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Проаналізовано�захворюваність�на�ВІЛ-інфе±цію/СНІД�в
У±раїні�та�її�с¾ттєве�зростання.�В±азано�на�важлив¾�роль
непрямих�лабораторних�мар±ерів�(тромбомод¾лін¾,�фа±то-
ра�Віллебранда,�Е-селе±тин¾)�в�діа�ностиці�ендотеліальної
дисф¾н±ції.�Відмічено�важливість�визначення�±ріо�лоб¾лі-
немії�при�хворобах.�Обґр¾нтована�доцільність�дослідження
цих�спол¾±�при�СНІДі,�що�дасть�змо�¾�про�ноз¾вати�тяж±ість
перебі�¾�та�розробити�нові�підходи�до�±оре±ції�виявлених
змін.

Ключові�слова:�ВІЛ-інфе±ція/СНІД,�ендотеліальна�дис-
ф¾н±ція,�±ріо�лоб¾лінемія.

«Епідемія�СНІДÀ�–�це�не�просто�³риза�охорони�здо-
ров’я,�це�за�роза�самомÀ�розвит³À.�Людство�ще�ні³оли
не�сти³алось�ні�з�чим�подібним,�а�томÀ�воно�повинно
вистÀпити� на� боротьбÀ� єдиним�фронтом»� (Кофі� Ан-
нан)�[1].

Про�ноз� розвит³À� ВІЛ-інфе³ції� на� сьо�одні� в³рай
невтішний�[2].�За�історію�сво�о�існÀвання�ВІЛ-інфе³ція
та�її�³інцева�стадія�СНІД�перетворилась�в�однÀ�з�найне-
безпечніших�хвороб,�що�набÀла�хара³терÀ�пандемії�[3,
4].�ВІЛ-інфе³ція�повільно�поширилась� із�США� і�Цент-
ральної�Афри³и�по�всій�Земній�³Àлі.�Перші�хворі�на�СНІД
виявлені�в�США�À�1979�р.�(із�них�7�чолові³�померли),�а�в
1996�р.� вже�зареєстровано�2,7�млн� інфі³ованих�осіб,
тобто�ріст�числа�інфі³ованих�с³лав�мільйони�разів�[5].
За�даними�ВООЗ,�приблизно�40�млн�людей�живÀть�з
ВІЛ�(з�них�майже�3�млн�дітей).�Кіль³ість�померлих�від
СНІДÀ�в�2006�р.�становила�2,9�млн�[6].�Кожно�о�дня�À
світі� інфі³Àється�близь³о�16�000�осіб�і�половина�з�них
молоді�люди�(14–25�ро³ів).

Країни� афри³ансь³о�о� ³онтинентÀ� домінÀють� за
рівнем�розповсюдження�СНІДÀ�в�світі�(майже�90�%�всіх
випад³ів�захворювань).�Країни�Південно-Східної�Азії�та
Південної� Амери³и� відзначаються� значно� меншим
рівнем� інфі³Àвання.�ТÀт�переважають�парентеральний
та��етеросе³сÀальний�шляхи�передачі,�тоді�я³�в�Європі
домінÀє� �омо-� і� �етеросе³сÀальний� шлях� і� через
ін’є³ційне�вживання�нар³оти³ів�[3].

Протя�ом�останньо�о� часÀ�У³раїна� займає�одне�з
провідних�місць�серед�³раїн�Східної�Європи�за�темпа-
ми� зростання� ³іль³ості�ВІЛ-інфі³ованих� осіб,� разом� з
Російсь³ою�Федерацією�та�Естонією�[7].

За�6�міс.�2007�р.�в�³раїні�зареєстровано�8�715�нових
випад³ів�інфі³Àвання�ВІЛ�серед��ромадян�У³раїни�і�13�–
серед�іноземців.�Діа�ноз�СНІДÀ�встановлено�2�372�ВІЛ-
інфі³ованим��ромадянам�У³раїни,�в�томÀ�числі�й�дітям
ві³ом�до�14�ро³ів.�Незважаючи�на�широ³омасштабне
введення� антиретровірÀсної� терапії� в� ре�іонах,� епіде-
мія�ВІЛ-інфе³ції�за�перше�півріччя�2007�р.�забрала�життя
1�207�хворих�на�СНІД,�з�них�8�дітей.

Станом�на�01.07.2007�р.�число�ВІЛ-інфі³ованих�осіб,
я³і�перебÀвають�на�диспансерномÀ�облі³À�в�У³раїні,�ста-
новить�76�772�особи.�По³азни³�розповсюдженості�дор-
івнює�164,2�на�100�тис.�населення�(на�01.01.06�–�144,3
на�100�тис.).�У�8�119�ВІЛ-інфі³ованих�людей�хвороба
дося�ла�³інцевої�стадії�–�СНІДÀ.�Найвищі�рівні�пошире-
ності�ВІЛ-інфе³ції�спостері�аються�в�Дніпропетровсь³ій
(391,3�на�100�тис.),�Одесь³ій�(391,0),�Донець³ій�(364,1),
Ми³олаївсь³ій�(349,8)�областях,�м.�Севастополі�(290,9)�і
АР�Крим�(233,0).�У�цих�ре�іонах�та³ож�зареєстровані�най-
вищі�рівні�захворюваності�на�ВІЛ-інфе³цію�[8].

СтрÀ³тÀра�шляхів�інфі³Àвання�ВІЛом�за�6�міс.�2007 р.
та³а:� парентеральний� (переважно� при� введенні
ін’є³ційних�нар³оти³ів)�–�41,8�%,�статевий�–�37,4�%�(пе-
реважно� �етеросе³сÀальний),� від�матері� до� дитини� –
18,4 %,�невстановлений�–�2,2 %.

За�6�міс.�2007�р.�зареєстровано�3�639�споживачів
ін’є³ційних�нар³оти³ів,�тобто�41,8�%�від�за�ально�о�чис-
ла�офіційно�зареєстрованих�ВІЛ-інфі³ованих��ромадян
У³раїни.

За�даними�сероепідеміоло�ічно�о�моніторин�À,� за
6�міс.�2007�р.�проведено�1�419�086�обстежень�на�на-
явність�антитіл�до�ВІЛ�серед��ромадян�У³раїни,�а�³іль³ість
ВІЛ-позитивних� людей� становила� 15�579� (по³азни³
інфі³Àвання�–�1,1�%).

ПродовжÀє� зростати� число� виявлених�ВІЛ-інфі³о-
ваних�серед�ва�ітних� і�потенційних�донорів.�За�³одом
108�(донори)�–�виявлено�578�осіб�(по³азни³�інфі³Àван-
ня� –� 0,13�%),� за� ³одом� 109� (ва�ітні)� –� 1� 734� особи
(0,32 %)�[8].

За�даними�А.М.�Щербінсь³ої�та�співавт.�(2001),�особ-
ливістю�ВІЛ-інфе³ції� є� здатність� збÀдни³а�дов�ий� час
(8–12� ро³ів� і� більше)� перебÀвати� в� ор�анізмі� людини
без�проявÀ�маніфестних�форм�хвороби.�Тривале�без-
симптомне�носійство�ВІЛ�призводить�до�то�о,�що�знач-
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на�част³а�інфі³ованих�не�знає�про�свій�стан�і�залишається
джерелом�збÀдни³а�для�своїх�се³сÀальних�партнерів�чи
партнерів�по�шприцÀ�[3].�Ефе³тивність�специфічної�те-
рапії�ба�ато�в�чомÀ�залежить�від�своєчасно�о�встанов-
лення�стадії�хвороби�і�моніторин�À�про�ресÀвання�па-
толо�ічно�о� процесÀ� À� ³он³ретно�о� хворо�о.� Клінічні
симптоми,�що�визначають�стадію�ВІЛ-інфе³ції,�можÀть
слÀ�Àвати�лише�приблизним�³ритерієм�про�нозÀвання
перебі�À�захворювання,�ос³іль³и�тривалість�³ожної�стадії
варіює�À�різних�пацієнтів�[9].�До�лабораторних�³ритеріїв
оцін³и�тяж³ості�й�про�нозÀвання�перебі�À�ВІЛ-інфе³ції
на� сÀчасномÀ� етапі� належать� визначення� рівня� СD4-
лімфоцитів�і�³іль³ості�нÀ³леїнових�³ислот�À�³рові�(вірÀс-
но�о�навантаження)�[10].�Зміни�рівня�СD4�дозволяють
оцінювати�тяж³ість�імÀнодефіцитÀ,�що�вини³�À�хворо�о,
визначати� ймовірність� розвит³À� опортÀністичних
інфе³цій,�необхідність�призначення�антиретровірÀсної
терапії.�Визначення�³онцентрації�вірÀсÀ�в�³рові�на�да-
ний�час�вважається�одним�із�найважливіших�³ритеріїв
перебі�À�захворювання.�Висо³ий�по³азни³�вірÀсно�о�на-
вантаження�є�раннім�симптомом�почат³À�про�ресÀван-
ня�захворювання�і�по�аною�про�ностичною�озна³ою�[11].
Проте�е³ономічна�малодостÀпність�цих�методів�не�доз-
воляє�ви³ористовÀвати�їх�широ³о.

На�сьо�одні�а³тÀальним�залишається�пошÀ³�надійних
про�ностичних�мар³ерів�про�ресÀвання�ВІЛ-інфе³ції�та
їх�зв’яз³À�із�³лінічними�проявами�недÀ�и,�наявністю�опор-
тÀністичних� інфе³цій,�ефе³тивністю�антиретровірÀсної
терапії�тощо.

Відомо,�що�на�підставі� непрямих�мар³ерів�можна
сÀдити�про�стан�імÀнної�системи�À�хворих�на�ВІЛ-інфе³-
цію/СНІД.� До� них� відносять� вміст� β2-мі³ро�лобÀлінÀ
(β2М)�À�сироватці�³рові�і�неоптеринÀ�в�сироватці�³рові
або�сечі.�Низ³а�досліджень�бÀла�присвячена�вивченню
³ореляції� вищез�аданих� по³азни³ів� із� ³іль³істю�CD4-
лімфоцитів�і�про�ресÀванням�захворювання.�Більшість
дослідни³ів�по�одилась�з�тим,�що�зв’язо³�між�ними�існÀє
і�ці�параметри�можÀть�враховÀватися�в�про�ностичних
моделях�про�ресÀвання�ВІЛ-інфе³ції�[12].�Кіль³існе�виз-
начення�анти�енÀ�р24�має�цінність�при�ранньомÀ�вияв-
ленні�ВІЛ-інфе³ції�і�моніторин�À�ефе³тивності�антирет-
ровірÀсної�терапії�[13].

Серед�численних�досліджень�різних�аспе³тів�ВІЛ-
інфе³ції� важливÀ� роль� віді�рають� вивчення� процесів
вільноради³ально�о�о³иснення,�в�томÀ�числі�й�пере³ис-
но�о�о³иснення�ліпідів�(ПОЛ).�У�хворих�на�ВІЛ-інфе³цію
має�місце�значна�інтенсифі³ація�ПОЛ�на�фоні�при�нічен-
ня�системи�антио³сидантно�о�захистÀ.�Це�проявляється
на³опиченням�висо³ото³сичних�пере³исних�продÀ³тів�і
зниженням�а³тивності� ³аталази,� ³онцентрації� церÀло-
плазмінÀ� в� ³рові.� ТомÀ� визначення� рівня�малоново�о
диальде�ідÀ,� ³аталази� та� церÀлоплазмінÀ� може� бÀти

ви³ористане�для�діа�ности³и�тяж³ості�і�про�нозÀвання
перебі�À�ВІЛ-інфе³ції� [2].

Останнім� часом� À� наÀ³ових� пÀблі³аціях� з’явилися
повідомлення�про�вивчення�станÀ�ендотелію�сÀдин�при
різноманітних�патоло�ічних�процесах�[14,�15].�СÀдинний
ендотелій�є�т³аниною�монодиферонно�о�епітеліомор-
фно�о�типÀ,�я³а�метаболічно�а³тивним�моношаром�ви-
стилає�всі�сÀдини�ор�анізмÀ�людини.�Ендотеліальні�³літи-
ни,�специфічно�реа�Àючи�на�різні�(ло³альні�та�дистантні)
моле³Àлярні� си�нали,� ви³онÀють� різноманітні�фÀн³ції:
транспортнÀ,�бар’єрнÀ,�реоло�ічнÀ�(ре�Àлюють�процеси
з�ортання�³рові,�а�ре�ації�тромбоцитів),�метаболічнÀ� і
синтетичнÀ,�ре�Àлюють�сÀдинний�тонÀс,�ан�іо�енез�та
імÀнозапальні�реа³ції�[16-18].�Крім�то�о,�вони�³онтро-
люють�дифÀзію�води,�іонів,�продÀ³тів�метаболізмÀ,�за-
безпечÀючи�тим�самим��емовас³Àлярний��омеостаз�[19].
РозташÀвання�ендотеліальних�³літин�між�³ров’ю�і�т³а-
нинами�робить�їх�надзвичайно�чÀтливими�до�пато�ен-
них�речовин,�що�цир³Àлюють�À�³ров’яномÀ�рÀслі�[20].
Саме�ці�³літини�першими�сти³аються�з�анти�енами,�ци-
то³інами,� цир³Àлюючими� імÀнними� ³омпле³сами,
вільними� ради³алами� ³исню� та� іншими� пато�енними
фа³торами�[21,�22].�Всі�ці�чинни³и�проявляють�ÀражÀ-
ючÀ� дію� на� ендотеліальнÀ� вистил³À� сÀдин� і� сприяють
вини³ненню�її�дисфÀн³ції,�що�призводить�до�виділення
медіаторів,�я³і�в�подальшомÀ�не�ативно�впливають�на
сÀдиннÀ�стін³À�[23].

У� ³лінічній� симптоматиці� ВІЛ-інфе³ції� часто� вияв-
ляється��емора�ічний�симптомо³омпле³с,�що�свідчить
про�наявність�порÀшення�фÀн³ції�сÀдинної�стін³и�[24].

За�даними�А.В.�Кравчен³о�(2000),�À�62,3�%�пацієнтів
на�стадії�СНІДÀ�безпосередньою�причиною�смерті�є�тром-
бо�емора�ічний�синдром,�на�стадії�безсимптомної�ВІЛ-
інфе³ції�³лінічні�прояви��емора�ічно�о�синдромÀ�вияв-
лялися�À�7,4�%�пацієнтів�[24].

Серед�пато�енетичних�механізмів,�я³і�зÀмовлюють
порÀшення��емостазÀ�при�ВІЛ-інфе³ції,�важливе�місце
має�безпосереднє�Àраження�ендотелію�сÀдин�ВІЛом�і
збÀдни³ами�опортÀністичних�інфе³цій,�я³і�хара³теризÀ-
ються�цитото³сичним�ефе³том�відносно�³літин�сÀдин-
ної�стін³и�(цитоме�аловірÀс,�вірÀси��епатитів�В�і�С�та�ін.)
[24,�25].�При�ВІЛ-інфе³ції�встановлено�сÀттєві�зміни�в
імÀнній�системі.�Виражена�а³тивація�моноцитарно-ма³-
рофа�альної�лан³и�сприяє�посиленомÀ�синтезÀ�різно-
манітних� цито³інів,� зо³рема,�фа³тора� не³розÀ� пÀхлин
альфа�(ФНП-α),�я³ий�разом�із��амма-інтерфероном�а³-
тивÀє�СD4-³літини,�забезпечÀючи�їх�зв’язо³�з�анти�ена-
ми�основно�о�³омпле³сÀ��істосÀмісності�ІІ�³ласÀ�анти-
�енопрезентÀючих�³літин,�що�À�свою�чер�À�виробляють
ІЛ-12,�я³ий�стимÀлює�цитото³сичний�ефе³т�СD8-лімфо-
цитів,� і�та³им�чином�відбÀвається�посилення�цитото³-
сичної�дії�на�тромбоцити�[24].
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ІЛ-6�разом�із�ФНП-α�стимÀлює�вироблення�СD-4-
³літинами�ІЛ-10,�що�діє�на�В-лімфоцити�та�призводить
до��іперпродÀ³ції�³ріо�лобÀлінів�і�на³опичення�їх�À�³ро-
в’яномÀ�рÀслі�[26].�Цир³Àлюючі�³ріо�лобÀліни,�я³і�є��е-
теро�енною� �рÀпою� термолабільних� імÀно�лобÀлінів,
здатних�до�анормальної�преципітації�або�Àтворення��елю
при�температÀрі�нижче�37�°С,�є�«сÀпÀтни³ами»�ба�атьох
лімфотропних� вірÀсів,� зо³рема� вірÀсÀ� імÀнодефіцитÀ
людини.� СтÀпінь� ³ріо�лобÀлінемії� може� свідчити� про
тяж³ість�перебі�À�ВІЛ-інфе³ції.

У�літератÀрі�пра³тично�немає�даних�про�порÀшення
фÀн³ціонÀвання�ендотелію�при�ВІЛ-інфе³ції/СНІДі,�в�той
час�я³�при�цій�недÀзі�відбÀвається�безпосереднє�Àра-
ження�ендотелію�вірÀсом�імÀнодефіцитÀ�людини.

Для�діа�ности³и�фÀн³ціонально�о�станÀ�ендотелію
сÀдин� À� хворих� на�ВІЛ-інфе³цію/СНІД�можна� лабора-
торно�³іль³існо�та�я³існо�визначати�мар³ери�Àраження,
що�існÀють�в�розчинних�формах�À�³ровоносномÀ�рÀслі
[14,�27,�28].�Зо³рема,�висо³очÀтливими�тестами�є�виз-
начення�в�периферичній�³рові�вмістÀ�тромбомодÀлінÀ,
фа³тора�Віллебранда,�Е-селе³тинÀ.

Встановлення�частоти�та�рівня�ендотеліальної�дис-
фÀн³ції� при�ВІЛ-інфе³ції/СНІДі,� ³ріо�лобÀлінемії,� оче-
видно,�дасть�змо�À�про�нозÀвати�тяж³ість�цих�хвороб,
розробити�нові�підходи�до�³оре³ції�виявлених�змін.
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S.R.�Melenko,�V.D.�Moskalyuk

SUMMARY.�The�incidence�rate�of�HIV-infection/AIDS
in�Ukraine�has�been�analyzed,�its�essential�rise�has
been� established.� The� important� role� of� indirect
laboratory�markers� (thrombomodulin,�Willebrand’s
factor,� E-selectin)� in� diagnosing� the� endothelial
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Завізна�малярія�залишається�а³тÀальною�пробле-
мою�для�У³раїни�À�зв’яз³À�з�відсÀтністю�настороженості
лі³арів�і�пізньою�діа�ности³ою,�що�нерід³о�призводить
до�летальних�вислідів�[1,�2].�Частота�завезення�малярії
до�У³раїни�збері�ається�на�досить�висо³омÀ�рівні�[3-5].
ВраховÀючи�те,�що�³іль³ість�хворих�на�завізнÀ�малярію
в�АРК�³оливається�від�1�до�4�випад³ів�за�рі³,�дале³о�не
всі�лі³арі�дільничної�мережі�і�швид³ої�допомо�и�сти³а-
лися�з�цією�інфе³цією,�що�збільшÀє�відсото³�помило³�À
діа�ностиці.�ТомÀ�стає�очевидною�необхідність�аналізÀ
³ліні³о-епідеміоло�ічних� особливостей� яс³равих� ви-
пад³ів�малярії� в� КримÀ.� У� роботі� представлено� наше
спостереження�хворо�о�на�завізнÀ�тропічнÀ�малярію�з
тяж³им� стÀпенем,� �оспіталізовано�о� в� інфе³ційне
відділення�7-ї�місь³ої�лі³арні�м.�Сімферополя.

Хворий�П.,�48�ро±ів�(історія�хвороби�№�722),�переб¾вав
на�стаціонарном¾�лі±¾ванні�з�13.06�до�04.07.06 р.�Діа�ноз:
тропічна�малярія,�тяж±ий�ст¾пінь,�пре±ома�I.

З�анамнез¾�встановлено�наст¾пне.�Протя�ом�місяця�(з
01.05�по�02.06.06�р.)�переб¾вав�¾�Західній�Африці�(Малі),
де�одерж¾вав�хіміопрофіла±ти±¾�нівахіном�(хлоро±він)�1�раз
на�тиждень�(і�після�в’їзд¾�до�У±раїни�02.06.06).�У�ніч�з

08.06�на�09.06.06 р.�з’явився�озноб,�підвищилася�темпе-
рат¾ра�тіла,�б¾ла�за�альна�слаб±ість.�Підйоми�температ¾ри
відмічались�щодня�до�39�°С,�без�певної�послідовності,�с¾-
проводж¾валися�слаб±ими�ознобом�і�пітливістю.�Апетит�б¾в
знижений,�хворий�мало�вживав�рідини,�добовий�об’єм�сечі
зменшився.�Приймав�панадол�і�хлоро±він�(100�м��1�раз�на
тиждень).�13.06.06�р.�зверн¾вся�¾�приймальне�відділення
інфе±ційно�о�стаціонал¾�м.�Сімферополя,�де�в�аналізі�±рові
б¾ли�виявлені�Plasmodium�falciparum,�рівень�паразитемії�ста-
новив�488�350�в�1�м±л�(±ільця,�«зоряне�небо»).

Під�час�¾шпиталення�(о�945)�б¾в�стан�середньої�тяж-
±ості,�свідомість�ясна.�Ш±ірні�по±риви�не�жовті,�тони�серця
при�л¾шені,� ритмічні,� п¾льс� 92� за� 1� хв,� АТ� 100� і
60�мм рт. ст.,�температ¾ра�тіла�37,8�°С,�а¾с±¾льтативно�над
ле�енями�хрипів�не�б¾ло,�частота�дихання�28�за�1�хв,�живіт
м’я±ий,�не�болючий,�печін±а�вист¾пала�з-під�±раю�ребер-
ної�д¾�и�по�середньо±лючичній�лінії�на�1-1,5�см,�не�болюча,
селезін±а�не�пальп¾валася,�випорожнення�1�раз�на�доб¾,
оформлені,�добовий�ді¾рез�знижений,�±олір�сечі�не�зміне-
ний.

При��оспіталізації�хвором¾�б¾ли�призначені�хінін�(реr�os)
по�0,5���4�рази�на�доб¾,�примахін�по�0,009���3�рази�на�доб¾;
інф¾зійна�терапія�в�об’ємі�1000�мл�(�лю±оза�5�%,�трисоль,
реополі�лю±ін),�а�та±ож�±арсил�по�1�таблетці�3�рази�на�доб¾,
�л¾тар�ін�(40�%),�рибо±син�(2�%),�ас±орбінова�±ислота�(5 %)
і�де±саметазон�(8�м�/доб¾).

dysfunction�has�been�indicated.�The�significance�of
revealing� cryoglobulinemia� at� these� diseases� has
been�emphasized�and�that�will�make�it�possible�to
prognosticate� the� severity� of� the� course� and� to
develop� new� approaches� to� correcting� revealed
changes.
Key� words:� HIV-infection/AIDS,� endothelial
dysfunction,�cryoglobulinemia.


