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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ОРГАНИЗМА 
Левченко Л.Ю. 
Ключевые слова: атопический иммунитет, дети, острые респираторно-вирусные инфекции. 

Вирусные инфекции - один из неспецифических факторов, усиливающих действие триггеров при 
атопическом дерматите (АД), и наиболее значимый фактор риска развития атопического синдрома. 
Целью исследования стало определение особенностей течения АД и сравнение иммунологических 
показателей у детей больных АД в зависимости от резистентности организма. Обследовано 27 детей 
с АД, часто болеющих острыми респираторно-вирусными заболеваниями (ОРВИ) (первая группа), и 
23 больных с АД с нормальной резистентностью организма (вторая группа). Анализ результатов об-
следования показал, что в первой группе достоверно чаще выявлены: течение АД средней тяжести 
(р=0,003), сопутствующие аллергический ринит и/или бронхиальная астма (р=0,036); статистически 
значимо более высокие показатели: относительного количества лейкоцитов (p=0,013), относительно-
го количества эозинофилов (p=0,015); больные с высоким относительным количеством лимфоцитов 
(p=0,046) и относительным количеством эозинофилов (p=0,085) сравнительно со второй группой. По-
лученные данные свидетельствуют о важной роли частых ОРВИ у детей с АД в определении течения 
заболевания. 

Summary 
FEATURES OF COURSE OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN DEPENDING ON THEIR BODY RESISTANCE  
Levchenko L.Yu. 
Key words: atopic dermatitis, children, acute respiratory viral infection. 

Viral infections are one of the nonspecific factors strengthening the action of triggers in atopic dermatitis 
(AD) and the most significant risk factors in the development of atopic syndrome. The purpose of this re-
search is to determine the features of the course of the disease and to compare immunological indices in 
children with AD depending on their body resistance. 27 children with AD, who often fall ill with acute respira-
tory-viral diseases (1 group), and 23 patients with AD who demonstrate normal body resistance of organism 
(2 group) were surveyed. The analysis of findings has revealed the 1st group reliably showed moderate AD 
(р=0,003), concomitant allergic rhinitis and / or bronchial asthma (р=0,036); statistically meaningful higher 
indices of relative amount in leukocytes (p=0,013), eosinophils (p=0,015).  The obtained data suggest an im-
portant role of frequent viral respiratory infections in children with AD for  determining the clinical course of 
the disease. 

УДК 616.98:578.828.6:616-018 
Меленко С.Р. 
КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВІЛ-ІНФЕКЦІЇ ІЗ СУПУТНЬОЮ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ 
Буковинський державний медичний університет, м.Чернівці,  
На підставі обстеження 127 хворих на ВІЛ-інфекцію/СНІД встановлено, що при цій патології 
суттєво зростає концентрація тромбомодуліну, Е-селектину й фактора Віллебранда, що вка-
зує на ВІЛ-індуковане ураження судинної стінки. У міру прогресування імунодефіциту 
концентрація усіх зазначених показників достовірно зростає. 3-місячна симптоматична 
терапія не впливає на стан ендотелію. Включення до антиретровірусної терапії дипіридамолу 
максимально оптимізує стан ендотелію: рівень тромбомодуліну, Е-селектину, фактора 
Віллебранда при II клінічній стадії ВІЛ-інфекції нормалізується, а при III-IV стадіях – 
достовірно знижується, хоча й не досягає значень здорових осіб.  
Ключові слова: ВІЛ-інфекція/СНІД, ендотеліальна дисфункція, тромбомодулін, Е-селектин, фактор Віллебранда, дипіридамол. 

Останнім часом у наукових публікаціях 
з’явилися повідомлення про вивчення стану ен-
дотелію судин при різноманітних патологічних 
процесах [5, 8]. Серед патогенетичних механіз-

мів, які зумовлюють порушення гемостазу при 
ВІЛ-інфекції, важливе місце має безпосереднє 
ураження ендотелію судин ВІЛ і збудниками 
опортуністичних інфекцій, які характеризуються 
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цитотоксичним ефектом відносно клітин судин-
ної стінки (цитомегаловірус, віруси гепатитів В і 
С та ін.) [4, 7]. Доказом цього можуть бути дослі-
дження, в яких виявляли ВІЛ в ендотеліальних 
клітинах з розвитком їх апоптозу [2]. Також важ-
ливе значення відіграє імунодефіцит, який є не-
від’ємним супутником ВІЛ-інфекції. 

Визначення специфічних маркерів, що при 
ураженні ендотелію виділяються в розчинній 
формі у кров’яне русло, можна вважати перспе-
ктивним і альтернативним методом діагностики 
ендотеліальної дисфункції у хворих на ВІЛ-
інфекцію [1, 3].  

Мета дослідження 
Вивчення вмісту зазначених маркерів ендо-

теліальної дисфункції у крові хворих на ВІЛ-
інфекцію, їх змін залежно від клінічної стадії не-
дуги та під впливом різних методів лікування. 

Досліджено вміст маркерів ендотеліальної 
дисфункції у різні клінічні періоди ВІЛ-інфекції у 
127 хворих на ВІЛ-інфекцію/СНІД, а також пере-
біг ендотеліальної дисфункції при антиретрові-
русній терапії (АРТ). Встановлено, що істотних 
змін зазнавали усі показники ендотеліальної ди-
сфункції. Так, у представників кожної підгрупи 
концентрація тромбомодуліну суттєво переви-
щувала показники здорових осіб, становлячи 
при I і II клінічній стадії ВІЛ-інфекції (12,17±0,38) 
мкг/л, а при III і IV – (17,38±0,40) мкг/л, при нормі 
(4,83±0,35) мкг/л (р<0,02-0,005). Важливо, що 
разом з поглибленням імунодефіциту достовірно 
зростала й концентрація зазначеного маркера 
(р<0,02).  

Подібна закономірність стосувалася й інших 
досліджуваних показників ендотеліальної дис-
функції. Зокрема, у представників першої під-
групи вміст Е-селектину зростав до 
(135,96±4,17) мкг/л, майже удвічі перевищуючи 
норму – (68,98±2,33) мкг/л (р<0,01), а хворих 
другої підгрупи – ще значніше – аж до рівня 
(178,22±2,92) мкг/л (р2-1<0,02). 

Концентрація фактора Віллебранда також 
суттєво змінювалася у пацієнтів першої – 
(202,65±4,33) % і другої досліджуваної підгрупи – 
(221,11±2,57) %, значно перевищуючи рівень 
здорових осіб – (164,50±6,30) % (р<0,02). При 
цьому в міру прогресування імунодефіциту кон-
центрація зазначеного показника достовірно 
зростала (р2-1<0,05).  

Через 3 міс. симптоматичної терапії жоден із 
досліджуваних маркерів ендотеліальної дисфун-
кції суттєво не змінився (р>0,05), що вказує на 
відсутність впливу зазначеного лікування на 
стан ендотелію. 

Разом з цим, включення до такої терапії ан-
тиагреганту дипіридамолу забезпечувало част-
кове зниження рівнів тромбомодуліну, Е-
селектину та фактора Віллебранда у 1-й і 2-й 
підгрупах до (8,66±0,49) і (14,25±0,85) мкг/л; 
(120,39±4,11) і (152,50±7,33) мкг/л та 
(181,29±5,81) і (204,33±13,68) % відповідно.  

Тримісячне лікування антиретровірусними 
препаратами також забезпечувало лише тенде-
нцію до зниження досліджуваних показників ен-
дотеліальної дисфункції, оскільки вони й досі 
суттєво відрізнялися від значень здорових осіб 
(р<0,05-0,02). 

Натомість у хворих, які перебували у II клініч-
ній стадії ВІЛ-інфекції, на фоні АРТ разом з ди-
піридамолом, вже через 3 міс. рівень тромбомо-
дуліну знизився до (6,50±1,50) мкг/л, а фактора 
Віллебранда – до (173,62±14,15) %, що практич-
но не відрізнялося від норми – відповідно 
(4,83±0,35) мкг/л і (164,50±6,30) %, (р>0,05). Що-
правда рівень Е-селектину у цій підгрупі пацієн-
тів та усі аналізовані показники у III і IV клінічних 
стадіях ВІЛ-інфекції (2-а підгрупа) характеризу-
валися такою ж чіткою тенденцією до зниження, 
попри відсутність їх нормалізації – зберігалася 
статистично значима різниця порівняно з групою 
здорових осіб (р<0,05-0,02).  

Встановлене достовірне зниження рівнів 
тромбомодуліну та Е-селектину порівняно з від-
повідним показником до лікування (р<0,05). І 
тільки фактор Віллебранда був менш чутливим 
показником стосовно достовірної різниці між 
значеннями 1-ї і 2-ї підгрупи пацієнтів, які отри-
мували тільки АРТ, або АРТ разом з дипірида-
молом (р2-1>0,05), а також більш інертним порі-
вняно зі значенням до лікування (р<0,05). 

Слід відзначити, що АРТ забезпечувала ста-
тистично достовірне зниження рівня тромбомо-
дуліну у 2-й підгрупі хворих порівняно з відповід-
ним показником в осіб, які лікувалися тільки 
симптоматичними середниками і дипіридамолом 
(р<0,05). Таку ж вагому різницю встановили і 
стосовно вмісту Е-селектину у 1-й підгрупі хво-
рих, які не отримували дипіридамолу, та в осіб 
обох підгруп, які лікувалися з використанням 
цього антиагреганту. 

Представлені дані клінічного спостереження.  
Хворий Ш., 33 роки, звернувся в обласний 

центр профілактики та боротьби зі СНІДом зі 
скаргами на значну загальну слабкість, в’ялість, 
втомлюваність, схуднення до 12 кг за 3 місяці, 
зниження працездатності, гіркоту в роті, поганий 
апетит, пронос протягом 3 місяців, зниження 
пам’яті, біль голови, апатію, похолодання і зате-
рпання рук і ніг. З анамнезу відомо, що діагноз 
ВІЛ-інфекції підтверджений у 1997 р. У минуло-
му активний ін’єкційний наркоман. При серологі-
чному дослідженні крові в 2007 р. виявлено ан-
титіла до HCV. 

При об’єктивному обстеженні: вгодованість 
знижена, очі запалі, синці під очима, акроціаноз, 
поширений оніхомікоз. Шкіра волога, температу-
ра тіла 36,6 ºС. Збільшені підщелепні, шийні, за-
дньопотиличні, надключичні, пахвинні, пахові 
лімфатичні вузли, чутливі при пальпації, щільні. 
Серцево-судинна система: пульс 86 за 1 хв, то-
ни серця приглушені. Артеріальний тиск 100 і 70 
мм рт. ст. При аускультації легень – дихання ве-
зикулярне, хрипів немає. Живіт м’який, не болю-
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чий при пальпації.Печінка при пальпації висту-
пає на 2,5 см з-під краю реберної дуги чутлива. 
Селезінка не пальпується. Випорожнення рідкі, 6 
разів на добу протягом 3 місяців. Клінічний діаг-
ноз – ВІЛ-інфекція, ІV клінічна стадія. Хронічний 
гепатит С. 

Загальний аналіз крові: ер. – 4,0×1012 л-1, 
гем. – 95 г/л, КП – 0,9; лейк. – 5,3×109 л-1, еоз. – 
0 %, п. – 3 %, с. – 71 %, л. – 16 %, м. – 10 %; 
ШОЕ – 6 мм/год. Біохімічний аналіз крові: біліру-
бін – 43 мкмоль/л, АлАТ – 1,44 ммоль/(л×год), 
АсАТ – 1,13 ммоль/(л×год). Імунологічне дослі-
дження: лімфоцити – 0,22 ×109 л-1: 0 – лімфоци-
ти 48,5 %, Т загальні – 42,2 %, Т неповні – 21,7 
%, Т «активні» – 13,8 %, хелпери – 20,9 %, суп-
ресори – 12,2 %, D-клітини – 0,7 %, В-клітини – 
4,9 %. IgA – 0,58 г/л, IgM – 3,3 г/л, IgG – 4,1 г/л, 
ЦІК – 120 од., лізоцим – 2,8 мг/л. Кількість CD4-
лімфоцитів, встановлена проточним цитофлюо-
риметром, становила 130 клітин в 1 мм3 крові. 
При дослідженні коагулограми: значне подов-
ження протромбінового часу, часу рекальцифі-
кації. При дослідженні маркерів ендотеліальної 
дисфункції: тромбомодулін – 19,1 нг/мл, Е-
селектин – 195,6 нг/мл, ФВ – 226,4 %.  

Хворому була призначена АРТ першого ряду 
та дипіридамол по 75 мг одноразово на ніч, 1 
раз на 2 доби протягом 3 міс. Через 3 місяці та-
кої терапії загальний стан значно покращився: у 
ліжку перебуває менше 50 % денного часу, про-
нос не турбує, затерпання кінцівок майже не ту-
рбує. У результаті покращання апетиту та нор-
малізації випорожнень маса тіла за 3 міс. зросла 
на 6 кг. У хворого відновився інтерес до життя, 
бажає спілкування з близькими і лікарем. 
Об’єктивний статус засвідчує нормальну темпе-
ратуру тіла, утримування генералізованої лім-
фаденопатії, зникнення акроціанозу. Пульс 74 за 
1 хв, тони серця приглушені. Артеріальний тиск 
110 і 70 мм рт. ст. При аускультації легень – ди-
хання везикулярне, хрипів немає. Живіт м’який, 
не болючий; нижній край печінки пальпується на 
2 см нижче реберної дуги, щільний, помірно бо-
лючий. Пальпується нижній полюс селезінки. 

Загальний аналіз крові: ер. – 3,8×1012 л-1, гем. 
– 105 г/л, КП – 0,9; лейк. – 5,9×109 л-1, еоз. – 1 %, 
п. – 8 %, с. – 53 %, л. – 21 %, м. – 17 %; ШОЕ – 14 

мм/год.Біохімічний аналіз крові практично не змі-
нився: білірубін – 38 мкмоль/л, АлАТ – 1,58 
ммоль/(л×год), АсАТ – 1,35 ммоль/(л×год). Імуно-
логічне дослідження засвідчило зростання числа 
лімфоцитів до 0,83 ×109 л-1: 0 лімфоцити – 28,3 
%, Т загальні – 45,3 %, Т неповні – 17,5 %, Т «ак-
тивні» – 18,3 %, хелпери – 24,4 %, супресори – 
12,2 %, D-клітини – 2,1 %, В-клітини – 7,6 %. IgA – 
0,77 г/л, IgM – 3,1 г/л, IgG – 4,3 г/л, ЦІК – 94 од., 
лізоцим – 3,1 мг/л. Кількість CD4+-лімфоцитів, 
встановлена методом проточної цитофлюориме-
трії, зросла до 280 клітин в 1 мм3 крові. Значення 
усіх маркерів ендотеліальної дисфункції суттєво 
знизилися: тромбомодулін – до 11,3 нг/мл, Е-
селектин – 116,5 нг/мл, ФВ – до 204,8 %.  

Підвищений рівень тромбомодуліну, Е-
селектину та фактора Віллебранда в обстежених 
пацієнтів, очевидно, є наслідком порушення струк-
тури гемокапілярів і/або підвищення експресії та 
виділення цих факторів з клітин ендотелію як мік-
роциркуляторного русла тканин організму [6]. От-
же, отримані дані підтверджують гіпотезу про роз-
виток ендотеліальної дисфункції при ВІЛ-
інфекції/СНІДі. 
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Реферат 
КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ 
Меленко С.Р. 
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция/СПИД, эндотелиальная дисфункция, тромбомодулин, Е-селектин, фактор Виллебранда, 
дипиридамол. 

На основании обследования 127 больных ВИЧ-инфекцией/СПИДом установлено, что при этой па-
тологии существенно возрастает концентрация тромбомодулина, Е-селектина и фактора Виллебран-
да, что указывает на ВИЧ-индуцированное поражение сосудистой стенки. По мере прогрессирования 
иммунодефицита концентрация всех указанных показателей достоверно возрастает. 3-месячная сим-
птоматическая терапия не влияет на состояние эндотелия. Включение в антиретровирусную терапию 
дипиридамола максимально оптимизирует состояние эндотелия: уровень тромбомодулина, Е-
селектина, фактора Виллебранда при II клинической стадии ВИЧ-инфекции нормализуется, а при III-
IV стадиях - достоверно снижается, хотя и не достигает значений здоровых лиц.  
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Summary 
CLINICAL CHARACTERISTICS OF  HIV-INFECTION COURSE  AND  CONCOMITANT ENDOTHELIAL DYSFUNCTION. 
Melenko S.R. 
Key words: HIV-infection/ AIDS, endothelial dysfunction, thrombomodulin, Е-selectin, von Willebrand factor, dipyridamole. 

The inspection of 127 patients with HIV-infection / AIDS enables to find out this pathology is accompanied 
with substantial grows of thrombomodulin, Е-selectin and von Willebrand factor, which indicates HIV-induced 
damage of vascular wall. As the immunodeficiency progress  the concentration of all above mentioned indi-
ces reliably grows. The 3-month symptomatic therapy does not influence on the state of endothelium. Incor-
porating of dipyridamole into antiretroviral therapy of considerably promotes the endothelial state: the levels 
of thrombomodulin, Е-selectin, von Willebrand factor in the II clinical stage of HIV-infection become normal, 
and at III-IV stages this reliable decreases though does not reach the parameter typical for healthy persons.  

УДК 616.37- 002-036.11 
Ниточко О.И. 
ИЗМЕНЕНИЕ ИНТЕРЛЕЙКИН-1 - ПРОДУЦИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ МОНОНУКЛЕАРНЫХ КЛЕТОК КРОВИ 
ПАЦИЕНТОВ С ПРОФЕССИОНАЛЬНЫМ АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗОМ  
Одесский национальный медицинский университет 
Уровень продукции интерлейкина-1 (ИЛ-1) мононуклеарными клетками у пациентов с профес-
сиональным контактным дерматитом, вызванным солями хрома был существенно (в 3,8 раз) 
выше, чем у практически здоровых. Включение в комплекс лечебных мероприятий липоевой кис-
лоты и пентоксифиллина сопровождалось снижением стимулируемых бактериальным липопо-
лисахаридом ИЛ-1 – зависимой реакции бласттрансформации лимфоцитов и редукцией клини-
ческих проявлений заболевания. Данные изменения были существенно более выраженными, чем в 
условиях традиционного лечения. 
Ключевые слова: аллергический профессиональный контактный дерматит, соли хрома, цитокины, альфа-липоевая кислота, 
пентоксифиллин 

В патогенезе профессионального дерматита, 
вызванного контактом с солями хрома важная 
роль принадлежит увеличению продукции про-
воспалительных цитокинов, в частности, интер-
лейкина-1 (ИЛ-1) [3, 7]. ИЛ-1 представляет собой 
семейство цитокинов, опосредующих широкий 
спектр изменений в организме при развитии 
воспалительного процесса и продуцируется мо-
ноцитами и макрофагами [1, 7]. Поэтому важ-
ным является исследование функционального 
состояния клеток-продуцентов ИЛ-1 у пациентов 
с профессиональным контактным дерматитом. 
Ранее данный вопрос у рабочих прецизионного 
машиностроительного производства не иссле-
довался. 

Целью данной работы было определение 
уровня продукции мононокулерными клетками 
ИЛ-1 в крови у работников прецизионного ма-
шиностроительного производства, у которых 
был диагностирован аллергический контактный 
дерматит, вызванный соединениями хрома. До-
полнительной задачей работы было исследова-
ние ИЛ-1- продуцирующей активности системы 
мононуклеаров в условиях включения в ком-
плекс лечебных мероприятий альфа-липоевой 
кислоты и пентоксифиллина (ПТФ). Данные 
препараты оказывают трапевтическое действие 
за счет повышения антиоксидантного потенциа-
ла тканей, а также снижения продукции провос-
палительных цитокинов [4, 5, 6]. 

Материалы и методы исследования 

В исследовании наблюдали 27 рабочих ма-

шиностроительного прецизионного предприятия 
«Микрон», которым в комплекс лечебных меро-
приятий включали альфа - липоевую кислоту и 
ПТФ. При этом применяли пентоксифиллин 
(«Sigma», США) (5- 10 внутривенных инфузий из 
расчета 0,1- 0,2 г на одну инфузию), а также 
препараты липоевой кислоты «ASTA Medica 
AG», Германия из расчета 0,01- 0,02 г в сутки. 

Традиционное лечение в отдельной группе 
пациентов проводили с применением десенсе-
билизирующей, а также дезинтоксикационной 
терапии с обязательным устранением пациен-
тов от контакта с аллергеном.  

Стаж работы на предприятии составил не 
менее 3,5 лет и в среднем составил 11,3+2,1 го-
да. У всех пациентов был поставлен диагноз 
аллергического контактного дерматита, индуци-
рованного солями хрома. Пациенты были заня-
ты на участках гальванизации, машиносбороч-
ного и юстировочного цехов, а также использо-
вали в технологическом процессе цемент. Стаж 
работы на предприятии составил в среднем 
14,5+2,7 года. Средний возраст пациентов сос-
тавил 47,8+3,4 года.  

Группой контроля служили 25 рабочих заво-
да, у которых также диагностировали контакт-
ный аллергический дерматит и которым осущес-
твляли традиционное лечение. Кроме того, 27 
инженерно- технических работника завода, ко-
торые относились к категории практически здо-
ровых, составили группу сравнения. Обе группы 
не отличались от основной группы по показате-
лю возраста. 


