί, με 
ρυθμό μόλυνσης 3.000 γυναίκες ημερησίως. Όσον αφορά στην επίδραση 
της κύησης στο ρυθμό εξέλιξης της νόσου, το θέμα δεν έχει πλήρως επιλυ-
θεί. Παρατηρείται αύξηση των αυτόματων εκτρώσεων, των προώρων και 
των χαμηλού βάρους νεογνών. Η κάθετη μετάδοση του ιού στο έμβρυο 
υπολογίζεται στο 15-20% στην Ευρώπη, στο 15-30% στις ΗΠΑ και στο 
25-35% στην Αφρική. Η χρήση ΖDV κατά την κύηση (πρωτόκολλο ΑCΤG 
076) προφυλάσσει το νεογνό από τη λοίμωξη κατά 68%. Επειδή τα 2/3 της 
μετάδοσης του ιού συμβαίνουν περιγεννητικά, αντικρουόμενα είναι τα 
βιβλιογραφικά δεδομένα, όσον αφορά στη διενέργεια καισαρικής τομής 
ή φυσιολογικού τοκετού. Ο κίνδυνος μετάδοσης είναι τόσο μεγαλύτερος, 
όσο ο αριθμός γυναικών που μολύνονται από ετεροσεξουαλική σχέση αυ-
ξάνει. Η αντι-ιική θεραπεία σχετίζεται με μείωση κατά 50% στη σεξουα-
λική μετάδοση του ΗΙV. Η παρουσία λοίμωξης του γεννητικού συστήμα-
τος, όπως λοίμωξη από χλαμύδια, γονόρροια και τριχομονάδα, σχετίζεται 
με αύξηση κατά 60-340% της συχνότητας λοίμωξης από τον ιό και η περι-
τομή προφυλάσσει κατά 8 φορές τους άρρενες από τη ΗΙV-λοίμωξη, ενώ 
η εμμηνορρυσία αυξάνει τη συχνότητα λοίμωξης κατά 3,4 φορές. Χωρίς 
προγράμματα για την πρόληψη και τον έλεγχο του AIDS, είναι πιθανό η 
εξάπλωση της ΗΙV-λοίμωξης μέχρι το 2010 να υπερβεί τα 50 εκατομμύρια 
περιπτώσεις και ειδικότερα στην υπό τη Σαχάρα Ανατολική - Κεντρική 
Αφρική, καθώς και ΝΑ Ασία και να έχει μια βαθιά επίδραση στην ιατρι-
κή, πολιτιστική, οικονομική και πολιτική δομή των εθνών για τα προσεχή 
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χρόνια.

Όροι ευρετηρίου: ΗΙV-1, κύηση, ζιδοβουδίνη, καισα-
ρική τομή, προγεννητικός έλεγχος ΗΙV.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η ΗΙV-πανδημία αντιπροσωπεύει την αρχή μιας 

νέας εποχής στην Ιατρική και τη δημόσια υγεία, περι-
γράφηκε δε αρχικά το 1981 με αναφορές ευκαιριακών 
λοιμώξεων σε ομοφυλόφιλους άνδρες και στη συνέχεια 
σε γυναίκες και άνδρες με χρήση ενδοφλέβιων ουσιών 
στις ΗΠΑ(3,4). Υπολογίζεται ότι η μετάδοση μέσω σε-
ξουαλικής επαφής ευθύνεται για το 75-85%(5) των πε-
ρίπου 40,3 εκατομμυρίων μολύνσεων που έχουν συμβεί 
μέχρι σήμερα (πίνακας 1)(1-6). Στον πίνακα 2 φαίνεται 
η επιδημιολογία της HIV/AIDS-λοίμωξης ανά την υφή-
λιο, μέχρι το τέλος του 2005(1-6).

ΙΟΣ
Ταυτότητα και φυσικά χαρακτηριστικά του ιού
Οι γνώσεις μας για τον ιό και τη νόσο που προκαλεί, 

έχουν σήμερα αυξηθεί κατά πολύ. Ο ΗΙV-1, η κυρία 
αιτία του ΑΙDS, ανιχνεύθηκε ταυτόχρονα το 1984 στις 
ΗΠΑ και τη Γαλλία και από τότε το γενετικό του υλικό 
(λιγότερο από 10.000 νουκλεοτίδια) εξετάστηκε με όλα 
τα μέσα της μοριακής βιολογίας(7). Αργότερα, το 1986, 
περιγράφηκε ο ιός ΗΙV-2, υπεύθυνος μιας νέας επιδη-
μίας στη Δυτική Αφρική(1,8). Ο ιός αυτός παρουσιάζει 
διαφορές στις πρωτεΐνες του περιβλήματος και επομέ-
νως και αντιγονικές διαφορές από τον ΗΙV-1, ενώ δεν 
διαφέρει καθόλου στις δομικές πρωτεΐνες του πυρήνα 
και άρα προκαλεί την ίδια με τον προηγούμενο ιό κλι-
νική συνδρομή. Ο ιός έχει σχήμα σφαιρικό, διαμέτρου 
80-130nm, περίβλημα και πυρηνοκαψίδιο. Το περίβλη-

μα περιέχει γλυκοπρωτεΐνες και αντιγονικούς υποδο-
χείς για τη σύνδεση με τα κύτταρα “στόχους” (gp120, 
gp41) και συντελεί στο σχηματισμό αντισωμάτων, που 
χρησιμεύουν στην κλινική πράξη για την ορολογική δι-
άγνωση του ΑΙDS (μέθοδος Western blot). Το πυρηνο-
καψίδιο περιέχει δομικές πρωτεΐνες, πυρηνοπρωτεΐνη 
(RΝΑ) με ελικοειδή διάταξη και ένζυμα, όπως η ανά-
στροφη τρανσκριπτάση ή πολυμεράση του DΝΑ, που 
βρίσκεται στην POL περιοχή του RΝΑ και συντελεί 
στην αντιγραφή του ιού στο DΝΑ του κυττάρου “στό-
χου” και περιβάλλεται από ένα εσωτερικό πρωτεϊνικό 
περίβλημα (p18)(3,4,9). 

Ταξινόμηση του ιού
Η ανάλυση του RΝΑ αποκωδικοποίησε διάφορες 

περιοχές, οι οποίες, ανάλογα με το ρόλο που διαδρα-
ματίζουν στη μοριακή σύνθεση και λειτουργία του ιού, 
ονομάζονται: GΑG, ΡΟL, ΕΝV, ΤΑΤ, LTR.

Η περιοχή GΑG είναι υπεύθυνη για την ανάπτυξη 
των αντιγονικά ενεργών δομικών πρωτεϊνών ρ24 και 
p25. Η περιοχή ΕΝV ευθύνεται για τις γλυκοπρωτεΐνες 
του περιβλήματος, ενώ η περιοχή ΤΑΤ είναι ο ρυθμι-
στής της αντιγραφικής λειτουργίας. Οι περιοχές LTR 
στα άκρα της αλύσου του RΝΑ αναπτύσσονται στη φά-
ση ωρίμανσης του ιού, με ενισχυτικό και ρυθμιστικό ρό-
λο στην αντιγραφική λειτουργία των άλλων ομολόγων 
περιοχών (ΡΟL και ΤΑΤ). Το RΝΑ γονιδίωμα περιέχει 
τρία γονίδια, ένα από τα οποία, το “ΕΝV” κωδικοποι-
εί την παραγωγή πρωτεϊνών του περιβλήματος, όπως 
της gp120, όπως ήδη αναφέρθηκε, και ευθύνεται για τη 
σύνδεση με τον υποδοχέα του κυττάρου CD4. Η πρωτε-
ΐνη αυτή εμφανίζει μεγάλη ποικιλομορφία και έτσι δι-
αφεύγει της επιτήρησης του ανοσιακού συστήματος. Το 
CD4 λεμφοκύτταρο είναι το κύριο κύτταρο - στόχος. Το 
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Πίνακας 1. Συνολική εκτίμηση της HIV/AIDS επιδημίας ανά την υφήλιο στο τέλος του 2005.

Αριθμός HIV φορέων και ασθενών μέχρι το τέλος του 2005.

Σύνολο		  40.300.000 (36.700.000 – 45.300.000)
Άνδρες		  38.000.000 (34.500.000 – 42.600.000)
Γυναίκες		  17.500.000 (16.200.000 – 19.300.000)
Παιδιά (<15 ετών)	 2.300.000 (2.100.000 – 2.800.000)
 			   Αριθμός νέων HIV ασθενών μέχρι το τέλος του 2005.

Σύνολο		  4.900.000 (4.300.000 – 6.600.000)
Ενήλικες		  4.200.000 (3.600.000 – 5.800.000)
Παιδιά (<15 ετών)	 700.000 (630.000 – 820.000)
			   Αριθμός θανάτων από AIDS μέχρι το τέλος του 2005.

Σύνολο 		  3.100.000 (2.800.000 – 3.600.000)
Ενήλικες		  2.600.000 (2.300.000 – 2.900.000)
Παιδιά (<15 ετών)	 570.000 (510.000 – 670.000)



κύτταρο αυτό είναι ουσιώδες για την ανοσιακή απάντη-
ση και η ελάττωσή του είναι ένα μέτρο της επέκτασης 
της νόσου στον ασθενή(1,3,4). 

ΑΝΟΣΟΠΑΘΟΛΟΓΙΑ
Κλινική πορεία της ΗΙV-λοίμωξης

Αυτή χωρίζεται ως εξής(10-12): α) Πρωτοπαθής λοίμω-
ξη. Εμφάνιση στο 50-70% των περιπτώσεων ενός μη ει-
δικού κλινικού συνδρόμου, ποικίλης συμπτωματολογί-
ας. β) Κλινικά λανθάνουσα περίοδος. Διάρκεια 10 έτη 
περίπου στη Δύση, 4,4 έτη στην Αφρική(13) και γ) Νόσος 
του ΑΙDS. Γενικά συμπτώματα και αυξημένη ευαισθη-
σία σε νεοπλάσματα και ευκαιριακές λοιμώξεις(14). Η 
εξέλιξη της ΗΙV-λοίμωξης από την κλινικά λανθάνου-
σα φάση, σε ΑΙDS, φαίνεται, αντίστοιχα, στους πίνακες 
3(15-19) και 4(20,21).

Τα αντισώματα συνήθως αναπτύσσονται εντός τριών 
μηνών από τη λοίμωξη, αν και μερικές φορές ο χρόνος 
της ορομετατροπής είναι πολύ μεγαλύτερος. Τη χρονι-

κή αυτή στιγμή, η συγκέντρωση του ιού είναι πολύ με-
γάλη και ο κίνδυνος μετάδοσης της νόσου υψηλός. Το 
μεσοδιάστημα μεταξύ της λοίμωξης και της εκδήλωσης 
του AIDS είναι 10 έτη στη Δύση και 4,4 έτη στην Αφρι-
κή(13). Κατά την προκλινική αυτή φάση συμβαίνει προϊ-
ούσα εξασθένηση του ανοσιακού συστήματος, με μέση 
ετήσια ελάττωση των CD4 λεμφοκυττάρων περίπου 
60x109 - 6x1010.

Ακόμη και σ’ αυτή την ασυμπτωματική φάση, η ανα-
παραγωγή του ιού είναι τεράστια. Κάθε μέρα, ένα δι-
σεκατομμύριο ιοί καταστρέφονται και αναπαράγονται, 
ενώ ο αντίστοιχος αριθμός για τα Τ-λεμφοκύτταρα 
είναι επίσης περίπου ένα δισεκατομμύριο(8). Η μακρά 
σχετικώς ήπια κλινική πορεία αποκρύπτει τη σκληρή δι-
αμάχη μεταξύ του εχθρικού ανοσιακού συστήματος και 
ενός ιού που αντιδρά με συνεχή, μαζική αναπαραγωγή. 
Δυστυχώς, η ταχεία καταστροφή και αναγέννηση του 
ιού που συμβαίνει, του παρέχει τη δυνατότητα να ξε-
φεύγει από τα αντι-ιικά φάρμακα. Πίεση επιλογής ση-
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Πίνακας 2. Συνολική εκτίμηση της HIV / AIDS επιδημίας ανά ήπειρο και ανά ομάδες χωρών στο τέλος του 2005.

Περιοχή	 Φορείς	 Νέες περιπτώσεις HIV	 Απεβίωσαν
	 (εκατομμύρια)	  (χιλιάδες)	 (χιλιάδες)
-Υπό Σαχάρα Αφρική	 25,8	 3200	 2400
-Ασία	 8,3	 1100	 520
-Ανατολική Ευρώπη και Κεντρική Ασία	 1,6	 270	 62
-Καραϊβική	 0,3	 30	 24
-Λατινική Αμερική	 1,8	 200	 66
-Βόρεια Αμερική, Δυτική και Κεντρική Ευρώπη	 1,9	 65	 30
-Μέση Ανατολή και Βόρεια Αφρική	 0,5	 67	 58
-Ωκεανία	 0,07	 8,2	 4

Πίνακας 3. Πρωτοπαθής ΗΙV-λοίμωξη.

1. ���Είσοδος ΗΙV-1 στα κύτταρα-στόχους.
    Μηχανισμοί εισόδου: Κύριος υποδοχέας το CD4 μόριο Συνυποδοχέας CΧCΡ4 (“Fusin”)   à υποδοχέας της 

α-χημοκίνης SDF-Ι Συνυποδοχέας CC-ΟKΚ.-5 (ή CCR.-5) à υποδοχέας των β-χημοκινών Rantes, ΜΙΡ-1α και 
ΜΙΡ-1β.

2. Ιικοί πολλαπλασιασμοί - μεταλλάξεις. Μεταγραφή του ιού: 109-1010 ημερησίως. Ρυθμός μεταλλάξεων: 108-109 
ημερησίως.

3. Ιστολογικά και ανοσολογικά γεγονότα (4η - 8η εβδομάδα).
4. Ανάπτυξη χημικής ανοσίας (p24 αντιγόνο στις 2 εβδομάδες με ΕLISA, p24 και gp41 αντίσωμα με ΕLISΑ και p24 

με Wester blot,, ειδικά αντισώματα στο 95% στους 6 μήνες).
5. Ανάπτυξη κυτταρικής ανοσίας. Η κυτταρική απάντηση δίνεται από τα κυτταροτοξικά Τ-λεμφοκύτταρα και από 

το διαλυτό κυτταρικό αντι-ιικό παράγοντα (CΑF).
6. Μεταβολή στους Τ-κυτταρικούς πληθυσμούς: ελάττωση των CD4+ Τ-λεμφοκυττάρων, αύξηση των CD8+ Τ-

λεμφοκυττάρων. Αναστροφή της σχέσης CD4/CD8.



μαίνει ότι η αντίσταση του ιού στα φάρμακα εμφανίζε-
ται εντός ολίγων εβδομάδων από την έναρξη της θερα-
πείας και ότι η δυνατότητα αυτή για συχνές μεταβολές, 
τον καθιστά τόσο δύσκολο στόχο για θεραπεία. Πράγ-
ματι, οι γρήγοροι ιικοί κύκλοι και η δημιουργία μεταλ-
λαγμένων ιών συμβάλλουν στη γρηγορότερη “εξέλιξη 
γενετικού υλικού που έχει ποτέ περιγραφεί”(10-12). Για 
το λόγο αυτό, παρά τη χρήση πολύ ισχυρών αντι-ιικών 
φαρμάκων, η θεραπεία χαρακτηρίζεται από διαδοχικές 
φάσεις ελπίδας και απογοήτευσης.

Η ανοσοπαθολογία, που καταλήγει σε προϊούσα 
καταστροφή και επακόλουθη κατάρρευση του ανο-
σιακού συστήματος, δεν έχει πλήρως καθοριστεί. Η 
αναπαραγωγή του ιού φαίνεται να προσανατολίζεται 
σε μια σταθερή κατάσταση σχετικά νωρίς στην πορεία 
της λοίμωξης(8,10). Διαφορετικά άτομα παρουσιάζουν 
διαφορετικά σημεία ισορροπίας και το επίπεδο αυτό 
καθορίζει την εξέλιξη της νόσου. Η απώλεια της λει-
τουργικότητας, που εκδηλώνεται ως μη ισορροπία ή 
απορύθμιση των CD4+ Τα - κυτταρικών πληθυσμών, 
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Πίνακας 4. Κλινικά λανθάνουσα φάση και εξέλιξη σε ΑΙDS.

1. Μηχανισμός απώλειας των CD4 Τ-λεμφοκυττάρων (άμεσος - απόπτωση)
2. Απορρύθμιση του δικτύου των κυτταροκινών: 	  

Αύξηση ΤΝF-α, 1L6 και ΙL-b στο αίμα 	  
Αύξηση ΤΝF-α, ΙL-1b και ΙΝF-γ στο λεμφικό ιστό	  
Ελάττωση στην παραγωγή ΤΗ1 κυτταροκινών (IL-2, IL-12)	  
Αύξηση στην παραγωγή ΤΗ2 κυτταροκινών (IL-4, IL-10)

3. Αύξηση κυτταροτοξικών CD8+ Τ-λεμφοκυττάρων (CTLs) αρχικά
4. Αύξηση της ιαιμίας σε ΗΙV (+) άτομα κατά 5-160 φορές, όταν συνυπάρχει το μυκοβακτηρίδιο της φυματίωσης 

ή ανάλογη αύξηση σε μια ευκαιριακή λοίμωξη

Πίνακας 5. Συνολικά δηλωθέντα HIV οροθετικά άτομα κατά έτος δήλωσης και φύλο στην Ελλάδα 	  
                         μέχρι τις 30/6/2005. 

Έτος δήλωσης	 Άνδρες (Ν)	 %	 Γυναίκες (Ν)	 %	 Σύνολο	 Συχνότητα
1984
1985
1986
1987
1988
1989
1990
1991
1992
1993
1994
1995
1996
1997
1998
1999
2000
2001
2002
2003
2004
Ιούν 2005

7
9

37
56

101
125
192
219
264
255
197
284
348
429
522

1000
387
316
301
323
347
179

100,0
90,0
97,4
87,5
94,4
88,7
87,7
83,9
87,1
85,0
80,4
85,5
77,5
83,3
78,3
78,7
76,8
74,7
75,3
74,9
79,6
72,2

0
1
1
8
6

16
27
42
39
45
48
48

101
86

123
265
115
104
99

105
85
69

0,0
10,0
2,6

12,5
5,6

11,3
12,3
16,1
12,9
15,0
19,6
14,5
22,5
16,7
18,4
20,8
22,8
24,6
24,8
24,4
19,5
27,8

7
10
38
64

107
141
219
261
303
300
245
332
449
515
667

1271
504
423
400
431
436
248

0,7
1,0
3,8
6,4

10,7
14,0
21,6
25,6
29,4
29,0
23,5
31,8
42,9
49,1
63,5

120,8
47,8
40,0
37,7
40,6
41,0

Σύνολο		              5898	          80,0  	   1433	                 19,4	        7371	
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μπορεί να προκληθεί από αδρανοποίηση ή απόπτω-
ση, από μετατόπιση προς μια έκφραση κυτταροκινών 
κυρίως τύπου TH2, ή από ειδικές απώλειες των ΜΗC 
- περιορισμένων DC4+ κυττάρων μνήμης(21). Τελικά, 
η πρώιμη αποτυχία ελέγχου της λοίμωξης οδηγεί σε 
γενική ανοσιακή ανεπάρκεια(10). Αυτό διευκολύνει τη 
διαφυγή του ιού από τον ανοσολογικό έλεγχο και αν 
η απώλεια των Τ-κυττάρων υπερβαίνει την ανανέωση, 
προκαλείται εξάντληση των αποθεμάτων σε Τ-κύτταρα 
και κατάρρευση του ανοσιακού συστήματος(10). Μεγάλο 
ενδιαφέρον έχει εστιαστεί πρόσφατα σ’ αυτούς που για 
μακρό χρόνο δεν εμφανίζουν επιδείνωση και είναι κα-
λά στην υγεία τους και οι οποίοι αποτελούν το 5% των 
ασθενών με ΗΙV-λοίμωξη. Η κατάσταση αυτή έχει βρε-
θεί και στο χιμπατζή, ο οποίος, αν και ευαίσθητος σε 
εμμένουσα λοίμωξη από ΗΙV, δεν αναπτύσσει AIDS. 
Οι πρόσφατες αποδείξεις της ύπαρξης των αντι-ιικών 
β-χημοκινών (ΜΙΡ-1α, ΜΙΡ-1β, RANTES) και οι σημα-
ντικοί συνυποδοχείς, εκτός από τους CD4 (CC CKR-5, 
fusin), έχουν επίσης αλλάξει τις θεωρήσεις για τη νό-
σο(15,16).

ΔΙΑΓΝΩΣΗ HIV ΛΟΙΜΩΞΗΣ(3)

Μέθοδος ELISA (Enzyme-Linked Immunoabsorbent 
Assay)

Πρόκειται για ανοσοενζυμική μέθοδο ανίχνευσης 
αντισωμάτων προς διάφορα αντιγονικά στοιχεία του 
ιού. Αποτελεί τη βασική εξέταση όλων των υπόπτων ως 
φορέων ή νοσούντων από AIDS. Χαρακτηριστικά με-
θόδου: Διαθέσιμη σε «kit form», εύκολη και μη δαπα-
νηρή, πολύ ευαίσθητη, αφού μ’ αυτήν αναγνωρίζονται 
όλα σχεδόν τα πραγματικά οροθετικά άτομα, όχι όμως 
ειδική, επειδή σε μικρό ποσοστό παράγει ψευδώς θετι-
κές αντιδράσεις(1,3,4). 

Μέθοδος Western Blot
Χαρακτηριστικά μεθόδου: Η πιο ασφαλής διαγνω-

στική μέθοδος, δύσκολη και δαπανηρή, δεν διατίθεται 
εύκολα, δυσχερής στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων 
(απαιτεί εξειδικευμένο προσωπικό), κατ΄ εξοχήν ει-
δική (σπανιότατα παράγει ψευδώς θετικές αντιδρά-
σεις)(1,3,4).

Μέθοδος Ripa (Radio-Immune Precipitation Assay)
Πρόκειται για ραδιοανοσοϊζηματική μέθοδος με την 

οποία ανιχνεύονται αντισώματα έναντι βασικών δομι-
κών πρωτεϊνών (p24, p25) του ιού(1,3,4). 

Μέθοδος προσδιορισμού αντισωμάτων με έμμεσο 
ανοσοφθορισμό

Πρόκειται για ανίχνευση με έμμεσο ανοσοφθορισμό 
αντισωμάτων του προσβληθέντος από τον HIV κυττάρου 
(HIV-MA). Τα αντισώματα αυτά βρίσκονται συνδεδεμέ-
να με τους αντιγονικούς υποδοχείς επιφάνειας των μολυ-
σμένων κυττάρων και σχηματίζουν συμπλέγματα «κυττά-
ρου - αντισώματος» στον ορό του πάσχοντα(1,3,4).

Μέθοδος ανίχνευσης εξουδετερωτικών αντισωμάτων
Αυτή στηρίζεται στην αρχή κατά την οποία κύτταρα 

μολυσμένα ή τροποποιημένα φέρουν στην επιφάνειά τους 
αντιγονικούς υποδοχείς με τάση συνένωσης προς τους 
αντιγονικούς καθοριστές άλλων κυττάρων, αν υπάρχει 
ταυτότητα στη στερεοχημική δομή αμφοτέρων(1,3,4).

Μέθοδος EIA (Enzyme Immune Assay)
Αποτελεί ανοσοενζυμική μέθοδο η οποία ανιχνεύει 

το αντιγόνο P24, του οποίου οι μεταβολές συγκέντρω-
σης στον ορό σχετίζονται με την κλινική κατάσταση των 

Πίνακας 6. �Συνολικά δηλωθέντα HIV οροθετικά άτομα κατά κατηγορία μετάδοσης (δεν περιλαμβάνονται      
άτομα στα οποία δεν έχει προσδιοριστεί ο τρόπος μετάδοσης) στην Ελλάδα μέχρι τις 30/6/2005.

Oμο./αμφιφ.

Ετεροφυλ.

Χ.Ε. Ναρκ.

Πολυμετ.

Μεταγγ.

Κάθετη μετάδοση



νοσούντων. Αύξηση των επιπέδων του αντιγόνου ση-
μαίνει επιδείνωση, ενώ ελάττωση (θεραπεία με AZT) 
κλινική βελτίωση(1,3,4). 

Αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (PCR)
H αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (PCR) είναι 

μία εργαστηριακή μέθοδος που επιτρέπει την παραγω-
γή πολλαπλών αντιγράφων συγκεκριμένης αλληλουχίας 
του DNA, χρησιμοποιώντας ελάχιστο υπόστρωμα μέσα 
σε λίγο χρόνο. Δίκλωνο DNA, αποδιατάσσεται σε υψη-
λή θερμοκρασία (94-96°C) και κάθε μία από τις αντί-
θετες αλυσίδες του (μονόκλωνο DNA) χρησιμοποιείται 
ως υπόστρωμα και αντιγράφεται με τη βοήθεια της πο-
λυμεράσης, ξεκινώντας από τους εκκινητές. Συντίθεται, 
έτσι, συμπληρωματική έλικα αυτού σε κατεύθυνση 5´ 
3´ με τη βοήθεια της DNA πολυμεράσης, καλύπτοντας 
την απόσταση μεταξύ των εκκινητών. Αυτοί είναι μι-
κρά συνθετικά ολιγονουκλεοτίδια, μήκους 19-20 βάσε-
ων και οριοθετούν το τμήμα του DNA που πρόκειται 
να πολλαπλασιαστεί. Η αντίδραση επαναλαμβάνεται 
για 20-30 κύκλους και κάθε κύκλος περιλαμβάνει τρία 
στάδια, αποδιάταξη του υποστρώματος, υβριδισμό των 
εκκινητών στις συμπληρωματικές προς αυτούς αλλη-
λουχίες και επιμήκυνση των υβριδισμένων εκκινητών. 
Στο τέλος κάθε κύκλου, το προϊόν επιμήκυνσης του κά-
θε εκκινητή αποτελεί υπόστρωμα για τον άλλο εκκινητή 
στον επόμενο κύκλο, με αποτέλεσμα την εκθετική αύ-
ξηση του προεπιλεγμένου DNA.

Μέσα σ’ ένα σωληνάριο υπάρχουν, λοιπόν, το υπό-
στρωμα DNA (template), τα ολιγονουκλεοτίδια εκκι-
νητές (primers), ένζυμο DNA πολυμεράση (θερμοαν-
θεκτική), τα δεσοξυριβοτριφωσφορικά νουκλεοτίδια 
(dNTPs: dATP, dCTP, dGTP, dTTP) που παρέχουν την 
ενέργεια και τα νουκλεοτίδια για τη σύνθεση του DNA, 

ως και διάλυμα με μαγνήσιο. Τα dNTPs και οι primers 
παρέχονται σε περίσσεια. 

Η αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης μπορεί να 
εφαρμοσθεί σε οποιαδήποτε ιστό ή βιολογικό υλικό, 
ολικό αίμα, σπέρμα, τρίχες, οστά, αμνιακά κύτταρα, 
τροφοβλάστη κ.λπ. Έτσι, χρησιμοποιείται για τη διά-
γνωση γενετικών νοσημάτων, την προγενετική διάγνω-
ση, την ανίχνευση υπολειμματικής νόσου, τη διάγνωση 
ιογενών - μικροβιακών - παρασιτικών - μυκητιασικών - 
μυκοπλασματικών λοιμώξεων (προϋπόθεση, η ακριβής 
διάγνωση της αλληλουχίας του γονιδιώματος του υπό 
ανίχνευση μικροοργανισμού), τον έλεγχο πατρότητας, 
την ανίχνευση συμπαγών όγκων σε πρώιμα στάδια, σε 
ανθρωπολογικές μελέτες κ.λπ.

Η τεχνική εξελίσσεται και σήμερα μιλάμε για ποσο-
τική PCR, reverse transcriptase PCR (ανάστροφη μετα-
γραφάση)(22), quantitative fluorescent QF-PCR (ποσοτική 
φθοριόχρωμη)(23), η οποία χρησιμοποιείται κυρίως για 
PGD (preimplantation genetics). Multiplex PCR είναι μία 
τροποποίηση της μεθόδου, η οποία ευνοεί την ανίχνευση 
DNA βακτηριακού και ιικού σε ένα test(24). Με την καλού-
μενη panhadle PCR μπορεί κανείς να ελέγξει σε MLL για 
όλες τις πιθανές μεταλλάξεις στο χρωμόσωμα 11q23, χω-
ρίς να έχει ειδικούς primers για όλες(25). Mutation-specific 
PCR ανιχνεύει μεταλλαγμένο μιτοχονδριακό DNA στο 
περιφερικό αίμα, το οποίο βρίσκεται σε εξαιρετικά μι-
κρές ποσότητες για να ανιχνευθεί με κλασσική PCR. Άλ-
λες χρήσιμες εφαρμογές της μεθόδου είναι οι nested PCR, 
competitive PCR, long PCR και ο κατάλογος συνεχώς με-
γαλώνει, από το 1986 που πρωτοπεριγράφηκε η μέθοδος, 
μέχρι σήμερα.

Πλεονεκτήματα της μεθόδου: α) ταχύτητα, β) οικο-
νομία, γ) ασφάλεια, δ) ευαισθησία. Η αντίδραση PCR 
εμφανίζει εξαιρετική ευαισθησία και απαιτεί πολύ μι-
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6
6

49

2
2

17

6
22

16,4
8,2
8,2

67,1

Πίνακας 7.  �Συνολικά δηλωθέντα HIV οροθετικά παιδιά και κατηγορία μετάδοσης και φύλο στην Ελλάδα 	
μέχρι το 2005. 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ	 ΑΓΟΡΙΑ(Ν)	 %	 ΚΟΡΙΤΣΙΑ(Ν)	 %	 ΣΥΝΟΛΟ(Ν)	 %

• Πολυμεταγγιζόμενα παιδιά
• Μεταγγιζόμενα παιδιά
• Ακαθόριστα
• Από μητέρα σε παιδί
• Χρήστες ενδοφλέβιων
    ναρκώτικων
• Μεταγγιζόμενες
• Ετεροφυλόφιλες
• �Καταγόμενες από χώρα με 
    συχνή ετεροφυλική μετάδοση
• Ακαθόριστες	

12
3
5

27

1
1
9

3
13

25,5
6,4

10,6
57,4

0
3
1

21

1
1
8
3

8

0,0
12,0
4,0

84,0

ΣΥΝΟΛΟ				    13	  100	            25		             73              100
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κρό δείγμα DNA. 20-500ng γενομικού DNA είναι συ-
νήθως αρκετά για ένα ευδιάκριτο και σαφές αποτέλε-
σμα. ε) Η ακρίβεια της μεθόδου μεταξύ 95-98%(30). Η 
αντίδραση PCR μπορεί να δώσει αποτέλεσμα το αργό-
τερο μέσα σε διάστημα δύο ημερών, ενώ για εξετάσεις 
ρουτίνας, το διάστημα αυτό μπορεί να περιοριστεί σε 
μερικές ώρες.

Μειονεκτήματα της μεθόδου: α) επιμόλυνση, β) μη 
ειδικός πολλαπλασιασμός, γ) αποτυχία πολλαπλασια-
σμού(26).

Συμπερασματικά, η αλυσιδωτή αντίδραση της πολυ-
μεράσης (PCR) είναι μία από τις σημαντικότερες νέες 
τεχνικές μοριακής βιολογίας. Συνδυάζει ταχύτητα, ευ-
κολία και ακρίβεια, ενώ παράλληλα βρίσκει εφαρμο-
γές σε πολλούς άλλους τομείς που αποτελούν αντικεί-
μενο μελέτης της βιολογίας.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ
Διεθνή δεδομένα

Η εξέταση για ΗΙV έγινε ευρέως γνωστή στο τέλος 

του 1985 και τότε μόνο οι μαιευτήρες κατέστησαν ενή-
μεροι για το πρόβλημα και οι αιμοδοσίες όλου του κό-
σμου άρχισαν να ερευνούν τους δότες για ενδεχόμενη 
λοίμωξη(8). Στη συνέχεια, μέχρι σήμερα, έγινε μια τερά-
στια προσπάθεια για την αντιμετώπιση της νόσου. Επι-
δημιολογικά, η ΗΙV-λοίμωξη παραμένει μια σχετικά 
νέα, παγκόσμιας κλίμακας θανατηφόρα, σεξουαλικά 
κυρίως μεταδιδόμενη νόσος(5). Οι μεγαλύτερες συχνό-
τητες και προβλήματα υπάρχουν στην Ανατολική και 
Κεντρική Αφρική (υπό Σαχάρα Αφρική), όπου παρατη-
ρείται το 68,9% επί του συνόλου των μολυνθέντων και 
ο αριθμός των προσβληθεισών εγκύων υπερβαίνει το 
30%, καθώς και στη ΝΑ Ασία (ποσοστό επί του συνό-
λου 18,9%), ενώ η συχνότητα στη Δύση στους ενήλικες 
είναι 1/250(1,7). Στην Ελλάδα, η συχνότητα της ΗΙV-λοί-
μωξης κυμαίνεται από 0,13-0,5%(7).

Ο ΗΙV κατέστη πανδημία μετά από την εξάπλωση 
στη ΝΑ Ασία(1,6). Η λοίμωξη υπήρξε σημαντική στην 
Ταϋλάνδη και την Ινδία και από εκεί άρχισε η διασπο-
ρά της σε πολλές άλλες χώρες. Η πρόσφατη αναφορά 

Πίνακας 8. Περιπτώσεις AIDS κατά έτος διάγνωσης και φύλο στην Ελλάδα μέχρι τις 30/6/2005.

Έτος διάγνωσης	 Άνδρες (Ν)	 %	 Γυναίκες (Ν)	 %	 Σύνολο	 Συχνότητα
1981
1982
1983
1984
1985
1986
1987
1988
1989
1990
1991
1992
1993
1994
1995
1996
1997
1998
1999
2000
2001
2002
2003
2004
Ιούν 2005

1
2
4
5

14
25
58
66
93

126
163
167
149
184
188
194
149
109
103
112
68
77
68
61
25

100,0
100,0
100,0
100,0
100,0
100,0
90,6
91,7
86,9
88,1
88,1
87,4
87,1
85,2
87,0
81,9
85,6
87,2
79,2
86,2
73,9
81,9
82,9
82,4
64,1

0
0
0 
0
0
0
6
6

14
17
22
24
22
32
28
43
25
16
27
18
24
17
14
13
14

0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
9,4
8,3

13,1
11,9
11,9
12,6
12,9
14,8
13,0
18,1
14,4
12,8
20,8
13,8
26,1
18,1
17,1
17,6
35,9

1
2
4
5

14
25
64
72

107
143
185
191
171
216
216
237
174
125
130
130
92
94
82
74
39

0,10
0,20
0,41
0,51
1,41
2,51
6,41
7,19

10,64
14,13
18,14
18,55
16,52
20,75
20,68
22,65
16,59
11,89
12,36
12,32
8,70
8,87
7,72
6,97

Σύνολο	               2211	          85,3               382	             14,7           2593	
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του ΠΟΥ υπολογίζει ότι την επόμενη δεκαετία το ΑΙDS 
και η φυματίωση μαζί θα σκοτώσουν περισσότερους 
ανθρώπους, μόνο στην Ασία, απ’ ό,τι είναι ο συνολικός 
πληθυσμός της Σιγκαπούρης, του Πεκίνου, της Γιοκο-
χάμα και του Τόκιο(1,21). Στην Ταϋλάνδη, το AIDS θα 
αυξήσει την παιδική θνησιμότητα κατά πέντε φορές(6). 
Αντίθετα με ό,τι συνέβη στην Αφρική, η ασιατική επι-
δημία εμφανίστηκε αφότου είχε κατανοηθεί ο τρόπος 
μετάδοσης της νόσου και μπορούσε να υπάρξει δυναμι-
κή αντίδραση της δημόσιας υγείας(8). 

Σε μια σημαντική μελέτη από την Τανζανία, ένα αποτε-
λεσματικό σύστημα αντιμετώπισης των σεξουαλικά μετα-
διδόμενων νόσων οδήγησε σε μείωση της συχνότητας της 
HIV-λοίμωξης κατά 42% σε δύο χρόνια. Παρόλα αυτά, 
τα τελευταία λίγα χρόνια, ο HIV είναι το συχνότερο αίτιο 
θανάτου στις νέες γυναίκες της Αφρικής(4,6) και από τις κυ-
ρίες αιτίες θανάτου σε νέες γυναίκες από μερικά μεγάλα 
αστικά κέντρα της Ευρώπης και των ΗΠΑ.

Είναι δύσκολο να εκτιμηθεί ακριβώς η βαρύτητα της 
νόσου και ίσως επειδή τα μέσα μαζικής ενημέρωσης την 
υπερτονίζουν, έχουν γίνει προσπάθειες υποβάθμισης της 
σημασίας της. Στον αναπτυσσόμενο κόσμο, όμως, η HIV-
λοίμωξη στις γυναίκες είναι μείζον κοινωνικό πρόβλημα, 

όχι μόνο λόγω του αριθμού των γυναικών που πεθαίνουν, 
αλλά και λόγω της επιδείνωσης της οικονομίας. Οι γυναί-
κες που πεθαίνουν από HIV-λοίμωξη βρίσκονται στην οι-
κονομική ακμή της ζωής τους, εκτελούν ένα μεγάλο μέρος 
της σκληρής φυσικής εργασίας, της παραγωγής και της 
ετοιμασίας της τροφής και το μέγιστο μέρος της φροντί-
δας των παιδιών, των γέρων και των ασθενών. Λόγω της 
υψηλής θνητότητάς της, η HIV-λοίμωξη είναι ένα σοβαρό 
πρόβλημα υγείας ακόμη και σε περιοχές του αναπτυγμέ-
νου κόσμου με χαμηλή συχνότητα. Για παράδειγμα, πά-
νω από 30% των εγκύων γυναικών με HIV-λοίμωξη στο 
Εδιμβούργο έχουν σήμερα πεθάνει(6,8). Στους πίνακες 10-
16 φαίνεται η εξέλιξη της HIV/AIDS-λοίμωξης ανά ήπει-
ρο, ή ανά ομάδες χωρών(1,12,27-34).

Ελληνικά δεδομένα
Στους πίνακες 5-9 φαίνεται η πορεία της HIV/AIDS-

λοίμωξης στην Ελλάδα(7).

ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑZOYΝ 
ΤΗ ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ ΜΕΤΑΔΟΣΗ ΤΟΥ HIV 

-Αυτοί συνοπτικά φαίνονται στον πίνακα 17(5)-
Ευαισθησία και επιδεκτικότητα του ξενιστή στη μό-
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Πίνακας 9. Περιπτώσεις AIDS κατά κατηγορία μετάδοσης και φύλο στην Ελλάδα μέχρι 30/6/2005.

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ	 ΑΝΔΡΕΣ (Ν)	 %	 ΓΥΝΑΙΚΕΣ (Ν)	 %	 ΣΥΝΟΛΟ (Ν)	 %
Ομο/αμφιφυλόφιλοι άνδρες	 1474	 66,7	 -	 -	 1474	 56,8
Χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών	 79	 3,6	 23	 6,0	 102	 3,9
Πολυμεταγγιζόμενοι με 
παράγωγα αίματος	 116	 5,2	 5	 1,3	 121	 4,7
Μεταγγιζόμενοι	 35 	 1,6	 27	 7,1	 62	 2,4
Ετεροφυλόφιλοι	 264	 11,9	 281	 73,6	 545	 21,0
Κάθετη μετάγγιση	 11	 0,5	 11	 2,9	 22	 0,8
Ακαθόριστοι	 232	 10,5	 35	 9,2	 267	 10,3
ΣΥΝΟΛΟ (Ν)	 2211	 100,0	 382	 100,0	 2593	 100,0

Πίνακας 10. Υπό Σαχάρα Αφρική. HIV & AIDS : Στατιστικά (2003 & 2005).

	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών 	 24.900.000	 25.800.000
που πάσχουν από AIDS.	 (23.000.000 - 27.000.000)	 (23.800.000 - 28.900.000)
Αριθμός γυναικών	 13.100.000	 13.500.000
που πάσχουν από AIDS.	 (12.100.000 - 14.600.000)	 (12.500.000 - 15.100.000)
Αριθμός νέων 	 3.000.000	 3.200.000
περιστατικών AIDS.	 (2.700.000 - 3.700.000)	 (2.800.000 - 3.900.000)
Επίπτωση AIDS στους 	 7.300.000	 7.200.000
ενήλικες (%).	 (6.700.000 - 8.100.000)	 (6.600.000 - 8.000.000)
Θάνατοι ενηλίκων και 	 2.100.000	 2.400.000
παιδιών λόγω AIDS.	 (1.900.000 - 2.400.000)	 (2.100.000 - 2.700.000)
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λυνση
Η ευαισθησία του ξενιστή εξαρτάται από την είσοδο 

του ιού μέσα σε κύτταρα μέσω των CD4 και επιφανει-
ακών υποδοχέων, που προκαλούν αυξημένη ενεργητι-
κότητα του ιού (chemokine surface receptors)(38). Αυτά 
τα κύτταρα περιλαμβάνουν τα CD4 Τ-λεμφοκύτταρα, 
τα κύτταρα Langerhans και άλλα μακροφάγα. Κύττα-
ρα που προσλαμβάνουν τον HIV βρέθηκαν στη βασι-
κή μεμβράνη του στοματικού, κολποτραχηλικού, του 
επιθηλίου της ακροποσθίας, του ουρηθρικού και του 
επιθηλίου του ορθού σε άλλα πρότυπα πρωτευόντων 
θηλαστικών(5). 

Στις γυναίκες, το αδενικό επιθήλιο φιλοξενεί HIV 
στη ζώνη μετάπτωσης του κυλινδρικού στο πλακώδες 
επιθήλιο του τραχήλου. Τραχηλικά επιχρίσματα απέ-
δωσαν DNA του HIV περισσότερο απ’ ό,τι κολπικά 
επιχρίσματα (33% έναντι 17%). Στους άνδρες, ο HIV 
είναι ανιχνεύσιμος στα κύτταρα του σπέρματος και στο 
σπερματικό υγρό. Παρόλο που τα κύτταρα του σπέρμα-
τος δεν εκδηλώνουν υποδοχείς CD4 και δεν φαίνεται 
να αποτελούν μεγάλη πηγή μόλυνσης, DΝΑ του HIV 
ανιχνεύτηκε σε ορισμένα κύτταρα του σπέρματος και 
στις άωρες μορφές τους(5,8,38).

Γενετική του ξενιστή
Επιδημιολογικά δεδομένα προτείνουν ότι περιστα-

σιακά, ξενιστές μπορεί να μην έχουν ευαισθησία στη 
λοίμωξη από HIV. Μερικές ιερόδουλες και ομοφυλό-
φιλοι άνδρες παραμένουν μη μολυσμένοι, παρά το ότι 
επανειλημμένα έχουν σεξουαλική επαφή χωρίς προ-
φυλάξεις, με σεξουαλικούς συντρόφους μολυσμένους 
με ΗIV. Έχει ταυτοποιηθεί μια μετάλλαξη στο γονίδιο 
υποδοχέων που προκαλούν αυξημένη ενεργητικότητα 
του ιού (chemokine reseptors). Αυτή η μετάλλαξη ποι-
κίλλει πολύ ανάλογα με τη φυλή (11% και 1,7% ομοζυ-
γώτες λευκοί και μαύροι, αντίστοιχα). Άτομα που είναι 
ομόζυγα για τη μετάλλαξη CKRS φαίνεται να είναι αν-

θεκτικά στη μόλυνση(5,10), ενώ η ετεροζυγωτία γι’ αυτή 
τη μετάλλαξη δεν προφυλάσσει από τη μόλυνση, αλλά 
μπορεί να επιβραδύνει την πρόοδο της νόσου. Η επί-
δραση της ετεροζυγωτίας στην επιδεκτικότητα της μό-
λυνσης από τον HIV είναι άγνωστη.

Στάδια της λοίμωξης
Ένα προχωρημένο στάδιο λοίμωξης είναι ισχυρό 

προγνωστικό σημείο μολυσματικότητας, με βάση τόσο 
επιδημιολογικά, όσο και βιολογικά δεδομένα. Όταν 
ο σύντροφος-δείκτης έχει περισσότερο προχωρημένη 
HIV-λοίμωξη, όπως φαίνεται από τα συμπτώματα της 
νόσου, τον αριθμό των λεμφοκυττάρων (CD4 < 200 
κύτταρα ανά mL), την αντιγοναιμία p24, οι σεξουαλι-
κοί σύντροφοι βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο να 
μολυνθούν (σχετικός κίνδυνος 6,1-17,6)(5).

Αντι-ιική θεραπεία
Η αντι-ιική θεραπεία συσχετίστηκε με μείωση κατά 

50% στη σεξουαλική μετάδοση του HIV(5). Επίσης, τα 
αντι-ιικά φάρμακα επιβραδύνουν την πρόοδο της νό-
σου και έτσι επιδρούν στο στάδιο της λοίμωξης(39).

Λοιμώξεις του γεννητικού συστήματος
Η παρουσία λοιμώξεων του γεννητικού συστήματος 

είναι ισχυρά συνδεδεμένη με ευαισθησία στον HIV, 
ακόμα και μετά από προσαρμογή της σεξουαλικής συ-
μπεριφοράς. Η συχνότητα των ελκωτικών νοσημάτων 
του γεννητικού (μαλακό έλκος, σύφιλη ή έρπης) σχε-
τίζεται με έναν αυξημένο σχετικό κίνδυνο HIV-λοί-
μωξης, που κυμαίνεται από 1,5-7,0, τόσο στους άνδρες 
όσο και στις γυναίκες(5,40). Η γονόρροια και η λοίμω-
ξη από χλαμύδια και τριχομονάδα σχετίζονται με μια 
σχετική αύξηση από 60-340% στη συχνότητα της HIV-
λοίμωξης στους άνδρες και στις γυναίκες(5). Η βακτηρι-
διακή κολπίτιδα έχει δειχθεί ότι, επίσης, σχετίζεται με 
HIV-λοίμωξη(41). 

Πίνακας 11. Ασία. HIV & AIDS: Στατιστικά (2003 & 2005).

	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών 	 7.100.000	 8.300.000
που πάσχουν από AIDS.	 (4.600.000 – 10.400.000)	 (5.400.000 – 12.000.000)
Αριθμός γυναικών που 	 1.700.000	 2.000.000
πάσχουν από AIDS.	 (1.100.000 – 2.500.000)	 (1.300.000 – 3.000.000)
Αριθμός νέων περιστατικών AIDS.	 940.000	 1.100.000
	 (510.000 – 2.100.000)	 (600.000 – 2.500.000)
Επίπτωση AIDS στους ενήλικες (%).	 400.000	 400.000
	 (200.000 – 500.000)	 (300.000 – 600.000)
Θάνατοι ενηλίκων και παιδιών 	 420.000	 520.000
λόγω AIDS.	 (270.000 – 620.000)	 (330.000 – 780.000)	
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Μέτρηση του HIV στις γεννητικές εκκρίσεις δείχνει 
ότι η ικανότητα λοίμωξης του HIV μπορεί να είναι με-
γαλύτερη με την παρουσία συμπαρομαρτουσών λοιμώ-
ξεων του γεννητικού συστήματος(5).

Εμμηνορρυσία και εγκυμοσύνη
Η σεξουαλική επαφή κατά τη διάρκεια της εμμηνορ-

ρυσίας μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο των γυναικών 
να αποκτήσουν τη HIV-λοίμωξη (σποραδική αναλογία 
1,5), όπως και η αιμορραγία κατά τη σεξουαλική επαφή 
(σποραδική αναλογία 4,9). Άνδρες που έχουν σεξουα-
λική επαφή με γυναίκες μολυσμένες από HIV, κατά τη 
διάρκεια της εμμηνορυσίας, είναι 3,4 φορές πιο πιθανό 
να μολυνθούν, σε σχέση με αυτούς που δεν έχουν επα-
φή κατά την εμμηνορρυσία, παρόλο που διαλείπουσα 
έκκριση HIV συμβαίνει σε όλο τον κύκλο. Οι μολυσμέ-
νες γυναίκες έχουν 2-3 φορές αυξημένη πιθανότητα να 
ανιχνευθεί ο HIV στις γεννητικές τους εκκρίσεις κατά 
τη διάρκεια της εγκυμοσύνης(42,43).

Περιβάλλον
Η επιδημία του HIV, όπως και κάθε άλλη, λαμβάνει 

χώρα μέσα σε ένα σύνθετο κοινωνικό περιβάλλον. Κοι-
νωνικά πρότυπα που επηρεάζουν τη μολυσματικότητα 
περιλαμβάνουν συγκεκριμένες σεξουαλικές πρακτικές 
(π.χ. πρωκτική επαφή), πρότυπα σεξουαλικών συντρό-
φων, επιλογές αντισύλληψης και τη χρήση ουσιών που 
μειώνουν τις σεξουαλικές αναστολές(44,45). Περιβαλλο-
ντικοί παράγοντες, επίσης, επηρεάζουν το μέσο όρο 
του ρυθμού αλλαγής σεξουαλικών συντρόφων, κάτι που 
μπορεί να επηρεάσει δραματικά την επέκταση της επι-
δημίας.

Γεωγραφικές διαφορές στη διάρκεια του χρόνου που 
η επιδημία είναι παρούσα σε μια κοινότητα, οδηγούν σε 
αλλαγές τόσο στην τοπική επικράτηση της HIV-λοίμω-
ξης, όσο και στον αριθμό ατόμων με AIDS. Το πρώτο 

επηρεάζει την πιθανότητα έκθεσης στη λοίμωξη, ενώ το 
δεύτερο έχει μια επίδραση στην επέκταση της επιδημί-
ας, που με τη σειρά της επηρεάζει τόσο τη συμπεριφο-
ρά του ατόμου, όσο και την απάντηση της κοινωνίας. Η 
έκθεση σε επικίνδυνους περιβαλλοντικούς παράγοντες 
αποτελεί ένδειξη κοινωνικής ευπάθειας, που σε ένα 
μεγάλο βαθμό είναι παράλληλη με την ανισοκατανομή 
των κοινωνικών και οικονομικών πόρων, μια μακρο-
σκοπική δύναμη, που διασπείρει την επιδημία.

Βιολογικός παράγοντας
Οι ιδιότητες του ίδιου του ιού μπορεί επίσης να επη-

ρεάζουν τη μετάδοση. Υπότυποι του HIV έχουν ευδιά-
κριτη γεωγραφική κατανομή, με τους A, C, D και E να 
επικρατούν στην Αφρική κάτωθεν της Σαχάρας και τον 
Β να επικρατεί στις ΗΠΑ, την Καραϊβική, τη Ν. Αμε-
ρική και τη Δ. Ευρώπη(46). Ο υπότυπος Ε, ο πιο κοινός 
υπότυπος στην Ταϋλάνδη, αναφέρεται ότι έχει μεγαλύ-
τερο τροπισμό για τα κύτταρα του Langerhans από τον 
υπότυπο Β(47). Αυτός ο τροπισμός μπορεί να συμβάλλει 
στη ραγδαία επιδημική εξάπλωση του HIV στην Ταϋ-
λάνδη και τον υψηλό ανά επαφή ρυθμό μετάδοσης που 
παρατηρείται εκεί. Υψηλές συγκεντρώσεις του HIV 
σε δείγματα σπέρματος από την Αφρική κάτωθεν της 
Σαχάρας μπορεί να αντανακλούν διαφορές ανάμεσα 
σε διάφορες μορφές του HIV στην ικανότητα τους να 
αντιγράφουν in vivo.

Τραχηλική εκτοπία
Η τραχηλική εκτοπία συχνά καταλείπει τους ιστούς 

περισσότερο εύθρυπτους. Η τραχηλική εκτοπία έχει 
ταυτοποιηθεί ως παράγοντας κίνδυνου για την απόκτη-
ση της HIV-λοίμωξης (ο σχετικός κίνδυνος κυμαίνεται 
από 1,7 μέχρι 5,0) σε ορισμένες, αλλά όχι σε όλες τις 
μελέτες(5,48). Ο HIV είναι πέντε φορές περισσότερο πι-
θανό να ανιχνευθεί σε γυναίκες με εκτοπία(5).
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Πίνακας 12. Ανατολική Ευρώπη και Κεντρική Ασία. HIV & AIDS: Στατιστικά (2003 & 2005).

	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών 	 1.200.000	 1.600.000
που πάσχουν από AIDS.	 (740.000 – 1.800.000)	 (990.000 – 2.300.000)
Αριθμός γυναικών που 	 310.000	 440.000
πάσχουν από AIDS.	 (210.000 – 430.000)	 (300.000 – 620.000)
Αριθμός νέων περιστατικών AIDS.	 270.000	 270.000
	 (120.000 – 680.000) 	 (140.000 – 610.000)
Επίπτωση AIDS στους ενήλικες (%).	 700.000	 900.000
	 (400.000 – 1.000.000)	 (600.000 – 1.300.000)
Θάνατοι ενηλίκων και παιδιών 	 36.000	 62.000
λόγω AIDS.	 (24.000 – 52.000)	 (39.000 – 91.000)
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 Περιτομή του άρρενος
Η περιτομή του άρρενος δείχνει σταθερά μια προ-

στατευτική δράση έναντι της HIV-λοίμωξης. Αυτό 
μπορεί να οφείλεται στην αφθονία των κυττάρων του 
Langerhans στην ακροποσθία ή σε ένα δεκτικό περι-
βάλλον στην αύλακα ανάμεσα στην ακροποσθία και 
στη βάλανο. Η επικράτηση της HIV-λοίμωξης είναι 
1,7-8,2 φορές υψηλότερη σε άνδρες με ακροποσθία, απ’ 
ό,τι σε άνδρες με περιτομή(49).

Αντισύλληψη
Η επιλογή μεθόδου αντισύλληψης επηρεάζει την πι-

θανότητα μετάδοσης του HIV(5). Σταθερή χρήση προ-
φυλακτικού προφυλάσσει και τα δυο φυλά από τον 
HIV(5). Σπερματοκτόνα που περιέχουν nonoxynol(9) 

προφυλάσσουν από βακτηριακές λοιμώξεις του γεν-
νητικού συστήματος, αλλά η επίδραση τους έναντι του 
HIV είναι αμφίβολη. Μια μελέτη βρήκε ότι η χρήση εν-
δομήτριων σπειραμάτων περικλείει αυξημένο κίνδυνο 
HIV-λοίμωξης (σποραδική αναλογία 3,0)(50), αλλά μια 
άλλη όχι(5). Οι Mostad et al(51), μεταξύ των ετών 1994-

1996, στη Μομπάσα της Κένυα, μελέτησαν την επίδρα-
ση της ορμονικής αντισύλληψης και της βιταμίνης Α σε 
318 οροθετικές για HIV-1 γυναίκες στις κολπικές και 
τραχηλικές εκκρίσεις. 

Τα ευρήματα τους είναι τα εξής: Κύτταρα μολυσμέ-
να από HIV-1 βρέθηκαν σε 51% των ενδοτραχηλικών 
και σε 14% των δειγμάτων κολπικών εκκρίσεων. Και 
η τραχηλική και η κολπική διασπορά των μολυσμένων 
από HIV-1 κυττάρων είχε υψηλή συσχέτιση με έλλειψη 
λεμφοκυττάρων CD4 (Ρ=0,00001 και Ρ=0,003, αντί-
στοιχα). Μετά από ρύθμιση για τον αριθμό των CD4, η 
τραχηλική διασπορά του ιού είχε σημαντική συσχέτιση 
με τη χρήση depot ακετυλικής μεδροξυπρογεστερόνης 
(αναλογία πιθανοτήτων 2,9) και με τη χρήση χαμηλής 
και υψηλής δόσης per os αντισυλληπτικών (3,8 και 12,3, 
αντίστοιχα). Η ανεπάρκεια βιταμίνης Α ήταν υψηλής 
προγνωστικής αξίας για την κολπική διασπορά του 
DΝΑ του HIV-1. Μετά από ρύθμιση για τον αριθμό 
των CD4, η σοβαρή ανεπάρκεια βιταμίνης Α, η μέτρια 
ανεπάρκεια και τα χαμηλά, φυσιολογικά επίπεδα βιτα-
μίνης Α σχετίζονταν με 12,9, 8 και 4,9 φορές μεγαλύτε-

Πίνακας 13. Καραϊβική HIV & AIDS: Στατιστικά (2003 & 2005).

	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών	 300.000	 300.000
που πάσχουν από AIDS.	 (200.000 – 510.000)	 (200.000 – 510.000)
Αριθμός γυναικών που πάσχουν 	 140.000	 140.000
από AIDS.	 (87.000 – 250.000)	 (88.000 – 250.000)
Αριθμός νέων περιστατικών AIDS.	 29.000	 30.000
	 (17.000 – 68.000)	 (17.000 – 71.000)
Επίπτωση AIDS στους ενήλικες (%).	 1.600.000	 1.600.000
	 (1.100.000 – 2.700.000)	 (1.100.000 – 2.700.000)
Θάνατοι ενηλίκων και παιδιών 	 24.000	 24.000
λόγω AIDS.	 (16.000 – 40.000)	 (16.000 – 40.000)

Πίνακας 14. Λατινική Αμερική. HIV & AIDS: Στατιστικά (2003 & 2005).

	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών 	 1.600.000	 1.800.000
που πάσχουν από AIDS.	 (1.200.000 – 2.100.000)	 (1.400.000 – 2.400.000)
Αριθμός γυναικών που πάσχουν από AIDS.	 510.000	 580.000
	 (370.000 – 680.000)	 (420.000 – 770.000)	
Αριθμός νέων περιστατικών AIDS.	 170.000	 200.000
	 (120.000 – 310.000)	 (130.000 – 360.000)
Επίπτωση AIDS στους ενήλικες (%).	 600.000	 600.000
	 (400.000 – 800.000)	 (500.000 – 800.000)	
Θάνατοι ενηλίκων και παιδιών λόγω AIDS.	 59.000	 66.000
	 (46.000 – 77.000)	 (52.000 – 86.000)	



ρη πιθανότητα κολπικής διασποράς, αντίστοιχα.

ΘΕΡΑΠΕΙΑ
Πρόσφατα, υπάρχει αισιοδοξία για το ότι πραγματι-

κή πρόοδος έχει συμβεί στη θεραπεία. Η ζιδοβουδίνη 
(αζιδοθυμιδίνη, ΑΖΤ, ΖDV) είναι διαθέσιμη από αρ-
κετά χρόνια, είναι αποτελεσματική, αλλά η αντίστα-
ση του ιού σ’ αυτή σχετίζεται με ειδικές μεταλλάξεις 
σε κωδικόνια(52). Δύο αλλαγές φαίνεται να καθιστούν 
επαναστατική τη θεραπεία. Η πρώτη είναι η ικανότητα 
μέτρησης της ιαιμίας, που αντανακλά τον πολλαπλασι-
ασμό του ιού. Η δεύτερη είναι η χρήση της θεραπείας 
συνδυασμού. Η θεραπεία συνδυασμού της ζιδοβουδί-
νης με άλλες ουσίες, όπως ddl, ddC, 3ΤC ή αναστολέων 
της πρωτεάσης, οδηγεί σε μεγαλύτερη και πιο παρατε-
ταμένη πτώση της ιαιμίας, σε σχέση με τη ζιδοβουδίνη 
μόνη(53). Η δράση αυτή μπορεί να παρακολουθηθεί με 
έλεγχο της καταστολής της αναπαραγωγής και, αν είναι 
απαραίτητο, να οδηγήσει σε αλλαγή του συνδυασμού 
των φαρμάκων. Η αποτελεσματική θεραπεία, λοιπόν, 
μπορεί να περιλαμβάνει συνδυασμούς με χρήση τριών 
ή περισσοτέρων φαρμάκων, με πολλαπλούς στόχους 
στον κύκλο ζωής του ιού, πιθανόν πολύ νωρίς στην πο-
ρεία της νόσου, πριν να μονιμοποιηθεί ευρεία ποικιλο-
μορφία του ιού.

Σήμερα, το 2005, υπάρχει σημαντικός αριθμός αντι-
ρετροϊκών φαρμάκων (πλέον των 13) για την αντιμε-
τώπιση του ΑΙDS. Συνήθως χρησιμοποιούνται για την 
αντιμετώπιση της HIV-λοίμωξης οι εξής συνδυασμοί: 
(α) Δύο νουκλεοτιδικά ανάλογα αναστολέων της ανά-
στροφης τρανσκριπτάσης και ένας αναστολέας πρω-
τεάσης και (β) δύο όμοια νουκλεοτιδικά ανάλογα με 
saquinavir ή με ένα μη νουκλεοτιδικό αναστολέα της 
ανάστροφης τρανσκριπτάσης (nevirapine). Τα φάρ-
μακα που χρησιμοποιούνται σε κλινικές μελέτες του 
ΑIDS σταδίου ΙΙ/ΙΙΙ, φαίνονται στον πίνακα 18(54). Η 
μονοθεραπεία στην αντιμετώπιση του ΑΙDS αποτελεί 

παρελθόν, ενώ η αγωγή με συνδυασμό νέων φαρμά-
κων είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση της νοσηρότητας 
και θνητότητας. Η τελευταία παρουσίασε πτώση από 
29,4% σε 8,8% περιπτώσεις/έτη μεταξύ των ετών 1995-
1997(55). Σε σύνολο 100.000 θανάτων σε γυναίκες 25-44 
ετών στις ΗΠΑ μεταξύ των ετών 1982-1994, το ΑΙDS 
ήταν η τρίτη αιτία θανάτου στις λευκές και η πρώτη στις 
μαύρες γυναίκες(1,12).  

Εντούτοις, η αξιοσημείωτη δραστικότητα σκευασμά-
των που περιέχουν αναστολείς πρωτεάσης και ονομά-
ζεται υψηλής δραστικότητας αντι-ιική θεραπεία (Ηighly 
Αctive Antiretroviral Therapy, ΗΑΑRΤ) έναντι του 
HIV, έχει τύχει μεγάλης προσοχής, επειδή παρεμβαίνει 
αποφασιστικά στη φυσική ιστορία των σχετιζόμενων με 
ΑΙDS ευκαιριακών λοιμώξεων (κρυπτοσποριδίωση, μι-
κροσποριδίωση, μολυσματική τέρμινθος, προοδευτική 
πολυεστιακή λευκοεγκεφαλοπάθεια, CΜV, ηπατίτιδα 
Β, σύμπλεγμα του μυκοβακτηριδίου avium, σάρκωμα 
Κaposi)(56).

ΔΙΑΚΡΙΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΤΗΣ ΑΠΑΝΤΗΣΗΣ ΣΕ HIV 
ΕΜΒΟΛΙΟ ΚΑΙ ΑΠΑΝΤΗΣΗΣ ΣΕ HIV

Στη μελέτη των Schwartz et al(57) στις ΗΠΑ, περισ-
σότεροι από 2.000 εθελοντές δέχθηκαν ένα ή περισσό-
τερα πειραματικά ΗΙV-1 εμβόλια σε κλινικές μελέτες 
φάσης Ι και II και μελετήθηκαν οι ΗΙV-1 λοιμώξεις 
μεταξύ των συμμετεχόντων που δέχθηκαν εμβόλιο και 
placebo. Ορολογική διάγνωση των νέων HIV-1 λοιμώ-
ξεων στους συμμετέχοντες της δοκιμασίας του εμβολίου 
θα αυξάνει, ως επιπλοκή των περισσότερων ιικών στοι-
χείων που χρησιμοποιούνται στα εμβόλια. Αναγνώριση 
αυτού του προβλήματος οδήγησε στην πεποίθηση ότι η 
μέτρηση του ιικού γονιδιώματος διαχωρίζει την επαγό-
μενη ανοσία του εμβολίου από την HIV-λοίμωξη. Η πο-
σοτική μέτρηση RΝΑ που πρόσφατα χρησιμοποιήθηκε, 
είναι ακριβής, επιρρεπής στη μόλυνση και αξιόπιστη 
μόνο σε εργαστήρια ελέγχου.
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Πίνακας 15. Βόρειος Αμερική και Κεντρική Ευρώπη. HIV & AIDS: Στατιστικά (2003 & 2005).
	
	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών 	 1.800.000	 1.900.000
που πάσχουν από AIDS.	 (1.300.000 – 2.500.000)	 (1.300.000 – 2.600.000)
Αριθμός γυναικών που πάσχουν από AIDS.	 450.000	 490.000
	 (320.000 – 620.000)	 (340.000 – 670.000)
Αριθμός νέων περιστατικών AIDS.	 63.000	 65000
	 (34.000 – 140.000)	 (35000-140000)
Επίπτωση AIDS στους ενήλικες (%).	 400.000	 500.000
	 (300.000 – 600.000)	 (300.000 – 700.000)
Θάνατοι ενηλίκων και παιδιών λόγω AIDS.	 30.000	 30.000
	 (19.000 – 42.000)	 (19.000 – 42.000)
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Υψηλός κίνδυνος παρουσιάζεται από το εμβόλιο με-
τά από ένα οξύ εμπύρετο επεισόδιο και ελέγχεται για 
HIV-1 λοίμωξη με την RT-RCR (ανάστροφη ΡCR) του 
ιικού RNA. Περισσότερο ακριβείς δοκιμασίες αναζη-
τούνται, προκειμένου να διαχωρίσουν την HIV λοίμω-
ξη από την ανοσιακή απάντηση του οργανισμού στο 
εμβόλιο, αφού προηγουμένως επαναληφθεί η RT-PCR 
(nested DΝΑ ΡCR, Western blot, λεμφοπολλαπλασια-
στικές τεχνικές, λύση κυτταροτοξικών Τ-cell, CD8 απο-
μάκρυνση, συγκαλλιέργεια και HIV-1 καλλιέργεια).

Αρχική εξέταση με RNA-ΡCR πλάσματος εμβολια-
σθέντων, ανακοινώθηκε ως θετική. Αυτό το αποτέλε-
σμα δεν επιβεβαιώθηκε από ιικές καλλιέργειες, nested 
DΝΑ ΡCR, Western blot ή ΕΙΑ. Επιπλέον, RΝΑ ΚΤ-
ΡΟΚ τεχνικές έδωσαν θετικά αποτελέσματα από πρώ-
ιμες περιπτώσεις δοκιμασίας εμβολίου. Τελικά, ελέγ-
χοντας όλα τα προηγούμενα αντιδραστικά δείγματα με 
RNA RT-PCR, που επαναλήφθηκε σε εργαστήριο με 
ποιοτικό έλεγχο, επιβεβαιώθηκε η αρνητική HIV-1 κα-
τάσταση του ατόμου.

Αυτή η αναφορά εξηγεί τις δυσκολίες της μέτρη-
σης του ιικού γονιδιώματος ως μέθοδος διαλογής 
(screening test) για τη διάγνωση της HIV-1 λοίμω-
ξης, ιδιαίτερα στα άτομα που συμμετείχαν σε δοκι-
μασίες εμβολίου HIV-1. Έλεγχος μεγάλου αριθμού 
φάσης III εμβολιασθέντων με RNA RT-PC δεν θα 
είναι δυνατός. Ο σχεδιασμός της αποτελεσματικότη-
τας νέων εμβολίων θα πρέπει να είναι παράλληλος 
με την ανάπτυξη διαγνωστικών δοκιμασιών για την 
ανίχνευση αντισωμάτων, οι οποίες θα είναι ικανές 
να διαφοροδιαγνώσουν μεταξύ ανοσοποίησης και 
αληθούς HIV-1 λοίμωξης.

Καθώς οι παραδοσιακές τεχνικές Western blot δεν 
φαίνεται να προσφέρουν σημαντική βοήθεια στο ανω-
τέρω πρόβλημα, που αφορά κυρίως στα σύνθετα αντι-

γονικά εμβόλια, πραγματική αναγνώριση των ταινιών 
σε μίας γραμμής σύστημα ανοσοκαθήλωσης, για διευ-
κρίνιση της παρουσίας ή απουσίας του gp41 επιτόπου, 
πιθανόν να είναι ο οικονομικότερος και περισσότερο 
αποτελεσματικός τρόπος επίλυσης του προβλήματος. 
Ωστόσο, θα πρέπει αυτός ο ανοσοκυρίαρχος επίτοπος 
να αφαιρείται από όλα τα πρόσφατα και μελλοντικά 
εμβόλια. Η λέξη UNAIDS είναι καλά τοποθετημένη 
για την ασφάλεια διεθνούς συμφωνίας πάνω σ’ αυτό 
το θέμα, η οποία πρέπει να τοποθετείται πριν από την 
έναρξη μελετών φάσης III(58).

ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΣΧΕΣΗΣ ΚΟΣΤΟΥΣ - ΑΠΟΔΟΤΙΚΟ-
ΤΗΤΑΣ ΜΕΤΑΞΥ ΥΠΟΧΡΕΩΤΙΚΟΥ ΚΑΙ ΕΘΕ-
ΛΟΝΤΙΚΟΥ ΕΛΕΓΧΟΥ ΠΑ ΤΟΝ ΙΟ HIV ΣΤΗΝ 
ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ
Ο υποχρεωτικός έλεγχος για HIV-λοίμωξη στην 

εγκυμοσύνη έχει ένα χαμηλότερο μέσο όρο κόστους 
ανά περίπτωση πρόληψης από ό,τι ο εθελοντικός έλεγ-
χος, αλλά έχει μια σχετικά μεγάλη υπεραξία κόστους 
ανά περίπτωση πρόληψης. Καθώς η εξάπλωση του HIV 
ή το κόστος της παιδιατρικής λοίμωξης με HIV αυξά-
νονται, αυτή η υπεραξία κόστους ελαττώνεται. Ωστό-
σο, η ελαττωμένη αναλογία αποδοχής της ζιδοβουδί-
νης μεταξύ των γυναικών, που εξακριβώνεται μέσω 
του υποχρεωτικού ελέγχου, θα ελαττώσει δραστικά τα 
οικονομικά οφέλη μιας τέτοιας τακτικής. Η σχέση κό-
στους - αποδοτικότητας κάθε προγράμματος ελέγχου 
για HIV-λοίμωξη στην εγκυμοσύνη, υποχρεωτικού ή 
εθελοντικού, εξαρτάται από την αποδοχή της θεραπεί-
ας(59). Στο συμπόσιο της παγκόσμιας οικονομίας, που 
έγινε στο Davos της Ελβετίας, υπολογίστηκε ότι το 2005 
το ΑΙDS θα μπορούσε να καταστείλει την παγκόσμια 
οικονομία τόσο, όσο το 4% των εγχώριων προϊόντων 
των ΗΠΑ(60).

Πίνακας 16. Αυστραλία. HIV & AIDS: Στατιστικά (2003 & 2005).

	 2003	 2005
Αριθμός ενηλίκων και παιδιών	 63.000	 74.000	
που πάσχουν από AIDS.	 (38.000 – 99.000)	 (45.000 – 120.000)
Αριθμός γυναικών που πάσχουν από AIDS.	 27.000	 39.000
	 (14.000 – 43.000)	 (20.000 – 62.000)	

Αριθμός νέων περιστατικών AIDS.	 8.900	 8.200
	 (2.600 – 27.000)	 (2.400 – 25.000)
Επίπτωση AIDS στους ενήλικες (%).	 400.000	 500.000
	 (200.000 – 600.000)	 (200.000 – 700.000)
Θάνατοι ενηλίκων και παιδιών λόγω AIDS.	 2.000	 3.600
	 (910 – 4.900)	 (1.700 – 8.200)



ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ ΝΕΟΠΛΑΣΙΕΣ ΚΑΙ AIDS
Οι Goeder et al(14), σε συγκριτική μελέτη 98.336 ασθε-

νών με ΑΙDS και 1.125.098 ατόμων με καρκίνο, ηλικίας 
<70 ετών, καθόρισαν τους καρκίνους που σχετίζονται 
με AIDS και εκείνους που αυξήθηκαν σημαντικά με 
το AIDS ή είχαν αυξημένη συχνότητα εμφάνισης στο 
χρονικό διάστημα από 5 χρόνια πριν την εκδήλωση της 
νόσου έως 2 χρόνια μετά απ’ αυτή, και ειδικότερα το 
σάρκωμα Kaposi και οι κακοήθεις νόσοι του αιμοποιη-
τικού (πίνακας 19)(14,61,62).

ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ
Υπήρξε προβληματισμός για το αν η εγκυμοσύνη θα 

αυξήσει το ρυθμό εξέλιξης της νόσου και το ζήτημα αυτό 
δεν έχει ακόμη πλήρως επιλυθεί. Αν και ο αριθμός των 
CD4 λεμφοκυττάρων μειώνεται στη φυσιολογική εγκυ-
μοσύνη, η κύηση δεν φαίνεται να εξασκεί μακροχρόνιο 
αποτέλεσμα στο ρυθμό της μείωσης(8). Η επικρατούσα 
άποψη είναι ότι η κύηση δεν έχει ουσιαστική δυσμενή 
επίδραση στην εξέλιξη της HIV-λοίμωξης. Δεν φαίνε-
ται, επίσης, ο HIV να προκαλεί μείζονες παρενέργειες 
στην έκβαση της κύησης. Αρκετές μελέτες δείχνουν μια 
αύξηση στις αυτόματες εκτρώσεις, αλλά όλες είχαν με-
θοδολογικά προβλήματα. Παρόλα αυτά, η σταθερότητα 
των αναφορών και το εύλογο του μηχανισμού (μετα-
βολή στα ανοσιακά κύτταρα του φθαρτού, που μπορεί 
να δράσει βλαπτικά στην εμφύτευση και τον επακό-
λουθο πολλαπλασιασμό της τροφοβλάστης) δείχνουν 
ότι μια τέτοια δράση είναι πολύ πιθανή. Οι Kumar και 
Khuranna(63) αναφέρουν σημαντική μητρική και εμβρυ-

ική νοσηρότητα και θνησιμότητα σε περιπτώσεις κύη-
σης γυναικών με ΑΙDS. Στο υλικό της μελέτης αυτής, 
το 13% των γυναικών απεβίωσαν, χωρίς να γεννήσουν, 
στο γ΄ τρίμηνο λόγω πνευμονίας από πνευμονοκύστη 
carini, 31% υποβλήθηκαν σε θεραπευτική έκτρωση για 
κοινωνικούς λόγους και 56% γέννησαν πρόωρα (28η-
33η εβδομάδα). Αν και μελέτες από αναπτυσσόμενες 
χώρες δηλώνουν ότι η κύηση επιταχύνει την εξέλιξη του 
ΑΙDS και ελαττώνει το χρόνο επιβίωσης, αναφορές από 
αναπτυγμένες χώρες δεν επιβεβαίωσαν αυτά τα απο-
τελέσματα(64). Άλλες επιπλοκές της εγκυμοσύνης, πέρα 
από τις λοιμώξεις, στις γυναίκες με προχωρημένη HIV 
νόσο, δεν έχουν αναφερθεί σταθερά. Όμως, οι μελέτες 
από την Αφρική έχουν επισημάνει όλες χαμηλό βάρος 
γέννησης στις κυήσεις γυναικών με HIV-λοίμωξη(65).

Μια πολυπαραγοντική ανάλυση(66) συμπεραίνει ότι 
ο HIV έχει στατιστικά σημαντική αλλά μετρίου επιπέ-
δου επίδραση στην ανάπτυξη του εμβρύου. Το εύρημα 
αυτό μπορεί να οφείλεται σε συνυπάρχουσες μεταβλη-
τές, τις οποίες δεν έχουμε αξιολογήσει, σε συνδυασμό 
με τις γενικές επιδράσεις της προχωρημένης νόσου 
στην υγεία της μητέρας, παρά σε άμεση δράση του ιού. 
Ένας από τους κυρίους προβληματισμούς των ερευνη-
τών υπήρξε η κάθετη μετάδοση του ιού στο έμβρυο. Ο 
κατ’ εκτίμηση ρυθμός της κάθετης μετάδοσης ποικίλλει 
από 15-20% στην Ευρώπη, 15-30% στις ΗΠΑ και 25-
35% στην Αφρική(67). Πιστεύεται ευρέως ότι η πιθανό-
τητα κάθετης μετάδοσης σχετίζεται με το ιικό φορτίο, 
το κεχρωσμένο αμνιακό υγρό, τη μέθοδο τοκετού, τη 
χοριοαμνιονίτιδα και τη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων(68) 
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Πίνακας 17. Βιολογικοί παράγοντες που επηρεάζουν τη σεξουαλική μετάδοση του HIV.

1. �Ευαισθησία και επιδεκτικότητα του ξενιστή στη λοίμωξη. HIV-ΟΝΑ τραχηλικών και κολπικών επιχρισμάτων 
33% και 17%, αντίστοιχα.

2. Γενετική του ξενιστή. Άτομα ομόλογα για τη μετάλλαξη CKRS είναι ανθεκτικά στη λοίμωξη.
3. Στάδιο λοίμωξης. Σχετικός κίνδυνος 6,1-17,6.
4. Αντι-ιική θεραπεία: μείωση κατά 50% της μετάδοσης.
5. ��Λοιμώξεις του γεννητικού συστήματος. Ελκωτικά νοσήματα. Σχετικός κίνδυνος 1,5-7. 	  

Γονόρροια-λοίμωξη από χλαμύδια και τριχομονάδα: αύξηση της συχνότητας μετάδοσης κατά 60-340%.
6. Εμμηνορρυσία - κύηση - αιμορραγία κατά την επαφή. Αντίστοιχη αύξηση λοίμωξης κατά 3,4, 3 και 4,9 φορές.
7. Περιβάλλον.
8. �Βιολογικός παράγοντας. Υπότυποι Α, C, D και Ε επικρατούν στην Αφρική, ενώ ο υπότυπος Β επικρατεί στις 

ΗΠΑ, Δ. Ευρώπη, Ν. Αμερική και Καραϊβική.
9. Τραχηλική εκτοπία (σχετικός κίνδυνος από 1,7-5).

10.  Περιτομή άρρενος: ελάττωση της συχνότητας μετάδοσης (αύξηση κατά 8 φορές με ακροπροσθία).
11. � Αντισύλληψη. Η χρήση προφυλακτικού προφυλάσσει, ενώ είναι αβέβαιη η δράση των σπερματοκτόνων, 

αντικρουόμενη η χρήση των ορμονικών αντισυλληπτικών και επικίνδυνη η χρήση των ενδομήτριων 
σπειραμάτων (σχετικός κίνδυνος 3). Ανεπάρκεια βιταμίνης Α συνδέεται με αύξηση της κολπικής διασποράς 
κατά 4,9-12,9 φορές.
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και άρα είναι μέγιστη πρώιμα και όψιμα στην πορεία 
της λοίμωξης.

Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι το έμβρυο μπορεί να μο-
λυνθεί κατά την εγκυμοσύνη, αν και, παρά τα προηγου-
μένως περιγραφέντα, η πρώιμη in utero HIV-λοίμωξη 
είναι πολύ ασυνήθης(68). Οι πιθανοί μηχανισμοί διαπλα-
κουντιακής μετάδοσης του ιού του HIV είναι οι εξής: 
α) απ’ ευθείας είσοδος στην εμβρυϊκή κυκλοφορία, β) 
απ’ ευθείας μόλυνση της συγκυτιοτροφοβλάστης, γ) 
μόλυνση των μακροφάγων του πλακούντα (κύτταρα 
Hoffbauer). Υπάρχουν, επίσης, επαρκή στοιχεία για 
το ότι τα νεογνά μπορούν να μολυνθούν κατά το θη-
λασμό και αυτό μπορεί να προσθέσει ένα 7-22% στον 
κίνδυνο μετάδοσης(8,63). Όμως, η προσοχή σήμερα εστι-
άζεται κυρίως στα συμβάντα γύρω από τον τοκετό και 
πιστεύεται ότι μέχρι τα 2/3 των καθέτων μεταδόσεων 
συμβαίνουν στη χρονική αυτή περίοδο(68,69). Τα στοιχεία 
αυτά είναι πειστικά. Είναι λογικό να πιστεύεται ότι τα 
νεογνά είναι δυνατό να έχουν μολυνθεί κατά την επα-
φή τους με μολυσμένο αίμα ή τραχηλικά υγρά της μη-
τέρας. Τα έμβρυα και τα νεογνά καταπίνουν και έχει 
βρεθεί ότι τα νεογνά των πιθήκων μπορούν εύκολα να 
μολυνθούν με τον παρόμοιο ιό SIV, χορηγούμενο από 
το στόμα(70). Άλλα πιθανά σημεία εισόδου του ιού είναι 
οι οφθαλμοί και οι πνεύμονες. Δεν υπάρχουν στοιχεία 
για καμία σχετιζόμενη συγγενή ανωμαλία ή μείωση του 
βάρους γέννησης των μολυνθέντων νεογνών, κάτι που 
θα αναμενόταν αν η λοίμωξη συνέβαινε νωρίτερα στην 
εγκυμοσύνη. Σε δίδυμα που διαφέρουν ως προς την 
προσβολή από τον ιό, το πρώτο που γεννιέται είναι πο-
λύ πιο πιθανό να μολυνθεί απ’ ότι το δεύτερο, κάτι που 

δείχνει ότι ο βαθμός της έκθεσης στο μολυσμένο αίμα 
και την τραχηλική βλέννα της μητέρας είναι ο κύριος 
παράγοντας που καθορίζει τη μετάδοση(8,68). Οι Duliege 
et al(71) υπολόγισαν ότι μεταξύ των πρώτων δίδυμων, 
52% του κίνδυνου μετάδοσης σχετίζεται με τον κολπικό 
τοκετό και ότι όταν τα πρώτα δίδυμα, που γεννήθηκαν 
κολπικά (εκτέθηκαν περισσότερο σε τραχηλική βλέννα 
και αίμα), συγκρίθηκαν με τα δευτέρα δίδυμα, που γεν-
νήθηκαν με καισαρική τομή (ελάχιστη έκθεση), 76% 
του κίνδυνου μετάδοσης σχετιζόταν με την κολπική 
έκθεση σε υγρά της μητέρας. Μια πρόσφατη μελέτη(68) 

δείχνει διπλασιασμό του κινδύνου μετάδοσης όταν οι 
υμένες έχουν ραγεί για περισσότερο από 4 ώρες, κάτι 
που είναι ισχυρά συμβατό με μετάδοση κατά τον τοκε-
τό. Ακόμα, περίπου τα μισά από τα νεογνά που μολύνο-
νται δεν έχουν ανιχνεύσιμο ιό την πρώτη εβδομάδα της 
ζωής, κάτι που επίσης είναι συμβατό με μετάδοση του 
ιού κατά τον τοκετό(8,68). Επίσης, μια άλλη πρόσφατη με-
λέτη συμπέρανε ότι περίπου τα δύο τρίτα των μεταδό-
σεων συμβαίνουν κατά τον τοκετό, όπως προέκυψε από 
τη χρήση ενός μαθηματικού μοντέλου(72).

ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ACTG 076
Η μελέτη της ζιδοβουδίνης(73) ήταν μια τυχαιοποιημέ-

νη, ελεγμένη με placebo διπλή τυφλή μελέτη, που εκτε-
λέστηκε σε 59 κέντρα στις ΗΠΑ(10), το Πουέρτο Ρίκο 
και τη Γαλλία. Περιελήφθησαν γυναίκες έγκυες 14 έως 
34 εβδομάδων, που είχαν αριθμό CD4>200x109/L, δεν 
είχαν λάβει ΑΖΤ κατά την κύηση και δεν είχαν παθο-
λογικές εξετάσεις της ηπατικής λειτουργίας ή HIV-σχε-
τιζόμενη νόσο. Μεταξύ των 14 και των 34 εβδομάδων 

Πίνακας 18. Φάρμακα που χρησιμοποιούνται 
σε κλινικές μελέτες του AIDS σταδίου II/III.

Αναστολείς ανάστροφης τρανσκριπτάσης (RΤΙ)
Νουκλεοτιδικοί 	 Μη νουκλεοτιδικοί
Ζιδοβουδίνη 	 Νεβιραπίνη
Διδανοσίνη 	 Δελαβιριδίνη
Ζαλσιταβίνη 	 Λοβιρίδη
Λαμιβουδίνη 	 DΜΡ-266
ΜΚC-442
15921189 (καρβοβίρη)

Αναστολείς πρωτεάσης (ΡΙ)
Σακιναβίρη
Ριτοναβίρη
Ινδιναβίρη
Νελφιναβίρη
141\Υ94 (ΥΧ-478)
ΑΒΤ-378
ΜΚ639

Πίνακας 19. Φάσμα κακοήθων διαταραχών 
που συνδέονται με ΑΙDS.

	 Αύξηση 
Σάρκωμα Kaposi 	 310 φορές
Μη-Ηodgkin λέμφωμα 	 113 φορές
Αγγειοσάρκωμα 	 36,7 φορές
Νόσος Ηodgkin 	 7,6 φορές
Καρκίνος εγκεφάλου 	 3,5 φορές
Σεμίνωμα 	 2,9 φορές
Πολλαπλούν μυέλωμα 	 4,5 φορές
Καρκίνος μαστού 	 3,5 φορές
Καρκίνος πνεύμονα 	 2,5 φορές
Καρκίνος ορθού 	 31,7 φορές
in situ καρκίνος τραχήλου 	 1,7 φορές

Διηθητικός καρκίνος τραχήλου 	 5,4 φορές

•

•



κύησης (μέση τιμή 26 εβδομάδες) ξεκίνησε η θεραπεία 
με 100mg ζιδοβουδίνης (ΖDV) από το στόμα πέντε 
φορές την ημέρα, ή με placebo. Η μέση διάρκεια της 
χορήγησης ZDV κατά την κύηση ήταν 11 εβδομάδες. 
Οι γυναίκες πήραν επίσης ζιδοβουδίνη ή placebo ενδο-
φλέβια κατά τη διάρκεια του τοκετού (2mg/kg βάρους 
εντός μίας ώρας και έπειτα συνεχή έγχυση 1mg/kg/ώρα 
μέχρι τον τοκετό) και τα νεογνά τους έλαβαν σιρόπι ζι-
δοβουδίνης (2mg/kg βάρους τέσσερις φορές την ημέρα 
επί έξι εβδομάδες, με έναρξη 8-12 ώρες μετά τη γέν-
νηση). Η πρώτη προγραμματισμένη ανάλυση έγινε σε 
364 ζεύγη μητέρας - παιδιού, στα οποία υπήρχε τουλά-
χιστον ένα θετικό αποτέλεσμα καλλιέργειας για HIV. 
Δεν υπήρξαν σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες στις 
γυναίκες ή τα νεογνά. Διακοπή της θεραπείας λόγω πα-
ρενεργειών συνέβη στις δύο ομάδες με τον ίδιο ρυθμό, 
ενώ πιο συχνά παρατηρήθηκε ήπια αναιμία σε νεογνά 
που πήραν ΑΖΤ. Η HIV-λοίμωξη σχετίζεται με την 
αναιμία στις έγκυες γυναίκες(74). Υπήρξε μια μεγάλη 
μείωση στη συχνότητα μετάδοσης, από 25,5% στην ομά-
δα placebo σε 8,3% στην ομάδα ΑΖΤ. Η διαφορά του 
17% (95% CI 0-26%, Ρ<0,0001) ισοδυναμεί με 68% 
μείωση στον κίνδυνο μετάδοσης. Αυτή η μεγάλη ωφέ-
λεια της θεραπείας, σε συνδυασμό με τη μη αύξηση του 
κίνδυνου παρενεργειών με τη ζιδοβουδίνη, οδήγησαν 
δικαιολογημένα σε πρόωρο τερματισμό της μελέτης. Η 
πιθανότητα ότι το ΑΖΤ μπορεί παροδικά να εμποδίσει 
την επιτυχή ανάπτυξη του HIV στην καλλιέργεια από 
μολυσμένα νεογνά δεν φαίνεται μεγάλη, καθώς τα ευ-

ρήματα μετά από παρακολούθηση (follow-up) είναι τα 
ίδια με τα αρχικά και δεν υπάρχει καθυστέρηση στην 
εμφάνιση της λοίμωξης στην ομάδα της ζιδοβουδίνης 
(πίνακας 20)(75).

Μειονεκτήματα υπάρχουν; Οι κίνδυνοι και οι πι-
θανές παρενέργειες μελετήθηκαν προσεκτικά(76). Η 
παρέμβαση μπορεί να είναι λιγότερο αποτελεσματική 
στην κλινική πράξη, μερικώς λόγω κακής συμμόρφω-
σης ή διότι τα αποτελέσματα της μελέτης μπορεί να μην 
είναι γενικά, καθώς η συμμετοχή των εγκύων στη μελέ-
τη έγινε με αυστηρά κριτήρια. Το φάρμακο είναι πολύ 
ακριβό, ιδίως για τις χώρες στις οποίες κυρίως συμβαί-
νει η περιγεννητική μετάδοση.

Αν ο βασικός κίνδυνος μπορεί να μειωθεί με άλλες 
παρεμβάσεις, τότε η επακόλουθη θεραπεία με ΑΖΤ 
ίσως να βοηθήσει πολύ λίγα νεογνά. Υπάρχει, επί-
σης, προβληματισμός για μακροχρόνιες παρενέργειες. 
Όσον αφορά στις γυναίκες, υπάρχει πιθανότητα η χρή-
ση του ΑΖΤ να οδηγήσει σε επιλογή ανθεκτικών μορ-
φών του ιού και να μειώσει τη δραστικότητα του φαρ-
μάκου αργότερα, όταν θα νοσήσουν. Για τον κίνδυνο 
των παιδιών, οι πληροφορίες μέχρι τώρα είναι καθη-
συχαστικές. Αν και οι μελέτες σε πειραματόζωα έχουν 
δείξει απώλεια προεμφυτευτικών εμβρύων και αυξημέ-
νο κίνδυνο δυσπλασιών σε ζώντες απογόνους, όταν δό-
θηκε στις μητέρες ζιδοβουδίνη σε πολύ υψηλές δόσεις, 
δεν παρατηρήθηκαν τερατογόνες δράσεις όταν το ΑΖΤ 
δόθηκε στο α’ τρίμηνο στο μικρό αριθμό των γυναικών 
της μελέτης(77). Ακόμη, τέτοια προβλήματα δεν φάνηκαν 
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Πίνακας 20. Αποτελέσματα πρωτοκόλλου ACTG 076 μελέτης της χορήγησης ζιδοβουδίνης (ZDV) σε HIV-
θετικές έγκυες γυναίκες, για μείωση του κίνδυνου περιγεννητικής μετάδοσης της HIV-λοίμωξης.

1. Σημαντικό όφελος της ΖDV παρατηρήθηκε στο ACTG 076 (ελάττωση της μετάδοσης κατά 2/3).
2. �Μικρής χρονικής διάρκειας ασφάλεια της ΖDV παρατηρήθηκε στις γυναίκες, στα έμβρυα και στα παιδιά του 

ACTG 076.
3. Παροδική, ήπια αναιμία στα παιδιά που έλαβαν ZDV, που υποχωρούσε αυτόματα.
4. �Ειδικά χαρακτηριστικά των ACTG 076 ασθενών: CD4+ λεμφοκύτταρα >200/mm3, όχι προηγουμένη 

θεραπεία με ZDV κατά την τρέχουσα κύηση και περιορισμένη ή καθόλου θεραπεία προηγουμένως με ZDV.
5. �Υπάρχουν χάσματα γνώσεων εκτιμώντας τη δυνητική δραστικότητα της ZDV στις ατομικές κλινικές 

καταστάσεις, που διαφέρουν από εκείνες των ΑCΤG 076 εγγεγραμμένων. Σημαντικοί παράγοντες είναι:
    - �Ηλικία γέννησης (εβδομάδες κύησης όταν γίνεται ο τοκετός)
    - Αριθμός CD4+ λεμφοκυττάρων
    - Κλινικό στάδιο νόσου
    - Προηγούμενο ιστορικό αντι-ιικής θεραπείας
6. Άγνωστοι, θεωρητικοί απώτεροι κίνδυνοι της ZDV στη γυναίκα και το παιδί της
   - Γυναίκα: Δυνητική αντίσταση ιού ή μεταβολή εξέλιξης νόσου
   - Παιδί: Μεταλλαξιογόνος/καρκινογόνος επίδραση της ZDV in vitro
   - Δυνητική τοξικότητα σε όργανα με υψηλές συγκεντρώσεις μιτοχονδρίων (καρδιά, ήπαρ, μύες)
   - Δυνητική τερατογένεση (δεν παρατηρήθηκε μέχρι σήμερα)
7. Περιγεννητική HIV-μετάδοση παρατηρήθηκε παρά τη χρήση του ACTG 076 της ZDV.
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σε μακρότερα follow-up και είναι ενθαρρυντικό ότι το 
μήκος του νεογνού, το βάρος και η περιφέρεια της κε-
φαλής είναι παρόμοια με αυτά μη μολυσμένων παιδιών, 
τουλάχιστον μέχρι τους 18 μήνες ζωής.

Υπάρχουν, όμως, θεωρητικά προβλήματα. Η ενεργός 
μορφή του φαρμάκου, η τριφωσφορική ζιδοβουδίνη, 
δρα αντικαθιστώντας τη θυμιδίνη κατά το σχηματισμό 
της αλύσου του DΝΑ και έτσι τερματίζει την άλυσο. 
Δρα πολύ ισχυρά επί της DΝΑ-πολυμεράσης του ιού. Η 
δράση της στην DΝΑ-πολυμεράση των θηλαστικών εί-
ναι 100 φορές μικρότερη, αλλά είναι πιο δραστική κα-
τά του μιτοχονδριακού γDΝΑ και υπάρχει ο φόβος ότι 
ιστοί με υψηλή περιεκτικότητα σε μιτοχόνδρια, όπως 
ηπατικοί ή καρδιακοί, θα βρεθούν σε μεγάλο κίνδυνο. 
Έτσι, παρά την έλλειψη στοιχείων για κίνδυνο, υπάρχει 
πιθανότητα για μη αναμενόμενες μακροχρόνιες βλά-
βες στη νευρολογική ανάπτυξη του παιδιού, αυξημένο 
κίνδυνο νεοπλασιών ή εκφυλισμού οργάνων(14,75). Αυτό 
είναι πολύ σοβαρό, καθώς στην Ευρώπη ο κίνδυνος με-
τάδοσης του ιού είναι μόνο 15-20%, που σημαίνει ότι 
80-85% των βρεφών χωρίς κίνδυνο μετάδοσης του ιού 
θα εκτεθούν σε αυτούς τους δυνητικούς κινδύνους. 

Μια ανάλυση που έγινε με μια σειρά σεναρίων βα-
σισμένων στα δεδομένα για το ΑCΤG 076, συμπέρανε 
ότι η θεραπεία είναι η προτεινόμενη επιλογή, εκτός αν 
υπάρχει μεγάλη πιθανότητα σοβαρών παρενεργειών(78). 
Οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι μόνο τα απαισιόδοξα 
σενάρια (υψηλή συχνότητα βαριών παρενεργειών από 
την αρχή της ζωής) θα ακύρωναν το ρόλο του ΑΖΤ ως 
θεραπευτικής επιλογής για μια ασυμπτωματική γυναί-
κα με HIV-λοίμωξη. Ακόμη, η παρατηρηθείσα μείωση 
της κάθετης μετάδοσης στην Πολιτεία της Β. Καρολίνας 
από 21% το 1993 σε 8,5% το 1994 (όταν και δημοσιεύ-
τηκαν οι πληροφορίες για το ΑCΤG 076), επιβεβαιώνει 
μερικώς ότι η παρέμβαση αυτή είναι δραστική και στον 
αναπτυγμένο κόσμο(79). Με τα υπάρχοντα στοιχεία, 
λοιπόν, συνιστάται ισχυρά η ζιδοβουδίνη, αλλά ακόμη 

είναι αναγκαία η στενή παρακολούθηση των αποτελε-
σμάτων.

ΚΑΙΣΑΡΙΚΗ ΤΟΜΗ
Σύμφωνα με την κρατούσα άποψη ότι τα 2/3 των με-

ταδόσεων του ιού επισυμβαίνουν περιγεννητικά, φαί-
νεται πιθανό η καισαρική τομή να προσφέρει κάποια 
προστασία, καθώς περιορίζει την έκθεση του νεογνού 
στις μολυσμένες εκκρίσεις της μητέρας. Μια ανάλυση 
της Ευρωπαϊκής Μελέτης Συνεργασίας(80) δείχνει μεί-
ωση κατά 50% της μετάδοσης με την καισαρική τομή, 
σε σύγκριση με τον κολπικό τοκετό. Όμως, άλλες με-
λέτες δεν επιβεβαίωσαν το αποτέλεσμα αυτό. Χαρα-
κτηριστικά, η μεγάλη γαλλική περιγεννητική μελέτη(81) 
δεν έδειξε καμία διαφορά οφειλόμενη στον τρόπο του 
τοκετού. Η μεταανάλυση 12 μελετών(82) έδωσε ένα πη-
λίκο πιθανοτήτων 0,80 για τη μετάδοση με καισαρική 
τομή. Το 95% διάστημα εμπιστοσύνης (CI) υπερέβη τη 
μονάδα και οι συγγραφείς συμπέραναν ότι τα αποτελέ-
σματα της ανάλυσης τους δεν δικαιολογούν τη χρήση 
καισαρικής τομής ως ρουτίνας για τις γυναίκες με HIV-
λοίμωξη.

Στον πίνακα 21 φαίνεται η αλληλεπίδραση της προ-
φυλακτικής χορήγησης ΑΖΤ κατά την κύηση και της με-
θόδου τοκετού, με πρόσφατα δεδομένα, τόσο από τους 
Μandelbrot et al(68), όσο και από την Ευρωπαϊκή Μελέ-
τη Συνεργασίας(83), με καταλυτική μείωση της κάθετης 
μετάδοσης του HIV.

Αν επιβάλλεται να γίνει καισαρική τομή, θα πρέπει 
να εφαρμοστεί μια τεχνική που θα ελαχιστοποιεί την 
έκθεση του εμβρύου στο μητρικό αίμα. Μια τέτοια τε-
χνική περιγράφηκε από τους Towers et al(84) και μπορεί 
να επιτευχθεί με τη χρήση μιας συσκευής ραφής από 
vicryl για το κατώτερο τμήμα της τομής, με τη διατήρηση 
ανέπαφων των υμένων για το μεγαλύτερο δυνατό χρο-
νικό διάστημα και με προσεκτικό πλύσιμο του νεογνού 
πάνω στην τράπεζα. Ταχεία απολίνωση του ομφαλίου 

Πίνακας 21.  Αλληλεπίδραση προφυλακτικής χορήγησης ΑΖΤ και μεθόδου τοκετού.
	
	 Μετάδοση HIV (%)
Ομάδα 1917 κυήσεων χωρίς ΑΖΤ (Γαλλική)* 	 17,2
Ομάδα 609 κυήσεων χωρίς ΑΖΤ (ΕCS)* * 	 15
Ομάδα 902 κυήσεων με χορήγηση ΑΖΤ (Γαλλική)*
Είδος τοκετού:
Εκλεκτική καισαρική τομή 	 0,8
Επείγουσα καισαρική τομή 	 11,4
Φυσιολογικός τοκετός 	 6,6
Ομάδα 60 εγκύων με χορήγηση ΑΖΤ (ΕCS)** 	 9

 * Μandelbrot et al68 
** Τhe European Colloborative Study83



λώρου είναι αναγκαία, για να αποφευχθεί μετάγγιση 
αίματος από τη μητέρα στο νεογνό κατά την αποκόλλη-
ση του πλακούντα.

Η κλινική αντιμετώπιση της HIV-μολυσμένης εγκύ-
ου και των νεογνών περιλαμβάνει πολύπλευρες ηθικές 
προκλήσεις. Είναι αποδεκτό ότι τα δικαιώματα που 
βασίζονται στις προσεγγίσεις, βάσει ενός μοντέλου πο-
λιτικών δικαιωμάτων, δεν είναι κατάλληλα για τον κλι-
νικό τρόπο αντιμετώπισης αυτών. Υπάρχει συμφωνία 
για έναν περισσότερο διαχωριστικό ηθικό κώδικα, που 
δίνει έμφαση στην υπευθυνότητα που βασίζεται στις 
υποχρεώσεις του κλινικού και της εγκύου για το έμ-
βρυο ασθενή και για το νεογνό, καθώς και στην υπευ-
θυνότητα που βασίζεται στις υποχρεώσεις της εγκύου 
για το έμβρυο ασθενή και για το νεογνό. Το κυριότε-
ρο ηθικό δίλημμα, όπως της εκτίμησης για αυτονομία, 
δημιουργεί τη διαδικασία ενημέρωσης σχετικά με τον 
τερματισμό της κύησης, της αντισύλληψης και των προ-
χωρημένων κατευθύνσεων(85).

Υποστηρίζεται ότι δεν επιδιώκεται σε περιπτώσεις 
HIV-λοίμωξης μια επιστημονικά σχολαστική μελέτη, 
όταν είναι ηθικά ατελής(86). Επίσης, αν στα επόμενα 
χρόνια η αντι-ιική θεραπεία(73,83) και, πιθανώς, η καισα-
ρική τομή μειώσουν περαιτέρω τη μετάδοση του HIV 
από τη μητέρα στο παιδί(68,83), η ιατρική αντιμετώπιση 
της στειρότητας σε γυναίκες μολυσμένες από HIV μπο-
ρεί να γίνει μια λιγότερο ηθικά προβληματική ιατρική 
πρακτική(87).

ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΓΙΑ HIV
Το γεγονός ότι η κάθετη μετάδοση μπορεί εν πολλοίς 

να προληφθεί, εστίασε την προσοχή στη διαθεσιμότητα 
της εξέτασης για HIV. Υπάρχουν σαφή πλεονεκτήμα-
τα για το έμβρυο, όταν είναι γνωστή η κατάσταση της 
μητέρας ως προς τον HIV. Τα οφέλη για τη μητέρα δεν 
είναι ίσως τόσο σαφή, αλλά καθώς φαίνεται ότι η συν-
δυασμένη θεραπεία είναι αποτελεσματική και πιθανώς 
είναι καλύτερο να χορηγείται νωρίς, αναμένεται αυτά 
να αυξηθούν στο μέλλον(68,83). Οι γυναίκες, λοιπόν, που 
επιθυμούν να ελεγχθούν για HIV, πρέπει να διευκο-
λύνονται να το κάνουν(8). Παρόλα αυτά, η ανακάλυψη 
θετικότητας για HIV μπορεί να είναι πολύ σκληρή για 
την έγκυο γυναίκα, ειδικά όταν είναι απροετοίμαστη γι’ 
αυτό ή όταν έχει άλλα stress στη ζωή σ’ αυτό το διάστη-
μα. Έχει επαρκώς περιγραφεί το έντονο συναισθημα-
τικό τραύμα, με τις πολλές απόπειρες αυτοκτονίας τέ-
τοιων γυναικών(88). Καθώς ο έλεγχος για HIV είναι μια 
εξέταση με πολυποίκιλες προεκτάσεις σε σχέση με τις 
υπόλοιπες εξετάσεις ρουτίνας, έχει δοθεί έμφαση στην 
προσεκτική πληροφόρηση και καθοδήγηση.

Για την κύηση θα φαινόταν ιδανικό ένα σύστημα 
εξετάσεων καθ’ υπόδειξη της εγκύου, για τις γυναίκες 
υψηλού κίνδυνου, με παροχή επαρκούς πληροφόρησης 

και συμβουλευτικής από ειδικούς(89). Για τις περιοχές, 
όμως, με χαμηλή συχνότητα της νόσου, αυτό ίσως να 
μην είναι απαραίτητο ή πρακτικά εφαρμόσιμο.

Στη Σουηδία φαίνεται να λειτουργεί ικανοποιητι-
κά ένα σύστημα με έλεγχο για HIV όλων των εγκύων, 
εκτός από εκείνες που αρνούνται(90). Ένα παρόμοιο 
σύστημα με πολύ υψηλούς ρυθμούς ελέγχου (πάνω από 
90%) λειτουργεί σε αρκετές χώρες της Ευρώπης(91). Το 
σύστημα αυτό προτάθηκε από το Ινστιτούτο Ιατρικής 
Ηθικής της Μ. Βρετανίας(92). Η πρακτική αυτή, όμως, 
έρχεται σε αντίθεση με την επικρατούσα λογική για 
επιλογή του ελέγχου, αυτονομία και ενεργό συμμετο-
χή στη φροντίδα των εγκύων γυναικών(85). Μεταξύ των 
μολυσμένων γυναικών είναι σύνηθες το αίσθημα της 
ανεπαρκούς πληροφόρησης πριν τον έλεγχο για HIV, 
ακόμη και σ’ αυτές που φαίνεται να έχουν λάβει επαρ-
κείς συμβουλές(93).

Τα αποτελέσματα της μελέτης ΑCΤG 076(73), οι πλη-
ροφορίες για το θηλασμό, η πιο αποτελεσματική θερα-
πεία, η πιθανότητα μείωσης της σεξουαλικής μετάδο-
σης(5) και η χαμηλή συχνότητα του HIV, όλα φαίνονται 
να ευνοούν τη γενικευμένη διαθεσιμότητα της εξέτασης 
για HIV προγεννητικά. Τα τοπικά προγράμματα θα 
εξαρτώνται από την τοπική συχνότητα, ενώ ο ιδανικός 
τρόπος παρουσίασης του ιστορικού και της επιλογής 
διερευνώνται σήμερα σε αρκετές ερευνητικές μελέτες. 
Κάθε επιτυχές πρόγραμμα πρέπει να συμβιβάζει δύο 
ζητήματα: οι γυναίκες πρέπει να μην είναι ή να μην αι-
σθάνονται πίεση για να αποδεχθούν τον έλεγχο, αλλά 
και δεν θα πρέπει να αρνούνται τον έλεγχο λόγω ανε-
παρκούς πρόσβασης στην ενημέρωση.

Στη Γαλλία, οι Rey et al(94) αξιολόγησαν τον έλεγχο 
για HIV-θετικές έγκυες γυναίκες μεταξύ 1992-1996, σε 
σχέση με την υποχρεωτική εντολή της Γαλλίας (1993) 
για προγεννητικό έλεγχο για HIV και για πρόσφατες 
θεραπευτικές δυνατότητες για την ελάττωση της κάθε-
της μετάδοσης της ΗIV-λοίμωξης(68). Η εμπειρία από 
τα 67 [από τα 74 κέντρα που συμφώνησαν να συμμετά-
σχουν στις τρεις μελέτες (1992,1994 και 1996)], έδειξε 
τα εξής: ο υπό μορφή ρουτίνας προγεννητικός έλεγχος 
ανήλθε σε ποσοστό 89% και η συστηματική συγκατά-
θεση των γυναικών αυξήθηκε περισσότερο (65,5 έναντι 
38,2%, Ρ<0,01). Στα πλαίσια της έκτρωσης, ο έλεγχος 
για HIV γίνεται περισσότερο ως ρουτίνα (38,1 έναντι 
16,4%, Ρ<0,05), αλλά ο εκλεκτικός έλεγχος παραμένει 
μια συχνή πρακτική (29,1%).

Φαίνεται ότι η εντεταλμένη πρόταση ελέγχου για 
HIV στις γυναίκες που τερματίζουν την κύηση θα μπο-
ρούσε να βελτιώσει την αξιολόγηση των διαφόρων test, 
αλλά δεν είναι αρκετή για να εγγυηθεί ικανοποιητική 
προληπτική καθοδήγηση. Η εντεταλμένη υποχρέωση 
για έλεγχο αναφέρεται μόνο στους ειδικούς της υγείας, 
αλλά όχι στις γυναίκες, που παραμένουν ελεύθερες να 
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αρνηθούν.
Πρέπει να τονιστεί ότι γυναίκες που υφίστανται θε-

ραπευτική έκτρωση λόγω HIV-λοίμωξης βρίσκονται σε 
μεγαλύτερο κίνδυνο απ’ ό,τι γυναίκες που γεννούν(95), 
καθώς επίσης και αυτές που υπόκεινται σε ριψοκίνδυ-
νους μαιευτικούς χειρισμούς την ώρα του τοκετού(81).

Στη Γαλλία, το 90% των HIV-θετικών εγκύων αντι-
μετωπίζεται με ΖDV, στις ΗΠΑ το 65% και στην Αγ-
γλία το 15%(96). Το θέμα αυτό γίνεται πιο κριτικό με την 
τρέχουσα διπλή γαλλική θεραπεία (ΑΖΤ+3ΤC, ANRS 
πρωτόκολλο 075), που εφαρμόζεται στις HIV-θετικές 
έγκυες(97).

Αναφέρονται 4 περιπτώσεις εγκύων γυναικών, οι 
οποίες ήταν φορείς του ιού HIV και γέννησαν ζώντα 
αρτιμελή νεογνά. Όλες οι ασθενείς βρίσκονταν υπό 
αγωγή με ζιδοβουδίνη, τόσο κατά τη διάρκεια της κύ-
ησης (από τη 14η εβδομάδα), όσο και κατά τον τοκετό. 
Επίσης, τα νεογνά έλαβαν αγωγή με ζιδιβουδίνη για δι-
άστημα 6 μηνών μετά τον τοκετό. Ο πραγματοποιηθείς 
έλεγχος για HIV-λοίμωξη των νεογνών απέβη αρνητι-
κός(98).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Ποια, λοιπόν, είναι η κατάσταση στην ειδικότητά 

μας σήμερα; Οι γυναίκες υφίστανται όλο το βάρος της 
πανδημίας. Παγκοσμίως, οι μαιευτήρες μπορούν να βο-
ηθήσουν στην παροχή καλής διαθέσιμης φροντίδας για 
τα σεξουαλικώς μεταδιδόμενα νοσήματα και να ενθαρ-
ρύνουν τη διανομή και χρήση προφυλακτικού. Έχου-
με πολλά να προσφέρουμε στην πρόληψη της κάθετης 
μετάδοσης του ιού, συμμετέχοντας σε τυχαιοποιημένες 
μελέτες για τον τρόπο του τοκετού και τα διάφορα αντι-
ιικά σχήματα(68,73,83). Το ζήτημα του ελέγχου για HIV 
προγεννητικά είναι φλέγον, αλλά μπορεί να λυθεί με 
προσεκτικές ενέργειες και καθοδήγηση του κοινού. 
Αναφέρεται ότι 80% των γυναικών είχαν μία χαμένη 
ευκαιρία διάγνωσης κατά τη διάρκεια των 12 μηνών 
πριν από τη διάγνωση της νόσου(99). Συνιστάται γενικά 
ενημέρωση και εθελοντικός έλεγχος, με γραπτή συναί-
νεση των πληροφορούμενων εγκύων γυναικών(100).

Η αντιμετώπιση του HIV μπορεί να βοηθήσει σε 
άλλα προβλήματα λοίμωξης, σε έναν εχθρικό μικροβι-
ακό κόσμο, που τελευταία θεωρείται από πολλούς ως 
“η μεγαλύτερη απειλή από όλες” για το μέλλον μας(101). 
Είμαστε όλοι ενήμεροι για τις μεταβολές στις άλλες 
λοιμώδεις νόσους και τις οικολογικές συνέπειες της 
αύξησης του πληθυσμού, των κλιματικών και περιβαλ-
λοντικών αλλαγών, της παγκόσμιας μετανάστευσης και 
της πίεσης επιλογής από την ευρεία χρήση αντιμικρο-
βιακών φαρμάκων(102). Με την ευφυΐα, τη συνεργασία 
και την ικανότητα για προσαρμογή του ανθρώπου, η 
ΗIV-λοίμωξη μπορεί τουλάχιστον να αντιμετωπιστεί 
και ο κόσμος να ωφεληθεί από τη σημαντική εμπειρία 

που αποκτήθηκε.8

Summary
Tampakoudis GP, Assimakopoulos EΑ, Bontis JN
HIV/AIDS in Obstetrics
Hellen Obstet Gynecol 18(3):177-199, 2006

The HIV epidemics represent the beginning of a 
new era in Medicine and in Public Health. The HIV 
infection is a chronic, persistent, worldwide spread 
mainly sexually transmitted disease which is progressing 
slowly (within 10 years in Western countries compared 
to 4.4years in Africa) from an asymptomatic form to 
the manifestation of the AIDS disease. It has been 
estimated that transmission through sexual act accounts 
for 75-85% of the approximately 40,3 millions of HIV 
infections registered to date. The rate of AIDS-related 
mortality remains high despite its significant decrease 
from 29.4% to 8.8% annuafy due to therapy regimens 
including nucleotid analogues and protease inhibitors. 
However, the rate of HIV infections could be influenced 
significantly by the effectiveness of preventive measures 
with regard to the transmission of the virus by the 
sexual, parenteral, perinatal or transplacental route. 
The infection rate in the West World is 1/250 adults 
(40% females) whereas in Eastern and Central Africa 
more than 30% of the pregnant women were infected 
with an infection rate of 3,000 women daily. The impact 
of pregnancy on the course of the disease is not fully 
elucidated yet. In HIV affected pregnancies a higher 
incidence of abortions, preterm infants and low weighing 
neonates has been observed. The rate of vertical HIV 
transmission to the embryo is approximately 15-20% 
in Europe, 15-30% in USA and 25-35% in Africa. The 
utilization of ZDV during pregnancy (protocol ACTG 
076) prevents neonatal infection by 68%. As 2/3 of HIV 
transmissions occur during the perinatal period, there is 
a controvercy in the literature as to whether a caesarian 
section or vaginal delivery is the indicated option of 
management. Of course as the rate ofhet-erosexualfy 
infected women increases, the risk of transmission 
increases proportionally. The presence of another 
genital infection caused e.g. by chlamydia, gonoccoci 
or trichomonas had been associated with a 60-340% 
increase in HIV infection rate. Cervical ectropium is 
associated with a 1.7-5 relative risk for HIV infection 
whereas penal circumcision in males lowers by 8 the risk 
for infection. Lastly, menstruation is known to increase 
the risk for HIV infection by 3.4 times. Conclusively, 
without adequate programs with regard to prevention and 
control of AIDS, the disease will probably affect by the 
year 2010 more than 50 million people predominantly in 
Eastern and Central Africa as well as in Southeast Asia. 



AIDS is expected to have a deep impact upon medical, 
cultural, economical and political issues in many nations 
in the next years.

Key words: HIV-1, pregnancy, zidovudine, caesarean 
section, prenatal HIV-testing.
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